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1.GIiRIS VE AMAC

Besin alerjileri besin proteinlerine karsi gelisen immiin reaksiyonlardir. Bu
reaksiyonlar ¢ok hizli gelisip hayati tehdit edici klinik tablolar olusturabilecegi gibi alerjik
gastrointestinal hastaliklar, atopik dermatit (AD), gibi kronik durumlara da neden olabilir
(1). Besin alerjileri c¢ocuklarda % 6-7 oraninda goriiliir. Besinlere bagl gelisen
reaksiyonlar sonucu eozinofilik gastroenterit, iirtiker, AD, bronkospazm, astim, ¢dlyak
hastaligi, anaflaksi gelisebilir (2). En ¢ok alerjiye neden olan besinler inek siitli, yumurta,
yer fistig1, aga¢ fistigi, soya, bugday, kabuklu deniz iiriinleri ve baliktir. Cocuklarda inek
siitii, yumurta, bugday, soya alerjileri zamanla diizelebilir. Ancak yer fistig1, agac fistig1,
balik ve kabuklulara kars1 gelisen alerjiler genellikle kalicidir. Besin alerjilerinin
prevalansi ile ilgili bircok ¢alisma yapilmis olup altin standart tan1 yontemi ¢ift kor plasebo
kontrollii besin yiikleme testi (CKPBYT) dir. Son 10-15 yildir gelismis iilkelerde besin
alerji prevalansi artmaktadir (1-3).

Bu tez caligmasinda Selguk iiniversitesi Meram Tip fakiiltesi Cocuk Gastroenteroloji
Poliklinigine gastrointestinal sikayetlerle basvuran ve besin alerjisi tanis1 konan hastalarin
geriye doniik olarak degerlendirilmesi, bdlgemizdeki besin alerjenlerinin dagilima,
hastalarin klinik ve laboratuar 6zelliklerinin degerlendirilmesi, yas, cinsiyet, eslik eden
atopik hastalik, ailede atopi, alerji testi pozitifligi, diyet siiresi, basvuru sikayeti gibi

ozelliklerin belirlenmesi amaclandi.



2.GENEL BILGILER
2.1 BESIN REAKSiYONLARININ SINIFLANDIRILMASI

Avrupa Alerji ve Klinik immiinoloji Akademisi (EAACI) 1995 yilinda besinlere
bagl gelisen reaksiyonlar: toksik reaksiyonlar ve nontoksik reaksiyonlar olarak iki gruba
ayirmistir.

Toksik reaksiyonlar toksin iceren besinin fazla yenmesi veya sik sik yenmesi nedeni
ile olusur. Toksinler dogal olarak besinlerin i¢inde bulunabilecegi gibi, iiretim ve depolama
asamasinda da olusabilirler. Bitkilerde bulunan toksinler endojen ve eksojen olmak iizere
ikiye ayrilir. Endojen toksinlere ornek olarak lahananin i¢indeki guatrojenik etkiye sahip
glukosinolat maddesi verilebilir. Kabuklularda bulunan saxitoksin dispne, paralizi veya
hemoraji yapabilir. Eksojen toksinlere ornek kiif ile kontamine olmus fistik veya tahillar
olabilir. Bunlarin tiiketilmesi sonucunda ensefalopati, haliisinasyon, karaciger hasari
olusabilir (4).

Nontoksik reaksiyonlar immiinolojik ve non immiinolojik olmak iizere ikiye ayrilir.
Immiinolojik mekanizmalara bagli gelisen besin reaksiyonlarina besin alerjisi denir. Besin
alerjileri IgE aracili ve non IgE aracili olmak iizere ikiye ayrilir. Immiinolojik
mekanizmalarla gelismeyen besin reaksiyonlarina besin intoleransi denir. Besin intoleransi
enzimatik, farmakolojik veya tanimlanmamis sekilde olabilir.

Enzimatik besin intolerans1 gastrointestinal sistemdeki enzimatik defektler sonucu
olusur. Bunun en sik goriilen 6rnegi laktoz intoleransidir. Beta galaktozidaz enzim defekti
sonucu laktoz tamamen sindirilemez ve kalin barsakta bakterilerce H20, CO2, H2 ye
ayristirilir. Kalin barsaktaki bu fermentasyondan dolay1 gaz, karin agris1 ve ishal gelisir.

Farmakolojik besin intoleransi besinlerde bulunan vazoaktif aminler nedeni ile
gerceklesir. Vazoaktif aminler dopamin, histamin, norepinefrin, feniletamin, serotonin ve
tiramindir. Bu aminlerin etkileri doz bagimlidir. Ornegin balik bol miktarda histidin igerir.
Bayat balik yendiginde bayat balikta bulunan putrescein ve cadaverin isimli diaminler
diaminooksidaz enzimini inaktive ederek barsakta olusan histaminin de inaktivasyonunu
engellerler. Histamin yanitma bagh olarak kiside eritem, vazodilatasyon, tasikardi,
hipertansiyon, migren, kusma, ishal geligebilir. Semptomlar birkac saat i¢cinde geriler ve

Olum nadirdir.



Besin katki maddelerine karsi gelisebilen besin intoleransi tanimlanmamis grubu
olusturmaktadir. Bu katki maddeleri; siilfitler, nitritler, nitratlar, monosodyum glutamat ve
bazi renklendiriciler olabilir. Bu maddelere bagli olusan klinik durumlar; astim, rinit,
iirtiker, kaginti, migren olabilir (4). Bir grup ¢cocukta bazi besinlerin alimina bagli davranis
bozukluklari, hiperaktivite veya otistik davraniglar goriilebilir. Bu besinlere 6rnek olarak
portakal, cikolata, kola verilebilir. Ayrica glutenin norotoksik etkisi bilinmektedir. Bazi
cocuklarda seker yedikten sonra dokiintii olmasi, bazilarinda ise abur cubur tiiketimine
bagli davranis bozuklugu olmasi bilinen gerceklerdir. Ancak bu durumlar1 kanitlayabilecek
objektif testler bulunmamaktadir (5). Tablol de alerjik olmayan besin reaksiyonlari

goriilmektedir.



Tablo 1: Alerjik olmayan besin reaksiyonlari

Toksik farmakolojik:Kisiye bagh olmayan nedenler
e Besin zehirlenmeleri: Ani veya gecikmis karin agrisi,kusma
e Scombroid sendrom: Anjiyoodem, karmn agrisi, nefes darligi

e Kafein:Jitternes, artmis motor aktivite

Intolerans:Kisiye bagh olan nedenler
e Laktoz intoleransi: Ishal, gaz
e Pankreatik yetmezlik: Malabsorpsiyon
e KCsafra yolu hastaliklari: Malabsorpsiyon

e (Qustator Rinit: Baharath yiyeceklere bagli burun akintisi

2.2 BESIN ALERJILERINIiN SINIFLANDIRILMASI

Besin alerjiler1 IgE aracili, non IgE aracili ve mixt tip (IgE+Thiicre aracilikl)

mekanizmalarla gelisebilir (6-7).

2.2.1 IgE aracih besin alerjileri

Besin alerjilerinin ¢ogu IgE aracilidir (6). IgE aracili reaksiyonlarda antijen sunan
hiicreler B ve T hiicrelerinin rol aldig1 immiin uyarilmay: takiben a¢ia ¢ikan sitokinler ve
CD40-CD40 ligand etkilesimi sonucu antijen spesifik IgE olusur. immiin sistemin antijen

ile ilk karsilagsmada duyarlanmasi sonucu daha sonraki karsilagsmalarda dakikalar i¢inde



drtiker, higilti, burun akintisi, anaflaksi gibi alerjik reaksiyonlar olusabilir. IgE aracilikli
besin reaksiyonlar1 ile olusan klinik tablolar; Oral alerji sendromu, inek siitii protein
alerjisi( IPA), akut gastrointestinal reaksiyonlardir(7).

IgE aracili reaksiyonlar 3 faza ayrilir:

I- Duyarlanma fazi: Alerjenler antijen sunan hiicreler (APC) tarafindan tanmir. T
Helper 2 hiicrelerine sunulur. Sonugta iki durum s6z konusu olabilir: TH2 hiicreleri
araciligr ile alerjik duyarlilik gelisebilir veya T regiilator hiicreler araciligi ile tolerans
gelisebilir. TH2 hiicreler 1L4,IL5,IL13 gibi sitokinler salgilayarak B hiicrelerinin IgE
iretimine neden olur. IgE ler mast hiicre yiizeyi lizerindedir. Alerjenler IgE ile
birlestiklerinde mast hiicrelerinden histamin salinimi olur. Bu sekilde Tip 1 hipersensitivite
reaksiyonu gelisir (8-9)

2- Efektor faz: Tekrar antijenle karsilasildiginda efektor faz gelisir. Akut
reaksiyonlar saniyeler ve dakikalar icinde gelisir. Bazofil ve mast hiicrelerinden salinan
mediyatorler mukozal alanlarda reaksiyon gelistirir. Ge¢ faz reaksiyonlar1 2-24 saatte
gelisir. Bazofil, eozinofil, lenfosit ile dokularda hiicresel infiltrasyon olur(6)

3- Kronik faz: Tekrarlayici ge¢ faz reaksiyonlar: nedeni ile gelisir. Patolojik olarak
kronik inflamasyonda TH2 ve THI1 Ilenfositlerin ve sitokinlerin birlikte yer aldig:
gosterilmistir. Bu da vaskiiler gecirgenlikte artis, duyusal sinirlerin uyarilmasi ve

gastrointestinal fonksiyonda bozulma ile goriiliir. (6)

2.2.2 IgE aracih olmayan besin alerjileri

Besin proteinleri ile akciger ve deride TH2 yaniti, barsakta TH1 ve TH2 yanit1
vardir. Mast hiicre degraniilasyonu doku i¢inde oldugundan sistemik reaksiyonlar
goriilmeyebilir, lokal olarak IgE aracili mukoza yanit1 olusturur (6). IgE aracili olmayan
reaksiyonlar yavas seyirlidir bu nedenle besin alimmm hemen ardindan reaksiyon
goriilmeyebilir. Biiyiime geriligi, kronik diyare, AD, rinit, proktokolit (10),enteropati,
enterokolit,colyak hastalig1 gibi klinik tablolara neden olabilir. (7)

2.2.3 Mixt tip besin alerjileri

Eozinofilik 6zofajit, eozinofilik gastroenterit gibi klinik tablolara neden olur (7).



2.3 PATOFIiZYOLOJi

Alman besinlerdeki antijenik yapilar gastrontestinal sistemde hem fizyolojik hem de
mekanik engellerle temizlenmeye calisilir. Mukozal immiinite gelisimi anne karninda
baslar, dogumdan sonra genetik ve cevresel etkenlerle diizenlenir. Yenidogan déneminde,
barsak epitelyal hiicreleri ve aralarindaki siki baglantilar tam islev géremezler, erigskinlere
gore barsak gecirgenligi daha fazladir. Barsak epitelyum hiicreleri apikal bdlgelerinde
ozellikle peptidlerin, proteinlerin ve molekiiler agirligit 600 daltondan biiyiik
makromolekiiler maddelerin paraseliiler yoldan serbest diflizyonunu Onleyen siki
baglantilar vardir. Liimendeki proteinlerin %1 inden azi barsak mukozasma gegebilir.
Bunlarm %90 1 endolizozomal sistem ile hidrolize olur. Barsak epitelinde,
endolizozomlarda tam yikim gergeklesemez, %40 1 halen immiin reaktif bir peptid olarak
kalir. Bu peptidler barsak epitelyum hiicreleri tarafindan MHC klas 2 lerle CD4+ T
hiicrelere sunularak lokal immiin sistemin uyarilmasi saglanir. Barsak mukozasinda lokal
immiin sistem ile etkilesen besin antijenleri, sinirli oranda dolasima gecer ve herhangi bir
tepkime olusturmadan viicudun farkli bdlgelerine tasmnir, yani klinik olarak bunlara

tolerans gelisir. Bu durum oral tolerans olarak adlandirilir (6).

Tolerans gelisiminde etkili mekanizmalar:

1-Barsak lenf dokusu(MALT) ve epitelyum yiizeyinde zay1f antijenik yanat,

2-T hiicre anerjisi,

3-Plazma hiicrelerinin islevsizligi,

4-Toleran antijen sunan hiicre baskilanmasi,

5-T hiicrelerin sitokin aracili baskilanmasi ve immiin yanitin aksi yone ¢evrilmesi,

6-Epitel ve antijen sunan hiicrelerden PGE2 salinimu.

Bu mekanizmalarin isleyisinde bozulma ya da yeterince olgunlagmamasi ve genetik

faktorler varliginda besin proteinlerine duyarlanma ve besin alerjisi riski artabilir (6).



2.4 KLINIK BULGULAR

2.4.1 Deri bulgulan

Deri besin alerjilerine bagli olarak en sik reaksiyon gelisen organlardan biridir. Akut
iirtiker deride kasinti, eritem, sislik ile seyredebilen bir durumdur. Akut iirtiker hastalarmin
% 20 sinde besin alerjisi bulunur. Lezyonlar genellikle besin alimindan dakikalar sonra
ortaya cikar. Infantlarda besinin yiize temas etmesine bagli temas iirtikeri olusabilir.
Atopik dermatit infantlarda goriilen tipik viicut dagilimi ile seyreden kronik kasmtil
egzematOz bir reaksiyondur. Siklikla alerjik hastaliklara (astim, alerjik rinit) eslik eder ve
aile Oykiisii vardir. Her ne kadar AD 1 alevlendiren nonalerjik sebepler olsa da
(infeksiyon,iritanlar) IgE aracili ve nonlgE aracili besin alerjileri patofizyolojide rol
oynamaktadir. Cift kor plasebo kontrollii besin yiikleme testi ile agir AD 1 olan ¢ocuklarda
besin alerji prevalansi %37 olarak bildirilmistir (11).

