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OZET

immiin aracili mekanizmalarla ortaya ¢ikan ters besin reaksiyonlarina
besin alerjisi denir. Bu mekanizmalar IgE aracil, hicre aracili ve hem IgE

aracili hem de hicre aracili olabilir.

Bu calismada Uludag Universitesi Cocuk Aleriji Poliklinigi'ne Haziran
2015 ve Haziran 2020 tarihleri arasinda IgE aracili besin alerjisi tanisi olan
hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri, anafilaksi dykust, eslik eden atopi
durumu, aile 6ykusu, taniya yonelik yapilan testlerin ve uygulanan tedavilerin
analiz edilerek IgE aracili besin alerjilerinin klinik fenotiplendirilmesi ve besin

alerjen profilinin belirlenmesi hedeflendi.

Calismaya dahil edilen toplam 470 hastanin %63,6’sI erkekti. En sik
basvuru yakinmasi %80,4 ile deri yakinmalari, %24,7 ile gastrointestinal
sistem yakinmalari ve %17,9 ile solunum sistemi yakinmalari olarak saptandi.
48 hastada anafilaksi 6ykuslu oldugu bulundu. En sik saptanan eslik eden
alerjik hastaliklar %58,8 ile atopik dermatit, %27,8 ile alerjk rinit, ve %23,5 ile
alerjik astim olarak bulundu. DPT sonuclarina gore en sik gézlenen Ug¢ besin
alerjeni sirasiyla %30,4 yumurta beyazi ve %11,1 yumurta sarisi ile yumurta,
%27,7 ile inek sutl, %6,2 ile findik olarak; serum splgE sonuglarina goére en
sik saptanan g besin alerjeni ise sirasiyla %53 ile inek sitl; %45,5 yumurta
aki ve %2,8 yumurta sarisi ile yumurta; %4,7 ile findik olarak saptandi. Total
IgE degerlerinin ise hastalarin %66,4’Unde referans araligin Ustinde oldugu

goralda.

Bu ve benzer calismalar, IgE aracili besin alerjilerinin klinik ve
laboratuvar 6zelliklerinin bilinmesi; hastalarin tani, tedavi ve izlem sureclerinin

dogru yonetilmesi; mortalite ve morbiditenin azaltiimasina katki saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Besin alerjisi, klinik prezentasyon, IgE, besin

alerjenleri



SUMMARY

RETROSPECTIVE EVALUATION OF ALLERGEN PROFILE IN
CHILDREN WITH IgE-MEDIATED FOOD ALLERGY

Food allergy is defined as adverse food reactions that occur through
immune-mediated mechanisms. These mechanisms may be IgE-mediated,

cell-mediated and both IgE-mediated and cell-mediated.

The aim of this study was to evaluate the clinical phenotyping of IgE
mediated food allergies and to assess the food allergens by analyzing the
demographic characteristics, clinical presentation patterns, history of
anaphylaxis, accompanying atopy status, family history and diagnostic tests
and applied treatments in children followed up at Uludag University Pediatric
Allergy Outpatient Clinic, between June 2015 and June 2020.

The study population consisted of 470 patients of whom 63.6% were
male. The mostly seen complaints were skin complaints (80.4%), followed by
gastrointestinal (24.7%) and respiratory complaints (17.9%). Food-related
anaphylaxis was detected in 48 patients. The prevalances of other allergic
disorders in the study population were atopic dermatitis (58.8%), allergic
rhinitis (27.8%) and allergic asthma (23.5%). According to skin prick test, the
most common food allergens were egg (egg yolk 11.1% and egg white 30.4%),
cow’s milk (27.7%) and hazelnut (6.2%). Acoording to serum spIgE values, the
most common three food allergens were cows milk (53%), egg (egg yolk 2.8%,
egg white 45.5%) and hazelnut (4.7%). Total serum IgE values of 66.8%

patients were higher than the estimated values.

This study and similar studies will support understanding the clinical
and laboratory features; ensuring correct diagnosis and initiation of optimal
treatment and reduction of mortality and morbidity of IgE mediated food

allergy.
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GIRiS VE AMAG

Besin alimi sonrasi ortaya ¢ikan her tirli anormal yanita istenmeyen
besin reaksiyonlari denir. immunolojik ve immunolojik olmayan
mekanizmalarla ortaya cikabilir. immun aracili mekanizmalarla ortaya ¢ikan

istenmeyen besin reaksiyonlarina ise besin alerjisi denir (1).

Besin alerjisi gocukluk gaginda daha sik gorulen ve prevalansi giderek
artan onemli bir saglik sorunudur. Yapilan ¢aligmalarda ¢ocuklarin yaklasik

%8ini, erigkinlerin ise yaklasik %5’ini etkiledigi bildirilmigtir (2).

Besin alerjisi deri, gastrointestinal sistem, solunum sistemini etkileyen
reaksiyonlardan anafilaksiye kadar degisken ve 6lumcul olabilecek sonuglara
neden olabilmektedir. Buna ragmen besin alerjilerine kiur saglayan tedavi
bulunamamigtir. Alerjenden sakinma ve semptomlarin tedavisi seklinde

hastalik yonetimi yapilmaktadir.

Besin alerjisi gorilme sikligi ve alerjen profili; genetik faktorler ile
kiltarel ve beslenme aligskanligi gibi gevresel faktorlere bagli olarak bdlgelere,

ulkelere gore degiskenlik gdsterebilmektedir.

Osterballe ve arkadaslarinin Danimarka’da yapmis oldugu calismada
en sik besin alerjeni %34 ile meyve-sebzeler iken bunu sirasi ile supheli
gidalar (%21), yumurta (%16), st (%13) izlemistir (3). Orhan ve arkadaslarinin
ulkemizde yaptidi calismada ise ilk siradaki besin alerjeni %31,6 ile ¢ikolata
bulunmusken 2.sirada % 20,3 yumurta, tglncu sirada et %14,8, dordinci

sirada ise %10,1 ile sut bulunmusgtur (4).

Bu calismada Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi
Cocuk Alerji Poliklinigi'ne Haziran 2015-Haziran 2020 tarihleri arasinda
basvuran IgE aracili besin alerjili cocuklarda alerjen profilinin degerlendirilmesi

amagclanmistir.



GENEL BILGILER

|. Tanimlama ve Siniflandirma

Besin, insan tuketimine sunulan iglenmis, yari iglenmis, igslenmemis
sakiz, icecekler, katki maddeleri, besin takviyeleri dahil her tirli maddeye
denir. Bu tanima ilaglar, tatin trunleri ve dudak bakim UrUnleri gibi sindirime
ugrayabilir diger maddeler dahil degildir (1). Besin alimini takiben ortaya ¢ikan
anormal yanitlara ise ters besin reaksiyonlari denir. Ters besin reaksiyonlari,
immun aracili ve non-immun aracili mekanizmalarla olusan seklinde 2
kategoriye ayrilir. immunolojik mekanizmalarla gelisen ters besin
reaksiyonlarina besin alerjisi denir. immunolojik olmayan besin reaksiyonlari
ise metabolik, farmokolojik, toksik veya tanimlanmamig diger mekanizmalarla

olusabilir (Sekil-1).

Ters Besin Reaksiyonlarn

immiin Aracihi
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Sekil-1:Ters Besin Reaksiyonlari (1).



Besin alerjisi, giderek artan siklikta ¢ocuk ve yetiskinleri etkileyen
onemli bir saghk sorunudur. Ciddi alerjik reaksiyon gelistirme hatta olum
riskine ragmen kesin bir tedavisi yoktur. Sadece alerjenden uzak durma ve
semptomlarin tedavisi ile yonetimi saglanir. Bunlara ragmen tani koymak zorlu

olabilir. ClUnku besin intoleransi ile karigtirilabilir.

Besin intoleransi metabolik, farmakolojik, toksik veya tanimlanmamig
mekanizmalarla ortaya c¢ikabilir ve gelisiminde daha ¢ok gastrointestinal
sistemin enzimatik iglevleri rol oynar. Metabolik mekanizmalarla ortaya ¢ikan
laktoz intoleransi laktaz enzim yetersizligi sonucu olusur; sit ve sit Grinlerinde
bulunan laktozun sindirilememesi sonucu karin agrisi, siskinlik, bulanti, ishal
gibi karakteristik klinik semptomlar ile kendisini gosterir. Scombroid balik
toksinine bagll olarak ton baligi, uskumru, sardalya gibi baliklarin tuketimi
sonrasi ortaya cikan Urtiker, anjiyoodem, karin agrisi, kusma, ishal gibi
semptomlar toksik mekanizma ile olusan besin intoleransina drnektir. Ozellikle
peynir ve alkolli maddelerde bulunan tiraminin aromatik amin igerigi nedeni ile
migren bas agrilarini tetiklemesi yine farmakolojik mekanizmalarla ortaya
cikan besin intoleransina drnek gdsterilebilir. Dogal olarak olusan formlari olsa
da sebze ve meyveler Gzerinde mantar Uremesini engellemek amaci ile sprey
olarak kullanilabilen siulfittere maruz kalinmasi ile yutma gugluga, bulantt,

ishal, tasikardi gibi sikayetleri gorulebilir (5,6).

Il. Epidemiyoloji

Besin alerjisi prevalansi net olarak bilinmese de gelismis Ulkelerde
gelismekte olan Ulkelere gore ve cocuklarda eriskinlere goére daha fazla
goruldiga bilinmektedir. Yapilan galismalarda gocuklarin yaklasik %8’inde,
erigkinlerin yaklasik %5’inde BA saptandigi bildirilmistir. En sik hayatin ilk 3
yilinda gorulmektedir (2).

IgE aracili reaksiyona neden olan 170 Ustu besin tanimlanmasina

ragmen ¢ogu prevalans calismasinin sadece en yaygin etkenlere odaklanmis



olmasi; besin alerjisi insidans ve prevalansinin zamanla degiskenlik
goOstermesi (7,8); besin alerjisi insidansi, prevalansi ve dogal seyri uzerine
yapilan galigmalardaki tutarsizlik ve eksiklikler gibi nedenlerden dolay besin

alerjisi prevalansini net olarak degerlendirmek oldukga zordur (1).

Rona ve arkadasglari tarafindan yayinlanan 51 yayindan bilgi iceren bir
meta-analiz galismasinda yetiskin ve ¢ocuklar gruplandirilip sit, yumurta, yer
fistigi, balik, deniz kabuklular seklinde bes besin alerjisi icin ayri ayri analiz
edilmistir. Bu bes besinden herhangi birine karsi hasta tarafindan beyan
edilmis besin alerjisi prevalansi yetiskinler icin %13, ¢ocuklarda %12 olarak
bildirmistir. Bu prevalansin; ebeveyn ve/veya hastalarin kendi bildirdigi
semptomlarin, sensitizasyon veya ¢ift-kor plasebo kontrollii besin alerjen
yukleme testi ile desteklendiginde %3 gibi ¢ok dislUk degerlere indigdi
saptanmistir. Bu veri besin alerjilerinin hastalar tarafindan fazlaca bildirildigi ve
dogru BA tanisi igin objektif kriterlerin belirlenmesi gerekliligini gostermektedir.
Yine ayni galismada ebeveyn ve/veya hasta tarafindan bildirilen spesifik besin
alerji prevalansi inek suti igin %1,2-17, yumurta icin %0,2-7, yer fistigi1 ve balik
icin %0-2, kabuklu deniz Urunleri icin %0- 10, diger besin maddeleri icin ise
%3-35 olarak bulunmustur. Semptomatik olan ve deri prick testi (DPT) veya
besin spesifik IgE yontemleri ile gosterilmis besin alerji sikhgi inek sutu igin
%0-2, yumurta i¢in %0,5-2,5, yer fistigi icin %0,5-2,5, balik igin <%0,5, kabuklu
deniz drlUnleri icin %0-1,4, diger besin maddeleri icin %2-5 olarak;
provokasyon testi ile belirlenmis siklik ise inek sutu igin %0-3, yumurta icin %0-

1,7, diger besinler i¢in %1-10,8 olarak bulunmustur (9).

Zuidmeer ve arkadaslar tarafindan yapilan 33 yayindan bilgi igeren
sistematik derlemede meyve, sebze, baklagiller, aga¢c yemisleri ve soya
alerjileri epidemiyolojik bilgileri derleme olarak sunulmustur. Ebeveyn ve/veya
hasta tarafindan bildirilen spesifik besin alerji prevalansi meyveler i¢in %0,02-
8,5, sebzeler ve yer fistigi digi baklagiller igin %0,01-13,7, agag¢ yemisleri igin
%0,4-1, bugday icin %0,2-1,3, soya icin % 0-0,6 bulunmustur. Semptomatik
olan ve deri prick testi (DPT) ile gosterilmis besin alerji sikhdi meyveler igin
%0,02-4,2, sebzeler ve yer fistigi1 disi baklagiller igin %0,01-2,7, agag yemisleri
icin %0,04-4,5, bugday igin %0,2-1,2, soya i¢in %0,03-0,2 olarak; provokasyon



testi ile belirlenmis siklik ise meyveler igin %0,1-4,5, sebzeler ve yer fistigi digi
baklagiller icin %0,1-0,3, aga¢ yemigleri igin %0,1-4,3, bugday igin %0-0,5,
soya i¢in %0-0,7 bulunmustur (10).

Tarkiye’'de besin alerji prevalansina yonelik yapilan ¢alismalar sinirli
sayidadir ve net bir besin alerji prevalansi belirlenememistir. 2002-2009 yillari
arasinda Hacettepe Universitesi Cocuk Alerji Bilim Dal’'nda yapilan
calismada, besin alerjisi saptanan gocuklarin %57,8’'inde yumurta, %55,9’inde
inek sutl alerjisi bulunmus; bunlari sirasi ile %21,9 ile findik, %11,7 ile yer
fistigl, %7,6 ile ceviz, %7 ile mercimek, %5,7 ile bugday ve yine %5,7 kirmizi

et alerjisi izlemistir (11).

Besin alerjisi prevalansi, etnik, nutrisyonel ve kulturel farkliliklardan
dolay! farkli populasyonlarda énemli degisiklikler géstermektedir. Dogumdan
3 yasina kadar 1749 ¢ocugun takip edildigi bir Danimarka kohort ¢alismasinda
gocuklar, 6yku, sut eliminasyonu, oral yukleme testi ve deri prick veya splgE
testi ile de@erlendirilmistir. Sut alerjisi prevalansi %2,2 ¢ocukta saptanmis ve
bu cocuklarin %54’Unde IgE aracili alerji, %46’si non-IgE aracili alerji
goraldugu bildirilmistir (12). Dogumdan 2 yasina kadar 3623 ¢ocugun takibi ile
yapilan bir Norve¢ kohort ¢alismasinda, en sik alerjen %1,6 prevalans ile
yumurta olarak bulunmus ve ¢ogu yumurta reaksiyonunun IgE aracili oldugu
saptanmistir (13,14). Amerika’da yer fistigi alerjisi prevalansi populasyonun
%0,6’s1 olarak; Fransa, Almanya, israil, isve¢ ve Birlesmis Krallikta bu deger

%0,06 ile %5,9 arasinda degismekte oldugu bildirilmistir (1).

lll. Tarihce

Besin alerjisi, son zamanlarda prevalansi artan bir toplum saghgi
problemi olarak degerlendirilse de kaynaklarda besin alerjisine ait verilerin MO

2000’li yillara kadar dayandidi belirtiimektedir.



Cin imparatorlari Shen Nong (MO 2735) ve Huang Di (MO 2698-
2598), gebelerin ve atopik dermatit benzeri deri dokunttleri olan bireylerin

karides, tavuk ve et gibi belirli besinlerden kaginmalarini dnermislerdir (14).

‘Tibbin babasr’ Hipokrat ise yazilarinda (MO 460-377), bazi bireylerde
peynir tuketimi sonrasi onlarin kotulesmesine neden olan disman salgilar
salgilandigini (splgE antikorlari) belirtmistir. Ayni sekilde MO 1. yiizyilda
yasamis olan Romali gair Titus Lucretius Cato’nun sik sik alintilanan ‘Birinin
yemegi, digerinin zehri’ dizesi de besinlere karsi ters reaksiyonlara 2000 yil

oncesinden dikkati cekmektedir (14).

Tip literaturinde ise besin hipersensitivitenden ilk kez 17.ylzyilda
bahsedilmeye bagslanmis (14); Jean Baptiste van Helmont 1662 yilinda balik
yenildikten sonra gorilen astim ataklari bildirmis; yine1800’lerde Robert Willan
badem, mantar, yengeg, I1stakoz ve midye tuketimi sonrasinda olugsan urtiker
ataklari ve 0Ozellikle midye ve istakoz tlUketimi sonrasi olumcul anafilaksi
vakalari bildirmistir (15).

20.yuzyihn baslarinda pratisyen hekimler besin alerjisi ile alevlenen
egzamatdz dokuntili cocuk gruplari rapor etmeye baslamislardir (16). Buna
ragmen, hasta oykulerinin guvenilmezligini gostermek icin plasebo kontrollt
kor besin provokasyon testleri ancak 1950 yilinda ilk kez kullaniimigtir (17).
Goldman ve arkadaslari ise 89 slUpheli inek sGtl alerjisi olan bebegin
degerlendiriimesi icin sltten uzaklastirima sonrasinda 3 sit provokasyon
testinde semptomlarin yenilemesini 6n goéren bir protokol 6nermislerdir
(18,19). 1976°da ise besinle induklenen alerjik reaksiyonlarin tanisinda gift-kor
plasebo kontrolli besin provokasyon testlerinin kullanimi altin standart olarak

belirlenmistir (20).



IV. Besin Alerjisinde Risk Faktorleri

IV.A. Genetik Yatkinhk

Astim ve egzema gibi atopik hastaliklarda oldugu gibi besin alerijisi
gelismesinde de genetik zemin hazirlayici faktorlerin varligi s6z konusudur.
Besin alerjisi gelismesi, astim ve egzemada gorulen ayni genetik polimorfizm
nedeni ile veya bambaska bir genetik polimorfizmin etkisi ile olup olmadigi

arastinimahdir.

Ebeveynde, kardeste ve ikiz kardeste atopi varliginda besin alerjisi
gelistirme riski daha fazla bulunmustur. Ornek olarak; yer fistig alerjisi olan
ebeveyne veya kardese sahip olmanin, bir gocukta yer fistigi alerjisi riskini 7
kata kadar arttig1 gosterilmistir (21). Eger monozigot ikizinde yer fistigi alerjisi
0 gocugun %64 orani ile yer fistigina alerji gelistirecedi saptanmistir (7). Bu da

yer fistigina karsi ¢ok guglu bir genetik yatkinlik oldugunu gostermektedir.

Bir galigmada (22), STAT 6 polimorfizminin kuruyemis alerjisinde etkili
oldugu gosterilmis; Japon halki Gzerinde yapilan bir calismada (23) ise IL-10
gen polimorfizminin ve yine Alman c¢ocuklar Uzerinde yapilan baska bir
calismada (24) ise IL-13 gen polimorfizminin besin alerijisi ile iligkili oldugi

bulunmustur.
IV.B. Atopi Oykiisi

Alerjik yaruyusun ilk basamagi olan egzema, hayatin ilk birka¢ ayinda
gorulmeye baglar ve hayatin 1-3 yili arasinda besin alerjisi ile birliktelik
gosterebilir (25). Yasamin ilk 3 ayinda ciddi dermatit bulgulari olan AD’li
hastalarda siklikla sit, yumurta, yer fistigi splgE degerleri pozitif saptanmis;
AD’li hastalarin spIlgE aracili BA gelistirme de risk altinda oldugu 6ne
surtulmastir (26). Baska bir ¢calismada yer fistigi alerjisi olan 138 hastanin
%82’sinde AD oldugu saptanmis (27); bu ¢alismalarda BA ve orta-ciddi AD’nin
siklikla ayni ¢ocuklarda olusabildigi ve erken baslangi¢l ciddi AD’nin besin

duyarlanmasi ile iligkili oldugui ileri sUrGimustur.



Tlrkiye'’de Yavuz ve arkadaslari tarafindan yapilan bir kohort
calismasinda atopik fenotip, yuksek serum eozinofil sayisi ve total serum IgE
seviyeleri IgE aracili besin alerjisi ile iligkili bulunmus ve ayni zamanda bu
hastalarda atopik dermatit, alerjik rinit, astim ve anafilaksi birlikteliginin sik

gorildiga bildirilmisti (11).

Centers for Disease Control and Prevention (CDC) tarafindan yapilan
bir calismaya go6re, besin alerjisi tanili ¢ocuklar, besin alerjisi olmayan
cocuklara kiyasla astim (4 kat), atopik dermatit (2,4 kat), solunumsal alerjiler

(3,6 kat) gibi diger alerjik hastaliklara 2-4 kat daha yatkin bulunmustur (8).

IV.C. Dermografik Ozellikler

Amerika’da yapilan bir galismada besin alerjisi genel prevalansi %2,5;
en yuksek prevalans %4,2 ile 1-5 yas araliginda bulunmustur. Bu oran yasla
birlikte giderek azalmis ve 6-19 yas arasinda %3,8; 60 yas Ustlinde besin
alerjisi prevalansi %1,3 olarak saptanmigtir. Yine ayni calismada erkek

cinsiyet ve siyah Irk besin alerjisi igin risk faktort olarak belirtilmistir (28).

Sicherer ve arkadaslarinin Amerika 6rneklemi Gzerinde yaptigi bir
calismada ise balik alerjisi gocuklarda %0,2, yetiskinlerde %0,5 olarak bulun
mus; balik alerjisi ¢ocuklarda yetigkinlere oranla anlamli olarak daha az
saptanmigtir. Deniz kabuklulari alerjisi kadinlarda %2,6, erkeklerde %21,5
olarak; herhangi bir balik alerjisi kadinlarda %0,6, erkeklerde %0,2 olarak

kadinlarda erkeklere oranla daha yuksek bulunmustur (29).
IV.D. Alerjen Besine Maruziyet

Annenin ve bebegin diyetinde alerjen besinlere yer verilip veriimemesi
hala tartisma konusu olmaya devam etmektedir. Cok yakin zamana kadar
American Academy of Pediatrics (AAP), aile éykistine gore artmis atopi riski
on gorulen infantlarda, bebedin beslenmesinden hayatin ilk Gg yili yer
fistiginin, ilk yili stt, ikinci yilina kadar yumurta ve ilk 3 yili aga¢ yemisi ve balik
gibi genel besin alerjenlerinin uzaklastiriimasini 6nermekteydi. Ayni zamanda
annelerin de gebelik ve emzirme suresince yer fistigi ve genel alerjen
besinlerden kaginmasi gerektigi savunmaktaydi (30). Spesifik alerjene erken

maruziyetin besin alerjisine neden olduguna ydnelik yeterli calisma ve kanit



olmamasindan dolay1r AAP, artik bu énerilerde bulunmamaktadir (31). Buna
ragmen yer fistigindan uzak durmak gibi oneriler hala Birlesmis Kralliklar’ da

yerini korumaktadir (32).
IV.E. Diyetteki Degisiklikler

GUnumuzde beslenme ve alerjiye yatkinlik hakkinda giderek artan
calismalar yapilmaktadir. Son U¢ dekatta, beslenme aligkanliginda fazlaca
degisiklik olmus ve arastirmacilar makrobesin ve mikrobesinlerdeki bu
degisiklerin, alerji prevalansindaki cografik degisiklikler ve hizl artis tGizerine
etkisini arastirmaya baslamiglardir. Bu konuda en sik bahsedilen (g
hipotezden ilki diyetteki yag ve alerji hipotezi, ikincisi antioksidan hipotezi,

dclincusu ise vitamin D hipotezi’ dir (33).

Diyetteki yag hipotezi ile hayvan kaynakli yaglar yerine giderek artan
margarin ve sebze yadglarinin kullaniminin ile alerjik hastaliklarda artisa neden
oldugu ileri sirtlmektedir. Linoleik asit gibi. w-6 ¢coklu doymamis yag asitlerinin
tuketiminin arttig1 ve tam tersi olarak balik yag! tuketiminin azalmasi ile w-3
¢oklu doymamig yag asitleri tuketiminin arttigi ileri surdlmektedir. w-6 yag
asitleri prostaglandin E2 dretimine neden olurken, w-3 yag asitleri bu sentezi
inhibe etmektedir. Uretilen PGE2 T lenfositlerden tretilen IFN- ¥ Gretimini
azaltir, B lenfositlerden IgE Uretiminde artigsa neden olur. Bu da astim, egzema,
alerjik rinit prevalansindaki artisi agiklar. Fakat besin alerjisi Uzerindeki etkisi
hakkinda birbiriyle ¢celisen calismalar mevcuttur. Bir calismada balik ile erken
karsilasmanin, balik alerjisi ve turuncgil alerjisi prevalansi tizerine herhangi bir
etkisi olmadigi ileri surdlurken (34), genis bir kohort calismasinda ise hayatin
ilk 12 ay1 boyunca balik tuketiminin 4 yasinda besinlere alerjik sensitizasyonu

azalttigi ileri suralmustar (35).

