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Derleme / Review

Atopik Dermatitte Alerjenlerin Rolu

The Role of Allergens in Atopic Dermatitis

Suna Asilsoy ©
Serdar Al ©

0z

Atopik dermatit, genetik ve gevresel faktérlerin etkisinde gelisen, ¢ogunlukla siit ¢ocuklugu déneminde
baslayan kronik bir cilt hastalididir. Atopik yiiriiyis olarak tanimlanan siirecin en bastaki basamadidir.
Astim ve alerjik rinit gibi alerjik hastaliklarin gelisiminin erken isareti olabilir. Ozellikle atopisi olan gida ve
inhalan alerjenlere duyarlilik saptanan hastalarda diger atopik hastaliklarin ortaya ¢cikmasi daha sik géri-
lir. Bu duyarlanmalarin atopik dermatit’teki rolii tartismali olsa da hastalarin bir kisminda egzematéz deri
lezyonlarini tetikleyebilecegi belirlenmistir. Bu derlemede, atopik dermatitte alerjenlerin rolii giincel litera-
tiir esliginde degerlendirilmistir.

Anahtar kelimeler: Atopik dermatit, alerjen, ¢ocuk, besin alerjisi
ABSTRACT

Atopic dermatitis is a chronic skin disease that develops under the influence of genetic and environmental
factors and usually starts in infancy. It is the first step of the process defined as atopic march. It can be an
early sign of the development of allergic diseases such as asthma and allergic rhinitis. Especially in pati-
ents with atopic sensitivity to food and inhalant allergens, the emergence of other atopic diseases is more
common. Although the role of these sensitivities in atopic dermatitis is controversial, it has been determi-
ned that some patients may trigger eczematous skin lesions. In this report, the role of allergens in atopic
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Atopik dermatit (AD), uzun yillar sadece klinik bir
tanimlama olarak bilinmis, son donemlerde yapilan
calismalarla etiyoloji ve patogenezinde 6nemli ilerle-
meler saglanmistir. 20. ylzyillda egzemanin alerjik
rinit ve astimla birlikteliginin saptanmasi “alerjik
triad” olarak tanimlanmasina neden olmustur. Atopik
dermatit 1933 yilinda Wise ve Sulzburger ™ tarafin-
dan iyilesme ve alevlenme donemleri ile seyreden,
derinin inflamatuar ve kronik bir hastaligi olarak
tanimlanmuigtir. Prevalansinin g¢ocuklarda % 15-20,
yetiskinlerde %1-3 oldugu tahmin edilmektedir ve
insidansi son yillarda sanayilesmis Glkelerde 2-3 kat
artmustir @,

Klinikte iki farkl egzama varyanti tanimlanabilir:
bunlardan biri atopik olan, daha ¢ok ¢ocuk ve geng
eriskinlerde gorilen, altta yatan inflamasyonda total
IgE yiksekligi ve IgE iliskili reaksiyonlarin oldugu

“atopik form” digeri ise yiksek spesifik IgE icerme-
yen yani alerjenin olmadigi “nonatopik form”dur.

Atopik olan form atopik yirlytsin ilk bulgusu
olup bati tarzi yasayan toplumlarda daha sik gorilar
genellikle erken bebeklik donemde baslar ve sikligl
%20-25 arasindadir @3, Bu tipte eriskin baslangich
AD daha nadirdir (etkilenen erigkinlerin %9-14) .
Etkilenen bireylerin %85’inde 5 yasindan Once,
%60’'inda yasamin ilk yillarinda gorular . Alerjenlere
gelisen erken duyarlilik ve hastaligin agir olmasi
AD’in persistan olmaya hatta yasam boyu sirmeye
egilimli oldugunu gosteren bir bulgudur.

