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ÖZET 

IgE ARACILI BESİN ALERJİLİ ÇOCUK HASTALARIN RETROSPEKTİF 

DEĞERLENDİRİLMESİ  

DR. EDA ZEYNEP BÜYÜKKAYA 

UZMANLIK TEZİ, KONYA, 2019 
 
 

Besin alımını takiben ortaya çıkan immünolojik reaksiyonlar besin alerjisi olarak 

adlandırılır. Besin alerjisi prevalansı gittikçe artan, çocuk ve yetişkinleri etkileyen önemli 

bir halk sağlığı sorunu olarak karşımıza çıkmaktadır. İnsanların yaşam kalitesi ve 

morbidite üzerinde önemli bir etkiye sahiptir. Bu çalışmada hastanemize başvuran 5 yaş ve 

altındaki IgE aracılı besin alerji tanılı hastaların demografik özellikleri, tolerans gelişimine 

etki eden faktörleri ve tanıda kullanılan belirteçlerin değerliliğinin gösterilmesi hedeflendi. 

Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Alerji ve 

İmmünoloji Bilim Dalı’nda Ocak 2015- Aralık 2018 arasında besin alerjisi şikayetleri olan 

430 vaka tarandı. Tüm hastalar cinsiyet, yaş, özgeçmiş ve soy geçmiş, klinik bulgular, 

laboratuar bulgular, aldıkları diyet ve yanıtları değerlendirildi. Bu değerlendirme 

sonrasında IgE aracılı besin alerjisi tanısı alan kayıtlarına ulaşılabilen 289 vaka çalışmaya 

dahil edildi. 

Toplam 289 hastanın %36,5’unda sadece süt, %22,2’sinde sadece yumurta 

%36,5’unda süt ve yumurta birlikte, %2,1’inde kuruyemiş %2,6’sında ise çoklu besin 

alerjisi olduğu belirlendi. Hastaların yaş ortalaması 14,54±12,32 ay ve ortancası 10 ay (1-

60) olarak belirlendi. Hastaların 109’u (% 37,7) kız, 180’i (% 62,3) erkekti. Bunların 

259‘unda (%90) tolerans geliştiği gözlemlendi. Takip süreleri ortalama 11,93±12,45 ay 

olarak saptandı. 

Sonuç olarak 5 yaş altı hastalarda besin alerjisinde etken olarak süt ve yumurta ön 

planda düşünülmelidir. Besin alerjilerinde tanı anı total IgE değeri tolerans gelişimini 

öngörmede yardımcı olabilir.  

Anahtar kelimeler: besin alerjileri, cilt prick testi, spesifik IgE değerleri, süt alerjisi, 

yumurta alerjisi 
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                                               ABSTRACT 

RETROSPECTİVE EVALUATİON OF CHİLDREN WİTH IgE-MEDİATED 

FOOD ALLERGY 

DR. EDA ZEYNEP BÜYÜKKAYA 

DİSSERTATİON, KONYA, 2019 

Immunological reactions which occur following ingestion of foods are called food 

allergy. Food allergy is confronted as an important public health issue, whose prevalence is 

getting increased and which affects children and adults. It has an important effect on 

individuals’ quality of life and morbidity. In this study, it was aimed to demonstrate 

demographical characteristics, factors influencing development of tolerance and 

valuableness of markers used for diagnosis of patients at and under 5 years of age who 

admitted to our hospital and diagnosed with IgE-mediated food allergy.  

430 cases complaining of food allergy which admitted to Necmettin Erbakan 

University Meram Faculty of Medicine Division of Pediatric Allergy and Immunology 

between January 2015 and December 2018 were reviewed. All patients were evaluated in 

regard to gender, age, background, family history, clinical findings, laboratory findings, 

the diet they followed and their responses. After this evaluation, 289 cases which were 

diagnosed with IgE-mediated food allergy and whose records were reached were included 

in the study.  

Of a total of 289 patients; 36.5% were determined to have cow’s milk allergy alone, 

22.2% egg allergy only, 36.5% concomitant cow’s milk and egg allergy, 2.1% nut allergy 

and 2.6% multiple food allergies. It was determined that patients’ mean age was 

14.54±12.32 months and the median was 10 months (1-60). Of the patients; 109 (37.7%) 

were female and 180 (62.3%) were male. Of these; 259 (90%) were observed to develop 

tolerance. Median duration of follow-up was determined to be 11.93±12.45 months. 

In conclusion, cow’s milk and egg should be considered at the forefront as an agent 

of food allergy in patients under 5 years of age. Total IgE levels on admission may be 

helpful in predicting development of tolerance in food allergies  

Keywords: food allergies, skin-prick test, specific IgE levels, Cow’s milk allergy, 

egg allergy  
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KISALTMALAR 
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GİRİŞ 

Alerji ve alerjik hastalık terimleri; immunolojik reaksiyonlar ile ortaya çıkan klinik 

durumlarda kullanılmaktadır (Boyce ve ark,2010).Gelişmiş ülkelerde toplumun %25’inden 

fazlasını etkileyen alerjik hastalıklar, pediatristler ve birinci basamak doktorları tarafından 

en sık görülen sorunlar arasındadır (Cover ve ark,2013). Besin alımı sonrası gelişen 

immunolojik reaksiyonlar besin alerjisi olarak tanımlanır. Besin alerjisigittikçe prevalansı 

artan, çocuk ve yetişkinleri etkileyen önemli bir halk sağlığı sorunudur. Yapılan 

çalışmalarda ailelerin 1/3 ü çocuklarında besin ilişkili reaksiyonlar geliştiğini 

düşünmektedir. Ancak doğrulanabilir besin alerjisi sıklığı daha düşüktür. Oluşan 

reaksiyonların çoğu immünolojik olmayan mekanizmalar ile gerçekleşmektedir (Boyceve 

ark,2010). 

Besin alerjileri küçük çocukların %5-10 unda görülmektedir (Boyce ve ark,2010). 

Bu durum en sık 0-2 yaş arası çocuklarda tespit edilmektedir. En yüksek prevalans ise 

yaklaşık % 6-8 ile 1 yaş civarındadır (Keet and Wood,2019). 

Besin alerjilerinin, genetik faktörler ve çevresel maruziyet arasındaki etkileşim ile 

ilişkili olduğu düşünülmektedir (Muraro ve ark,2014). Alerjik reaksiyonlar; en sık süt, 

yumurta, buğday, soya, yer fıstığı, kuruyemişler, balık ve deniz ürünlerine karşı 

görülmektedir(Sampson 1999).Bunlar içinde inek sütü ve yumurta alerjileri,  çocukluk ve 

adölesan dönemde daha sıktır (Sicherer ve ark,2010). 

Olası besin alerjisinin değerlendirilmesinde;  öykü, fizik muayene, cilt prick testi, in 

vitro testler, gastroenterolojik testler, eliminasyon testleri ve besin provokasyon testi tanı 

amaçlı kullanılır(Burks,2019). Besin alerjisinin bilinen tek tedavi yöntemi besini diyetten 

çıkarma ve alımı durumunda ortaya çıkan belirtilerin tedavisidir (Boyce ve ark,2010). 

Bu çalışmada 5 yaş altı çocuklarda retrospektif olarak besin alerjisi etkeninin 

belirlenmesi; hastaların demografik özellikleri, laboratuvar bulguları ile prognoz arasındaki 

ilişkinin gösterilmesi amaçlanmıştır. 

 

 

 

 



10 
 

2.GENEL BİLGİLER 

Besinle temas sonrası oluşan anormal tüm yanıtlar; ters besin reaksiyonları  (besin 

advers reaksiyon) olarak adlandırılır. Ters besin reaksiyonları; besin alerjisi ve intoleransı 

olarak ikiye ayrılır (Anderson and Sogn 1984, Sampson and Burks 1996). Besin 

intoleransı; besine karşı gelişen immunolojik olmayan reaksiyonlardır. İmmünolojik 

mekanizmalar ile gerçekleşen reaksiyonlar ise besin alerjisi olarak tanımlanır (NICE 

Guideline). İmmün aracısız besin reaksiyonlar ise metabolik, farmakolojik, toksik veya 

diğer mekanizmalarla oluşabilir ve besin intoleransı olarak tanımlanır.(Tablo1) 

Tablo 1. Ters Besin Reaksiyonları

 

Alerjinin kliniği hafif ile şiddeti arasında değişebilmekte olup bazen anafilaksiye de 

yol açabilir. Ciddi alerjik reaksiyon riskine rağmen besin alerjisinin güncel bir tedavisi 

TERS BESİN 
REAKSİYONLARI

İMMÜN ARACILI OLAN
- IgE aracılı
- IgE aracılı olmayan
- Mikst (IgE ve IgE aracılı 
olmayan reaksiyonları)

İMMÜN ARACILI 
OLMAYAN

BESİN İNTOLERANSI
- Bakteriyel toksinler
- Metabolik bozukluklar 
(laktaz eksikliği, fruktoz 
intoleransı vb)
- Farmaklojik (kafein,tiramin 
vb)
- Diğerleri( İnflamatuar 
bağırsak hastalığı, psikolojik 
faktörler vb)

TOKSİK REAKSİYONLAR
- Bakteriyel toksinler
- Aflatoksin
- Skombroid balık zehirlenmesi
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yoktur; bu hastalığın yönetimi alerjenden kaçınma ve semptomların tedavisidir(Boyce ve 

ark,2010). 

Besin alerjileri insanların yaşam kalitesi ve morbidite üzerinde önemli bir etkiye 

sahiptir. Hastaneye sık başvuru ve tedavi gereksinimi sebebiyle maliyetli olabilmektedir. 

2.1.BESİN ALERJİSİNİN EPİDEMİYOLOJİSİ 

Besin alerjisi sıklığını saptamak için yapılan çalışmalarda yaş, grup, yer, kullanılan 

yöntemler, araştırılan besinler farklılık göstermektedir. Nüfusu temel alan çalışmalarda 

anket yöntemi, cilt prick testleri, spesifik IgE ölçümleri kullanılmaktadır. Besin 

provakasyon testleri; tanıda altın standart olmasına rağmen çalışma ekibi ve hasta uyum 

zorlukları sebebiyle daha nadir kullanılmaktadır(Mustafayev ve ark,2013). 

Ülkeden ülkeye besin alerjisi prevalansı ve bundan sorumlu besinler değişim 

göstermektedir.Ülkemizde Doğu Karadeniz bölgesinde 6-9 ve 6-13 yaş aralıklarında anket 

yöntemi kullanarakbesin alerjisi sıklığı %5,7 - %11,2 olarak bildirilmiştir (Orhan ve 

ark,2009). Adana’da yaptıkları kohort çalışmasında besin alerjisini bir yaş altı çocuklarda 

%2,4 saptamışlardır (Doğruel ve ark,2016).Diğer bir çalışmada Türkiye’nin beş ilinde 

(Ankara, Antalya, Manisa, Trabzon, Van) besin alerjisi veya semptomu olan hastalar 

telefon anketi yöntemi ile taranmıştır. Hastalar provakasyon testleri yapmak için kliniğe 

davet edilmiştir. Sonuç olarak ergenlik çağındaki çocuklarda doğrulanmış besin alerjisi 

prevalansı %0,16 saptanmıştır (Mustafayev ve ark,2013). 

Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) yapılmış bir çalışmada besin alerjisi sıklığı 

1-5 yaş arasında %4,2, 6-19 yaş arasında %3,8, 60 yaş üzerinde %3,1 olarak 

bulunmuştur.() Almanya’da 2004 yılında yapılan bir çalışmada çift kör plasebo kontrollü 

provokasyon testi(ÇKPKPT) ile doğrulanmış besin alerjisi prevalansı erişkinde %3,7, 

çocuklarda %4,2 olarak saptanmıştır (Worm ve ark,2015). 

Dünya Alerji Örgütünün (WAO) 89 ülkede anket üzerinden yaptığı çalışmada 5 yaş 

altında besin alerji sıklığının Kanada, Finlandiya ve Avusturalya’da en yüksek, Tayland ve 

İzlanda’da en düşük olduğu görülmektedir (Prescott ve ark,2013). 

ABD’de 5 yaş altı çocuklarda en sık inek sütü (%2,5), yumurta (%1,3), yer fıstığı 

(%0,8), fındık (%0,2), kabuklu deniz ürünleri (%0,1),yetişkinlerde ise kabuklu deniz 

ürünleri (%2), yer fıstığı (%0,6), fındık (%0,5), balık (%0,4), inek sütü (%0,3), yumurta 

(%0,2) olarak bildirilmiştir (Sampson,2005). 
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Yapılan son çalışmalar besin alerjisinin pediatrik popülasyonun önemli bir 

bölümünü etkilediğini göstermektedir. İnek sütü alerjisi yaşamın ilk yılında yeni doğan 

bebeklerin %2,5’ini etkilemektedir (Höst ve ark,2003).Birçok infantta 3 yaş civarı tolerans 

gelişmektedir. Bununla birlikte IgE aracılı süt alerjisi olanların %15’inde 10 yaşına kadar 

ilgili besine duyarlılığın devam ettiği bildirilmektedir (Croner ve ark,1990). 

2.2.BESİN ALERJİSİNDE PATOFİZYOLOJİ 

Patofizyolojik mekanizma, mast hücresi ve bazofile bağlı IgE'nin çapraz 

bağlanması sonucu inflamatuvar mediatörlerin hemen salınması, ayrıca T-lenfosit, bazofil 

ve eozinofil aktivasyonundan kaynaklanan geç faz ve kronik alerjik inflamasyondan oluşur 

(Bischoff ve ark,2014).(Şekil 2) 

Alerjen ile temas sonrası, genetik olarak yatkınlığı olan bireylerde IgE üretimi 

(primer sensitizasyon) tetiklenir.Tekrarlayan temas ile alerjene spesifik T lenfositleri aktive 

olur ve sekonder immün yanıt sırasında IgE yanıtları indüklenir.(Şekil 1) Epitel bariyerini 

ve ilgili besinin sindirilme veya bozulma derecesini etkileyen faktörler, primer 

sensitizasyon ve sekonder immün yanıtların güçlendirilmesi için önemlidir. Sekretuvar IgA 

ve T regulatuvar hücreler, sırasıyla alerjenlerin bağırsak lümeninden çıkarılması ve 

tolerans indüksiyonunda önemli rol almaktadır. (Valenta ve ark,2015) 

Alerji semptomları, besin ile tekrarlayan temas sonrası, ani alerjik reaksiyon ve 

ardından geç faz ve kronik inflamasyon sırasında ortaya çıkan eozinofiller ve bazofiller 

gibi diğer inflamatuar hücrelerden kaynaklanır (Bischoff ve ark,2014).(Şekil 1) 

Reaksiyonların türünü ve ciddiyet derecesini etkileyen diğer faktörler; alınan 

alerjen miktarı, alerjenin sindirime karşı stabilitesi ve epitelyal bariyerin geçirgenliğidir. 