Antioksidan hipotezinde ise bati tarzi beslenme ile antioksidandan
zengin meyve ve sebze tiketiminin azaldigi bununda astim gibi alerjik
hastaliklardaki artisin nedeni olabilecegi iler surtlmektedir. C vitamini ve beta-
karoten gibi antioksidanlarin astimdan anti-inflamatuvar etki yaparak korudugu
ongorialur fakat besinlere IgE aracili reaksiyonlarda nasil bir etki yaptig

bilinmemektedir. Gézlem c¢alismalarina dayanilarak Akdeniz tipi beslenen



kisilerde saman nezlesi ve astimin daha az goéruldiagu belirtiimekte fakat besin

alerjisi Uzerindeki etkisi hakkinda bilgi bulunmamaktadir (33).

Vitamin D’nin alerjik hastaliklar Gzerine etkisi hakkinda 2 zit hipotez
mevcuttur. Birinde dusuk vitamin D seviyelerinin alerjideki artigtan sorumlu
oldugu digerinde ise yuksek vitamin D seviyelerinin bu artistan sorumlu oldugu
ileri sturilmektedir (36,37). Fakat her iki hipotezi de kanitlayacak yeterli veri

bulunmamaktadir.

V. Besin Alerjenleri

Besin alerjeni, alerjen-spesifik immun hudcreler tarafindan taninarak
karakteristik semptomlara neden olan besin veya besin iceriklerine denir (1).
Bu alerjenler, 5-100 kDa buyukliginde mukozal bariyerlerden gecebilecek
kadar kugluk, immun yanit olusturabilecek kadar buyuk, IgE’ ye capraz

bagdlama yetenegine sahip proteinler veya glikoproteinlerdir.

Meyve ve sebzeler gibi bazi alerjenler 6zellikle ¢ig yenildiklerinde
alerjik reaksiyona neden olurken, ¢cogu besin alerjeni pisirilse yahut mide-
bagirsakta sindirilse dahi reaksiyon olusturur. Bunun yani sira antijen ile
duyarlanma, besinin sadece oral yolla alimi ile degil, temas ve inhalasyon yolu

ile de olusabilir.

Cocukluk yas grubunda en sik gorulen besin alerjenleri inek sitd,
yumurta, soya ve bugday; eriskin yas grubunda yer fistigi, aga¢ yemisleri ve
kabuklu deniz Urlnleri iken diger sik gorllen besin alerjenleri baklagiller,
kirmizi et, tavuk eti, balik, sebze ve meyveler olarak sayilabilir (38,39). Aleriji

tek bir besine kargi olabilecegi gibi birden ¢ok sayida besine kargi da olabilir.

Diinya Saglk Orgiti ve Uluslararasi immunoloji Topluluklari Birligi
(WHO/IUIS) Alerjen isimlendirme Alt Komitesi tim alerjenleri alerjenin adi,
kaynak organizmanin Latince taksonomik adina goére cins (3-4 harf), tur (1-2

harf) ve protein ailesini gdsteren numaralar ile listelemigtir.

Besin alerjenleri 2 sinifa ayrilir.
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Sinif 1; deri veya gastrointestinal sistem maruziyeti sonrasinda alerjik
reaksiyon gelistiren, 1s1, asit ve proteazlara direngli suda ¢d6zunebilen
glikoproteinlerdir. Inek siitii, yumurta, fistik, soya, karides, elma, kayisi, seftali,
erik, misir bu gruptadir (40,41). Sinif 1 alerjenlere karsi reaksiyon 2 agsamada
olusur. ilk asama duyarlanma asamasinda, alerjenle ilk kez Th2 dogal
bagisiklik sistemi ile karsilasir ve alerjene kargi IgE antikorlari Uretilir. Ikinci
asama induksiyon asamasidir. Bu asamada tekrar alerjenle karsilasildiginda
mast hicreleri ve bazofillerden histamin ve I6kotrienler salinir ve urtiker,
kasinti, hiriltil solunum, nefes darligi ve karin agrisi gibi semptomlar olusur
(42).

Sinif 2; 1siya dayaniksiz yapilari kolayca bozulabilen daha ¢ok bitkisel
kaynakli proteinlerdir. Sensitizasyon, inhalen alerjenlerle (yabani ot, ajac veya
cimen poleni gibi) olur. Daha sonra inhalen alerjenlerle duyarlanma sonucu
olusan IgE antikorlari ile ayni protein ailesinden olan homolog alerjen yapiya
(primer aminoasit diziliminin %70’den fazla ayni olmasi) sahip besin proteinleri
ile capraz reaksiyon olusur (40,41). Bu sinifa 6érnek olarak hus agaci poleni ile
gulgillerden olan meyveler arasinda (%50) ve kivi, muz veya avokado gibi

meyveler ile lateks arasindaki (%35) ¢capraz reaksiyonlar gosterilebilir (43).
V.A. inek Sitl

inek siitii proteinleri genellikle bebeklerin karsilagtiklari ilk yabanci
proteinlerdir. Bunun nedeni vyeterli anne st alamayan bebeklerin
beslenmesinde kullanilan infant formulalarinin hipo-alerjenik formulalar dahil

inek sutd proteinlerini icermeleridir.

inek siitii ve st Griinleri (peynir, yogdurt gibi) 2 yas alti infant ve kiiglk
cocuklarin en dnemli protein, kalori ve kalsiyum kaynadidir (44). inek siiti
proteinleri IgE aracili, non-IgE aracili ve eozinofilik 6zefaijit gibi her turlu alerjik
reaksiyon olusturabilir ve bu proteinlere kargi alerjisi sikhidi bati Ulkelerinde
%0,5 ile %7,5 arahginda degismektedir (1,44,45). inek sutl proteinleri
sindirime ve isiya direnglerinden dolayi sinif 1 alerjen olarak siniflandirilir ve
gastrointestinal kanal vyolu ile sensitizasyonu induklerler. Aminoasit

dizilimlerindeki %90 Uzerindeki benzerlik ile kegi sitl ile, %80 uzerindeki

11



benzerlik nedeniyle koyun st ile klinik ve laboratuvar olarak ¢capraz reaksiyon
olustururlar (46,47). Esek, bufalo, deve ve kisrak sutu ile klinik ve laboratuvar

olarak gapraz reaksiyon gorulme sikhgi ise oldukga dusuktur (48,49).

inek sitl %80’i kazein, %20’si whey proteinleri olacak sekilde 2 tip
protein icerir. Kazeinler (Bos d 8); as1 (Bos d 9), as2 (Bos d 10), B (Bos d 11),
K (Bos d 12) ve A kazeinlerden; whey proteinleri ise a-laktalbumin (Bos d 4), B-
laktoglobulin (Bos d 5), bovin serum albumini (BSA) (Bos d 6), bovin
immunglobulinleri (Bos d 7) ve az miktarda laktoferrin, transferin, lipaz ve
esteraz proteinlerinden olusur. Kazein proteinleri ise Peyer plaklari ile immun

sisteme sunulduklarindan IgE dahil antikor yanitini daha fazla uyarir (50)

inek siitl alerjisinin hayatin ilk yilinda ortaya giktigi, inek siitii alerjisine
karsi 5 yil icinde %80 oraninda tolerasyon gelistigi ve inek sitl alerjisi olan
hastalarin %35’inde bagka besinlere kargi alerji saptandidi bildirilmigtir(1).
Tolerans gelisimini etkileyen cesitli faktorlerden biri de kazeinlerin whey
proteinlerine kiyasla yuksek i1siya daha dayanikli olmasidir. Bu nedenle
yiksek kazein spesifik IgE diizeyi olan ISA’'lI hastalarda firinlanmis siit
artnlerine tolerans daha dusuktir (51). Firinlanmis sut Grdnlerine reaksiyon

gelistiren ISA’ll olgularda anafilaksi riski daha yiiksektir (52).
V.B. Yumurta

Tavuk yumurtasi ¢ocuklarda en sik alerjik reaksiyona neden olan
besin alerjenlerinden biridir. Bati Ulkelerinde yumurta alerjisinin ¢ocuklardaki

prevalansi %0,5-2,5 araliginda degismektedir (53).

Yumurta, yumurta aki ve sarisi olarak iki kisimdan olusur ve yumurta
aki, sarisina gore daha alerjen yapidadir. Yumurta akinin esas alerjen olan
major proteini ovalbumin (Gald2) olmakla beraber diger dnemli proteinleri
arasinda ovotransferrin (konalbumin) (Gald3), ovomukoid (Gald1), lizozim
(Gald4) sayilabilir. Yumurta sarisinin major proteinleri olarak a-livetin, B-livetin,
y-livetin ve fosfovitin sayilabilir (54). Yumurta sarisinin major alerjeni olan a-
livetin (Gald5) ile tavuk eti proteinleri arasindaki antijenik benzerlikten dolayi

yumurta ile tavuk eti arasinda ¢apraz reaksiyon gozlenebilir. Hindi, kaz, érdek
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yumurta proteinleri ile tavuk yumurta aki arasinda capraz reaksiyon
gorilebilmektedir (55).

Yumurtaya tolerasyon geligsiminin yapilan ¢alismalarda %66 oraninda
7 yas civarinda goruldugu bildiriimektedir (56,57). Tolerasyonda bir¢ok faktor
etkili bulunmustur, bunlardan biri de ovomukoidin (Galdl) i1siya daha dayanikli
olmasidir. Yapilan bir galismada ovomukoid spesifik IgE yluksek olan yumurta
alerjili hastalarda firinlanmis yumurta drUnlerine tolerans daha dusuk

saptanmigtir (58).
V.C. Yer Fistigi

Yer fistigi baklagiller ailesinden yillik yetisen bir bitkidir. Her yil yer
fistigina kargi anafilaksi dahil pek ¢ok ciddi besin reaksiyonu bildiriimektedir.
Eriskin yaslarda daha fazla goérilmesine ragmen vyer fistigi urlnlerinin
kullaniminda artis ile ¢gocuklarda gorilme sikligi da giderek artmaktadir(6).
Amerika’da yer fistigi alerjisi prevalansi %0,6 iken bu oran Fransa, Almanya,
israil, isveg ve Birlesmis Kralliklar’ da %0,06 ile %5,9 arasinda degismektedir
(1). Yapilan calismalarda c¢ocuklarin ¢ok kiguk bir ylzdesinin semptom

baslangicindan birkag yil sonra tolerans gelistirdigi saptanmistir (27,59-61) .

Yer fistigi proteinleri albuminler (suda ¢6ziinen) ve globulinler (tuzda
¢6zunen) olarak iki gruba ayrilir. Globulin proteinleri ise arachin (legume) ve
conarachin (vicilin) olarak 2 ana fraksiyondan olusur. Yer fistigindaki major
alerjen Ara h 1, en az 23 spesifik IgE baglayici epitop iceren tohum depo
proteinlerinden vicilin ailesinden bir glikoproteindir. Diger alerjenler ise tohum
depo proteinlerinden conglutin ailesinden Ara h 2 ve tohum depo proteinleri

glisilin ailesinden Ara h 3’tur (62).

Maillard reaksiyonu yer fistiklari kavrulunca ortaya ¢ikan yuksek isi
varhginda proteinlerin amino gruplarinin glikozilasyonu ile daha dayanikli
formlarin olustugu enzimatik olmayan bir reaksiyondur. Haglanmis ve
kizartiimis yer fistiginda Arah?1’in IgE baglama kapasitesinde azalma olurken,

kavrulmus yer fistiginda ise boyle bir azalmada s6z konusu olmaz (63).
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V.D. Agag Yemisleri

Agac yemigleri, erigskin ve ¢ocuklarda besin alerjisi reaksiyonlarinin
yaygin bir nedenidir. Balik ve yer fistiginda oldugu gibi aga¢ yemisi alerjisi bir
bireyde yasam boyu devam edebilir. Yapilan ¢alismalarda prevalansi US’ de
%0,4-%0,5; Fransa, Almanya, Israil, isveg, Birlesmis Kralliklar’ da ise %0,03-
%38,5 araliginda degistigi bildirilmigtir (1).

Findik alerjisi polen alerijisi ile birlikte veya polen alerjisi olmadan da
gorilebilir. Polen alerjisi olmadan gorilen findik alerjisinde duyarlanma
findigin sindirimi sonucu olusur. Polen alerjisi varhginda ise sensitizasyon
genellikle polene karsi gelisip olusan IgE antikorlari polen ile homolog yapidaki
findik proteinleri ile gapraz reaksiyona girerek besin iligkili alerji semptomlarini
olusturur. Major findik alerjenleri Cora1 ve Cora2, hus agaci polen alerjenleri
olan Betv1 ve Betv2 ile benzer antijenik yapiya sahip oldugundan ve ¢apraz
reaksiyon geligtirerek oral alerji sendromunda (OAS) neden olabilirler. Cora8
(LTP ailesi), Cora9 (11S globulin ailesi) ve Corall (7S vicilin ailesi) gibi
alerjenler ise oral alerji sendromuna neden olmadan daha ciddi Kklinik

reaksiyonlara neden olabilirler (64).

Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada major ceviz alerjeni olarak Jug
r 2 b saptanmig, bu proteinin yer fistigi ve soya fasulyesindeki major
antijenlerde oldugu gibi tohum depo proteinlerindeki vicilin ailesinden oldugu

belirlenmistir (65).
V.E. Bugday

Bugday ve diger tahillar ozellikle gocukluk caginin sik saptanan
alerjenlerindendirler ve ¢ocuklardaki sikligi %0,4 ile 1 arasinda degismektedir
(66). Bugday proteinleri suda ¢6ztnen albuminler, tuzda ¢ézinen globulinler,

etanolde ¢6zliinen prolaminler ve glutelinler olarak siniflandirilir.

Cocuklarda bir besine klinik olarak reaktivasyon gosterirken deri prick
testinde birden fazla tahila karsi pozitiflik saptanmasi nadir bir olay degildir. Bu
genis capraz reaksiyonun nedeni tahillardaki lektin fraksiyonlarina karsi non-

spesifik IgE antikorlarinin baglanmasi oldugu ileri suralmuagtur.
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Bugday alerjisi olan hastalarin ¢imen alerjisi olan hastalardan farkli
olarak 47 000 ve 20 000 Mr bugday fraksiyonlarina kargi splgE gelistirdigi
saptanmistir. Bir bagka bugday alerjeni ise 15 000 Mr alfa amilaz inhibitori’dir
(67).

Amerika’da yapilan IgE aracili (Colyak olmayan) bugday alerjili 103
hastada tolerans gelistirme yaslari Uzerine bir galigmada ortalama tolerasyon
yas! 6,5 yil olarak saptanmis, yuksek bugday sp IgE piki persiste eden alerji
icin iyi bir belirleyici olarak bulunmus, az sayida hastada alerjinin addlesan

déneme dek surdugu saptanmistir (66).
V.F. Susam

Susam Ortadogu’da en sik anafilaksi ve Israil'de ise en sik gortilen 3.
besin alerjenidir. Rekombinant Ses 1 i (rSes i 1), susam alerjisi olan 100 Japon
gocuk Uzerinde yapilan bir galismada tanisal degeri en yuksek komponent
olarak belirlenmis ve tanida 6ngoru diuzeyi susam spesifik IgE’ den daha

yuksek bulunmustur (68).
V.G. Soya

Soya alerjisi ¢ocuklarda daha sik goértlmektedir ve Amerika’da
cocuklarda gorulen en sik 5 besin alerjisinden biridir. Ayni yer fistigi gibi bir
baklagildir ve multiple alerjeni mevcuttur. Baglica alerjenleri a-konglisinin, 3-
konglisinin ve Glym1'dir (62). Glym 8’ e karsi reaksiyon gelistiren ¢ocuklar
hicbir soya ve soya urinunu tolere edemez. Glym 4 ile Hus adaci polen
protieni Bet v 1 arasinda ¢apraz reaksiyon sonucu agir oral alerji sendromu ve
sistemik reaksiyonlar gelisir. Glym 4 is1 ile fermentasyon ile bozulur. Bunun
sonucu Glym 4 alerjisi olan olgular soyaya karsi reaksiyon gosterirken, tofu

gibi fermente UrUnleri tlketebilirler.
V.H. Diger Baklagiller

Cografik lokalizasyona ve beslenme aligkanhgina bagl olarak baklagil
alerjisi Akdeniz cografyasinda sik gorulmektedir. Baklagiller ailesinde daha
once de bahsedilen soya, yer fisti§i sayilabilecegi gibi bu ailenin asil Gyelerini
mercimek, bezelye, nohut, bakla, fasulye olusturmaktadir. Martinez ve
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arkadaslarinin yaptig bir calismada mercimek alerjisinin ispanya’da gorilen
en sik besinci besin alerjeni oldugu saptanmigken; Yavuz ve arkadaslarinin
Tarkiye’de yapmis oldugu bir ¢alismada mercimek alerjisi sikhdr %7 gibi
yuksek bir oran olarak saptanmistir (11,69). Mercimek alerjisinin bu tlkelerde
bu kadar sik gortlmesi; mercimegin diyete erken girmesi ve fazla tiketilmesi

nedenleriyle olabilir.

Baklagil provokasyon testleri sirasinda en sik gorulen semptomlar
genel olarak rinit ve/veya konjonktivit gibi solunum semptomlari ve bunlari
takiben urtiker ve anjioddem gibi deri semptomlaridir. ispanya’da yapilan bir
calismada mercimek buhari inhalasyonu sonrasinda pek ¢ok hasta semptom
bildirmis bunun nedeni olarak mercimek alerjenlerinin termostabil olmasi ve

pisiriime ile bu alerjenlerin aerolize olmasi olabilecegi 6ne surtlmuastir (69).

Baslica mercimek alerjenleri Lenc1, Lenc2 ve Lenc3 olarak sayilabilir.
Kaynatilma sonrasinda bile mercimek ve nohut 6zleri guglu alerjen 6zelliklerini
korur (70). Isil islem ile mercimek Ozleri polakrilamid jel elektroforezinde ana

alerjen Lenc1 bandinda gugclu bir ytkselise neden olduklari gésterilmistir (71).
V.l. Balik ve Deniz Kabuklulari

Balik alerjisi gocuklarda eriskinlere oranla daha nadir gorulir ve fistik
alerjisinde de oldugu gibi hayat boyu devam edebilir. Balik alerjisi sikhgi
cocuklarda %0,2, erigkinlerde %0,5; kabuklu deniz urUnleri alerjisi sikhgi
cocuklarda %0,5, erigkinlerde %2,5'dir. Kadinlarda erkeklerden daha sik
olarak gorular (72). Major balik antijeni parvaalbumindir (Gadcl, allergen M)
ve balik ile amfibianlarin kaslarinda bulunur. Gastrointestinal yolla, solunum
yolu ile ve temas ile alerjen etki gosterebilir. Kabuklu deniz Uriinlerinden
karides alerjisi en iyi tanimlanmis besin alerjilerinden biridir. Karides alerjenleri
baslica shrimp antilg (SA)-I, SA-1l, Pena1 ve Meta1’dir (46). Kabuklu deniz
artnlerinin pisirilmesi halinde ¢ig Urtnlere gore daha yuksek IgE cevabi
olusturdugu, bunu Treg yanitini azaltarak yaptidi belirtilen calismalar
bulunmaktadir (73).
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V.J. Et Urtinleri

Et alerjileri, besin alerjileri arasinda kuguk bir grubu olusturur ve en sik
sigir etine daha sonra sirayla koyun, domuz, tavuk, hindi etine karsi aler;ji
olustugu bildirilmistir. Yapilan bir meta-analizde kirmizi et alerjisi sikhd1 %1,5
olarak bulunmustur (74). inek siiti alerjisi ile sigir eti alerjisi birlikte gorilebilir.
Et alerjisinin sigir etinde bulunan sigir serum albuminine kargi duyarlanma ile
gerceklestigi bilinmektedir. Capraz reaksiyon ise serum albUminler ve
immunoglobulinler gibi iki major alerjen kaynakh olusmaktadir. Et alerjenitesi

Isitma, dondurma ve homojenizasyon gibi yontemlerle azaltilabilir (75).
V.K. Meyve ve Sebze

Meyve ve sebzeler genellikle erken ¢ocukluk doneminde gorular ve
genellikle oral alerji sendromu ile karsimiza cikar. Oral alerji sendromu
disinda, Urtiker, gastrointestinal semptomlar ve anafilaksi ile de karsimiza
cikabilir. Meyve, sebze alerjileri genellikle islenmemis ¢ig sebze ve meyvelerin
tuketimi sonrasi gorullr. Proteinleri genellikle 1siya dayaniksiz olduklarindan
pisirildiklerinde alerji olusturmayabilirler. Meyve alerjisi sikligi Zuidmeer ve
arkadaglar tarafindan yapilan ¢alismada %0,1-4,3 aralidinda; sebze alerjisi

sikhgi ise %0,1-0,3 arasinda bulunmustur (10).

VI. Besin Alerjisi immiinopatogenezi

Besin alerjisi immunopatogenezinde cevresel ve genetik faktorlerin

kompleks birlikteligi rol oynar.
VI.A. Mukozal Bariyer

Mukozal bariyerler gastrointestinal sistemde, solunum sisteminde,
konjonktivada ve genitouriner sistemde bulunurlar ve besin alerjisi geligsiminin
engellenmesine hem fiziksel bariyer goérevleri hem de immunkompleks yapilari

ile dahil olurlar.
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Gastrointestinal sistem, antijenik yapidaki protein ve peptidler ile 600
Da’dan buyuk makromolekullerin gegisine tek kath silindirik epitel hiucreleri
arasindaki siki engel olarak fiziksel bir bariyer gorevi gorir (76—78).Ayrica
antijenler gastrik asit ve pepsinler, pankreatik enzimler, intestinal enzimler,
intestinal lizozim aktivitesi, defensin ve katelisidin gibi antimikrobiyal peptidler
ile yikilarak sistemden uzaklastirilir (5,79). Gastrointestinal sistem besin
alerjisini Onlemede, dogal immun sistem elemanlari (polimorfonukleer
|6kositler, makrofajlar, dogal oldurict hcreler, epitel hucreleri, Toll like
reseptorler) ve kazanilmis immun sistem elemanlari (intraepitelyal lenfositler,
lamina propriada yerlesik lenfositler, Peyer plaklari, sitokinler ve antijen

spesifik sekretuar immunoglobulin A) ile rol alir (38).
VI.B. Oral Tolerans

Oral tolerans, oral yolla alinmasindan sonra bu antijene kargsi sistemik
immadn yanitin aktif olarak inhibe edilmesi durumu olarak tanimlanir. ‘Gut-
associated lymphoid tissue’ (GALT) elemanlari olan intestinal epitelyal
hicreler (antijen sunucu hicreler olarak gorev yaparlar), dendritik hticreler, T
regulator hicreler (Treg), B regulatoér hicreler tarafindan besin alerjenlerinin

taninmasi ile oral tolerans gelisimi saglanir (80).

Gastrointestinal epitelyal hdcreler ‘antlgEn presenting cells’ APCs
olarak gorev yaparlar ve ‘microfold cells’ M hicreleri ile ‘goblet-cell-associated
antlgen passages’ GAPs epitelyal hlcrelerin 6zellesmis tipleridir. Antijenler M
hicreleri, GAPs veya antijen sunan makrofajlar ile alinarak dentritik hticrelere
(DC) aktarilir. Dentritik hucrelerin CD103+ CXCR1™ ve CD103+ CXCR1+
olmak Uzere iki major tipi vardir. GAPs genellikle daha tolerajenik tip olan
CD103+ CXCR1™ ‘e antijen sunar. Antijenlerin dentrik hicrelerce direkt
bagirsak lumenine alinmalari durumunda daha potent bir cevap ortaya g¢ikar
(81-84). Antijen sunan hucreler interlokin IL-10 ve IL-4 eksprese ederek de

tolerans olugsumuna yardimci olurlar.

Dentritik hticreler aldiklari antijenleri MHC sinif 1| kompleksi Gzerindeki
CD4+ T hucresine sunarlar. T lenfositler IL 4-5-13 Ureten alerjik cevaptan

sorumlu ‘T helper 2’ (Th2) hicrelerine donusur. Diger T lenfositler ise
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toleranstan sorumlu Treg hucrelerdir. Timustan derive olan Treg hicreler
nTreg, periferde donlusenler ise iTreg olarak adlandirlir. CD4+ CD25+ ve
‘forkhead box protein 3° (FOXP3) + hucreleri nTreg htcreleridir ve IL-10 ve
‘transforming growth factor-B’ (TGF-B) gibi intibitér sitokinleri Gretirler ve
‘inhibitory costimulators programmed cell dead protein’ (PD1) ve ‘cytotoxic T-
lymphocyte associated protein 4’ (CTLA4) araciligi ile APC’leri inhibe ederler
(85-87). iTreg hucreler Tr1 olarak da adlandirilan CD4+ CD25+ ve FOXP3-
hicrelerdir ve IL-10 Ureterek immin yaniti baskilarlar (51). Th3 lenfositler ise
‘latency-activated peptide’ (LAP) eksprese ederek ve inhibitdr sitokin olan

TGF-B Ureterek tolerans gelisimine katki saglarlar (51,80).

