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Dostluklartyla her kosulda ve her kararimda yanimda olan
canim arkadaslarim Silan, Milay ve Ezgi’ye,
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inanmami saglayan ¢ok degerli Prof. Dr. Onder
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OZET

Besin alerjileri belirli diyet proteinlerine kars1 oral, temas ya da inhalasyon
yoluyla maruziyet sonucu alerjik reaksiyon semptomlariyla karakterize bir
hastaliktir. Diinyadaki ¢ocuk popiilasyonunun %4-6’sinda mevcut oldugu
bilinmektedir. Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda besin alerjileri etkenleri
olarak en sik yumurta ve inek siitli tespit edilmis bunlar1 sorasiyla findik,
fistik, ceviz, mercimek, bugday ve kirmizi et takip etmistir. Bugday proteini
onemli bir diyet proteini olup diinyada en sik tiiketilen tahildir ve 11 tane
alerjen protein yapitast icermektedir. Onemli bir alerjik reaksiyon
semptomlart gdsteren bir besin kaynagi olmasi nedeniyle Kocaeli
Universitesi Cocuk Alerji ve Immiinoloji Bilim Dal1 olarak bugday alerjisinin
klinik 6zelliklerini yaptigimiz bu ¢aligmada gdstermek istedik.

Klinigimize besin alerjisi sliphesiyle basvuran hastalardan 18 olgunun
bugday alerjisi siiphesi bulundugu ve bu olgular ileri tetkik edildiginde 8
tanesinde klinik olarak bugday alerjisi tanist konuldugu retrospektif olarak
bulundu. 18 olgunun alerjik reaksiyon semptomlar1 tani alma ve semptom
gosterme yaslari, cinsiyetleri, ailede atopik hastalik Oykiisii, inhaler alerjen
duyarhliklari, astim veya rinit semptomlari, tekli ya da ¢oklu besin alerjisi
varlig1, bugdaya karsi tolerans gdsterme durumlart ve laboratuvar bulgular
retrospektif incelendi. Klinik olarak 8 hastanin 3’iinde izole bugday alerjisi
oldugu tespit edildi. Bugday alerjisi olan hastalarin %50 sinde anafilaksi
goriildii. Bugday alerjisi tanist mevcut olan 4 hastanin ortalama 25. ayda
alerjisinin erkek cinsiyette yaygin oldugu, anafilaksi riskinin yiiksek
bulundugu, atopik dermatit alevlenmelerini tetikledigi ve semptom baslama
yaslarmin 6. ayda olup ortalama 25. ayda tolerans gelistirdigi bulundu. Bu
nbedenlerden dolay1 ugdayin nadir goriilmesine karsilik énemli bir alerjen
besin oldugu ve bu konuda iilkemizde daha fazla caligma yapilmasi
gerektigini diislinliyoruz.

ABSTRACT

Food allergies represent a type of hypersensitivity reaction to specific
dietary proteins, manifesting through symptoms following oral ingestion,
contact, or inhalation. The global prevalence of food allergies in the
pediatric population is estimated to range from 4% to 6%. Studies
conducted in our country have identified egg and cow’s milk as the most
common food allergens, followed by hazelnut, peanut, walnut, lentil, wheat,
and red meat.

Wheat protein, an essential dietary component, is the most widely consumed
grain worldwide and consists of 11 allergenic protein fractions. Given its
dietary significance and the notable prevalence of allergic reactions, the
Division of Pediatric Allergy and Immunology at Kocaeli University
conducted a study to investigate the clinical characteristics and natural
history of wheat allergy.

Among patients presenting to our clinic with suspected food allergies, 18
were evaluated for potential wheat allergy, and 8 were clinically diagnosed.
A retrospective analysis was performed on these 18 patients, assessing
various parameters, including the presence of allergic reaction symptoms,



age at diagnosis and symptom onset, gender, family history of atopic
diseases, sensitization to inhalant allergens, asthma or rhinitis symptoms,
presence of single or multiple food allergies, wheat tolerance, and laboratory
findings. Clinical evaluation confirmed wheat allergy in 3 out of 8 patients.
Anaphylaxis was observed in 50% of wheat allergy cases.

It was observed that four patients diagnosed with wheat allergy developed
tolerance to wheat at a mean age of 25 months. Our study found that wheat
allergy was more prevalent in male patients, carried a high risk of
anaphylaxis, triggered exacerbations of atopic dermatitis, and typically
presented with symptoms around the 6th month of life, with tolerance
developing at an average of 25 months. Although wheat allergy is relatively
rare, it remains a significant allergenic food, highlighting the need for
further research on this subject in our country.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AD Atopik dermatit

BPE Besin proteini iligkili enteropati

BPIAP Besin proteini iliskili alerjik proktokolit
BPIES Besin proteini iliskili enterokolit sendrom
CD Cluster of differentiation

DPT Deri prik testi

FCeR Fragment constant epsilon receptor

FDEIA Egzersiz ile iliskili besin anafilaksisi
FPIES Besin proteini iligkili enterokolit sendrom

GIS Gastrointestinal sistem

HLA insan 16kosit antijeni

Ig immiinoglubulin

IL interldkin

LTP Lipid transfer protein

OPT Oral provokasyon testi

spIgE Spesifik immiinoglobulin E
Th T yardimci hiicre

tIgE Total serum immiinoglobulin E
TLP Taumatin benzeri protein



1.GIRIiS VE AMAC

Besin alerjileri, belirli diyet proteinlerine karst maruziyet sonucu
tekrarlayan semptomlarla karakterize bir hastaliktir. Diinyadaki ¢ocuk
popiilasyonunun ~ %4-6'sinda  besin  alerjisi  mevcut  oldugu
bildirilmistir. Hayatin ilk 5 yilinda besin alerjisi sik goriilmekte olup 3 yas
alt1 tim ¢ocuklarin yaklasik %6’sinda besin alerjisi goriilmektedir.

Alerjik reaksiyona neden olan besinler cografya, kiiltiir, irklara gore farklilik
gostermekte olup iilkemizde yapilan ¢aligmalarda IgE aracili besin alerjisi
besin alerjisi tanisi alan ¢ocuklarda en sik inek siitli, tavuk yumurtasi ve
kabuklu kuruyemisler etken olarak saptanmigtir. Bu hastalar poliklinige
akut tirtiker klinigi ile bagvurmus olup 1 yasindan 6nceki olgularda inek siitii
ve tavuk yumurtasi 1 yasindan sonraki olgularda ise yer fistig1, ceviz ve
findik etken olarak 6n planda bulunmus bunlari sirasiyla susam ve bugday
takip etmistir.

Besin alerjilerinde klinik 6zellikler altta yatan immiin mekanizmaya gore
gerceklesir. IgE aracili besin alerjileri alerjene maruziyet sonrasi tipik
olarak dakikalar ile ilk 2 saat igerisinde ortaya ¢ikan anafilaksi gibi ciddi
klinik durumlar da dahil gesitli reaksiyonlar ile kendisini gosterir. IgE
aracili olmayan besin reaksiyonlar1 alerjen maruziyetinden birkag saat veya
giinler icinde ortaya ¢ikar ve baslica gastrointestinal sistem semptomlari
ile kendisini gosterir. Mikst besin alerjilerinde ise semptomlar genellikle 6-
48 saat icerisinde ortaya g¢ikar ve klinik her iki mekanizmanin ortak
sonucudur.

Bugday alerjisi, genellikle IgE aracili mekanizma ile olusur.
Semptomlar yasa gore degisir. Kiigiik yastaki ¢ocuklarda kusma, ishal,
karm agris1 gibi gastroenterolojik semptomlar goriiliir. Vakalarin
yarisinda eritem, anjiyoddem, pruritus, atopik dermatit ortaya ¢ikar.
Besine bagli egzersiz kaynakli anafilaksi (FDEIA), bugday tiiketiminden
saatler sonra fiziksel egzersiz sirasinda ortaya c¢ikar. Mesleki rinit ve astim
(firmnc1 astimi1) bugday ve tahil unlarinin inhalasyonu sonucu olusur.
Kontakt tirtiker ise kozmetiklerin igerisindeki bugday proteinlerine karsi
ortaya ¢ikan nadir bir kliniktir. Bebeklerde, bugday tiiketiminden sonra
saatler icerisinde gerceklesen siddetli kusma, ishal, genel
durum diiskiinliigii bugday proteini kaynakli enterokolit sendromu olup
IgE aracili olmayan bir reaksiyondur. Bugday besin proteinine kars1 alerjik
reaksiyonlar c¢ocuklarda ¢esitli klinik prezentasyonlar gostermekte
olup bugday iilkemizde yaygin olarak tiiketilen bir besindir. Ancak bugday
proteinine karst duyarlanma ve alerjik reaksiyonlara ydnelik yapilan
calismalar ve veriler yeterli degildir. Ileri inceleme ve calismalara
gereksinim mevcuttur.



