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Tip 1Alerjik Reaksiyonlarin Klinik Goriiniimleri

Clinical Manifestations of Type 1 Allergic Reactions

Goknur Kalkan'

'Ankara Yildirim Beyazit Universitesi, Dermatoloji Anabilim Dali, Ankara, Tiirkiye

0z

Atopik veya anafilaktik tip olarak da adlandirilan Tip | alerjik reak-
siyonlari; Ig E aracil acil hipersensitivite reaksiyonlaridir. Alerjen
olarak adlandirilan belirli bir antijene yutma, solunum, enjeksiyon
veya dogrudan temas ile tekrar maruz kalinmasiyla tetiklenen reak-
siyonlardir. IgE antikorlari, histamin graniilleri iceren mast hiicrele-
rine ve bazofillere baglanir. Ayni alerjene daha sonra maruz kalmak,
bagl IgE'nin degraniilasyona yol agmasina ve histamin, I6kotrien,
prostaglandinler gibi mediatorlerin salgilanmasina neden olur. Re-
aksiyon lokal veya sistemik sekilde gortlebilir. Tip I asirt duyarlilik
reaksiyonlar sonucu olusan klinik tablolar; Urtiker, anjiyoodem,
anafilaksi,atopik egzema, anafilaksi, besin ve ilag¢ alerjileri, aler-
jik astim, alerjik rinit ve alerjik konjonktivit seklinde gruplandirihr.
Bu derlemenin amaci giinliik dermatoloji pratiginde sik ve nadir
karsilagigimiz tim tip 1 alerjik reaksiyonlarin klinik gortinimlerini
goOzden gecirmek ve bu hastaliklarin olus mekanizmasiyla klinikleri
arasi baglanti kurmak hedeflenmistir.

Anahtar Kelimeler: Tip 1, alerjik, reaksiyonlar

Asiri duyarhlik reaksiyonlari; bir antijen/alerjene karsi abartili/
istenmeyen uygunsuz immin tepkiler olarak tanimlanir.
Coombs ve Gell tarafindan asiri duyarlilik reaksiyonlari (ADR)
4 tip olarak siniflandinimistir. Tip I: Anafilaktik tip duyarhlk
/ IgE aracili tip | alerji: En sik gorilen tiptir. Tip Il: Sitotoksik
tip duyarlilik, Tip Ill: imminkompleks reaksiyonlari ve Tip IV:
Gecikmis tip asin duyarlilik reaksiyonlari seklindedir. Bazi
yazarlar, daha sonra Coombs ve Gell siniflandirmalarinda
degisiklikler /ilave kategoriler 6nermislerdir.l"?

Tip | Asin Duyarlilik: Atopik / Anafilaktik tip duyarhlik olarak
da adlandirilir. Alerjen olarak adlandirilan belirli bir antijene
tekrar maruz kalinmasiyla tetiklenen alerjik bir reaksiyondur.
Polen, hayvan kepekleri veya toz akarlarn gibi cevresel
proteinler gibi cesitli allerjenlere cevap olarak bagisiklik

Abstract

Type 1 allergic reactions, also called atopic or anaphylactic type are
IgE-mediated emergency hypersensitivity reactions. These are reac-
tions triggered by re-exposure to a specific antigen called an allergen
by ingestion, inhalation, injection or direct contact. IgE antibodies bind
to mast cells and basophils containing histamine granules. Subsequent
exposure to the same allergen leads to degranulation of the bound
IgE and secretion of mediators such as histamine, leukotriene, prosta-
glandins. The reaction can be seen locally or systemically. Clinical man-
ifestations of type | hypersensitivity reactions; urticaria, angioedema,
anaphylaxis, atopic eczema, anaphylaxis, food and drug allergy, allergic
asthma, allergic rhinitis and allergic conjunctivitis are grouped. The aim
of this review is to review the clinical manifestations of all type 1 allergic
reactions that are common and rare in daily dermatology practice, and
to establish a connection between these mechanisms and the clinics.

Keywords: Type 1, allergic, reactions

sistemi tarafindan Uretilen IgE antikorlari aracilik eder. IgE
antikorlari, histamin grandlleri iceren mast hicrelerine ve
bazofillere baglanir. Ayni alerjene daha sonra maruz kalmak,
bagl IgE'nin degraniilasyona yol ac¢masina ve histamin,
I6kotrien, prostaglandinler gibi mediatorlerin salgilanmasina
neden olur. Alerjene maruziyet yutulmasi, solunmasi,
enjeksiyonu / dogrudan temas ile olusur. Reaksiyon lokal veya
sistemik olabilir. Baglica etkileri vazodilatasyon ve duz kas
kasilmasidir. Semptomlar hafif bir reaksiyondan anafilaktik
soktan ani 6liime kadar degisebilir. Alerjenler; kiiclik 10-40 kDa
agirhginda, spesifik protein bilesenleridir. Diisiik dozda alerjen
ozellik gosterirler ve genelde ¢codu antijen Th 2 immunitesini
arttinr. Bu proteinler, sindirim enzimleri, tasiyici proteinler
ve polen tanima proteinleri gibi bircok biyolojik fonksiyona
sahiptir.
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Tip | asin duyarhhk/Atopik veya anafilaktik tip alerjiler, Ig
E aracili acil hipersensitivite reaksiyonlaridir. Bu patolojik
mekanizmalar sonucunda karsilastigimiz klinik tablolar:

« Urtiker

+ Akut kontakt urtiker
« Oral alerji sendromu
« Anjioédem

« Anafilaksi

« Atopik dermatit

« Besin alerjileri

. llag alerjileri

+ Alerjik astim

+ Alerjik konjonktivit
« Alerjik rinit

seklinde siralanabilir.l'

ilac alerjileri: Advers ilac reaksiyonlari; Tip A ve Tip B olmak
Uzere ikiye ayilir. Tip A reaksiyonlari %85-90 oraninda gorulir,
genellikle doza bagml, bir ilacin bilinen farmakolojik
ozelliklerinden tahmin edilebilir 6zelliktedir. Tip B reaksiyonlari
hipersensitivite / asir duyarlilik  reaksiyonlaridir, dozdan
bagimsiz olarak kabul edilir. Advers ilag reaksiyonlarinin %10-
15'ini olusturur. Duyarl hasta grubunda meydana gelir ve
ilacin farmakolojik etkilerinden farkli belirti ve semptomlara
sahiptir. Immun aracili (alerjik) ve immun aracili olmayan (non
alerjik) seklinde ikiye ayrilir. ilac asir duyarlilik reaksiyonlarinin
blylk ¢cogunluguna immiinolojik mekanizma aracilik eder.
Baslangici genellikle ilaca maruz kaldiktan sonraki bir saat
icinde olur. Belirtiler tedavi ile hizla duzelir. En sik Grtiker ve
anjiyoodem olmak (zere, pruritus /flasing, okiler kasinti
ve yirtilma, hapsirma ve burun akintisi, nefes darligi, hiriltih
solunum, ronkdsler, karin agrisi gibi gastrointestinal belirtiler,
hipotansiyon ve anafilaksi gorilebilir. Tip | reaksiyonlarinda
en sik etken ilaclar; Beta-laktam antibiyotikler, nonsteroidal
antiinflamatuar ilaclar, iyotlu kontrast madde, ndromuskuler
bloke edici ajanlar, kinolonlar, platin iceren kemoterapétik
ajanlar, setuksimab ve rituksimab gibi kimerik antikorlar iceren
yabanci proteinleri iceren biyolojik ajanlardir.**!

Besin alerjileri: Tip 1 alerjik reaksiyonlar grubunda yer
alan diger bir sinif besin alerjileridir. Besin alerjisi ve besin
intoleransi ayirimi iyi yapilmalidir. Besin alerjisi ciddi yasami
tehdit edici bir durumdur.”? Gidalarla ilgili advers reaksiyonlar,
genel populasyonun %20'sinde yaygin bir sorun teskil eder. Bu
advers reaksiyonlar da alerjik (immiinolojik) ve alerjik olmayan
(immiinolojik olmayan) gida reaksiyonlari olarak iki kisimda
incelenir. Alerjik (immdunolojik); IgE aracili reaksiyonlar; en ciddi
reaksiyonlardir ve gecikmeli (IgE aracili olmayan) reaksiyonlar
olmak Uzere gruplandirilir. Alerjik olmayan (immunolojik
olmayan) gida reaksiyonlari ise en yaygin gorulen gida
reaksiyonudur. Gida reaksiyonlarinin ¢ogu alerjik degildir ve
cogunlukla laktoz intoleransi gibi gida intoleranslariile ilgilidir.
Gida intoleransi belirtileri gastrointestinal sistem ile sinirhdir.
89 Besin alerjisi, bir yiyecege (genellikle yutulmasi) maruz
kaldiktan sonraki anormal immiinolojik cevaptan kaynaklanir.
Doku mast hucrelerinden ve dolasimdaki bazofillerden