B lenfositler, plazma hucrelerine donuserek antijen spesifik antikor
salimini; Breg hucreler tarafindan salinanan IL-10, TGF-B, IL-35'in efektor T
hicrelerini baskilamasi; Br1 hucrelerinin 1gG4 sentezleyerek mast ve

bazofillerin degranilasyonunu 6nlemesi ile oral toleransta gorev alir (88,89).
VI.C. Mikrobiyotanin Onemi

Besin alerjisi olan hastalarda mikrobiyotanin alerjene bagl olarak
degisiklik gostermektedir. Ornek olarak, yumurta alerjisi olan cocuklarda
Lachnospiraceae, Streptococcaceae, ve Leuconostocaceae tirlerinin; sit
alerjisi olan cocuklarda Lachnospiraceae ve Ruminocaceae turlerinin daha sik
goraldugu bildirilmistir (90,91). Ayrica 3 ile 16 ay arasindan sut alerjisi olan 226
infantin incelendigi bir g¢alismada Clortridium ve Frimicutes’ in bagirsak
florasinda varliginin 8 yaslarinda slte tolerans gelisimi ile iligkili oldugu
bulunmustur (92). Ortakgi bakterilerin bagirsak T hucrelerinin Treg hiicrelere
donusumunl uyardiklari, kisa zincirli yag asitleri, butirat ve propiyonat’in Treg
degisimine neden olduguna ve dentritik hucrelerden pro-inflamatuvar
mediyatorlerin salinimini azalttigina yonelik ¢alismalarda mevcuttur (93-95).
Yine yuksek lifli gida tuketimi ile anaerobik bakterilerin kisa zincirli yag asidi
ureterek Treg hucre ve dentritik hucrelerin tolerasyona katkilarini arttirdigini

gOsteren bir calisma da mevcuttur (96).
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VL.D. immunolojik Mekanizmalarina Gére Besin Alerjileri

Besin alerjileri immunolojik mekanizmalarina gore IgE aracili, IgE
aracili olmayan ve mikst tip (IgE aracili ve hucre aracili) olarak 3 grupta

incelenir.
VI.D.a. IgE Aracili Besin Alerjileri

T helper (Th) hucreler, alerjenle karsilasarak IL-4 araciligi ile Th2
hicrelere donugur. Th2 huacreler IL-4, IL- 12 5 ve IL-13 gibi interlokinler
Ureterek B lenfositlerin IgE Ureten plazma hucrelerine dontisimuina indtkler.
Antijen spesifik IgE antikorlari mast hicreleri ve bazofiller Gzerinde yer alan
yuksek afiniteli ‘fragment constant epsilon receptor I’ (FceRlI) reseptorleri ile
lenfosit, monosit, makrofaj ve trombositler Gzerinde yer alan FceRIl (CD23)
reseptorlerine tutunurlar. Antijene tekrar maruz kalma sonucu ise reseptoérlere
bagli duran spesifik IgE antikorlari mast ve diger hicrelerin degranilasyonuna
neden olur. Sitokinler, proteazlar ve histamin gibi medaitorler salinarak
dakikalar ya da saatler igcinde hizlica alerjik semptomlar ortaya g¢ikar (5,51).
Sadece gastrointestinal bulgular olabilecegi gibi, solunum sistemi,
kardiyovaskuler sistem, deri ya da mukoza bulgulari ya da anafilaksi eslik
edebilir. ilk 4-8 saat icerisinde eozinofiller ve nétrofiller olay bdlgesinde yer
alirlarken, 24-48 saat sonra lenfosit ve monositlerin yer aldigr kronik

infiltrasyon gorular.
VI.D.b. Non-IgE Aracili Besin Alerjileri

Non-IgE aracili besin alerjilerinde semptomlar genellikle besin
tuketiminden birka¢ saat veya gun sonra ortaya cikar ve primer olarak

gastrointestinal sistem iligkili semptomlardir.

IgE digi besin asiri duyarlih@r Tip 2 (Antijen-antikor bagimli sitotoksik
reaksiyon), tip 3 (Antijen-antikor kompleksine bagl asiri duyarlilik reaksiyonu)

ve tip 4 (hucresel agir duyarhlik reaksiyonlari) seklinde geligir.

Tip 2 reaksiyonlar ise spesifik antikor yuzeyel doku antijenine baglanip
kompleman aktivasyonu sonucunda ortaya ¢ikan enflamatuvar mediyatorler

araciligiyla doku hasari gelisir. Tip 2 reaksiyona 6rnek gosterilen sut alimi
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sonrasi gelisen antikor bagimli trombositopeni birka¢ olguda bildirilse de Tip 2

reaksiyonunun besin alerjisindeki rolt tam kanitlanmamigtir (97).

Tip 3 reaksiyonlarda ise serumda besin antijen-antikor kompleksi
artar, besin iligkili antijen-immunkompleks iligkili vaskilit olan birka¢ olgu
bildirilmigtir (98).

Tip 4 reaksiyonlarda ise hucre aracili gecikmis tip hipersensitivite
mevcuttur ve besin alimindan 24 saat sonra klinik bulgular ortaya ¢ikar. Bu
reaksiyonlarin goruldigu hastaliklara 6rnek olarak alerjik 6zefajit ve alerjik
gastroenterit verilebilir. CD8+ T lenfositler (sitotoksik T lenfositler) direkt doku
hasarindan; CD4+ Th1 lenfositler sitotoksik T lenfositleri, monosit ve
makrofajlari aktive eden IL-2, Interferon (IFN)-y, tumor necrosis factor (TNF)-
a ve B gibi sitokinlerin Gretiminden sorumludur. TNF-a ve IFN-y intestinal
permeabiliteyi arttirdidi ve artmis IFN-y villoz hasarlanma ile iligkili oldugu
bulunmustur (99,100).

VI.D.c. Miks Tip Besin Alerjileri

Miks tip besin alerjileri hem IgE bagimli hem de hicre aracih
mekanizmalarin ortak sonucu olarak ortaya cikan besin alerjileridir. En sik
verilen ornek atopik dermatit patogenezinde agirlikli olarak aktive Th2
lenfositler yer alirken artmig IgE duzeyleri ve IL 4-5-13 gibi efektor sitokin
diizeyleri de patogenez de rol oynamaktadir (101).

VII. Besin Alerjilerinde Klinik Bulgular

Besin alerjisinde klinik bulgular altta yatan immin mekanizmaya gore
degisiklik gosterir ve baslica cilt bulgulari, solunum sistemi bulgulari,
gastrointestinal sistem bulgulari ve sistemik bulgular olarak siniflandirilabilir
(Tablo 1).

Hizli geligsen reaksiyonlar, besin alimindan dakikalar iginde veya
birka¢ saat iginde olusan ve genellikle IgE aracili mekanizmalarla olusan

reaksiyonlardir (Tablo 2).
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Gecikmis tip reaksiyonlar ise besin alimindan saatler sonra veya
birkag gun icinde olan hicresel mekanizmalarin etkili oldugu dustnulen

reaksiyonlardir.

Tablo-1: Besin alerijisi reaksiyonlari (1).

Hizh geligen Gecikmisg

Deri Eritem Eritem
Kasinti Kizariklik
Urtiker Kasinti
Morbiliform erlipsiyon Morbiliform ertpsiyon
Anjiobdem Anjiobdem

Ekzamatoz kizarikhik

Goz Kasinti Kasinti
Konjonktival eritem Konjonktival eritem
Yasarma Yasarma
Periorbital 6dem Periorbital 6dem

Ust Solunum Nazal konjesyon

Yolu

Burun akintisi
Hapsirma
Laringeal 6dem
Ses kisikhigi

Kuru kesik oksuruk

Alt Solunum Yolu  Oksurik Oksdruk
Gaoguste baski hissi Dispne
Dispne Hisilti

interkostal cekilme

Aksesuar kas kullanimi

Gastrointestinal Bulanti Bulanti
sistem Kolik karin agrisi Karin agrisi
(alt) Reflii Reflii
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Kusma Kusma
Diyare Diyare
Hematokezya

iritabilite ve yemek reddinin eglik
ettigi kilo kaybi( kiicik ¢cocukta)

Kardiyovaskiler Tasikardi

sistem Hipotansiyon
Bas donmesi
Bayginhk
Biling kaybi
Diger Uterin kasilmalar

Kot bir sey olacakmis hissi

Tablo-2: Besin iligkili hastaliklarin etkilenen sistem ve imminolojik

mekanizmaya gore siniflandirilmasi (102).

Reaksiyon tipi Hastalik

IgE aracili

Deri Urtiker
Anjioddem

Morbiliform dokuntl
Kizarikhk
Gastrointestinal Oral alerji sendromu

Gastrointestinal anafilaksi

Solunum Akut rinokonjonktivit
Bronkospazm
Sistemik Anafilaktik sok

Miks IgE ve hiicre aracili

Deri Atopik dermatit
Gastrointestinal Alerjik eozinofilik 6zefajit
Alerjik eozinofilik gastroenterit

Solunum Astim
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Hiicre aracili
Deri Kontakt dermatit

Dermatitis herpetiformis
Gastrointestinal Besin proteini iligkili enterokolit
Besin proteini iliskili proktokolit
Besin proteini iligkili enteropati
Colyak

Solunum Pulmoner hemosiderozis (Heiner
sendromu)

VII.A. Cilt Reaksiyonlari

Besin alerjilerinin en sik prezentasyon seklidir. Urtiker, anjioddem,
flashing, kasinti seklinde IgE aracili; kontakt dermatit, dermatitis herpatiformis
gibi hucre aracili; atopik dermatitte oldugu gibi mikst IgE ve hicre aracili olarak

karsimiza gikabilir.

Akut Urtiker: IgE aracili besin alerjileri genellikle akut rtiker olarak
karsimiza ciksa da akut Urtikerin en sik nedeni besin alerjileri degildir. Besin
alerjisi kronik drtikerin ise nadir bir nedenidir (102). Lezyonlar sikintili besin
alimindan sonra hizla polimorfik yuvarlak veya duzensiz kizarik kabarciklar
seklinde birka¢ milimetreden birka¢ santimetreye kadar degisen boyutlarda

gordlebilir.

Anjioddem: Genellikle Urtiker ile birlikte ve besin iligkili IgE aracil
reaksiyon sonucu olusmustur. Yuz, eller, kalcalar ve genital boélge gibi
organlarda, abdominal organlar ve Ust hava yolunu da kapsayan kasintisiz
deriden kabarik subkutan dokuyuda kapsayan 6dematoz sisliklerdir (102). Ust
hava yollarini kapsadiginda laringeal oO6dem gelisebileceginden hizli
degerlendirme gereken tibbi acil durum s6z konusu olur. Hem akut Urtiker hem

akut anjioddem anafilaksinin ortak 6zelliklerindendir.

Atopik Dermatit (Atopik egzema): Deri bariyer disfonksiyonu ve
iritanlar, mikrop ve alerjenler gibi ¢cevresel faktorlerin birlikte etkisi ile olugur

(33). AD’li hastalarda filagrini kodlayan gende mutasyon sonucu transkutantz
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alerjen duyarlanma ve besin alerjisi geligtirme riski artar ama bu atopik
dermatit besin alerjisine neden olur demek degildir (103-105). AD
patogenezinde besin alerjisinin roli hala tartisilan bir konudur. Bazi
duyarlanmis insanlarda besin alerjenleri urtikeryal lezyonlara, kasinti ve

egzamatdz alevlenmeye neden olarak AD’l arttirir (102).

Alerjik Kontakt Dermatit: Besinlerde dogal olarak bulunan (mangodaki
gibi) veya besin katki maddelerinde bulunan kimyasal haptenlere kargi hucre
aracil alerjik reaksiyonlardan kaynaklanan bir egzema cesitidir (106). Klinik

ozellikleri; belirgin kasinti, eritem, papul, vezikul ve 6demdir.
VII.B. Gastrointestinal Sistem Reaksiyonlari

Diyet antijenlerine karsi olusan istenmeyen immunolojik reaksiyonlari

iceren bir grup hastaliktan olusur.

Hizli Gl Hipersensitivite: Dakikalar icinde olusan st GIS semptomlari
veya hizli veya birkag saati bulan gecikmis alt GIS semptomlari ile karakterize
IgE aracili besin alerjisidir (107,108). Genellikle anafilaksi sirasinda karsimiza
cikar. Hizla geligsen kusma en sik gorulen ve IgE aracili immun reaksiyon

olarak en fazla dokiimente edilen reaksiyondur.

Eozinofilik Ozefajit: Ozefagusta lokalize eozinofilik inflamasyonu icerir
(109-111). Bazi hastalarda spesifik besinlerden kaginmak histopatolojinin
normale donmesi ile sonuglanabilir. Hem IgE hem non IgE aracili
mekanizmalarla olusur. Cocuklarda beslenme problemleri, kusma, refli
semptomlari ve karin agrisi ile bulgu verir. Adblosan ve eriskinlerde ise

cogunlukla disfaji ve 6zefagial gida sikismasi ile prezente olur.

Eozinofilik Gastroenterit: Hem IgE hem non IgE aracilidir (110).
Tutulan GI kanal miktarina ve eozinofilik infiltrasyon siddetine bagli olarak
degisen bir grup semptomdan olusur.

Besin iligkili Alerjik Proktokolit: Genellikle saglikli gériinen fakat
gaitalarinda c¢izgi veya noktasal kan ve mukuslu gaita gorulur (110). Kusma,

diyare, buyume geriligi gibi sistemik bulgularin olmamasi ile ayni gaita
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bulgulari ile karsimiza ¢ikan diger Gl besin alerjilerinden ayrilir. Pek ¢ok infant

anne sutunde sindirilmis proteinlere cevaben bu tabloyu olusturur.

Besin Protein lligliki Enterokolit Sendromu (FPIES): Diger bir non-IgE
aracil hastaliktir. Kendini kronik emezis, diyare ve buyume geriligi ile gosterir
ve genellikle infantlarda goruldr. Belli bir eliminasyon periyodundan sonra uzak
durulan besin ile tekrar karsilagildiginda tekrarlayan kusma ve dehidratasyon
ile kendini gosteren subakut bir sendromdur (107,112). Sit ve soya protein en
sik goérulen nedenleridir. Diger nedenler piring, yulaf ve diger tahillar olarak
bildirilmigtir. Benzer tablo erigkinlerde genellikle deniz kabuklulari alimi

sonrasinda izlenmigtir.

Oral Alerji Sendromu: Polen iligkili besin alerji sendromu olarak da
adlandirihr. Genellikle ¢i§ meyve ve sebze alimindan sonra gorilen
dudaklarda, dil ve boJazda lokalize IgE aracili bir tablodur. Genellikle polen
alerjisi olan hastalari etkiler. Dudaklarda, dilde, bodaz ve agiz tavaninda
kasinma ve/veya sisme dudaklar, dil, bodaz ve agiz tavaninda karincalanma,

uyusma seklinde semptom gosterir.
VII.C. Solunum Sistemi Reaksiyonlari

IgE aracili besin alerjisi respiratuvar bulgular siklikla sistemik alerjik
reaksiyonlar sirasinda olusur ve ciddi anafilaksinin énemli bir gostergesidir
(113) . Buna ragmen besin alerjisi alerjik rinit, astim gibi izole respiratuvar

semptomlarin nadiren nedenidir.

Subakut veya kronik seyir gosterebilen astim genellikle hem IgE hem
de hdcre aracih mekanizmalarla ortaya c¢ikar. Son yillarda yapilan
calismalarda besin alerjisinin astim gelisimi igin bir risk faktéri oldugu
gOsterilmigtir (114). Erigkinlerde %1 siklikta 6zellikle is yerlerinde besin
alerjenine inhalasyon yolu ile maruz kalinmasi halinde astim semptomlarinin

g06zlendigi bildirilmigtir (115).

Heiner Sendromu: infant ve erken gocuklukta nadir gérGlir. Sat alimi
sonrasinda gorulen kronik veya rekurren alt solunum yolu bulgular ile
karakterizedir (116,117). Bu bulgular:
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o Pulmoner infiltrasyonlar

o Ust solunum yolu semptomlari

o Gl semptomlar

o Geligme geriligi

o Demir eksikligi anemisi ile iligkili olabilir.

Sut protein fraksiyonlarina karsi olusmus non-IgE aracili immun cevap
sonucu olusur. Periferal eozinofili, demir eksikligi, |g depozitleri ve C3’Un
akcigerlerde Dbirikiminin biyopsi ile goOsteriimesi ile tani konulur. Sat
eliminasyonu ile gunler icinde semptomlarda dizelme haftalar icinde ise
pulmoner infiltrasyonun  akcigerden  temizlenmesi  goérulir  (23).
Immiinpatogenezi tam aydinlatlamamistir ama kombine hiicresel ve
immunkompleks yanitinin alveolar vaskulite neden oldugu ileri sturalmektedir.
Ciddi vakalarda alveolar kanama ve sonrasinda pulmoner hemosiderozis

gorilebilmektedir. Bu hastalikta sut splgE’ye dair higbir kanit bulunamamistir.
VII.D. Diger Sistem Reaksiyonlari

Nadir olarak gorulen siklikla anafilaksi ile birliktelik gosteren aritmi,
hipotansiyon, senkop gibi kardiyovaskuler sistem bulgulari; bas agrisi, bas
donmesi gibi nérolojik sistem bulgulari; uterin kasilma gibi genitolriner sistem

bulgulari bu reaksiyonlara drnek gdsterilebilir.
VIL.E. Besin lligkili Anafilaksi

Anafilaksi, hizla gelisen ve O6lime neden olabilen ciddi alerjik
reaksiyonlardir (112,118). Tipik olarak, IgE aracili besin iligkili anafilaksinin
sensitize mast hlcrelerinden ve bazofillerden salgilanan sistemik mediatorler
araciliiyla gergeklestigine inanilir. Deri, solunum sistemi, gastrointestinal
sistem ve Kkardiyovaskiler sistemi iceren semptomlarin kombinasyonu

seklinde bulgular gorulir.

2006’da saglik profesyonelleri i¢in anafilaksi semptom ve bulgularin
taninmasi ve tani ve tedavisi igin daha sistematik bir yaklagiminin belirlenmesi

icin yeni anafilaksi tani kriterleri tanimlandi (118). Asagida belirtilen 3 tani
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kriterinden herhangi birinin varligi ylksek ihtimal anafilaksi varligina isaret

eder. Bu kriterler:

. Deri, mukoza veya her ikisinde de olusan dakikalar veya birkag
saat igin gelisen akut baslangich hastaliga (érnegin, yaygin Urtiker, kasinti
veya kizariklk, dudaklar-dil-uvulada sislik) asagdidakilerden en az birinin eslik

etmesi;

-Solunumsal koétulesme (6rnek olarak, dispne, hisilti-bronkospazm,

stridor, azalmis pik ekspiratuvar akim hizi, hipoksemi)

-Kan basincinda azalma veya u¢ organ hasari bulgularinin varligi

(6rnegin, hipotoni, senkop, inkontinans) veya

. Suphelenilen besin alimindan dakikalar veya birka¢ saat icinde

gelisen asagida belirtilen bulgulardan iki veya daha fazlasinin olmasi;

-Deri-mukoza tutulumu (6rnek olarak, yaygin Urtiker, kasinti veya

kizariklik, dudaklar-dil-uvulada sislik),

- Solunumsal kétllesme (6rnek olarak, dispne, hisilti-bronkospazm,

stridor, azalmis pik ekspiratuvar akim hizi, hipoksemi),

- Kan basincinda azalma veya ug¢ organ hasari bulgularinin varligi

(6rnegin, hipotoni, senkop, inkontinans)

-inatg1 GIS bulgulari (6rnek olarak kramp tarzinda karin agrisi, kusma)

veya

. Bilinen bir alerjen alimindan dakikalar, saatler sonrasina kan

basincinda azalma olmasi. Azalmig kan basinci tanimlari;

- Sistolik kan basincinin 90 mmHg altina inmesi veya hastanin

bazal sistolik kan basincinda %30’dan fazla azalma olmasi,

- Cocuk ve bebeklerde, yasa gore sistolik kan basincinin dusuk
olmasi veya sistolik kan basincinda %30’dan fazla disus olmasi. Duglk

sistolik kan basinci agagidaki gibi tanimlanir;

o] 1 ay-1 yas araliginda 70 mmHg’dan dusuk olmasi
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o] 1-10 yas aralidinda 70+ (yas x 2) degerinden disuk olmasi
o] 11-17 yas araliginda 90 mmHg’dan dusuk olmasi

Not: infant ve kiiglik gocuklarda hipotansiyon hipovolemik sokun geg
belirtisi olabilir. Hipotansiyon olmaksizin tasikardi varligi da soka igaret

edebilir.

Besin iligkili anafilaksi, tipik olarak tanimlanmis besin alimi sonrasi
hizla gelisen, dakikalar-saatleri iginde aciga ¢ikan semptomlarla
karakterizedir. Besin iligkili anafilaksi kaynakli 6limlerin alerjen besin
alimindan 30 dakika ile 2 saat iginde gergeklestigi bildirilmistir (119,120). Besin
iligkili anafilaksi bazen daha ilimli seyreder ve kendiliginden geriler. Bunun
endotelin, epinefrin, anjiotensin 2 ve diger sistemik mediatorlerin salinimi

kaynakli oldugu sdylenebilir (121-123).

Anafilaktik reaksiyonlar unifazik, bifazik ve gecikmis olarak 3 sekilde

gerceklesir.

. Unifazik reaksiyon, maruziyet sonrasi hizla olusur ve ilk
dakikalarda ve saatte tedavi olsun olmaksizin geriler ve anafilaktik slreg

boyunca bir daha tekrarlamaz.

. Bifazik reaksiyon, baslangi¢c reaksiyonu geriledikten sonra
semptomlarin tekrari ile kendini gosterir. Bifazik reaksiyon anafilaksi
vakalarinin  %1-20’sinde gorulir ve ilk 72 saat icinde gorilebilse de
semptomlarin tekrari genellikle ilk reaksiyondan 8 saat sonra gorulur
(119,124,125).

. Gecikmis reaksiyon, baslangi¢ reaksiyonundan saatler, glnler

sonra gorulen herhangi bir anafilaksi epizodu olarak tanimlanir (119).

Anafilaksi ile acil servis bagvurularinin yaklasik tgte birini besin alerjisi

iligkili anafilaksi vakalari olugturmaktadir (120,126).

Besin iliskili egzersizler indiklenen anafilaksi gibi bazi vakalarda
reaksiyon gelismesi besin alimi ile egzersiz arasindaki zamanlama (yaklagik 2

saat iginde) ile iligkilidir. Menstriasyon, non-steroid anti-inflamatuar ilag
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kullanimi, alkol alimi, antiasit kullanimi, vucut isisi yuksekligi ve akut

enfeksiyon anafilaksi gelisim riskini arttiran diger faktorlerdir(127).

VIIl. Besin Alerjilerinde Tani

US’de National Institute of Allergy and Infectious Diseases (NIAID)
tarafindan yayinlanan kilavuzlarda Expert Panel (EP), anafilaksi ile bagvuran
bireylerde, 6zellikle kiiglk ¢ocuklarda besin alimindan dakikalar-saatler icinde
gerceklesen Tablo-2’de listelenen semptomlarin varliginda ve/veya birden
fazla kez ayni besin alimi sonrasinda izlenen semptomlarin varliginda; orta-
ciddi atopik dermatit, EoOE, enterokolit, enteropati ve alerjik proktokolit gibi
hastaliklari olan infant, geng ¢ocuk ve bazi bluyuk ¢ocuklarda; EoE tanisi almis

yetiskinlerde besin alerjisinden stphelenilmesi gerektigini vurgulamaktadir (1).
VIII.A. Oyki ve Fizik Muayene

Tdm hastaliklarda oldugu gibi besin alerjisi tanisinda da ilk asama
ayrintih éykinin alinmasi ve ayrintih fizik muayenenin yapilmasidir. Tibbi
oyku ve fizik muayene genellikle besin alerjisi tipi ve potansiyel besin alerjeni
hakkinda bilgi verse de besin alerjisinin kesin tanisinda tek basina

kullanilamaz.