Bu nedenle bu ¢alismada Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Cocuk Alerji ve Immiinoloji polikliniginde 2018-2024 yillar1 arasinda
klinigimize basvuran hastalar arasinda bugday spesifik IgE pozitif tespit
edilip, bugday alerjisi tanisi alan, takip ve tedavisi yapilan hastalarin
demografik 06zellikleri, klinik prezentasyonlari, eslik eden atopi
mevcutlugu, aile dykiisii ve taniya yonelik yapilan testlerin analizi ile
hastalarin prognozu retrospektif arastirilmis, ¢ocukluk caginda bugday
alerjisi klinik 6zelliklerinin ve dogal seyrinin ortaya konmasi tarafimizca
amaglanmistir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1 Tanim

Besin, pisirilmis, fermente ya da ¢ig olarak insanin tiikketimi i¢in hazirlanmig
herhangi bir maddedir. S1v1 gidalar, sakizlar, sekerlemeler, besin katki
ierikleri ve besin takviyeleri de bu grubun igine girer. ilaglar, tiitiinler,
dudak i¢in kullanilan kozmetik maddeler bu gruba dahil degildir. Besin
katkilarin1 yutma, temas veya inhalasyon sonucu viicutta ortaya ¢ikan
beklenmeyen yanitlar anormal besin reaksiyonlaridir. (1)

Besin maddelerine kars1 istenmeyen reaksiyonlar immiinolojik ya da
immiinolojik olmayan mekanizmalara gore gelisir. Bu iki mekanizmanin
ayrimini yapmak olduk¢a 6nemlidir. Toplumun %20-30’u besin alerjisi
stiphesiyle kliniklere bagvururken, besin alerjisi orani yetiskinlerde %3-4
cocuklarda ise %6-8 oranindadir. Besin alerjisi besinlerin maruziyeti
sonucunda immiinolojik mekanizmalarla ortaya ¢ikan istenmeyen
reaksiyonlardir. Iimmiinolojik olmayan besin reaksiyonlarinda ise laktaz
eksikligine bagl laktoz intoleransi, karbonhidrat emilim bozukluklari,
bozulmus baliklardan salgilanan toksinlere bagli mide kramplari, mide
bulantisi, iirtiker, kusma, ishal gibi semptomlar, mantar toksinleriyle
zehirlenme ve anoreksiya nervoza ya da besin fobisi gibi psikolojik
hastaliklara bagli gelisen besin alimi1 sonrasi mide bulantilar1 ve kusmalari
yer alir. (2)

Alerji; viicuda yabanci olan inorganik veya organik maddelerin oral yolla
alinmasi, solunmasi, deriden temas ile maruziyeti sonucu viicudun savunma
mekanizmasinin agir1 reaksiyon gdstermesi ile ortaya ¢ikar. Besin alerjisi,
gidalarin maruziyeti sonucunda besin proteinlerine

kars1 immiinolojik reaksiyon ile ortaya ¢ikan hastalik durumlaridir. Besin
alerjileri cocuklarda daha sik goziikmekle birlikte her yasta geligebilir.
Belirtiler kisiden kisiye degisir. Bu klinik 6zellikler altta yatan immiin
mekanizmaya gore gergeklesir. Besin alerjisi reaksiyonlari; organizmanin
savunma sisteminin bir par¢asi olan immunoglobulin E (IgE), T hiicreleri
(IgE aracili olmayan) veya hem IgE aracili hem de hiicre aracili

olan mikst reaksiyonlarindan olugabilir. IgE aracili besin alerjilerine akut
tirtiker ve oral alerji sendorumu, IgE aracili olmayan besin alerji
reaksiyonlarina besin protein bagli enterokolit sendromu (FPIES), besin
protein iligkili enteropati, ¢olyak hastaligi, mikst tip reaksiyonlara ise atopik
dermatit verilebilir. (3)



2.2. Tarihce

Besin iligkili istenmeyen reaksiyonlar ilk olarak M.O. 100.

yilda Lucretus tarafindan fark edilmistir. 2000 yildan daha uzun siiredir ise
besin alerjileri konusunda arastirmalar yapilmaktadir. Bu konuda ilk adim
2000 y1l dnce Hipokrat tarafindan inek siitiine kars1 anormal reaksiyonlarin
oldugu tespit edilmesiyle baslamistir.

Avusturyali tip profesorii Clemens von Pirquet 1906 yilinda ilk kez alerji
terimini kullanmis ve bagisiklik sisteminin asir1 tepkisi olarak tanimlamistir.
Bununla birlikte besin alerjileri de daha detayli olarak incelenmeye
baslanmustir. (4)

1921 yilinda Prausnitz ve Kustner ilk kez balik alerjisi reaksiyonunu
tanimlamistir. (5) 1950'lerden sonra, besin alerjilerinin daha fazla fark
edilmis ve alerjik reaksiyonlarin sayisinin arttig1

gozlemlenmistir. 1980'lerden sonra ise besin alerjilerinin tan1 yontemleri
gelistirilmis ve alerjik reaksiyonlarin mekanizmalari {izerinde arastirmalar
yapilmaya baslanmistir. (6)



2.3. Epidemiyoloji

Besin alerjisi siklig1 farkli toplumlarda etnik, beslenme aliskanliklari,
kiiltiirel farkliliklardan kaynakli degisiklik

gosterir. Yapilan bir¢ok ¢alismada ailelerin siklikta besin alerjisi sliphesiyle
kliniklere bagvurdugu ancak ileri tetkik ve incelemede gergekte cocuk
popiilasyonunun %4-6'sinda besin alerjisi mevcut oldugu

bildirilmistir. Hayatin ilk 5 y1linda besin alerjisi sik goriilmekte olup 3 yas
alt1 tiim ¢ocuklarin yaklasik %6’sinda besin alerjisi goriilmektedir. Yas
gruplar karsilagtirildiginda besin alerjilerinin pediatrik popiilasyonda daha
sik goriildiigii tespit edilmistir. (7)

Besin alerjisi, Amerika ve Avrupa’da anafilaksi nedenli bagvurularin en sik
nedenidir. ABD'de her y1l besin alerjisi nedenleri yaklasik 30.000
anafilaktik reaksiyon, 2000 hastaneye yatis ve 200 dliim
gerceklesmektedir. (8)

Agir atopik dermatit tanili hastalarin %10-30 civarinda etyolojide besin
alerjisi bulunmaktadir. Eozinofilik 6zofajitin %90’dan fazlasinin nedeni ise
yine besin alerjisidir. (9) Rona ve arkadaglar tarafindan yapilan 51 yayinin
meta-analizini i¢eren ¢aligmasini incelendiginde siit, yumurta, fistik, balik
ve kabuklu deniz {iriinleriyle yetiskinler ve ¢ocuklarin %12 ve %13 oraninda
herhangi bir besin alerjisi semptom ile hastane basvurusu tespit etmis. Ileri
testlerle incelendiginde %3 oraninda gergek bir gida alerjisi

goriilmiis. Incelenen bu ¢alisma verilerinde hastalarin gida alerjisi ile asir1
basvurusu oldugu ve gergek tani i¢in detayli incelemenin gerekliligi
belirtilmistir. (10) Zuidmeer ve arkadaslari tarafindan 33 yayinda meyve ve
sebze, fistik dis1 baklagiller, aga¢ yemisleri, bugday ve soya alerjileri
incelenmis ve siit, yaumurta, fistik, balik ve kabuklu deniz iiriinlerinden ¢ok
daha diisiik oldugu saptanmistir. Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan
caligmalarda niifusta fistik alerjisinin goriilme siklig1 yaklasik 9%0,6’da
bulunmustur. Fransa, Almanya, Israil, Isve¢ ve Birlesik Krallik'ta ise fistik
alerjisinin siklig1 %0,06 ile %5,9 arasindadir. (11)

Deniz iiriinii alerjilerinde ¢ocuklarda yetiskinlere oranla siklik daha diistik
olup oran niifusun %0,6'sina karsilik %2,8'dir. (12) Danimarka’da yapilan
bir kohort arastirmasinda inek siitii alerjisi yayginlig1 %2.2 olarak saptanmis
olup, bu vakalarin %54 iiniin IgE aracili; %46’sinin ise IgE aracili olmayan
reaksiyonlarla ortaya ¢iktig1 goriilmiistiir. Norveg’te yapilan bir kohort
caligmasinda ise yumurta alerjisi siklig1 %1.6 olarak belirtilmistir. Bu
alerjilerin cogunda IgE aracili mekanizmalar sorumlu tutulmustur. (13)



Ulkemizde Aydogan ve arkadaslarmin yaptig1 cok merkezli arastirmada
tilkemizde besin alerjileri ile iligkili anafilaksi olgularinda besin etkenleri
arasinda en yaygin olarak inek siitii, tavuk yumurtasi ve kabuklu
kuruyemisler saptanmistir. Bu hastalar poliklinige akut {irtiker klinigi ile
basvurmus olup 1 yasindan 6nceki olgularda inek siitii ve

tavuk yumurtasi 1 yasindan sonraki olgularda ise yer fistig1 ceviz ve findik
etken olarak 6n planda bulunmus bunlari sirastyla susam ve bugday takip
etmistir. (14) 2002 ve 2009 yillar1 arasinda iilkemizde yapilan bir diger
calismada ise besin alerjisi tanisi alan ¢ocuk popiilasyonunda en sik yumurta
(%57.8) ve inek siitli (%55.9) etken olarak saptanmis olup . Bu alerjileri
strastyla findik (%21.9), yer fistig1 (%11.7), ceviz (%7.6), mercimek (%7),
bugday (%5.7) ve kirmizi et (%5.7) takip etmistir. (15)

Ulkemizde yapilan ¢alismalarda bugday alerjisi siit, yumurta, aga¢ yemisleri
alerjisinden daha az siklikta oldugu tespit edilmistir (14,15) Uluslararast
verilerde ise, bitkisel protein alerjisi ile ilgili yapilan 250.000’den fazla
cocuk ve yetigkin hastanin verisinin incelendigi sistematik bir caligmada
bugday protein alerjisinin siklig1 %1 altinda tespit edilmis olup, bugdaya
karsi spesifik IgE duyarlanmasi %3,6 bulunmustur. (11)

Stockholm’da 4 yas grubundaki 2336 ¢ocuk arasinda yapilan arastirmada
bu oran %4 olarak tespit edilmistir. (16) Finlandiya’da yapilan bir
aragtirmada bugday alerjisi genellikle ¢oklu gida alerjisi olan ¢cocuklarda
goriilmiistiir. Siklik oran1 yasa ve bolgeye bagl olarak degigsmektedir.
Finlandiya’da bu oran 1-4 yas grubunda %0,9 tespit edilmistir. (17)



2.4 Risk Faktorleri
2.4.1 Atopi

Atopik fenotipi bulunan, total serum IgE diizeyleri ve serum eozinofil sayilar1
yiksek olan hastalarin  ¢ogunda IgE aracili  besin alerjisi  tanist
saptanmistir. Atopiye sahip bu bireylerde genel popiilasyona kiyasla besin
alerjisinin ortaya ¢ikma ve atopik dermatit, alerjik rinit, astim, anafilaksi
gecirme riskinin yiiksek oldugu goriilmiistiir. (15)