Non-atopik dermatit (intrensek, IgE kaynakli
olmayan) terimi ise IgE duyarlanmasi ile iliskisiz ato-
pik dermatiti tanimlar. Bu grupta, atopik olan ¢ocuk-
lara gore astim gelisme riski daha dusiktar. Okul
oncesi cocuklarda ve eriskinlerde daha siktir. AD olan
¢ocuklarda non-atopik dermatit %45-65, eriskinlerde
ise %40 olarak saptanmistir 59,
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Atopik Dermatitte Alerjenlerin Rolii

AD, deri bariyerinde defekte ve bozulmus immun
yanita neden olan genetik yatkinlik ile alerjen, iritan ve
mikroplar gibi cesitli cevresel tetikleyiciler arasindaki
kompleks patolojik etkilenme sonucu olusur 7). Hastaligin
altta yatan nedeni tam olarak anlasilamasa da son yillar-
da alerjenlerin roli daha ¢ok acikliga kavusmustur.
Ozellikle cocuklarda alerjik komponentlerin énemini
gosteren pek ¢ok bulgu elde edilmistir. Alerjenlerin bir-
¢ogu suclanmakla birlikte calismalarin biytk bir kismi
gida alerjileri (GA) Uizerine odaklanmistir.

Genetik yatkinlik AD’in patogenezinde ¢ok 6nem-
li rol oynar. Cogunlugu deri bariyer fonksiyonunu
kodlayan, ayrica innate ve adaptif immun yanitta rol
oynayan cesitli genler tanimlanmistir ©. Bir epider-
mal yapisal protein olan filagrini (FLG) kodlayan
genin mutasyonun epidermal disfonksiyonda anah-
tar rol oynadigl ve AD riskinde artisa neden oldugu
gosterilmistir ©. Filagrin, AD’de genetik baglantisi en
¢ok arastirilan proteindir. Ancak yine de FLG mutas-
yonu ile AD arasindaki iliskide aydinlatilamayan nok-
talar vardir. AD’li hastalarin hepsinde FLG mutasyonu
yoktur, ya da FLG mutasyonu olan hastalarin bir kis-
minda AD yoktur. Ancak FLG mutasyonu olan ve AD
olan hastalarda hastalik erken baslangicli, agir ve
persiste olmaya egilimlidir. Bu hastalarda alerjik
duyarlanma ve astim daha fazladir . Giincel yapil-
mis ¢alismalarda deri bariyer fonksiyonu (yani FLG,
FLG - 2, SPINK5) ve dogal/adaptif bagisiklik (yani IL -
4, 1L - 13, DEFB1) ile iliskili genlerdeki mutasyonlarin
sikhgr ve tlrlindeki degisikliklerin, AD’in insidansini
ve ciddiyetini etkileyebilecegi gosterilmistir8.
Epidermal bariyer fonksiyon bozuklugu AD’in 6nemli
bir 6zelligidir. Bu olay transepidermal su kaybi yani
sira alerjenler, mikroorganizmalar, iritanlar gibi cesit-
li tetikleyicilerin cilde penatrasyonunu saglayarak
immun sistem ile iliski kurmasinda énemli rol oyna-
maktadir. Cevresel aeroalerjenlerin yani sira cilde
lokal uygulanan gida proteinleri iceren maddelerin
kullanilmasiyla yani temas yolu ile de gida alerjisi
gelisebilmektedir. Alerjene maruziyetten sonra deri-
de inflamatuar yanit modelinde yuksek afiniteli IgE
reseptorleri bulunan epidermal antijen sunucu hiic-
reler (dentrik hiicre ve Langerhans hiicreler) antijeni
baglayarak Th2 hiicrelere sunar ve lokal inflamasyo-
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na neden olur @Y,

GA’da duyarlihk cogunlukla gastrointestinal yolak
ile olur. Dolasim icerisinde islenmemis proteinlerin
absorbsiyonu hem atopik hem de non-atopiklerde
gorilen fizyolojik bir olaydir. Gida alerjili AD’li gocuk-
larda deri bariyerindeki bozukluga benzer sekilde
barsak bariyer disfonksiyonunun olmasi da duyarlan-
mada rol oynayabilir. AD’li hastalarda barsak epitel
hiicrelerinde bulunan IgE’'nin, absorbsiyonu kolaylas-
tirdig1 ve barsak bariyerinden gecisin kolaylastig
gosterilmistir. Hizh absorbe edilen gida proteinleri
deride immun yaniti baslatabilir ve arttirabilir 22,

AD’li hastada deride bir alerjene immun yanit, IgE
kaynakl ani ve T hiicre kaynakh gecikmis tipte asiri
duyarhlik reaksiyonlarinin rol oynadigl karmasik bir
olaydir (4,