Anamnez alinirken ilgili semptomlarin ne oldugu; hangi besinlerin
semptomlari tetikledigi ve bu besinlerle daha 6nceden de semptomlarin olusup
olusmadigi; tiketilen besin miktari; firinlanmis, islenmis olup olmadigi; besin
alimindan ne kadar sire sonra semptomlarin olustugu; egzersiz, alkol, aspirin
veya NSAII kullanimi gibi tetikleyici faktérlerin varligi; semptomlarin stipheli
besin veriimedigi zamanlarda da olugup olugsmadigi; verilen tedaviler ve tedavi
sonrasi semptomlarin ne kadar sure sonra yok oldugu; hastada eslik eden
atopik hastaliklar ve ailede atopi varligi mutlaka sorgulanmalidir. Besin iligkili
alerjilerinin sadece oral alim ile degil; cilt veya mukoza ile temas ve inhalasyon
yolu ile de ortaya c¢ikabilecedi unutulmamahdir. Sikayetleri ortaya ¢ikaran

besin formu da mutlaka éykd alinirken sorulmalidir.
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Besin alimindan ne kadar sure sonra semptomlarin olustugu sorusu
besin iligkili asiri duyarlihk reaksiyonlarinin tiplendirmesinde yol gosterici rol
oynar. IgE aracili reaksiyonlar genellikle hizli baglangi¢lidir ve anafilaksi gibi
agir klinik semptomlara yol acabilir. Non-IgE aracili reaksiyonlari ise alerjenin
alimindan sonra saatler veya gunler iginde gelisebilir ve daha g¢ok
gastrointestinal sistem reaksiyonlari seklinde karsimiza gikar. Miks tipte besin
alerji reaksiyonlarinin baslangi¢c zamani 6-48 saat olarak bildiriimektedir
(114,128).

Pek ¢ok galismada BA oldugunu ileri suren Kigilerin %50-%90’ninin
alerjik olmadigi belirlenmistir (1). Bundan dolayi igin tim supheli besin alerjileri
uygun degerlendirme ile dogrulanmalidir. Bir hasta BA agisindan
deg@erlendirilirken tani koydurucu testler kapsamli tibbi dykuye dayanilarak
secilir. Oyki, sonraki agsmada takip edilecek test tiplerinin belirlenmesine
yardim edecek olasi alerjik mekanizmalari (IgE aracili veya non-IgE aracili) ve
olasi alerjen besinleri icermelidir. BA degerlendirmek icin segilen testler,
hastanin tibbi oOykusunu temel almali ve genis besin alerjen paneli
icermemelidir. Ayrica ayirici tanida; alerjik olmayan hastaliklar icin de tani

koydurucu testlere ihtiya¢ duyulabilecegdi akilda tutulmahdir.
VIII.B. Deri Prick Testi

Deri prick testi, IgE aracili besin alerjisi tanisini desteklemek igin
alerjen besinin saptanmasinda kullanilir. Fakat tek bagina BA tanisi

koydurmaz.

Deri prick testi 6n kol veya sirt bolgesi epidermisi lancet/igne ile
delindikten sonra 1:20 veya 1:10 dilisyonundaki gliserinli besin ekstreleri,
pozitif kontrol olarak histamin, negatif kontrol olarak serum fizyolojik
damlatilarak uygulanir. DPT cevabi solusyonlar uygulandiktan 15-20 dk sonra
bir kabariklk olugsursa degerlendirilir ve kabarikligin en genis ¢api ile buna dik
olan ¢ap Olculerek ortalamasi alinir. Negatif kontrolden daha biytk veya 3 mm
ve Uzerindeki DPT pozitif kabul edilir. Pozitif DPT, ciltteki ylzeyinde splgE
bagh mast hicrelerinin varligini dogrular. Olusan yuvarlak sislik ¢api ne kadar

genis olursa klinik anlamllik o kadar degerlidir (129).
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Oral Alerji Sendromu tanisi koyarken veya ticari preperatlarla yapilan
DPT Klinik oyku ile uyumlu gelmedigi durumlarda, taze veya dogal yiyeceklerle
Ozellikle meyve ve sebzelerle yapilan prick to prick test ¢ok daha fazla
sensivite saglar. Bu yontem ile lanset once taze besine daha sonra da cilde

batirilarak test cevabi degerlendirilir (130).

Immiin sistemlerinin immatir olmasi nedeni ile (diistik antijen spesifik
IgE yaniti ve cilt reaktivitesi) 2 yas alti cocuklarda; test Oncesinde
kortikosteroid veya antihistaminik kullanim dykusu olan hastalarda DPT'de

yalanci negatiflik saptanabilir (131).

Oral provokasyon testleri ile kiyaslandiginda DPT’leri BA tanisi igin
dusuk spesifite ve dusuk pozitif prediktiviteye sahiptir. Bundan dolayi, klinik
pratikte fazla kullaniimalari gereksiz taniya neden olabilir. Buna ragmen, BA
tanisi dogrulanmis bir hastada DPT, IgE aracili BA’ den sorumlu besinin
bulunmasinda degerlidir. Klinik uygulamada oral provokasyon testleri ile
kargilastinldiginda, DPT leri yiksek sensitivite ve yuksek negatif prediktiviteye
sahiptir fakat negatif DPT alerji tanisini kesin olarak dislamaz. Bu nedenle

klinik stiphe varsa mutlaka ileri testler yapiimahdir (1).
VIII.C. Total Serum IgE Duzeyi

TUm atopik hastaliklarda duzeyinin artmasi nedeni ile sensitivitesi ve
spesifitesi dlUsuk oldugundan dolayl besin alerjisi tanisinda rutin olarak

bakilmasi 6nerilmemektedir (1).
VIII.D. Alerjen Spesifik Serum IgE Duzeyi

Alerjen spesifik IgE degerleri (SpIgE), IgE aracili besin reaksiyonlarini
uyaran potansiyel besinlerin belirlenmesinde kullanigl olmasina ve de DPT’ye
gore soya ve bugday gibi belirli alerjenler igin daha fazla prediktif 6zellikte
olmasina ragmen besin alerjisi tanisinda tek bagina tani koydurucu degildir.

immiinoassay yontemler ile élciilen alerjene karsi olusmus serum IgE
antikor diizeyi 0.35 kU/L ve Uzerinde ise anlamli kabul edilir. Alerjen spesifik
IgE duzeyi arttikga klinik reaksiyon gorulme ihtimali ve siddeti genellikle artar.
Bununla birlikte disik spesifik IgE duzeylerinde agir klinik reaksiyonlar
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gozlenebilirken yiksek spesifik IgE dizeylerinde ise daha hafif klinik

reaksiyonlar g6zlenebilir veya reaksiyon gozlenmeyebilir (131).

DPT ve splgE testlerinin her ikisinin de calisiimasi alerjen spesifik
antikorlarin varligina baglidir. DPT, deride mast hucrelerine bagh IgE
antikorlarini digeri ise serumdaki splgE antikorlarini yansitsa da bu iki test her
zaman korele sonuglanmayabilir. Serum testinin kullanimi, DPT yapilamadigi
durumlarda (yaygin dermatit veya dermografizm varliginda) veya

antihistaminik tedavinin kesilemedigi durumlarda tercih edilmelidir.

Nadiren de olsa IgE aracili BA olan hastalarda serumda splgE
saptanamayabilir. Bu durumda Oykisu yuksek ihtimalle besin alerjisi
digunduren hastalara IgE aracili BA olmadigini ifade etmeden once ileri

inceleme (oral besin yukleme testi gibi) yapiimalidir.
VIIILE. Diger Laboratuvar Yontemleri

Tam kan sayimi besin alerjisi tanisinda ve ayirici tanisinda yardimci
laboratuvar testlerinden biridir. Tam kan sayiminda eozinofilik 6zefajitte
periferal eozinofili; besin proteini iligkili enteropatide inflamasyona bagli

notrofili, sola kayma; alerjik proktokolitte GiS’den kayba baglh anemi gériilebilir.

Ozellikle biyime geriliginin de gérildigiu GIS reaksiyonlar ile
karakterize non-IgE aracili veya mikst tipte besin alerjilerinde malabsorbsiyon
ve kayiplara bagl hipoproteinemi, hipoalbuminemi, elektrolit anormallikleri gibi

biyokimyasal laboratuvar anormallikleri gérulebilir.
VIII.F. Yama (Patch) Testi

Genellikle yama testi, hasarsiz cilde alerjik duyarlanmayi 6grenmek
icin alerjene bulanmig kiguk pedlerin cilde yapistiriimasi ile uygulanir. Atopi
yama testi, yama testinin spesifik bir tiridir (132). Yama testi ile atopi yama
testi arasindaki tek fark uygulanan antijen tiraddr. Atopi yama testinde,
sadece IgE aracili reaksiyonlari uyaran alerjen kullanilirken, diger yama
testleri T hidcre aracili reaksiyonlari uyaran antijenler kullanir. Tim yama

testleri ayni yontemle uygulanir.
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Vazelin veya sivi tasiyicilar icerisinde ya da kullanima hazir bantlar
seklindeki alerjenler cilde (tercihen sirt bolgesine) uygulandiktan 48-72 ve
96.saatlerde cilt reaksiyonu degerlendirilerek test yorumlanir. Test yanitlari
reaksiyon yoksa (-); hafif eritem varsa (+/-); eritem ve infiltrasyon varsa (+);
eritem, infiltrasyon, papul ve/veya vezikil olusumu varsa (++); eritem,

infiltrasyon ve bul olusumu varsa (+++) olarak kabul edilir.
VIII.G. Endoskopi

Endoskopi ve biyopsi primer gastrointestinal sistem tutulumu ile giden
eozinofilik 6zefajit ve eozinofilik gastroenterit gibi besin alerjilerinin tanisinda

uyumlu histopatolojik degisikliklerin gosterilmesi i¢in kullanilir.
VIII.H. Eliminasyon Diyeti

Eliminasyon diyeti ile alerjen oldugundan suphe edilen veya alerjen
oldugu gosterilmis bir veya birden fazla besin ve bu besinleri iceren diger

tuketim formlari hastanin diyetinden gikarilarak semptom takibi yapilir.

FPIES, AP, Heiner sendromu gibi non-IgE aracili besin alerjisinde ve
EoE gibi miks tip besin alerjisinde, alerjiye neden olan besin maddesinin
saptanmasinda tani koydurucu bir laboratuvar testi yoktur. Besin provokasyon
testi, besin alerjisi tanisinda altin standart tani koydurucu test olmasina
ragmen bazi durumlarda ciddi komplikasyona neden olabilmektedir. Bundan
dolayi pek ¢ok saglik profesyoneli, bu hastaliklarda tanida birincil olarak dyku
ve besin eliminasyonu ile semptomlarin diizelmesini temel alip tolerans gelisip
gelismedigi gibi hastaligin ilerleyisinin degerlendiriimesinde oral provokasyon
testini kullanmayi uygun gérmektedir. Buna ragmen uzun sureli birkag¢ besinin
birden beslenmeden c¢ikarildigi diyetlerin ciddi malnutrisyona neden oldugu
rapor edildiginden bu vakalarda BA tanisinin dogrulanmasi igin ileri
arastirmaya gerek duyulmaktadir (133).

VIII.I. Oral Provokasyon Testleri

Oral besin provokasyon testleri, test edilecek besinden hem doktor
hem hastanin haberdar oldugu agik besin provokasyon testi; test edilecek

besinden sadece doktorun haberdar oldugu tek kor besin provokasyon testi;
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test edilecek besinden doktorun ve hastanin haberdar olmadidi ¢ift kor besin

yikleme testi olarak Gg grupta siniflandirilir.

Cift kor plasebo kontrolli besin provokasyon testi (CKPKBPT), besin
alerjisi tanisinda altin standarttir fakat uygulama zorlugu olmasi nedeni ile
siklikla tercih edilen ydntem agik provokasyon testidir. Tek kér veya agik besin
provokasyon testi belli durumlarda tani koydurabilir. Bu iki provokasyon
testinin semptom olusturmadigr (provokasyon testleri negatif olursa)
durumlarda BA diglanir. Eger provokasyon testi ile semptom agiga ¢ikiyor yani
provokasyon testi sonucu pozitifse; bu semptomlar tibbi 6yku ile korele ve

laboratuvar testleri ile desteklenmis ise BA tanisi desteklenmis olur.

Besin provokasyon testi yapilmadan once alerjik hastalidin ¢esidine
bagdli olarak stiphelenilen besin diyetten 2-8 hafta uzaklastiriimalidir (134,135).
Suphelenilen tim besinler es zamanl diyetten c¢ikartiimalidir. Alerjen
saptanana kadar sadece anne sutu ile beslenen infantlarda siphelenilen besin
annenin diyetinden uzaklastirimali; anne sitl almayan infantlarda diyet

sadece hipoalerjenik formula olarak diizenlenmelidir.

Tedavi almayan veya minimal semptomatik tedavi alan ama diyetle
yeterli iyilesme gosteren hastalara besin ylkleme testi uygulanir. Besin
provokasyon testi, bu test Gzerinde tecribesi olan saglik g¢alisani tarafindan
anafilaksi yonetimi dahil semptomatik tedavinin yapilabilecedi donanimdaki
merkezlerde uygulanmalidir. Teste dusuk dozla (alerjik reaksiyon olusturacak
dozdan daha az miktarda) baslanir (136,137). Herhangi bir alerjik semptom
agisindan izlenirken, suphelenilen besinin miktari hastanin yasina uygun
alabilecegi toplam doza kadar kademeli olarak arttirilir. infantlarda acik oral
provokasyon testi uygulanabilir fakat daha blyuk ¢ocuklarda hastanin ve
doktorun yanhligini en aza indirmek igin tek-kor besin provokasyon testi veya
CKPKBPT ‘ye ihtiyag olabilir.

Birgok ¢alismada, suphelenilen besin alerjenlerinin  CKPKBPT
uygulandiktan sonra sadece Ugte birinin gergek alerjen oldugu saptanmistir
(138). Besin alerjisi varhigini kanitlamanin yani sira, yukleme testi gereksiz

besin eliminasyonunu ve eliminasyon diyetinin olusturdugu komplikasyonlari
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Onler. Ciddi reaksiyon riskinden 6tird, belirli bir besine kargi yakin zamanda
hayati tehdit edici birden fazla alerjik reaksiyon gelistiren hastalarda kasitl
besin ylkleme testi yapiimamalidir. Post-prandial egzersiz iligkili

reaksiyonlarda, besin ylkleme testi egzersizi takiben uygulanmalidir (139).
VIIL.J. Diger Yontemler

Bazofil histamin salinim testi, lenfosit stimulasyon testi, mide suyu
analizi, endoskopik alerjen provokasyonu, fasiyal termografi, sa¢ analizi,
kinesiyoloji testi, sitotoksisite testleri, elektrodermal test (Vepa), mediator
salinim testi (Leap diet) gibi ydntemlerin kullaniminin besin alerjisi tanisindan
herhangi bir tani koydurucu degeri saptanmamistir. Gereksiz diyet
kisittamasina veya dogru taninin gecikmesi gibi sonuglara neden olabilecekleri

icin bu testlerin besin alerjisi tanisindan kullaniimamasi 6nerilmektedir (1).

IX. Besin Alerjilerinde Tedavi

IX.A. Diyet Tedavisi

BA olan bireylerde alerjen besinin tlketimi ile ilmh reaksiyonlardan
hayati tehdit edici derecede riskli reaksiyonlara uzanan degisik perspektifte
reaksiyonlar gorulebilir ve tedavide en 6nemli basamak alerjen besinden
uzaklagsmaktir. Dikkatli bir sekilde planlanmis alerjen icermeyen diyetlerle

saglikh ve aktif yasami koruyacak yeterli besin alimi olur.

SplIgE aracili BA olan hastalar, alerjen alimindan kaginmalidir. Hasta
ve yakinlari besin alerjeninden kaginma konusunda bilgilendirilmeli, besin
etiketlerinin okunmasi 6gretilmelidir Buna ragmen, ¢apraz reaksiyona neden
olan besinlerden kaginilip kaginilmayacagina saglik profesyonelleri hasta ile

birlikte karar vermelidir (1).
IX.B. Medikal Tedavi

Besin eliminasyonu nutrisyonel eksiklige neden olabilecegi i¢in vitamin
ve mineral takviyesi yapilmasi gerekebilir. Ayrica inek sutu alerjisi olan
cocuklarda emziren anneye kati bir diyet verildiyse D vitamini ve kalsiyum
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destegi saglanmalidir. Kasinti ve kizariklik gibi hafif alerjik semptomlari olan
hastalara antihistaminik tedavi yeterli olabilir. Solunum ve Kkardiyak
semptomlari olan anafilaksi disunulen hastalara ise acil miidahale gerekebilir.
Acil muldahalede kullanilan ilaclar epinefrin, kortikosteroidler, oksijen,

intraveno6z sivi tedavisi, inhale bronkodilatatorlerdir (Tablo-3).

Tablo-3: Anafilaksi tedavisinin 6zeti (1).

Poliklinikte hasta yonetimi

o Birincil tedavi:

- Epinefrin, IM; otoenjektdr veya 1:1,000’lik sollisyon

o 10-25 kg arasinda: 0,15 mg epinefrin otoenjektdr, IM (uyluk 6nylz disina)

o > 25 kg: 0,25 mg epinefrin otoenjektor, IM (uyluk 6nyiliz disina)

o Epinefrin (1:1,000 soltsyon) (IM), 0,01 mg/kg/doz; maksimum doz 0,5
mg/doz (uyluk 6n yiz digina)

- Epinefrin dozu her 5-15 dk’da bir tekrarlanabilir

o Ek tedavi:

- Bronkodilatator (beta-2 agonist): Albuterol

o MDI (cocuklarda: 4-8 puf, yetiskinlerde: 8 puf) veya

o Nebilizer soliisyon (¢ocuklarda: 1,5 ml, yetiskinlerde: 3 ml) her 20
dakikada veya surekli

- H1 antihistamin: Difenhidramin

o 1-2 mg/kg/doz

o Maksimum doz, 50 mg IV veya oral (oral sivi tablete gére daha hizlh emilir)

o Daha az sedatif etkili 2. Kusak antihistaminik ile alternatif tedavi

- H2 antihistamin: Ranitidin

o 1-2 mg/kg/doz

o Maksimum doz 75-150 mg oral veya IV

- Kortikosteroidler

o Prednizon 1 mg/kg/doz, maksimum doz 60-80 mg oral veya

o Metilprednizolon 1 mg/kg/doz, maksimum doz 60-80 mg iV

- Epinefrin digi vazopresorler direncli hipotansiyon varliginda kullanihr,
etkiye gdre arttirilir

- Refrakter hipotansiyonda glukagon, etkiye gore arttirilir

o Cocuklarda 20-30 mcg/kg
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o Yetigkinlerde 1-5 mg

- Bradikardide atropin, etkisine goére arttirilir

- Oksijen destek tedavisi

- IM epinefrine tam yanit alinamadidinda veya hastada hipotansiyon
varliginda, ylksek volimden iv sivi

- Hastanin tolere edebilmesi halinde sirtlstU, alt ekstremite yukari pozisyon

verilmesi

Hastanede yatigi olan hasta yonetimi

o Birincil tedavi:

- Epinefrin IM yukarida bahsedildigi gibi, persiste eden hipotansiyon
varliginda devamli epinefrin inflizyonu diisiin (ideal olani kan basinci ve kalp tepe atiminin
surekli non-invaziv monitorizasyon ile izlenmesi); alternatif epinefrinin endotrakeal veya
intra-osseo®z olarak verilmesi

o Ek tedavi:

- Bronkodilatator (beta-2 agonist): Albuterol

o MDI (cocuklarda: 4-8 puff, yetiskinlerde: 8 puff) veya

o Nebllizer soliisyon (¢ocuklarda: 1,5 ml, yetiskinlerde: 3 ml) her 20
dakikada veya surekli

- H1 antihistamin: Difenhidramin

o 1-2 mg/kg/doz

o Maksimum doz, 50 mg IV veya oral (oral sivi tablete gére daha hizl emilir)

o Daha az sedatif etkili 2. Kusak antihistaminik ile alternatif tedavi

- H2 antihistamin: Ranitidin

o 1-2 mg/kg/doz

o Maksimum doz 75-150 mg oral veya IV

- Kortikosteroidler

o Prednizon 1 mg/kg/doz, maksimum doz 60-80 mg oral veya

o Metilprednizolon 1 mg/kg/doz, maksimum doz 60-80 mg iV

- Epinefrin digi vazopresorlere direncli hipotansiyon varliginda kullanihr,
etkiye gdre arttirilir

- Refrakter hipotansiyonda glukagon, etkiye gore arttirilir

o Cocuklarda 20-30 mcg/kg

o Yetigkinlerde 1-5 mg

o Doz tekrarlanabilir veya 5-15 mcg/dk ‘dan inflzyon baglatilabilir

- Bradikardide atropin, etkisine goére arttirilir

- Oksijen destek tedavisi
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- IM epinefrine tam yanit alinamadiginda veya hastada hipotansiyon
varliginda, ylksek volimden iv sivi
. Hastanin tolere edebilmesi halinde sirtiisti, alt ekstremite yukari pozisyon

verilmesi

Taburculukta tedavi

) Birincil tedavi:

- Epinefrin otoenjektor regete edilir (2 doz) ve kullanimi 6gretilir

- Alerjenden kaginma ogretilir

- Birinci basamak hekimi tarafindan takip edilir

- Bir alerji uzmanina ydnlendirmeyi disun

o Ek tedavi:

- H1 antihistaminik: Difenhidramin her 6 saatte bir, 2-3 gunlik tedavi; ikinci
kusak non-sedatif antihistaminik tedavisi distnulebilir

- H2 antihistaminik: Ranitidin giinde 2 defa 2-3 glnlik tedavi

- Kortikosteroid: gunlik prednizon 2-3 gunlik tedavi

iM: intramuskuler, iV: intravensz, MDI: Olcilii doz.

X. Besin Alerjilerinde Prognoz

Cogu BA'li cocuk slt, soya ve bugdaya karsi tolerasyon gelistirirken
cok az kismi aga¢ yemigsleri ve yer fistigina karsi tolerasyon gelistirir. Besin
alerjisi tolerayon gelistirme slresi ¢ocuklarda besinden besine degisir ve en
ge¢ ergenlik yaglarinda ortaya cikar. Bir besine karsi gelisen yuksek splgE

degerleri o besine kargi dusuk tolerasyonla iligkili bulunmusgtur.

Cocuklarda splgE seviyesinde zamanla olusan dusus, siklikla o
besine karsi tolerasyonun baslangicini gosterir. Bazi besinlerde, besin alerijisi
yetiskin yaslarda baslayabilir ve splgE seviyelerinde dusus olmaksizin persiste

edebilir.

Bir besine tolerans gelisse de DPT pozitifligi uzun sure devam

edebilecedinden DPT’deki hizli dedisiklikler BA tolerasyonuyla pek
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iligkilendirilememistir. Fakat DPT endurasyon c¢apindaki dusus tolerasyon

baslangici hakkinda bilgi verebilir.

Yapilan galismalarda alerjene erken donemde maruz kalinmasi ve
dizenli olarak tiketilmesinin o besine karsi alerji gelisme riskini azalttigi ileri

surtulmastur (141).

Amerika’da yapilan bir ¢alismada baslangic yumurta spesifik IgE
seviyelerinin yuksek olmasi, baska atopik hastalik birlikteligi ve bagka bir
besine karsi atopik olmak yumurta alerjisi devamhligi icin risk faktorl olarak
bulunmustur (142). Sut alerjisinde ise tolerans kazanimini én goéren faktorler;
astim veya alerjik rinit olmamasi ve formula ile hi¢c beslenmemis olmak

seklinde saptanmistir (143).
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GEREC VE YONTEM

Bu calisma Haziran 2015-Haziran 2020 tarihleri arasinda Bursa
Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Klinigi bunyesinde Cocuk Alerji Poliklinigi'ne bagvurmus olan hastalarda
yapilmistir. Bu suregte poliklinige basvurmus 15513 kisi icinden 666 hasta
besin alerjisi tanisi ile izlenmekteydi. Bu 666 hastanin 3’Gnin yakinmasi
anamnez bilgilerinde belirtiimediginden ¢alismaya dahil edilmedi. Yine besin
alimi ile yakinmasi olup splgE ve DPT negatif olan 193 hasta c¢alismadan
cikartildi. Geriye kalan besin alimi ile yakinmasi olup splgE vel/veya DPT
pozitif olan 470 hasta IgE aracili besin alerjisi olan hastalar olarak kabul edildi

ve galismaya dahil edildi.
Calismamiz, kesitsel ve geriye donuk bir galismadir.
Caligmaya dahil edilme kriterleri

1.Haziran 2015 — Haziran 2020 tarihleri arasinda Bursa Uludag

Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Alerji Bilim Dal’'na basvurulmus olunmasi.
2.Besin alimi sonrasinda sikayetlerin olmasi
3.18 yasindan kuguk olunmasi

4. Besin alerjisinin deri prick testi ve/veya splgE duzeyi ile gosterilmis

olmasi
Calismadan ¢ikarilma kriterleri
1. Besin alerjisi tanisi olmayanlar
2. Ik basvuru aninda 18 yasin lizerinde olunmasi
3. Besin alimi ile yakinma tariflenmemesi

4. Laboratuvarda besin alerjisinin gosterilmemis olmasi
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Hastalara ait demografik, klinik 6zellikler ve laboratuvar testlerine ait

bilgiler hastane elektronik bilgi sistemindeki veriler taranarak elde edildi.