Alerjen alımından sonra, inflamasyon sadece bağırsakta değil, cilt, solunum yolu ve diğer 

organlarda da oluşmaktadır (Valenta ve ark,2015). 
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Şekil 1. Ani Hipersensivite Reaksiyonu:Bu reaksiyonlarda alerjen alımıyla 

yardımcı T hücre aktivasyonu başlar. IgE mast hücresindeki reseptörlere bağlanır. 

Reaksiyonların patolojisinde tekrarlayan alerjen alımı sonrası mast hücresinden salgılanan 

mediyatörler sorumludur (Abbas ve ark,2017). 
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Şekil 2. T hücre aracılı doku hasarı mekanizması (Tip 4 Hipersensivite): 

A, Sitokin aracılı immunolojik reaksiyonlarda;  CD4 + T lenfositleriinflamasyonu 

tetikleyen ve lökositleri aktive eden sitokinler salgılayarak doku hasarına yol açar. B, Bazı 

hastalıklarda CD8 + sitotoksik T lenfositler hücreleri öldürerek direkt doku hasarına yol 

açar. (Abbas ve ark,2017) 

2.2.1.Mukozal Bariyer 

Gastrointestinal sistem, insan vücudundaki en geniş yüzey alanıdır (Sicherer ve 

ark,2010). Zararlı patojenlerin vücuda girişini engellemek de görevleri arasındadır. Bunu 

fizyolojik ve immünolojik bileşenlerden oluşan kompleks bir “gastrointestinal mukozal 

bariyer” ile sağlar (Burks,2019a).  

Fizyolojik bariyer, tight junctionlarla bağlanmış tek bir epitel hücrelerinden oluşur 

(Burks,2019a). Epitel hücreleri; bakteri ve virüslerin yakalanması sağlayan yoğun bir 

mukus takabası ile kaplıdır. Mide ve barsaktaki bazı hücreler mukus tabakasını ve mukozal 

bariyeri güçlendiren Trefoil faktörlerisalgılamakla görevlidirler.İmmünolojik bileşen, 

yabancı antijenlere karşı aktif bariyer sağlayan doğuştan(nötrofiller,makrofajlar, doğal 
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öldürücü hücreler) ya da adaptif immün (lenfositler, peyer plakları, sekretuvar IgA) 

hücrelerden ve faktörlerden oluşur (Sicherer ve ark,2010). 

 Bununla birlikte, bebeklerde ve küçük çocuklarda bu mukozal bariyerin etkinliği 

yeterli değildir. Bunun sebebi barsak bariyerinin ve bağışıklık sisteminin gelişiminin 

tamamlanmamış olmasıdır (Örneğin, Sekretuvar IgA sistemi ve diğer enzimlerin aktivitesi 

yenidoğan döneminde yetersizdir ve gelişimi dört yaşına kadar devam eder.) (Chehade ve 

ark,2005). 

Sonuç olarak, bu immatürite hem gastrointestinal sistem enfeksiyonlarının hem de 

besin alerjilerinin sıklığının artmasında rol oynar (Groschwitz ve ark,2009). Barsak 

geçirgenliğindeki değişim; besin proteinlerine maruziyetin artmasına sebep olmaktadır. Bu 

da besine duyarlılığını arttırabilir ve besin alerji reaksiyonlarını şiddetlendirebilir 

(Burks,2019a). 

2.2.2.Oral Tolerans 

Oral tolerans; besin proteinleriyle barsak mukozasının teması sonrası immun 

sistemin baskılanması ile gelişir (Maleki ve ark,2006).Bağırsak epitel hücreleri, dendritik 

hücreler ve regülatuvar T hücreleri dâhil olmak üzere antijen sunan hücreler, oral tolerans 

gelişiminde önemli bir rol oynamaktadır (Chehade ve ark,2005).Besin antijenlerine 

toleransın indüklenmesi ve sürdürülmesi, aktif besin antijenine özgü regulatuvar T (Treg) 

hücrelerinin üretilmesi ile gerçekleşmektedir (Burks,2019a).Oral tolerans, antijen dozuna 

bağlı olarak farklı mekanizmalarla oluşmaktadır. Düşük dozda alınan antijen, IL-10 ve 

TGF-beta gibi sitokinler üreten regulatuvar T hücrelerinin aktivasyonu yoluyla toleransı 

indüklemektedir(Chehade ve ark,2005). 

Besin antijenlerine karşı çeşitli hipersensitivite reaksiyonları; genetik yatkın 

bireylerde bu mekanizmanın bozuk olmasından kaynaklanabilir (Mayer,2003). 

Besine özgü IgE seviyeleri, çoğu hastada zaman içerisinde düşme eğilimindedir. Bu 

durum, klinik tolerans gelişimine yönelik önemli bir göstergedir (Wood ve ark, Schirerer 

ve ark, Peters ve ark). Bazı hastalarda;besine özgü yüksek IgE değerlerinde bile tolerans 

gelişebilmektedir (Keet ve ark,2019).   

Alerjen spesifik immünoglobulin G4 (IgG4) veya mukozal immünoglobulin A 

(IgA) seviyelerinin artması ve diğer humoral değişiklikler de tolerans gelişimini etkileyen 

diğer faktörlerdir (Keet ve ark,2019).   
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2.3.BESİN ALERJİSİNDE KLİNİK 

Besin alerjisi kliniğini iyi anlamak, tanı koymada önemli bir adımdır. Klinik 

bozukluklar IgE aracılı, IgE aracılı olmayan ve mikst tip mekanizmalar ile gelişebilir 

(Sicherer ve ark,2018). 

Tablo 2. İmmunolojik mekanizmaya göre görülen klinikler 

.2.3.1.IgE Aracılı Besin Reaksiyonları 

Besin alerjisi, altta yatan patolojik mekanizmaya bağlı olarak çeşitli tiplere 

ayrılmaktadır. İlk ayrım, IgE aracılı diğer immünolojik mekanizmaların neden olduğu 

besin alerjisidir(Burks,2019a).IgE aracılı reaksiyonlar anafilaksiye ilerleyebilir, uygun 

şekilde tanımlanması ve yönetilmesi gerekir(Kemp ve ark,2002). 

IgE aracılı reaksiyonlar, besine maruz kaldıktan sonra hızlı bir şekilde gelişen 

stereotipik işaretler ve semptomlarla karakterizedir (Kemp ve ark,2002). Klinik bulgular 

Hastalık  IgE aracılı IgE aracılı olmayan Mikst tip  

Deri  Ürtiker,anjioödem 

Flushing 

Akut morbiliform 

döküntü 

Akut kontakt ürtiker 

Kontakt dermatit 

Dermatitis herpetiformis 

Atopik dermatit 

Kontakt dermatit 

Gastrointestinal 

sistem 

Oral alerji sendromu 

Gastrointestinal anafilaksi 

Besin protein ilişkili 

proktokolit,enterokolit, 

Çölyak hastalığı 

Alerjik eozinofilik 

özefajit, 

gastroenterit 

Solunum sistemi Akut rinokonjonktivit 

Akut bronkospazm 

Pulmoner hemosiderozis  

(Heiner sendromu) 

Astım  

Sistemik 

reaksiyonlar 

Anafilaksi  

Besine bağlı egzersizle 

indüklenen anafilaksi 
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tipik olarak oral alımdan itibaren birkaç dakika ile iki saat arasında başlar.Semptomlar cilt, 

solunum, gastrointestinal sistem ve kardiyovasküler sistemi içerebilir(Burks ve 

ark,2010).Doku mast hücrelerinden ve dolaşımdaki bazofillerden mediatör salınmasının 

neden olduğu düşünülmektedir. Oluşan iki farklı tablo; oral alerji sendromu ve besin 

ilişkili anaflaksidir(Burks,2019a). 

IgE aracılı besin alerjisinde klinik; bulantı, kusma, kramp, ishal, kaşıntı, ürtiker, 

dudak, yüz, boğazda şişme, hırıltı, baş dönmesi veya senkop gibi semptomların bir 

kombinasyonudur. Hastada bu semptomların sadece birkaçı veya hepsi görülebilmektedir. 

Çocuklarda en sık başvuru semptomu kusma ve ürtikerdir (Burks,2019). 

Her besin alerjiye neden olma potansiyeline sahip olsa da, IgE’nin aracılık ettiği 

besin alerjisi bazı besinlerle birlikte daha sık ortaya çıkar. Küçük çocuklarda IgE aracılı 

alerjilerin % 90’ı inek sütü, yumurta, soya, yer fıstığı, buğday, ağaç, kuruyemiş, balık ve 

kabuklu deniz hayvanlarından kaynaklanmaktadır (Sicherer ve ark,2006). 

Hastalar, egzama (atopik dermatit), alerjik rinit ve astım gibi diğer alerjik 

hastalıkların semptomları açısından da sorgulanmalıdır. Hastaların çoğunda, bir veya iki 

spesifik besine alerji tespit edilirken, çoklu besin alerjisi olan hasta sayısı gün geçtikçe 

artmaktadır(Burks,2019b). 

Ürtiker ve Anjioödem: Akut ürtiker ve anjiyoödem, alerjeni aldıktan sonra birkaç 

dakika içinde ortaya çıkan, besin ilişkili alerjik reaksiyonların en sık görülen cilt 

bulgularıdır.Akut ürtiker vakalarının %20’sinin etiyolojisinde besin alerjisi yatmaktadır 

(Sicherer ve ark,2010). 

Anafilaksi:Hızlı başlangıçlı ve ölüme neden olabilen ciddi bir alerjik reaksiyondur 

(Sampson ve ark,2006).Hastalarda, anafilaksiyi oluşturan deri, solunum, gastrointestinal ve 

kardiyovasküler sistemlerle ilgili semptom ve bulguların bir kombinasyonu gelişebilir. 

Reaksiyonlar hipotansiyon, vasküler kollaps, kardiyak aritmiler veya ölümle sonuçlanabilir 

(Niggeman ve ark,2014). 

2.3.2.IgE Aracılı Olmayan Reaksiyonlar 

IgE’nin aracılık ettiği bozuklukların aksine, subakut ve kronik reaksiyonlarla ortaya 

çıkan diğer mekanizmaların neden olduğu besin alerjileridir. Bu hastalıklar genellikle 

gastrointestinal sistem veya cildi etkilemektedir. En sık bebeklerde ve çocuklarda 

görülmektedir (Sampson ve ark,2001). 
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Bu besin alerjisi ilişkili hastalıkların patogenezinde, antijen-antikor kompleksi (Tip 

III) ve hücre aracılı (Tip IV) hipersensitivite yer almaktadır, ancak bu mekanizmaları 

destekleyen kanıtlar sınırlıdır (Sampson ve ark,1989,1996). IgE olmayan veya hücre aracılı 

besin alerjisi olarak sınıflandırılan birkaç hastalık grubu vardır.Bu durumlar nadiren ciddi 

akut reaksiyonlarla ilişkilidir. Besin proteini ilişkili enterokolit bebeklerde dehidratasyon, 

hipotansiyon ve asideminin gelişebildiği önemli bir istisnadır (Burks,2019a). IgE aracılı 

olmayan besin alerjileri genellikle reflü, bulantı, kusma, kramp ve diyare gibi izole 

gastrointestinal semptomları içermektedir. Bu tür besin alerjileri, yaşamın ilk yıllarında 

dışkıda değişen derecelerde kan ve mukus bulunan bebeklerde de düşünülmelidir. Bu tür 

besin alerjisine sahip hastalar genellikle iyi görünmektedir. 

IgE aracılı olmayan alerjik hastalıkların semptomları spesifik olmadığı için, öykü 

ve fizik muayene tek başına nadiren yeterli olur. İyi tanınan birkaç sendromdan biri 

olmadıkça, alerjik olmayan hastalıklardan ayrım zordur. Teşhis için kan testleri, dışkı 

muayeneleri, endoskopi, kolonoskopi ve mukozal biyopsi gibi gastroenterolojik testler 

gerekebilmektedir (Burks,2019b). 

IgE aracılı olmayan besin alerji hastalıkları temel olarak şunları içerir: 

(Sampson,2005) 

● Besin proteini ilişkili enterokolit sendromu 

● Besin proteini ilişkili enteropati 

● Besin proteini ilişkili proktokolit (rektum ve kolon) 

● Besin ilişkili pulmoner hemosideroz (Heiner sendromu) 

Besin proteiniilişkili Enterokolit Sendromu:Bu bebekler diğer IgE aracılı 

olmayan gastrointestinal hastalıklara göre daha etkilenmiş görünür. Solgun ve letarjik 

olabilirler. Dışkıları genellikle sulu veya mukuslu olabilir. Kusma aralıklı olarak devam 

eder. Şiddetlendiğinde dehidratasyona sebep olabilir. Birlikte malabsorbsiyon olabilir. 

Sıklıkla büyüme ve gelişme geriliği mevcuttur (Muraro ve ark,2014, Sampson ve ark 

2006,Boyce ve ark,2010). Kan tahlilerinde hipoalbüminemi, anemi ve lökositoz tespit 

edilebilir (Hwang ve ark,2007).Sebep olan besinin ortadan kaldırılması ile düzelir.Ancak 

iyileşmenin süresi birkaç hafta ile bir ay arasında değişmektedir (Burks,2019b). 