mediator saliniminin yol actigr distnulmektedir. IgE kaynakli
gida alerjik reaksiyonlari baslangicta hizlidir, tipik olarak alim
suresinden dakikalar-2 saaticinde baslar. Belirtiler cilt, solunum
ve gastrointestinal ve kardiyovaskiiler sistemiicerebilir. Hemen
tedavi edilmezse, IgE aracili reaksiyonlar 6liimcdil olabilir. En sik
olaraklg E aracilitip 1 alerjik reaksiyon yapan besinler yumurta
beyazi, inek sitl, yer fistigl, soya fasulyesi, bugday, balik,
kabuklu deniz trtnleri, kivi, muz ve kuruyemislerdir. Yiyecek
alerjenlerinin ¢cogu proteinlerdir. Karbonhidrat alerjenleri,
sigir eti ve kuzu gibi kirmizi etlere, yutulduktan 3-6 saat sonra
gecikmis semptomlara neden olan alerjik reaksiyonlarda tarif
edilmistir." Akut Grtiker ve anjiyoddem gida alerjeni aldiktan
sonra birkag dakika icinde ¢ikan, besin alerji reaksiyonlarinin
en sik gorilen kutandz belirtileridir. Besinler ayrica akut
kontakt Urtikere de yol acabilir. Ancak gida alerjileri kronik
Urtikerde nadir gorilen bir nedendir. Glnllk ataklar seklinde
gorulen kronik trtiker hastalarinda tip 1 alerjik reaksiyonlara
sik rastlaniilmaz. Kronik rtikerli hastalarda daha sik olarak gida
ve gida katki maddeleriile olusan psddoalerjik reaksiyonlar rol
oynar. Bu reaksiyonlar daha ge¢ ortaya cikar. Besin alerjilerinde
gorilebilecek diger belirtiler; orofarengeal semptomlar ve
solunum yolu semptomlari; astim, alerjik rinit ve konjonktivit,
goguste sikisma, nefes almada zorluk, wheezeing ve stridor
seklindedir. Gastrointestinal semptomlar; bulanti, karin agrisi,
karin kramplari, kusma, ishal gibi IgE aracili gastrointestinal
semptomlar, gida alerjeni nedeniyle anafilakside belirgindir.
Gastrointestinal sanafilaksi, semptomlar izole oldugunda
gorulir. Kardiyovaskuler sisteme ait tasikardi ve hipotansiyon
ve anafilaksi gorilebilir.”1?

Gida ile iliskili egzersiz anafilaksisi: Tip 1 alerjik reaksiyon
neticesinde ortaya c¢ikar. Nadirdir, bazi gidalarin egsersiz
oncesi yenmesi ile anaflaksi olusur. Kasint, trtiker, anjioddem,
dispne, hipotansiyon ve sok gorilir. En sik neden olan
gidalar; bugday, kereviz, kabuklu deniz Grinleri, yer fistidgi,
kuruyemisler ve domates, karides ve tavuktur. En sik neden
bugdaydir, icindeki omega 5-gliadin temel alerjen maddedir.
Klinik tablo, alerjik reaksiyona neden olan gidanin alimi ve
egzersizin bir arada oldugu zaman ortaya cikar. Tani; éykiye
ilaveten spesifik Ig E'nin gosterilmesi ile konulur. Egzersiz
Oncesi 3 saat, sonrasi 1 saati kapsayan zaman diliminde
allerjen gidalardan sakinmak gerekir.l'"

Bazi gida alerjisi bozukluklari, hem IgE hem de IgE aracili
olmayan bilesenlere sahip olabilir. Bu sekilde hem IgE hem de
IgE aracili olmayan bilesenlere sahip karisik tip bozukluklar;
atopik dermatit ve eozinofilik gastrointestinal bozukluklardir.
Eozinofilik gastrointestinal bozukluklari; intestinal sistemin
eozinofilik infiltrasyonuna eslik eden gastrointestinal
disfonksiyon semptomlaridir. Eozinofilik 6zofajit ve eozinofilik
gastroenteriti icerir.l'?

Urtiker: Mast hiicreleri, immiinolojik veya immiinolojik
olmayan faktérlerle aktive edilebilir.immiinolojik tetikleyiciler
arasinda, IgE aracil acil asirt duyarlilik reaksiyonu, mast hiicre
aktivasyonunun klasik mekanizmasidir. Tip 1 alerji sonucu
olusan Urtiker tiplerine, bazi akut veya epizodik Urtiker, gida ile
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iliskili akut Urtiker ve latexe bagli kontakt Urtiker 6rnek olarak
verilebilir. 6 haftadan daha uzun siren, ancak haftada ikiden
daha az atak varsa epizodik KU olarak adlandirimaktadir. Akut
urtikerli hastalarin yaklasik %50'sinde neden bilinmemektedir
ve duruma akut spontan (Urtiker (ASU) denmektedir.
Belirlenebilir fiziksel veya diger uyaricilarin varliginda ortaya
c¢ikan Urtikerler “uyarilabilir Grtiker” olarak adlandirilir. En
yaygin tetikleyiciler; enfeksiyonlar (%40), ila¢ reaksiyonlari
(%9,2) ve gida (%0,9) seklindedir.'*'4