Hastalara ait demografik ve Klinik bilgileri iceren ana baslklar
asagidaki gibidir;
e Demografik 0zellikler (basvuru anindaki yasl, cinsiyeti)
e Basvuru anindaki yakinmalari
o Esglik eden alerjik hastalik dykusu
e Eslik eden alerjik disi hastalik dykusu
e Anafilaksi 6ykusu
e Anafilaksi gecirdiyse hangi besinlerle tetiklendigi
e Ailede besin alerjisi varligi
¢ Ailede besin alerjisi digi alerjik hastalik varhgi
o Sikayetleri icin daha dnce uygulanmis veya su an uygulanmakta olan
tedaviler
¢ Uygulanmis/uygulanan tedavilere yanit
e Deri prick testi sonuglar
e Serum spesifik IgE sonuglari
e Oral ylkleme testi yapilip yapiimadigi
e Oral ylkleme testi yapildiysa nasil sonuglandi§i (pozitif, negatif)
e Serum eozinofil sayisi
e Serum total IgE degeri

e Eozinofilik katyonik protein degeri

|. Olgularin Tanisi

Asagida belirtilen kriterleri kargilayan hastalara IgE aracili besin

alerjisi tanisi koyuldu:

i. Besin tuketimini takiben semptomlarin ortaya ¢ikmasi
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ii. Deri prick testi ile dl¢ulen kabariklik gapinin negatif kontrolin 3 mm
ve Uzerinde olmasi ve/veya alerjen spesifik IgE duzeyi sonucunun 0.35 kU/L

ve Uzerinde olmasi
I. A. Deri Prick Testi (DPT)

Hastalara Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Alerji polikliniginde
uygulanmig olan inek sitl, yumurta aki, yumurta sarisi, yer fistigi, findik
bugday, seftali, domates, balik gibi besin alerjenlerinin; Grasses miks, Trees
miks, Olea europa, Alternia vulgaris, Plantago lanceolata, Parietaria officina
polenlerinin; kedi ve kopek epiteli olarak hayvan tlyu alerjenlerinin;
Dermatophagoides pteronyssinus ve Dermatophagoides farinae olarak ev
tozu akarlarinin yer aldigi DPT sonuglari hastalarin dosya kayitlarina hastane
bilgi sistemine ulasilarak kayit edildi. Yine taze sebze ve meyveler ile ticari
ekstresi olmayan alerjenler icin uygulanmis olan prick to prick test sonuglari
ayni sekilde hastalarin dosya kayitlarin ulasilarak kayit edildi. Negatif kontrol
ile karsilastirildiginda odlgulen kabariklik ¢api 3 mm ve Uzerinde olan test

sonuglari pozitif olarak kabul edildi.
I.B. Serum Alerjen Spesifik IgE Duzeyi

Serum alerjen spesifik IgE diizeyi 6lcimi Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Hastanesi Laboratuvari’nda ImmunoCAP (PhadiaAB, Uppsala,
Sweeden) sistemi kullanilarak dlgilen serum alerjen spesifik IgE duzeyleri
hastalarin dosya kayitlarina hastane bilgi sistemine ulasilarak kayit edildi.
Serum alerjen spesifik IgE dizeyi 0.35 KU/L ve Uzerinde olan sonuclar pozitif
olarak kabul edilerek 6 sinifta derecelendirmesi yapildi: Class | (0.35- 0.69
kU/L), Class Il (0.70- 3.49 kU/L), Class Ill (3.50-17.49 kU/L), Class IV (17.50-
49.99 kU/L), Class V (50-99.99 kU/L), Class VI (=100 kU/L).

I.C. Kan Eozinofil Degeri

Uludag Universitesi Tip  Fakiltesi Hastanesi  Biyokimya
Laboratuvari’'ndaki cihaz sistemleri (Beckman Coulter, Fullerton CA, USA)

kullanilarak gerceklestirilen tam kan sayimindan mutlak eozinofil sayisi
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sonuglarina hastane bilgi sistemi kayitlarindan ulagildi ve galismaya dahil

edildi. Eozinofili, eozinofil sayisi> 0,4 10%/L olarak kabul edildi.
I.D. Total Serum IgE Duzeyi

Total serum immiinoglobulin E diizeyi dlgimii Uludag Universitesi Tip
Fakiltesi Hastanesi Laboratuvar’nda ImmunoCAP (PhadiaAB, Uppsala,
Sweden) sistemi kullanilarak yapilan total serum IgE o6lcimleri hastane bilgi
sistemi Uzerinden hasta dosyalarina ulagilarak kayit edildi. Referans araligi O-
52 kIU/L olarak belirlenen degerler kabul edildi.

I.LE. Oral Provokasyon Testi

Oral besin provokasyon testleri agik besin provokasyonu olarak
yapilmis olup, bilinen alerjen besin 15-20 dakika araliklarla, giderek artan
dozlarda, toplam 6 basamakta total doza ulasilmasi planlanarak verilmis,
reaksiyon gozlenen hastalarda test sonucu pozitif olarak degerlendirilmis ve
hastane elektronik bilgi sistemine not edilmis hastalarin verileri ulagilarak
kaydedildi.

I.F. Eozinofilik Katyonik Protein (ECP)

Hastane elektronik bilgi sistemi lzerinden hasta dosyalarindan daha
once hastanemiz laboratuvarinca galisiimis olan ECP degerlerine ulasilarak
kayit edildi.

[l. Etik Kurul

Calismanin klinik asamasi 24 Haziran 2020 tarihli toplanti sonucunda
2020-11/11 numarali karar ile Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Klinik

Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan degerlendirilerek uygunlugu onaylandi.
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11, Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler igin NCSS (Number Cruncher Statistical System)
2020 (Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma,
medyan, frekans, yuzde, minimum, maksimum) kullanildi. Nicel verilerin
normal dagilima uygunluklari Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile
sinanmigtir. Normal dagihm gostermeyen nicel degiskenlerin iki grup arasi
kargilastirmalarinda Mann-Whitney U test kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen nicel degiskenlerin ikiden fazla grup arasi karsilastirmalarinda
Kruskal-Wallis test ve Dunn-Bonferroni test kullanildi. Istatistiksel anlamlilik
p<0,05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamizda Haziran 2015-Haziran 2020 tarihleri arasinda Bursa
Uludag Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi Cocuk Alerji poliklinigine
basvurmus IgE aracili besin alerjisi olan 470 hasta degerlendirildi. IgE aracili
besin alerji prevalansi %3; besin alerjisi tanisi olan olgularin hastanemize
basvuran tim besin alerjisi tanisi almis olan olgulara orani %70,6 olarak

saptandi.

IgE aracili besin alerjisi tanisi ile takip edilen hastalarin %63,6’sI
(n=299) erkek, %36,4’0 (n=171) kiz cocugu idi. Poliklinige ilk bagvuru yaglari
1 ay ile 17,6 yas arasinda degismekte olup; ortalama yas 3,06+£3,12 yil olarak
bulundu. (Tablo-4).

Tablo-4: Cinsiyet ve Hastanemiz Cocuk Alerji Poliklinigine Basvuru Yasi
Dagilimlari

n (%)
Cinsiyet Erkek 299 (63,6)
Kiz 171 (36,4)
Yas Ort+Ss 3,06+3,12
Medyan (Min-Maks) 1,5(0,01-17,6)

Calismaya dahil edilen hastalarin gocuk alerji poliklinigine bagvuru
yakinmalari degerlendirildi. Bagvuru yakinma dagilimlari asagida Tablo-5’de

sunulmustur.
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Tablo-5: Yakinma Durumlarinin Dagilhimlari

n S%Z

Deri yakinmalari 378 (80,4)
Gastrointestinal sistem yakinmalari 116 (24,7)
Solunum sistemi yakinmalari 84 (17,9)
Oral alerji yakinmalari 33 (7,02)
Alerjik konjonktivit yakinmalari 6 (1,28)
Perianal dermatit 5 (1,06)
Senkop 1(0,21)

Calismaya dahil edilen hastalarin %80,4’G (n=378) deri yakinmalari
ile, %24,7’si (n=116) gastrointestinal sistem yakinmalari ile, %17,9’u (n=84)
solunum sistemi yakinmalari, %7,02’si (n=33) oral alerji yakinmalari (agiz
cevresinde kizariklik, kasinti), %1,28’i (n=6) alerjik konjonktivit yakinmalari
(g6zlerde kizariklk, yasarma), %1,06’s1 (n=5) perianal dermatit, %0,21’i (n=1)
senkop yakinmalari ile ¢ocuk alerji poliklinigine basvurdugu saptandi (Tablo-
5).

Olgularin %10,2’sinde (n=48) besinlere kargi anafilaksi goruldigu
belirlendi. Bu olgularda anafilaksiye neden olan besin alerjenleri asagidaki
tabloda gosterildi. (Tablo-6).

Tablo-6: Anafilaksinin Hangi Besinlere Kargi Olduklarinin Dagilimlari

n (%)
Yok 422 (89,8)
Var 48 (10,2)
Sit - st urdnd 21 (43,8)
Formil mama 5(10,4)
Findik 9 (18,8)
Yumurta 6 (12,5)
Yer fistigi 5(10,4)
Ceviz 4 (8,3)
Cam fistig: 2(4,2)
Susam 2(4,2)
Balik 2(4,2)
Antep fistigi 24,2
Mercimek 1(2,1)
Bezelye 1(2,1)
Cilek 1(2,1)
Domates 1(2,1)
Kabak cekirdegi 1(2,1)
Pirin¢ unu 1(2,1)
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Besinlere karsgi anafilaksi gézlemlenen hastalarin %43,8’inde (n=21)
sut ve sut drunlerine, %10,4’'Unde formul mamaya, %18,8’'inde (n=9) findiga,
%12,5'inde (n=6) yumurtaya, %10,4’ande (n=5) yer fistigina, %8,3’'unde (n=4)
cevize, %4,2’sinde (n=2) cam fistigina, %4,2’sinde (n=2) antep fistigina,
%4,2’sinde (n=2) baliga, %2,1’'inde (n=1) kabak ¢ekirdegine, %2,1’inde (n=1)
mercimege, %2,1'inde (n=1) bezelyeye, %2,1’'inde (n=1) ¢ilege, %2,1’'inde
(n=1) domatese, %, %2,1’inde (n=1) piring ununa karsi anafilaksi gézlemlendi
(Tablo-6).

Aragtirmaya katilan olgular besin alerjisi disinda eslik eden alerjik
hastaliklar acisindan degerlendirildi. Olgularin %39,8’'inde (n=187) ek alerjik
hastalik goruldugu belirlendi. Asagidaki tabloda hastalarda besin alerjisine
eslik eden diger alerjik hastaliklar gorilme sikliklar ile birlikte sunuldu (Tablo-
7).

Tablo 7: Alerjik Hastalik Oykisinin Dagilimlari

n (%)
Yok 283 (60,2)
Var 187 (39,8)
Atopik Dermatit 110 (58,8)
Alerjik Rinit 52 (27,8)
Alerjik Astim 44 (23,5)
ilag Alerjsi 9 (4,8)
Alerjik Konjonktivit 4(2,1)
Anjio6dem 3(1,6)
Eozinofilik Ozefajit 2 (1,06)

Calismamizda IgE aracih besin alerjisi saptanan 470 hastada en sik
eslik eden alerjik hasathk %58,8 ile (n=110) atopik dermatit olarak bulundu.
Olgularin %27,8’'inde (n=52) alerjik rinit, %23,5'inde (n=44) alerjik astim,
%4,8’'inde (n=9) ila¢ alerjisi, %2,1’'inde (n=4) alerjik konjonktivit, %1,6’sinda

(n=3) anjioddem, %1,06’sinda (n=2) eozinofilik 6zefajit saptandi (Tablo 7).

Calismaya katilan olgular eslik eden alerjik digi hastaliklar ydéninden
incelendiginde hastalarin %13,8’inde alerjik digi hastalik varli§i tespit edildi.

Bu hastaliklar Tablo-8'de gorulme sikliklari ile birlikte sunulmaktadir.
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Tablo 8: Alerji Digi Hastalik Oykistuniin Dagilhimlari

n 5%2

Yok 414 (88,1)
Var 56 (11,9)
Refla 13 (23,2)
Prematiire Dogum 8 (14,3)
Gastrit 7(12,5)
Konjenital Kalp Hastalig 6 (10,7)
Anemi 3 (5,6)
Epilepsi 3 (5,6)
Hidronefroz 3 (5,6)
Febril Konvulsiyon 2(3,6)
Konstipasyon 1(1,8)
Hipotroidi 1(1,8)
Kistik Fibrozis 1(1,8)
Barrett Ozofagus 1(1,8)
Protein Enerji Malnutrisyonu 1(1,8)
Colyak Hastahgi 1(1,8)
Bronkopulmoner Displazi 1(1,8)
Otoimmun Hepatit 1(1,8)
Anal Fissur 1(1,8)
Osteopeni 1(1,8)
Obezite 1(1,8)

IgE aracili besin alerjisi saptanan olgular eslik eden alerjik digi hastalik
Oykusl yénunden incelendiginde en sik gorulen alerjik olmayan hastalik %20
(n=13) ile gastrodzefagial refll; sonrasinda sirasi ile %12,3 (n=8) prematire
dogum oykusu, %10,8 (n=7) gastrit, %8,8 (n=8) konjenital kalp hastaligi, %9,2
(n=6) anemi, %4,6 (n=3) epilepsi, %4,6 (n=3) anemi goruldigu belirlendi
(Tablo-8).

Hastane bilgi sisteminden alinan anamnez bilgileri dogrultusundan
hastalarin %36,6’sinin (n=172) ailesinde besin alerjisi gorulmedigi %58’inin
(n=273) ailesinde besin alerjisi olup olmadig! belirtimedigi, %5,3'Unde ise
(n=25) ailesinde besin alerjisi oldugu belirtildigi gorildu (Sekil-2). Olgularin

ailelerinde alerjik reaksiyona neden olan besin alerjenleri Tablo-9’da gosterildi.
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Ailede Besin Alerjisi

Var
5,3

Sekil-2: Ailede Besin Alerjisi Olma Durumunun Dagilimi

Tablo-9: Ailede Besin Alerjisi Olma Durumunun Dagilimlar

Toplam Anne Baba Kardes

n (%) n (%) n (%) n (%)
Siit 6 (24) 1(16,7)  0(0) 5 (83,3)
Yumurta 6 (24) 3 (50) 0 (0) 3 (50)
Cikolata 2 (8) 0 (0) 2(100)  0(0)
Ceviz 1 (4) 1 (100) 0 (0) 0 (0)
Baharatl yiyecekler 1 (4) 0 (0) 1(100)  0(0)
Belirtilmemis 9 (36) 3(333) 5(556) 1(11,1)

Ailesinde besin alerjisi oldugu ifade edilen hastalarin %24’Gnin (n=6)
ailesinde %83,3 (n=5) kardeste, %16,7 (n=1) annede olmak Uzere slte;
%24’Gnun (n=6) ailesinde %50 (n=3) anne, %50 (n=3) kardeste olmak Uzere
yumurtaya; %8'’inin (n=2) ailesinde hepsi babasi olmak tizere gikolataya alerjisi
oldugu belirlenmigtir. Ceviz, baharatli gida alerjileri birer hastanin ailelerinde
gorulmastir. 9 hastanin ailesinde ise besin alerjisi oldugu belirtiimis fakat

hangi besine karsi alerjisi oldugu belirtiimemigtir.
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Arastirmaya katilan olgularin %23’Gnin (n=108) ailesinde besin alerjisi
disi alerjik hastalik gorulmemisken; %57,4’inde (n=270) ailesinde besin
alerjisi dis1 alerjik hastalik dykude belitmemis; %19,6’sinda ise (n=92) alerjik
hastalik goruldugu belirlendi. Asagidaki tabloda hastalarin ailelerinde gorulen
diger alerjik hastaliklar ve hangi aile Uyelerinde goruldugu sunulmaktadir
(Tablo-10).

Tablo-20: Ailede Baska Alerjik Hastalik Olma Durumunun Dagilimlari

Toplam Anne Baba Kardes

n (%) n (%) n (%) n (%)
*Alerjik rinit 42 (45,6) 13(30,9) 25(59,5) 7 (16,7)
Astim 11 (12,1) 7 (63,6) 2 (18,2) 2 (18,2)
Atopik dermatit 9 (9,8) 1(11,2) 5 (55,6) 3(33,3)
ilag alerjisi 9 (9,8) 6 (66,7) 1(11,2) 2 (22,2)
Kronik drtiker 3(3,3) 1(33,3) 2 (66,7) 0 (0)
Kontakt dermatit 1(1,1) 1 (100) 0 (0) 0 (0)

Sivrisinek i1sirigina
lokal reaksiyon 1(1,2) 1 (100) 0 (0) 0 (0)
*Birden fazla secenek isaretlenmistir.

Hastalarin ailesinde en sik gorulen alerjik hastalik olarak alerjik rinit
saptandi. %30,9’'unun (n=13) annesi, %59,5’inin (n=25) babasi, %16,7’sinin
(n=7) kardesi olacak sekilde hastalarin %45,6’sinin (n=42) ailesinde alerjik rinit
gdzlemlendi. ikinci sirada olan astim ise olgularin %12,1’inin (n=11) ailesinde
gorulup; bu aile tyelerinin ise %63,6’ sinin (n=7) anne, %18,2’sinin (n=2) baba,
%18,2’sinin (n=2) kardes oldugu saptandi. Olgularin %9,8’inin (n=9) ailesinde
atopik dermatit saptanip; bu olgularin da %11,1’inin (n=1) hastanin annesi,
%55,6’sInin (n=5) babasl, %33,3’tiniin (n=3) kardesi oldugu belirlenmistir. ilag
alerjisi ise hastalarin %66,7’sinin (n=6) annesinde, %11,1’'inin (n=1)

babasinda, %22,2’sinin (n=2) kardesinde olmak Uzere %9,8’inin (n=9)
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ailesinde gb6zlemlendi. Sadece 3 (%3,3) hastanin ailesinde kronik Urtiker
saptandi. Bu aile tyelerinin de %33,3’Unun (n=1) hastanin annesi, %66,7’sinin
(n=2) babasi oldugu gozlemlendi. Kontakt dermatit bir hastanin annesinde
olmak lzere sadece 1 (%1,1) hastanin ailesinde goérulmustir. Sivrisinek 1singi
ile lokal reaksiyon ise sadece bir (%1,1) hastanin annesinde olmak lzere

ailesinde goruldugu saptandi (Tablo-10).
IgE aracili besin alerjisi saptanan hastalarin neredeyse tamamina

(Hastalarin %99,8’ine, n=469) tedavi uygulandigi belirlendi. Uygulanan tedavi

cesitleri ve tedaviye yanit duzeyleri Tablo-11’de sunuldu.

Tablo-11: Uygulanan Tedaviler ve Tedaviye Cevaplarin Dagihimlari

Uygulanan tedaviler n (%)
Yok 1(0,2)
Var 469 (99,8)
Diyet 464 (98,9)
Oral antihistaminik 262 (55,9)
Anneye uygulanan diyet 191 (40,2)
Epinefrin regetesi 54 (11,5)
Epinefrin enjeksiyonu uygulanmasi 44 (9,4)

Tedavilere cevap

Yok 19 (4,0)
Var 330 (70,4)
Kismi 120 (25,6)

En sik uygulanan tedavilerin %98,9 ile (n=464) diyet, ikinci sirada
%55,9 (n=262) ile oral antihistaminik, Gglncu sirada ise %40,2 (n=191) ile
anneye uygulanan diyet oldugu goéruldu. Anafilaksi stphesi veya anafilaksi
nedeniyle hastalarin %11,5’ine (n=54) epinefrin recete edildigi, %9,4’Une

(n=44) epinefrin uygulandi§i saptandi. Tedavi uygulanan hastalarin
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%72,6’'sinin1 (n=482) tedavilere tam cevap; %23,6’sinin (n=157) tedavilere

kismi yanit verdigi goruldu (Tablo-11).

IgE besin alerjisi saptanan hastalar DPT ile besin alerjenleri ve inhalen
alerjenler yoninden incelendi. Olgularda saptanan gida alerjenleri ve inhalen

alerjenler Tablo-12'de gdésterildi.

Tablo-12: Deri Prick Testi Alerjen Sonugclarinin Dagihmlari

Pozitif n (%)

Gida Alerjenleri
Yumurta beyazi 143 (30,4)
Yumurta sarisi 52 (11,1)
inek sut 130 (27,7)
Findik 29 (6,2)
Yer fistigi 26 (4,5)
Domates 7 (1,5)
Balik 4 (0,8)
Bugday 3 (0,6)
Seftali 4 (0,6)
inhalen Alerjenler
D.pteronyssinus 71 (15,1)
D.fariane 67 (14,3)
Grasses miks 36 (7,6)
Olea europa 20 (4,3)
Kedi 10 (2,1)
Alternaria 9 (1,9
Trees miks 8 (1,7)
Artemisia vulgaris 8 (1,7)
Plantago lanceolata 7(1,4)
Parietaria officinalis 71,4
Kopek 4(0,8)
Lateks 3(0,6)

Calismaya katilan hastalarin deri prick testi sonuglarina gére en sik
gozlenen besin alerjeni %30,4 (n=143) yumurta beyazi olarak saptandi.
Bakilan diger besin alerjenlerinin gérilme sikhigi sirasi ile inek sutl %27,7
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(n=130), yumurta sarisi %11,1 (n=52), findik %6,2 (n=29), yer fistigi %5,5
(n=26), domates %1,5 (n=7), balik %0,8 (n=4), bugday %0, 6 (n=3), seftali %0,
6 (n=3) olarak bulundu (Tablo-12).

Deri prick testleri inhalen alerjenler yontunden incelendiginde ise besin
alerjisi saptanan 470 hastada en sik gorulen inhalen alerjen %15,1 (n=71) ile
akar alerjenlerinden D.pteronyssinus; diger sik gorulen inhalen alerjenler ise
sirasl! ile %14,3 (n=67) ile D.fariane, %7,6 (n=36) ile Grasses Miks,%4,3
(n=20) ile Olea europa, %2,1 (n=10) ile kedi, %1,9 (n=9) Alternia, %1,8 (n=8)

Trees miks, %1,8 (n=8) ile Artemisia vulgaris olarak saptandi (Tablo-12).

Hastalar prick to prick test sonuglarina gore degerlendirildi. Prick to

prick testi sonuglarina gore besin alerjen pozitiflikleri Tablo-13'de sunuldu.

Tablo-33: Deri Testi Alerjen Sonuglarinin (Prick to Prick) Dagilimlari

Pozitif
n (%)
inek siiti 116 (24,7)
Yumurta beyazi 44 (9,4)
Yumurta sarisi 22 (4,7)
Domates 6 (1,3)
Muz 2 (0,6)
Kirmizi et 3(0,6)
Kaju fistigi 2(0,4)
Cam fistigi 1(0,2)
Lateks 1(0,2)
Cavdar unu 1(0,2)

Prick to prick sonuglarina gore en sik gorllen besin alerjenleri %24,6
(n=116) ile inek sitl, %9,4 (n=44) ile yumurta beyazi, %4,7 (n=22) ile yumurta
sarisi, %1,3 (n=6) ile domates, %0,6 (n=3) ile muz, %0,6 (n=3) ile kirnmizi et,
%0,4 (n=2) kaju fistigi, %0,2 (n=1) ile lateks, %0,2 (n=1) ile gavdar unu olarak
saptandi.
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Calismaya dahil edilen hasta grubu serum splgE sonuglari ile besin
alerjenleri yonunden degerlendirildi. Serum splgE degerlerine gore alerjen

besinler Tablo-14’ de gosterilmektedir.