Biiyiik ¢ocuklarda ev tozu alerjisi egzema gelisimine neden olur, ancak lezyonlarin
dagilim yerleri farkli olabilir (eller, ayaklar ve ense). Polen maruziyeti egzematdz

lezyonlar1 alevlendirebilir (5).

2.4.1.1 Oral alerji sendromu

Bazi taze sebze ve meyveleri yedikten sonra oral mukozada kasinti1 ve 6deme neden
olan bir tablodur. Bu reaksiyon genellikle polen alerjisi olan hastalarda goriiliir.
Reaksiyona neden olan IgE antikorlar1 polen ve yiyecekler arasinda ¢apraz reaksiyona
neden olmaktadir. Ornegin hus agacinin polenine alerjisi olan hastalar seftali, elma, erik,
badem yediklerinde veya ragweed bitkisinin polenine alerjisi olan hastalar kavun, muz
yediklerinde oral alerji sendromu gelisebilir. Oral alerji sendromuna bagli gelisen
semptomlar erken donem sistemik reaksiyonlarla karisabilir. Ozellikle infantlarda bunun

ayrimini yapmak kolay degildir. O nedenle siki diyet uygulamasina dikkat edilmelidir (11).

2.4.2 Solunum sistemi bulgularn

IgE aracili besin alerjisine bagli olarak {ist solunum yollarinda alerjik rinit
goriilebilir. Izole rinit besin alerjisi ile beraber nadiren goriiliir. Alt solunum yolu
semptomlar1 rinit gibi besin alerjilerinde nadiren izole sekilde goriiliir. Yiyeceklerle iliskili
astim besin aliminin ardindan yemek kokularma bagli olarak gelisir. Besin alerjilerine
bagl astim prevalansi yaklasik %5,7 dir. Besin alerjilerine bagl gelisen non IgE aracilikli

pulmoner tutulum Heiners sendromu olarak adlandirilir. Bu sendromda inek siitii



proteinine karsi IgG tiliriinde antikorlar olusur. Pulmoner infiltrasyon, pulmoner

hemosideroz, anemi, tekrarlayan pnomoni, biiytime geriligi goriiliir (11).

2.4.3 Anaflaksi

Bir¢ok organda reaksiyonlara neden olan IgE aracili hipersensitivite reaksiyonudur.
Sorumlu besinin alimindan sonra dakikalar i¢inde reaksiyon gelisir. Anaflaksi ile bagvuran
hastalarin % 34-52 sinde neden besin alerjisidir. Solunum sikintisi, ses kisikligi, wheezing,
suur kaybi1 gibi ¢ok agir klinik tablolara neden olabilir. Addlesan yas grubu fatal
reaksiyonlar acisindan daha risklidir. En sik anaflaksiye neden olan besinler yer fistigi,

agag fistig1, balik ve kabuklu deniz tiriinleridir (11).

2.4.4 Gasrointestinal bulgular

IgE aracilikli olmayan besin alerjileri infantlarda GIS bulgularina neden olabilir (11).
IPA birgok organ etkileyebilecegi gibi siklikla GIS ve deriyi tutar. Etki mekanizmasi IgE
aracilikli veya nonlgE aracilikli olabilir. IgE aracilikli reaksiyonlar dakikalar saniyeler
icinde gelisebilir. Non IgE aracilikli reaksiyonlar ise gilinler haftalar icinde gelisir.
Gastrointestinal bulgular gastrointestinal yol boyunca 6zofagus, mide, ince barsak, kolon

ve rektumda gortilebilir (12).

2.4.4.1 Proktokolit

Infantlarda kanli ve mukuslu gaitaya neden olan bir durumdur. Tan1 yas1 ortalama 2
aydir. Histolojik olarak lamina propriada, kript epitelinde, muskularis mukozada
eozinofiller veya eozinofilik apseler goriiliir. Ancak taniy1 dogrulamak i¢in nadiren biyopsi
gerekebilir. En ¢ok sorumlu tutulan proteinler inek siitii ve soya proteinidir. Ozellikle anne
siitll alan ¢ocuklarda goriiliir. Bunun nedeni anne siitii ile gecen inek siitli proteinleridir.
Annenin diyetinden sorumlu besini ¢ikarmak veya anne siitii yerine hipoalerjenik formiil

mamaya gecmek 72 saat igcinde semptomlar1 ortadan kaldirir.

2.4.4.2 Enteropati
Malabsorpsiyon, biiyiime geriligi, ishal, kusma ve hipoproteinemi ile seyreden klinik
bir tablodur. Barsak biyopsisinde villus atrofisi ve selliiler infiltratlar goriliir. Tanida

endoskopik biopsi, besin eliminasyonu, besin yiikleme testi (BYT) kullamlir. inek



siitiinden baska yumurta, piring, kiimes hayvanlar1 ve deniz iriinlerine bagh olarak da

enteropati gelisimi bildirilmistir.

2.4.4.3 Enterokolit

IgE aracili olmayan besin alerjisinde goriilen en agir gastrointestinal klinik tablodur.
Bu tabloda figkirir tarzda kusma, ishal, biiyiime geriligi, dehidratasyon, sok goriilebilir.
Kolon biyopsilerinde kript apseleri, inflamatuvar hiicre infiltrasyonu, ince barsak
biyopsilerinde 6dem, akut inflamasyon, villus hasar1 goriilebilir. Ancak tani i¢in biyopsi
sart degildir. Enfeksiy6z bir nedenin bulunmamasi, sorumlu besinin diyetten ¢ikarilmasi ile
semptomlarin diizelmesi taniy1 dogrular. Sorumlu besin diyetten elimine edilip semptomlar
diizeldikten sonra tekrar ayni besin tiiketilirse yaklasik 2 saat iginde figkirir tarzda kusma
gortliir. Yaklasik 5 saat sonra ishal gelisir. Gasrointestinal inflamasyona baglh olarak
gaitada kan ve mikroskobik eozinofili, kan nétrofil sayisinin 3500/ml den yiiksek olmas1
ve % 20 hastada sok tablosu goriilebilir. Klinik tablodan en sik sorumlu besin inek stitiidiir
(13-14). Tablo 2 de non IgE aracilikli besin alerjilerinde goriilen klinik tablolar

gosterilmistir.

Tablo 2: Besin alerjilerinde IgE aracili olmayan klinik tablolar

Klinik tablo | Biiyiime Kusma Odem Ishal Villus
geriligi hasan
Enterokolit | Var Siddetli Agir Mukuslu Var
Enteropati | Var Hafif Orta Sulu Var
Proktokolit | Yok Yok Yok Kanl Yok

2.4.4.4 Gastroozofageal reflii hastaligi (GORH)

Inek siitii protein alerjisi %16-41 hastada GORH na eslik edebilir (11).
Gastrodzofageal reflii (GOR) mide asidinin 6zofagusa dogru pasif kagisidir. Mide
fundusunun distansiyonuna bagl alt 6zofagus sfinkter gevser ve reflii gelisir. Yasamin ilk
aylarinda saglikli infantlarin yarisinda beslenme sirasinda regiirjitasyon olur. Ortalama on
ikinci aya kadar semptomlar diizelir. Reflii, peptik mukozal hasar, biiylime gerili§i veya

respiratuvar semptomlara neden oluyorsa patolojik kabul edilmelidir. Reflii kusmadan ayirt



edilmelidir. Kusma, mide duodenum iceriginin yiiksek basingla disar1 atilmasidir. Ancak
infantlarda ikisinin klinik ayrimini yapmak kolay degildir.

Eozinofilik 6zofajit histolojik olarak 6zofagusta mukozal eozinofil kiimeleri, bazal
tabakada hiperplazi, notrofiller,epitelyal tilserasyonla karakterizedir. Tanis1 endoskopi ile
konmaktadir (15-16). Ancak klinisyenler kusan cocukta tani amacli invaziv girisim
yapmay1 pek tercih etmezler, genellikle diyet degisikligi yapilarak tedavi yanitina gore tani
konmaktadir. Hidrolize mama kullanimi ile klinik tablonun diizelmesi IPA tanisii

dogrular (11).

2.4.4.5 Infantil kolik

Yasamin ilk dort haftasinda goriilmeye baslar ve yaklasik 4. aya kadar devam eder.
Aglama ataklari, bacaklarini karma dogru ¢ekme, karin sisligi ve gaz tabloya eslik eder
(10). Giinde en az 3 saat,haftada en az 3 giin olur. Yasamin ilk ayinda yaklasik infantlarin
%19 unda goriliir. Hipoalerjenik formiil mama kullanimi ve maternal diyete bagh
sikayetlerin diizelmesi non-IgE aracii IPA nin infantil kolie neden olabilecegini

gostermektedir (15).

2.4.4.6 Infantil konstipasyon

Siit cocuklarinda inek siitline bagli kronik kabizlik goriilebilir (11). Kronik kabizlik 8
haftadan uzun siire kolon pasajinin yavaslamasina bagli olarak sert gaita ¢ikisi, agrili
defekasyon, inkontinans  gelismesidir. Infantlarda goriilen kabizhigm %97 sinin
fonksiyonel oldugu sdylenmektedir. Infantlarda erken donemde goriilen kabizlik primer
motilite bozukluklar1 ve anatomik bozukluklar (anal stenoz, anterior anal sfinkter) nedeni
ile olabilir. IPA kabizliga neden olabilmekle beraber patofizyolojik mekanizmalar1 tam
olarak bilinmemektedir. Inek siitii bazli formiil mamalar yiiksek oranda whey proteini ve
palmitik asit icermektedir. Bu maddelerin gaitay1 katilastirdigi sdylenmektedir. Ayrica
bifidogenik oligosakkaritlerin mamalarda olmamas1 kabizligin bir nedeni olarak
gosterilmektedir. IPA ya bagl kabizlig1 olan bebeklerin sikayetleri hidrolize veya

aminOral alerji sendromuit bazli mamalarla ortalama 4 hafta i¢inde gerilemektedir (15).
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2.4.4.7 Colyak hastahg

Gluten alimina sekonder olarak gelisen malabsorpsiyon sendromudur. Gliadin
alerjeni arpa, bugday, yulaf, cavdarda bulunan glutenin alkolde ¢o6ziinebilen formudur.
Mikrovilluslarda kisalma, villuslarda diizlesme, kriptlerde hipertrofi, lamina propriada
lenfosit ve plazma hiicrelerinde artis goriiliir. Immiin kompleks ya da T hiicre aracili
olabilecegi diisiiniilmektedir. Retikiillin ve diiz kas endomyozomuna kars1 IgA
antiendomisyal antikor olduk¢a duyarli olup tamida altin standart kabul edilmektedir.
Hastalarin % 90 indan fazlasinda HLA-DQ?2 genine rastlanmaktadir. Tedavisinde glutenin

diyetten tamamen ¢ikarilmasi gerekmektedir (17).

2.4.4.8 Gastrointestinal anaflaksi
Alerjen besinin tiiketiminden sonra kiside bulanti, kusma, karmn agrisi, ishal gibi
gastrointestinal semptomlarin goriildiigii akut bir reaksiyondur.Bu semptomlar kronik ve

progresif hale gelirse eozinofilik 6zofajit ve gastroenterit diistiniilmelidir (4).

2.5 BESIN ALERJENLERI

Besin igeriklerinin antijenik olabilmesi i¢in gastrointestinal sistemden gecebilecek
kadar kiiciik, immiinolojik cevap olusturacak kadar biiylik olmas1 gereklidir. Besinlerdeki
ana alerjenler suda ¢6ziinen glikoproteinlerdir. Kisinin duyarlanmasi i¢in gerekli protein
miktar1 bilinmemekle beraber duyarlanmis kiside ¢ok c¢ok az miktarlarla karsilastirilinca
bile alerjik reaksiyon baslayabilir (6).

Besin antijenleri plasentadan gecerek fetiiste immiin yanita neden olabilir. Bu
nedenle prenatal duyarlanmanin besin alerjilerinin  patogenezinde roli oldugu
diistiniilmektedir. Postnatal donemde barsak mukoza bariyerinin zayif olmasi, barsak
permeabilitesinin artigina bagli olarak makromolekiillerin emilmesi, lokal ve sistemik
immiin yanitin yeterince olgunlagsmamasi nedeni ile 6zellikle makromolekiiler inek siitii
proteinleri emilmekte ve IPA infantlarda sik goriilmektedir. Besin proteinleri anne
sitiinden sekrete edildikleri icin Ozellikle anne siitii ile beslenen bebeklerde besin
alerjilerinin sik goriilmesi beklenen bir durumdur (14-18).

Besin antijeni ile duyarlanma sadece besinin agizdan alinmasi ile degil, inhalasyon
ve ciltle temas sonras1 da ortaya c¢ikabilir. Ayrica hus agaci poleni, profilinler, lateks ve
lipid transfer proteini gibi allerjenlerle gelisen capraz reaksiyonlar olusabilir. Hus agaci

poleni ile duyarlanmis kisilerde bulunan Bet v 1 antijeni ile benzer antijenik yapilar iceren
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elma (Mald 1), kiraz, kayisi (Pruavl), sap kerevizi (Api gl), havug (Dav cl), maydanoz,
patates, findik antijenleri arasinda capraz reaksiyon goriilebilir. Profilinler, tiim bitki
hiicrelerinde bulunan ve hiicre aktin filamanlarin1 baglayan proteinlerden biridir. Sap
kerevizi-mugworth poleni allerjisi, findik polen allerjisi, ot poleni - sap kerevizi ve havug
allerjisi, aga¢ poleni- elma, armut, havug, sap kerevizi ve patates alerjisi iligkisi
profilinlerin ¢apraz reaksiyonuna baglhdir.