Atopik Dermatit ve Gida Alerjileri

AD de GA’lerinin roli 1900 yillarin basinda sucla-
nan gidanin kesilmesi ile semptomlarin dizeldigi,
gidanin tekrar baslanmasi ile bulgularin yeniden bas-
ladigi olgu sunumlarinda gdsterilmistir 3. Son yillar-
da iyi tanimlanmis calismalar ile bir grup hastada
GA’lerinin AD’de 6nemli rol oynadigi, suglanan gida-
nin eliminasyonu ile semptomlarin geriledigi, provo-
kasyon ile bulgularin basladigi ve eliminasyonun
semptomlarin dizelmesinde yardimci oldugu goste-
rilmistir 4,

Diger kronik atopik hastaliklarda oldugu gibi AD’li
hastalarda da c¢ok cgesitli tetikleyicilerin katkisi preve-
lans calismalarinda giicliige neden olmaktadir. Bati
tarzi yasam stili olan toplumlarda GA sikligi %5-10
belirlenmis ve zamanla sikliginda artis oldugu sap-
tanmistir @), AD’li hastalarda yasa ve hastalik sidde-
tine gore degismekle birlikte bu oran ¢ok daha yik-
sektir. Calismalarda yontemsel farklihktan dolayi
farkh sonuglar bulunsa da cift kor plasebo kontrolli
calismalarda orta-agir AD c¢ocuklarin yaklasik Ugcte
birinde gida alerjisi oldugu goésterilmistir 9,
Eriskinlerde yeterli sayida hasta degerlendiren pre-
velans galismalari eksik olmakla birlikte GA'nin daha
az rol oynadigi dustuiniilmektedir 47,

Tetikleyen Gidalar
AD’li hastalarda yumurta, sut, bugday, soya, fistik,
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kabuklu agac findiklari ve balk hastalarin >%90’indan
fazlasinda sorumludur 8, Hastanin yasina gore sug-
lanan gida maddeleri Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Yasa gore siklikla gida alerjisine neden olan gidalar.

infant  Cocuk (2-10 yas) Adolesan ve geng eriskinler

Sut Sut Fistik
Yumurta Yumurta Agac findiklari
Bugday Fistik Balik
Soya Agac findiklari Kabuklu deniz Grtnleri
Balik Susam
Kabuklu deniz Grinleri  Polen iligkili gidalar
Susam
Kivi

Siklikla suclanan klasik gida proteinlerinin yani
sira diger gida komponentleride bazi kisilerde AD’in
alevlenmesine neden olabilir. Bu reaksiyonlarin aler-
jik mi yoksa non-alerjik (psodoalerjik) reaksiyonlar
mi oldugu hentiz kesinlik kazanmamistir 9,

Hus polen duyarlihgl olan hastalarda oral gida
provokasyon testleri sirasinda ¢apraz reaksiyon gos-
teren gidalar ile etkilesim sonucu egzemalari alevle-
nebilir. Polen iliskili gidalar tarafindan AD alevlenme-
si nadir olup adolesan ve eriskin hastalarda daha sik
goralir 20,

AD’li  Hastalarda
Reaksiyonlar

Oral gida provokasyonlari sirasinda 3 tip reaksiyo-
nun gelistigi gorilmustir. Bunlar;

1. Ani gelisen tip (immediate-type): Genellikle IgE
kaynakhdir ve suclanan gida maddesinin alimini taki-
ben 2 saat icerisinde Urtiker, angioédem, kizariklik,
kasinti, gastrointestinal veya respiratuvar yolakta ani
gelisen diger reaksiyonlar veya anafilaksi seklinde
bulgu verir Y, Cilt bulgular hastalarin %74’tinde goru-
lUr, ayrica baslangicta ani gelisen reaksiyondan 4-6
saat sonra gegcici bir dokiinti gelisebilir. Bu durum geg
faz Igk kaynakli reaksiyon olarak adlandirilir.

2. Geg tip reaksiyonlar (non-IgE kaynakli): izole
egzematoz reaksiyonlar olup suglanan gida maddele-
ri ile yapilan provakasyondan 6-48 saat sonra AD igin
etkilenmesi beklenen bolgelerde lezyonlarin aktive
olmasi seklinde bulgu verir. Bu tip reaksiyonlari
degerlendiren az sayida ¢alisma vardir. Reaksiyonlarin

Gidalara Karsi  Gelisen

%2'si oral provakasyondan sonra 2 saat icerisinde,
%10’nunda ise 16 saat sonra gorultr 24,

3. Kombine tip (Miks Tip): Ani gelisen reaksiyonu
takiben egzemat6z gec-tip reaksiyon gelismesi oral
provokasyon testi pozitif olan hastalarin %40’inda
gorulur 22,

Atopik Dermatitli Hastalarda Gida Alerjisinde
Tanisal Yaklagim

Oncelikle detayli 8ykii alinip fizik muayene yapil-
mali daha sonra in-vitro ve in-vivo testler SplgE olgu-
m, deri prik testi, atopi yama testi, tanisal eliminas-
yon diyeti ve/veya oral ylikleme testleri yapilmahdir
(22) (Sekil 1’de yaklasim 6zetlenmistir).