2.4.2 Genetik yatkinhk

Astim egzema ve besin alerjisi gibi atopik hastaliklara yatkinlik olusturan
genetik faktorler bulunmaktadir. Aile oykiislinde veya ikiz
esinde atopi Oykiisii bulunan bireylerde atopik hastaliklarin bulunma riskinde
artis oldugu goriilmiistiir. (18) Sicherer ve arkadaslarinin fistik alerjisi
konusunda yaptig1 derlemede monozigotik ikizler arasinda ikiz kardesinde
fistik alerjisi bulunan ¢oguklarda fistik alerjisi bulunma ihtimalinin %64
oldugu tespit edilmistir. (19)

Yapilan bir¢ok calismada atopi gelisimindeki IgE iiretiminin genetik
faktorlere bagh oldugu gosterilmistir. Blanco ve arkadaslarinin yaptigi bir
caligmada belirli HLA alelleri ile lateks-besin alerjisi arasinda genetik bir
baglam bulundugu ve bu alellerin DQB1 0201, DRB1 0301 ve DRB1 0901
oldugu belirtilmistir. (20) Diger bir calismada CD14 genindeki polimorfizmin
besin alerjisi ile ilgisi oldugu belirtilmistir. Yapilan bu calismada besin
alerjisi olan hastalarin, alerjisi bulunmayan kontrol gruplarina gore 5 kat daha
fazla TT genotipini bulundurdugu tespit edilmistir. (21) Japonyadaki bir
aragtirmada IL10 gen polimorfizminin gida alerjisiyle baglantili oldugu
bulunmustur. Diger bir aragtirmada ise IL13 gen polimorfizminin gida
alerjisiyle ilgisi goriilmiistiir. (22)

2.4.3 Cevresel faktorler

Besin alerjisi bulunma durumu bireydeki prenatal ve postnatal olmak iizere
cevresel faktorlere bagl olarak degismektedir. Annenin gebelikte uyguladigt
diyet, dogum sekli, anne siitii alma siiresi, ev i¢inde alerjenle karsilagsma,
sigara dumani maruziyeti bireydeki alerjik hastaliklara yatkinliklar
etkilemektedir.



2.4.3.1 Sezaryenle dogum

Sezaryen ile dogan ¢ocuklarla vajinal dogum ile dogan ¢ocuklar
karsilagtirildiginda besin alerjenlerine duyarlanmasinin oranlart %17’ ye
karsilik %9 olarak bulunmustur. Sezaryen yoluyla dogan bebeklerde Th2
lenfositlerinde artig mevcutken, vajinal dogum ile dogan bebeklerde Th1
lenfosit hiicrelerinin gelisimi daha 6n plandadir. Vajinal yol ile dogum
esnasinda annenin dogum kanal florasiyla temas etmek de ¢ocuklar i¢in
alerjik hastaliklara kars1 koruyucu faktordiir. (23)

2.4.3.2. Prematiirite

Miadindan erken dogan bebeklerde intestinal gecirgenlik artis1 mevcuttur.
Bu durum bagirsak membranin heniiz olgunlagmasini tamamlamamasina
baglidir ve sonug olarak besin alerjen gegirgenligini de artirir. Bu
aragtirmalarin sonucuna gore erken dogan bebeklerde dolayli

olarak IgE aracili besin alerjisi sikliginin arttig1 diistiniilmektedir. (24)

2.4.3.3. Anne siitii ve formiil mama

Anne siitii ile beslenen bebeklerle inek siitii proteini igeren formiil
mamalarla beslenen bebekler karsilastirildiginda, formiil mama ile beslenen
bebeklerde atopik dermatit, astim, besin alerjisi gibi hastaliklara kars1 riskin
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. (25) Anne siitii

yoluyla salgisal IgA’nin anneden bebege gecisi, bebegi inek siitii alerjisine
kars1 korudugu yapilan ¢aligmalarda ortaya konmustur. (26) Anne siitiindeki
yiiksek CD14 miktarimin bebekte Th1 iiretimini destekledigi ve bunun da
alerjik hastaliklara kars1 koruyuculugu artirdig1 bilinmektedir. (27)

2.4.3.4. Multivitamin kullanimi

Son yillarda ¢ocuklarda diyette multivitamin kullaniminda artig oldugu ve
bu oranin Amerika Birlesik Devletleri’'nde %50 oranina kadar ¢iktig1
goriilmiistiir. Yapilan ¢aligmalarda diyetteki multivitamin aliminin besin
alerjisi ve astim riskini artirdig1 ortaya konmustur. (28)

2.4.3.5. Sigara maruziyeti

Sigara duman1 maruziyeti alerjik hastalik riskini artirmaktadir. Bu hastalarin
astim ve brongiolit hastaliklarina yakalanma riskinin arttig1 yapilan
calismalar sonucunda kanitlanmistir. Sigara maruziyetinin besin alerjisi ile
iliskisi bilinmemekle birlikte Kulig ve arkadaslariin yaptig1 calismada
hayatin ilk 3 yilindaki sigara maruziyetinin besin alerjilelerinde artisa neden
oldugu bildirilmistir. (29)



2.5. IgE aracili besin alerjileri

IgE aracili besin alerjisi, viicut besin proteini ile karsilagtiktan sonra immiin
sistemin cevabuiyla birlikte mast ve bazofil hiicrelerin salgilanmasiyla
hedef hiicrelerdeki Fc reseptorlerine IgE baglanmasi ile gerceklesir. Bu
baglanma sonucu T helper 2 yaniti olusur. Bu yanit sonucunda hizlica
histamin salgilanmas1 meydana gelir. (3)

IgE aracil besin alerji reaksiyonlarinda, besin proteinine karsilik IgE
antikolar1 olusumu sonrasi tip 1 asir1 duyarlilik reaksiyonlar1 gelisir. Bu
hastalarda dolasimda bulunan IgE antikorlar1 besin proteini bagirsak epitel
duvarini gectiginde IgE antikorlar1 besin proteinine baglanmasiyla birkag
dakika i¢inde semptomlar baslar. IgE aracil1 besin alerjilerinin semptomlari
hizl1 baglamakla birlikte 6liime kadar sonuglanabilir. (30)

IgE aracili besin alerjisi, besin proteinine maruziyet sonrasi tipik olarak
dakikalar ile ilk 2 saat icerisinde ortaya ¢ikar ve hizlica ilerler. Cilt, solunum
yolu, gastrointestinal, kardiyovaskiiler ve norolojik semptomlar meydana
gelebilir. (31)

Urtiker

Erken gastroinstestinal hipersensitivite reaksiyonlari

Polen iligkili besin alerji sendromu

Anafilaksi

Besin iliskili gecikmis tip anafilaksi

Egzersiz ile indiiklenen besin alerjisi

Tablol: IgE aracili besin reaksiyonlari (7)



2.6. Besin alerjilerinin klinik semptomlar:

2.6.1. Cilt belirtileri

Dékiintii, pruritus(kasinti), eritem ve anjiyoddem meydana gelebilir. Urtiker
genellikle basmakla solan, kasintili, etrafi eritemli sinirlt dermal 6demle
karakterizedir. Besinin hemen alinmasindan sonra ortaya ¢ikar ve saatlerce
devam edebilir. Antihistaminik kullanimi semptomu azaltabilir.
Anjiyoddem, yiiz, dudak ve goz kapaginin sigsmesi olarak

tanimlanir. Kasinti IgE aracili besin alerjilerinin cilt bulgularina eslik eden
onemli bir semptomdur. (32) Cilt bulgular1 IgE aracili besin alerjilerinin en
sik goriilen bulgularidir. Cilt bulgular1 akut olarak ortaya ¢ikar ancak %2
oraninda kronik iirtiker olarak da semptom verebilir. (33)

Bir bagka besin alerjisi iligkili atopik dermatit hem IgE hem de hiicre iliskili
reaksiyonlarla meydana gelir. Yapilan arastirmalara gore orta-agir atopik
dermatit hastas1 bebeklerin %35 civarinda IgE besin alerjisi eslik edebilir.
IgE aracili olmayan geg tip atopik dermatit alevlenme belirtileri T

helper hiicrelerinin etkisiyle meydana gelen gecikmis besin alerjisiyle
ilgilidir. Alerjen besinler maruziyet sonras1 6-48 saat sonra olusur. Atopik
dermatit hastalarinda akut gelisen reaksiyondan Th2, uzun siireli kronik
reaksiyonlardan ise Th1, Th17 ve Th22 sorumludur. (34) En yaygin goriilen
atopik dermatit hastas1 vakalarin altta yatan IgE aracili alerjen besin ise
yapilan ¢alismalara gore siit ve yumurtadir. (35)

2.6.2 Solunum sistemi belirtileri

IgE aracili besin alerjilerinde iist ve alt solunum yollar1 semptomlari
meydana gelebilir ve akut baslangig ile ortaya ¢ikar. Hafif vakalarda burun
cekme, burun kasintisi, orta veya agir vakalarda ise rinore, burun tikanikligt
goriilebilir. Ust solunum yolu semptomlarina goz kasintisi, goz yasarmasi
veya gozde sislik, periorbital 6dem eslik edebilir. (31)

Solunum yolu semptomlarindan hirilti en sik semptomdur. Besin protein
inhalasyonu ile birlikte astim alevlenmesi ortaya ¢ikabilir. Hafif siddetli
vaka semptomlarinda geniz temizleme hareketi, oksiiriik, orta siddetli
vakalarda kuru oksiiriik ve ses kisiklig1 goriiliir. En siddetli semptom hava
yolunun tam tikaniklig1 ile olusan stridordur. (31)

Alerjen maddenin inhalasyon yolu ile solunmasi sonucu erigkin grupta
firinc1 astim1 gibi meslek hastaligi ortaya ¢ikar. Alerjen madde
maruziyetinin hem IgE hem de hiicre aracili mekanizmalarla astim hastalig1
i¢in risk faktoridir. (36)
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2.6.3 Gastrointestinal semptomlar