Lateks-meyve iligkili allerji de hevein ile iligkilidir. Hevein, havea lateksinde
bulunan bir proteindir. Bitkilerde, bir¢ok patojen mantar hiicre duvarinda, boceklerin dig
iskeletinde bulunan smif 1 kitinazlarin N terminalinde hevein benzeri pargalar1 vardir. Bu
nedenle lateksle kestane, avakado, muz, kivi, incir, patates, domates gibi farkli meyveler
arasinda c¢apraz reaksiyon goriilebilir. Bitki lipid transfer proteinleri de, lizozomlardan
mitokondrilere fosfolipid tasiyan polipeptidlerdir. Seftali (Prup3), kayisi, erik, elma
(Mald3), kiraz, arpada (bira kopiigli) bulunur ve bu nedenle aralarinda ¢apraz reaksiyon

goriilebilir (6).

2.5.1 Inek siitii

Cocuklarda en sik rastlanilan besin alerjisidir (6).(% 2-2,5) Inek siitiiniin icinde
ortalama 20 farkli alerjik protein bulunmaktadir. IgE reaktivitesi gosteren ¢ocuklar i¢in bu
proteinlerin yikilarak siitlin hipoalerjen hale getirilmesi gerekmektedir.. Isitma, enzimatik
hidroliz, ultrafiltrasyon gibi yontemler kullanilarak konformasyonel ve lineer epitoplar
yikilir. Boylece siitlin alerjik 6zellikleri azaltilabilmektedir. IgE aracili reaksiyonlar 12
aminOral alerji sendromuitten biiylik ve konformasyonel epitoplar iceren proteinlerce
tetiklenir. Non IgE aracili reaksiyonlar 6-12 aminOral alerji sendromuitlik T hiicre
epitoplarinca tetiklenir. Hidroliz islemi ile maximum 2-3 aminOral alerji sendromuitlik
proteinler tretilir. IgE ve T hiicre reseptorleri 500 kDA dan kiiclik peptidleri goremezler.
Eliminasyon diyetine tabi tutulmus inek siitii protein alerjisi olan infantlar hipoalerjenik
formil mamalar1 % 90 oraninda tolere edebilir (2). Inek siitiiniin baslica proteinleri
kazeinler ve whey proteinleridir. Kazeinler fosfoproteinlerdir. Inek siitii proteinlerinin %
80 ini olustururlar. Cig siitte ph 4.6 ve 20 C° kosullarinda ¢oktiiriiliirler. Bu islemden sonra
¢Oziinilir kalan proteinler whey proteinleridir ve inek siitli proteinlerinin yaklasik % 20 sini
olustururar. IPA olan ¢ogu hastada birden fazla siit proteinine alerji vardir. Kazeinler ve
beta laktoglobulinin IPA da major alerjenler oldugu diisiiniilmektedir. Beta laktoglobulin
aside direnglidir, mideden gegerken etkilenmez. Alfa laktoalbumin sigir serum albumini ise

mindr inek siitii alerjenleridir. IPA bir yasm sonunda %50, iki yasta %70, ii¢ yasta %85
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oraninda diizelir. Inek siitii ile keci siitii ve koyun siitii arasinda capraz reaksiyon

goriilebilir (6).

2.5.2 Tavuk yumurtasi

Yumurtanin beyazindaki major protein ovalbumin, major antijen ise ovomukoiddir.
Ovotransferrin, lizozim, ovomusin yumurta beyazindaki mindr antijenlerdir. Yumurtanin
sarisinda lipovitellin ve fosvitin bulunur. Cocuklarda yumurtanin beyazi sarisina gére daha
alerjeniktir (6). Yapilan birgok calismada yumurta alerjisi olan bir kisim hastanin pismis

yumurtayi tolere edebildigi goriilmiistiir (19).

2.5.3 Yer fistig1
Baklagiller ailesindendir. Besin iligkili anaflaksinin baslica nedenidir. Yer fistig1
alerjisi yasam boyu kalicidir. Protein igerigi albumin ve globulinlerden olusur. Arahl

major fistik antijenidir (6).

2.5.4 Bugday
Bugday ve diger tahillar ozellikle g¢ocuklarda Gnemli besin alerjenlerindendir.
Bugday proteinlerini suda ¢dzlinen albuminler, tuzlu suda ¢oziinen globulinler, etanolde

¢Oziinen prolaminler ve glutenler olusturur (6).

2.5.5 Bahk
Yemekle, inhalasyonla, temasla alerji gelisebilir ve yasam boyu devam eder. Balik
parvaalbumini major antijendir. Ozellikle eriskinlerde balik tiirleri arasindaki capraz

etkilesme gosterilmistir (6).

2.6 TANI
IgE aracili besin alerjisi tanis1 6ykii, fizik muayene, deri prick testi, yama testi, besin
spesifik IgE, eliminasyon diyeti, besin yiikleme testleri ile konur. Tablo-3’de besin

alerjilerine tanisal yaklasim goriilmektedir.
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Tablo 3: Besin alerjilerine tamisal yaklasim

OYKU VE FiZiK MUAYENE

l

DERIi PRICK TESTi- LABORATUVAR TESTLERI

l

SUPHELI BESININ ELIMINASYONU

l

ORAL PROVAKASYON

l

SORUMLU BESINDEN KACINMA VE ACIL DURUMLAR KONUSUNDA
BIiLGILENDIRME

l

TOLERANS GELISIMININ PERIYODIiK OLARAK TEST EDILMESI

2.6.1 Tibbi oykii

Hangi besine karsi alerjik reaksiyon gelistigini anlamak acisindan énemlidir. Klinik
siiphe olan vakalarin yarist CKPKBYT ile tani alir (4). Bir ¢ocugun farkli besinlere kars1
farkl tipte duyarliliklar1 olabilir veya bir besin birden fazla tipte reaksiyona sebep olabilir.
Ornegin inek siitiine bagl olarak;

1.IgE aracili iirtiker,

2.Non IgE aracili protein sensitif enteropati,

3.Laktoz intoleransina bagl ishal gelisebilir (10).
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2.6.2 Spesifik IgE

Tanisal dogrulugu DPT ile esdegerdir ancak pahali bir testtir (2).Testin negatif
olmas1 sorumlu alerjene kars1 duyarlilik olmadigini gosterir (10). Ancak o6zellikle findik,
yumurta ve siit alerjisinde yanlis negatif sonuclar almabilir (6). Testin pozitif olmas1 her
zaman sorumlu alerjene kars1 reaksiyon gelisecegini gostermez. Agir egzematoz lezyonlari
olan , total IgE 1000 ku/L {izerinde olan hastalarda yanlis pozitif sonuglar elde edilebilir
(10). Besine kars: spesifik IgE kanda RAST (Radioallergosorbent test), ELISA (Enzym-
Linked Immiine Assay) gibi yontemler ile gdsterilebilir (17). In vitro total IgE &l¢iimiiniin
alerjik hastalik tanisina ¢ok az katkis1 vardir. Ancak total IgE diizeyi ¢ok yliksekse spesifik

IgE diizeylerini yorumlamada yardimci olabilir (5).

2.6.3 Deri Prick testi (DPT)

Aninda sonug verir, ucuzdur. ilk olarak 1873 yilinda Blackley tarafindan polen
alerjisini gostermek i¢in kullanilmistir. Bu yontem giivenilir, pratik ve ebeveynlerce de
kabul goren bir yontemdir (5). Pozitif prediktif degeri % 50-65 tir. Negatif prediktif degeri
% 100 e yakindir. Ancak endurasyonun biiyiikliigii ile alerjenin siddeti arasinda zayif bir
iligki vardir (10). Alerjen madde kii¢iik dozlarda tek veya ¢ift uclu lanset yardimiyla
epidermal bolgeye uygulanir. Alerjen mast hiicre yiizeyindeki spesifik IgE ile birleserek
histamin salinimina neden olur. Yaklasik 10 dk sonra olusan endurasyon cetvel yardim ile
Olciilerek mm olarak kaydedilir (5). Endurasyon 3 mm iizerindeyse veya negatif kontrolden
biiytikse test pozitif kabul edilir (11). 2 yasin altinda 8 mm endurasyon tani koydurucudur
(20).

DPT hastanin antihistaminik almadigi bir donemde yapilmaldir. Test
uygulanirken pozitif kontrol olarak histamin, negatif kontrol olarak salin-gliserin kullanilir
(11). Pozitif kontrolle olgunun histamin yanitina, negatif kontrolle hastada dermografizm,
basing iirtikeri olup olmadigma bakilir ( 5). DPT icin yas smirlamasi yoktur. Intradermal
testlerin yanlis pozitif sonu¢ verme ithtimali yiiksektir ayrica sistemik reaksiyonlara neden
olabilirler (11). Eger kiside yaygin egzematoz lezyonlar varsa DPT yapilmamalidir. Ciinkii
deride egzemaya bagli yogun bir mast hiicre degraniilasyonu oldugu i¢in DPT ye yeterli
yanit elde edilemeyebilir (5). DPT uygulanirken ¢ok fazla alerjen ayni anda kullanilirsa
testin duyarliligi azalabilir. Bu nedenle hastanin Oykiisiine gore hangi alerjenlerin
kullanilacagina karar verilmelidir. Ornegin astim1 olan bir hastada oncelikle ev tozlari,

hayvan tiiyler1 veya otlar calisilmalidir. Ayrica hastanin yasma goére duyarli oldugu
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alerjenler degisebilir. Ornegin infantlarda daha ¢ok siit ve yumurta alerjisi goriiliirken daha

biiyiik ¢ocuklarda fistik alerjisi daha sik goriiliir (4).

2.6.4 Prick to prick test

Bazi1 alerjenlere kars1 duyarliligi gostermek icin bu alerjenleri iceren taze sebze ve
meyvelerin tant amacli kullanilmas1 gerekmektedir. Bu amagla sebze ve meyvelerin
suyundan bir damla cilde damlatilip daha sonra cilde lanset batirilir veya lanset dnce
yiyecege sonra cilde batirilarak uygulama yapilir. Bu metodun kullanilma sebebi heniiz

biitiin besinlerin ticari test preparatlarmin tiretilmemis olmasidir (4).

2.6.5 Besin eliminasyonu
Genellikle sorumlu besin 2-3 hafta boyunca diyetten ¢ikarilir. Persistan semptomlar1
olan hastalar i¢cin faydalhidir. Eger semptomlarda belirgin bir diizelme varsa o besine kars1

duyarlilik oldugu belirlenmis olur (4).

2.6.6 Besin yiikleme testi (BYT)

Sorumlu besinin doktor gozetimi altinda yavas yavas artan dozlarda hastaya
verilmesi seklinde yapilan bir testtir. Test acik bir sekilde yapilabilecegi gibi CKPKBYT
seklinde de yapilabilir (11). Bu testte sorumlu besinler diyetten elimine edilir. Hastaya
elementel diyet baslanir. Semptomlarin elementel diyet verilmesi ile gerilemesi ve
suclanan besinin alimi ile tekrar ortaya ¢ikmasi taniyr dogrular. Provakasyondan 7 giin
once elementer beslenmeye gecilir ve hasta antihistaminik kullaniyorsa kesilir. Sorumlu
besinin baslangi¢c dozu anaflaksi riskine kars1 100-500 mg arasinda olmalidir. IgE aracilikli
reaksiyonlar i¢in doz araliklar1 kisa (20 dk) tutulur maximum 2,5 saattir. T hiicre aracilikli
reaksiyonlar i¢in doz araliklar1 daha uzun olmali ve maximum 4 saat beklenmelidir. Tiim
besin ylikleme testleri hastanede yapilmalidir. Besinin elimine edilmesi ile duyarlilik

azalacagindan testlerin yilda bir tekrarlanmasi ile tolerans gelisimi degerlendirilebilir.

2.6.7 Cift kor plasebo kontrollii besin yiikleme testi (CKPKBYT)
Zor ve zaman alic1 bir metottur. IgE aracili besin alerjisinin tanisinda altin standarttir
(4). Alerjik sikayetleri olan bir hastada birden fazla besin sorumlu tutuluyorsa, spesifik IgE

sonuglar1 pozitif ise ve eliminasyon diyetinden fayda goriilmiisse bu durumda CKPKBYT
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yapilarak alerjen besin tespit edilebilir (11). 1-2 yasindan biiyiik ¢cocuklara CKPKBYT
yapilabilir. Daha kii¢iik cocuklara ise agik provakasyon testi yapilmalidir (18).

Bu uygulamanin dezavantajlari; yanlis pozitiflik —negatiflik (% 1-2), anaflaksi
riski, doz smirlamasi olmasi, deneyimli bir kisi tarafindan yapilmasi gerekliligi, zaman
alict olmasi, hastanin 6ncesindeki 7 giin verilecek besini almamasi, 3 giin dncesinden
antihistaminiklerin kesilmesi, 12 saat oncesinden inhale steroidlerin kesilmesi seklinde

siralanabilir (6).