-Orta ve/veya agir AD veya
-Gida alerjisi ile tetiklenen ataklar var ise;
Alerji degerlendirmesi yap

v

Oykii, DPT, SplgE ve/veya AYT |

Diyet gereksiz . L
| Tamnisal eliminasyon diyeti (2-4 hafta) |

Diizelme var
GA potansiyel neden

v

Hekim gozetiminde yiikleme testi

-YT den 6nce egzema skoru

-ilk 2 saatte semptomlarin degerlendirilmesi

-YT den 16-24 saat sonra egzema skorunu degerlendir

v

| Diizelmeyi belli araliklarla degerlendir |

Diizelme yok
Gida alerjisi neden degil

Sekil 1. Gida alerji degerlendirilmesinde tanisal yaklasim (kisalt-
malar: DPT: deri prik testi, AYT: Atopi yama testi, SpIgE: spesifik
IgE, YT: yiikleme testi).

Suphelenilen gida maddesinin alimini takiben
gelisen reaksiyonlarin ani tipte ya da ge¢ baslangigli
mi oldugu degerlendirilmelidir. Ani tip reaksiyonlarin
pozitif oykila bireylerde pozitif prediktivite degeri
gec tip reaksiyonlardan daha yliksektir. Hastalar ve
ebeveynler egzema alevlenmesinde siklikla belirli
gidalari suglamaktadir. Ancak alevlenmeye neden
olan diger faktorlerin varligi unutulmamalidir. Bir
calismada ebeveynler tarafindan suclanan gidalarla
yapilan provakasyonda hastalarin yalnizca %35-40'in
da pozitiflik saptanmistir 23,
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Deri prik testleri ilk basamak testlerdir. Test edile-
cek gidalar oykiye ve hastanin yasina gore secilmeli-
dir @Y (Tablo 2’de yasa gore deri testi yapilmasi 6ne-
rilen alerjenler 6zetlenmistir). Bu testlerin negative
prediktivite degeri ylksek (%95) pozitif prediktivite
degeri ise dusuktir (%40) %, Bazi gida maddelerinin
alerjisinde kullanilan esik diizeyleri dikkate alindigin-
da oral gida provakasyonu ile karsilastirildiginda has-
talarin %95’inde tanida yardimci olabilecegi gosteril-
mistir. Ayrica serum SplgE diizeylerindeki yikseklik
oral gida provakasyonu yapilmasi igin kontrendikas-
yon degildir 4.

Atopik yama testi rutin klinik pratikte kullanimi
onerilmemektedir ). Duyarhhg distktir @9,

Standartize Oral Gida Provakasyon Testi tanida
altin standart testlerdir. Onerilen, testin cift kér pla-
sebo kontrolli olarak yapilmasidir @ (Sekil 2’de oral
gida provakasyonu sirasinda 6nerilen standart proto-
kol gosterilmistir).

Tablo 2. Yaga gore AD’li hastalarda alerji testleri.

<3-4 yas >3-4 yas
Gidalar Gidalar

- Sut -Sut

- Yumurta -Yumurta

- (Fistik, bugday, agag findiklari)  -Fistik
-Bugday, agag fistiklari, bahk

inhalen Alerjenler inhalen Alerjenler

- Ev tozu -Ev tozu
- Kedi, kopek -Kedi, kopek
- Polen -Polen

Yikleme testinde once
-Kuskulu gidanin en az 3 hafta eliminasyonu
-Sistemik ilacalar kes

Egzemayi degerlendir (SCORAD)

Deneyimli ekip tarafindan hesaplanan doz

2 kat arttirilarak 15-30 dk. aralarla (toplam 3-6
basamak) 2 saat igerisinde verilir.

Her basamakta semptomlari degerlendir.