2.6.3.1 IgE aracihi gastrointestinal semptomlar

2.6.3.1.1 Erken hipersensitivite reaksiyonlar:

Mide bulantisi, karin agrisi, kusma, ishal gastrointestinal semptomlar
arasinda yer alir. Agir vakalarda 3’ten fazla kusma veya ishal atagi goziikdir.
Semptomlar aniden baslar 4 saatten uzun siirmez. (37)

2.6.3.1.2 Oral alerji sendromu (Polen besin alerjisi)

Atopik yatkinlig1 olan bireylerde bitkisel besinlere yonelik ortaya ¢ikan IgE
aracil Tip 1 hipersensitivite reaksiyonlarina oral alerji sendromu/polen-
besin alerji sendromu denir. Altta yatan mekanizma besin proteinine yonelik
alerji degil inhaler alerjen ile gosterilen antijenik benzerlik sonucu alinan
besin sonrasi ortaya ¢ikan ¢apraz reaksiyondur. Semptomlar besin alim1
sonrast dakikalar veya saatler i¢inde ortaya ¢ikip cogunlukla hafif klinik
gosterirler. Pigmis olan besinlerle ise semptom vermeyebilirler. Genellikle
semptomlar yiiz bolgesinde kizariklik burun tikaniklig1 akinti, kasinti, goz
kizariklig1 ve yasarmasi seklindedir. (38)

2.6.3.2 Hem IgE/ hem IgE aracili olmayan gastrointestinal semptomlar

Alerjik eozinofilik 6zofajit ve allerjik eozinofilik gastroenterit hem IgE hem
de hiicre aracili mekanizmalarla meydana gelir. Ozefagus, mide, bagirsak
duvarlarinda eozinofil infiltrasyonu artis1, bazal hiicre hiperplazisi ve
periferik kanda eozinofiliden klinik tablodur. (39)

Patogenezinde IL-5’in 6nemli rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Geng erkek
popiilasyonunda siktir. Yutma zorlugu, bulant1 hissi, kusma, pirozis, gelisim
geriligi, gastrodzefageal reflii hastaliklarina benzer semptomlarla
karakterizedir. Tedavide ilk olarak eliminasyon diyeti yapilir. 4-12 hafta
icinde yanit alinmasi beklenir. (40)

Alerjik eozinofilik gastroenterit ise yine ¢gogunlukla geng eriskin
popiilasyonda goriilmektedir. Karin agrisi, kusma, ishal, gastrointestinal
kanama, protein kaybettiren enteropati, demir eksikligi anemisi, kilo kaybi
gibi klinik spektruma sahiptir. (41)

2.6.3.3 IgE aracili olmayan gastrointestinal semptomlar

Besin proteini iliskili enterokolit sendrom (BPIES), besin proteini iliskili
alerjik proktokolit (BPIAP) ve besin proteini iliskili enteropati (BPE) IgE
aracili olmayan gastrointestinal hastaliklar grubuna girer.

BPIES genellikle bebeklik doneminde ek gida ile beslenen 6-9 aylik
infantlarda goziikiir. Ancak daha ge¢ donemde de goriildiigii vakalar
olmustur. Diyet ile 1-3 hafta i¢inde klinik iyilesme goriiliir. BPIES,
hastaligin belirtileri besin aliminin ardindan 1-3 saat sonra siklikla figkirir
tarzda kusma ve daha az ishal ile ortaya ¢ikar. (42)
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Besin proteini iliskili alerjik proktokolit (BPIAP) anne siitiinden bebege
gecen besin proteinleri ile iliskili yasamin ilk aylarinda ortaya ¢ikan ve
bagirsak epitel yiizeyinde eozinofil infiltrasyonu ve 6dem yapmasiyla
meydana gelir. Klinikte gaitada ¢izgi seklinde kan goriilmesi sikayeti
mevcuttur. Tedavide ilk olarak anneye diyet eliminasyonu yaptirilir. (43)

Besin proteini iligkili enteropati (BPE) yasamin ilk aylarinda ishal ve
yetersiz kilo alimi ile goziikiir. Bu hastalarinda histopatolojisinde villoz
atrofi eozinofil ve mononiikleer hiicre infiltrasyonu mevcuttur. Bu
hastalarda da diyet eliminasyonu yapilir ve 1-3 hafta i¢inde klinik iyilegsme
goriiliir. (44)

2.6.4. Kardiyovaskiiler sistem

Bag donmesi, tasikardi, hipotansiyon, senkop, biling kaybi1 ve 6liim
goriilebilir. Bu semptomlar IgE aracili besin alerjilerinin en siddetli
reaksiyon belirtileridir. Cogunlukla solunum ve cilt tutulmalarina eslik eder.
(37)

2.6.5 Anafilaksi

Anafilaksi akut baslangicli olup cilt mukozal doku veya her ikisine birden
solunum yetmezligi veya hipotansiyonun eslik etmesi ya da belirli bir
alerjene maruziyet sonrasi cilt, mukoza tutululumu, solunum zorlugu,
hipotansiyon veya gastrointestinal semptomlardan 2 veya daha fazlasinin
eslik etmesidir. (31)

Besin iliskili anafilaksi gelisimi ¢ocukluk ¢caginda %6-8 oranindadir. IgE
aracili besin alerjisi reaksiyonlarinda ¢ocukluk ¢aginda en sik etken inek
stitii, tavuk yumurtasi ve fistik iken yetiskin yaslarda fistik ve deniz iirlinleri
oldugu yapilan calismalarla ortaya konmustur. Anafilaksi semptomlarindan
tirtiker ve kusma ¢ogunlukla bebeklerde, hisilti ve stridor ise okul dncesi
cocuklarda daha yaygin goriilmektedir. (45)

2.6.5.1. Besine bagh egzersiz iliskili anafilaksi

Besine bagl egzersiz iligkili anafilaksi besin maruziyeti sonrasi 2-4 saat
sonra yapilan egzersiz ile meydana gelen anafilaksi durumudur. Hasta
egzersiz yapmaz ise besin maruziyeti olmus olsa bile reaksiyon
gerceklesmeyebilir. Egzersiz iligkili anafilakside alerjen etkeni olarak
bugdayda bulunan omega-5-gliadin proteinin iligkisi oldugu
distiniilmektedir. (46)
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2.7 Tam testleri

2.7.1 Total IgE diizeyi

Total IgE atopik hastaliklarda serum diizeyinde artmakla birlikte besin
alerjilerinde sensitivite ve spesifisitesi diigiiktiir. (47) Rutin olarak kullanimi
onerilmez. (1)

2.7.2 Alerjen spesifik serum IgE diizeyi

Spesifik IgE diizeyi ¢ocuk popiilasyonunda besin alerjisi tanisinda faydal
oldugu yapilan caligsmalarla gosterilmistir. Testin negatif olmas1 besin
alerjisini diglamak icin yararli olmakla birlikte pozitif olmas1 durumunda
besin yiikleme testi ile dogrulamak gerekmektedir. Alerjene karsi spesifik
IgE antikor degerinin 0.35 kU/L ve iizerinde ise sonug¢ anlamlidir. Bu
diizeyin yiiksek olmasi1 besin alerjisi goriilme ihtimalini artirir. Klinik
reaksiyonun siddeti diizeyin yiiksek ya da diisiik olmasindan bagimsizdir.
Serumda spesifik IgE degerinin deri delme testine gore sensitivitesi daha
diistiktiir. Yapilan bir ¢aligmada besin spesifik IgE’si pozitif saptanan
hastalarin oral gida provokasyon testi ile yapilan ileri incelemede hastalarin
%40’1nda besin alerjisi oldugu goriilmiistiir. (48) Siddetli atopik dermatiti
bulunan deri delme testine uygun deri bolgesi bulunmayan antihistaminik
veya steroid kullanma hikayesi bulunan bu nedenlerle de deri delme testi
yapilamayan hastalarda birinci tercih spesifik IgE diizeyi serumda
bakailabilir. (47,49)

2.7.3 Deri delme testi

Deri delme testi (DPT) IgE aracili alerjik reaksiyon i¢in en yaygin
kullanilan birincil test yontemidir. Yan etki riski ¢ok diisiiktiir. Deri delme
testi 6n kol i¢ yiize ya da sirt bolgesine yapilir. Siipheli alerjen besine lanset
batirildiktan sonra deriye kiiciik prik olacak sekilde lanset batirilir. Derideki
mast hiicrelerinde spesifik IgE bulunma durumunda alerjen madde spesifik
IgE’ye baglanarak mast hiicrelerinden histamin, triptaz, substans P gibi
mediatorlerin salgilanmasina yol acar. Bu aract maddeler, oncelikli olarak
histamin, derideki lokal kan akimini, damar gecirgenligini artirir. Deride
kabariklik, kizariklik, kasinti olusmasina yol agar. (50)

2.7.5 Oral provakasyon testi:

Oral provakasyon testi (OPT) besin alerjisi tanisinda altin standarttir.
Stipheli alerjen besinin bir siire alimi1 kesildikten sonra acil durum
ekipmanlarinin hazirlanmasi ve saglik ¢alisanlarinin gozetimi altinda besin
alim1 hastanede gergeklestilir. Hasta son doz verildikten 2 saat sonra bir
semptom gelistirmezse hastaneden taburcu edilebilir. Hastada tirtiker, hisilti,
nefes darligi, oksiiriik, mide bulantisi, mide kramp1, kusma, ishal gibi
semptomlar geligirse hekime haber verilmeli, hekimin karar1 dogrultusunda
antihistaminik, beta agonist, steroid ve adrenalin tedavisi uygulanmalidir.
Hastada anafilaksi semptomlari gelismesi durumunda hastanede bir gece
boyunca gozlem onerilmektedir. (51)
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2.8. Bugday proteini iliskili besin alerjisi

Triticum aestivum yani ekmek bugday1 diinyanin neredeyse her yerinde ve
her iklimde tiretilmesi ¢ok kolay ve verimliligi ¢ok yiiksek tiim diinyada en
yaygin yetistirilen tahil {iriiniidiir. Yiiksek besin degerine sahip olmasi
nedeniyle ¢ok dnemli bir diyet proteinidir. (52) Bugday proteini tuzda
¢ozilinlip ¢ozliinmemelerine gore iki gruba ayrilir. Tuzda ¢oziinebilen
globiilinler ve su/tuzda ¢dziinebilen albiiminler bugday proteininin
%20’sidir. Bu alt grup proteinler lipit tasiyici proteinler ve amilaz-tripsin
yapilarini da icermektedir. (53) Su ve tuzda ¢éziinmeyen grubu glutenler
olusturur. Glutenler de gliadin ve gluteninden olusmaktadir. Bu grup ise
bugday proteinin %80°lik biiylik kismin1 olustur. %80°lik kismin yarisini da
gliiten olusturmaktadir. (54) Gluteninler yiiksek ve diisiik molekiiler agirlikli
asit bazda ¢oziinen proteinlerdir. Gliadinler a/b, g ve v-gliadinler olarak
siiflandirilir, icerigi glutaminden zengindir. (55)

11 ¢esit bugday unu alerjen proteini bulunmaktadir. Bunlar asagidaki tablo
2’de listelenmistir.