2.6.8 Yama (Patch) Testi

Yama testi kisinin belirli bir maddeye karst kontakt duyarhligmin oldugunun
gosterilmesi ve ayrmtili anamneze ragmen hi¢ akla gelmemis olan alerjenlerin ortaya
cikarilabilmesi acisindan son derece faydalidir. Yama testi aslinda bir provokasyon testidir.
Giliniimiizde allerjik kontakt dermatite yol actigi gosterilmis 3000 kadar farkli allerjen
bildirilmistir. Bu nedenle en sik duyarliliga neden oldugu gosterilmis 20-25 allerjenin yer

aldig1 standart yama test serileri gelistirilmistir. Giiniimiizde en yaygin kullanilan yama test

yontemi “Finn Chamber” testidir. Bu test yonteminde allerjenler yapiskan bant {izerine

yerlestirilmis kiigiik aliiminyum disklerin i¢ine konulmaktadir.Yama testinde allerjenlerin
sirta uygulanmasini saglayan yapiskan bandin okliiziv olmamasi, duyarlandirict ve irritan
ozelliginin olmamasi istenir. Yama testinde allerjenlerin uygun konsantrasyonda ve uygun
bir tasiyici iginde uygulanmasi gereklidir. Diisiik konsantrasyonlarda yapilan testler yalanci
negatif sonuglara neden olurken, yliksek konsantrasyonlar irritasyonla yalanci pozitif
reaksiyonlara neden olabilir.Yama testi i¢in en uygun deri bolgesi sirtin tist kismidir.
Kollarm {ist lateral kisimlarna da uygulanabilir. Yama testi 48 saat sonra agilr,
allerjenlerin yerleri isaretlenir ve 30 dakika sonra degerlendirilir. Test bolgesi 72. veya
96.saatte tekrar degerlendirilir.  Genel olarak yalanci pozitif reaksiyonlardan kaginmak
icin yama test uygulanacak hastanin aktif dermatitinin olmamasi gerekir ve en ideali, deri
lezyonlar1 iyilestikten en az li¢ hafta sonra testin uygulanmasidir. Ultraviyole isinlari,
topikal veya 15-20 mg/giin Tlzerindeki dozlarda sistemik steroid tedavisi ve
antiinflamatuvar ila¢ kullanimi ise tam tersine yalanci negatif sonuclara neden olabilir (21).
Atopik dermatit, eozinofilik 6zofajit, besin proteini iliskili enterokolit sendromunda besin
alimma bagli reaksiyonlar T hiicre aracili oldugu ve ge¢ donemde gelistigi sorumlu besinin

tespit edilebilmesi amaciyla yama testi kullanilabilir (22).
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2.7 TEDAVI

2.7.1 Diyet

Bir hastada besin alerjisine bagli semptomlarn diizelmesi i¢in o besinin diyetten
cikarilmas1 gerekmektedir. Diyet eliminasyonuna ragmen semptomlar diizelmiyorsa
eliminasyon tam yapilmamuis olabilir, baska bir besine karsi alerji gelismis veya olgunun
sikayetlerinin besin alerjisinden baska bir nedeni olabilir. Infantlarda besin alerjisine bagl
gastrointestinal sikayetlerde uygun formiil mamaya gec¢is semptomlart diizeltmek igin
yeterlidir. Ancak daha biiyiik ¢ocuklarda diyet diizenlemesi biraz daha zordur (11). IgE aracili
IPA olan ¢ocuklarm %8 i soya bazli mamalar1 tolere ederken, non IgE aracili IPA olan
cocuklarin %350 si soya bazli mamalar1 tolere edebilir. Soya bazli mamalari tolere edemeyen

cocuklara hidrolize mamalar verilir (11-23-24).

Hipoalerjenik hidrolize mamalar yaklasik 60 yildan beri malabsorpsiyon, inek siitii
intoleransi, ve IPA olan ¢ocuklarda kullanilmaktadir. ideal bir hidrolize formiil mama 1.5 kd
dan daha biiyiik peptidler icermemelidir. Ayrica hayvan ¢alismalarinda anaflaktik reaksiyon
gelistirmemis olmali ve IPA olan infantlarda acik provakasyon testleri, CKPKBYT testi ile
giivenilirligi gosterilmelidir (25). Yiiksek atopi riski agisindan infantlarda soya siitiiniin
kullanilmas1 6nerilmemektedir. Ayrica diger memeli hayvanlarin siitiiniin 6rnegin keci
siitiiniin kullanilmasinin tedavide yeri yoktur (5). % 1-5 hastada hidrolize mamalara kars1

reaksiyon gelisebilir. Bu durumda aminoasit bazlit mamalar kullanilir.

Anne siitii alan bebeklerin annelerinin diyet yapmasi gerekmektedir (11). Besin
antijenlerinin anne siitiine gectigi bilinmektedir. Beta laktoglobin, kazein, bovine globulin
gibi siit proteinleri gebeliginde inek siitii tiiketen annelerin siitiinde tespit edilmistir.
Yumurta ve bugday proteinleri oral yolla alindiktan 2-6 saat sonra anne siitiine gecer ve
yaklasik 4 giin kadar anne siitiinde bulunabilir. Yer fisti1 proteinleri ELISA ve Immiinblot
yontemleri ile anne siitiinde tespit edilmektedir. Atopik infantlar bu besinlere kars1 duyarl
olduklar1 i¢in anne siitli emdikten sonra alerjik reaksiyon gelistirebilirler (25). Ancak halen
bebek beslenmesinde en faydali besinin anne siitii oldugu diisiiniilmektedir. Anne siitii hem
cok besleyicidir hem de anne ile bebek arasindaki yakinligi arttiran bir aktivitedir. Anne
siitiiniin alerjenlere karsi duyarliligi azalttigi ve astim gibi atopik hastaliklar1 6nledigi
bilinmektedir. En az 4 ay siire ile emzirmenin infantlarda atopik dermatit gelisimini

onledigi gosterilmistir (25). Kolostrum barsak maturasyonunun gelismesini kolaylastirir.
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Sekretuvar IgA y1 salgilatarak bakteri ve alerjenlere karsi koruyucu bariyer olusumunda rol

alir (18).

2.7.1.1 Gebelikte diyet uygulamasi

Gebelikte annenin beslenmesi dengeli bir sekilde diizenlenmeli ve biitiin besin
ogelerini icermelidir. Yapilan ¢aligsmalara gore gebeligin erken donemlerinden itibaren oral
yolla alinan besin antijenleri bebekte alerjenik tolerans gelismesine katkida bulunmaktadir.
Eger anne atopikse, herhangi bir besine karsi alerjisi biliniyorsa, ebeveynlerde, kardeslerde
veya diger cocuklarinda atopi varsa annenin gebeliginde diyet yapmasi gerekebilir.
Ozellikle kaginilmas: gereken besinler fistik, findik, balik, yumurta ve susamdir. Diyet
uygulamasinin 6zellikle gebeligin son 3 ayinda yapilmasi bebek acgisindan koruyucu
olacaktir (26). Biiyiik cocuklarda ve birden fazla besine kars1 alerjisi olan ¢ocuklarda diyet
yapmak oldukc¢a zordur. Ciinkii bir¢ok alerjen besin hazir market {iriinlerinin i¢inde katk1
maddesi olarak bulunmaktadir. Ayrica iirlin etiketlerinin iizerindeki icerik bilgileri acgik bir
sekilde yazilmamis olabilir. Ornegin {iriin igeriginde siit proteini ifadesi yerine kazein,
whey, laktalbumin, dogal tatlandirici, nuga, karamel gibi ifadeler yer alabilir ki bunlarin

hepsi siit triinidir (11).

2.7.2 Medikal tedavi

Besin alerjisinin tedavisi alerjen besinin tamamen diyetten elimine edilmesidir. Besin
eliminasyonu nutrisyonel eksiklige neden olabilecegi i¢cin vitamin ve mineral takviyesi
gerekebilir. Kasint1 ve kizariklik gibi hafif semptomlar1 olan hastalara antihistaminik

tedavi yeterli olabilir (11).

Respiratuvar ve kardiak semptomlar1 olan hastalara acil miidahale gerekebilir. Acil
miidahalede kullanilan ilaglar epinefrin, kortikosteroidler, oksijen, IV sivi tedavisi, inhale
bronkodilatatorlerdir (11). Respiratuvar semptomlar1 olan hastalara prednizolon 1 mg/kg
maximum 40 mg giinde tek doz 4-5 giin stire ile verilmelidir (10). Anaflaksi tedavisinde
kullanilan en 6nemli ilag epinefrindir. IM uygulama SC uygulamaya gore daha hizli ve
etkilidir. 0.01 mg/kg 1/1000 lik epinefrin(max 0,3-0.5 ml) hizli sekilde enjekte edilmelidir.
IV epinefrin uygulamas1 disritmi, hipotansiyona neden olabilir. HI antihistaminikler-

difenhidramin gibi- oral, IM, IV yavas inflizyonla verilebilir. H2 antihistaminiklerin -
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simetidine gibi- kullanim1 etkinligi arttirabilir. Oral prednizon veya IM-IV metilprednizon
etkisi ge¢ baslar ancak agir reaksiyonlari siddetini azaltabilir. Wheezing varsa inhale beta
agonist kullanilabilir. Hipotansiyonda kristaloid tedavisi verilir. Anaflakside klinik bir
diizelme periyodunun ardindan semptomlar tekrar alevlenebilir. Bu nedenle semptomlar
geriledikten sonra en az 4 saat hastanin gozlenmesi gerekmektedir. Anaflaktik reaksiyonlarin
tedavisinde acil epinefrin uygulamasi hayati 6nem tasidigi i¢in risk grubunda olan hastalarin
epinefrin enjektorii tasimalar1 gerekmektedir. Epipen (Epinefrin) tek kullanimlik tek dozlu
enjektordiir. 2 formu bulunmaktadir. Birinci formu 0.3 mg/doz biiyiik cocuk ve eriskinler

icindir. ikinci formu 0.15 mg/doz 20 kg a kadar olan ¢ocuklar i¢indir (11).

Omalizumab monoklonal anti IgE antikorudur. Eriskin ve 12 yasmdan biyiik
cocuklarda persistan alerjik astim, alerjik rinit tedavisinde kullanilmaktadir. Omalizumab
serum IgE ye baglanarak IgE nin fc[IRI ye baglanmasmi engeller. Boylece tipl
hipersensitivite reaksiyonlarmi onledigi bildirilmektedir (27). Bu tedavinin IgE araciligla
olusan besin alerjilerinde alerjen spesifisitesinden bagimsiz olarak birden fazla besine kars1
alerji durumunda bile etkili olabilecegi sdylenmektedir. Ancak bu tedavi yontemi ile ilgili
arastrmalar halen devam etmekte olup henuz rutin uygulanmamaktadwr (17). Anti IL-5
antikoru olan mepolizumabin refrakter eozinofilik gastroenteropatilerin tedavisinde faydali

olabilecegi soylenmektedir (28).

2.7.3 Onlem-korunma

Alerjen duyarliliginin intrauterin donemde bagladig1 diistiniilmektedir. Erken post
natal donemde alerjik yanit regiilator T hiicreleri ve T helper 1 ler yardimi ile kismen
engellenir. Atopik olmayan bireylerde 5 yas civarinda normal immiin yanit paterni
gelisirken atopik bireylerde bu yanit yavas ve yetersiz gelisir. Ancak immiin sistem
gelisiminde cevresel uyaranlarin da rolii vardir. Hayatin ilk 12 ay1 en riskli donemdir.
Ozellikle sigara i¢imi, intestinal mikroflora, beslenme, probiyotikler, alerjenlerle temas iyi
bilinen uyaranlardir (9). Yapilan ¢alismalara gore ailesinde atopi dykiisii olan bebeklerin
anneleri gebelik ve laktasyon doneminde alerjen besinlerden uzak durursa bu bebeklerde
atopik dermatit ve besin alerjisi daha az goriilmektedir. Kat1 beslenmenin erken dénemde
baslanmamasi da besin alerji sikligimi azaltmaktadir (11).Yiksek riskli infantlarda anne
siitli ile beslenme, inek siitiiniin diyetten cikarilmasi ve ilk dort aydan once kati besin

verilmemesi hayatin ilk iki yilinda IPA kiimiilatif insidansmni azaltmaktadir (18).
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Eger ebeveynlerden biri atopikse veya daha oOnceden atopik bir bebek diinyaya
gelmigse annenin atopik bir bebek dogurma ihtimali artacaktir. Bu durumda anne emzirme
doneminde findik, fistik, gerekirse siit, yaumurta, balik gibi besinleri tilketmemelidir. Ancak
hamilelik doneminde fistik haricindeki besinlerin kisitlanmasi beslenme yetersizligi
acisindan onerilmemektedir. Riskli bebeklerde 6 aydan 6nce kat1 besin, 12 aydan Once siit,

24 aydan once yumurta, 3 yasindan Once balik, fistik, findik verilmemesi onerilmektedir

(11).
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3.MATERYAL-METOD

Bu ¢alismada kasim 2007 ile aralik 2009 yillar1 arasinda Selguk Universitesi Meram
T1ip Fakiiltesi Cocuk Gastroenteroloji poliklinigine gastrointestinal sikayetlerle bagvuran ve
besin alerjisi tespit edilen olgularin dosyalar1 retrospektif olarak degerlendirildi.

Toplam 63 olgu calismaya alindi. Olgularl yas alt1 ve bir yas iistii olarak 2 gruba
ayrildi. Olgularin son durumlarmnin degerlendirilmesinde ailelerin %82 si ile yiiz ylize
ve/veya telefonla goriistildii. Olgularin diyet ve beslenme durumlari, biliylime egrileri,
klinik bulgular1 sorgulandi. Ulasilamayan olgularin basvuru anindaki verileri kullanildi.
Olgulara bagvuru aninda tam kan, IgE, spesifik IgE, gaitada parazit, baz1 olgulara DPT
yapilmisti. Olgularin yas, cinsiyet, fizik muayene bulgulari, boy ve kilo persentilleri,
basvuru nedenleri, aile Oykiileri, eslik eden atopik hastaliklari, anne siitii alma siireleri,
diyet siireleri, takip siireleri dosya kayitlarindan degerlendirmeye alindi.