Besin proteini ilişkili proktokolit: Anal fissürü olmayan sağlıklı bir bebekte 

dışkıda kan ve mukus görülmesi halinde düşünülmelidir (Burks,2019b).En yaygın etken, 
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annenin diyetindeki inek sütüdür, ancak formülle beslenen bebeklerde de görülebilir 

(Patenaude ve ark,2000). Tipik olarak iki ile sekiz haftalıkken görülmektedir. Besinin 

diyetten eliminasyonu ile birkaç gün içinde düzelir.  

Eozinofilik Gastrointestinal hastalıklar: Postprandiyal gastrointestinal 

disfonksiyon semptomlarına, intestinal sistemden alınan biyopside eozinofilik 

infiltrasyonunun eşlik etmesi ile karakterizedir. Kronik belirtiler, tetikleyici besinin düzenli 

olarak tüketilmesi halinde görülür. Belirtiler aralıklı ancak tetikleyici besinin nadiren 

yenmesi durumunda klinik belirtilerin ortaya çıkması saatler ve günler alabilir. 

Patofizyolojisi henüz net olarak ortaya konmamıştır. Hastalar,besin ve çevresel alerjenlere 

karşı hassasiyete sahiptir, ancak bu hassasiyetlerin nedeni bilinmemektedir (Burks,2019b). 

Besin ilişkili pulmoner hemosideroz (Heiner Sendromu): Bebeklerde 

tekrarlayan pnömoni, hemosideroz, demir eksikliği anemisi ve gelişim geriliği ile seyreden 

nadir bir sendromdur. En yaygın etken, inek sütüdür. Etken olan besinin diyetten 

çıkarılması ile düzelir (Lee ve ark,1978). 

2.3.3.Mikst Tip Besin Reaksiyonları 

Bazı besin alerjisi bozuklukları, hem IgE hem de IgE aracılı olmayan 

mekanizmalarla ortaya çıkabilmektedir. Sadece IgE aracılı olmayan besin alerjilerine 

benzer şekilde, miks tipte de gastrointestinal sistemde veya ciltte görülmektedir.Miks tip 

reaksiyonlar öncelikle şunları içerir: (Burks,2019) 

● Atopik dermatit 

● Eozinofilik özofajit (EoE) 

● Eozinofilik gastroenterit 

Atopik dermatit (egzama): Besin alerjileri, özellikle ciddi egzaması olan küçük 

çocuklarda, atopik dermatiti şiddetlendirebilir. Akut sorumlu besinlerin alımının hastanın 

atopik dermatitinin alevlenmesine neden olduğu düşünülmektedir.Aşağıdaki özellikler 

atopik dermatit ve besin arasındaki ilişkiyi açıklar: (Sicherer ve ark,1999; Sampson ve 

ark,1985) 

● Şüpheli besin alerjenlerinin ortadan kaldırılması, birkaç hafta içinde atopik 

dermatit semptomlarını sıklıkla iyileştirmektedir. 
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● Şüpheli besinlere tekrar tekrar maruz kalmak, genellikle cilt semptomlarını 

şiddetlendirmektedir. 

Hastaların yaklaşık yarısı, tanımlanmış besin hassasiyetleri, astım, egzama veya 

rinit gibi alerjik hastalıklara sahiptir. Bununla birlikte, vakaların çoğunda besin alerjisi testi 

sorumlu besini etkili bir şekilde tanımlayamamaktadır. Ampirik eliminasyon diyetiyle 

hastaların yaklaşık yarısında semptomlar ve histolojik bulgular 

iyileşebilmektedir.(Burks,2019b) 

Eozinofilik özofajit: Her yaşta özofagus semptomları gösteren hastalarda 

eozinofilik özefajitten (EoE) şüphelenilmelidir. Bebekler ve küçük çocuklar beslenme 

bozuklukları ve gelişme geriliği ile, büyük çocuklar ve yetişkinler ise tipik olarak disfaji, 

kusma ve karın ağrısı ile başvurabilir(Lucendo ve ark,2017).Özellikle ergenlerde ve 

yetişkinlerde, bir besin öyküsü yaygındır. Öyküde antiasitlere ve antireflü tedavilere cevap 

alınamaması önemlidir(García-Compeán ve ark,2011).EoE olan hastalarda diğer atopik 

hastalıkların görülme oranı yüksektir. Çocuklarda en sık suçlanan besinler inek sütü, 

yumurta, soya, mısır, buğday ve sığır etidir. Hastaların birçoğunda besin duyarlılığı pozitif 

olarak test edilmiştir. Eliminasyon veya elementer diyetler çoğu durumda klinik ve 

histolojik iyileşme ile sonuçlanır (Lucendo ve ark,2001; Roy-Ghanta ve ark,2008; Vitellas 

ve ark,1993). 

Eozinofilik gastroenterit: Karın ağrısı, bulantı, ishal, malabsorpsiyon ve kilo 

kaybı ile her yaşta ortaya çıkabilir. Bebeklerde, pilor stenozunu taklit edebilen 

postprandiyal projektil kusmalar ya da obstrüksiyon olarak ortaya çıkabilir (Choi ve 

ark,2014). Ergenlerde ve yetişkinlerde, irritabl bağırsak sendromunu taklit edebilir. 

Belirtiler, etkilenen gastrointestinal sistem bölgesine göre değişir (Burks,2019b). 

2.4.BESİN ALERJİLERİNDE TANI 

2.4.1.Öykü  

Besin alerjisi şüphesi olan bir hastanın değerlendirilmesinde semptomların başlama 

zamanı çok önemlidir. İlk hedef, acil müdahale gerektiren bir reaksiyon açısından IgE 

aracılı bir besin alerjisi olup olmadığının belirlenmesidir (Muraro ve ark,2014, Sampson ve 

ark, Boyce ve ark,2010). Şikayetleri ortaya çıkaran veya artıran faktörler de 

sorgulanmalıdır (Burks,2019a). 
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Bir hastayı olası besin alerjisi açısından değerlendirirken, bazı özellikli sorular 

sorulmalıdır. İlk olarak hangi özel besinin reaksiyonu tetiklediği sorgulanmalıdır. Yer 

fıstığı, ağaç fındıkları, kabuklu deniz ürünleri, balık, süt, yumurta, buğday ve soya, IgE 

aracılı besin alerjilerinin çoğunluğunu oluşturur(Sicherer ve ark,2006).Diyetin rutininde 

olan bir besine göre nadir alınan bir besin, akut alerjik reaksiyonun tetikleyicisi olabilir. 

Sorular hastanın diyetinde nadir bulunan içerikleri açığa çıkarmalıdır (Burks,2019a). 

Besin alerji tanısıyla takip edilen bir hastada,  toleranslı olduğu bilinen besin 

alımını takiben bir reaksiyon geliştiğinde; besinin bir alerjen ile kontaminasyonu veya 

çapraz reaksiyon gelişimi düşünülmelidir (Muraro ve ark,2014). 

Şüphelenilen besinden alınan miktar da önemlidir. IgE aracılı reaksiyonlar, az 

miktarda besin proteini tarafından tetiklenebilir. Bununla birlikte, bir reaksiyonu 

tetiklemek için gereken eşik dozlar değişkenlik gösterir. Bazı kişiler daha az hassastır ve 

bir reaksiyon meydana gelmeden önce daha büyük miktarlarda alerjen alınması gereklidir 

(Burks ve ark,1992). 

Eş zamanlı alınan başka besinler varsa sorgulanmalıdır. Hastalar genelde 

reaksiyondan önce yenilen ana yemeği anlatmaktadırlar. Ancak, soslar, ekmekler, içecekler 

ve garnitürler de gözden geçirilmelidir (Burks ve ark,1992). 

Alınan besinlerin içeriğinin ayrıntılı bir şekilde sorgulanması da alerjeni bulmada 

yol göstericidir. Ticari olarak işlenmiş besinlerde, ancak etiketlerin gözden geçirilmesiyle 

fark edilebilen gizli bileşenler olabilir. İşlenmiş besinler yanlış etiketlenebilir veya 

bildirilmemiş alerjenler içerebilir. Yiyecek etiketleri (örneğin; doğal aromalar) belirsiz 

olabilir. Bazı durumlarda, daha spesifik bilgi edinmek için hasta veya klinisyenin üretici ile 

iletişime geçmesi gerekebilir (Burks,2019a). 

Yemeğin nasıl hazırlandığı ve servis edildiği de çapraz reaksiyon yoluyla besin 

alerjenlerine maruz kalma açısından dikkat edilmesi gereken bir konudur (örneğin yağda 

kızartılmış yiyecekler, açık büfede servis edilen yiyecekler) (Ahuja ve ark,2007). 

Gastrointestinal, solunum sistemi ve dermatolojik bulgular sorgulanmalıdır. Mevcut 

bir IgE aracılı reaksiyonun belirti ve bulgularını gösteriyorsa aynı besin tekrar alındığında, 

benzer belirtiler ortaya çıkıp çıkmadığı sorgulanmalıdır.  IgE aracılı alerjilerde her alımda 

semptomlara neden olur, ancak gerekli olan bir eşik miktarı olabilir. Aksi takdirde, diğer 

besin alerjileri veya intoleransları düşünülmelidir. Yemeklerin farklı bir şekilde 

hazırlanması ya da daha büyük miktarlarda tüketilmesi de öyküde önemlidir. Örnek olarak, 
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bir hastada çırpılmış yumurtaya reaksiyon gelişebilir, ancak fırınlanmış yumurtaya 

gelişmeyebilir(Burks,2019a). 

Hastanın, kutanöz veya solunumsal olarak şüpheli besin alerjenine maruziyeti 

sorgulanmalıdır. Yumurta alerjisi olan çocuklarda çiğ veya hafif pişmiş yumurtaya maruz 

kalındığında ürtiker yaygındır. Solunum semptomları, pişirme işlemi sırasında aerosol 

haline getirilmiş besin alerjenlerinin solunması ile de gelişebilir (Madsen, 2005). 

Yiyeceklerin yutulması ile semptomların gelişimi arasındaki süre yine IgE aracılı 

ya da aracısız ayrımı açısından önemlidir. IgE aracılı reaksiyonlar tipik olarak dakikalar 

içinde meydana gelir, oysa hücre aracılı reaksiyonlar daha yavaş seyirli olup ortaya çıkışı 

birkaç saat ile günler sürebilir. Bunun bir istisnası, ete karşı IgE aracılı alerjik 

reaksiyonların nispeten gecikmesidir.(Burks,2019a) 

Hastalarda şüpheli besini yemekten kaçınma veya reddetme öyküsü 

sorgulanmalıdır. Küçük çocuklar bazen daha sonra alerjen olarak onaylanan besinlerden 

hoşlanmazlar veya reddederler.Bu, muhtemelen besinleri denerken yaşadıkları hafif 

reaksiyonlardan dolayı meydana gelir. Küçük çocuklar genellikle seçici olsa da, alerjiden 

şüphelenildiğinde, özellikle yaygın alerjen besinler (örneğin süt, yumurta) reddedildiğinde 

bu davranışa dikkat edilmelidir. Bununla birlikte, karışık besinleri yemekten kaçınan veya 

reddeden hastalarda altta yatan bir yeme bozukluğu düşünülmelidir. 

Daha önce benzer öyküsü olan ve tedavi verilen hastalarda, tedavinin içeriği, 

tedaviye yanıt üzerinde durulmalıdır. Eğer ilaç kullanılmadıysa ne kadar sürede gerilediği, 

tekrarlama aralığı sorgulanmalıdır. Herhangi bir ilaç (reçetesiz anti inflamatuvar ilaçlar 

dahil) eş zamanlı olarak alınıp alınmadığı da sorgulanabilir. Bu ajanların alerjen emilim 

oranını arttırdığına inanılmaktadır (Niggeman ve ark,2014). 

Sahada, acil servislerde veya acil bakım kliniğinde sağlanan akut bakım kayıtları 

gerekliyse alınmalı ve gözden geçirilmelidir. Bunlar, kızarma, ürtiker, hırıltı, taşikardi veya 

hipotansiyon gibi, hastaların kendilerinin farkında olamayacağı temel fiziksel bulguların 

belgelenmesini sağlayabilir (Burks,2019a). 

2.4.2.Fizik Muayene 

Cilt bulguları: Dermatitis herpetiformis, genellikle dirseklerin ve dizlerin 

ekstansör yüzeylerinde; kalça, sakrum, yüz, boyun, gövdede ve bazen de ağız içinde 
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simetrik olarak bulunan kaşıntılı papüler veziküler lezyonlar ile karakterizedir. 

(Burks,2019b) 

Orofaringeal Bulgular: İzole olarak veya bir yiyeceğe verilen sistemik 

reaksiyonun bir parçası olarak ortaya çıkabilir. Çok fazla alerjen maruziyeti olmayan 

hastalarda, alerji hafif seyirli olabileceği gibi oral alerji sendromu da 

gelişebilir(Burks,2019b). Belirtiler sadece orofarinks ile sınırlıdır ve taze, pişmemiş meyve 

ve sebzelerin alımı üzerine kaşıntı, dudak, dil, damak ve boğazda hafif şişlik meydana 

gelir(Burks ve ark,2012).Pişmiş meyve ve sebzeler ile ortaya çıkmaz. Belirtiler genellikle 

besin alımından sonra dakikalar içinde azalır. Buna rağmen, nadiren sistemik reaksiyonlar 

ve anafilaksi gelişimi bildirilmiştir (Burks ve ark,2012;Bruijnzeel-Koomen,1995). 

Respiratuvar Bulgular: Besin alerjili çocuklarda diğer alerjik hastalıklar (alerjik 

rinit ve konjonktivit) daha yaygındır. Ek olarak konjonktival, nazal ve alt solunum yolu 

semptomları, anafilaksinin sık görülen bulgularındandır (Burks,2019b).Bununla birlikte, 

besin alerjilerinde izole alerjik rinokonjonktivit veya astım nadiren görülür.Tek istisnası, 

besin endüstrisinde çalışanlarda mesleki astım görülmesidir. Buna örnek;  buğday 

proteinlerinin inhalasyonu ile oluşan "fırıncı astımı"dır (Roberts ve ark,2003). 