Alerjen proteinleri Alerjen kodlar1
a-purothionin Tria 37
a-amilaz/tripsin Tria 28 and Tri a 29.01
inhibitorii

Peroksidaz Tri a Bd36 kd
Thioredoksin Tria 25

Lipit protein transferi Tria 14

Serine proteinaz Tria 29
inhibitorii

Thaumatin benzeri

protein (TLP)

Gliadin -5-gliadin
Thiol rediiktaz Tria 27
1-cys-peroksiredoksin Tria 32

Serin proteaz benzeri Tria 39
inhibitor

Tablo2: Bugday unu alerjen proteinleri (56)
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Yaygin olarak kullanilan bugday diyet proteini hem IgE aracili hem de IgE
aracili olmayan besin alerjilerinden de sorumludur. IgE aracili besin
alerjisinde sorumlu olan mekanizma Th2 hiicrelerinin asir1 salinimi sonucu
interlokin 4,13 ve 5 ile birlikte T helper 2 hiicrelerinin yarattig1 inflamasyon
ile birlikte B hiicrelerinden IgE salinimidir. IgE aracili olmayan besin
alerjilerinde ise T hiicreleri ve eozinofillerin yarattig1 kronik inflamasyon
sonucu besin alerjisi meydana gelir. (56)

IgE aracili bugday alerjisi bugday ununun oral yolla alinmasi, solunmasi ve
temasi yoluyla olusmaktadir. Bugday proteini alerjenleriyle maruziyet
sonrasi besin alerjisi, egzersiz kaynakli anafilaksi, mesleki astim, alerjik
rinit, lirtiker/anjiyoddem, karin agrisi, kusma gibi genis spektrumlu klinik
tablolar ortaya ¢ikmaktadir. Bugday proteine maruziyet T hiicre aracili
bagirsak inflamasyonu ile ortaya ¢ikan ¢6lyak hastaligi ve bir deri hastaligi
olan dermatitis herpetiformise de yol acabilir. Bu hastaliklarin
mekanizmasinda IgE rol oynamamaktadir. (57)

Bugday protein iligkili IgE aracili alerjilerde solunum semptomlari olarak
bugdayin inhalasyonu sonucu ortaya ¢ikan astim ve rinit bulgulart meslek
hastalig1 olarak tanimlanir. Yapilan arastirmalarda meslege baglamadan
once firincilarin astim hastaligina sahip olmadiklar1 ve uzun saatler bugday
ile maruziyet sonucu astim gelistigi goriilmiistiir. a-Amilaz/tripsin inhibitorii
ve lipit transfer proteininin spesifik IgE’ye baglanma sonucu firinci astimin
indiikledigi ve 6nemli bir alerjen oldugu tespit edilmistir. Ayrica bugday
proteinlerinden peroksidaz da firinci astimi bulunan vakalarin yaklasik
%60’1nda peroksidaz spesifik IgE gosterilmistir. (53,58,59)

Almanya’da yapilan ¢ok merkezli bir aragtirmada bugdaya kars1 IgE
duyarlhiliginin yasla birlikte arttig1, primer olarak gida alerjisinin erken
bebeklikte ortaya ¢iktig1 ancak okul doneminde polen alerjisine sekonder
IgE artisinin mevcut oldugu, bu duyarlanmadaki artistan sorumlu olarak da
cimen ve hus polenleri ile ¢apraz reaksiyon mekanizmasi

gosterilmistir. (60) Bugday proteini alerjisi bulunan hastalarda anafilaksi
riskinin yiiksek oldugu goriilmiistiir. Yapilan bir arastirmada bugday alerjisi
bulunan ¢ocuklarda anafilaksi oranin %50 civarinda oldugu tespit edilmistir.

(61)

Bugday protein alerjisi goriilen cocuklarda ayni zamanda siit veya yumurta
protein alerjisinin de eslik ettigi, bu popiilasyonda orta ya da agir atopik
dermatitin bulunma sikliginin arttig1 yapilan ¢aligmalarda ortaya konmustur.
Bugday proteini ile maruziyet sonrasi IgE aracili iirtiker anjiyoddem mide
bulantis1 karin agris1 ve daha agir vakalarda anafilaksi reaksiyonlari
goriilmektedir. Gecikmis asir1 duyarlilik reaksiyonlar ise bugday proteini
maruziyetinden 6-24 saat sonra goriilmekte olup, gastrointestinal
semptomlar ve atopik dermatit alevlenmelerinden sorumludur. (62)
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Bugday proteini ile ilk 6. aydan sonraki temas eden bebeklerle ilk 6 ayda
temas eden bebekler kiyaslandiginda bugday alerjisi gelisme riskinin 6.
aydan sonra bugday proteiniyle karsilasan bebeklerde daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. 6. aydan sonra bugday proteinine maruziyet gdsteren
bebeklerin kandaki spesifik bugday IgE seviyeleri daha yiiksek
goriilmiistiir. (63)

Cocuk popiilasyonunda bugday alerjisinin daha yaygin oldugu yapilan
arastirmalarla gosterilmis olup bunun nedeni olarak ¢cocuklardaki ¢cogu

olguda, hastalarin bugdaya kars1 tolerans gelistirmesi oldugu goriilmiistiir.
(64)
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma grubu
2018-2024 yillar1 arasinda Kocaeli Universitesi Cocuk Immiinolojisi ve
Alerji Hastaliklar1 Bilim Dali’na alerji yakinmalart ile bagvuran ve besin
alerjisi siiphesi bulunan ve besin alerjisi tanisi ile takip edilmis ve takibine
giiniimiizde devam edilen 0-18 yas hastalarin bilgi islem kayith verilerine
dayali olarak hasta dosyalari, klinik verileri ve laboratuvar bulgulari
retrospektif olarak incelenerek bugday alerjisi tanist olan, bugday alerjisi
sliphesi mevcut olup sonradan tolerans gelistiren, herhangi bir alerjik
reaksiyon sonrasi besin alerjisi tanisi alan ve bugday IgE diizeyleri 0.35
kU/L ya da deri prik mm endurasyon dl¢limleri 3 mm {izerinde olan, bugday
proteini temasi ya da oral yolla maruziyeti sonrasi alerjik reaksiyon gosteren
18 hasta calismaya dahil edildi. izlemine devam edilmeyen hastalar
calismaya dahil edilmemistir.
Kocaeli Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Calismalar Etik Kurulu
tarafindan 2025/06/09 karar numarali yazist onaylanmis ve ¢aligsma izni
alimmgtir. (Proje No: 2025/81)

3.2. Calisma tasarim

Hastalarin demografik 6zellikleri, tanilari, klinige bagvurudaki sikayet
yakinmalari, gida alerji testlerinden besin alerjen spesifik IgE degerleri, deri
prik mm endurasyon dlctimleri ve oral provokasyon testleri incelenerek
bugday alerjisi siiphesi tasiyan 18 olgu tespit edildi. Bu 18 olgunun
semptom ve tan1 anindaki yaslari, cinsiyetleri, klinik 6zellikleri, alerjik
reaksiyon yakinmalari, {irtiker, anjiyoddem, gastrointestinal semptomlar1 ve
anafilaksi Oykiileri detayl olarak sorgulandi. Aile atopi dykiisii ve inhaler
alerjen duyarlilik varligi, eslik eden astim veya rinit bulgular kayit edildi.
Laboratuvar bulgularindan serumda eozinofil diizeyleri, Total IgE ve
bugday spesifik IgE degerlerine bakildi. Bu bilgilere Kocaeli Universitesi
Cocuk Immiinolojisi ve Alerji Hastaliklar1 Bilim Dali’ndaki hasta
dosyalarindan ve Nucleus iizerinden bilgi islem kayitlarina bakilarak
ulasildi. Bu verilerden hasta bilgi formu hazirlandu.

3.3. Oral provokasyan testi

Kocaeli Universitesi Cocuk immiinolojisi ve Alerji Hastaliklar1 kliniginde
doktor esliginde oral provokasyon testleri yapildi. Oral provokasyon
testinden Once hastalara bilgi vererek oral provokasyon testinde yanlis sonug
verdirecek ilaglarin alinmamasi sdylendi. Bugday proteini testten dnceki iki
hafta diyetten kesinlikle ¢ikarildi. Hastaya testten en az 4 saat dnce yemek
yememesi sOylendi ve teyit edildi.

Bugday hastalara ekmek olarak sunuldu. Hastaya verilecek olan ekmek
miktari alerji protokollerinde yer alan hastanin almasi gereken protein gram
miktar1 belirlenerek ekmekte o miktar gr olacak sekilde hekimin belirledigi
dozda 1/16, 1/8, 1/4 ve kalan miktar 15 dakikalik araliklarla hastalara
sunulur. Her doz uygulanmadan 6nce hastanin doktor tarafindan tekrar fizik
muayenesi yapildi. Eslik eden atopik dermatitli hastalarda, oral provokasyon
sirasinda cilt dikkatle kontrol edildi
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Cilt reaksiyonlar (iirtiker, anjiyoddem veya atopik dermatit alevlenmesi),
gastrointestinal (kusma) veya solunum (rinokonjonktivit veya bronkospazm)
belirtileri gibi son dozun 2 saati i¢inde alerjik semptomlar ortaya ¢ikarsa
oral provokasyon testi sonlandirildi ve pozitif kabul edildi. Kisa siirede
geeen bir iki dakika i¢cinde kaybolan ve tekrar ortaya ¢ikmayan agiz gevresi
kizarikliklar pozitif belirteg olarak degil temas ile ilgili tahris olarak kabul
edildi.