Besin spesifik IgE pozitifligi veya DPT pozitifligi olan veya bunlar negatif oldugu
halde siipheli besinin eliminasyonu ile sikayetleri kaybolan olgulara besin alerjisi tanisi
kondu.

Hastanemizde IgE diizeyleri nefelometrik yontemle c¢alisiliyordu. Olgularin IgE
diizeyleri degerlendirilirken hastanemizde kullanilan cihazin yas gruplarina gore referans
araliklar1 kullanildi. (SIEMENS-N Latex IgE mono). Spesifik IgE diizeyleri Eliza yontemi
ile calisiliyordu. Sonuglar 1-2-3...pozitif veya negatif seklinde veriliyordu. Yasa gore
trombosit ve hemoglobin degerleri belirlenirken yasa gore referans araliklar1 kullanildi.
Olgularin verileri degerlendirilirken istatistiksel analiz igin SPSS 15,0 ve Excel 2003
programi kullanildi. Kategorik testlerde ki-kare testi, gerektiginde Fisher’in kesin ki-kare
testi kullanildi. Stirekli sayisal verilerin analizinde grup sayis1 2 ve dagilimm normal
oldugu durumlarda, bagimsiz gruplarda student t testi, dagilimin normal olmadigi
durumlarda Mann Whitney U testi kullanildi. Grup sayisinin 2 den fazla oldugu ve
dagilimin normal oldugu durumlarda tek yonlii ANOVA testi kullanildi. Dagilimin normal
olmadigr durumlarda ise Kruskal-Wallis Testi kullanildi. P degeri < 0.05 oldugu

durumlarda fark anlamli kabul edildi.
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4.BULGULAR

Calismaya alinan 63 olgunun % 50.7 si (n=32) kiz, % 49.2 si (n=31) erkekti.
Median yas 15 ay (15 glin-14 yas) olup olgular 1 yas {stii ve 1 yas alt1 olmak tizere iki
gruba ayrildi. Olgularm % 39.6 s1 (n=25) 1 yas altinda, % 60 1 (n=38) 1 yas lstiindeydi.
Yas gruplarina gore cinsiyet dagiliminda istatistiksel fark yoktu (p=0.60) . Sekil 1 de yas

gruplarma gore cinsiyet dagilimi goriilmektedir.

20-
15
10 @1 yas alti
B 1 yas Ustu
5,
0

Kiz Erkek

Sekil 1: Yas gruplarina gore cinsiyet dagilimi
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Olgularin basgvuru nedenleri; 21 olguda (% 33) proktokolit belirtileri (kanli ve/ veya
mukuslu ishal), 18 olguda (% 28) GOR belirtileri (kusma/regiirjitasyon), 8 olguda (% 12.6)
enterit belirtileri (sulu ishal), 7 olguda (% 11.1) kabizlik, 5 olguda (% 7.9) gida reddi, 4

olguda (% 6.3) karm agrisiydi. Sekil 2 de bagvuru nedenlerinin dagilimi goriilmektedir.

OProktokolit
EGOR
OEnterit
OKabizhk

B Gida reddi
oK agnisi

Sekil 2: Bagvuru nedenlerinin dagilimi

Basvuru nedenlerine gore ortalama diyet siirelerine bakildiginda; proktokolitli
olgularda ortalama 14.25+7.5 ay, GOR lii olgularda ortalama 10.87+6.6 ay, enteritli
olgularda ortalama 9.4+5.5 ay, diger olgularda 8.2+5.1 aydi. Basvuru nedenlerine gore
ortalama diyet siireleri arasinda istatistiksel fark yoktu (p=0.09). Basvuru nedenlerine gore

ortalama diyet siireleri Tablo 4 te gosterilmistir.
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Tablo 4: Basvuru nedenlerine gore ortalama diyet siireleri

Basvuru Olgu sayis1 | Ortalama diyet | Standart Minimum | Maksimum
nedeni @) siiresi (ay) deviasyon siire (ay) | siire (ay)
n
(C)

Kolit 16 14,25 7,532 3 25

GOR 15 10,87 6,643 5 24

Enterit 5 9.4 5,55 5 18

Diger 13 8,23 5,15 4 24

Toplam 49 11,12 6,757 3 25

Yas gruplarina goére bagvuru nedenlerine bakildiginda 1 yas altinda en sik bagvuru
nedeni kolit (% 36) ve GOR (% 32) dii. Bir yas iistiinde en sik basvuru nedeni kolit (%
31,6), GOR (% 26.3) ve diger nedenler (% 26.3) di. Yas gruplarma gore basvuru
nedenlerinin dagiliminda istatistiksel fark yoktu (p=0.58) . Sekil 3 te basvuru nedenlerinin

yas gruplarma gore dagilimi goriilmektedir.

1 vas tstu
12
10 11 yas alti
8 [ [EKolt
6 | EGOR
= O Enterit
4 w
O Diger
5 -
0
1 yas alti 1 yas Usti

Sekil 3: Yas gruplarina gore basvuru nedenlerinin dagilimi
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Bagvuru nedenlerine gore alerjen duyarliligina bakildiginda; proktokolitli olgularin
% 81’inde inek siitli, % 9.5 inde yumurta, % 9.5’ inde diger alerjen duyarlilig1 vardi.
GOR lii olgularin % 72.2” sinde inek siitii, % 22.2° sinde yumurta, % 5.6 sinda diger
alerjen duyarliligi mevcuttu. Enteritli olgularin % 37.5 inde siit, % 25’ inde yumurta, %
37.5” inde ise diger alerjen duyarliligi vardi. Diger bagvuru nedenleri ( karin agrisi, gida
reddi, kabizlik ) olan olgularin % 50 sinde inek siitii , % 37.5 inde yumurta, % 12.5 inde
diger alerjen duyarliligt mevcuttu. Alerjen duyarliligi ile bagvuru nedenleri
karsilastirildiginda istatistiksel fark yoktu (p=0.34). Tablo 5 te basvuru nedenlerine gore

alerjen duyarlilig1 goriilmektedir.

Tablo 5: Basvuru nedenlerine gore alerjen duyarliligi

Basvuru nedenleri Siit Yumurta Diger
Proktokolit %81 %9.5 %9.5
GOR %72.2 %22.2 %5.6
Enterit %37.5 %25 %37.5
Diger %50 %37.5 %12.5

Bagvuru nedenleri ile cinsiyet dagilimi karsilastirildiginda kizlarda en sik bagvuru
nedeni kolit (% 37.5) ve GOR (% 25), erkeklerde en sik basvuru nedeni GOR (% 32.3) ve
kolitti (% 29). Kiz ve erkek olgular arasinda bagvuru nedenleri acisindan istatistiksel fark
yoktu (p=0.72).

Bagvuru nedenlerine gore takip siirelerine bakildiginda; takip siireleri proktokolitli
olgularda ortalama 16.52+7,6 ay, enteritli olgularda 13.57+8,5 ay, GOR lii olgularda
11.224+6.9 ay, digerlerinde (karin agrisi, gida reddi, kabizlik) 11.43+7.1 aydi. Takip
siireleri ile basvuru nedenleri arasinda anlaml istatistiksel fark yoktu (p=0.09). Tablo 6 da

basvuru nedenlerine gore ortalama takip siireleri goriilmektedir.
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Tablo 6: Basvuru nedenlerine gore ortalama takip siireleri

Basvuru | Olgu Takip Standart Minimum | Maximum
nedenleri | sayisi(n) | siiresi(ay) | deviasyon(z) | siire(ay) | siire(ay)
Kolit 21 16.52 7.63 2 28

GOR 16 11.22 6.97 1 25
Enterit 7 13.57 8.58 5 25

Diger 14 11.43 7.11 5 26
Toplam | 58 13.47 7.64 1 28

Median takip siiresi 10,5 ay (4-28 ay) di. Yas gruplarina gore takip stireleri bir yas
altinda ortalama 12.72+7,5 ay, bir yas istliinde 13.97+7,7 aydi. Yas gruplar ile takip
siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0.76) .

Median diyet siiresi 8 ay (4-24 ay) di. Ortalama diyet stiresi 11.12+£6.75 aydi. Yas
gruplarma gore ortalama diyet siirelerine bakildiginda 1 yas altinda ortalama 12.16+5,6 ay,
1 yas iistiinde 10.47+7,2 aydi. Yas gruplar1 ile ortalama diyet siireleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p=0.09). Olgularm % 41.2 si (n=26) ortalama 9.22+6,6 ay diyet
yapmistl. Olgularin % 47 si (n=30) halen diyet yapiyordu ve 7 olgu diizensiz diyet
yapmisti.

Olgularin persentil egrileri degerlendirildiginde; kilo persentili bir yas altindaki
olgularm % 25 inde, 1 yas tstiindeki olgularin % 43.5’inde % 3 persentilin altindaydi
(p=0.33). Boy persentili bir yas alt1 olgularin % 31.3 {inde, bir yas iistii olgularin % 21.4
iinde % 3 persentilin altindaydi (p=0.49). Olgularin 10 unda (% 15.8) kronik malniitrisyon
vardl. Bu olgularin 6 sinda siit, 4 linde yumurta alerjisi vardi. Malniitrisyonu olan
olgularm basvuru nedenlerine bakildiginda 4 iinde GOR belirtileri, 3 {inde gida reddi, 3
inde diger semptomlar (enterit,proktokolit,karn agris1) vardi Malniitrisyonu olan
olgularin izleminde IPA olan 4 olgunun persentillerinin normal degerlere ulastigi, yumurta

alerjisi olan iki olgunun ise halen malniitrisyonunun devam ettigi goriildi.
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Cinsiyete gore persentil degerlerine bakildiginda kiz olgularda malniitrisyon orani %
15.6, erkek olgularda malniitrisyon oram1 % 16 idi. Ancak malniitrisyon gelisimi ile
cinsiyet arasinda anlaml iligki yoktu.

Basvuru nedenlerine gore persentil degerlerine bakildiginda; GOR lii olgularin % 45
inde, enteritli olgularin % 40 nda, proktokolitli olgularin ise % 17.6 sinda kilo persentili %
3 {in altindayd1. GOR ve enterit nedeni ile basvuran olgularda proktokolitli olgulara gére
kilo persentilleri diisiiktii ve bu oran istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.02). Boy
persentilleri GOR lii olgularm % 33 iinde, enteritli olgularin % 14.3 iinde, proktokolitli
olgularin % 7.7 sinde % 3 persentilin altindaydi. GOR ve enterit nedeni ile bagvuran
olgularda proktokolitli olgulara gore boy persentilleri diisiiktii ve bu oran istatistiksel
olarak anlamliyd1 (p=0.04).

Olgularin aile 6ykiileri degerlendirildiginde % 39.6 sinin 1. derece yakinlarinda atopi
Oykiisii (alerjik rinit, trtiker, astim) vardi. Ailede atopi olan olgularm % 16 sinda eslik
eden atopik hastalik mevcuttu. Olgularin % 12.6 smin sadece annesinde, % 11.1 inin anne
ve babasinda, % 6.34 iiniin sadece babasinda, % 6.34 {iniin sadece kardesinde atopi dykiisii
mevcuttu.

Basvuru nedenleri ve ailede atopi dykiisii karsilastirildiginda; GOR lii olgularm % 61
inde, enteritli olgularin % 50 sinde ailede atopi Oykiisii vardi. Proktokolitli olgularda bu
oran % 28,6 idi. GOR ve enteritli olgularda aile atopi daha yiiksek oranda gériilmesine
ragmen bu oran istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,7).

Olgularin % 17.5 inde (n=11) eslik eden atopik hastalik vardi.( Atopik dermatit,
astim, alerjik rinit). Eslik eden atopik hastalik orani erkeklerde % 29, kizlarda % 6.3 tii.
Erkeklerde eslik eden atopik hastalik orani istatistiksel olarak yiiksek bulundu (p=0.01).
Eslik eden atopik hastaligi olan olgularm % 63.6 sinda, atopik hastalig1 olmayan olgularin
% 65.4 iinde spesifik IgE pozitifligi vardi. Spesifik IgE pozitifligi ile eslik eden atopik
hastalik arasinda istatistiksel fark yoktu (p>0.05).

Tim olgularin deri testi ve/veya spesifik IgE pozitifligi ile gosterilebilen alerjen
duyarliligi % 65 (n=41) ti. Inek siitii spesifik IgE pozitifligi % 51 (n=21), yumurta spesifik
IgE pozitifligi % 100 (n=12), fistik spesifik IgE pozitifligi % 100 (n=5) di. Toplam 5
olguya (% 7.9) deri prick testi yapildi. Bir olguda olguda muz alerjisi tespit edildi.

Yas gruplarina gore spesifik IgE duyarliliklara bakildiginda 1 yas iistiinde olgularin
% 84.2 sinin 1 yas altinda ise % 36 sinin spesifik IgE si pozitifti. Bir yas tistiinde spesifik
IgE pozitifligi istatistiksel olarak anlamli yiiksekti (p=0.000). Spesifik IgE pozitifligi ile
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cinsiyet dagilimi arasindaki arasindaki iliskiye bakildiginda istatistiksel fark bulunmada.

Tablo 7 de yas gruplarma gore spesifik IgE pozitiflikleri karsilastirilmistir.