Hastalarin yarisinda sadece Urtiker, %40 Inda Urtiker ve
anjiyoddem beraber, %10'unda ise anjiyoddem tek basina
gorilir. Gidalanin; AUl olgularin %5,3'tinde sorumlu oldugu
belirtilmektedir. Yetiskin akut Urtikerli hastalarda gidalar ile
olusmus tip 1 alerjik reaksiyonlarin orani %1'in altinda, AU ile
basvuran cocuk hastalarin yaklasik %10’unda IgE aracili gida
alerjisi gozlenir. Kiigik cocuk; yumurta, siit, soya, fistik, bugday
en sik; biyik cocuklarda da; balik, kabuklu deniz Griinleri ve
findik en fazla suglanan gidalardir. Gida ile indiiklenen tip 1
alerjik Urtiker daha cok genetik yatkinhgi olan, atopik bulnyeli
kisilerde gorulir. Lezyonlar intermitant ataklar seklinde,
gidanin alimindan sonraki 30 dak icinde ortaya c¢ikar ve birkag
saat icinde kaybolur. Hastalar siklikla gida ve katki maddelerini
semptomlarin baslangici ile iliskilendirir; ancak, tip | alerji
kronik spontan Urtikerin (KSU) nadir bir nedenidir. KSU'de IgE
aracih alerji genelde sorumlu degildir. Gida alerjisi, tipik olarak
maruziyet sonrasi 1 sa icinde aralikli semptomlari olan KSU'lii
hastalarda dustintlmelidir. CSU hastalarinin yaklasik %20'si
en yaygin olarak findik, patates, elma, yulaf ezmesi, sigir eti ve
deniz Grlnleri olan gida alerjenlerine karsi pozitif prick testine
sahiptir. Vakalarin %2'sinde, Ig E alerjisi dogrulanir. Yetiskin
ve cocuklarda gida ile iliskili KSU olgularinin cogunlugunun
psodoalerjik reaksiyon oldugu kabul edilmektedir. Psodoalerjik
reaksiyonlar; dogal gida iceriklerine hem de katki maddelerine
karsi olusur (non-IgE mediated).">"*

Kontakt uirtiker: Bir maddeyle temas eden deri ve mukoza
bolgelerinde drtiker plaklarinin gelisimi olarak tanimlanir.
Nonimm{nolojik/iritan ve immiinolojik/alerjik kontakt Grtiker
olmak Uzere baslica iki ana grupta siniflandirilir. Ayrica karigik
/ belirlenmemis/tanimlanmamis bir ~ patomekanizmada
mevcuttu.'®

immiinolojik kontakt iirtiker: Duyarlanmis kisilerde allerjen
spesifik IgE ile gelisen tip | reaksiyondur. Atopik kisilerde daha
siktir. Nonimmdiinolojik KU'ye gére daha ciddi reaksiyonlar
gorulir. Gidalar, bitki ve hayvan proteinleri, ilaglar, koruyucular,
metallerve endstriyel maddeler, kozmetik trlinler ve kimyasal
maddeler en sik nedenleridir. Dogal lastik lateks en 6nemli
nedenlerden birini olusturur. Sinirli ve hafif bir reaksiyon gibi
gorulse de sadece temas bolgesinde sinirli kalmayip, lezyonlar
tim vicuda yayilabilir. Maibach ve Johnson 1975'te “kontakt
iirtiker sendromu” isimlendirmesini hastaligin multisistemik
ozelligine dikkat ¢ekmek amaci ile kullanmislardir. Bu
sendromda etken madde ile temastan sonra 4 evrede
gelisen erken tip bir inflamatuar reaksiyon tanimlanmistir. Bu
sendromda klinik bulgular, allerjenle temas sekli, doz ve kisinin
duyarlilik derecesi ile iliskili olarak degisiklik gosterir.!'19

Protein Kontakt Dermatiti

1976 ‘da Danimarka'da gida endustrisi calisanlarinda goriilen
Ozel bir kontakt dermatit sekli bildirilmis, klinik tabloyu
“protein  kontakt dermatiti” olarak isimlendirmislerdir.
Hastalarda tekrarlayan kontakt urtiker lezyonlarinin zamanla
protein kontakt dermatiti gelisimine neden oldugu ileri
strllmustur. /Subakut veya kronik dermatit seklinde gorlur.
Hastalarda tipik Urtika lezyonlari go6zlenmez. Daha ¢ok
belli ¢ig gidalarla temastan 30-60 dak sonra kronik ekzema
zemininde kasinma, eritem, 6dem ve dishidrotik degisiklikler
gorilir. Sadece parmak ucu ekzemasi olarak gorilebildigi
gibi lezyonlar bilek ve 6n kollara da yayilabilir. Hastalarda ilgili
gidalarla pozitif prick test reaksiyonu saptanmasi patogenezde
tip 1 hipersensitivite reaksiyonunun 6nemli olabilecegini
distindlrmstir. Gida ile prick-by-prick test pozitifken; yama
testi genelde negatif olarak raporlanr. ilgili gidalarla + prick
test reaksiyonu saptanmasi patogenezde tip 1 hipersensitivite
reaksiyonunu diistindtiriir. Bazi olgularda hem yama testi hem
de prick testin pozitif bulunmasi ise patogenezde tip 1 ve tip
IV hipersensitivite reaksiyonunun birlikte rol oynayabilecegini
distindtrmektedir.l'”