Egzema agriligi icin en az 16-24 saat degerlendir
(SCORAD).

Sekil 2. AD’li hastalarda gida yiiklemesi icin dnerilen standart
protokol.
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Atopik Dermatit ve Gida Alerjili Hastanin
Tedavisi

AD’li hasta potansiyel tetikleyiciler icin degerlen-
dirilirken uygun cilt bakimida yapiimahdir. Cevresel
tetikleyiciler ve iritanlardan hastalar kaginmalidir.

Semptomlarinin alevlenmesine neden olan gida
maddesi saptanan hastalarin diyetlerinden bu gida-
nin uzaklastiriimasi diizelme saglayacaktir. Ancak eli-
minasyon icin stre ve kisitlamanin etkisi halen tartis-
mali bir konudur. Cinki gida eliminasyonundan
sonra hastada gorilen reaksiyonun tipi degiserek
kazara alimlarda bile potansiyel olarak hayati tehlike-
si olabilen IgE kaynakh reaksiyon gelisebilecegi bildi-
rilmistir ?7, Bunu 6nlemek icin AD alevlenmesine
neden olan gidanin tolere edilebildigi kadar alinmasi
ve AD’in tedavisinin yapilmasi 6nerilmektedir.
Eliminasyon diyetinin faydasi ve zararlari igin aile ile
tartisilarak karar verilmesi gereklidir 2,

Takip ve Prognoz

AD’li cocuklarin lcte birinde tanidan 1-3 yil sonra
GA diizelmektedir. Siit, yumurta bugday ve soya aler-
jisi hastalarin ¢ogunda kisa siirede diizelme egilimi
gosterir. Bu hastalarin aralikli takibi gerekebilir. Gida
SplgE dizeyleri takip icin faydali olabilir. Ancak klinik
bulgular kisa sirede de dizelebilir bu nedenle oral
provakasyon testleri toleransi degerlendirmek igin
de yapilmalidir 2122),

Fistik, agac findiklari, balik, kabuklu deniz triinle-
rine alerjik hastalarda klinik bulgularin dizelmesi
daha nadir gozikir ?®. GA'li hastalarin takibinde deri
prik testleri faydal degildir, cocugun suclanan gidayi
almasina ragmen klinik bulgular diizeldigi halde uzun
yillar test pozitif kalabilir.

Atopik Dermatit ve Aeroalerjenler

GA prevelansi 3 yasindan sonra giderek azalirken
inhalen alerjenlere duyarhlikta artis gézlenmektedir.
Orta-agir AD’li ¢ocuklarda, astimli veya nonatopik
kontrollere gore akar, hayvan tlyleri, kiif mantari ve
mayalara pozitif SplgE yaniti daha fazla saptanmistir
(29, Bu sensitizasyonlarin AD’de rolii tartismali olsa da
bazi hastalarda belirli inhalen alerjenlerle temas
egzematoz deri lezyonlarini tetikleyebilir.

inhalen alerjenlerin AD’deki rolii gida alerijileri
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kadar arastirilmamistir. 1918’de Walker ve ark. ©9
AD’li bazi hastalarda aeroalerjenlerle temas sonrasi
cilt lezyonlarinda alevlenme oldugunu gostermistir.
Daha sonraki yillarda eriskin hastalarin cogunda
akara karsi deri testinde pozitiflik oldugu aeroaler-
jenler ile nazal provakasyon sonrasi cilt lezyonlarinin
aktive oldugu, akara maruziyeti azaltan 6nlemler ile
deri lezyonlarinin diizelebilecegi gdsterilmistir G,
Daha sonra cift kor randomize plasebo kontrolll bir
calismada akarlar ile yapilan bronkoprovakasyon
sonrasi yeni baglayan AD deri lezyonlari ve daha 6nce
olan lezyonlarin alevlenebilecegi gosterilmistir ©2),
Batiln bu calismalar aeroalerjenler ile AD’in alevlen-
mesinde ve baslamasinda respiratuvar yolun énemli
olabilecegini desteklemektedir.

Atopi yama testleri AD’de inhalan alerjenlerin
varhiginin degerlendirilmesinde uygulanmis olup has-
talarin bir grubunda bu testler sirasinda egzematoz
reaksiyonlarin ortaya ciktigi gosterilmistir ¢3. AD’li
hastalarda akar, polen, hayvan tiyleri ve kiife karsi
pozitif reaksiyon saptanmis, saglikli ve respiratuar
alerjili hastalarda pozitiflik oraninin daha nadir oldu-
gu gosterilmistir ¢4, Bu da aeroalerjenlere sensitizas-
yonda cilde temas yoluyla da duyarhligin gelisebile-
cegini desteklemektedir.