Tablo 7: Yas gruplarina gore spesifik IgE pozitifliklerinin karsilastiriimasi

SpIgE | 1 yas alt1 olgu | 1 yas iistii olgu | P degeri

sayisi (n) sayisi (n)

) 9  (%36) 32 (%84.2)

O 16 (%64) |6 (%15.8) p=0.000

Siklik sirasina gore alerjenler; inek siitii % 65 (n=41), yumurta % 19 (n=12), fistik %
7.9 (n=5), coklu alerjen % 7.9 (n=5) du. Coklu besin alerjisi olan 1 olguda yumurta +
fistik, 1 olguda siit+bugday+domates, 1 olguda fistik+muz, 1 olguda siit+ findik, 1 olguda
stit+fistik duyarlilig: tespit edildi. Sekil 4 te alerjenlerin dagilimi goriilmektedir.

St

B Yumurta

O Fistik
[1Goklu alerjen

Sekil 4: Sorumlu alerjenler

Yas gruplarina gore alerjen duyarhiligma bakildiginda; bir yasin altinda olan 25
olgunun 21 inde inek siitli alerjisi (% 84), 3 linde yumurta alerjisi (% 12), 1 inde fistik
alerjisi (% 4) vardi. Bir yasin iistiinde olan 38 olgunun 20 sinde siit alerjisi (% 52.6), 11
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inde yumurta alerjisi (% 28.9) ,7 sinde diger alerjen (fistik, ¢coklu alerjenler) (% 18.4)
duyarhiliklar1 vardi. Yas gruplarmma gore alerjen duyarliliklar1 arasinda anlamli istatistiksel

fark yoktu (p=0,8). Sekil 5 te yas gruplarina gore alerjen duyarliliklar1 goriilmektedir.

25,

20

15-

m1yal alt

10 m 1 yas listii

sut yumurta diger

Sekil 5: Yas gruplarina gore alerjen duyarliligi

Alerjenlere gore ortalama diyet siirelerine bakildiginda; yumurta 10£5,3 ay, siit
10,8+£7.06 ay, diger(fistik, ¢oklu alerjen) 16,5+5,7 aydi. Fistik ve coklu alerjen duyarliligi
olan olgularin diyet siireleri daha uzun olmasimna ragmen istatistiksel anlamli farklilik yoktu

(p>0.05) .Tablo 8 de alerjenlere gore ortalama diyet siireleri gosterilmistir.
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Tablo 8: Alerjenlere gore ortalama diyet siireleri

Alerjen | Olgu sayis1 | Ortalama Standart Minimum Maximum
(n) diyet siiresi | deviasyon (%) siire (ay) siire (ay)
(ay)
Siit 35 10.83 7.069 3 25
Yumurta | 10 10.00 5.395 6 24
Diger 4 16.50 5.745 12 24
Toplam | 49 11.12 6.757 3 25

Inek siitii protein alerjisi (IPA) olan 5 olguda (% 11.6) ayn1 zamanda soya alerjisi de

vardi. IPA olan 41 olgunun % 6 smm diyeti 6. ayda acilirken , % 43 ii 12. ayda, % 751 18.

ayda, % 95 1 24. ayda diyeti acilmisti. Yumurta alerjisi olan 12 olgunun % 30 u 12. ayda

diyetini agmist1. Fistik alerjisi olan 5 olgunun % 20 si (n=1) 12. ayda diyetini agmisti.

Sekil 6 da inek siitii alerjisi olan diyetini agmis olgularin aylara gore diyeti tamamlama

oranlar1 goriilmektedir.

Sekil 6: inek siitii alerjisi olan olgularin diyet siireleri
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Tim olgularin % 65 inde spesifik IgE pozitifti. Spesifik IgE proktokolitli olgularin
% 38.1 inde pozitif iken, GOR ve enterit bulgular1 ile basvuran olgularda bu oran sirasiyla
% 77.8 ve % 75 ti. Bagvuru nedenleri ile spesifik IgE pozitiflikleri arasinda anlamli fark
vard1 (p=0.01). Yani proktokolitli olgularda spesifik IgE pozitifligi diisiik bulunurken GOR
li ve diger olgularda spesifik IgE pozitifligi yiiksekti. Tablo 9 da bagvuru nedenleri ile
spesifik IgE pozitiflikleri karsilastirilmaktadir.

Tablo 9: Basvuru nedenlerine gore spesifik IgE pozitiflikleri

Kolit | GOR | Enterit | Diger | Toplam

Spesifik IgE (+) | %38.1 | %77.8 | %75 | %81.3 | %65.1

Spesifik IgE (-) | %61.9 | %222 | %25 | %18.8 | %34.9

Toplam %100 | %100 | %100 | %100 | %100

Tim olgularm % 21.7 sinde trombositoz mevcuttu. Proktokolitli olgularin % 31.6
sinda, enteritli olgularm % 12.5 unda, GOR lii olgularm % 16.7 sinde, kabizlig1 olan
olgularin % 28.6 sinda, gida reddi olan olgularin % 20 sinde trombositoz mevcuttu.
Proktokolitli olgularda trombositoz daha fazla goriilmekle beraber istatistiksel olarak
anlamli farklilik yoktu (p=0,4) .

Median Hb degeri 10,9 g/dl (7.1-13.9 g/dl) di. Bir yas altinda ortalama Hb deger1
10.58+1.35 g/dl, bir yas iistiinde ortalama 11.8+1.13 g/dl di. Toplam 7 olguda (% 11.7)
anemi mevcuttu. Anemisi olan olgularin timii 1 yas altindaydi. Anemi ile yas gruplari
arasinda istatistiksel fark mevcuttu (p<0.05).Anemili 7 olgunun 3 iinde GOR, 2 sinde
proktokolit, 2 sinde diger sikdyetler mevcuttu. Anemi ile cinsiyet dagilimlar1 arasinda

istatistiksel fark yoktu.
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Olgularm % 31.7 sinde eozinofili mevcuttu. Eozinofil diizeyleri ile yas gruplari,
cinsiyet, alerjen duyarliligi, bagvuru sikayetleri arasinda istatistiksel farklilik yoktu.

Kirkdokuz olgunun IgE diizeyleri calisilmisti. % 49 unda IgE diizeyleri yasa gore
belirlenmis referans degerlerinden yliksekti. Median IgE diizeyi 28 IU/L (17-1980 IU/L)
bulundu. Toplam 24 olguda (% 49) IgE diizeyi yliksekti. Bu olgularin % 73,7 si 1 yas
altinda, % 33,3 i 1 yas iistiindeydi. 1 yas altinda IgE diizeyleri daha yiiksekti ve bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.007). Cinsiyete gore IgE diizeylerine bakildiginda; kiz
olgularin % 62.5 inde, erkek olgularin % 36 sinda IgE diizeyi yiiksekti. Kiz olgularda IgE
diizeyleri daha yiliksek olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05). Yumurta alerjisi olan olgularm % 50 sinde, siit alerjisi olan olgularin % 48.3
iinde, diger alerjen duyarlili§1 olan olgularin % 50 sinde IgE diizeyleri yliksekti. Alerjen
duyarlilig: ile IgE diizeyleri arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05) IgE yiiksekligi
ile eslik eden atopik hastalik, spesifik IgE diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
iligki saptanmadi. 3 olguda (% 4,7) IgA distikligii vardi. Tablo 10 da yas gruplarma gore
IgE diizeyleri goriilmektedir.

Tablo 10: Yas gruplarina gore IgE diizeyleri

IgE 1 yas alt1 olgu sayisi (n) 1 yas iistii olgu sayisi (n)
Yiiksek 14 (%73.7) 10 (%33.3)
Normal 5  (%26.3) 20 (%66.7)

Median anne siitii alma stiresi 14 ay (15 giin-24 ay) di. Bir yas altinda anne siitii alma
siiresi ortalama 12.214+5.79 ay, bir yas Ustlinde ortalama 14.44+8.4 aydi. Yas gruplar ile
anne siitii alma stiresi arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p=0.48) . Her iki
cinsiyet arasinda anne siitli alma siireleri agisindan istatistiksel fark yoktu (p=0,3) .

IPA olan olgularin diyet durumlarina bakildiginda; 9 olgunun (% 21) annesi diyet
yaparak bebegini anne siitii ile beslemisti. 23 olgu (% 53) anne siitii ve soya bazli mama ile

beslenmisti. 5 olgu (% 11,6) soya alerjisi oldugu icin aminoasit bazli mamaya gecilmisti.
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Bu olgularm ikisinde 6 ay soya bazli mama kullanildiktan sonra soya alerjisi gelismisti. 8
olguya diyet siiresince kegi siitii ve iirlinleri denenmis ve 3 olguda reaksiyon goriilmiistii.
IPA olan olgulardan ilk muayenede saglikli beslenme anamnezi alinan 40 olgunun 16 sinmn
(% 40) en az alt1 ay sadece anne siitii aldig1, 6 sinm ilk 6 ay anne siitii ve inek siitii ile 6
sinin ilk 6 ay anne siitli ve formiil mama ile beslendigi, yani toplamda olgularin % 30 unun
ilk 6 ay anne siitii ve ek gida aldig1 6grenildi. 3 olgu ise anne siitli almaksizin sadece
formiil mama ile beslenmisti.

Proktokolit bulgular1 ile bagvuran ve sonradan IPA tanis1 konulan 7 olgu (%16.2)
defalarca amipli dizanteri tedavisi almisti. Agir klinik bulgular1 olan 4 olguya endoskopi-
kolonoskopi yapildi. 2 olguda alerjik proktoproktokolit, 2 olguda eozinofilik gastroenterit
tespit edildi. Bu olgulara diyetle beraber oral-rektal steroid, l6kotrien antagonisti ve

antihistaminik tedavileri verilmisti.
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5.BULGULARIN OZETi

e Kasim 2007-Aralik 2009 yillar1 arasinda Cocuk Gastroenteroloji Poliklinigine
gastrointestinal sikayetlerle basvuran ve besin alerjisi tespit edilen 63 olgu
calismaya alindi. Olgularin 32 si kiz, 31 1 erkekti. Median yas 15 ay (15 giin-14
yas) olup olgularin % 39.6 s1 (n=25) 1 yas altinda, % 60 1 (n=38) 1 yas iistlindeydi.
Yas gruplarina gore cinsiyet dagiliminda istatistiksel fark yoktu.

e Olgularm basvuru nedenleri: proktokolit belirtileri (% 33), GOR belirtileri (% 28),
enterit belirtileri (% 12.6), kabizlik (% 11.1), gida reddi (% 7.9) ve karin agrisiydi
(% 6.3).

e Bir yas altinda en sik bagvuru nedeni proktokolit belirtileri (kanl ve /veya mukuslu
ishal) (% 36) ve GOR semptomlar1 (% 32), bir yas iistiinde de en sik basvuru
nedeni proktokolit (% 31.6), GOR (% 26.3) ve diger nedenler (% 26.3) di. Yas
gruplarma gore bagvuru nedenlerinin dagiliminda istatistiksel fark yoktu (p=0.58) .

e Proktokolitli olgular % 81’inde inek siitii, % 9.5’ inde yumurta, % 9.5’ inde diger
alerjen duyarlilig: vardi. GOR’ lii olgularm % 72.2° sinde inek siitii, % 22.2’ sinde
yumurta, % 5.6’ sinda diger alerjen duyarliligi mevcuttu. Enteritli olgularin % 37.5’
inde stit, % 25’ inde yumurta, % 37.5° inde ise diger alerjen duyarliligi vardi.
Alerjen duyarlilig1 ile bagvuru nedenleri arasinda istatistiksel iligski yoktu (p=0.34).

e Olgularin 10 unda (% 15.8) kronik malniitrisyon vardi. Malniitrisyonu olan
olgularin izleminde inek siitii proteini alerjisi (IPA) olan 4 olgunun persentillerinin
normal degerlere ulastigi, yumurta alerjisi olan iki olgunun ise halen
malniitrisyonunun devam ettigi goriildi.

e Olgularin aile oykiileri degerlendirildiginde % 39.6’smnin 1. derece yakinlarinda
atopi Oykiisii vardi.

e Olgularin % 17.5 inde (n=11) eslik eden atopik hastalik vardi. Eslik eden atopik
hastalik orani erkeklerde % 29, kizlarda % 6.3 tii. Erkeklerde eslik eden atopik
hastalik orani istatistiksel olarak yiliksek bulundu (p=0.01).

e Tiim olgularm % 65 inde spesifik IgE pozitifti. Bir yas iistiinde olgularin % 84.2
sinin 1 yas altinda ise % 36 smin spesifik IgE si pozitifti. Bir yas {istiinde spesifik
IgE pozitifligi istatistiksel olarak anlamli ytiksekti (p=0.000).
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Spesifik IgE proktokolitli olgularin % 38.1 inde pozitif iken, GOR ve enterit
bulgular1 ile basvuran olgularda bu oran sirasiyla % 77.8 ve % 75 ti. Bagvuru
nedenleri ile spesifik IgE pozitiflikleri arasinda anlamli fark vardi (p=0.01).

Siklik sirasmna gore alerjenler; inek siitli % 65 (n=41), yumurta % 19 (n=12), fistik
% 7.9 (n=5), ¢oklu alerjen duyarliligi % 7,9 (n=5) olarak bulundu.

Bir yasin altinda olan 25 olgunun % 84 iinde inek siitii, % 12 sinde yumurta, % 4
iinde fistik alerjisi vardi. Bir yasin listiinde olan 38 olgunun % 52.6 sinda inek siitii,
% 28.9 unda yumurta, % 18.4 {linde diger alerjen duyarliligi vardi. Ancak yas
gruplaria gore alerjen duyarlhliklar1 arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmadi.
Inek siitii proteini alerjisi (IPA) olan 41 olgunun % 6 smin diyeti 6. ayda acilirken ,
% 43 1 12. ayda, % 75 1 18. ayda, % 95 1 24. ayda diyeti acilmust1.