Oral alerji sendromu/polen-gida alerjisi sendromu:
Orofarengial mukozanin immiuinolojik/alerjik kontakt rtikeri
olarak tanimlanir. Elma, armut, seftali, kiraz, havug, kereviz,
domates, findik, baharatlar gibi taze meyve ve sebzelerin
yenmesini takiben oral mukozada, dudaklar, dil, damak ve
posterior orofarenkste kasinma, karincalanma, yanma hissi,
o0dem seklinde ortaya cikar. Pismis, kurutulmus, soyulmus
meyve yemek, semptomlara neden olmaz. Semptomlar
genellikle lokal ve hafiftir ancak nadir olarak AQ, hiriltili
solunum ve GIS bulgular da gelisebilir. Sistemik semptomlara
ilerleme olusabilir ve anafilaksi + gorilebilir. Hus agaci poleni
gibi cesitli polenlerle meyve proteinleri arasinda c¢apraz
reaksiyon sonucunda gelistigi disiinilmektedir. Polen-gida
alerjisi sendromu (PFAS) terimi bu nedenle de kullanilabilir.l'®

Anjiyoédem: Vasodilatasyon ve artmis vaskiler gecirgenlik
sonucu derin dermis, subkutan veya submukozal dokularin
lokalize, kendi kendini sinirlayan, asimetrik, enflamatuvar
olmayan bir 6demi olarak tanimlanir. Larinks tutulumu yasami
tehdit edici olabilirken, intestinal anjiyoodem cok agnh
olabilir ve akut karini taklit edebilir. Genellikle birkag saat ila
1 veya 2 glin slrer-72 saate kadar sirebilir. Anafilaksi gibi bir
sendromun belirtisi olarak ortaya cikabilir. Anjiyoddemde ise
siklikla mukozalar tutulur, kasintidan ¢ok yanma, gerginlik
ve agri gozlenir'*'%1 Anjiyoodem histaminerjik, bradikinerjik
ve idiyopatik olmak Uzere gruplandinhr. Histaminerjik
anjiyoodem; Ig E'nin tetikledigitip 1 alerji ve IgE aracili olmayan
pseudoalerjik tip olarak ayrilir. Histaminerjik anjiyoddem:
Mast hiicresi ve / veya bazofillerin aktivasyonu ile indiklenir,
histamin ve diger mediatorler (histaminerjik anjiyoodem)
salgilanir/alerjik kdkenli olarak adlandirilir. Bradikinin aracili
veya non-histaminerjik /alerjik olmayan fazla bradikinin
salinimi nedeniyle olusur.'#1>19
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Histamin aracili / Histaminerjik anjiyoodem: En yaygin
gorulenidir. Mast hiicreye ve bazofil aktivasyonuna sekonder
olusur. Siklikla Urtiker ile birlikte goriliir. 12-48 saat surer.
Eritem, kasinti, bronkospazm, karin adrisi, hipotansiyon ve
kusma gibi diger semptomlar eslik edebilir. Belirtiler genellikle
alerjenden 60 dakika sonra gelisir. Gida alimi, cevresel
alerjenler, ilaglar/bocek zehiri maruziyeti etken olabilir.!"
Anafilaksi: Akut, hizli baslangicl, yasami tehdit edici sistemik
asirt duyarhhk reaksiyonudur, tibbi acil oldugu icin hizla
taninmali ve erken miidahale edilmelidir. Cogu anafilaksi
ataklari, IgE aracih bir mekanizma ile olusur. Anafilaksi
semptom ve bulgulari cogunlukla alerjene maruziyet sonrasi
ilk 2 sa icinde/ani baslangicla olur. Besine bagh anafilakside
30 dak icinde/i.v. tdv ve bdcek sokmasi sonrasi cok daha
hizlh sekilde gerceklesir. Bifazik reaksiyonlar; genellikle ilk
bulgulardan 4-12 saat sonra tekrar seklindedir. ilk bulgulara
gore daha siddetli olusur. Adrenalin tedavisinde gecikme
veya yetersizlik, steroid tedavisinin yapilmamasi bu riski
arttirmaktadir. Tum yas gruplarinda en sik nedenler besin, ilag
ve bocek sokmasi seklindedir. Besinler; cocuk ve genclerde
anafilaksinin en onemli tetikleyicisi iken; ilac ve bdcek
sokmasi anafilaksisi eriskinler veya vyaslilarda daha siktir.
ilaclar hastanede yatan kisilerde en sik nedeni olusturur. En
sik antibiyotikler; bunlardan da Beta laktam grubu en yaygin
nedendir. En sik tetikleyen gidalar; inek sutd, yumurta, soya,
fistik, findik, balik, kabuklu deniz Urlnleri ve bugdaydir. Ar
venomuna bagh anafilaksi yasla birlikte artmaktadir, kirsal
kesimde aricilik ile ugrasan bireylerde 6zellikle goriilmektedir.
Lateks, aeroalerjenler ve asilar diger ender nedenler
arasindadur.