Hicresel dizeyde yapilan ¢calismalarda AD’de cilt-
te areoalerjenlerin roll alerjen spesifik IgE’lerin ve
alerjen spesifik T hiicrelerinin saptanmasi ile gosteril-
mistir %),

Tani

GA'ne benzer seklide 6ykd, deri prik testi ve splgE
Olclimleri ve AYT uygulamasi ile alerji varligi deger-
lendirilmelidir. Hastanin yasina ve oyklsiine gore
akar, polen, hayvan tlyleri ve kiif mantarlarini iceren
alerjenlere duyarlilik deri prik testi ve splgE ile deger-
lendirildikten sonra negatif olan hastalarda AYT uygu-
lanmalidir. Avrupa Alerji ve Klinik immunoloji (EAACI)
(2125 Akademisi aeroalerjenler ile iliskili semptomla-
rin varhiginda deri prik testi ve splgE negatif ise tetik-
leyicileri bilinmeyen orta-agir AD varliginda AD’li
hastalarda, klinik 6nemi olmayan ¢oklu IgE duyarlan-
masinda AYT yapilmasini dnermektedir.

AYT 06zellikle nonatopik egzemali hastalarda klinik
bulgularin artmasina sebep olan faktorlerin saptan-

masinda 6nemli rol oynamaktadir. Bu testeki en
buyik problem standartizasyonun olmamasidir (2639,

Tedavi

Aeroalerjenlerden kaginmanin AD semptomlarini
diizelmesinde etkili oldugu 6zellikle akar alerjisinde
yapilan calismalarda gosterilmistir ¢73%, Kacinmaya
ek olarak spesifik immunoterapinin alerjik rinit ve
astim varligina eslik eden AD’in tedavisinde etkili
olabilecegini gosteren calismalar bildirilmistir 9,

Sonug olarak, ADli hastalarin bir kisminda gida ve
inhalen alerjenler semptomlarin tetiklenmesinde
dnemli rol oynayabilir. Ozellikle orta-agir siddette AD
olan standart tedavi ile kolay kontrol altina alinama-
yan, sik tekrarlayan alevlenmeleri olan hastalarda
alerjenlerin varligl arastiriimalidir. Gida alerjilerinin
etkisi daha ¢ok gosterilmis olsa da bu hastalarin bir
kisminda sipheli gidalarin eliminasyonu konusunda
daha dikatli davranilmali, tani koyabilmek icin gerek-
li hastalardsa SplgE, deri prik testi, atopi yama testi
ve provokasyon testleri yapiimaldir.

Cikar Catismasi: Yoktur.
Finansal Destek: Yoktur.

Conflict of Interest: None.
Funding: None.

KAYNAKLAR

1. Wise F, Sulzberger M. Eczematous eruptions. Year Book of
Dermatology and Syphilogy. Chicago: Year Book Medical; 1933.

2. Nutten S. Atopic Dermatitis: Global Epidemiology and Risk
Factors. Ann Nutr Metab. 2015;66(suppl 1):8-16.
https://doi.org/10.1159/000370220

3. Weidinger S, Novak N. Atopic dermatitis. Lancet.
2016;387:1109-22.
https://doi.org/10.1016/5S0140-6736(15)00149-X

4. Ozkaya E. Adult-onset atopic dermatitis. ] Am Acad Dermatol.
2005;52:579-82.
https://doi.org/10.1016/j.jaad.2004.11.037

5. Bohme M, Wickman M, Lennart Nordvall S, et al. Family
history and risk of atopic dermatitis in children up to 4 years.
Clin Exp Allergy. 2003;33(9):1226-31.
https://doi.org/10.1046/j.1365-2222.2003.01749.x

6. Schmid-Grendelmeier P, Simon D, Simon HU, et al.
Epidemiology, clinical features, and immunology of the “int-
rinsic’’ (non-IgE-mediated) type of atopic dermatitis (consti-
tutional dermatitis). Allergy. 2001;56(9):841-9.
https://doi.org/10.1034/j.1398-9995.2001.00144 .x