Tablo-14: Spesifik IgE Sonuglarinin Dagilimlari

Pozitif n (%)

Sat 249 (53)
Kazein 17 (3,6)
Beta-laktoglobulin 14 (3)
Alfa-laktakbumin 4(0,8)
Yumurta aki 214(45,5)
Yumurta Sarisi 13 (2,8)
Findik 22 (4,7)
Yer fistigi 20(4,3)
Ceviz 14 (3)
Bugday unu 9(1,9)
Sigir eti 4(0,8)
Patates 4(0,8)
Domates 4(0,8)
Seftali 3(0,6)

Serum splgE sonuglarina gore en sik gorulen besin alerjeni %53
(n=249) ile sut olarak saptandi. Calismaya katilan olgularin %3,6’sinin (n=17)
kazeine kargl; %2’sinin (n=14) beta-laktoglobuline karsi; %0,8’inin (n=4) alfa-
laktalbumine kargi spesifik IgE sonucu pozitif olarak bulundu. Sp IgE
sonuglarina goére ikinci sirada en sik karsilagilan besin alerjeni ise %45,5
(n=214) yumurta aki, %2,8 (n=13) yumurta sarisi toplam %48,2 ile yumurta
olarak saptandi. Diger besin alerjenleri sirasiyla %4,7 (n=22) ile findik, %4,3
(n=20) ile yer fistigi, %3 (n=14) ile ceviz, %1,9 (n=9) ile bugday unu, %0,8
(n=4)ile s13ir eti, %0,8 (n=4) ile patates, %0,8 (n=4) ile domates ve %0,6 (n=3)

ile seftali olarak bulundu.

IgE aracil besin alerjisi saptanan hastalarin kan eozinofil ve total IgE

degerleri Tablo-15’de gosterildi.

55



Tablo-15: Eozinofil ve Total IgE Degeri Dagilimlari

Ort+Ss Medyan Anormal;
(Min-Maks) n(%)
Eozinofil 0,54+0,52 0,41 (0,01-4,59) 220(46,8)
Total IgE 487,9+91,80 118 (0-77968) 312 (66,4)

IgE aracili besin alerjisi tanili 470 hastanin kan eozinofil ve total IgE
degerleri degerlendirildi. Eozinofil sayisi 0,4 10%L Ustiinde olan hastalarda
eozinofili oldugu kabul edildi. Buna gore %46,8 (n=220) hastada eozinofili
saptandi. Total IgE degeri ortalama 487,9 kIU/L olarak belirlendi. Hastalarin
%66,4’Undn (n=312) referans araldin Ustinde degerlere sahip oldugu
saptandi (Tablo-15).

Hastalar oral provokasyon testi sonuglari ve ECP degerleri ile
degerlendirildi. Tablo-16’da hastalarin oral provokasyon ve ECP degerleri

gosterilmektedir.

Tablo-16: Oral Provokasyon Testi, ECP Degerlerinin Dagilimlar

n (%)
Oral Provokasyon Testi Negatif 2 (16,7)
Pozitif 10 (83,3)
ECP Testi Yok 439 (93,4)
Var 31 (6,6)
0-13 arasinda 10 (32,3)
>13 21 (67,7)

*ECP: Eozinofilik Katyonik Protein

Oral provokasyon testi sadece 12 (%2,6) hastaya uygulandigi
belirlendi. Bu hastalarin %83,3’Unde (n=10) oral provokasyon testi pozitif;
%16,7’sinde (n=2) oral provokasyon testi negatif saptandi. Olgularin
%6,6’sinda (n=31) ECP testi uygulandigi goéruldi. ECP testi uygulanan
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hastalarin %32,3’Untn (n=10) ECP puani 0-13 arasinda, %67,7’sinin (n=21)
13 puan uzerinde oldugu saptandi (Tablo-16).

IgE aracili besin alerjisi saptanan 470 hasta, yakinmasi varken spesifik
IgE degeri ve deri prick testi pozitif olan; yakinmasi ve splgE pozitifligi varken
deri prick testi negatif olan; yakinmasi ve deri prick testi pozitiligi varken splgE
degderi negatif olan hastalar seklinde U¢ gruba ayrilarak incelendi. Yakinma,
splg, DPT birlesim gruplarina gore hastalarin dagilimlari Tablo-17'de

gosterildi.

Tablo-174: Sikayet, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi Birlesimlerinin

Dagilimlari
n (%)
Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) / Deri Prick testi (+) 234 (49,8)
Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) /Deri Prick testi (-) 121 (25,7)
Yakinma (+) / Spesifik IgE (-) /Deri Prick testi (+) 115 (24,5)

Aragtirmaya katilan hastalarin %49,8’'inde (n=234) yakinma varken
spesifik IgE testi ve DPT’nin pozitif oldugu; %25,7’sinde (n=121) yakinma
varken spesifik IgE testinin pozitif DPT’nin negatif oldugu; %24,5’inde (n=115)
yakinma varken spesifik IgE testinin negatif, DPT’nin pozitif oldugu goruldi
(Tablo-18).

Hastalarin Yakinma/ spIgE / DPT birlesim gruplarina gore cinsiyet ve

cocuk alerji poliklinigimize ilk basvuru yas 6zellikleri Tablo-18'de sunuldu.
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Tablo-18: Sikayet, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi Birlesim Gruplarina

Gore Cinsiyet Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

Yakinma Yakinma Yakinma P
(+)/splgE (+)/splgE (+)/splgE
(+)/DPT (+) (+)/DPT (-) (-)/IDPT (+)
Cinsiyet Erkek 169 (72,2) 67 (55,4) 63 (54,8) 20,001**
Kiz gocugu 65 (27,8) 54 (44,6) 52 (45,2)
Yas Ort+Ss 2,48+2,64 1,98+1,79 4,73+4,94 b0,003**
Medyan 1,4 (0-15,4) 1,5(0,1-11,6) 2,2(0,2-
(Min-Maks) 17,6)

aFisher Freeman Halton Test
bKruskal Wallis Test & Dunn-Bonferroni Test
**p<0,01

Yakinmasi olup splgE degeri ve DPT’si pozitif olan hastalarin yas
ortalamasi 2,48 yil iken; yakinmasi olup splgE degeri pozitif DPT negatif olan
hastalarinki 1,98 yil; yakinmasi olup splgE negatif DPT pozitif olan hastalarinki
4,73 yil olarak belirlendi. Sikayet, Spesifik IQE Testi ve Deri Prick Testi birlesim
gruplari gore olgularin yaslari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptandi (p=0,003; p<0,01). Farkhligin kaynagini belirlemek amaciyla yapilan
ikili karsilastirmalar neticesinde; Yakinma (+) / Spesifik IgE (-) /Deri Prick testi
(+) grubundaki olgularin yaslari, Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) /Deri Prick testi
(+) grubundakilerden ve Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) / Deri Prick testi (-)
grubundakilerden anlaml yiksek oldugu belirlendi (p=0,009; p=0,006; p<0,01)
(Tablo-18).

Yakinmasi olup splgE ve DPT pozitif olan hastalarin %72,2’sinin
(n=169) erkek, %27,8'inin (n=65) kadin oldugu; yakinmasi varken splgE
degeri pozitif, DPT negatif olan hastalarin %55,4’Unlin (n=67) erkek,
%44,6’sinin (n=54) kiz gocugu oldugu; yakinma varken splgE degeri negatif
DPT’si pozitif olan hastalarin %54,8’inin (n=63) erkek %45,2’sinin (n=52) kiz
¢cocugu oldugu belirlendi. Sikayet, spesifik IgE Testi ve DPT birlesim gruplarina
gore olgularin cinsiyetleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptandi
(p=0,001; p<0,01). Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) / Deri Prick testi (+)
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grubundaki olgularin erkek olma orani, diger gruptakilerden daha fazla
bulundu (Tablo-18).

Hastalarin poliklinige basvuru yakinmalari birlesim gruplarina gore

degerlendirildi. Tablo-19’da ¢ grubun basvuru yakinmalari gosterildi.

Tablo-19: Sikayet, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi Birlesim Gruplarina

Gore Basvuru Aninda Yakinma Karsilastiriimasi

Yakinma(+)/splE ~ Yakinma Yakinma P
(+)/DPT (+) (+)/splgE (+)/splgE
(+)/IDPT (-) (-)/DPT (+)
Deri yakinmalari 192 (82,1) 100 (82,6) 86 (74,8) 20,221
Gastrointestinal 54 (23,1) 26 (21,5) 36 (31,3) 20,168
sistem yakinmalari
Solunum sistemi 53 (22,6) 16 (13,2) 15 (13,0) 20,028*
yakinmalari
Oral alerji 18 (7,7) 5(4,1) 10 (8,7) 20,321
yakinmalari
Alerjik konjonktivit 5(2,1) 0 (0) 1(0,9) a
0,277
yakinmalari
Perianal dermatit 1(0,4) 1(0,8) 3(2,6) 20,149
Senkop 0(0) 0(0) 1(0,9) 20,252
aFisher Freeman Halton Test
*p<0,05

Tum gruplarda en sik bagvuru yakinmasi deri yakinmalari olarak
belirlendi. Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina
gbre olgularin solunum sistemi semptomlari olma durumlarn arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptandi (p=0,028; p<0,05). Yakinma (+) /
Spesifik IgE (+) /Deri Prick testi (+) grubundaki olgularin solunum sistemi
semptomlari olma orani, diger gruptakilerden daha fazla oldugu belirlendi.
Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gore
olgularin diger yakinma durumlari, istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0,05) (Tablo-19).
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Birlesim gruplarindan en ¢ok anafilaksi vakasina Yakinma (+) /splgE
(+) /DPT (+) olan grupta rastlandi. Diger gruplarin anafilaksi oranlari ve

anafilaksiyi tetikleyen besin alerjenleri Tablo-20’ de gdsterildi.

Tablo-20: Sikayet, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi Birlesim Gruplarina
Gore Anafilaksi ve Tetikleyen Besinlerin Karsilagtiriimasi

Yakinma(+)/splgE  Yakinma(+)/splgE  Yakinma(+)/splgE(-

(+)/DPT(+) (+)/DPT(-) )IDPT (+)
P
Anafilaksi 196 (83,8) 117 (96,7) 109 (94,8) 20,001**
yok
Anafilaksi 38 (16,2) 4 (3,3) 6 (5,2)
var
Tetikleyen besinler
Sit - sit 17 (44,7) 2 (50) 2(33,3) 0,876
arant
Formul 3(7,9) 1(25) 1(16,7) 20,273
Mama
Yumurta 5(13,2) 1(25) 0 (0) 20,525
Findik 9(23,7) 0 (0) 0 (0) 20,317
Yer fistigi 4 (10,5) 1(25) 0 (0) 20,444
Antep 2(5,3) 0 (0) 0 (0) 21,000
Fistigi
Susam 2(5,3) 0 (0) 0 (0) 21,000
Cam 2(5,3) 0 (0) 0 (0) 21,000
fistig
Balik 0 (0) 0 (0) 2(33,3) 20,018*
Kabak 0 (0) 0 (0) 1(16,7) 80,212
cekirdegi
Mercimek 1(2,6) 0 (0) 0 (0) 21,000
Bezelye 1(2,6) 0 (0) 0 (0) 21,000
Cilek 1(2,6) 0 (0) 0 (0) 21,000
Domates 1(2,6) 0 (0) 0 (0) 21,000
Ceviz 4 (10,5) 0 (0) 0 (0) 21,000
Pirinc unu 0 (0) 0 (0) 1(16,7) 40,212
aFisher Freeman Halton Test  **p<0,01 *p<0,05
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En ¢ok anafilaksi vakasina, Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) / Deri Prick
testi (+) olan grupta rastlandi ve anafilaksiye neden olan besinler siklik
sirasina gore sut-sut urund, findik, yumurta ve yer fistigi olarak belirlendi.
Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gore
olgularin anafilaksi olma durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptandi (p=0,001; p<0,01). Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) / Deri Prick testi (+)
grubundakilerin anafilaksi olma oranlari diger gruptakilerden daha fazladir.
Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gore
olgularin anafilaksiyi tetikleyen besinin ballk olma durumlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptandi (p=0,018; p<0,05). Yakinma (+) /
Spesifik IgE (-) /Deri Prick testi (+) grubundakilerin anafilaksiyi tetikleyen

besinin balik olma oranlar diger gruptakilerden daha fazladir (Tablo-20).

Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarindaki
hastalarin eslik eden besin alerjisi digi alerjik hastalik dykulerinin

karsilastiriimasi Tablo-21’de sunuldu.

Tablo-21: Sikayet, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi Birlesim Gruplarina
Gore Alerjik Hastalik Oykusunun Karsilastiriimasi

Yakinma(+)/splgE Yakinma(+)/splgE Yakinma(+)/

(+)/IDPT(+) (+)/IDPT(-) splgE(-)/DPT
+)
P
Alerjik Yok 132 (56,4) 83 (68,6) 68 (59,1) 20,086
hastalik Var 102 (43,6) 38 (31,4 47 (40,9)
Atopik Yok 35 (34,3) 8(21,1) 34 (72,3) 30,001**
Dermatit Var 67 (65,7) 30 (78,9) 13 (27,7)
Alerjik Rinit Yok 83(81,4) 31 (81,6) 21 (44,7) 30,001**
Var 19 (18,6) 7 (18,4) 26 (55,3)
Alerjik Astim Yok 73(71,6) 35(92,1) 35 (74,5) a0,032*
Var 29 (28,4) 3(7,9 12 (25,5)
ilag Alerjisi Yok 95(93,1) 37 (97,4) 46 (97,9) 30,473
Var  7(6,9) 1(2,6) 12,1
Alerjik Yok 102 (100) 37 (97,4) 44 (93,6) 40,026*
Konjonktivit ~ Var 0 (0) 1(2,6) 3(6,4)
Anjioddem Yok 100 (98,0) 38 (100) 46 (97,9) 21,000
Var  2(2,0) 0 (0) 1(2,1)
Eozinofilik Yok 100 (98,0) 38 (100) 47 (100) 21,000
Ozefajit Var  2(2,0) 0(0) 0(0)

aFisher Freeman Halton Test **p<0,01 *p<0,05
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Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarindan
yakinmasi ve splgE degeri pozitiligi olup DPT negatif olan grupta en sik eslik
eden alerjik hastalik olarak alerijik rinit bulunmusken diger iki grupta en sik eglik
eden hastalik atopik dermatit olarak bulundu. Olgularin alerjik rinit (p=0,001;
p<0,01) ve atopik dermatit (p=0,001; p<0,01) olma durumlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi Yakinma (+) / Spesifik IgE (-) /Deri
Prick testi (+) grubundakilerin alerjik rinit olma durumlari diger gruptakilerden
daha yuksekken, atopik dermatit olma durumu diger iki gruba gére daha az
bulundu. Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina
gére olgularin alerjik astim olma durumlari arasinda istatistiksel olarak anlaml
farkhlik saptanmis olup (p=0,027; p<0,05); Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) /Deri
Prick testi (-) grubundakilerin alerjik astim olma durumlari diger gruptakilerden
daha az bulundu. Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim
gruplarina gore olgularin diger alerjik hastaliklari olma durumlari, istatistiksel

olarak anlaml farkhlik gostermemektedir (p>0,05) (Tablo-21).

Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarindaki
hastalar eslik eden alerjik disi hastaliklar yoninden asagidaki tabloda
karsilastinldi (Tablo-22).

Tablo-22: Sikayet, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi Birlesim Gruplarina
Gore Alerjik Disi Hastalik Oykisiiniin Karsilastiriimasi

Yakinma(+)/splgE Yakinma(+)/splgE Yakinma

(+)/DPT(+) (+)/DPT(-) (+)/splgE(-)

/DPT (+)
Yok 205 (87,6) 104 (86) 96 (83,5) 80,572
Var 29 (12,4) 17 (14) 19 (16,5)
Reflu 7(23,3) 4 (23,5) 2 (10,5) 0,539
Prematiire Dogum 3 (10) 4 (23,5) 1(5,3) 20,269
Gastrit 3(10) 1(5,9) 3(15,8) 20,684
Konjenital kalp 4 (13,3) 0 (0) 2 (10,5) 40,411
hastalig
Anemi 2(6,7) 1(5,9) 0 (0) 20,257
Epilepsi 0 (0) 1(5,9) 2 (10,5) 0,152
Hidronefroz 1(3,3) 0 (0) 2 (10,5) 40,443
Febril Konvulsiyon 2 (6,7) 0 (0) 0 (0) 40,498
Konstipasyon 0 (0) 1(5,9 0 (0) 80,257
Hipotroidi 1(3,3) 0 (0) 0 (0) 21,000
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Kistik Fibrozis 0(0) 0(0) 1(5,3) 40,541
Barrett Ozofagus 0 (0) 0 (0) 1(5,3) 20,541
Protein Enerji 0 (0) 1(5,9) 0 (0) 40,257
Malnutrisyonu

Colyak 1(3,3) 0 (0) 0 (0) 21,000
Bronkopulmoner 1(3,3) 0 (0) 0 (0) 21,000
Displazi

Otoimmun Hepatit 0 (0) 0 (0) 1(5,3) 40,541
Osteopeni 1(3,3) 0 (0) 0 (0) 21,000
Obezite 0(0) 0(0) 1(5,3) 40,541

aFisher Freeman Halton Test

**p<0,01

Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gore

olgularin alerji digi hastaliklari olma durumlari, istatistiksel olarak anlaml

farkhlik gostermemektedir (p>0,05) (Tablo-22).

Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gére

olgularina gére hastalarin ailelerinde besin alerjisi varligi ve alerjen besinler

Tablo-23’de sunulmaktadir.

Tablo 23: Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi Birlesim Gruplarina

Gore Ailede Besin Alerjisi Olma Durumunun Karsilastiriimasi

Yakinma(+)/splgE Yakinma  Yakinma
(+)/IDPT(+) (H)/splge  (+)/splgE(-
(+)/IDPT(-) )
/DPT (+)
Ailede Yok 89 (38,0) 46 (38) 37 (32,2) 20,628
besin Belirtilmemis 29 (55,1) 67 (55,4) 73 (63,5)
alerjisi Var 16 (6,8) 8 (6,6) 5(4,3)
Yumurta Yok 13 (81,3) 5(62,5) 5 (100) 40,266
Var 3 (18,8) 3 (37,5) 0 (0)
Sut Yok 13 (81,3) 6 (75,0) 4 (80,0) 41,000
Var 3(18,8) 2 (25,0) 1 (20,0)
Cikolata Yok 15 (93,8) 7 (87,5) 5 (100) 41,000
Var 1(6,3) 1(12,5) 0 (0)
Ceviz Yok 15 (93,8) 8 (100) 5 (100) 21,000
Var 1(6,3) 0 (0) 0 (0)
Baharath Yok 16 (100) 8 (100) 4 (80,0) 20,177
yiyecekler Var 0 (0) 0 (0) 1 (20,0)

aFisher Freeman Halton Test
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Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gére
olgularin ailelerinde besin alerjisi olma durumlari ve alerjen besinler,
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05) (Tablo-23).

Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi sonuglarina gore
gruplara ayrilan hastalar ailelerinde besin alerjisi digi alerjik hastaliklar

yonunden degerlendirildi, Tablo-24’de sunuldu.

Tablo-24: Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi Birlesim Gruplarina

Gore Ailede Bagka Alerjik Hastalik Olma Durumunun Karsilastiriimasi

Yakinma Yakinma Yakinma

(+)/splgE (+)/splgE (+)/splgE(-)
(+)/IDPT(+) (+)/DPT(-)  /DPT (+)

P
Alerjik Yok 56 (23,9) 35(28,9) 17 (14,8) 20,095
hastalik Belirtilmemis 135 (57,7) 65(53,7) 70 (60,9)
Var 43 (18,4) 21 (17,4) 28 (24,3)
Alerjik rinit Yok 17 (43,6) 9 (50,0) 14 (56,0) 20,610
Var 22 (56,4) 9 (50,0) 11 (44,0)
Astim Yok 37 (86) 17 (81) 27 (96,4) 20,237
Var 6 (14) 4 (19) 1(3,6)
Atopik Yok 39 (90,7) 17 (81,00 27(96,4) 20,252
dermatit Var 4(9,3) 4 (19,0) 1(3,6)
ilag alerjisi Yok 39 (90,7) 19 (90,5) 25(89,3) 21,000
Var 4 (9,3) 2 (9,5 3(10,7)
Kronik Yok 41 (95,3) 20 (95,2) 28 (100) 20,604
drtiker Var 24,7 1(4,8) 0 (0)
Sivrisinek Yok 42 (97,7) 21 (100) 28 (100) 21,000
Isirgina Var 1(2,3) 0 (0) 0 (0)
lokal
reaksiyon
Kontakt Yok 42 (97,7) 21 (100) 27 (96,4) 21,000
dermatit Var 1(2,3) 0(O 1(3,6)

aFisher Freeman Halton Test

Ailede besin alerjisi digi alerjik hastalik olma durumu ve bu hastaliklarda
Uc grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklik saptanmadi (p>0,05)
(Tablo-24).

Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi sonuglarina gore
gruplara ayrilan hastalarin aldiklari tedaviler ve tedavilere yanitlari agisindan

kargilastiriimasi Tablo-25'de gdsterildi.
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Tablo-25: Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi Birlesim Gruplarina

Gore Uygulanan Tedaviler ve Tedaviye Cevaplarin Kargilastiriimasi

Yakinma Yakinma Yakinma
(+)/splgE (+)/splgE (H)/splgE(-)
Onceden ve simdi (+)/DPT(+) (+)/IDPT(-) /IDPT (+)
uygulanan tedaviler P
Yok 1(0,4) 0 (0) 0 (0) 21,000
Var 233 (99,6) 121 (100) 115 (100)
Diyet 232 (99,6) 120 (99,2) 112 (97,4) 30,153
Oral antihistaminik 140 (60,1) 54 (44,6) 68 (59,1) 40,017+
Anneye diyet 108 (46,4) 53 (43,8) 30 (26,1) 30,001 **
Epinefrin
enjeksiyonu 6nerisi 41 (17,6) 4(3,3) 9 (7,8) a0,001**
Epinefrin
enjeksiyonu 32 (13,7) 4(3,3) 8 (7,0) 20,003**
Tedavilere cevap
Var 154 (66,1) 101 (83,5) 75 (65,2)
Kismi 69 (29,6) 15 (12,4) 36 (31,3)
Yok 10 (4,3) 5@4,1) 4 (3,5) a0,002**
aFisher Freeman Halton Test  **p<0,01 *p<0,05

Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gore
Uc grupta da en sik uygulanan g tedavi sirasi ile diyet, oral antihistaminik ve
anneye uygulanan diyet olarak bulundu. Uygulanan tedavilerden oral
antihistaminik tedavi alma durumlari arasinda U¢ grupta istatistiksel olarak
anlamh farklhihk saptandi (p=0,017; p<0,05). Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) /
Deri Prick testi (+) ve Yakinma (+) / Spesifik IgE (-) /Deri Prick testi (+)
grubundaki olgularin oral antihistaminik tedavi alma oranlari, Yakinma (+) /
Spesifik IgE (+) /Deri Prick testi (-) grubundakilerden daha fazladir. Anneye
diyet uygulanma durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptandi (p=0,001; p<0,01). Yakinma (+) / Spesifik IgE (-) /Deri Prick testi (+)
grubundaki olgularin anneye diyet uygulanma orani, diger gruptakilerden daha
az bulundu. Gruplar arasinda epinefrin enjeksiyonu tedavisi uygulanma
durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklihk saptandi (p=0,003;
p<0,01). Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) / Deri Prick testi (+) grubundaki olgulara

epinefrin enjeksiyonu tedavisi uygulanma oranlari diger gruptakilerden daha
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fazladir. Epinefrin enjeksiyon Onerisi alma durumlari arasinda istatistiksel
olarak anlamh farklhlik saptandi (p=0,001; p<0,01). Yakinma (+) / Spesifik IgE
(+) /Deri Prick testi (+) grubundaki olgularin Epinefrin enjeksiyon onerisi olma

orani diger gruplardan daha fazla bulundu (Tablo-25).

Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gére
olgulara uygulanan tedavilerden cevap alma durumlari arasinda istatistiksel
olarak anlamh farklhlik saptandi (p=0,002; p<0,01). Yakinma (+) / Spesifik IgE
(+) /Deri Prick testi (-) grubundakilerin tedaviye cevap verme oranlar diger
gruplardan daha fazlayken; kismen cevap verme oranlari daha az olarak
bulundu (Tablo-25).

Gruplara ayrilan hastalar DPT sonuglarina gore belirlenen gida
alerjenleri ve inhalen alerjenler yoninden karsilastiriidi, Tablo-26’da bu

karsilastirma sonuglari sunuldu.