Anafilaksi semptom ve bulgulari: %80-90 oraninda; deri,
subkutandz doku ve mukoza tutulumu ile iliskilidir. Deri
tutulumu olmaksizin da anafilaksi gelisebilmekte, ancak tani
zorlugu olusturmaktadir. Solunum sistemi ile iliskili belirtiler
%70 oraninda gorilir. Cocuklarda daha siktir. Gastrointestinal
sistem; karin agrisi, bulanti, kusma, diyare, disfaji seklinde %30-
45 oraninda gorilur. Kardiyovaskuler sistem ile iliskili belirtiler
%10-45 oraninda; eriskinde daha sik olarak goézlenir. Santral
sinir sistemi ile iliskili belirtiler %10-15 oranindadir. Anafilaksi
icin multidisipliner bir uzman grubu tarafindan yayinlanmis
tani kriterleri kullaniimaktadir.2!

Bocek isirmalari: Bocekler insanlari isirarak, sokarak veya
temas yolu ile duyarlanma saglayarak dermatolojik agidan
onemli ¢cok sayida alerjik reaksiyona sebep olabilirler. Bocek
Isirmasi sonucu olusan reaksiyonlarin cogu gecici lokal
reaksiyonlardir. Siklikla Grtiker plaklarn ve papiller, daha az
olarak da buller ve hemorajiler veya yaygin papduller goralir.
Sistemik alerjik reaksiyonlar ise siklikla ari sokmasi sonrasi
gelisen, venom spesifik IgE-antikorlari ile ortaya ¢ikan ani tip
reaksiyonlardir. En sik Urtiker ve anjiyoodem, bronkospazm,
blyuk havayolunda 6dem, hipotansiyon veya diger anafilaksi
belirtileri gibi bircok belirti ve semptom ile karakterizedir. En
ciddi anafilaktik reaksiyonlar KVS ve solunum sistemlerini icerir
ve potansiyel olarak yasami tehdit edicidir. Bocek 1sirmalari
sonrasi gelisen alerjik reaksiyonlar sokmalardan daha hafiftir.

Boceklerin ilk 1siriklari genellikle lokal agrn ve sislige neden
olur, ayni isinga tekrar maruz kalindiginda bazi kisilerde 10-15
dakika icinde kardiyovaskduler kollapsa kadar gidebilen klinik
tablo gelisebilir. Hymenoptera grubu icinde en sik karsilasgilan
bocek sokmalari, arilara bagli olarak meydana gelenlerdir.
Ulkemizde venoma bagli anafilaksi en sik esek arisi ve bal arisi
sokmalari ile gorilmektedir.2"

Atopik dermatit: Atopik egilimi olan kisilerde gortlen, kronik,
kasintili ve enflamatuvar bir dermatozdur. Atopik dermatit
yasamin ilerleyen donemlerinde gelisecek olan diger alerjik
hastaliklarin, astim ve alerjik rinit ilk belirtisi olabilir. Cocukluk
caginda ve geng eriskinlik doneminde atopik dermatit ile
baslayan astim ve alerjik rinit ile devam eden bu stireg alerjik
yuriyls/atopik yuriyts olarak adlandirilir. IgE ile iliskili /
Alerjen spesifik IgE seviyesi artmis AD; gercek AD, ekstrinsik
AD olarak da adlandirilir, hastalarin %40-90'inda gorilir. IgE
ile iliskisiz AD /nonalerjik tip; nonatopik dermatit, intrinsik AD
/Atopiform dermatit seklinde de adlandirilak siniflandirilabilir.
2001 yihinda“atopik ekzema/dermatit sendromu” seklinde ayri
bir tanimlama olusturulmustur. Bugiin icin “atopik dermatit”
tanimi halen gecerliligini koruyarak giinimuzde sikhkla
kullanilmaktadir. Son zamanlardaki bilgilere gére AD dogal
gelisiminin ¢ asamada oldugu dustnilmektedir. Baslangig
fazi erken nonatopik formudur, duyarlasma heniz yoktur.
ikinci faz gercek AD gecis fazidir. Gidalara veya cevresel
alerjenlere karsi IgE duyarlasmasi olusmaktadir. Uciincii fazda
ise AD'li hastalarin bulylUk oraninda IgE otoantikorlarinin
olusumuna yol acan alerjenler salinmaktadir.?223! Egzemat6z
lezyonlar akut, subakut veya kronik olabilir. Lezyonlar yas ile
iliskili morfoloji ve dagilim gosterirler. AD'li cocuklarda besin
alerjenlerine ve aeroalerjenlere IgE ile duyarhlik artmistir.
Erken baslangicli siddetli atopik dermatit IgE aracili besin
alerjisi ile iliskilidir. AD’lilerde besin alerjilerinin farkli belirti ve
bulgulari gordlir.