Gastrointestinal bulgular: Alerjen bir besin alımı sonrası oluşan anafilakside 

bulantı, karın ağrısı, kramp, kusma veya ishal gibi özellikler daha belirgindir. Bu bulgular 

besin alerjisine bağlı olarak izole ortaya çıkarsa "Gastrointestinal anafilaksi" terimi 

kullanılır. Nadir bir durumdur (Crowe ve ark,1992). 

2.4.3.Tanısal Testler 

2.4.3.1.Cilt Prick Testleri: 

IgE aracılı reaksiyonlar için duyarlılığı tespit etmeyi sağlar.İşlem sırasında cilt 

yüzeyine, cilt mast hücrelerine bağlanan IgE'yi ölçmek için alerjen eklenir.  Test yapılacak 

ekstre, cilt bölgesine damlatılır. Sonra lanset ya da plastik uç ile epidermise ulaşması 

sağlanır. 10-20 dk sonra ödemin en geniş çapı ve buna dik çap ölçülerek ortalaması alınır. 

Pozitif kontrol için histamin, negatif kontrol için serum fizyolojik kullanılır. Ödem çapı 

negatif kontrolden  ≥3 mm olan ölçümler pozitif kabul edilir (Muraro ve ark,2014). 

Negatif yanıtlar, IgE'nin aracılık ettiği alerjik reaksiyon olmadığını (negatif 

prediktif doğruluk,>% 90) doğrulamaktadır. Bununla birlikte bir besine pozitif yanıt 

alınması, reaksiyona sebep olduğunu kanıtlamamaktadır (Ballmer-Weber ve ark,2018). 
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IgE aracılı alerjik reaksiyonları provake eden besinlerin tanımlanmasına yardımcı 

olmak için cilt prick testi yapılması önerilmektedir(Muraro ve ark,2014).Dermatografisi 

olan veya sistemik antihistaminik alan hastalarda kullanımı sınırlıdır.Test sonuçlarının 

faydasını en üst düzeye çıkarmak için klinik geçmişin ve hastalık patofizyolojisinin dikkate 

alınması gerekmektedir(Burks,2019b). 

 

  



25 
 

Tablo 3. Cilt prick testi ve spesifik IgE değerlerinin kestirim değerleri 

Alerjen >%95 pozitif %50 negatif 

CPT (mm) sIgE (kUA/l) CPT (mm) sIgE(kUA/l) 

Süt ≥8 (2 yaş altında ≥6) ≥15 (1 yaş altında ≥5)  ≤2 

  ≥11.1 (2 yaş altında)   

  ≥11.7 (4 yaş altında)   

  ≥13.7 (6 yaş altında)   

Yumurta  ≥7 (2 yaş altında ≥5) ≥7 (2 yaş altında ≥2)    ≤3 ≤2 

Fıstık ≥6 (2 yaş altında ≥4) ≥14    ≤3 ≤2 

Buğday  ≥26   

Balık  ≥20   

Soya  ≥30   

CPT: Cilt prick testi             sIgE: Spesifik IgE 

2.4.3.2.Serum Spesifik IgE Ölçümü 

IgE aracılı besin alerjisini değerlendirmek için kullanılan başka bir yöntemdir 

(Hamilton ve ark,2004).Spesifik IgE immunassay yöntemler ile ölçülmektedir.Dolaşımdaki 

besine özgü IgE antikorları ölçülür.  Sonuçlar kU/L biriminden verilmektedir (Boyce ve 

ark,2011). 

Besine spesifik IgE seviyelerinde yükselme, klinik reaksiyon riskindeki artış ile 

ilişkilidir, ancak genellikle reaksiyon şiddeti ile çok iyi korelasyon göstermez.Sistemik 

reaksiyon riski yoktur ve hastanın kullandığı ilaçlardan etkilenmez (Sicherer ve ark,2010). 

2.4.3.3.Yama Testi 

Atopi yama testi, besin içeren bir çözeltinin cilde 48 saat boyunca topikal olarak 

uygulanmasını içeren ve IgE aracılı olmayan besin alerjisinin teşhisinde bazı umutlar veren 

başka bir cilt testi çeşididir. Bununla birlikte, standartlaştırılmış reaktifler, uygulama 
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yöntemleri veya yorumlama için kılavuzlar yoktur ve bu tür testler araştırma ortamları 

dışında önerilemez (Niggeman ve ark,2000). 

Yama testi, duyarlılaştırılmış deneklerdeki gecikmeli tip aşırı duyarlılık 

reaksiyonlarını ortaya çıkaran bir yöntemdir (Mehl ve ark,2006,Muraro ve ark,2014). 
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2.4.3.4.EliminasyonDiyeti 

Tanı amacıyla eliminasyon diyeti yapılması; diyet öyküsü, spesifik IgE ve prick  

testi sonuçlarına dayanarak şüphelenilen besinin diyetten uzaklaştırılmasıdır (Muraro ve 

ark,2014).  

Deneme için yapılan eliminasyon diyetleri süre ile sınırlı tutulmalıdır. IgE aracılı 

reaksiyonlarda bir yanıt görmek için genellikle iki haftalık bir süre yeterlidir. IgE aracılı 

olmayan mekanizmalarla oluşan reaksiyonların çözümü haftalar alabilir. Önemli besinler 

için uzun süreli eliminasyon yapan çocuklarda beslenme değerlendirilmelidir (Lozinsky ve 

ark,2015). 

    Bazı alerji uzmanları tarafından, eozinofilik özofajit gibi çoklu besin alerjilerinin 

değerlendirilmesinde aşırı hidrolize veya amino asit bazlı formüllerle uygulanan elementer 

diyet  kullanılmaktadır (Aceves,2019). 

Tanısal eliminasyon diyetleri, hasta ve klinisyene bağlı değişkenlerden etkilenir. 

Besinlerin başarılı bir şekilde elimine edilmesi, etiket okuma, karşılıklı temas ve alerjen 

detayları konusunda bilgilendirmeyi gerektirir. Kesin tanı için besin provokasyon testi 

yapılmalıdır (Sicherer,2019) 

2.4.3.5.Provakasyon Testleri 

Şiddetli reaksiyonları önlemek için IgE aracılı besin alerjisi şüphesi olan hastalarda 

oral besin provakasyonları titre edilmiş dozlarla yapılmalıdır (Nowak ve ark,2009). 

Besinprovokasyon testleri açık, plasebosuz ya da tek kör ve çift kör plasebo 

kontrollü(ÇKPKBPT) olmak üzere üç şekilde uygulanmaktadır (Nowak ve ark,2009). Açık 

ve tek kör provakasyon testlerini uygulamak, klinikte pratik bir yaklaşımdır. Ancak testi 

yapan hasta ya da hekim tarafından, sonuçların yanlış pozitif yorumlanması dezavantajıdır 

(Leung ve ark,2010).Çift kör plasebo kontrollü besin provakasyon testi (ÇKPKBPT) tanıda 

‘altın standart’ tır.Reaksiyon oluşturması muhtemel olmayan besinler için açık 

provakasyon veya tek kör provakasyon yapılabilir, ancak bu metodlarla pozitif 

reaksiyonların, süt çocukları dışında ÇKPKBPT’leri ile doğrulanması 

gereklidir.ÇKPKBPT öncesinde şüpheli besin testten 7–14 gün önce diyetten çıkartılır 

(Nowak ve ark,2009) 

Şüpheli besin az miktarda başlanarak kademeli olarak uygulanır. Semptomlar 

ortaya çıkana ya da besin miktarı makul bir düzeye ulaşana kadar 15-20 dakikada bir doz 
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iki katına çıkarılır (Leung ve ark,2010). Objektif semptomlar ortaya çıkarsa (örneğin 

ürtiker) provakasyon testi durdurulmalıdır; subjektif yakınmalar testi durdurmak için bir 

kriter değildir(Sampson ve ark,2012). Provakasyon testinin pozitif olduğuna dair şüphe 

duyulduğunda, dozlar arasındaki zaman aralığı bir sonraki doz verilmeden önce 

uzatılabilir. Diğer yaklaşım aynı dozun tekrarlanmasıdır. Belirtiler ve zaman bakımından 

reaksiyonlar dikkatlice kaydedilmelidir (Nowak ve ark,2009). 

Besin provakasyon testleri, hastanın klinisyen gözetimi altında şüpheli bir yiyecek 

yediği, yapılandırılmış protokollerdir (Burks,2019a). Bu testler sadece besin alerjik 

reaksiyonlarına aşina olan alerji uzmanları tarafından ve anafilaksiyi tedavi etmek için 

gerekli ilaçlar, ekipman ve personel ile donatılmış ortamlarda yapılmalıdır. (Sicherer ve 

ark,2010) 

2.5.BESİN ALERJİLERİNDE TEDAVİ 

Besin alerjisinde temel tedavi alerjiye sebep olan besinin diyetten çıkarılmasıdır 

(Sicherer ve ark,2010). İnek sütü alerjisi olan 6 ay altındaki hastalar için anne sütünün 

kontraendike olduğu durumlarda uygun hidrolize formülalar seçilerek tedaviye 

eklenebilmektedir. (Burks ve ark,2012) 

 Medikal tedavide; genellikle IgE aracılı akut acil reaksiyonlarda epinefrin, 

antihistaminik ve sistemik steroidler kullanılmaktadır (Boyce ve ark,2010; Choo ve 

ark,2010).  

2.5.1.Akut Reaksiyonların Tedavisi 

Günümüzde besine bağlı alerjik reaksiyonların önlenmesi için önerilen hiçbir ilaç 

yoktur.Epinefrin, akut, şiddetli sistemik alerjik reaksiyonların (anafilaksi) tedavisinde 

temeldir(Niggeman ve ark,2014). Antihistaminikler tek başına akut alerjik reaksiyonları 

tedavi etmek için uygulandığında, hastalar daha belirgin semptomlar açısından 

izlenmelidir. Belirtiler daha şiddetli hale gelirse, epinefrin derhal uygulanmalıdır (Burks ve 

ark,2012). 

Şiddetli alerjik reaksiyon öyküsü olan hastalar için hafif semptomların 

başlangıcında epinefrin uygulanabilir (Sampson ve ark,2006). Bir hastada anafilaksiden 

şüphelenildiğinde, hastanın alt ekstremiteleri yükseltilmeli; ayağa kalkmamalı ve hareket 

etmemelidir çünkü bunun şiddetli anafilaksi vakalarında ani ölümle sonuçlandığı 

bildirilmektedir (Pumphrey ve ark,2003). 
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Hastanın semptomları devam ediyorsa, epinefrin dozunun 5-15 dakika sonra 

tekrarlanması gerekebilir (Burks ve ark 2012). Besin kaynaklı anafilaksi için epinefrin alan 

hastalar acil servise gözlem için götürülmelidir, çünkü olguların %20'sinde bifazik 

reaksiyonlar ortaya çıkabilmektedir (Turner ve ark,2019, Pourmand ve ark,2018). Sistemik 

kortikosteroidler genellikle bifazik veya uzun süreli anafilaktik reaksiyonları önlemek için 

önerilmektedir, ancak bunların kullanımını destekleyen kanıtlar yetersizdir(Burks ve ark, 

2012, Pourmand ve ark,2018).Anafilaksi gelişen hastalar için uygun gözlem süresi 4-6 

saattir. Şiddetli ya da refrakter semptomları olan hastalarda uzun süreli gözlem veya 

hastaneye yatış gerekebilir (Sampson ve ark,2006). 

Anafilaksi riski ve besin eliminasyonu, besin alerjisi olan hastalarda ve 

bakıcılarında endişe yaratabilir ve yaşam kalitesini azaltabilir. Besin alerjisinin yönetilmesi 

ile ilgili eğitim verilmesi; hasta ve bakıcının diyete uyumunu kolaylaştırıp, yaşam kalitesini 

arttırabilir (Boyce ve ark,2010;Contreras-Porta ve ark,2016). 

2.5.2. Diyet ve Beslenme Önerileri 

Besin alerjisi tedavisinin ilk ve en önemli adımı etken olan besinin diyetten 

tamamen çıkarılmasıdır. Hastalar ve bakıcılar etiket okuma konusunda eğitilmelidir (Burks 

ve ark, 2012). Avrupa alerji ve klinik immunoloji derneği tarafından alerji gelişimini 

önlemesi sebebiyle özellikle yaşamın ilk 4-6 ayında sadece anne sütü önerilir (Valenta ve 

ark). IgE aracılı besin alerjilerinde ciddi IgE aracılı semptomları olanlarda diyetin 12-18 ay 

devam etmesi önerilir (Altıntaş ve ark,2017). Hidrolize ve yarı hidrolize formülalar sadece 

alerji riski yüksek ve emzirmenin mümkün olmadığı hallerde önerilmektedir (Valenta ve 

ark). Özellikle süt alerji tanılı çocuklarda yoğun hidrolize süt protein formülaları ya da 

amino asit bazlı formülalar kullanılmaktadır (Burks ve ark,2012). Aminoasit bazlı 

formüller şiddetli gastrointestinal bulguları olanlarda daha etkili olabilmektedir (Worm ve 

ark,2015). Formulaların koruyucu etkileri üzerine yapılan çalışmalarda inek sütü alerjisi 

dışındaki besinlerde etkinliği gösterilememiştir. Hidrolize Formula mamalar maliyetli 

olması hastaların kullanımını sınırlandırmaktadır (Burks ve ark 2012). 

Süt ve süt ürünlerinin uzun süreli eliminasyonu planlanıyorsa anneye takviye edici 

olarak günlük ihtiyacı olan 1000 mg kalsiyum ve 400 IU D vitamini desteği verilmelidir 

(Worm ve ark,2015). 
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2.5.3.İmmünoterapi  

Besin alerjisi günümüzde çok yaygındır ve son 15-20 yıl içerisinde prevalansı 

giderek artmaktadır. Günümüzde besin alerjisinin yönetiminde,eliminasyon diyetleri ve 

tesadüfi besin alımı sonrası gelişenacil reaksiyonlarda medikaltedavikullanılmaktadır 

(Wood,2016). Alerjenlerin tamamen öğünden çıkarılması tedavide yeterli değildir ve 

hastalar maruziyet riski taşırlar (Sicherer ve ark,2018).  Besin alerjileri sıkı elimasyon 

diyetleri, nutrisyonel yetersizlikler ve hayatı tehdit edici acil reaksiyonlar sebebiyle hayat 

kalitesini düşürmektedir (Wood,2016).   