7. Bergman MM, Caubet J-C, Boguniewicz M, Eigenmann PA.

201



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

Evaluation of food allergy in patients with atopic dematitis. J
Allergy Clin Immunol: In Practice. 2013;1:22-8.
https://doi.org/10.1016/j.jaip.2012.11.005

Kaufman BP, Guttman-Yassky E, Alexis AF. Atopic dermatitis
in diverse racial and ethnic groups-Variations in epidemio-
logy, genetics, clinical presentation and treatment, Exp
Dermatol. 2018;27(4):340-57.
https://doi.org/10.1111/exd.13514

Paternoster L et al. Multi-ancestry genome-wide association
study of 21,000 cases and 95,000 controls identifies new risk
loci for atopic dermatitis, Nat Genet. 2015;47(12):1449-56.
https://doi.org/10.1038/ng.3424. Epub 2015 Oct 19.
Weidinger S, O’Sullivan M, lllig T, Baurecht H, Depner M,
Rodriguez E, et al. Filaggrin mutations, atopic eczema, hay
fever, and asthma in children. J Allergy Clin Immunol.
2008;121:1203-9.e1.
https://doi.org/10.1016/j.jaci.2008.02.014

Weidinger S, Beck LA, Bieber T, Kabashima K, Irvine AD.
Atopic dermatitis. Nat Rev Dis Primers. 2018;4(1):1.
https://doi.org/10.1038/s41572-018-0001-z

Longo G, Berti I, Burks AW, Krauss B, Barbi E. IgE-mediated
food allergy in children. Lancet. 2013;382:1656-64.
https://doi.org/10.1016/5S0140-6736(13)60309-8

Schloss OM. Allergy to common foods. Trans Am Pediatr Soc.
1915;27:62-8.

Fergusson DM, Horwood LJ, Shannon FT. Early solid feeding
and recurrent childhood eczema: a 10-year longitudinal
study. Pediatrics. 1990;86(4):541-6.

Savage, Jessica, and Christina B Johns. Food allergy:
Epidemiology and natural history. Immunology and Allergy
Clinics of North America. 2015;35(1):45-59.
https://doi.org/10.1016/j.iac.2014.09.004

Sampson HA. The evaluation and management of food allergy
in atopic dermatitis. Clin Dermatol. 2003;21(3):183-92.
https://doi.org/10.1016/5S0738-081X(02)00363-2

Woods RK, Thien F, Raven J, et al. Prevalence of food allergi-
es in young adults and their relationship to asthma, nasal
allergies, and eczema. Ann Allergy Asthma Immunol.
2002;88(2):183-9.
https://doi.org/10.1016/51081-1206(10)61994-1

Sicherer SH, Sampson HA. Food hypersensitivity and atopic der-
matitis: pathophysiology, epidemiology, diagnosis, and manage-
ment. J Allergy Clin Immunol. 1999;104(3 Pt 2):5114-22.
https://doi.org/10.1016/S0091-6749(99)70053-9

Worm M, Ehlers |, Sterry W, et al. Clinical relevance of food
additives in adult patients with atopic dermatitis. Clin Exp
Allergy. 2000;30(3):407-14.
https://doi.org/10.1046/j.1365-2222.2000.00722.x

Breuer K, Wulf A, Constien A, et al. Birch pollen-related food as
a provocation factor of allergic symptoms in children with ato-
pic eczema/dermatitis syndrome. Allergy. 2004;59(9):988-94.
https://doi.org/10.1111/j.1398-9995.2004.00493.x

Muraro A, Werfel T, Hoffmann-Sommergruber K, Roberts G,
Beyer K, Bindslev-Jensen C, Cardona et al. EAACI food allergy
and anaphylaxis guidelines. Diagnosis and management of
food allergy. Allergy. 2014;69:1008-102531.

Caubet J-C, Eigenmann PA. Allergic triggers in atopic derma-
titis. Immunol Allergy Clin N Am. 2010;30:289-307.
https://doi.org/10.1016/j.iac.2010.06.002

Sampson HA. Role of immediate food hypersensitivity in the
pathogenesis of atopic dermatitis. J Allergy Clin Immunol.
1983;71(5):473-80.
https://doi.org/10.1016/0091-6749(83)90464-5

Sampson HA. Utility of food-specific IgE concentrations in
predicting symptomatic food allergy. J Allergy Clin Immunol.
2001;107:891-6.