Erken tip reaksiyonlar; Urtiker, anjioodem, flushing (siklkla
ilk 2 sa icinde) seklindedir. AD lezyonlarinda alevlenmeye
neden olmaz.

Kombine reaksiyonlar

Pruritus: Gida alimindan 2 saat sonra, AD lezyonlarinda
sekonder alevlenme gozlenir.

Geg tip reaksiyonlar; sorumlu besine maruziyetten 6-48
saat icinde, AD lezyonlarinda kotulesme ile (egzema yaniti)
sonuclanir.?42

Ev tozu akarlari, polenler, hayvan epiteli ve kiif mantarlari gibi
aeroalerjenlere karsi IgE aracili duyarlanma AD’ lilerde sik ve
yasla artis gosterir.2®

Alerjik rinit (AR): Nazal mukozanin inflamatuvar bir
hastaligidir. Burun akintisi, burun tikanikhgi, burun kasintisi
ve hapsirma seklinde belirtileri vardir. Postnazal akinti,
oksurik, sinirlilik ve yorgunluk diger yaygin belirtilerdir. AR
non-enfeksiydz rinitin en sik gorilen formudur. Alerjik rinit
siniflamasi 1-Mevsimsel: ilkbahar, yaz mevsimlerinde ortaya
cikar (polen ve kdf alerjenleri) 2-Yil boyu: devamlidir, (ev tozu
akarlan, kif, hamambdocedi, ev hayvani alerjenleri)
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—Mesleksel: is ortaminda karsilasilan maddelerle temas sonrasi
ortaya cikar; (lateks, izosiyanatlar vb.) yilboyunca gorili.?”

Alerjik konjonktivitler: En sik ge¢ cocukluk ve erken eriskinlik
doneminde gorilir. Belirtiler iki tarafli, stirekli veya mevsimsel
olabilir. En sik kasinti, sulanma, mukoid akinti, hafif kizariklk,
g0z kapaklarinda ve konjoktivada 6dem gozlenir.?®

Alerjik astim: Astim hastalarinin yaklasik %60'in1 olusturur.
Astimin ortaya ¢ikmasina neden olan, polenler veya ev tozu
akar gibi alerjenlerdir. Gogliste sikisma hissi, nefes darligi,
goguste islik sesi, hinlti, tekrarlayici nobetler halinde 6ksuriik
gorulir. Solunum yolu alerjenleri, saman nezlesi, kronik rinit
ve astimda primer ajanlardir ve atopik dermatitte 6nemli bir
rol oynarlar.*

Astim Rinit: Astim, rinite siklikla eslik eder. Rinit genelde
astimdan o©nce baslamaktadir. AR astim icin bir risk
faktoridir. ikisi birlikte “tek havayolu tek hastalik” kavrami
ile tanimlanirlar. Ev tozu akarlariyla karsilaginca, burunda
tikaniklik, geniz akintisi, sik sintizit, koku alamama, tozlu
ortamda artan nefes darhgi, okstirik, hiriltih solunum ve
goOguste baski hissi olusur.2724]

ETHICAL DECLARATIONS
Status of Peer-review: Externally peer-reviewed.

Conflict of Interest Statement: The authors have no conflicts
of interest to declare.

Financial Disclosure: The authors declared that this study
has received no financial support.

Author Contributions: All of the authors declare that they
have all participated in the design, execution, and analysis of
the paper, and that they have approved the final version.

KAYNAKLAR

1. Son JH, Park SY, Cho YS, Chung BY, Kim HO, Park CW. Immediate
hypersensitivity reactions induced by triamcinolone in a patient with
atopic dermatitis. J. Korean Med. Sci. 2018;19:33(12):e87

2. Justiz Vaillant AA, Zito PM. Immediate Hypersensitivity Reactions.
StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2019
Jan-.2019 Feb 19.

3. Simon D.Recent Advances in Clinical Allergy and Immunology. Int Arch
Allergy Immunol 2018;177:324-333.

4. Fernandez J, Dona l.Diagnosing and managing patients with drug
hypersensitivity. Expert Rev Clin Immunol. 2018 Jan;14(1):29-41.

5. Bohm R1, Proksch E, Schwarz T, Cascorbi I.Drug Hypersensitivity.
Dtsch Arztebl Int. 2018 Jul 23;115(29-30):501-512. doi: 10.3238/
arztebl.2018.0501.