Sıklıkla tolerans gelişmesine rağmen fındık ve fıstık alerjisi olan birçok hastada ve 

süt, yumurta alerjisi olan hastaların önemli bir kısmında persistan seyretmektedir. 

İmmunoterapinin amacı; hastaya artan dozlarda spesifik alerjenleri vererek zamanla 

desensitizasyon gelişimini sağlamaktır. Mekanizması tam olarak anlaşılamamakla birlikte; 

regulatör T hücre yanıtını uyardığı ve T helper hücre yanıtını baskıladığı bilinmektedir. 

Alerjen spesifik IgG4 antikor salınımını artırmaktadır. Aynı zamanda mast hücreleri ve 

bazofillerin aktivasyonunu baskılayarak mediyatör salınımını azaltmaktadır (Wood,2016). 

Besin alerjisinde immunoterapi oral, sublingual veya epikutanöz olarak uygulanmaktadır 

(Altıntaş ve ark,2017). 

Geçtiğimiz yıllarda, immunoterapi astım, alerjik rinit ve venom alerjisi tedavisinde 

başarılı bir şekilde uygulanmıştır. (Wood,2016) Ancak anafilaksi gibi yan etki risklerinin 

olması nedeniyle rutin kullanımda önerilmektedir (Altıntaş ve ark,2017). Klinik pratikte 

uygulanmadan önce immunoterapinin etkinliğini, güvenilirliğini belirlemek için daha 

geniş, iyi tasarlanmış, randomize, plasebo kontrollü çalışmalar gereklidir (Wood,2017). 

2.6.BESİN ALERJİSİNDE İZLEM 

Besin alerjisi olan çocuk, büyümenin normal olduğundan ve yeterli beslenmenin 

sağlandığından emin olmak için hem çocuk doktoru hem de alerji uzmanı tarafından 

düzenli olarak izlenmelidir. (Worm ve ark,2015).Besin eliminasyonu yapılırken amaç hem 

besin alerjisi reaksiyonlarının önlenmesi hem de alerjenden kısıtlı diyet çerçevesinde 

optimal beslenmenin sürdüürlmesidir (Altıntaş ve ark,2017). 

Alerji uzmanı, eliminasyon diyetinin düzenli yapıldığından, reaksiyonların hızlı 

tanındığından ve uygun şekilde değerlendirildiğinden emin olmak için tüm kaza risklerini 

ve besin reaksiyonlarını gözden geçirmelidir Epinefrin otoenjektörleri tüm ortamlarda 
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(uygunsa) mevcut olmalıdır. Bakıcıların yönetim planını anladığından emin olunmalıdır. 

En önemlisi, reaksiyonla sonuçlanmayan tesadüfi maruziyetler sonrasında alerjinin geçtiği 

düşünülerek tekrar değerlendirilmelidir (Worm ve ark,2015). 

Eliminasyon diyetlerinin gereksiz uzun süreli yapılmasını önlemek amacıyla, klinik 

durum düzenli aralıklarla kontrol edilmelidir (Worm ve ark,2015).Tolernas gelişimini 

tekrar değerlendirme bireye özgü olmalıdır. Yer fıstığı ve diğer ağaç fındığına bağlı 

alerjenler geç düzelmekte veya tolerans gelişimi zor olduğu için 2 yılda bir yükleme 

testleri yapılabilir (Altıntaş ve ark,2017). 

İnek sütü alerjisi olan bebeklerde inek sütü yerine kullanılabilecek birçok seçenek 

vardır. Bebek ve küçük çocuklarda bu ürünlerin kullanılması büyüme ve gelişme için 

önemlidir. Özellikle 6 aydan küçük çocuklarda, tamamlayıcı beslenmeye geçinceye kadar 

bu formulalar tüm ihtiyaçları karşılayabilirler (Altıntaş ve ark,2017). Bir kohort 

çalışmasında populasyondaki inek sütü alerjilihastaların ilk yıl içinde %56'sının, ikinci 

yılda %77'sinin, üçüncü yılda %87'sinin, beşinci ve on yıl arasında %92'sinin ve on beşinci 

yılda %97'sinin alerjilerinin düzeldiğini bildirilmiştir. Yapılan çalışmalarda hastaların 

%80’inin 3 ila 4 yaşında inek sütü alerjisine karşı tolerans geliştiğine işaret etmektedir. 

Retrospektif çalışmalarda inek sütü alerjisine karşı tolerans gelişme süresinin farklı olacağı 

bildirilmiştir (Host ve ark,2002). Üç aydan az anne sütü ile beslenen ve inek sütü alerjisine 

bağlı alerjik proktilit ile başvuran bebeklerde 6 ile 23 ay arasında tolerans geliştiği 

saptanmıştır (Sorea ve ark,2003). Tolerans değerlendirmek için fıstık,balık alerjilerinde 

tekrar provakasyon testi önerilmez. İnek sütü ve yumurta alerjisinde küçük çocuklar 6-12 

ayda bir; büyük çocuklar ise 12-18 ayda bir yapılan testlerle yeniden değerlendirmelidir 

(Worm ve ark,2015). Tolerans gelişmini değerlendirmede son yıllarda önerilen diğer bir 

yöntem ise spesifik IgE düzeyine göre karar vermektir (Altıntaş ve ark,2017). 

IgE aracılı besin alerjisi olan hastalar alerjene maruz kaldığında anafilaksi riski 

vardır. Bu sebeple, IgE aracılı yumurta alerjisi olan hastalara yumurta proteini içeren aşılar 

yapılırsa anafilaksi ortaya çıkabilmektedir. Kızamık, kızamıkçık, kabakulak aşısı yumurta 

proteini (ovalbumin) içerir. Yüksek konsantrasyonlarda bulunduğu aşılar, yumurta alerjili 

hastalar için risklidir.  Güncel kullanılan aşılarda yumurta proteini konsantrasyonu çok 

düşüktür. Ancak bu aşılar, yumurta alerjili hastaların güvenliği için yapılmaktadır ve 

birçok ciddi reaksiyon öyküsü olanlarda bile önerilmektedir. (Boyce ve ark,2010). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3. 1 Çalışma Şekli 

Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Alerji ve 

İmmünoloji Bilim Dalı’nda Ocak 2015-Aralık 2018 arasında spesifik IgE değeri ve cilt 

prick testi pozitif olan hastalar retrospektif olarak hastane bilgi işlem sisteminde tarandı. 

430 hastada en az bir besin alerjisi pozitifliği olan ve 0-5 yaş arası hastalar dâhil edildi. 289 

hastanın dosya kayıtlarına ulaşıldı. Retrospektif olarak değerlendirildi.  

Hastaların yaş, cinsiyet gibi demografik verileri, başvuru yaşları, klinik özellikleri, 

aile öyküsü, laboratuar bulguları incelendi. Bu kapsamda ailede ya da kendisinde benzer 

atopi öyküsü kaydedildi. Alerjik reaksiyon geliştiği belirtilen besinler, besin alımını sonrası 

oluşan reaksiyonlar, diyet süreleri, izlemleri ve besin yükleme testi sonuçları kaydedildi.  

Hastaların başvuru anındaki klinik özellikleri, cilt prick testleri, serum spesifik IgE 

değerleri, diyet süreleri, diyete ve besin yükleme testine yanıtları kaydedildi. Hastalara ait 

veriler, hastane dosyası ve Pediatrik Alerji kartlarındaki kayıtları kullanılarak toplandı. 

Cilt prick testinde negatif kontrolden 3mm ve üzerindekiler pozitif kabul edilmiştir. 

Spesifik IgE değerleri için 0,35 kUa/L üzerindeki değerler anlamlı kabul 

edilmiştir.Çalışmamızın spesifik IgE değerleri 2015-2017 yılları arasında AP22 Speedy 

cihazı yardımıyla ELISA yöntemiyle ölçülmüştür. 2017 yılından itibaren IMMULİTE 

2000 3gAllergy ile çalışılmıştır. 

Hastaların tolerans gelişimi eliminasyon diyeti sonrasında yapılan besin yükleme 

testleri ile belirlendi. Reaksiyon gelişmeyen hastalar tolerans gelişenler olarak kabul edildi. 

Çalışmamıza dahil edilme kriterleri;  

• Hastaların 5 yaş altı olması,  

• Cilt prick testi ya da spesifik IgE değerinin en az birinin pozitif olması,  

• Eliminasyon diyeti veya provakasyon testi yapılarak besin alerjisi tanısı 

konulmuş olmasıdır. 

3.2 İstatistiksel Analiz  

Verilerin değerlendirilmesinde “The Statistical Package for the Social Sciences 

(SPSS) for Windows versiyon 22.0” istatistik analiz programı kullanıldı. Çalışmadaki 

veriler için tanımlayıcı istatistikler (frekans, ortalama, standart sapma (SS), minimum, 
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maksimum ve median değerler) kullanıldı, veriler sayı (n) ve yüzde (%) olarak verildi. 

Ortalamalarla birlikte standart sapma (SS) hesaplandı.Normal dağılıma uyan verilerin 

ortalamaları arasındaki farkın karşılaştırılmasında Student-t testi, normal dağılıma 

uymayan verilerin ortalamaları arasındaki farkın karşılaştırılmasında Mann-Whitney U 

testi kullanıldı, p değeri <0,05 olan değerler istatistiksel anlamlı olarak kabul edildi. 

3.3 Etik Kurul 

Bu çalışmaya, Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurul Başkanlığınca 12 Temmuz 2019 tarih ve 2019/2004 sayılı kararı 

ile onay alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Alerji ve 

İmmünoloji Bilim Dalı’nda Ocak 2015- Aralık 2018 arasında besin alerjisi şikayetleri olan 

430 vaka tarandı. Tüm hastalar cinsiyet, yaş, özgeçmiş ve soygeçmiş, klinik bulgular, 

laboratuvar bulgular, aldıkları diyet ve yanıtları değerlendirildi. Bu değerlendirme 

sonrasında IgE aracılı besin alerjisi tanısı alan kayıtlarına ulaşılabilen 289 vaka çalışmaya 

dahil edildi. 

4.1 Genel Özellikler 

Çalışmaya dahil edilen 289 hastanın109’u (% 37,7) kız, 180’i (% 62,3) erkek; yaş 

ortalaması 14,54±12,32 ay ve ortancası 10 ay (1-60) olarak belirlendi. Takip süreleri 

ortalama 11,93±12,45 aydı. Ortancası ise 7 ay (0,5-59) olarak saptandı. 

Polikliniğe en sık başvuru şikayeti döküntü, kaşıntı ve ishaldi.Hastaların başvuru 

şikayetleri; ishal(%15,9),hırıltı(%14,2), öksürük(%12,5), kusma(%11,4),huzursuzluk 

(%8,7), anafilaksi (%5,5), kanlı ishal(%4,5), anjioödem (%3,1) kabızlık(%2,8), reflü 

(%2,1) idi. Ayrıntılı olarak Tablo 4.1’de verilmiştir. 

Atopi öyküsü olanların %76,6’sında tolerans gelişimi izlendi. Persistant seyreden 

18 hasta olup 10’unda yumurta,8’inde sütünetken olduğu saptandı. Ailede atopi öyküsü 

olan hastalarda tolerans gelişimi%90,5’ti. Persistant seyreden 12 hastanın;%75’inde 

yumurta, %17’sinde süt, %8’inde ise kuruyemişin etken olduğu saptandı. 
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Tablo 4.1.Hastaların başvuru anı şikayetlerinin popülasyondaki dağılımı ve cinsiyete göre 

karşılaştırılması 

4.3 Klinik ve Laboratuar Özellikleri 

Tüm hastaların IgE, gıda prick ve spesifik IgE değerleri değerlendirildi. Hastaların 

spesifik IgE sonuçları baz alınarak alerjene göre dağılımına bakıldığında %36,5’unda 

sadece süt, %22,2’sinde sadece yumurta %36,5’unda süt ve yumurta birlikte, %2,1’inde 

kuruyemiş %2,6’sında ise çoklu besin alerjisi olduğu görüldü.  

Hastaların %91,3’ünde prick testinde duyarlılık mevcuttu. Gıda prick test 

sonuçlarına göre hastaların %54,3’ündeyumurta beyazına, %43,3’ünde süte, %37,4’ünde 

yumurta sarısına, %19’unda fındığa, %15,6’sında buğday ununa,%11,1’inde cevize, 

%10,4’ünde domatese, %7,3’ünde fıstığa, %4,2’sinde soyaya karşıduyarlılık saptandı. 

(Tablo 4.2) 

 

Şikayetler  

Kız 

n=109 

Erkek 

n=180 

Toplam 

n=289 

 

n(%) n(%) n(%) P 

Egzema  36 (33,3) 82 (45,5) 118 (40,8) 0,03 

Ürtiker  26 (23,9) 36 (20) 62(21,5) 0,46 

Kaşıntı  27(24,8) 46 (25,5) 73(25,3) 1,00 

İshal  15 (13,8) 31 (17,2) 46 (15,9) 0,5 

Hırıltı  16 (14,7) 25 (13,9) 41(14,2) 0,86 

Peroral eritem  15 (13,8) 15(8,3) 30 (10,4) 0,16 

Kusma  19 (17,4) 14 (7,8) 33(11,4) 0,02 

Öksürük  16 (14,7) 20 (11,1) 36(12,5) 0,46 

Huzursuzluk  8 (7,3) 17 (9,4) 25(8,7) 0,67 

Anaflaksi  6 (5,5) 10 (5,6) 16 (5,5) 1,00 

Anjioödem  3 (2,8) 6 (3,3) 9(3,1) 1,00 

Kanlı ishal  5 (4,6) 8 (4,4) 13(4,5) 1,00 

Kabızlık  4(3,7) 4(2,2) 8(2,8) 0,48 

Reflü   2(1,8) 4 (2,2) 6(2,1) 1,00 
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Hastaların %68,7’sinde alerjene yönelik spesifik IgE değerinde yükseklik mevcuttu. 