Tablo-26: Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi Birlesim Gruplarina

Gore Deri Testi Pozitifliginin Karsilastirilmasi

Yakinma Yakinma Yakinma

(+)/splE (+)/splgE (+)/splgE(-) P

(+)/DPT(+)  (+)/DPT(-)  /DPT (+)
Gida Alerjenleri
Yumurta beyazi 112 (47,90 0(0) 31 (27) 30,001**
Yumurta sarisi 41 (17,5) 0 (0) 11 (9,6) 30,001**
inek siitii 104 (44,4) 0(0) 26 (22,6) 20,001**
Findik 21 (9) 0 (0) 8 (7) 30,001 **
Fistik 17 (7,3) 0 (0) 9(7,8) 30,002**
Domates 3(1,3) 0 (0) 4 (3,5) 30,078
Balk 2(0,9 0 (0) 2,7 230,270
Bugday 2(0,9 0 (0) 1(0,9) 20,613
Seftali 1(0,4) 0 (0) 2(1,7) 20,216
inhaler Alerjenler
D.pteronyssinus 35 (15,0) 0 (0) 36 (31,3) 30,001**
D.fariane 32 (13,7) 0 (0) 35 (30,4) 30,001 **
Grasses milks 15 (6,4) 0 (0) 21 (18,3) a0,001**
Olea europa 11 (4,7) 0 (0) 9 (7,8) 30,003**
Kedi 4 (1,7) 0 (0) 6 (5,2) 20,018*
Alternaria 7(3) 0 (0) 2(1,7) 40,134
Trees miks 5(2,1) 0 (0) 3 (2,6) 30,185
Artemisia vulgaris 4 (1,7) 0 (0) 4 (3,5) 30,102
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Plantago lanceolata 5(2,1) 0 (0) 21,7 30,322

Parietaria officina 3(1,3) 0 (0) 4 (3,5) 20,078
Kopek 2(0,9) 0 (0) 2,7 20,270
Lateks 1(0,4) 0(0) 21,7 20,216

aFisher Freeman Halton Test **p<0,01 *p<0,05

Deri prick testine goére Yakinma (+) / Spesifik IgE (-) /Deri Prick testi (+)
ve Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) / Deri Prick testi (+) gruplarinda en sik gorulen
Uc besin alerjeni sirasi ile yumurta beyazi, inek suti, yumurta sarisi oldugu

saptandi.

Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gére
olgularda yumurta beyazi, inek sutl ve yumurta sarisi ve yer fistigi igin deri
prick testi pozitif olma durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamh farkllik
saptandi (yumurta beyazi, yumurta sarisi, inek sutu igin p=0,001; p<0,01; yer
fistigi icin p=0,002; p<0,01). Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) /Deri Prick testi (+)
grubundakilerin pozitif olma orani, diger iki gruptakilerden; Yakinma (+) /
Spesifik IgE (-) /Deri Prick testi (+) grubundakilerin pozitif olma orani Yakinma
(+) / Spesifik IgE (+) / Deri Prick testi (-) grubundakilerden daha fazla bulundu.

Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gére
olgularin findik igin deri prick testi pozitif olma durumlari arasinda istatistiksel
olarak anlaml farkhlik saptandi (p=0,001; p<0,01). Yakinma (+) / Spesifik IgE
(+) /Deri Prick testi (-) grubundakilerin pozitif olma orani, diger gruptakilerden

daha dusuk bulundu.

Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gore
inhalen alerjen panelleri kiyaslandiginda akar alerjenlerinden D.pteronyssinus
(p=0,001; p<0,01), D.fariane (p=0,001; p<0,01); polen alerjenlerinden
Grasses miks (p=0,001; p<0,01) alerjenleri pozitif olma durumlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptandi. Yakinma (+) / Spesifik IgE (-) /Deri
Prick testi (+) grubundakilerin pozitif olma orani, diger iki gruptakilerden daha
fazla; Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) /Deri Prick testi (+) grubundakilerin pozitif
olma orani Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) / Deri Prick testi (-) grubundakilerden

daha fazla olarak bulundu.
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Olea europa (p=0,003; p<0,01), kedi (p=0,018; p<0,05) alerjenlerinin
pozitif olma oranlarinda U¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlaml farkllik
saptandi. Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) /Deri Prick testi (-) grubundakilerin

pozitif olma orani, diger gruptakilerden daha dusuk bulundu.

Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gére
olgularin diger deri testi sonuglari, istatistiksel olarak anlamh farklilik

gostermemektedir (Tablo-26).

Gruplara ayrilan hastalardan deri prick to prick testi uygulanan
hastalar test sonuclarina gore belirlenen besin alerjenleri agisindan

karsilastirildi, Tablo-27°de bu karsilastirma sunuldu.

Tablo-27: Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi Birlesim Gruplarina

Gore Deri Testi Alerjen Sonuglarinin (Prick To Prick) Karsilastiriimasi

Yakinma Yakinma Yakinma(+)

(+)/splgE (+)/splgE /splgE(-)

(+)/DPT(+) (+)/DPT(-) /IDPT (+) P
inek siitii Pozitif 89 (38,0) 0(0) 7 (23,5) 20,001**
Yumurta Pozitif 33 (14,1) 0 (0) 11 (9,6)
beyazi a0,001**
Yumurta saris1  Pozitif 16 (6,8) 0(0) 6 (5,2) a0,003**
Domates Pozitif 4 (1,7) 0(0) 21,7 20,374
Kaju fistigi Pozitif 1 (0,4) 0(0) 1(0,9) 20,507
Kirmizi et Pozitif 2 (0,9) 0(0) 1(0,9) 20,625
Muz Negatif 233 (99,6) 121 (100) 113(98,3) 20,220
Lateks Pozitif 0 (0) 0 (0) 1(0,9) 40,255
Cavdar unu Pozitif 0 (0) 0 (0) 1(0,9) 80,255

aFisher Freeman Halton Test  **p<0,01

Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gore
olgularin inek sutu, yumurta sarisi ve yumurta beyazi deri prick to prick testi

pozitif olma durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklihk saptandi
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(p=0,001; p<0,01). Bu Uc alerjenin de Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) /Deri Prick
testi (-) grubundakilerin pozitif olma orani, diger gruptakilerden daha dusuk;
inek sdatunin Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) / Deri Prick testi (+)
grubundakilerde pozitif olma orani diger gruptakilerden daha fazla bulundu
(Tablo-27).

Yakinma, serum spesifik IgE testi ve DPT sonuglarina gbre 3 gruba
ayrilan hastalarin splgE sonuglarina gore belirlenen alerjen besinlere gore

karsilastiriimasi Tablo-28'de gdsteriimektedir.

Tablo-28: Sikayet, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi Birlesim Gruplarina

Gore Spesifik IgE Sonuglarinin Karsilastiriimasi

Yakinma(+)/splg Yakinma Yakinma P
E (+)/DPT(+) (+)/splgE (+)/splgE(-)
(+)/DPT(-) /DPT (+)

inek siitii Pozitif 162 (69,2) 87 (71,9) 0(0) 0,001**
Kazein Pozitif 15 (6,4) 2,7 0 (0) 20,003**
Beta- Pozitif 13 (5,6) 1(0,8) 0(0) 20,004**
laktalbumin

Alfa- Pozitif 3(1,3) 1(0,8) 0(0) 40,812
laktalbumin

Yumurta aki Pozitif 150 (64,1) 64 (52,9) 0(0) 40,001**
Yumurta san  Pozitif 11 (4,7) 2,7 0 (0) 20,030*
Findik Pozitif 19 (8,1) 3(2,5) 0(0) 40,001**
Yer fistigi Pozitif 18 (7,7) 2(1,7) 0 (0) 40,001**
Ceviz Pozitif 14 (6) 0 (0) 0(0) 40,001**
Bugday Pozitif 8(3,4) 1(0,8) 0(0) 30,056
Domates Pozitif 4(1,7) 0(0) 0 (0) 40,187
Badem Pozitif 1(0,4) 1(0,8) 0(0) 21,000
Havuc Pozitif 1(0,4) 0(0) 0 (0) 21,000
Mercimek Pozitif 2(0,9) 0(0) 0 (0) 20,746
Patates Pozitif 4(1,7) 0(0) 0 (0) 40,187
Sigir eti Pozitif 3(1,3) 1(0,8) 0(0) 30,812
Seftali Pozitif 3(1,3) 0 (0) 0 (0) 0,435

aFisher Freeman Halton Test **p<0,01 *p<0,05

SplgE degerlerine gore en sik gorulen besin alerjenleri agisindan ug¢

grup karsilastirildi. Yakinmasi pozitif olup splgE ve DPT pozitif olan ile
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yakinmasi ve splgE dederi pozitif olup DPT negatif olan her iki grupta da splgE
degerlerine gore en sik besin alerjenleri sirasi ile inek sitt, yumurta aki, findik,
yer fistigi ve yumurta sarisi olarak bulundu. Bu U¢ grup kargilastirildiginda
yumurta sarisi, yumurta aki, sut, beta-laktalbumin, kazein, findik, yer fistigi,
ceviz spesifik IgE test sonuglari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptandi (yumurta sarisi, yumurta aki, sut, findik, yer fistigi, ceviz i¢cin p=0,001;
p<0,01, kazein icin p=0,003; p<0,01; beta-laktalbumin i¢in p=0,004; p<0,01).
Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) / Deri Prick testi (+) ve Yakinma (+) / Spesifik
IgE (+) /Deri Prick testi (-) grubundakilerin yumurta sarisi, yumurta aki, sut,
beta-laktalbumin, kazein, findik, yer fistigi, ceviz pozitif olma orani, Yakinma
(+) / Spesifik IgE (-) /Deri Prick testi (+) grubundakilerden daha yuksektir.
Ayrica yumurta aki, yer fistigi, findik, beta-laktalbumin, kazein icin Yakinma
(+) / Spesifik IgE (+) / Deri Prick testi (+) grubundakilerin pozitif olma oranlari
Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) /Deri Prick testi (-) grubundakilerden daha
fazladir (Tablo-28).

Gruplara ayrilan hastalarin kan eozinofil ve total IgE degerlerinin

karsilastiriimasi Tablo-29’da sunulmaktadir.

Tablo-29: Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi Birlesim
Gruplarina Gore Eozinofil ve Total IgE Degerlerinin Karsilastiriimasi

Yakinma(+)/splgE Yakinma Yakinma
(+)/DPT(+) (+)/splgE (+)/spIgE(-)
Hemogram (+)/DPT(-) /DPT (+)
parametreleri
Eozinofil  Ort+Ss 0,59+0,57 0,53+0,52 0,48+0,38 b0,247
Medyan 0,4 (0-4,6) 0,4 (0-3,1) 0,4 (0-1,7)
(Min-
Maks)
Total IgE  Ort+Ss 433,78+1079,09 147,91+253,6  247,89+569,18  °0,001**
Medyan 160 (0-9488) 75 (0-2108) 70 (0-4027)
(Min-
Maks)
bKruskal Wallis Test & Dunn Bonferroni Test
**p<0,01 *p<0,05
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Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gére
hastalarin kan eozinofil degerleri arasinda anlamli farklihk saptanmadi
(p>0,05). Hastalarin Total IgE deg@erleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farkhlik saptandi (p=0,001; p<0,01). Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) /Deri Prick
testi (+) grubundakilerin total IgE degerleri diger iki gruplarindakilerden anlaml
yuksek bulundu (p=0,001; p=0,0001; p<0,01) (Tablo-29).

Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina
gbre U¢ gruba ayrilan hastalar oral provokasyon testi sonuglari ve ECP
degerleri ile degerlendirildi, Tablo 30’da U¢ grubun karsilastirma sonugclari

sunulmaktadir.

Tablo-30: Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi Birlesim Gruplarina

Gore Oral Provokasyon Testi ve ECP Testi Karsilastiriimasi

Yakinma(+)/splgE Yakinma Yakinma
(+)/IDPT(+) (+)/splgE (+)/splgE(-)
(+)/DPT(-)  /DPT (+)

P
Oral
Provokasyon Pozitif 7 (3,0) 2(1,7) 1(0,9) 30,502
Testi
ECP Testi Yok 214 (91,5) 114 (94,2) 111(96,5) 20,195
Var 20 (8,5) 7 (5,8) 4(3,5)
0-13 7 (35,0) 1(14,3) 2 (50,0) 40,540
arasinda
>13 13 (65,0) 6 (85,7) 2 (50,0)
2Fisher Freeman Halton Test
*p<0,05

Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gére
olgularin oral provokasyon testi pozitiflikleri ile ECP test pozitiflikleri,

istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05) (Tablo-30).
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TARTISMA VE SONUC

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Cocuk Alerji
Poliklinigi'ne Haziran 2015-Haziran 2020 tarihleri arasinda basvurmus olan
toplam hasta sayisi 15513 kisi olup, besin alerjisi olan 666 (%4,3) hasta
mevcuttur. Rona ve ark. tarafindan yayinlanan meta-analizde yetigkin ve
cocuk gruplarda hasta ve/veya ebeveyni tarafindan bildirilmis besin aler;i
prevalansi %12-13 bulunmus; bu prevalansin hastalarin kendi bildirdigi
semptomlari, sensitizasyon veya cift-kor plasebo kontrolli besin alerjen
yikleme testi ile desteklendiginde %3 gibi gok dusik degerlere inmekte oldugu
saptanmistir (9). Bock ve arkadaslari ise tanisal testlerle dogrulanmis besin
alerjisi prevalansini %8 olarak bulmustur (120). Ozetle yapilan galismalarda
ebeveyn veya hastalarin kendilerinin bildirdigi besin alerjisi prevalansi (%12-
16) sensitizasyon testleri veya CKPKBT ile desteklenmis besin aleriji
prevalansindan (%3-8) yaklasik 4-5 kat daha yuksek bulunmustur. Bizim
calismamizda da DPT vel/veya serum splgE testleri ile desteklenmis besin

alerji prevalansi literatlrdeki ¢calismalarla uyumlu olarak %4,3 bulundu.

Besin alerjileri immin mekanizmasina gore IgE aracil, non-IgE aracil,
IgE aracili ve IgE aracili olmayan (mikst) olarak gorulmektedir. IgE aracih
besin alerjileri toplumda daha sik olarak rastlanmakta ve sikhigi genel
populasyonda %0,4-10 kadardir (129). Amerika’da yapilan son ¢alismalarda
ise IgE aracili besin alerjisi sikligi %3,5-4 olarak; lUlkemizde Karadeniz
bdlgesinde yapilan bir calismada ise %0,80 olarak bulunmustur (4,142). Bizim
calismamizda ise IgE aracili besin alerjisi sikhd1 %3 (n=470) saptanmis olup
Amerika’da yapilan son galismalarla benzer fakat Karadeniz bolgesinde Orhan
ve arkadaslar tarafindan yapilan galismaya gore cok daha fazla bulundu. Bu
farkhlik Orhan ve arkadaslarinin yaptigi calismaya sadece 6-9 yas araligindaki

hastalarin dahil edilmesi ve bdlgesel farkhliktan kaynaklanabilir.

Besin alerjisi her iki cinsiyeti de etkilemesine ragmen bazi

calismalarda erkeklerin bir miktar daha sik goéruldugu bildirilmektedir (29).
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Venter ve arkadaglari tarafindan ingiltere’de yapilan bir calismada besin iligkili
reaksiyon tarifleyen hasta sikligi erkeklerde %55,3, kadinlarda %44,3 (144);
Hu ve arkadaslan tarafindan Cin’de yapilan bir galismada ise besin alerjisi
tanili hasta sikhdi erkeklerde %54,4, kadinlarda %45,6 olarak (145);
Ulkemizden yapilan bir calismada IgE aracili besin alerjisi tanisi ile takip edilen
hastalarda cinsiyet dagilimi erkeklerde %69,8 kadinlarda ise %30,2 olarak
bildirilmigtir (11). Bizim c¢alismamizda hastalarin %63,6’s1 (n=299) erkek,
%36,4’4 (n=171) kiz cocugu saptanmis olup literatirle uyumlu olarak erkek
cinsiyetin hakim oldugu bulundu. Sikayet, spesifik IgE Testi ve DPT birlesim
gruplarina goére her U¢ grupta da erkek cinsiyet hakim olup Yakinma (+) /
Spesifik IgE (+) / Deri Prick testi (+) grubundaki olgularin erkek olma orani,
diger gruptakilerden daha fazla olmasi istatistiksel olarak anlamh bulundu
(p=0,001; p<0,01).

Fransa’da Rance arkadaslari tarafindan 182 besin alerjili hasta
Uzerine yapilan ¢galismada ise en sik gorulen semptomlar sirasiyla %62,7 (153
hasta) ile cilt semptomlari, %30,3 ile gastrointestinal semptomlar, %6.9 ile
solunum sistemi semptomlari olarak saptanmis; hastalarin %4,9'unun ise
anafilaktik sok tablosu ile prezente oldugu bildirilmistir (146). Cin’de 14 yas alti
352 hasta Uzerine yapilan bir diger ¢galismada ise hastalarin %36,1’inde Urtiker
ve/veya anjioddem, %22,4'Unde egzema; %20,8’'inde gastrointestinal
semptomlar; %8,6'sinda solunum semptomlari  saptanmistir  (147).
Calismamizda da literatlrdeki diger calismalarla uyumlu olarak en sik gorilen
semptom cilt semptomlari (%80,4), ikinci sirada gastrointestinal sistem
semptomlari (%24,7), uguncu sirada ise solunum sistemi bulgular (%17,9)
olarak saptandi. Yine ¢calismamizda sikayet, splgE, DPT birlegim gruplarinda
tum gruplarda en sik basvuru yakinmasi deri yakinmalari olarak belirlendi.
Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gore
olgularin solunum sistemi semptomlari olma durumlari arasinda istatistiksel
olarak anlamh farklihk saptandi (p=0,028; p<0,05). Alerjik astim, alerjik rinit
gibi solunum alerjilerinin erkek ¢ocuklarda daha fazla gorildugu bilinmektedir
(148,149). Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) / Deri Prick testi (+) grubunda

solunumsal yakinmalarin daha fazla gértlmesi bu gruptaki erkek cinsiyet
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astinlaga ile iligkili olabilir. Calismamizda daha sonra deginilecegi gibi
Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) /Deri Prick testi (+) grubundaki olgularda
anafilaksi daha fazla gorilmekte olup solunum sistemi semptomlarinin
anafilaksi olan olgularda gorilme olasiigi daha ylksek oldugundan bu

durumun on gorulebilir bir sonug oldugu soylenebilir.

Cocuk hastalarda anafilaksiye en sik neden olan alerjenler besinlerdir
ve daha c¢ok IgE aracili besin reaksiyonlarinda gorulmektedir. Tetikleyici
alerjen besinin bilinmesi ise korunmada olduk¢ca ©Onemlidir. Rance ve
arkadaslarinin Fransa’da gocuklar Gzerinde yaptiklari ¢alismada besin alimi
sonrasi %4,9 oraninda anafilaksi bildirilmigtir (146). Amerika’da farkh
bdlgelerde yapilan 5 arastirmada ise besin kaynakl anafilaksi orani %13-%65
araliginda degisiklik gostermistir (1). Calismamizda calismaya dahil edilen
hastalarin %10,2’sinde (n=48) besinlere karsi anafilaksi gézlemlendi. Asya’'da
yapilan bir ¢calismada anafilaksiden sorumlu besinler en sik kabuklu deniz
hayvanlar (%37), bugday (%15,1) ve st (%11) olarak saptanmistir (150).
ingiltere, Amerika, isvec ve Almanya gibi dort farkli tilkede yapilan calismalar
incelendigi cocuklarda 6lumcul reaksiyonlara sebep olan gidalar yer fistidi
(%48), sut (%17) ve yumurta (%7) olarak saptanmistir (151). Pouessel ve
arkadaslarinin yaptigi calismada ise infantlarda en sik saptanan anafilaksiye
neden olan besin alerjenleri sut (%59), yumurta (%20), bugday (%7) ve yer
fistigi (%3) olup okul 6ncesi gocuklarda yer fistigi (%27) ve kaju (%23) olarak
bulunmustur (152). Bizim g¢alismamizda ise en sik anafilaksiye neden olan
besinler sirasi ile %43,8 st ve sut trunleri, %18,8 findik, %12,5 yumurta
%10,4 yer fistigi olarak bulundu. Hem anafilaksi sikhginda hem anafilaksiye
neden olan besin alerjenlerindeki farkliliklarin sebebi olarak ¢alismalarin farkl
cografik bolgelerde yapilmasi sayilabilirken; anafilaksi prevalansindaki
farklihgin sebepleri arasinda farkli anafilaksi tani kriterleri kullaniimasi ve
bildirim sikhgindaki farkliliklar sayilabilir. Calismamizda yakinma, splgE, DPT
birlesim gruplari arasinda anafilaksi gecirme orani istatistiksel olarak Yakinma
(+) / Spesifik IgE (+) / Deri Prick testi (+) grubundakilerin anafilaksi gecirme
oranlari diger iki gruptan daha yuUksek bulundu (p=0,001; p<0,01). Bu da bu

grupta besin alerjisi reaksiyonlarinin daha kuvvetli oldugunu géstermektedir.
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Atopik yurtyls atopik bulgularin dogal seyrini ifade eden bir terimdir.
Hayatin ilk yillarinda atopik dermatit ile baslayip sirasiyla besin alerjisi, astim
ve alerjik rinit gelismesi atopik yurtyus olarak bilinmektedir. Hayatin ilk yili
icinde baslayan besin duyarhligi ve ilk 2 yili icinde baslayan inhalen alerjen
duyarhligi astim i¢in major risk faktérleri olarak bulunmustur (153). Cesitli
calismalarda besin alerjisi saptanan atopik dermatitli olgularda, 6zellikle kiigik
cocuklarda hastalik bulgulari daha siddetli seyretmekte ve bunun da sonradan
astim ve diger solunum vyolu alerjilerinin gelismesinde risk olusturdugu
bildiriimektedir (26,154). Schafer ve ark.’nin calismasinda da besin alerijisi
olan Kkisilerde Urtiker, astim, atopik dermatit ve alerjik rinitin daha sik
goOzlendigi; en kuvvetli iligkinin alerjik rinitte oldugu; besin alerjisi olanlarin
%73,1'inde alerjik rinit varhgi saptanmistir (155). Amerika’da yapilan birkag
calismada ise besin alerjisi olan hastalarin %35-71’inde atopik dermatit, %34-
49’unda alerjik astim, %33-40’inda alerjik rinit (AR), goéruldagu bildirilmistir
(60,143,156). Bizim c¢alismamizda da diger calismalar benzer olarak
calismaya dahil edilen hastalarin %23,4’Unde (n=110) atopik dermatit,
%121’inde (n=52) alerjik rinit, %9,4’Unde (n=44) alerjik astim en sik eslik eden
alerjik hastaliklar olarak saptandi. Birlesim gruplarina goére olgularin alerjik rinit
(p=0,001; p<0,01) ve atopik dermatit (p=0,001; p<0,01) olma durumlari
arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptandi. Yakinma (+) / Spesifik
IgE (-) /Deri Prick testi (+) grubundakilerin alerjik rinit olma durumlari diger
gruptakilerden daha yiksek; atopik dermatit olma durumu ise daha dusuk
bulundu. Bunun nedeni olarak Yakinma (+) / Spesifik IgE (-) /Deri Prick testi
(+) grubundaki hastalarin daha 6nce de bahsedildigi gibi yas olarak diger iki
gruptan daha ileri yasta hastalar (Ort+Ss 4,7314,94 yil) oldugundan dolayi bu
hastalarda atopik dermatit sikliginin azalp alerjik rinit gorulme sikhginda artis
olmasi alerjik yuriyusun bir yansimasi olarak kabul edilebilir. Yakinma,
Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gore olgularin alerjik
astim olma durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmis
olup (p=0,027; p<0,05); Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) /Deri Prick testi (-)
grubundakilerin alerjik astim olma durumlari diger gruptakilerden daha az

bulunmasinin nedeni de yine yukari da bahsedildigi gibi bu gruptaki hastalarin
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ortalama yas olarak diger gruptaki hastalardan daha kuglk olmasi (Ort£Ss
1,98+1,79); bu yas ortalamasinda atopik ylruyluse goére alerjik astimin

gorulmesinin sik olarak beklenmemesi olarak agiklanabilir.

Besin alerjisi olan hastalarda eglik eden alerjik olmayan hastaliklar
konusunda ¢aligmalar oldukga kisithdir. Pretermlerde ve dusuk dogum agirhikh
bebeklerde artmig barsak permeabilitesi nedeni ile besin antijenlerinin aliminin
artmig olabilecegi 6ngorilse de yapilan calismalarda preterm dogum veya
disuk dogum tartisinin besin alerjisi igin bir risk faktdéri olmadigi sonucuna
varilmistir (157). Alerjik Eozinofilik Eozofajit (AEE) ve Alerjik Eozinofilik
Gastroenterit (AEG) daha c¢ok IgE aracili olmayan ve mikst tip alerjik
reaksiyonlar ile olusabilecedi gibi IgE aracili reaksiyonlar ile de olugabilir (158—
160). Her iki hastalikta kusma, karin agrisi gibi gastrodzefagial refll
semptomlari ile prezente olabilecegi icin refli semptomlari ve gastrointestinal
yakinmalari olan hastalarda eglik eden diger besin alerjisi yakinmalari olsun
olmasin bu hastaliklardan stphelenilmelidir. Calismamiza katilan hastalarin
%13,8’inde (n=65) alerji disI hastalik dykiusl mevcuttu. En sik gordlen alerji
digi hastaliklar sirasi ile %20 (n=13) gastrodzafagial refli, %12,3 (n=8)
prematire dogum oykisu, %10,8 (n=7) gastrit, %8,8 (n=8) konjenital kalp
hastaligi, %9,2 olarak belirlendi. Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick
Testi birlesim gruplarina gore olgularin alerji digi hastaliklari olma durumlarinin
istatistiksel olarak anlamh farklilk gostermedigi saptandi. Bu bulgular
dogrultusunda olgulara bu hastaliklarin besin alerjisinden bagimsiz insidental

olarak eslik ettigi ileri strulebilir.

