
Öz
Tüm dünyada sıklığı giderek artan besin alerjilerinin tanı ve takibine yönelik araş-

tırmalar çoğalmakta, yeni tanısal yöntemler geliştirilmektedir. Bileşene dayalı tanı
yöntemi, tanı aşamasında daha yüksek duyarlılığa sahip olması ile gerçek duyarlılı-
ğın çapraz reaksiyondan ayrımında kullanılabileceği gibi hastaların takibinde tole-
rans gelişimi ile ilgili öngörü sağlaması ve besin yükleme testi sırasında ortaya çı-
kabilecek reaksiyonları öngörmesi nedeni ile besin alerjilerinde tanı ve takip amaç-
lı kullanılması önerilen yeni tanısal testlerdendir. Bu derlemede sık görülen besin aler-
jilerinde bileşene dayalı tanı yönteminin klinik kullanımı özetlenmiştir.

Abstract
As the frequency of food allergy is increasing throughout the World, novel di-

agnostic methods are being developed and emerging. 
Component-resolved diagnostic method is one of the novel methods of diagnos-

tic tests, which is recommended for diagnosis and follow-up in food allergies. Com-
ponent-resolved diagnosis has higher sensitivity at the stage of diagnosis, which can
be used to differentiate true sensitivity from cross-reaction and provides predictions
about tolerance development as well as predicting reactions that may occur during
the food provocation tests. In this review, the clinical use of the component-resol-
ved diagnosis method in common food allergies is summarized.

Tüm dünyada sıklığı giderek artan besin alerjilerinin tanı ve takibine yönelik araş-
tırmalar da çoğalmakta, yeni tanısal yöntemler geliştirilmektedir. Besin alerjisi ta-
nısında klinik hikâyeye ek olarak alerjen deri testleri ve spesifik-IgE (spIgE) düzey
ölçümleri en sık kullanılan tanısal laboratuvar yöntemleridir. Bunların dışında bazo-
fil aktivasyon testi, lenfoblastik transformasyon testleri ve histamin salınım testleri
diğer ileri araştırma teknikleri olarak sayılabilir (1). Ancak bu yöntemler duyarlan-
ma bilgisi, klinik seyir, prognoz ve bulguların şiddeti açısından her zaman tam ola-
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rak yeterli olamamaktadır. Özelikle IgE aracılı besin aler-
jilerinin tanısı ve klinik takibinde kullanılan ve gelenek-
sel tanısal testlerin doğruluğunu arttıran bileşene dayalı
tanı (Component Resolved Diagnosis=CRD) yöntemi son
yıllarda giderek artan sıklıkta kullanılmaya başlanmıştır.

Bir besine karşı oluşan spIgE düzeyleri saflaştırılmış
doğal veya rekombinant proteinler kullanılarak immunas-
say yöntemler ile ölçülebilmektedir. Bu şekilde, bir be-
sinin hem alerjenik, hem de alerjenik olmayan protein-
leri dahil tüm bileşenlerine karşı oluşmuş IgE antikorla-
rı belirlenebilmektedir. Ancak yüksek total IgE düzeyle-
ri yalancı pozitif sonuçlara yol açabilir (2, 3).

Bileşene dayalı tanı (BDT) yöntemi ise, bir besini oluş-
turan proteinlerin farklı gruplara ayrıştırılıp spesifik pro-
tein antijenlerine bağlanan IgE antikorlarının, mikroar-
ray yöntem ile ölçülmesine dayanır. Bu şekilde kişiye özgü
duyarlı olunan alerjenler moleküler düzeyde belirlenebil-
mektedir. Sonuçlar yüksek total IgE düzeyinden etkilen-
memektedir (3-5). 

BDT yöntemi, tanı aşamasında daha yüksek duyarlı-
lığa sahip olması ile gerçek duyarlılığın çapraz reaksiyon-
dan ayrımında kullanılabileceği gibi hastaların takibinde
tolerans gelişimi ile ilgili öngörü sağlaması ve besin yük-
leme testi sırasında ortaya çıkabilecek reaksiyonları ön-
görmede klinisyenlere yol gösterici olması nedeni ile be-
sin alerjilerinde tanı ve takip amaçlı kullanılması öneri-
len bir üst basamak testtir (6). 