Hem prick testinde duyarlılık hem de spesifik IgE değerinde yükseklik saptananlar; 

popülasyonun %51,6’unu oluşturuyordu. Bu hastaların %79,9’unda tolerans geliştiği, 

%20,1’inde ise alerjinin devam ettiği saptandı. Bu iki grup arasında anlamlı farklılık 

saptandı ( p<0,001). 

Hastaların %8,7’sinde prick testi negatifti.  Bu hastaların %18,7’sinde ise çoklu 

besin alerjisi mevcuttu. İkiden fazla besine alerjisi; çoklu besin alerjisi olarak tanımlandı.  

Prick testinde duyarlılık saptananların %86,7’sinde ilerleyen zamanda tolerans 

gelişimi izlendi. Prick testinin duyarlı olmasıyla tolerans gelişimi arasında anlamlı fark 

saptanmadı(p>0,05). Persistan seyreden 35 hastanın 18’inde süt, sekizinde yumurta beyazı, 

sekizinde yumurta sarısı, birinde ise kuruyemiş alerjisi olduğu saptandı (p>0,05). 

Hastaların alerjene yönelik süt, yumurta beyazı, yumurta sarısı, gıda karışım, 

kazein, triptaz, spesifik IgE düzeyleri incelendi. Hastaların bulguları cinsiyete göre 

değerlendirildi. Arasında anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05).Hastaların spesifik ve total 

IgE değerinin cinsiyete göre dağılımı Tablo 4.3‘te verilmiştir. 
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Tablo 4.2.Hastaların cilt prick testi sonuçlarına göre alerjenlerin sıklığı 
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Tablo 4.3. Hastaların başvuru ay IgE ve spesifik IgE düzeylerinin cinsiyete göre özellikleri 

 Kız 

n:109 

Erkek 

n:180 

P 

Başvuru zamanı (ay) 14,01±11,09*      

10(2-48) ** 

109*** 

12,65±11,48  

 8(1-59) 

180 

0,105 

IgE(IU/mL) 71,53±99,31  

25,5(5-647) 

94 

137,12±228,98 

46(12-1700) 

151 

0,007 

Süt (kU/L) 6,51±11,67 

1,76(0,37-58) 

38 

7,49±16,08 

2,38(0,35-10) 

65 

0,803 

Yumurta beyazı (kU/L) 8,32±11,43 

4,64(0,43-43) 

23 

9,22±17,50 

2,55(0,35-10) 

70 

0,463 

Yumurta sarısı (kU/L) 9,44±25,17 

2,35(0,51-10) 

15 

3,78±5,03 

1,50(0,36-21,40) 

30 

0,289 

Gıda karışım (kU/L) 1,14±0,99 

0,65(0,3-2,9) 

10 

2,92±3,90 

1,33(0,3-15) 

21 

0,139 

Kazein (kU/L) 2,78±4,61   

(0,24(0-8) 

3 

5,91±16,21  

0,57(0-52) 

10 

0,734 

*Ortalama±Standart sapma, ** Ortanca (minimum-maksimum) ***n 

IgE değeri bakılan 245 hastanın %38’i kız, %62’si erkekti. Kız hastaların total IgE 

düzeyi ortalama 14,01±11,09 IU/mL, ortanca 10(2-48) IU/mL olarak saptandı. Erkek 

hastaların total IgE düzeyi ortalama 12,65±11,48 IU/mL, ortanca 8(1-59) IU/mL olarak 

saptandı (p>0,05). 

Tolerans gelişen ve persistant seyreden hastalarda şikayetlerin görülme sıklığı 

değerlendirildi. (Tablo 4.4) 
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Tablo 4.4.Hastaların başvuru anı şikayetlerinin popülasyondaki dağılımı ve tolerans 

yönünden karşılaştırılması 

 

Yüksek spesifik IgE değerleri olan hastaların %84,2’sinde tolerans geliştiği 

saptandı.  Spefisik IgE değerleri negatif saptananlarda ise tolerans gelişimi %93,6 idi. 

Spesifik IgE değerlerine göre tolerans değerlendirildiğinde anlamlı bir fark saptanmadı  

(p>0,05). Spesifik IgE değeri yüksek ve persistant hastalarda alerjenler; sıklık sırasıyla süt 

(%7), yumurta beyazı (%4,1), yumurta sarısı (%4,1), kuruyemiş (%0,6) olarak belirlendi. 

 

Şikayetler 

Tolerans 

n=259 

Persistant 

n=30 

Toplam 

n=289 

P 

n(%) n(%) n(%)  

Egzema 97 (37,4) 21 (70) 118 (40,8) 0,02 

Ürtiker 51 (17,6) 11 (36) 62(21,5) 0,13 

Kaşıntı 65 (25) 8 (26) 73(25,3) 0,84 

İshal 43 (16,6) 3 (10) 46 (15,9) 0,32 

Hırıltı 35 (13,5) 6 (20) 41(14,2) 0,61 

Peroral eritem 25 (9,6) 5 (17) 30 (10,4) 0,38 

Kusma 29 (11,2) 4 (13,3) 33(11,4) 1,00 

Öksürük 32 (12,3) 4 (13,3) 36(12,5) 1,00 

Huzursuzluk 24 (9,3) 1 (3,3) 25(8,7) 0,33 

Anaflaksi 13 (5) 3 (10) 16 (5,5) 0,42 

Anjioödem 7 (3) 2 (6,7) 9(3,1) 0,3 

Kanlı ishal 11 (4,2) 2 (6,7) 13(4,5) 0,66 

Kabızlık 7 (3) 1 (3,3) 8(2,8) 1,00 

Reflü 6 (2,3) 0 (0) 6(2,1) 1,00 
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Yüksek spesifik IgE değeri olan ve tolerans gelişenhastalarda alerjenler isesıklık sırasıyla 

süt (%26,5), yumurta (%21,3), süt ve yumurta (%17,3), yumurta ve kuruyemiş (%3,6) idi.  

Süt spesifik IgE değeri yüksek olan hastaların %89,4’ünde, yumurta spesifik IgE 

değeri yüksek olan hastaların %88,7’sinde tolerans gelişimi tespit edildi. Süt ve yumurta 

spesifik IgE değerleri birlikte yüksek olanların ise %76,7’sinde tolerans gelişimi saptandı. 

Yumurta ve kuruyemiş spesifik IgE değerleri yüksek olan 9 hastanın 5’inde tolerans 

gelişimi belirlendi. 

. Hastaların (%87) 254’ünde tolerans geliştiği saptandı. Hastalara verilen diyet 

süresi ortalama 6,95±5,33 ay, ortanca 6 ay (0,5-24) idi. 32 hastaya besin yükleme testi 

yapılmıştı. Besin yükleme testlerinin yapılma zamanı ortalama 10,23±7,43 ay, ortanca 8 ay 

(1-29 ay) olarak belirlendi. 

Hastalar, tolerans gelişen grupta ilk başvuru yaşları, aldıkları diyet süresi, total ve 

spesifik IgE değerleri değerlendirildi. Diyet süresi ile tolerans arasında anlamlı fark 

saptandı ( p<0,001). Tolerans gelişen hastaların diyet süresi ortalama 6,28±4,95 ay, ortanca 

5 (0,5-24) ay olarak tespit edildi. Persistant hastaların diyet süresi ortalama 10,23±5,94 ay, 

ortanca 9,5 (2-24) aydı.  

Total IgE değerleri ile tolerans arasında anlamlı fark saptandı (p=0,004).Total IgE 

değeri 52,5 IU/ml üzerinde persistant seyretmesi açısından sınır değer alındığında pozitif 

prediktif değeri %93, negatif prediktif değeri ise %75,9 idi. Sensivitesi %68,9, spesifitesi 

%66,3 olarak saptandı. (Tablo 4.7) 

Hastalarımızın 253’ü iki yaş altında, 36’sı 2-5 yaş arasındaydı. İki yaş altı 

hastaların %36,7’si kız, %63,3’ü erkekti. İki yaş altı ve üstü iki grup arasında cinsiyet 

açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p= 0,46).Tolerans gelişen 254 hastanın 219’u 

(%86,2) iki yaş altındaydı. Persistant olan hastaların yalnızca biri 2-5 yaş arasındaydı. İki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p= 0,1). (Tablo 4.6) 

Gıda prick testinde duyarlılık saptananların %88,3’ü, spesifik IgE değeri yüksek 

olanların %88,9’u iki yaş altındaydı. İki yaş altında alerjenler sıklık sırasıyla süt (%20,9), 

yumurta (%20,1), süt ve yumurta (%16,9), yumurta ve kuruyemiş (%3,2) idi (p= 0,07). 

Çoklu besin alerjisi olan hastaların %17,6’sı iki yaş altında, %1’i 2-5 yaş arasındaydı (p= 

0,02). 
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Tablo 4.5. Hastaların başvuru ay IgE ve spesifik IgE düzeylerinin; remisyona girme 

ve devam etmelerine göre özellikleri 

 Tolerans 

n:259 

Persistan 

n:30 

P 

Başvuru zamanı (ay) 13,59±11,66* 

9(1-59) ** 

10,09±8,11 

7(3-48) 
0,167 

IgE 100,89±185,76 

31(5-1700) 

194,38±222,69 

115(8,25-827) 
0,004 

Süt  7,13±15,57 2,29 

(0,35-100) 

7,10±8,55 4,20 

(0,4-26,9) 
0,498 

Yumurta beyazı 9,04±16,79  

3,42(0,35-100) 

8,81±13,58  

2,50(0,47-46,70) 
0,782 

Yumurta sarısı 6,90±17,10 1,75 

(0,42-100) 

1,86±2,41 0,83 

(0,36-8,37) 
0,068 

Gıda karışım  2,60±3,68 

0,98(0,3-15) 

1,32±0,60 

1,25(0,4-2) 
0,960 

Kazein  0,59±0,83 

0,12(0-2) 

9,13±19,11   

 0,63(0-52) 
0,085 

*Ortalama±Standart sapma, ** Ortanca (minimum-maksimum) 

Persistant seyirli iki yaş altı hastaların 17’si(%50) süt, 8’i(%23,5) yumurta beyazı, 

8’i(%23,5) yumurta sarısı, 1’i(%3) kuruyemiş alerjisi olduğu saptandı. 2-5 yaş arasında 

persistant seyreden sadece 1 hastada saptandı ve süt alerjisi olduğu görüldü (p= 0,07).İki 

yaş altı hastaların %38,8’inde atopi, 2-5 yaş arasındaki hastaların ise %18’inde atopi 

mevcuttu(p= 0,06). Ailede atopi öyküsü olan hastaların %86,5’i iki yaş altındaydı. 

Gıda prick testinde yumurta beyazı duyarlılığı saptananların %95,5’i iki yaş 

altındaydı (p<0,001). İki grup arasında anlamlı farklılık saptandı. Yumurta sarısı 

duyarlılığıolanların ise %94,4’ü iki yaş altındaydı (p= 0,006). İstatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptandı. 
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Egzama şikayeti ile başvuran hastaların %96,6’sı 2 yaş altındaydı. İstatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (p<0,001). İshal şikayeti ile başvuran hastaların tamamı 2 yaş 

altındaydı. İstatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,002). Egzama şikayeti ile 

başvuran hastaların (%82,2) 97’sinde tolerans izlendi.  

Ürtiker şikayeti ile başvuran hastaların (%82,3) 51’inde tolerans izlendi. Hastalarda 

istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p=0,13). Ürtikeri olan ve persistant seyreden 

hastaların % 8,1’inde yumurta beyazı, %6,5’inde süt, %1,6’sında yumurta sarısı, 

%1,6’sında kuruyemiş etkendi. Bunlar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,05).Anafilaksi şikayeti ile başvuran hastaların (%81,3) 13’ünde tolerans izlendi. 

Aralarında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p=0,42). Persistant seyreden üç 

hastanın ikisinde süt, birinde yumurta sarısı etkendi. Bunlar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptamadık.  

Süt alerjisi hastaların 219’unda mevcuttu. Süt alerjisi olan hastaların %61,2’si erkek 

%38,8’i kızdı. %86,8’i 2 yaşın altındaydı. İki yaş grubu arasında anlamlı fark saptanmadı 

(p= 0,31). İki yaş altındaki süt alerji tanılı hastaların %87,7’sinde tolerans gelişimi 

gözlendi. Yaş grupları arası anlamlı fark saptanmadı (p= 0,09). 

Hastaların %36’sında kendisinde atopi öyküsü mevcuttu %25’i persistan seyretti.  

Aile öyküsü %26,9’unda olup %10’u persistan seyretti. Süt alerjili 2 yaşından küçük 

hastalarda şikayete göre tolerans gelişim yüzdeleri Tablo 4.6 ’da verilmiştir. 

Hastaların (%16,4) 36’sında egzama mevcuttu. Egzema ve süt alerji tanısı olan 

hastalarda yaşa göre değerlendirildi. Tamamı 2 yaş altındaydı (p=0,006). Tolerans 

gelişimine göre değerlendirildiğinde%80,6’sında tolerans geliştiği gözlendi. (p= 

0,17).Anafilaksi, süt alerjili hastaların 8'sinde (%3,7) görüldü. Bu hastaların tamamı 2 

yaşın altındaydı. Tolerans gelişimi açısından değerlendirildi ve hastaların %87,5’inde 

tolerans geliştiği görüldü. Yalnızca bir hasta persistant seyretti. Süt alerjili hastaların 

üçünde reflü şikayeti mevcuttu. Bunların tamamı 2 yaş altındaydı ve tolerans gelişimi 

izlendi. 8’inde (%3,7) anjiyoödem mevcuttu. Bu hastaların 7’si 2 yaş altındaydı ve 

hepsinde tolerans gelişimi izlendi. 

Süt alerjili hastalardan biri eozinofilik özefajit tanısı aldı. Bu hasta 2 yaş altındaydı. 