Besin alerjisi etyolojisinde gevresel ve genetik faktorlerin birlikteligi s6z
konusudur. Ailede atopi 0ykusu besin alerjisi gelisimi riskini arttiran en dnemli
faktorlerdendir. Anne-baba veya kardeste atopi ve alerjik hastalik dykusu
bildirilen olgularda alerjik hastalik gelisme riskinin arttigi galigmalarda
bildirilmektedir. Besin alerjisi saptanan olgularin aile hikayelerinde atopik
dermatit, astim, rinokonjonktivit, besin ve ilag alerjisi oykusu birliktelikleri sik
gorulmektedir (120,141,161). Koplin ve arkadaslar tarafindan yapilan bagka
bir caligmada ise atopik dermatit, besin alerjisi, astim, alerjik rinit gibi alerjik

hastaligi olan hastalarin %69,4’Unde herhangi bir aile bireyinde alerjik hastalik
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OykUsu oldugu gosterilmigtir. Ailede herhangi bir besine kargi alerji orani %13;
yer fistigi alerjisi orani %2,8; yumurta alerjisi orani ise %21,8 olarak
bulunmustur (162). Turkiye’de yapilan bir ¢alismada ise IgE aracili besin
alerjisi tanisi ile izlenen hastalarin %40,3’Unin ailesinde atopi varligi
gosterilmigtir (11). Bizim ¢alismamizda ise ailesinde besin alerjisi olan hasta
sikligi %5,3 (n=25); ailesinde besin alerjisi disi alerjik hastalik sikhgr %19,6
(n=92) olarak diger calismalara oranla daha az olarak saptandi. Bunun nedeni,
hastane elektronik sisteminden alinan hasta anamnez bilgilerinde pek ¢ok
hastanin ailesinde besin alerjisi olup olmadiginin belirtimemig olmasi; boylece
ailede atopi oykusunun net degerlendirilememesi olabilir. Calismamizda
literattirle uyumlu olarak hastalarin ailelerinde en sik gorulen alerjik hastaliklar
sirasi ile (%45,6), astim (%12,1) ve atopik dermatit (%9,8) olarak saptandi.
Ailede besin alerjisi disgi alerjik hastalik olma durumu ve bu hastaliklarda
Yakinma / SplgE /DPT birlesim gruplari arasinda istatistiksel olarak anlaml

farkhlik saptanmadi.

Birgok calismada besin alerjisi tedavisinde antihistaminik igerikli
ilaclarin en sik kullanilan tedavi yontemi oldugu bildirilmistir. Daha ciddi klinik
tablo halinde kortikosteroidlerin; anafilaksi durumunda ise adrenalin
uygulandigi bildiriimektedir (7,146,162—-167). Avrupa’ da yapilan bir galismada
calismaya dahil edilen hastalarin %75,7’sinin tedaviye ihtiya¢ duyuldugu;
tedavi uygulanan hastalarin ise %86,7’sine ise eliminasyon diyeti uygulandidi;
cok genis bir grubun (%90) 4-6 yas civarinda tibbi tedavi aldidi bildirilmistir
(168). Bizim ¢alismamizda da literatlrle uyumlu olarak hastalarin neredeyse
tamamina %99,8 dnceden veya basvurusunda besin alerjisi nedeniyle tedavi
uygulandigi ve en sik uygulanan ilk Ug¢ tedavi sirasiyla %98,9 eliminasyon
diyeti, %55,9 oral antihistaminik tedavi ve %40,2 ile anneye eliminasyon diyeti
uygulanmasi olarak saptandi. Yine hastalarin %17,9’'una topikal steroid
uygulandigi, %11,5’'ine epinefrin regete edildigi, %8,9’una ise epinefrin
enjeksiyonu yapildigi saptandi. Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick Testi
birlesim gruplarina gore oral antihistaminik tedavi alma durumlari arasinda Ug¢
grupta istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,017; p<0,05). Yakinma
(+) / Spesifik IgE (+) / Deri Prick testi (+) ve Yakinma (+) / Spesifik IgE (-) /Deri
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Prick testi (+) grubundaki olgularin oral antihistaminik tedavi alma oranlari,
Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) /Deri Prick testi (-) grubundakilerden daha fazla
bulundu. Anneye diyet uygulanma durumlari arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilhk saptandi (p=0,001; p<0,01). Yakinma (+) / Spesifik IgE (-) /Deri
Prick testi (+) grubundaki olgularin anneye diyet uygulanma orani, diger
gruptakilerden daha az bulundu. Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) /Deri Prick testi
(-) grubundaki hastalarin yas olarak diger iki gruptaki hastalardan daha buyuk
olduklari i¢in bu gruptaki hastalarin annelerine eliminasyon diyeti uygulanma
oraninin daha az olmasi beklenen bir sonuctur. Yakinma (+) / Spesifik IgE (+)
| Deri Prick testi (+) grubundaki olgulara epinefrin enjeksiyonu tedavisi
uygulanma, epinefrin enjeksiyonu Onerilme oranlari diger gruptakilerle
aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (epinefrin enjeksiyonu
uygulanma icin p=0,003; p<0,01; epinefrin enjeksiyonu énerilme i¢in p=0,001,;
p<0,01). Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) /Deri Prick testi (+) grubundaki
olgularda bu oranlar diger gruplardan daha fazla bulundu. Bunun nedeni ise
Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) /Deri Prick testi (+) grubundaki olgularda
anafilaksi vakalarinin daha sik gézlenmesi, besin alerjisi reaksiyonlarinin daha

once de deginildigi gibi daha siddetli seyretmesi kaynakli olabilir.

Besin alerjenleri yasa, etnik ve nutrisyonel farkliliklara bagl olarak
farkhlik gostermektedir. Cocukluk ¢aginda genel populasyona bakildiginda en
sik gorulen besin alerjenleri inek sttt ve yumurta olmakla beraber; yer fistigi,
balik, deniz kabuklulari, soya, bugday cocukluk ¢aginda alerjik reaksiyona
neden olabilen diger besin alerjenleri olarak sayilabilir. Diyetteki ve genetik
yapidaki farkliliklardan dolayi farkli cografyalarda farkli besin alerjenleri daha
sik gorulmektedir. Sampson ve arkadaslari Amerika’da yaptiklar calisma
sonucunda inek sutu alerjisi sikhigini gocuklarda %2,5, erigkinlerde %0,3;
yumurta alerjisi sikhgini ¢ocuklarda %1,3, eriskinlerde %0,2; yer fistigi alerjisi
sikh@ini ¢ocuklarda %0,8, erigkinlerde %0,6; aga¢ yemisi alerjisi sikhgini
cocuklarda %0,2, erigkinlerde %0,5; balik alerjisi sikhgini ¢ocuklarda %0,1,
erigskinlerde %0,4; kabuklu deniz drunleri alerjisi sikligini ¢ocuklarda %0,1,
erigkinlerde %2 olarak saptanmiglardir (102). Ulkemizde ise Yavuz ve

arkadaslar tarafindan da bildirildigi gibi en sik yumurta (%57,8) ve inek sutu

78



(%55,9) alerjisi gorulirken bunlari %7,6 ile ceviz, %7 ile mercimek, %5,7 ile
bugday ve yine %5,7 ile kirmizi et alerjisi takip etmektedir (11). Orhan ve
arkadaslarinin Dogu Karadeniz’de yaptiklari bir diger ¢calismada ise cilt testi ile
tespit edilen alerjenler en sik %28,4 ile yumurta, ikinci siklikta %14,7 ile kakao,
sonrasinda %12,5 ile sut ve %10,2 ile sigir eti olarak bulunmustur (4). Bizim
calismamizda ise Turkiye'de yapilan calismalarla benzer olarak DPT
sonuglarina gore hastalarin %30,4’Unde (n=143) yumurta beyazi, %11,1’'inde
(n=52) yumurta sarisi alerjisi saptandi; en sik gorulen besin alerjeni yumurta
olarak belirlendi. ikinci sirada en sik gériilen besin alerjeni %27,7 (n=130)
siklik ile inek sutu saptandi. Diger besin alerjenleri ise sirasi ile %6,2 (n=29)
siklik ile findik, %5,5 (n=26) siklk ile yer fistigi, %1,5 (n=7) siklik ile domates,
%0,8 (n=4) siklik ile balik, %0,6 (n=3) siklik ile bugday ve %0,6 (n=3) siklik ile
seftali olarak belirlendi. Emzirme, pisirme yontemleri gibi Kultirel beslenme
aliskanliklari; genetik faktorler; aeroalerjenler ve enfeksiyonlar gibi diger
cevresel faktorler; barsak florasindaki degisiklikler besin alerjen profilinde
bdlgesel farkliliklara neden olan faktérlerdir. Diger tim calismalarda oldugu
gibi bizim calismamizda da alerjenlerin siklik sirasinda bu etkenlerin tek

basina ya da kombinasyon halinde etkili oldugu sdylenebilir.

Steinke ve ark.’nin calismasinda suUt ve sut UrUnlerine karsi alerji
yenidogan déneminde %62,5 sikhkta goruldagu bildirilmis; yumurtaya kargi
alerji sikligi %17,4 olarak bulunmustur. Sut gcocuklugu déneminde sut aler;jisi
orani %41,9’a dusmuis, yumurta alerjisi neredeyse iki kat artarak %42,3’e
yukselmistir (168). Calismamizda Yakinma, Spesifik IgE Testi ve Deri Prick
Testi birlesim gruplarinda yumurta beyazi, inek sitl ve yumurta sarisi ve yer
fistigi icin deri prick testi pozitif olma durumlari arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkhlik saptandi (yumurta beyazi, yumurta sarisi, inek sutd igin
p=0,001; p<0,01; yer fistigi icin p=0,002; p<0,01). Yakinma (+) / Spesifik IgE
(+) /Deri Prick testi (+) grubundakilerin pozitif olma orani Yakinma (+) / Spesifik
IgE (-) / Deri Prick testi (+) gruptakilerden daha fazla olarak bulundu.
Calismamizda anafilaksinin en sik gorildigu grup Yakinma (+), splgE (+),

DPT (+) grubu ve de en sik anafilaksiye neden olan besinler sut-stt Grinleri,
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yer fistigi ve yumurta olarak bulundugundan bu grupta bu besin alerjenlerinin

daha sik gorulmesi beklenen bir sonugtur.

Tarkiye'de Yavuz ve arkadaslan tarafindan calismada IgE aracili
besin alerjisi tanisi ile takip edilen hastalarin %13,3’Unde polen, %4,4’Ginde ev
tozu, %3,2’sinde kedi tiyu duyarlihdr saptanmigtir (11). Baska bir calismada
ise IgE aracili besin alerjisi tanisi ile takip edilen 422 hastanin 35’inde (%8,3)
ev tozu, 27’sinde (%6,4) polen, 20’sinde (%4,7) hayvan tuyd, 10’unda (%2,4)
kaf, 5’'inde ise (%1,2) diger aeroalerjen duyarliliklari saptanmistir (169). Bizim
calismamizda da literatlrle uyumlu olarak IgE aracili besin alerjisi saptanan
470 hastada en sik gorulen inhalen alerjen %15,1 (n=71) ile akar
alerjenlerinden D.pteronyssinus; diger sik gorulen inhalen alerjenler ise sirasi
ile %14,3 (n=67) ile akar alerjenlerinden D.fariane, %7,6 (n=36) ile polen
alerjenlerinden Grasses miks, %5,1 (n=24) ve %4,3 (n=20) ile Olea europa
olarak saptandi. Yine ¢alismamizda Yakinma (+) / Spesifik IgE (-) /Deri Prick
testi (+) grubundakilerin Grasses milks, D.pteronyssinus, D.fariane
alerjenlerinin pozitif olma orani Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) / Deri Prick testi
(+) grubundakilerden daha fazla bulundu. Yakinma (+) / Spesifik IgE (-) / Deri
Prick testi (+) grubundaki hastalarin yas ortalamasi da diger gruptakilerden
daha ileri oldugundan atopik yuUrUyusun bir pargasi olarak bu hastalarda

inhaler duyarlanmanin daha sik gozlendigi ileri surdlebilir.

Prick to prick testi klinik olarak suphelenilen besin alerjenlerinin ticari
preperatlar kullanilarak yapilan prick testi ile belirlenemedigi veya klinik 6yku
ile prick test sonuglarinin bagdasmadigl durumlarda taze ve dogal besinlerin
kullanilarak yapildigi deri testidir. Calismamizda yapilan prick to prick
testlerinin sonuglarina gére hastalarin %24,6’sinda (n=116) inek sutu alerjisi;
%9,4‘Unde (n=44) yumurta beyazi alerjisi; %4,7’sinde (n=22) yumurta sarisi
alerjisi saptandi. inek sutiniin Yakinma (+) / Spesifik IgE (-) /Deri Prick testi
(+) grubundakilerin pozitif olma orani Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) / Deri Prick
testi (+) grubundakilerden daha fazla bulundu. Bunun nedeni olarak serum
SplgE sonuglarinin negatif oldugu tanida arada kalinan vakalarda prick to prick

testi besin alerjisi tanisi dogrulamakta daha sik bagvurulmasi olabilir.
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ABD’de NHANES (National Health and Nutrition Examination
Survey)’in 2005-2006 yillari arasinda yaptigi galismada besin alerjisinin en sik
goéraldugu donem olan 1-5 yas grubunda en sik gbzlenen besin alerjenleri
sirasl ile inek sttt %22,0, yumurta %13,9 olarak saptanmistir (28). Ulkemizde
yapilan bir calismada ise IgE aracili besin alerjisinde en sik sorumlu alerjenler;
yumurta aki (%81,5), inek suti (%68,7), findik (%28), ceviz (%22,7), susam
(%20,4), kaju (%19,9), yer fistigi1 (%18), antep fistigi (%17,8), badem (%17,3),
mercimek (%9,7), bugday (%8,1) olarak saptanmistir (169). Bizim
calismamizda da literatirle uyumlu olarak serum splgE sonuglarina goére en
sik gorulen besin alerjenleri sirasi ile %53 (n=249) ile sit; hastalarin
%45,5’inde (n=214) yumurta aki splgE pozitifligi ve %2,8'inde (n=13) yumurta
sarisi splgE pozitiligi saptanarak yumurta, %4,7 (n=22) ile findik; %4,3 (n=20)
ile yer fistigi; %3 (n=14) ile ceviz olarak bulundu. Yakinma, splg ve DPT
birlesim gruplari karsilastirildiginda yumurta sarisi, yumurta aki, inek sitd,
beta-laktalbumin, kazein, findik, yer fistigi, ceviz spesifik IgE test sonugclari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptandi (yumurta sarisi, yumurta
aki, inek sutd, findik, yer fistigi, ceviz icin p=0,001; p<0,01, kazein igin
p=0,003; p<0,01; beta-laktalbumin icin p=0,004; p<0,01). Yumurta aki, yer
fistigi, findik, beta-laktalbumin, kazein igin Yakinma (+) / Spesifik IgE (+) / Deri
Prick testi (+) grubundakilerin pozitif olma oranlari diger gruptakilerden daha

fazla bulundu.

Besin alerjilerinde de diger alerjik hastaliklarda oldugu gibi serumda
total IgE ve kanda eozinofil degerlerinde yukselme gozlenir (108). Redding ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada total IgE degerlerinin atopik hastalarda
anlamli sekilde yuksek oldugu ancak bu yuksekligin alerjene spesifik IgE
yuksekligi kadar anlamh olmadigi gosterilmistir (170). Liu ve arkadaslarinin
yaptidi bir bagka ¢alismada yumurta aki alerjisi olan gocuklarda hem eozindfili
(%28,1) hem de total IgE yuksekliginin (%53,9) kontrol grubuna gére anlamli
sekilde yuksek oldugu gosterilmigtir (171). Turkiye’de yapilan bir galismada
besin alerjisi olan hastalarda eozinofili ve total IgE yUksekligi istatistiksel olarak
anlamli sekilde yuksek bulunmustur (eozinofili icin p=0,022; IgE yUksekligi igin

p=0,01). Ancak besin alerjilerinde, IgE yuksekliginin eozinofiliye gore daha
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belirleyici bir parametre oldugu goésterilmistir (172). Bizim ¢alismamizda ise
yapilan diger calismalarla uyumlu olarak hastalarin %46,8'inde (n=220)
eozinofili; %66,4’Unde (n=312) total IgE yuksekligi saptandi. Yakinma, Spesifik
IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina goére olgularin eozinofil
degerleri arasinda anlaml fark saptanmazken; Total IgE de@erleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,001; p<0,01). Yakinma (+) /
Spesifik IgE (+) /Deri Prick testi (+) grubundakilerin total IgE degerleri diger iki
gruplarindakilerden anlamli yiksek bulundu (p=0,001; p=0,0001; p<0,01).
Daha once de Yakinma (+) / Spesifik IggE (+) / Deri Prick testi (+)
grubundakilerde anafilaksi gibi besin alerjenlerine kuvvetli klinik yanit daha
fazla gozlendigi belirtilmigltir. Bu dogrultuda yuksek total IgE seviyeleriile besin

alerjenine klinik yanit derecesi arasinda anlamli bir iliski oldugu ileri srdlebilir.

Guclu net bir klinik 6yku ile birlikte spesifik IgE testine dayali besin
alerji prevalansi Uzerine nispeten az sayida ¢alisma mevcuttur. Bu ¢alismalara
ornek olarak 89 ulkeden verilerinde derlenerek cocuklarda besin alerjisini
degerlendiren ¢cok merkezli calismada 6rnek verilebilir (173). Bu calisma ile
besin provokasyon testi yapilarak tani alan hastalarin degerlendirildigi
calismalar karsilagtirildiginda besin alerjisi prevalansi benzer bir aralikta
oldugu sdylenebilir (174,175). Bizim ¢alismamizda ise tani kriterleri arasina
oral provokasyon testleri ¢calisma tarihleri araliginda ¢ok az hastaya (n=10)

uygulandigindan dolayi dahil edilmedi.

Cocukluk cagi astiminda ve alerjik rinitte klinik seyrin takibinde
ECP’nin dnemi hakkinda pek ¢ok ¢alisma olsa da besin alerjisinde ECP’nin
rolu ile iligkili galisma sayisi olduk¢a azdir. Polonya’da yapilan bir galismada
astim ve IgE aracili besin alerjisinin birlikte goéraldigl 16 hastada CKPKBPT
Oncesi ve sonrasinda ECP dlzeylerine bakiimis; daha provokasyon testi
oncesinde dahi astim ve besin alerjisi birlikteligi olan hastalarda ECP duzeyleri
atopik egzema ve bronsial hiperreaktivitesi olan ¢ocuklardan fazla
bulunmustur (176). Yoko ve ark.’larinin yaptigi ¢calismada besin alerjisi olan
cocuklarda periferal eozinofil sayisi, serum IgE, IL-4, IL-5, IL-6 ve ECP
seviyeleri saglikll ¢ocuklara gore daha yuksek bulunmustur (177). Bizim

calismamizda ise olgularin sadece %6,6’sinda (n=31) ECP dederi bakildigi
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bunlarin ise %67,7’sinin (n=21) yuksek saptandigi goruldld. Yakinma, Spesifik
IgE Testi ve Deri Prick Testi birlesim gruplarina gore olgularin oral
provokasyon testi pozitiflikleri ile ECP test pozitiflikleri, istatistiksel olarak
anlamli farklihk géstermedi (p>0,05). ECP ve besin alerjisi izlemindeki yeri

hakkinda daha ileri aragtirmaya ihtiyag vardir.

Calismamiz degerlendirilirken bazi kisitliliklar dikkate alinmahdir.
Bunlar; besin alerjisi tanisinda altin standart olan CKPKBPT’nin ¢ok az
hastada uygulandigi icin tani kriteri olarak galismaya dahil edilmediginden
kesin tani almis IgE aracili besin alerjisi prevalansinin ve besin alerjen
profilinin belirlenememesi; sadece hastane bilgi sistemi taranarak veriler elde
edildiginden semptomlarin baslangic yasi, besin alerjisi tani yasi gibi verilerin
anamnez bilgilerinde belirtiimemesinden otura calismamizda

degerlendirilememesi olarak sayilabilir.

Sonu¢ olarak c¢alismamiz ile hayati tehdit edici reaksiyonlarla
sonuglanabilen 6nemli bir halk saghg! problemi olmasina ragmen en onemli
tedavisi alerjenden kaginmak olan IgE aracili besin alerjisinin klinik ve
laboratuvar o6zelliklerinin  dogru tanimlanmasi, besin alerjen profilinin
belirlenmesi ile hastalarin tani ve izlem sureglerinin dogru yonetilmesine, IgE
aracili besin alerjisi mortalite ve morbitidesinin azalmasina katki sagladigimizi

disunmekteyiz.
Arastirmamizda elde edilen bulgular asagidaki gibi 6zetlenebilir:

1. Calismanin vyapildigi tarihler arasinda c¢ocuk alerji poliklinigine
basvuran hastalar arasinda IgE aracili besin alerjisi genel prevalansi
literatUrdeki ¢alismalara benzer sekilde %3 olarak bulundu.

2. IgE aracili besin alerjisi olan hastalarin cinsiyet dagilimi literaturle
uyumlu olarak erkek cinsiyet Ustlinliginde; %63,6’s1 (n=299) erkek,
%36,4°U (n=171) kiz gocugu olarak bulundu.

3. Literaturle uyumlu olarak en sik basvuru yakinmasi deri yakinmalari
olup hastalarin 378’inde (%80,4) mevcuttu. Gastrointestinal sistem
yakinmalari 116 (%24,7) hastada, solunum sistemi yakinmalari 84
(%17,9) hastada saptandi.
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. IgE aracili besin alerjisi saptanan hastalarin %48’inde (n=10,2)
anafilaksi saptandi. Bu hastalarin %43,8'inde (n=21) sut ve sut
artnlerine; %18,8’'inde (n=9) findiga, %12,5'inde (n=6) yumurtaya;
%10,4’Unde (n=5) yer fistigina; %10,4’Unde (n=5) devam sutune;
%8,3’Unde (n=4) cevize; %4,2’sinde (n=2) antep fistigina; %4,2’sinde
(n=2) baliga karg1 anafilaksi goruldugu belirlendi.

. IgE aracil besin alerjisi saptanan hastalarin %39,8'i (n=187) baska bir
alerjik hastaliga da sahipti. Bu hastalarin %58,8’inde (n=110) atopik
dermatit, %27,8’'inde (n=52) alerjk rinit, %23,5’inde (n=44) alerjik astim,
%4,8'inde (n=9) ilac alerjisi, %2,1'inde (n=4) alerjik konjonktivit,
%1,6’sinda (n=3) anjioddem, %1,06’sinda (n=2) eozinofilik 6zefajit
saptandi.

. En sik uygulanan tedavi hastalarin %98,9’una uygulanmis olan alerjen
besinin diyetten c¢ikartilmasi; ikinci sirada hastalarin %55,9’'una
uygulanmig olan oral antihistaminik tedavi; Ug¢lncu sirada annenin
diyetinden alerjen besinin ¢ikartilmasi olarak bulundu.

. DPT sonuglarina goére en sik gdzlenen besin alerjeni %30,4 ile yumurta
beyazi daha sonra sirasiyla %27,7 ile inek sutu, %11,1 ile yumurta
sarisi, %6,2 ile findik, %5,5 ile yer fistigi, %1,5 ile domates, %0,8 ile
balik, %0,6 ile bugday ve %0,6 ile seftali olarak bulundu.

. IgE aracili besin alerjisi saptanan hastalarda serum splgE sonuclarina
gore en sik saptanan besin alerjenleri sirasiyla %53 ile inek siutl; %45,5
yumurta aki ve %2,8 yumurta sarisi ile yumurta; %4,7 ile findik; %3,2
ile yer fistigi; %3 ile ceviz olarak bulundu.

. IgE aracili besin alerjisi saptanan hastalarda DPT’ye gore en sik
saptanan inhalen alerjenler sirasi ile %15,1 (n=71) ile akar
alerjenlerinden  D.pteronyssinus ve %14,3 (n=67) ile akar
alerjenlerinden D.fariane, %7,6 (n=36) ile polen alerjenlerinden

Grasses miks, %4,3 (n=20) ile Olea europa olarak saptandi.

10.Total IgE degerlerine bakildigindan ise hastalarin %66,4’Gnlin referans

araligin Ustinde deg@erlere sahip oldugu belirlendi.
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