Negatif sonuglanan oral provokasyon testi sonrasi 2 saat gézlemden sonra
eve taburcu edildi ve diyete kademeli olarak diizenli bugday iirtinleri
eklenmesi icin hastaya bilgi verildi. Hastalarin sonrasinda sorunsuz bir
sekilde bugday tiikketimi yaptiklarin1 kontrol etmek i¢in 2 hafta sonra hasta
kontrole ¢agrildi. Hastalara bugday tliketimi sirasinda ortaya ¢ikacak
olumsuz alerjik reaksiyonlar hakkinda bilgi verildi acil durumlarda
hastaneye bagvurmalari sdylendi.

12 ay oncesinde anafilaksi 0ykiisii bulunan hastalara bugday oral
provokasyon testi yapilmadi.

3.3. Total IgE ve Spesifik IgE ol¢iimii

Bugday sIgE seviyeleri UniCAP (Phadia UniCAP; Pharmacia Diagnostics,
Uppsala, Isveg) kullanilarak degerlendirildi; tespitin alt sinir1 0,35kU/L
olarak kabul edildi.

3.5. Deri delme testi

Deri delme testi negatif salin ve pozitif histamin kontrolii ile gerceklestirildi.
Cilt testi yanitinin boyutu, 15 dakikada 6l¢iilen kabariklik ortalama ¢ap
hesaplandi.

3.6.Istatistiksel analiz

Incelenen ve toplanan hasta bilgi formlarindaki veriler IBM SPSS 20.0
(IBM Corp., Armonk, NY, USA) programi kullanilarak veri tabanina
kaydedildi. Normal dagilima uygunluk Shapiro-Wilk testi ile incelendi.
Normal dagilim gosteren degiskenler ortalama, normal dagilim gostermeyen
degiskenler medyan (25.-75. q) olarak hesaplandi kaydedildi. Veri tabanina
kayit edilen verilerin istatistiksel analizi yapildi. Kategorik degiskenlerin
analizinde KI Kare testi kullanilds. ikili grup karsilastirmalarinda Mann
Whitney U testi kullamild. Istatistiki anlamlilik p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR
2018-2024 yillar1 arasinda Kocaeli Cocuk Immiinolojisi ve Alerji
Hastaliklar1 Bilim Dali’na alerji yakinmalar ile bagvuran hastalardan 8
bugday alerjisi tanisi alan, 10 hastada ise bugday alerjisi olmay1p
duyarlanmasi olan hasta ¢aligmaya alindi. Bu hastalarin demografik ve
klinik verileri retrospektif olarak incelendi. Hastalarin demografik bulgulari
Tablo 3°de sunuldu.

Tablo 3: Bugday alerjisi mevcut olan ve bugday alerjisi olmayip duyarlilig
bulunan hastalarin yas, cinsiyeti, klinik 6zellikleri, aile dykiisii ve inhaler
alerjen duyarlilik oranlar1 ve laboratuvar bulgulari

Bugday Bugday alerjisi P
alerjisi olan olmayip Degeri
hastalar N=8 duyarhhgi olan
hastalar N=10
Tam yasi (ay) 6 (4-21.5) 7.5 (4-12) 0.823
Median (25-75q)
Semptom baslangi¢ 4.5 (4-32.5) 5@3-12) 0.655
yasi (ay) Median (25-75
Q)
Erkek cinsiyet 5 (%62.5) 8 (%80) 0.410
KLINIK OZELLiKLER
Atopik dermatit 5 (%62.5) 8 (%80) 0.769
Urtiker 3 (%37.5) 2 (%20) 0.703
Anafilaksi 4 (%50) 3 (%30) 0.387
Gastrointestinal 2 (%25) 2 (%20)
semptomlar
Astim/rinit varhg 3 (%37.5) 3 (%30.0) 0.737
Aile atopi dykiisii 2 (%25) 4 (%40) 0.502
inhaler alerjen 5 (%62.5) 4 (%40) 0.232
duyarhhg:
Coklu besin alerjisi 5 (%62.5) 4(%40) 0.063
LABORATUVAR BULGULARI
Total IgE (IU/mL) 597 (203- 148.5 (120- 0.131
1568) 826)
Eozinofil (hiicre/pL) 870 (507.5- 870 (410- 0.961
888.5) 1200.8)

Bugday SpIgE kU/L 3.1(0.3-9.7) 3.48 (0.1-11.8) 0.755

19



Bugday
alerjisi
olan
hastalar
N=8

Olgu 1

Olgu 2

Olgu 3

Olgu 4

Olgu 5

Olgu 6

Olgu 7

Olgu 8

Cinsiy
et

E

Tani

alma

yast

5ay

4 yasg

7 ay

6 ay

6 ay

2 ay

Semptom
yast

4 ay

7 ay

1ay

5ay

4 ay

2 ay

6.5ya

3ay

3 yas

2.5 ay

Bagvurudak

ialerjik

semptomlar

atopik
dermatit

atopik
dermatit

dokiintii+hi
riltt

atopik
dermatit +
mukuslu
gaita

atopik
dermatit +
mukuslu
gaita

atopik
dermatit

urtiker +
gbzde
sisme

urtiker

Anafilaks
i
gelistirgi
besin

yok
ekmek,
yogurt,
mercim
ek,
tavuk
eti

bugday

yok

yok

ekmek
kuruye
mis

yok

bugday

Inhaler
allerjen

yok

var

var

var

bilinmi
yor

var

yok

var

Ailede
atopi
varligt

yok

var

yok

yok

yok

var

yok

yok

OPT

yok

yok

yok

pozitif

pozitif

pozitif

pozitif

yok

Bugday
tilketme
durumu

Sorunsuz

tilketmiy
or

18. ay

2.5 yas

3 yas

tilketmiy
or

diyete
devam
ediyor

tilketmiy
or

Tekli
yada
¢oklu
besin
alerjisi
varligt

¢oklu

¢oklu

tek

tek

¢oklu

¢oklu

tek

¢oklu

Asti
mrini
t

yok

var

yok

yok

var

var

yok

yok

Alerji
olan besin

bugday,
yumurta,
dana eti

yogurt,
bugday,
mercimek
, tavuk

bugday

bugday

bugday
karabugd
ay findik
yogurt
bugday
yumurta
kuruyemi
$

bugday
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Tablo 4: Klinik olarak bugday alerjisi bulunan 8 olgunun yas, cinsiyet, semptom baglama, tani
alma yaslari, bagvuru anindaki sikayetleri, anafilaksi gecirdigi besinler, OPT sonuglari,
bugday tiiketim durumlari, inhaler alarjen duyarhiliklar ve ailede atopi varlig

Bugday

Total IgE Eozinofil SplgE
(IU/mL) (hiicre/pL) kU/L
106 350 0,271

348 1710 0,128

165 560 0,212
1632 0 0,3
241 890 19,4

846 888 591
1504 790 62,6
2000 870 6,48

Tablo5: 8 olgunun laboratuvar degerleri
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Tablo 6: Klinik olarak bugday alerjisi bulunmayan bugdaya kars1 duyarlilik gelistiren 10
olgunun yas, cinsiyet, semptom baslama, tan1 alma yaslari, basvuru anindaki sikayetleri,

anafilaksi ge¢irdigi besinler, OPT sonuglari, bugday tiiketim durumlari, inhaler alarjen

duyarliliklar ve ailede atopi varlig

Total IgE
(IU/mL)
2

33
152
145
123
120

346
1934

1468
826

Eozinofil
(hiicre/pL)

700
1040
350
1110
1231
110

590
300

1280
1950

Bugday
SplgE
kU/L

13
21,4
2,97
19,2

Tablo7: duyarlanmasi 10 hastanin labarotuvar degerleri
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2018-2024 arasinda klinigimize basvuran 0-18 yas grubu hastalar
retrospektif olarak incelendi. Bugday alerjisi veya klinik olarak bugday
alerjisi bulunmay1ip duyarlanmasi mevcut olan toplam 18 hasta tespit edildi.
8 olguda (%44.4) klinik olarak bugday alerjisi bulundu. 10 olguda (%55.8)
klinik olarak bugday alerjisi mevcut olmadigi duyarlanma gelistirdigi
goriildii. Olgularin semptom baslama yasi, tan1 yasi, cinsiyet, klinik
ozellikleri (atopik dermatit, iirtiker, gastrointestinal semptomlar, anafilaksi
Oykiisii) bagvuru sikayetleri, inhaler alerjen duyarliligi, ailede atopi Oykiisii,
coklu besin alerjisi varligi, laboratuvar bulgularindan serumda total IgE
(IU/mL), eozinofil (hiicre/uL) sayisi, bugday SplgE kU/L degerleri
incelendi. OPT reaksiyonlar1 degerlendirildi.

Bugday alerjisi mevcut olan 8 olgunun semptomlarinin baglama yas1 median
(25-75q) 4.5 ay (4-32.5), klinik olarak bugday alerjisi bulunmay1p
duyarlanma gelistiren 10 olgunun semptomlarinin baglama yas1 median (25-
75q) 5 ay (3-12) olarak, hastaneye basvurma ve tan1 yaglari ise bugday
alerjisi mevcut olanlarda median (25-75q) 6 ay (4-21.5), duyarlanmasi
mevcut olan olgularda median (25-75q) 7.5 ay (4-12) olarak hesaplandi.