Takipte tolerans gelişimi izlendi. 
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Tablo 4.6. 2 yaş altı süt ve yumurta alerji tanılı hastaların tolerans gelişimi ve başvuru 

şikayetlerinin dağılımı 

 SÜT YUMURTA 

Klinik 
Özellikler 

Tolerans    

n:165 

Persistant  

n:25 

Tolerans    

n:169 

Persistant  

n:41 

Cilt Bulguları  

Ürtiker 24 (%15) 6(%24) 26(%15) 11(%27) 

Egzama 29(%18) 7(%28) 60(%35) 19(%46) 

Eritem 9(%5) 4(%16) 7(%4) 5(%12) 

Kaşıntı 29(%18) 4(%16) 38(%22) 88%20) 

Anjiödem 6(%4) 1(%4) 2(%1) 2(%5) 

GastrointestinalBulgular  

Kusma 12(%7) 4(%16) 13(%8) 5(%12) 

İshal 15(%9) 1(%4) 32(%19) 1(%2) 

Kanlı İshal 5(%3) 1(%4) 8(%5) 1(%2) 

Reflü 3(%2) 0 4(%2) 0 

Huzursuzluk 5(%3) 0 12(%7) 1(%2) 

Kabızlık 3(%2) 1(%4) 4(%2) 1(%2) 

Respiratuvar Bulgular  

Öksürük 15(%9) 1(%4) 18(%11) 2(%5) 

Hırıltı 12(%7) 1(%4) 22(%13) 4(%10) 

Anaflaksi 7(%4) 1(%4) 7(%4) 3(%7) 

 

227 hastada yumurta alerjisi saptandı. Bu hastaların%32,6’sı kız %67,4’ü erkekti. 

Bunların %92,5’i 2 yaşın altındaydı. Yaşa göre değerlendirildiğinde anlamlı fark 

saptanmadı. Yumurta alerjisi olan hastaların %81,1’inde tolerans gelişti.  
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Atopi öyküsü %22,5’inde mevcut olup %98’i 2 yaş altındaydı. Hastaların 

%35,6’sında ailede öyküsü olup %85,2’sinde tolerans gözlendi. Yumurta alerjili 2 yaş altı 

hastalarda şikayete göre tolerans gelişimi yüzdeleri Tablo 4.6 ‘da verilmiştir. 

Hastaların 79’unda (%34,8) egzama şikayeti mevcuttu. Egzaması olan yumurta 

alerjili hastalar yaş aralığına göre değerlendirildi. Tamamı iki yaş altındaydı (p= 0,001). 

Bunların %75,9’unda tolerans gelişti.Yumurta alerjisi olanların 33’ünde ishal şikayeti ile 

başvurmuştu. Bunların tamamı iki yaşın altındaydı. 32’sinde tolerans gelişti. Bu iki grup 

arasında anlamlı fark saptandı ( p= 0,008). 

Dokuzunda kanlı ishal mevcut olup tamamı iki yaşından küçüktü. Sadece biri 

persistant seyretti. Anafilaksi %5,3’ünde gelişmişti. Bu hastaların %83,3’ü 2 yaş altındaydı 

(p= 0,22). Anafilaksi öyküsü olan yumurta alerjili hastaların %75’inde tolerans gelişti (p= 

0,70).Yumurta alerjisiyle birlikte alerjik rinit tanısı olan iki hasta vardı ve iki yaş 

altındaydı. Yine birlikte astım tanılı altı hasta mevcuttu ve iki yaş altındaydı. 

Fıstık alerjisi olan 27 hastanın 15’inde (%44) yumurta alerjisi mevcuttu. 94 fındık 

alerji tanılı hastanın 53’ünde yumurta alerjisi tespit edildi. Soya alerjisi olan hastaların 

tamamında yumurta alerjisi saptandı. Bu ilişki daha çok yumurta beyazı ile ilişkiliydi. 

 

                         Tablo 4.7. Total IgE ROC eğrisi 
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5.TARTIŞMA 

Çocukluk çağında besin alerjisi sıklığı ve neden olan besin maddeleri yaş 

gruplarına göre değişkenlik göstermektedir. Cilt prick testi pozitif tespit edilen 430 

hastanın dahil edildiği araştırmada yaş ortancası 4,2 (2 ay- 20 yaş) yıl (Rance ve ark,1997), 

IgE aracılı besin alerjisi olan 1000 çocuk hastada yapılan bir çalışmada ise 3,8 (0,4-14,3) 

yıl (Sampson ve ark,2001) olarak saptanmıştır. Ülkemizde yapılan IgE aracılı besin alerjili 

91 hastanın katıldığı bir araştırmada yaş ortancası 22 ay (17-42) olarak bildirilmiştir (Köse 

ve ark,2019). Çalışmamızda yaş ortancası 9 ay (1-59) olarak saptandı. Prospektif bir 

çalışmada besin alerjisi olan 571 çocukta yaş ortalaması 3.33±1.42 (2 ay - 6 yaş) yıl olarak 

bildirilmiştir (Zivanovic ve ark,2017). Hastalarımızın yaş ortalamasını 13,17±11,34 ay 

olarak belirledik.  

Amerika Birleşik Devletlerinde ve İngiltere’de yapılan araştırmalarda besin alerji 

prevalansının 5 yaş altında %6-8 ve erişkinlerde %3’ün altında olduğu görülmektedir 

(Sicherer ve ark,2009) Buna genetik faktörler, gastrointestinal sistemin fizyolojik 

işlevlerinde yetersizlik ve immün sistemin immatüritesi, alerjene erken maruz kalmanın 

neden olduğu düşünülmektedir. Türkiye’de de tüm yaş grupları dikkate alındığında, besin 
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alerjisi en sık çocuklarda görülmektedir. Yapılan çalışmalarda Karadeniz bölgesinde 6-9 

yaş arasında doğrulanabilir besin alerjisi sıklığının %0,8 olduğu gösterilmiştir (Orhan ve 

ark,2019). IgE aracılı besin alerjileri her yaşta görülebilir. Türkiye’debesin alerji prevalansı 

bir çalışmada %0,8 olup dünya ortalamasının altındadır. (Topal ve ark,2018)Biz de bu 

bilgiler ışığında daha homojen bir çalışma olmasını sağlamak için hastalarımızı 5 yaş altı 

seçtik.  

Besin alerjisi her iki cinsiyeti de etkileyebilmektedir. Ancak puberte sonrası 

kadınlarda daha sık görüldüğü bildirilmiştir (Afify ve ark,2017). Cinsiyet ilişkisi üzerine 

yapılmış az sayıda çalışma mevcuttur. Literatür taramasında çocukluk çağında cinsiyet 

dağılımı E/K:1,80 olarak saptamıştır (Kelly ve ark,2009). Amerika’da IgE aracılı besin 

alerjili hastalarda yapılan bir çalışmada hastaların %62’si erkekti (Sampson ve ark,2001). 2 

ay- 6 yaş arası 571 çocuğun alındığı bir araştırmada %52’sinin erkek olduğu bildirmiştir 

(Zivanovic ve ark,2017). Çalışmamızda cinsiyet dağılım arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı.Besin alerjisi ile ilgili yapılan çalışmalarda cinsiyet dağılımı 

incelendiğinde kız ve erkek cinsiyet oranlarının yaklaşık olarak aynı olduğu dikkat 

çekmektedir. 

Genetik faktörler alerjik hastalıklarda etiyolojide ilk sıralarda yer almaktadır. Aile 

öyküsü bildirilen olgularda besin alerjisi riski artmaktadır. Halen devam eden çalışmalarda 

besin alerjisinde genetik ve çevresel faktörlerin birlikte etkin olduğu mekanizmalar 

üzerinde çalışılmaktadır (James ve ark,2011). Kore’de yapılan bir çalışmada atopik 

dermatitli çocuklarda komorbid besin alerjisi %16 oranındaydı. Bu çalışmada hastaların 

%41,1’inde ailede atopi öyküsü mevcuttur (Son ve ark,2018).Bazı araştırmalar, yer fıstığı 

alerjisi olan monozigotik hastanın ikiz kardeşinde de alerji olabileceğini göstermektedir 

(Sicherer ve ark,2000).Diğer bir çalışmada ailede atopi öyküsü yok ise çocukta atopi riski 

%9-18 olurken ebeveynlerden birinde atopi olması halinde bu risk %50’ye, her ikisinde de 

atopi olması halinde ise %70’e çıkmaktadır. Besin alerjisi tanılı hastalarda aile öyküsünde 

sıklıkla atopik dermatit, astım, rinokonjonktivit birlikteliği görülmektedir (Swert ve 

ark,1999). Araştırmamızda ailesinde atopi öyküsü olan hasta oranı %56,8 olarak bulundu. 

Bu oran literatürdeki diğer çalışmalar ile uyumluydu. 

Sırbistan’da yapılan çalışmada besin ile karşılaşma sonrası hastalarda cilt bulguları 

(%56,4), respiratuvar bulgular (%22,2) ve gastrointestinal bulgular (%21,3) olarak 

görülmektedir (Zivanovic ve ark,2017). Süt alerjili infantların katıldığı bir araştırmada 

(%97) ürtiker/anjioödem, (%56) kusma, (%11) respiratuvar bulgular bildirmiştir (Garcia-
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Ara ve ark,2004). Diğer bir çalışmada 4093 hasta telefonda anket yöntemi ile taranmış ve 

%31’inden yanıt alınabilmiştir. Bunların %34,9’unda besin reaksiyonu geliştiği 

bildirilmiştir. Gelişen reaksiyonlar; sıklık sırasıyla gastrointestinal bulgular (%12,8), dilde 

uyuşma (%11,9), egzama (%9,1), ürtiker (%7,6), alerjik rinit (%7,4), anjioödem (%7,2), 

baş ağrısı (%2,3), nefes darlığı (%2,1), bilinç kaybı ve sersemlik (%1,6)‘tir (Zuberbier ve 

ark,2004). Ülkemizdeki bir araştırmada besin alerjili hastalarda cilt bulguları (%75,8), 

gastrointestinal bulgular (%32,3) ve respiratuvar bulgular (%10,1) olarak bildirilmiştir 

(Barlık ve ark,2013). Araştırmamızda hastanemize en sık başvuru sebebi (%65,4)cilt 

bulgularıydı bunu sırasıyla(%31,5) gastrointestinal bulgularve(%26,7)respiratuvar bulgular 

takip etmekteydi. Yapılan çalışmalarda en sık cilt bulguları, ikinci sıklıkta gastrointestinal 

bulgular görülmektedir. Araştırmamızın sıklık sırası diğerleriyle uyumluydu. 

Alerjik reaksiyonları en çok tetikleyen yiyecekler arasında süt, yumurta, balık, 

kabuklu deniz hayvanları, yer fıstığı ve ceviz bulunur (Sicherer ve ark,2010). 5 yaş altı 

çocuklarda süt, yumurta, fıstık, fındık, balık vekabuklu deniz ürünlerinden kaynaklanan 

besin alerjisi görülmektedir (Sampson,2005). Amerika’da yapılan retrospektif bir 

çalışmada alerjenler sıklık sırasıyla yumurta (%74), fıstık (%69), süt (%49), balık (%27), 

soya (%17), buğday (%12) olarak saptanmıştır (Sampson ve ark,1997). Finlandiya’da çok 

merkezli bir kohort araştırmasında 3781 çocuğun %24’ünde besine duyarlılık tespit 

edilmiştir. Alerjenler sıklık sırasıyla süt (%14), yumurta (%10), buğday (%5), balık (%1) 

olarak bildirilmiştir (Nwaru ve ark,2013). Çin’de 2 yaş altı çocuklarda en sık alerjenler 

sırasıyla yumurta (%3-%4,4), inek sütü (%0,83-%3,5), karides (%0,17-%0,42) ve balık 

(%0,17-%0,21) olarak saptanmıştır (Chen ve ark,2012). Avusturalya’da bir araştırmaya 

göre infantlarda sıklıkla yumurta (%8,9), fıstık (%3), susam (%0,8) alerjisi görülmektedir 

(Osborne ve ark,2011). 

Literatürde besin alerjisi ile ilgili çalışmalar geniş popülasyonlarda ve anket 

yöntemi ile yapılmaktadır. Ülkemizde Samsun’da anaokulu ve kreş çocuklarını kapsayan 

ankete dayalı epidemiyoloji çalışmasında sıklık sırasına göre yumurta (%25,3), çikolata 

(%21,2), katkı maddeli gıdalar (%11,2), çilek (%9,2), süt (%7,1) ve fındık (%4,1) ilişkili 

besin alerjisi saptanmıştır(Barlık ve ark, 2013). Adana’da yapılan kohort çalışmasında ise 

alerjenler sırasıyla yumurta (%43,7), inek sütü (%51,3), tavuk (%2,5), muz (%2,5) olarak 

bildirilmektedir (Doğruel ve ark,2016). Konya ilinde 1 yaş altı hastalarda yapılan tez 

çalışmasında en sık tespit edilen alerjenler süt (%65), yumurta (%19), fıstık (%7,9) olup 

çoklu alerjen duyarlılığı %7,9 idi (Soylu, 2010).Araştırmamızda alerjenleri 5 yaş altı sıklık 
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sırasıylayumurta, süt, fındık, buğday unu, ceviz, domates, fıstık, soya olarak saptadık. 2 

yaş altındaki hastalarımızda en sık süt alerjisi bulunmaktaydı. Araştırma sonuçlarımız 

ülkemizde yapılan çalışmalar ile uyumluydu. Kültürel beslenme alışkanlıkları (emzirme, 

mama kullanımı, pişirme teknikleri), genetik faktörler, diğer çevresel faktörler 

(aeroalerjenlere ve enfeksiyonlara maruz kalma ve duyarlılık gelişimi) ve barsak 

florasındaki değişiklikler bölgesel farklılıklarda etken olabilmektedir (Host ve ark, 

Saarinen ve ark, Luyt ve ark). Çalışma grubumuzda alerjenlerin sıklık sırasında bu etkenler 

tek başına ya da kombinasyon halinde etkili olabilir. 