Yumurta alerjisi olan 12 olgunun % 30 u 12. ayda diyetini agmist1. Fistik alerjisi
olan 5 olgunun % 20 si 12. ayda diyetini agmist1.

Toplam 7 olguda (% 11.7) anemi mevcuttu. Anemisi olan olgularin tiimii 1 yas
altindaydi. Anemi ile yas gruplar1 arasinda istatistiksel fark mevcuttu (p<0.05).
Toplam 24 olguda (% 49) IgE diizeyi yliksekti. Bu olgularm % 73.7 si 1 yas
altinda, % 33.3 i 1 yas tistiindeydi. 1 yas altinda IgE diizeyleri daha yiiksekti ve bu
fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.007).

Proktokolit bulgulari ile bagvuran ve sonradan IPA tanis1 konulan 7 olgu (%16.2)

defalarca amipli dizanteri tedavisi almistu.
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6. TARTISMA

Son 20 yildir infant ve ¢cocuklarda besin alerji prevalansi artmaktadir. Besin alerjileri
ozellikle deri, gastrointestinal yol ve solunum yollar1 ile ilgili hastaliklara neden
olmaktadir. Ebeveynlerin % 25 1 kendilerinde veya ¢ocuklarinda besin alerjisi olduguna
inanir. Aslinda gergek prevalans ¢cocuklarda % 5-8, eriskinlerde % 1-2 dir. Tiirkiye'de inek
siitii protein alerjisi siklig1 % 1,5-2,5 arasinda degismektedir (6,29). Besin alerjisi tanisi
besin spesifik IgE veya DPT pozitifligi, sorumlu besinin oral alimmdan sonra ani alerjik
reaksiyon gelismesi ve besin yiikleme testleri ile konur. Cocukluk caginda baslayan bazi
besin alerjileri eriskin doneme kadar devam ederken bir kismi ise gecicidir (30-31). En sik
karsilagilan alerjen besinler siit, yumurta, bugday, fistik, soyadir (32-33). Gastrointestinal
besin alerjisi olan hastalarda ¢ogu zaman IgE degerleri normal, spesifik IgE ve DPT
sonuclar1 negatiftir. Gastrointestinal besin alerjilerinde genellikle T-helper-2 lenfositler ve
eozinofil yanit1 vardir. Sorumlu besinin diyetten ¢ikarilmasiyla semptomlarin gerilemesi ve
sorumlu besinin tekrar diyete girmesi ile semptomlarm alevlenmesi en gecerli tani
yontemidir (13). Tim olgularimiz iginde alerji testi pozitifligi %65 oraninda iken,
proktokolitli olgular arasinda alerji testi pozitifligi %38.1 olarak bulunmustur. Alerjik
proktokolit patogenezinde yardime1 T hiicrelerinin rolii 1y1 bilindiginden bu beklenen bir
sonugtur. Dolayisiyla 6zellikle bagska neden saptanamayan alt gastrointestinal sistem
kanamas1 ile basvuran hastalarda negatif alerji testlerine ragmen (olgularin yaklasik
2/3’tinde) alerjik proktokolit akilda bulundurulmalidir.

Calismamizda en sik tespit ettigimiz alerjen besinler, siit (% 65), yumurta (% 19),
fistik (% 7.9) olup ¢oklu alerjen duyarlilig1 %7.9 idi. Kiz ve erkek olgular arasinda alerjen
duyarlilig1 acisindan fark yoktu. Yas gruplarina gore alerjen duyarliliklarina bakildiginda
da 1 yas alt1 ve 1 yas iistii olgularda alerjen siklig1 degismiyordu. Ancak 1 yas altinda besin
alerjisi olan 25 olgunun % 84’{inii inek siitii alerjisi olusturuyordu. 1 yas iistliinde ise bu
oran % 52.6 1di. Ayrica 1 yas alt1 olgularda yumurta alerjisi % 12 oraninda goriiliirken 1
yas ustiinde % 28.9 oraninda goriilityordu. Bu sonuglara gore 1 yas altinda en 6nemli besin
alerjisi nedeni oldugu bilinen inek siitii proteinin ¢alisma grubumuzdaki olgularin %80’den
fazlasindan sorumlu oldugu goriilmektedir.

Besin alerjileri ¢ocuklarin % 80 inde 1 yasindan once baslar, 1 yasta ise pik yapar
(25). Baz1 arastirmacilar ise besin alerjilerinin 2-3 yas grubundaki ¢ocuklarda daha sik
oldugunu bildirmistir (16). Bir ¢alismada besin alerjisi tespit edilen ¢ocuklarin % 77.1 inin

0-1 yas ile 2-4 yas arasinda oldugu bildirilmistir (34). Yumurta ve siit alerjisi olan 250
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cocugun alindig1 vaka kontrollii genis serili retrospektif bir caligmada ise inek siitii protein
alerjisi olan olgularda semptomlarin goriilme zamani 3 ay (+2 ay), yumurta alerjisi olan
olgularda 13.5 ay (+7,1 ay) olarak bulunmustur. Ayn1 ¢aligmada median tan1 yasi inek siitii
protein alerjisinde 5 ay, yumurta alerjisinde 16 aydir (35). Calismamiz her ne kadar
prevalans caligmasi olmasa da 63 olgunun % 39.6 s1 1 yas altinda, % 44 i 1-3 yas arasinda
idi. Yani hasta grubumuzun % 86 s1 3 yas altindaki ¢ocuklardan olusmaktaydi. Yas
gruplarma gore alerjen duyarliliklarina bakildiginda 1 yas alt1 ve 1 yas iistii olgularda
alerjen siklig1 degismese de, alerji testi pozitifligi 1 yas Ustli grupta belirgin yiiksek
bulundu. Bu sonug alerji testlerinin yas ile birlikte duyarliliginin arttigini gosteren diger
calismalarla paralellik arz etmektedir, ancak daha Onemlisi alerjik gastrointestinal
hastaliklarin tanisinda 6zellikle 1 yas alt1 grupta laboratuvar incelemelerinden ziyade klinik
degerlendirmelerin daha degerli oldugunu gostermektedir.

Besin alerjileri kusma, ishal, biiyiime geriligi, kabizlik, karin agris1 gibi spesifik
olmayan gastrointestinal semptomlar ile karsimiza gelmektedir. En ¢ok suclanan inek siitii
proteinine bagli gelisen klinik tablolar; enterokolit, enteropati, proktokolit, eozinofilik
0zofajit, eozinofilik gastroenterittir. Olgularimizin bagvuru sikayetleri degerlendirildiginde
% 33 tinde kolit belirtileri, % 28 inde GOR belirtileri, % 12.7 sinde enterit belirtileri, %
25.4 inde diger belirtiler (karm agrisi, kabizlik, kilo alamama) mevcuttu. Tim yas
gruplarinda en sik basvuru nedenleri proktokolit ve GOR belirtileriydi. Ancak kolitli
olgularm % 90’1 ve GOR’lii olgularm % 83’{i 3 yasm altindaydi. Bu durum inek siitii
proteini alerjisinin biiylik oranda 3 yasina kadar ciddi saglik problemi olusturdugunu,
olgularm ancak %10-15’inde 3 yasindan sonra da goriilebilecegini gostermektedir.

Bir ¢alismada GORH olan olgularin % 40’inda inek siitii protein alerjisi sorumlu
tutulmustur (28). Calisma grubunda basvuru nedenlerine gore alerjen duyarliligina
bakildiginda, GORH’lii olgularin % 72.2’sinde, proktokolitli olgularm % 81’inde ve
enteritli olgularin % 37.5 inde inek siitli proteini alerjisi tespit edildi. Bu sonug inek siitii
proteini alerjisinin ¢ocuklarda énemli bir GORH ve proktokolit nedeni oldugunu oldugunu
gosteren diger c¢alismalarla paralellik gostermektedir. Buna karsilik yumurta alerjisi;
GOR’lii olgularin % 22.2 sinde, enteritli olgularin % 25 inde ve proktokolitli olgularmn % 9.5
inde tespit edildi. Yumurta alerjisinin daha ¢ok enterit ve GOR bulgular: ile ortaya ¢iktig:
goriildii. Ancak yumurta alerjisi olan hasta sayis1 az oldugundan yorum yapmak zordur.

Ailesinde atopi Oykiisii olan kisilerde besin alerjisi gelisme ihtimali normal
populasyona gore 4 kat artmistir. Besin alerjisi olan bir kisinin kardesinde normal

populasyona gore besin alerjisi gelisme ihtimali 10 kat daha fazladir (37). IPA olan
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cocuklarin degerlendirildigi ¢alismalarda ailede atopik hastalik orant % 53 ve % 64
arasinda bildirilmistir (38,39). Calismamizda ailesinde atopi 0ykiisii olan olgularm oran1 %
39.6 bulundu. Bu oran literatiirdeki ¢caligmalara gore diisiik bulunmus olup hasta sayisinin
azligindan kaynaklanmig olabilir. Basvuru nedenleri ve ailede atopi Oykiisi
karsilastirildiginda GORH ve enteritli olgularda proktokolitli olgulara gére ailede atopi
orani yiiksekti. Bu durum 6zellikle GOR bulgularmin IgE aracilikli, proktokolit
bulgularinin non IgE aracilikli gelismesi ve ailede atopi Oykiisii olan olgularda IgE
aracilikli reaksiyonlarin daha fazla goriilmesi ile aciklanabilir.

Besin alerjileri atopik dermatit, astim, alerjik gastrointestinal hastaliklarin gelisimi
ile yakmdan iligkilidir. Bircok arastirmaci atopik dermatitli ¢ocuklarda besin alerji
prevalansmin yiiksek oldugunu bildirmistir (40-41). Bir calismada yumurta alerjisi olan
olgularda astim ve atopik semptomlarin daha fazla gorildigi bildirilmistir (35).
Ulkemizde yapilan bir calismada atopik dermatitli olgularm % 66.6 sinda besin alerjisi
tespit edilirken alerjik rinitte bu oran % 35.5, bronsial astimda % 37.3 bulunmustur (36).
IgE iliskili besin alerjisi olan ¢ocuklarda zamanla diger besin alerjilerinin ve inhalen
alerjileri gelisme riskinin arttig1 bildirilmektedir (37). Calismamizda eslik eden atopik
hastalik orani inek siitli, yumurta ve fistik alerjisi olan olgularda sirastyla: % 9.8, % 42.9 ve
% 16.7 idi. Erkek olgularda kiz olgulara gore atopik hastaliklarin daha fazla oldugunu ve
bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugunu saptadik. Ancak eslik eden atopik hastalik
ile IgE diizeyi yiiksekligi ve/veya spesifik IgE pozitiflikleri arasinda anlamli farklilik
yoktu. Bu sonu¢ bir olguda eslik eden atopik hastaligin bulunmasmim alerjik
gastrointestinal hastalik gelisiminde, IgE ve/veya spesifik IgE sonuglarindan bagimsiz risk
faktorii olduguna isaret edebilir.

Spesifik IgE besin alerjilerinin tanisinda kullanilan, duyarliligi deri prick testi ile
benzer olan nispeten daha pahali bir testtir. Bir ¢alismada IPA olan olgularin % 36 sinda,
yumurta alerjisi olan olgularm % 63 iinde spesifik IgE pozitiftifligi saptanmistir (35).
Eozinofilik 6zofajiti olan 53 hastanin degerlendirildigi yeni bir calismada inek siitii
spesifik IgE pozitifligi % 43 olarak bulunmustur (48). Ulkemizde yapilan bir calismada ise
besin spesifik IgE pozitifligi, atopik dermatitli olgularda % 40, kronik iirtikerde % 23.3
bulunmustur (42). Calismamizda yumurta ve fistik alerjisi olan olgularimizin tiimiinde
spesifik IgE pozitif iken siit alerjisi olan olgularimizin % 51.2 sinde spesifik IgE pozitifti.
Bu sonug inek siitii alerjisi olan olgularin en az yarisinda spesifik IgE testlerinin negatif
sonuclandigina isaret etmektedir. Caligmamizda 1 yas alt1 grupta spesifik IgE pozitifligi %

36, 1 yas iistiinde ise % 84 oldugu g6z oniine alindiginda ve 1 yas altinda en sik inek siitii
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alerjisi olan olgularm sayisinin fazla oldugu diisiiniildiigiinde diisiik siit spesifik IgE
pozitifligi normal bir sonu¢ olarak degerlendirilebilir. Ancak fistik ve yumurta alerjileri
tanisinda yiiksek spesifik IgE pozitifliginin sebebi bu olgularin yaslarinin genellikle daha
biiylik olmasina ve alerji testlerinin yas ile birlikte duyarliligmmn yiiksek olmasina
baglanabilir.

Inek siitii alerjisine bagli olarak gelisen proktokolit tablosu daha ¢ok non IgE
aracilikhidir ve spesifik IgE’nin genellikle negatif oldugu bilinmektedir. Bagvuru
nedenlerine gore spesifik IgE pozitifliklerine bakildiginda; spesifik IgE pozitifliginin GOR
ve enteritli olgularda proktokolitli olgulara gore belirgin olarak yiiksek oldugu gortldii.
Yas gruplarma gore spesifik IgE diizeylerine bakildiginda 1 yas iistiinde spesifik IgE
pozitifligi yiiksekti. Bir yas altinda IgE aracili immiinolojik cevabin yetersiz olmasi ve non
IgE iliskili IPA nin 1 yas altinda daha fazla goriilmesi 1 yas altinda spesifik IgE
diizeylerinin diislik olmasin1 ac¢iklayabilir.