Hasta grubumuzda cinsiyet dagilimina bakildiginda erkek cinsiyetin %72
oraninda oldugu, 18 hastanin 13’{iniin erkek 5’inin kiz cinsiyet dagilimi
mevcuttu. ( Tablo: 4) Bugday alerjisi olan grupta erkek cinsiyet sayisinin 5
(62.5), bugday duyarlanmasi1 mevcut olan grupta ise 8 (%80) olarak goriildii.

N=18 Olguda cinsiyet dagilimi

W Erkek
m Kiz
[ ]

Tablo: N=18 Olguda cinsiyet dagilim oranlar1
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18 olgunun 13’{inde (%72.2) basvuru aninda atopik dermatit varligi
mevcuttu. Bugday alerjisi mevcut olan 8 hastanin 5’inde (%62.5),
duyarlanmas1 mevcut olan 10 hastanin 8’inde (%80) atopik dermatit varligi
goriildii. Klinik olarak bugday alerjisi bulunan hastalarin cilt bulgulari
(trtiker) n=3 %32.5, gastrointestinal sistem semptomlar1 n=2 (%25) tespit
edildi. 18 olguda eslik eden astim ve alerjik rinit varligi n=6 (%33.3)
bulundu. Duyarlanma gelistiren hastlarda rinit varlig1 %20 olarak tespit
edildi. 10 olgudan 1 tanesi astim nedeniyle takipliydi. Bugday alerjisi
mevcut olan hastalardan ise rinit semtomlari olan 1 (%12.5), astim tanist
mevcut olan 2 (%25) hasta goriildii.

Tablo: Klinigimize bagvuran ve bugday alerjisi stiphesi bulunan hastalarin
basvuru sikayetlerinin dagilimi

Basvuru Sikayetleri Dagilimi

13

12

10}

Hasta Sayisi

0Atopik dermatit Urtiker Gi semptom Astim

Tablo5: Olgularin bagvuru sikayetleri dagilimi

Klinik olarak bugday alerjisi mevcut olmayip duyarlanma gelistiren
hastalardan 2 olguda atopik dermatit sikayetlerine mukuslu gaitanin eslik
ettigi, klinik olarak bugday alerjisi tespit edilen 8 hastada da 2 olguda
mukuslu gaita sikayeti mevcut oldugu tespit edildi. 18 olgudan 1 tanesi siitii
oral yolla alma sonrasi tirtiker anjiyoddem kusma semptomlari acile
basvurusu sonrasi siit anafilaksisi olarak degerlendirildi. ileri tetkiklerde
bugday spesifik IgE pozitifligi saptandi ancak bugday1 sorunsuz tiikettigi
goriildi. Tekrarlayan iirtiker sikayetleri ile bagvuran 2 hastada bugday unu
ile yapilan oral provokasyon testi sonucu pozitif olarak degerlendirildi. Bu
hastalarin klinik olarak bugday alerjisi mevcut oldugu kabul edildi. 18
olgunun 9 (%50) tanesinde ¢oklu besin alerjisi oldugu, klinik olarak bugday
alerjisi olan hastalardan 5 tanesinde bugdayin yaninda ek olarak farkl
besinlerle de alerji gelistirdigi goriildii. Bu 8 olguda %62.5 oraninda tespit
edildi. Duyarlanma gelistiren olgularin %40’inda ¢oklu besin alerjisi
mevcuttu.
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18 hastanin 7’sinde (%38.8) anafilaksi semptomlar1 goriildii. 4 olgu klinik
olarak bugday alerjisi mevcut olup bugday unu ile anafilaksi gelistirdi. Bu
oran N=8 hastada %50 olarak tespit edildi. 3 hastada klinik olarak bugday
alerjisi bulunmay1p bir olguda siit ile, diger olguda ise ceviz ile anafilaksi
gelisti. Klinik olarak bugday alerjisi mevcut olan ve anafilaksi gelistiren 4
olgunun 2 sine ¢oklu besin alerjisi eslik etmekte olup ek olarak bir olguda
yumurta ceviz findik anafilaksisi, diger olguda ise yogurt, bugday,
mercimek anafilaksisi goriildii.

18 hastanin serumda toplam IgE degeri median (25-75q) 293,5 IU/mL (127-
14778) olgiildii. Klinik olarak bugday alerjisi olan hastalarda n=8 bu deger
597 IU/mL (203-1568), duyarlanmasi mevcut olan n=10 hastada 148.5
(120-826) seklindeydi. N=18 olguda eozinofil (hiicre/uL) sayis1 870 (455-
1170), klinik olarak bugday alerjisi olan n=8 hastada 870 (507-887),
duyarlanmas1 mevcut olan n=10 hastada 870 (410 -1200) 6l¢iildii.

Olgularin bugday SplgE kU/L n=18 hastada 3.48 kU/L (0.21-13), klinik
olarak bugday alerjisi olan n=8 hastada 3.1 kU/L (0.3-9.7), duyarlanmasi
mevcut olan n=10 hastada 3.48 kU/L (0.1-11.8) bulundu.

18 olgunun 6’sinda (%33) ailede atopi dykiisii mevcuttu. Bu oran klinik
olarak bugday alerjisi olanlarda %25, duyarlanmas1 mevcut olanlarda %40
olarak goriildii. Olgularda inhaler alerjen bulunma oran1 toplamda %50
olarak tespit edildi. Bu bugday alerjisi olan hastalarda %62.5, duyarlanmasi
mevcut olanlarda %40°t1. Rinit semptomlar1 ve atopik dermatit ile bagvuran
ve bugday duyarlanmasi olan 1 hastada yiiksek oranda ¢im duyarliligi
tespit edildi.

Klinik olarak bugday alerjisi bulunan N=8 olgunun 4’iinde (%50) sonradan
bugdaya kars1 tolerans gelistirildigi goriildii. Bu hastalarin tolerans
gelistirme yaslari median (25-75q), 24 ay (18-33) olarak bulundu. Diger 4
olguda anafilaksi dykiisii olmas1 nedeniyle bugday diyeti yapilmaya devam
edildi. Tolerans gelistiren hastalardan biri 6. ayinda bebe biskiivisi ile
tirtiker ve hirilti semptomlar: gelistirmis, acil durum sartlarinda anafilaksi
kabul edildi ve ileriki takibinde 18. ayinda yapilan OPT sonucuyla sorunsuz
olarak bugday unu tiiketimine devam etti.

Diger izole bugday alerjisi olgusu ise 2.5 yasinda tolerans gelistirmis olup
atopik dermatit ile 5 ayliktan itibaren klinigimizde takip edildi. Hastanin
takiplerinde ekmak ile temasta kizariklik ve atopik dermatit alevlenmesi
olmas1 nedeniyle uzun dénem diyette bugday eliminasyonuna devam edilip
hasta 2.5 yasinda OPT’nin negatif sonuglanmasi ile birlikte bugday
tikketimine basladi.
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Calismamizda klinik olarak bugday alerjisi mevcut olan ve klinik olarak
bugday alerjisi semptomlart mevcut olmayip duyarlanmasi bulunan olgular
iki grup halinde incelendi. Hastalarin tan1 alma yaslari, semptom baglama
yaslari, alerjik reaksiyon iligkili klinik 6zelliklerinden atopik dermatit,
tirtiker, anafilaksi, eslik eden atopik aile dykiisii, inhaler alerjen
duyarliliklari, astim ve rinit tanist mevcutlugu, tekli ya da ¢coklu besin
alerjisine sahip olma durumlari, laboratuvar bulgularindan total IgE
(IU/mL), eozinofil (hiicre/uL) sayisi, bugday SpIgE kU/L degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
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5.TARTISMA

Besin alerjisi giiniimiizde énemli bir halk saglig1 sorunu olup, siklig1 farkl
popiilasyonlarda ve cografyada degismektedir. Besin alerjisi goriilme siklig1
son yillarda giderek artis gdstermis olup, cocuklar arasinda yapilan bir
caligmada 10 yilda ylizde 18.8 arttig1 gosterilmistir. (65) Bugday proteinin
diyette sik kullanilan bir diyet proteini oldugu, iceriginde 11 farkli alerjen
protein yapitasinin bulundugu, bunlarin 6zellikle IgE aracil alerjik
reaksiyonlarda bir etken olup, iirtiker, anjiyoddem, karin agrisi, kusma,
anafilaksi gelisme riskini artirdig1 bilinmektedir. Bugday ununun solunmasi
ile firincilarda mesleki astim ve rinite neden oldugu yapilan ¢aligsmalarda
ortaya konmustur. (56)

Bugday alerjisi yapilan bir ¢aligmada ¢ocuk popiilasyonundaki yayginligi
%0.4-1 olarak belirlenmistir. Biz de diyette sik olarak kullanilan ve énemli
bir besin alerjisi etkeni olan bugday proteini alerjisi hakkinda klinigimize
besin alerjisi sliphesi ile bagvurmus ve bugday alerjisi tanisi alan veya
bugday alerjisi olmayip bugdaya kars1 duyarlanma gosteren hastalari
retrospektif olarak demografik 6zellikleri ve laboratuvar bulgular ile
inceledik. Bizim ¢alismamizda bugday alerjisi ve duyarlanmasi olan
olgularda, erkek cinsiyet orani 18 olguda, %72 klinik olarak bugday alerjisi
olanlarda ise %62.5 olarak bulundu. 2024 yilinda 231 ¢ocuk arasinda
yapilan bir ¢caligmada ise erkek cinsiyet orani1 %68.4 olarak tespit edilmis.
(66) Bu bugday alerjisinde erkek cinsiyet baskinligini géstermekte olup
bizim ¢alismamiza benzerdir. Kore’de Yoonha ve arkadaslari tarafindan
yapilan ¢alismadaki bulgular da erkek cinsiyet baskinligini gdstermekte
olup bizim ¢aligmamiz1 destekler nitelikteydi.