Besin alerjisinin 3 yaş altındaki çocuklarda sıklığı %6-8 olarak saptanmıştır 

(Sampson ve ark,1999).  Türkiye’de Adana’da yapılan bir çalışmada ilk bir yaşta besin 

alerjisi prevalansı %2,4 olarak gösterilmiştir. (Doğruel ve ark,2016) Bu çocukların 

çoğunda 3-5 yaş arasında tolerans gelişmektedir (Shek ve ark,2004). Süt alerjisi olanların 

%80’inde ve yumurta alerjisi olanların %50’sinde 3 yaş civarında tolerans gelişmektedir 

(Sampson ve ark,1999; Host ve ark,2002).  Konya ilindeki tez çalışmasında 1 yaş altında 

besin alerjisi olan hastaların çoğunu (%84) süt alerjisi oluştururken; 1 yaş üstü sıklık % 

52,6’ya gerilemişti. Çalışmamızda iki yaş üstünde süt ve yumurta alerji sıklığında belirgin 

bir düşüş tespit ettik. İki yaş altı hastalarımızın %86,5‘inde tolerans gelişimi olduğunu 

saptadık. Yaş grupları arasında besin alerjisi sıklığındaki bu farkı, tolerans gelişmesi lehine 

yorumladık.   

512 infantın dahil edildiği bir çalışmada 453 hastada besin alımı sonrası tekrarlayan 

alerji semptomları bildirilmiştir. Bunların %71,7’sinde gıda prick testi pozitif olarak 

raporlanmıştır. Alerjenlerin süt (%63,6), yumurta (%49,5), fıstık (%26,1) olduğu 

görülmektedir (Sicherer ve ark,2017). Doğu Karadeniz bölgesinde 6-9 yaş arasında 3500 

çocukta yapılan prevalans çalışmasında cilt testi ile tespit edilen alerjenler en sık yumurta 

(%28,4), ikinci sık kakao (%14,7), sonrasında süt (%12,5), sığır eti (%10,2) olarak 

bildirilmiştir (Orhan ve ark,2009).  Araştırmamızda alerjenler sıklık sırasıyla yumurta, süt, 

fıstık olarak belirlendi. Çalışmaya dahil edilen hastaların % 87,5’i iki yaş altındaydı. Bu 

hastaların %92’sinde cilt testinde pozitiflik saptandı. Bu sonuçlar cilt prick testlerinde 

duyarlılığın yaşla birlikte arttığını göstermektedir.  

  1091 atopik dermatit tanılı infantta spesifik IgE değerleri temel alınarak yapılan 

çalışmada en yaygın alerjenler fıstık (%6,6), süt (%4,3), yumurta beyazı (%3,9) olarak 

saptanmıştır (Spergel ve ark,2015). Bir anket çalışmasında %56,1 hastada besin alerjisi 

bildirilmiştir. Kliniğe başvuranların %97,5’inin spesifik IgE değerlerinde yükseklik 
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saptanmıştır. Sıklık sırasıyla inhaler alerjenler, süt, yumurta, buğday, soya ve balık 

bildirilmiştir (Zuberbier ve ark,2004). Çalışmamızda spesifik IgE değerlerine göre 

alerjenleri; en sık süt, ikinci sıklıkla yumurta olarak tespit ettik.  

  Berlin’deki 0-18 yaş grubu IgE ilişkili besin alerji prevelansı %3,3 olarak 

gösterilmiştir (Zuberbier ve ark,2004). Çok merkezli diğer bir çalışmada 5 yaş altı IgE 

değerleri değerlendirilmiş ve ilk 5 yaşta alerjik hastalıklar prevelansı %19 olarak 

saptanmıştır (K. Julge ve ark,2001). 

2018 yılında yapılmış bir araştırmada yumurta, süt ve buğday alerjisi tanılı hastalar 

değerlendirilmiştir. Yumurta alerjililerin %31,3’ünde, süt alerjililerin %73,7’sinde besin 

yükleme testinde reaksiyon geliştiği görülmektedir (Yanagida ve ark,2018). 2019 yılında 

yapılan retrospektif bir çalışmada ÇKPKBYT ya da açık besin yükleme testi ile tolerans 

gelişimi değerlendirilmiştir. Sırasıyla hastaların  %43,9’unda süt alerjisi, %30’unda 

yumurta alerjisi, %25,8’inde fıstık alerjisi saptanmıştır. Süt alerjililerin %55’inde, yumurta 

alerjililerin %65,45’inde tolerans bildirilmiştir (Nitsche ve ark,2019). İzmir’de yapılan 

çalışmada hastaların %54’ünde süt alerjisi, %45’inde yumurta alerjisi olup tolerans 

gelişimi sırasıyla %22,5 ve %40,5 olarak saptanmıştır (Köse ve ark,2019). Süt ve yumurta 

alerjisi olan hastalar; tolerans gelişimine göre iki gruba ayrılarak spesifik IgE değerleri 

incelenmiştir. 4 yaş altıhastalarda süt alerjisinin (%70,2), yumurta alerjisinin (%61,8) 

persistan olduğu saptanmıştır (Shek ve ark,2004). Araştırmamızda hastalarımızın 

%12,1’inin persistant olduğu görülmüştür. Persistant olanlarda sıklık sırasına göre süt 

(%51,5), yumurta (%45,7) görülmekteydi. Çalışmamızdaki bu oranların yüksekliğini 

hastalarımızın %87,8’inin 2 yaş altında olması ve tolerans gelişiminin sıklıkla 3 yaşına 

kadar olmasına bağladık.Yumurta alerjisinde tolerans gelişiminin daha sık olduğu görüldü 

ve bu durum diğer çalışmalar ile uyumluydu. 

Yapılan bir çalışmada ortalama serum IgE düzeyleri 55(±SD,12-269) kU/L, %50 

hastada IgE 50 kU/L üzerinde bildirilmiştir. Hastaların %39,9’unda total serum IgE 

değerleri yüksek saptanmıştır. ÇKPKBYT yapılan hastaların %53,7’si reaksiyon 

gelişmiştir (K. Julge ve ark,2001).Hastalarımızın total ve spesifik serum IgE değerlerini 

değerlendirdik. Persistant grubun total IgE ortancasını 115(8,25-827) IU/ml olarak 

saptadık ve araştırmamızda başvuruda total IgE düzeyinin yüksek olmasının alerjinin 

persistant seyretmesinde etkin olduğunu saptadık.             
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Yapılan araştırmalar IgE aracılı süt alerjisinde süt spesifik IgE değerinin 

yüksekliğinin tolerans ile ilişkili olduğunu göstermektedir. Ülkemizde 3 yaş altındaki süt 

alerjili hastalarda süt spesifik IgE >5 IU/L değerlerinde persistant olma olasılığının arttığı 

bildirilmiştir (Topal ve ark,2018). İspanya’da prospektif bir çalışmada IgE aracılı süt 

alerjisi tanısı olan 66 infant alınarak persistant seyreden hastalarda süt spesifik IgE, total 

IgE ve kazein değerlerinin yüksek seyrettiği gösterilmiştir (Garcia-Ara ve ark,2004). Süt 

ve yumurta alerjisi tanılı hastalarda persistan ve tolerans gelişen grup arasında spesifik IgE 

açısından anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (Shek ve ark,2004). Araştırmamızda süt 

alerjili hastalarda süt spesifik IgE değerinin tolerans gelişiminde bir etkinliğini saptamadık.  

Arjantin’de IgE aracılı süt alerjili 66 hastada yapılan retrospektif bir çalışmada en 

sık iki şikayet sırasıyla ürtiker (%54,2) ve kusma (%30,6) olarak saptanmıştır (Petriz ve 

ark,2017). Araştırmamızda süt alerjili 219 hastada sıklık sırasına göre en sık kusma 

(%27,8), kaşıntı (%17,4), egzama (%16,4) ve ürtiker (%15,1) şikayetleri olduğu belirlendi.  

Ülkemizde 2 yaş altında anafilaksi etkenlerini araştıran bir çalışmada en sık etkenin 

besin (%82,5) olduğu gösterilmiştir. Anafilaksi geçiren hastalarda süt alerjisi %40,4 olarak 

saptanmıştır (Mısırlıoğlu ve ark,2017). Çalışmamızda anafilaksi geçirenlerin %87,5’i iki 

yaş altındaydı. Bu hastaların %50’sinde süt alerjisi saptandı.Araştırmalarımız sonucu elde 

edilen bulguların  yapılan diğer araştırmalar ile  uyumlu olduğu görüldü. 

Süt alerjili tolerans gelişen çocukların %58’inde ürtiker, %27,8’inde kusma, 

%13,9’unda ishal, persistant hastalarda ise %46,6’sında ürtiker, %33,3’ünde kusma, 

%20’sinde ishal olduğu bildirilmektedir (Petriz ve ark,2017). Tolerans gelişen 

hastalarımızın % 14’ünde ürtiker, %5,9’unda kusma, %8,3’ünde ishal mevcuttu. Diğer bir 

çalışmada 2-7 yaş arasında 210 süt alerjili hastanın %43’ünde anafilaksi öyküsü ve % 

63’ünde egzama olduğu bildirilmektedir (Yanagida ve ark,2018). Araştırmamızda 

hastalarımızın %16,4’ündeegzama ve %3,7 anafilaksi görüldü.  Süt alerjili hastalarımızın 

%86,8’i iki yaş altındaydı. Bu durum bize saptanan oranlardaki farklılığın yaş grubundan 

kaynaklandığını düşündürdü. 

Yumurta alerjisi olanların %23’ünde anafilaksi öyküsü ve %59’unda egzama 

şikayeti mevcuttu (Yanagida ve ark,2018). Ülkemizde yapılan bir çalışmada IgE aracılı 

yumurta alerjili 203 hastada %11,3’ünde anafilaksi öyküsü, %79’unda egzama mevcuttu 

(Arik Yılmaz ve ark,2015). Araştırmamızda yumurta alerjili hastalarımızın %5,3’ünde 

anafilaksi, % 34,8’inde egzama saptadık. Anafilaksi oranımızdaki düşüklüğü 
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hastalarımızın % ‘inin 2 yaş altında olmasıyla ilişkili olduğunu düşündük.  Egzama 

şikayeti olan yumurta alerjili hastalarımızın tamamı 2 yaş altındaydı ve %75,9’unda 

tolerans gelişmişti. 
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6.SONUÇLAR  

1. Hastalarımızın başvuru yaşı en küçük 1 en yüksek 60 aydı. Yaş ortalaması 

14,54±12,32 ay olarak saptandı. 

2. Cilt prick testi sonucuna göresırasıyla%54,3’ü yumurta beyazı, %43,3’ü süt, %37,4’ü 

yumurta sarısı, %19’u fındık, %15,6’sı buğday unu, %10,4’ü domates, %7,3’ü fıstık, 

%11,1’i ceviz, %4,2’si soya pozitif tespit edildi. 

3. Spesifik IgE değerleri pozitif saptanan hastalarda alerjenler sıklık sırasına göre 

%36,5’inda sadece süt, %22,2’sinde sadece yumurta %36,5’unda süt ve yumurta 

birlikte, %2,1’inde kuruyemiş %2,6’sında ise çoklu besin alerjisiydi 

4. Polikliniğe en sık başvuru şikayeti döküntü, kaşıntı ve ishaldi. Sıklık sırasına göre 

şikayetleri; ishal (%15,9), hırıltı (%14,2), öksürük (%12,5), kusma (%11,4), 

huzursuzluk (%8,7), anafilaksi (%5,5), kanlı ishal (%4,5), anjioödem (%3,1) kabızlık 

(%2,8), reflü (%2,1) idi.  

5. Hastaların %56,8’inde ailede atopi öyküsü mevcuttu.  

6. Hastaların %90,5’inde tolerans geliştiği gözlendi. Persistant 12 hastanın 2’sinde süt, 

4’ünde yumurta beyazı, 5’inde yumurta sarısı, 1’inde ise kuruyemişin etken olduğu 

saptandı. 

7. Pozitif prick testi olanların 35(%13,3)’i persiste seyretti.Persistant olan hastaların % 

51’inde süt, % 46’sında yumurta, % 3’ünde ise kuruyemiş alerjisi olduğu saptandı. 

8. Hastaların %87’sinde tolerans geliştiti. 

9. Spesifik IgE değerinin tolerans gelişimi üzerine etkisi olmadığı belirlendi.  

10. İki yaş altında tanı alan ve persistant seyreden hastaların %50’si süt, %47’si yumurta 

alerjisiydi. 2-5 yaş arasında tanı alan hastaların sadece 1 hasta persiste seyretti. 

11. Egzama şikayeti ile başvuran hastaların %96,6’sı 2 yaş altındaydı.İshal şikayeti ile 

başvuran hastaların tamamı 2 yaş altındaydı. 

12. Hastaların % 76’sında süt alerjisi mevcuttu. İki yaş altındaki süt alerjisi tanılı 

hastaların %87,7’sinde tolerans gelişimi gözlendi. Hastaların (%16,4) 36’sında 

egzama mevcuttu. Bu hastaların tamamı 2 yaş altındaydı. Süt alerjisi olan hastaların 

sekizinde anafilaksi öyküsü mevcuttu. Hastaların tamamı 2 yaşın altındaydı  

13. Hastaların % 77’sinde yumurta alerjisi saptandı. Yumurta alerjisi olan hastaların 

%81,1’inde tolerans gelişti.  
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14. Yumurta alerjisi olan hastaların %22,5’inde atopi mevcuttu. Bu hastaların %98’i 2 

yaş altındaydı.   

15. Yumurta alerjili hastaların %34,8’inde egzama mevcuttu. Bu hastaların tamamı iki 

yaş altındaydı ve %75,9’unda tolerans gelişti. İshal şikayeti ile başvuran 33 hasta 

vardı ve tamamı iki yaşın altındaydı. % 97’sinde tolerans gelişti.  

16. Yumurta alerjisiyle birlikte alerjik rinit tanılı iki hasta ve astım tanılı altı hasta 

mevcuttu vardı ve iki yaş altındaydı.  

17. Fıstık alerjisi olan 27 hastanın % 55’inde yumurta alerjisi mevcuttu. 94 fındık alerjisi 

tanılı hastanın % 56’sında yumurta alerjisi tespit edildi. Soya alerjisi olan hastaların 

tamamında yumurta alerjisi saptandı. Bu durum daha çok yumurta beyazı ile 

ilişkiliydi. 

18. 2 yaş altındaki hastalarda tolerans gelişimi için total IgE 52,5 IU/ml olarak belirlendi. 

Pozitif prediktif değeri %93, negatif prediktif değeri ise %75,9 idi. Sensivitesi 

%68,9, spesifitesi %66,3 olarak saptandı. 
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