6.  Warrington R, Silviu-Dan F, Wong T.Drug allergy.Allergy Asthma Clin
Immunol. 2018 Sep 12;14(Suppl 2):60.

7. Nasr IH, Wahshi HA.Food Intolerance versus Food Allergy.J Integr Food
Sci Nutr 2017:1:1-3.

8. Kim EH, Burks W.Immunological basis of food allergy (IgE-mediated,
non-lgE-mediated, and tolerance).Chem Immunol Allergy. 2015;101:8-
17. doi: 10.1159/000371646.

9. Stukus DR, Mikhail I.Pearls and Pitfalls in Diagnosing IgE-Mediated
Food Allergy.Curr Allergy Asthma Rep. 2016 May;16(5):34. doi: 10.1007/
s11882-016-0611-z.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

Sampson HA, Aceves S, Bock SA, et al. Food allergy: a practice parameter
update-2014. J Allergy Clin Immunol 2014; 134:1016.

Foong RX, Giovannini M, du Toit G. Food-dependent exercise-induced
anaphylaxis.Curr Opin Allergy Clin Immunol. 2019 Jun;19(3):224-228.

Jawairia M1, Shahzad G, Mustacchia P. Eosinophilic gastrointestinal
diseases: review and update. ISRN Gastroenterol. 2012;2012:463689.

Antia C, Baquerizo K, Korman A, Bernstein JA, Alikhan A.Urticaria: A
comprehensive review: Epidemiology, diagnosis, and work-up.J Am
Acad Dermatol. 2018;79(4):599-614.

Radonjic-Hoesli S1, Hofmeier KS2, Micaletto S3, Schmid-Grendelmeier
P3, Bircher A2, Simon D4.Urticaria and Angioedema: an Update on
Classification and Pathogenesis.Clin Rev Allergy Immunol. 2018;54(1):88-
101.

Kanani A, Betschel SD, Warrington R.Urticaria and angioedema.Allergy
Asthma Clin Immunol.2018 Sep 12;14(Suppl 2):59.

Aalto-Korte K1.When should the diagnosis 'contact urticaria' be used
?Contact Dermatitis. 2017 Nov;77(5):323-324. doi: 10.1111/cod.12884.
Epub 2017 Sep 21.

Ana Rita Rodrigues Baratal and Luis Conde-Salazar. Protein contact
dermatitis - Case report.An Bras Dermatol 2013 Jul-Aug; 88(4): 611-613.

Price A, Ramachandran S, Smith GP, Stevenson ML, Pomeranz MK, Cohen
DE.Oral allergy syndrome (pollen-food allergy syndrome).Dermatitis.
2015;26(2):78-88.

Busse PJ1, Smith T.Histaminergic Angioedema. Immunol Allergy Clin
North Am 2017;37(3):467-481.

Fischer D1, Vander Leek TK2, Ellis AK3, Kim H. Anaphylaxis.Allergy
Asthma Clin Immunol. 2018 Sep 12;14(Suppl 2):54.

Golden DB, Demain J, Freeman T, Graft D, et alStinging insect
hypersensitivity: A practice parameter update 2016. Ann Allergy Asthma
Immunol. 2017 Jan;118(1):28-54.

Hill DA, Spergel JM. The atopic march: Critical evidence and clinical
relevance. Ann Allergy Asthma Immunol 2018; 120:131.

Kusari A, Han AM, Schairer D, Eichenfield LF.Atopic Dermatitis: New
Developments.Dermatol Clin. 2019 Jan;37(1):11-20.

Mastrorilli C, Caffarelli C, Hoffmann-Sommergruber K.Food allergy and
atopic dermatitis: Prediction, progression, and prevention. Pediatr
Allergy Immunol. 2017 Dec;28(8):831-840.

Roerdink EM, Flokstra-de Blok BM, Blok JL, et al. Association of food
allergy and atopic dermatitis exacerbations. Ann Allergy Asthma
Immunol 2016; 116:334.

Cosicki¢ A, Skoki¢ F, Selimovi¢ A, et al. Development of Respiratory
Allergies, Asthma and Allergic Rhinits in Children with Atopic Dermatitis.
Acta Clin Croat. 2017 Jun;56(2):308-317.

Small P, Keith PK, Kim H.Allergic rhinitis. Allergy Asthma Clin Immunol.
2018 Sep 12;14(Suppl 2):51. doi: 10.1186/513223-018-0280-7.

Sacchetti M, Abicca |, Bruscolini A, Cavaliere C, Nebbioso M, Lambiase
A.Allergic conjunctivitis: current concepts on pathogenesis and
management. J Biol Regul Homeost Agents 2018;32(1 Suppl. 1):49-60.

Schatz M1, Rosenwasser L2.The allergic asthma phenotype.J Allergy Clin
Immunol Pract 2014 Nov-Dec;2(6):645-8; quiz 649.