Çocukluk çağında besin alerjisinde doğru tanı çok
önemlidir. Yanlış pozitif tanı sonrasında gereksiz kaçınma
diyetleri büyüme gelişme geriliğine, artmış endişe ve ge-
reksiz tedavi planlamalarının yapılmasına neden olabilir-
ken, yanlış negatif tanı ise beklenmedik ve hayatı da teh-
dit edebilen alerjik reaksiyonlara ve bu durumlara kurtarı-
cı ilaç birlikteliği olmadan maruz kalmaya neden olabilir. 

Bu derlemede sık görülen besin alerjilerinde bileşe-
ne dayalı tanı yönteminin klinik kullanımı özetlenmiştir.

İnek Sütü
İnek sütü, çocukluk çağında besin alerjilerinin sık ne-

denlerindendir (7, 8). İnek sütü proteinlerin %80’i kazein,
%20’si whey proteinlerinden oluşur. Kazein (Bos d 8); s1-
kazein (Bos d 9), s2-kazein (Bos d 10), -kazein (Bos d 11),
ve -kazein (Bos d 12) proteinlerinden oluşmakta iken whey
proteini -laktoglobulin (Bos d 5), -laktalbumin (Bos d 4),
bovine (sığır) serum albümini ( Bos d 6), immünoglobulin-
ler (Bos d 7) ve laktoferrin içerir (9). Çocukluk çağında bu
bileşenlerin birçoğuna karşı duyarlılık gelişebilmekte iken
bunların arasında en önemlisi kazein (Bos d8), -laktoglo-

bulin (Bos d 5) ve -laktalbumin (Bos d 4)’dir (10). Bovin
serum albümin (Bos d 6) ise inek sütü alerjisi olan çocuk-
larda sığır eti ile olan çapraz reaksiyonun göstergesidir (6).
İnek sütü proteinlerinin bileşenleri Tablo1’de gösterilmiş-
tir. Kazein ısı ile denatüre olmaz iken Bos d 4, Bos d 5, Bos
d 6 ve Bos d 7’den oluşan whey proteinleri 95’C ‘de 20 da-
kika ısıtmak ile denatüre olur ve IgE ile bağlanma özellik-
lerini yani alerjen özelliklerini yitirilebilirler. Ancak pas-
törizasyon ile denatüre olmazlar (11). Bileşene dayalı tanı
yönteminin, inek sütü alerjisinde prognozu öngörmede, to-
lerans gelişiminin takibinde faydalı olabileceği çeşitli kli-
nik çalışmalarda öne sürülmüştür (12-14). Özellikle yük-
sek kazein spIgE düzeyine sahip hastalarda inek sütü aler-
jisinin kalıcı olabileceği gösterilmiş ve tersine düşük kaze-
in spIgE değerlerine sahip hastaların tolerans geliştirme ih-
timalinin daha yüksek olduğu bildirilmiştir (15, 16). BDT
yönteminin, inek sütü alerjisi tanısında besin yükleme tes-
ti kararını vermede, fırınlanmış süt ürünlerinin tüketilip tü-
ketilmeyeceği konusunda yol gösterici olmaktadır (17, 18).
Yüksek kazein spIgE düzeylerinin fırınlanmış ürünlere kar-
şı reaksiyon gelişme ihtimalini arttırdığı, kazein spIgE de-
ğerinin >10 kUA/l olması halinde fırınlanmış sut ile yapı-
lan provokasyon testinde >%95 oranında reaksiyon görü-
leceği; <5kUA/l olması durumunda ise <%50 reaksiyon gö-
rülmeyeceği gösterilmiştir (19). BDT aynı zamanda han-
gi hastada provokasyon sırasında şiddetli reaksiyon görü-
lebileceği konusunda belirleyici olabilmektedir. Bu konu-
da yapılan bir çalışmada Petersen ve ark., inek sütü alerji-
si tanısı ile izlenen 78 olguyu retrospektif olarak incelemiş,
inek sütü spIgE ve kazein spIgE düzeyleri ile provokasyon
sırasında görülebilen alerjik reaksiyonun şiddeti arasında
korelasyon olduğunu göstermiştir (20). Son yıllarda IgE ara-
cılı inek sütü alerjisi tanısı olan ve henüz 6 yaşına kadar to-
lerans geliştiremeyen ve geliştirmesi öngörülemeyen olgu-
larda inek sütü ile desensitzasyon tercih edilmesi önerilen
tedavi yöntemidir. Oral, sublingual ve epikutanöz immü-
noterapi olarak değişik yollarla uygulanabilmektedir (21).
Hangi hastanın bu immünoterapiden fayda göreceği soru-
suna BDT yöntemi ile cevap alınmaya çalışılmış ve yük-
sek kazein, -laktalbumin ve -laktoglobulin spIgE duzey-
leri daha duşuk idame dozu ile ilişkili bulunmuştur (22).