202

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34,

35.

36.

37.

38.

39.

izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hast. Dergisi 2020;10(3):197-202

https://doi.org/10.1067/mai.2001.114708

Turjanmaa K, Darsow U, Niggemann B, Rance F, Vanto T,
Werfel T. EAACI/GA2LEN position paper: present status of
the atopy patch test. Allergy. 2006;61:1377-84.
https://doi.org/10.1111/j.1398-9995.2006.01136.x

Ying Luo, Guo-Qiang Z, Zhong-Yue Li. The diagnostic value of
APT for food allergy in children: a systematic review and
meta-analysis, Pedia.Allergy Immunol. 2019;1-11. wileyonli-
nelibrary.com/journal/pai © 2019 EAACI and John Wiley and
Sons A/S.Published by John Wiley and Sons Ltd.

Flinterman AE, Knulst AC, Meijer Y, Bruijnzeel-koomen CA,
Pasmans SG. Acute allergic reactions in children with AEDS after
prolonged cow’s milk elimination diets. Allergy. 2006;61:370-4.
https://doi.org/10.1111/j.1398-9995.2006.01018.x

Savage JH, Limb SL, Brereton NH, Wood RA. The natural his-
tory of peanut allergy: extending our knowledge beyond
childhood. J Allergy Clin Immunol. 2007;120:717-9.
https://doi.org/10.1016/j.jaci.2007.07.027

Scalabrin DM, Bavbek S, Perzanowski MS, et al. Use of speci-
fic IgE in assessing the relevance of fungal and dust mite
allergens to atopic dermatitis: a comparison with asthmatic
and nonasthmatic control subjects. J Allergy Clin Immunol.
1999;104(6):1273-9.
https://doi.org/10.1016/5S0091-6749(99)70024-2

Walker I. Causation of eczema, urticaria and angioneurotic
edema. J Am Med Assoc. 1918;70:897.
https://doi.org/10.1001/jama.1918.02600130001001

Tuft L, Heck VM. Studies in atopic dermatitis. IV. Importance
of seasonal inhalant allergens, especially ragweed. J Allergy.
1952;23(6):528-40.
https://doi.org/10.1016/0021-8707(52)90040-3

Tupker RA, De Monchy JG, Coenraads PJ, et al. Induction of
atopic dermatitis by inhalation of house dust mite. J Allergy
Clin Immunol. 1996;97(5):1064-70.
https://doi.org/10.1016/50091-6749(96)70259-2

Ring J, Darsow U, Gfesser M, et al. The ‘atopy patch test’ in
evaluating the role of aeroallergens in atopic eczema. Int
Arch Allergy Immunol. 1997;113(1-3):379-83.
https://doi.org/10.1159/000237609

Dai YS. Allergens in atopic dermatitis. Clin Rev Allergy
Immunol. 2007;33(3):157-66.
https://doi.org/10.1007/s12016-007-0042-7

van der Heijden FL, Wierenga EA, Bos JD, et al. High frequ-
ency of IL-4-producing CD41 allergen-specific T lymphocytes
in atopic dermatitis lesional skin. J Invest Dermatol.
1991;97(3):389-94.
https://doi.org/10.1111/1523-1747.ep12480966
Heinemann C, Schliemann-Willers S, Kelterer D, et al. The
atopy patch test reproducibility and comparison of different
evaluation methods. Allergy. 2002;57(7):641-5.
https://doi.org/10.1034/j.1398-9995.2002.23438.x

Tan BB, Weald D, Strickland I, et al. Double-blind controlled
trial of effect of house dust-mite allergen avoidance on ato-
pic dermatitis. Lancet. 1996;347(8993):15-8.
https://doi.org/10.1016/50140-6736(96)91556-1

Koopman LP, van Strien RT, Kerkhof M, et al. Placebo-
controlled trial of house dust mite-impermeable mattress
covers: effect on symptoms in early childhood. Am J Respir
Crit Care Med. 2002;166(3):307-13.
https://doi.org/10.1164/rccm.2106026

Bussmann C, Bockenhoff A, Henke H, et al. Does allergen-
specific immunotherapy represent a therapeutic option for
patients with atopic dermatitis? J Allergy Clin Immunol.
2006;118(6):1292-8.
https://doi.org/10.1016/j.jaci.2006.07.054