Bugday alerjisi mevcut olan 8 olgunun semptomlarinin baslama yast
median, 25-75 q 4.5 ay (4-32.5), klinik olarak bugday alerjisi bulunmayip
duyarlanma gelistiren 10 olgunun semptomlarinin baglama yast median, 25-
75 q 5 ay (3-12) olarak, hastaneye bagvurma ve tani yaslari ise bugday
alerjisi mevcut olanlarda median, 25-75 q 6 ay (4-21.5), duyarlanmas1
mevcut olan olgularda median, 25-75 q 7.5 ay (4-12) olarak hesaplandu.
Tayland’da yapilan bir aragtirmada bugday alerjisi semptomlar1 gelistirme
baslangi¢ yast median 7 ay olarak bulunmus olup sonuglar bizim
calismamiz ile benzerdir. (67)

Tarafimizca hastalarin ilk kez bugdayla bu aylarda tanigmasi ve ek gida
stirecine baglamalar1 bu sonucun nedeni olarak yorumlandi. Bizim
calismamizda klinik olarak bugday alerjisi bulunan 8 olgunun 4’tinde
sonradan bugdaya karsi tolerans gelistirildigi goriildii ve bu hastalar
strastyla, 18, 18, 30, ve 36. ayda sorunsuz bir sekilde bugday tiikketmeye
basladi. Bu hastalarin ortalama yas1 2.1 olarak tespit edildi. Japonya’da
yapilan bir aragtirmada 6 yasina kadar takip edilen hastalarin tolerans
gelistirme oranlar1 6 yasina kadar %66.3 olarak goriilmiis ve bu hastalarin
sorunsuz bir sekilde bugday tiiketmeye basladig1 tespit edilmis. (68)
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Bir bagka yapilan kohort ¢aligmasinda bugday alerjisinin ve duyarliliginin
yasam boyu azaldig1 tolerans gelisimi gosterdigi goriilmiistiir. (69) Bu
calismalar bizim ¢alismamizi destekler niteliktedir.

Calismamizdaki hasta popiilasyonun alerjik reaksiyon semptomlari
incelendiginde atopik dermatiti bulunan hastalarin oran1 %72.2 olarak tespit
edildi. Bu oran bugday alerjisi olan grupta %62.5 olarak gdriildii. Bugday
alerjisi olan hastalarin atopik dermatite yatkinlar1 mevcut olup, bugday ile
temasta alevlenme yasadiklari tespit edildi. Yapilan bir aragtirma
sonuglarina gore bugday alerjisi klinik semptomlarinda cilt semptomlarinin
yaygin oldugu ve popiilasyonun yarisindan fazlasinda atopik dermatit
kliniginin goriildiigii ortaya konmustur. Bizim sonuglarimizda da olgularin
%350’den fazlasinda atopik dermatit yakinmalariin mevcut oldugu ve
yaptigimiz ¢aligmanin sonuglar1 Pakit ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismanin
sonuglarina benzer olarak bulundu. (70)

Bugday alerjisinde fatal anafilaksi reaksiyonlar1 gelisme riskinin yiiksek
oldugu goriilmektedir. Ozellikle besin proteini ile indiiklenen egzersiz
iliskili anafilaksi reaksiyonlarinda (FDEIA) bugday 6nemli bir etken olarak
saptanmaktadir. Cocuklar arasinda yapilan bir ¢aligmada bugday iliskili
oliimciil anafilaksi reaksiyonunun gelisme riskinin %50’den fazla oldugu
gosterilmistir. (61) Bizim ¢alismamizda klinik olarak bugday proteini
alerjisi gdsteren %50 hasta anafilaksi gelistirmis olup bu ¢alismaya benzer
olarak sonu¢ bulunmustur.

Calismamizda anafilaksi gelistiren hastalarin cinsiyet dagilimina
bakildiginda %71.4 {iniin erkek cinsiyette oldugu goriilmiis, tilkemizde
Aydogan ve arkadaglarinin yaptig1 ¢ok merkezli calismada da anafilaksi
gelistiren hastalarin erkek cinsiyet orani %70.5 saptanmistir. (45) Bizim
calismamizin sonuglari bu ¢alisma ile benzer bulunmus olup, bu durum
erkek cinsiyetin anafilaksi i¢in bir risk faktorii oldugu ve anafilaksi
gelistirme yatkiligiin yiiksek oldugunu gostermektedir.

Bugdayin ¢im familyasindaki diger tahillarla ¢apraz reaksiyon gosterdigi
kabul edilmistir. Bizim ¢alismamizdaki bir olguda inhaler alerjen
duyarhiliklarinda ¢im polenlerine kars yiiksek duyarlilik gosterdigi ve
alerjik rinit astim semptomlari tasidig1 yiiksek atopik 6zellikler gosterdigi
slit ve yumurta beyazi ile anafilaksi gelistirdigi gortilmistiir. Hastada
bugday splgE pozitifligi saptanmis olmus bugdaya kars1 duyarlanma
gelistirdigi ve sorunsuz tiikettigi gosterilmistir. Bu durum bugday spIgE
pozitifliginin ¢im polenlerine kars1 yiiksek duyarlilikla ilgili bir ¢apraz
reaksiyon olabilecegini diisiindiirmektedir. (71)

Bugday alerjsi astim ve rinit i¢in bir risk faktérii olusturmaktadir. Ozellikle
mesleki astim ve rinit i¢in bir etiyolojik neden oldugu yapilan ¢calismalarda
ortaya konmustur. Yapilan bir calismada bugday iligkili astim orani1 %5-10,
rinit semptomlar1 orani ise %15-20 olarak goriilmiistiir. Bizim ¢aligmamizda
18 olguda eslik eden astim ve alerjik rinit varligt %33.3 olarak bulundu.
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Duyarlanma gelistiren hastlarda rinit varligi %20 olarak tespit edildi.
Bugday alerjisi mevcut olan hastalarda ise rinit semtomlart %12.5, astim
tanist mevcut olanlarda ise %25 oranda mevcuttu. Bu sonuglar Santiago ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmanin sonuglarina benzer olarak yorumlandi.

Calismamizin sonuglaria bakildiginda 18 olguda ¢oklu besin alerjisi
bulunma orani %50 olarak goriildii. Bu klinik olarak bugday alerjisi bulunan
hastalarda %62.5, duyarlanmas1 mevcut olan hastalarda %40 olarak
bulundu. Klinik olarak bugday alerjisi gelistiren 8 olguda sadece 3 olgunun
izole bugday alerjisine sahip oldugu goriildii. Bu olgulardan birinin 6. ayda
anafilaksi semptomlariyla tanisinin kondugu ve 18. Aydan sonra sorunsuz
sekilde bugday tiiketimine devam ettigi belirlendi. Ikinci olgunun 2.5
yasinda sorunsuz bir sekilde bugday tiiketimine basladigi izlendi. Diger
olguda ise tekrarlayan lirtiker semptomlar1 nedeniyle klinik olarak bugday
alerjisinin devam ettigi bilinmektedir ve bugday diyetine devam etmekte
olup klinigimize takip ve tedavisi stirmektedir. Bu sonuglar bizim
calismamizda izole bugday alerjisinin nadir oldugunu genellikle ¢oklu besin
alerjilerine eslik ettigini diisiindiirmektedir. Daha kesin sonuglar, olgu
sayisinin daha fazla oldugu popiilasyonla yapilacak ¢alismalarin verilerine
ihtiyac¢ bulunmaktadir.
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6.SONUCLAR

Bugday 6nemli bir diyet proteini icermekte olup alerjen yapitaslarina sahip
olup diinyada en fazla miktarda iiretilen ve tiiketilen tahil iiriiniidiir. Bugday
alerjisi diinyada yapilan ¢aligmalarda 6nemli bir alerjen besin oldugu ancak
slit yumurta kuruyemis gidalarina kiyasla nadir besin alerjilerinde sayildigi
yapilan ¢alismalarda gosterilmistir. Ulkemizde bugday alerjisi yaygimlig ile
ilgili yapilan ¢aligmalarin az olmasi nedeniyle Kocaeli Universitesi Cocuk
Alerji ve Immiinoloji Bilim Dali olarak bugday alerjisinin klinik 6zellikleri
ve dogal dykiisiinii yaptigimiz bu ¢alismada gostermek istedik.
1.Klinigimize 2018-2024 yillar1 arasinda alerjik semptomlarla basvuran ve
besin alerjisi Ontanisiyla ileri tetkik ve inceleme yapilan hastalardan 18
olguda bugday alerjisi sliphesi bulundu. Bu olgularin 8 tanesinde klinik olarak
bugday alerjisi saptandi. 10 olgunun klinik olarak bugday alerjisi olmadig:
ancak deri prik mm endurasyon 6l¢iimlerine ya da serumda bugday spesifik
IgE sonuglarina bakilarak bugday alerjisi siiphesi tasidigi, ancak buna karsilik
bugdaya tolerans gelistirdigi ve sorunsuz tiikettigi bulundu.

2. Klinik olarak bugday alerjisi bulunan 8 olgunun 4’iinde bugdaya karsi
anafilaksi Oykiisiiniin bulundugu bu nedenle bugdayin anafilaktik
reaksiyonlar nedeniyle 6nemli bir risk faktorii oldugu goriildii.

3. Olgularimizin %72.2 sinde atopik dermatit yakinmalar1 bulundugu, bugday
proteinine karsilik alerjinin ya da duyarlanmanin bulunmasinin atopik
dermatit semptomlar1 agisindan 6nemli bir risk faktorii oldugu ve bugday
duyarlanmalar1 ve alerjisi bulunan vakalarda bugday ile temasta atopik
dermatit alevlenmesi gerceklestigi tespit edildi.

4. 18 olgunun 3 tanesinde izole bugday alerjisi bulundugu, buna karsilik
klinik olarak bugday alerjisi tanis1t mevcut olan 8 hastanin 5’inde ¢oklu besin
alerjisi oldugu goriildii. 18 hastanin 9’u ise ¢oklu besin alerjisi ile takip
edilmektedir.

5.0lgularin cinsiyet dagiliminda erkek cinsiyet baskinlig1 %72.2 olarak tespit
edildi.

6. Bugdaya kars1 alerjisi bulunan olgulardan 4 tanesinin ortalama 25. ayda
bugdaya tolerans gelistirdigi gortilmustiir.
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