Cocuklarda inek siitili, yumurta, soya, bugday alerjilerinin prognozu iyi seyirlidir. Bir
kohort caligmada inek siitiine kars1 tolerans gelisimi ilk 1 yasta % 56, 2 yasta % 77, 3 yasta
% 87 ve 5 yasta % 92 bulunmustur (37). Besin alerjisi olan 119 hastanin degerlendirildigi
geriye doniik baska bir calismada ilk 1 yilda inek siitiine kiimiilatif tolerans ilk 1 yilda %
42, 2. yilda % 63, 3. yilda % 77 olarak bulunmustur (43). Inek siitii protein alerjisi olan 141
olgunun degerlendirildigi bir caligmada ilk 1 yasta tolerans gelisme orani % 37, 2 yasta
tolerans gelisme oran1 % 21 olarak bulunmustur (44). Diger bir ¢alismada inek siitii protein
alerjisi olan olgularm % 92 sinde median tolerans gelisme siiresi 13 aydir (35). Inek siitii
iliskili enterokolit sendromu olan 23 olgunun degerlendirildigi prospektif bir ¢alismada ilk
6 ayda siit tolerans1 % 27,3, soya tolerans1 % 75, 8.ayda siit toleranst % 42, 10. ayda siit
tolerans1 % 64, soya tolerans1 % 92 olarak bulunmustur (45). Atopik egzema ve IPA olan
olgularda inek siitiine kars1 toleransin 4 yasta % 90 oraninda gelistigi, non IgE aracilikli
IPA de ise genellikle 1 yastan 6nce tolerans gelistigi bildirilmistir (46). Bu calismada siit
alerjisi olan olgularin % 6 sinda ilk 6 ayda tolerans gelisirken, % 43 iinde ilk 12 ayda, %
75 inde 18. ayda, % 95 inde 24. ayda tolerans gelismisti. Bu sonuclara gore inek siitline
kars1 2 yas civarinda % 95 oraninda tolerans gelistigi sdylenebilir.

Yumurta alerjisi olan atopik dermatitli 106 olgunun degerlendirildigi bir ¢alismada
cocuklarin % 41’inde 3 yas civari tolerans gelisirken, % 60 olguda 5 yasinda tolerans
gelismistir (47). Bir calismada yumurta alerjisi olan olgularin % 85 inde median tolerans
gelisme siiresi 46 aydir (35). Bagka bir ¢alismada yumurta alerjisi olan olgularin % 16 s1

ilk 1 yilda tolerans gelistirirken, % 28 124. ayda, % 52 si 36. ayda, % 57 s148. ayda , % 66
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s1 60. ayda tolerans gelistirmistir (37). Calismamiza alman yumurta alerjisi olan 14
olgunun % 30 u 12.ayda tolerans gelistirmisti. Bir calismada fistik alerjisi olan 32 olgu
ortalama 7 yil takip edilmis ancak higbirinde tolerans gelismemistir (11). Bagka bir
calismada 2 yas altinda fistik alerjisi tespit edilen olgularin 4 yasina geldiginde % 18 inin
tolerans gelistirdigi goriilmistiir (11). Calisma sonuglarina gore IgE aracilikli besin alerjisi
ve Ozellikle eslik eden atopik hastaligi olan olgularin alerjen besine karsi tolerans
gelistirme siireleri daha uzundur (46-47). Fistik alerjisi olan 5 olgumuzun 1 tanesinde (%
20) 12.ayda tolerans gelismisti. Ancak caligmamizda eslik eden atopik hastali§i olan
olgularin diyet siireleri ile atopik hastalii olmayan olgularin diyet siireleri arasinda
anlamh farklilik yoktu. Sonuglar degerlendirildiginde yumurta ve fistik gibi alerjenlere
kars1 tolerans i¢in uzun zaman gerektigi ve daha uzun siireli takip gerektigi goriilmektedir.

Olgularin % 15.8 inde kronik malniitrisyon vardi. Kronik malniitrisyonlu ve siit
alerjisi olan 4 olgunun takiplerde malniitrisyonunun diizeldigi ancak yumurta alerjisi olan 2
olgunun ise takiplerde malniitrisyonunun devam ettigi goriildii. Bunun sebebi yumurtanin
bir¢ok hazir gidanin i¢inde bulunmasi nedeniyle hastalarin diyete uyum konusunda islerini
zorlagtirmasina bagl gibi gdriinmektedir. Olgularin cinsiyete gére malniitrisyon oranlari
benzerdi. Basvuru nedenlerine gore biiyiime egrileri degerlendirildiginde GOR ve enteritli
olgularda boy ve kilo persentillerinin proktokolitli olgulara gore istatistiksel olarak anlamli
diisiik oldugu goriildii. Yani GOR ve enteritli olgularda malniitrisyon daha fazla
goriiliirken proktokolitli olgularda malniitrisyon orani daha diisiiktii. Bunun sebebi
ozellikle enteritin ve dolayisiyla agir malabsorpsiyonun eslik etmedigi distal kolon
tutulumlar1  (proktokolit) olan olgularda ciddi malnutrisyon gelismemesinden
kaynaklanmaktadir.

Calisma grubumuzda ciddi anemisi olan olgularmm hepsi 1 yas altinda olan ve
proktokolitli olgularimizdi. Bu fizyolojik anemi dénemi ile i¢ ice gecmis gibi goriinse de
en azindan gerek gastrointestinal sistemden kan ve dolayisiyla demir kaybi, gerekse
malnutrisyona bagl nutrisyonel eksiklik agisindan bu hastalara rutinde kullanilan dozlarin
iistiinde demir takviyesi yapilmas1 uygun bir yaklasim olabilir. Ozellikle non IgE aracilikli
gastrointestinal besin alerjilerinde trombositoz ve eozinofili goriilebilir (48-49).
Calismamizda proktokolitli olgularda diger olgulara gore trombositoz daha yiiksek oranda
gortiliiyordu. Yani trombositoz her ne kadar demir eksikligine bagli olarak goriilse de,
proktokolitli olgularda intestinal inflamasyon belirteci olarak kullanilabilir.

Olgularin yaklasik yarisinda IgE diizeyleri yiiksek bulunmustu. Ancak ilging olarak
IgE diizeyi yiiksek olan olgularin % 73.2 si 1 yasin altindaydi. Bu beklenmeyen sonug
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kullanilan kitlere gore verilen yasa gore normal degerlerin farkli degerlendirilmesinden
kaynaklanmis olabilir.

Olgularimizin anne siitii alma stireleri yas gruplarina ve alerjen duyarhiligma gore
farklilik géstermiyordu. Inek siitii protein alerjisi olan olgularimizin % 40’1 ilk 6 ay sadece
anne sitl almistl. Diger olgular yasamin ilk aylarindan itibaren anne siitii ile beraber inek
siitll bazli mama veya sadece inek siitii ile beslenmiglerdi. Hayatin erken doneminde yogun
alerjik vasifli inek siitii proteni iceren besinlerle karsilasan bu bebeklerde alerji gelisimi
beklenen bir sonugtur.

Iiging olarak inek siitii protein alerjisi saptanan 7 olgumuz daha &nce defalarca
amipli dizanteri tedavisi almisti. Inek siitii protein alerjisine bagl olarak gelisebilen
proktokolit tablosu farkli klinik tablolarla karisabilir. Alerjik proktokoliti diger tablolardan
ayirabilmek icin ayrmtili bir anamnez alimmali, ailede atopi, eslik eden atopik hastalik,
beslenme sekli iyi sorgulanmalidir. Ozellikle sadece anne siitii ile beslenen ve dolayisiyla
amipli dizanteri gelisiminin miimkiin olmadig1 6 ayliga kadar bebeklerde veya hayatin ilk 3
yilinda alt gastrointestinal sistemden taze kanamasi olan bebeklerde inek siitii proteinine
bagl proktokolit akilda bulundurulmali ve gereksiz antibiyotikler kullanilmamalidir.

Sonug olarak besin alerjileri iilkemizde bati toplumlarindan az goriildiigii diistiniilse
de siklig1 degisen beslenme aliskanligi ile giderek artmaktadir. Gastrointestinal kanalin
tutuldugu bolgeye 6zgii farkli belirtiler gostermektedir. Sorumlu besinler siklikla inek stitii
ve yumurtadrr ve olgularm % 80’den daha fazlasmi olusturmaktadir. Ozellikle 1 yas
altindaki ¢ocuklarda gastrointestinal sistemin etkilendigi besin alerjilerinde anamnez ve
klinik degerlendirme giinliik pratikte laboratuvardan daha fazla 6nem arz etmektedir.
Klinik bulgular1 olan hastalarda ailede atopi Gykiisii bulunmasi besin alerjisi olduguna
kiymetli bir delildir. Bebeklerde alt gastrointestinal kanamanimn en sik nedeni olan anal

fissiirden sonra alerjik proktokolit akla gelmelidir.
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7.0ZET

Amag: Bu calismada bolgemizde besin alerjisi tanis1 konulan olgularin klinik ve

laboratuvar 6zelliklerinin degerlendirilmesi amag¢lanmastir.

Materyal ve metot: Bu calismada kasim 2007 ile aralik 2009 yillar1 arasinda Cocuk
Gastroenteroloji poliklinigine gastrointestinal sikayetlerle bagvuran ve besin alerjisi tespit
edilen olgularin dosyalar1 geriye doniik olarak degerlendirildi. Besin spesifik IgE
pozitifligi veya deri testi pozitifligi olan veya bunlar negatif oldugu halde siipheli besinin
eliminasyonu ile sikayetleri kaybolan olgulara besin alerjisi tanis1 konuldu. Olgular yas

grubuna gore 1 yas alt1 ve 1 yas iistii olarak 2 gruba ayrildi.

Bulgular: Calismaya toplam 63 olgu alindi. Kiz-erkek orani esitti. Olgularin %39.6 s1 1
yas Ustlinde, %60.4 i 1 yas altindaydi. Median takip siiresi 10.5 ay (4-28 ay) ve median
diyet siiresi 8 ay (4-24 ay) idi. En sik bagvuru nedeni proktokolit (kanli ve/veya mukuslu
ishal): % 33 ve gastrodzofageal reflii belirtileri: % 28 idi. Olgularin % 39.6 sinda ailede
atopi mevcuttu. Tiim olgularin % 65 inde alerji testleri pozitifti. Bir yas iistiinde olgularin
% 84.2 sinin, 1 yas altinda ise % 36 sinin spesifik IgE si pozitifti. Olgularin % 65 inde inek
siitii, % 19 unda yumurta, % 7.9 unda fistik, % 7.9 unda ¢oklu alerjen duyarlilig1 vardi.
Spesifik IgE pozitifligi proktokolitli olgularda GOR ve enterit bulgular ile basvuranlara
gore anlaml diisiik 1di (p<0.05). Proktokolitli olgularin % 81 inden sorumlu besin inek
siiti idi. Proktokolit bulgular1 ile basvuran ve inek siitii protein alerjisi tanis1 konulan 7

olgu defalarca amip tedavisi almist1.

Sonug: Ozellikle 1 yas alt1 ¢ocuklarda gastrointestinal sistemin etkilendigi besin
alerjilerinde anamnez ve klinik degerlendirme laboratuvardan daha degerlidir.Baska neden
saptanamayan alt gastrointestinal kanamayla basvuran hastalarda alerji testleri negatif olsa

da alerjik proktokolit akilda bulundurulmalidir.

Anahtar kelimeler: inek siitii protein alerjisi, proktokolit, gastrointestinal besin alerjisi
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8. ABSTRACT

Objective: In this study, it was aimed to evaluate the features of clinical and laboratory of

cases diagnosed as food allergies in our region.

Material and method: In this study, it was evaluated retrospectively files of cases who
had gastrointestinal complaints and cases who detected food allergy and admitted Pediatric
Gastroenterology clinic from November 2007 to December 2009. It was diagnosed as a
food allergy them if cases who had a positive food specific IgE and/or a positive skin prick
test, when these were negative, cases who lost their complaints by elimination of food
suspecting. Patients were divided as children <I year of age and those >1 year of age

according to age groups.

Results: The study included 63 cases. Boy/ girl ratio was equal. 39,6 % of cases were >1
year of age group, 60,4 % of cases were <l year of age group. The median period of
follow-up was ten and a half months (range: 4-28 month) and the median period of dietary
was eight months (range: 4-24 month). The most common reason for admission was
proctocolitis (33 %) (bloody and/or mucus in diarrhoea) and ratio of symptoms of
gastroeosaphageal reflu was 28 %. 39,6% of all cases had an atopic family history. 65 % of
all cases had a positive skin prick test. 84,2 % of cases >1 year of age had a positive food
specific IgE while 36 % of cases <1 year of age had a positive food specific IgE. The
ratios of sensivity for cow’s milk, egg, peanut, multiple allergen were % 65, 8 % and % 8§,
respectively. Positivity of food specific IgE was significantly lower in cases with
proctocolitis than those admitted with findings of GOR and enteritis (p<0.05). Cow’s milk
was a responsible food for 81 % of cases with proctocolitis. Total seven cases admitted
findings of proctocolitis and those diagnosed as cow’s milk protein allergy were repeatedly

administered therapy for amebiasis.

Conclusion: In case of food allergies affecting the gastrointestinal tract, the history and
clinical evaluation are more valuable than the laboratory, especially in infants younger than
1 year of age. Allergic proctocolitis should be considered although allergy tests are
negative, in patients admitted with lower gastrointestinal bleeding and those had no

another detectable cause.

Keywords: Cow’s milk protein allergy, proctocolitis, gastrointestinal food allergy
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