Yumurta
Yumurta alerjisi, çocukluk çağında en sık görülen IgE

aracılı besin alerjisidir (6). Yumurta beyazı, sarısına göre
daha alerjendir ve saptanabilen en önemli yumurta beya-
zı alerjenleri ovomukoid (Gal d 1), ovalbumin (Gal d 2),
ovotransferrin/conalbumin (Gal d 3) ve lisozimdir (Gal
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d 4) (23). Serum albumin ( -livetin, Gal d 5) ve vitello-
genin-1 prekursör fragmanı (Gal d 6) ise yumurta sarısı
alerjenleridir (24). Ovalbumin, yumurta beyazında en faz-
la bulunan ve çoğu reaksiyondan sorumlu olan alerjen olup
ısı ve proteazlara karşı hassastır. Ovomukoid (Gal d 1) ise
yumurta beyazının majör alerjenidir, ısı ve proteazlar ile
parçalanmaya karşı dirençlidir (11). 

Yumurta alerjisinin tanısında öncelikle en sık görülen
majör alerjenleri içerdiğinden yumurta beyazı spIgE dü-
zeyinin ölçülmesi önerilmektedir. Ancak spIgE ile birlik-
te Gal d 1 ve Gal d 2 spIgE ölçümünün tanısal testlerin du-
yarlılığını arttırdığı görülmüştür. Aynı zamanda duyarlılaş-
mayı klinik alerjiden ayırmak için ikinci aşamada BDT yön-
teminin kullanılması ve majör alerjen olan ovomukoid spI-
gE ölçümü önerilmiştir (11, 25). Yumurta alerjisi olan ço-
cukların %64 ila %84 kadarının yüksek ısıda pişmiş (fırın-
lanmış) yumurtayı tolere ettiği ve buğday ile birlikte pişi-
rilmiş yumurtanın matriks etkisi ile toleransı arttırdığı gö-
rülmüştür (26, 27). Ayrıca, pişmiş yumurta içeren ürünle-
rin diyete eklenmesinin sıkı eliminasyona nazaran toleran-
sı arttırdığı düşünülmektedir (28). Yumurta alerjisi tanısı
ile yumurta eliminasyonu yapılan hastalarda pişmiş yumur-
tanın tolere edilip edilemeyeceği konusunda BDT yönte-
mi yol gösterici olabilmektedir. Isı ile denatüre olmayan
ovomukoid (Gal d 1) spIgE yüksekliği kalıcı yumurta be-
yazı alerjisi ile ilişkili bulunmuş, Gal d 1 spIgE değeri ne-
gatif saptanan hastaların pişmiş besinleri tolere edebildi-
ği bildirilmiştir (29, 30) (28,29). Yapılan bir çalışmada 10.8
kUA/l üzerinde ovomukoid spIgE düzeyinin, pişmiş yu-
murta ile reaksiyon gelişme riskini arttırdığı; 1 kUA/l ve
altında değerlere sahip hastalarda pişmiş yumurtaya reak-
siyon geliştirme riskinin düşük olduğu gösterilmiştir (31).
Yumurta alerjisinin kalıcı olduğu olgularda denenen oral
immunoterapinin başarılı olup olmayacağı ile ilgili yapı-
lan bir çalışmada yüksek ovomukoid spIgE değeri oral im-
münoterapiye yanıtsızlık ile ilişkili bulunmuştur (14).

Buğday
Buğday (Triticum aestivum) alerjisi prevalansı yaşa

ve coğrafik bölgeye göre değişmekle birlikte %0.4 ve %4
civarında saptanmıştır (32). Buğday alerjisi; besin aler-
jisi, fırıncı astımı, kontak ürtiker ve buğday bağımlı eg-
zersiz ile tetiklenen anafilaksi gibi birçok farklı klinik tab-
lo ile prezente olabilir (33). Buğday proteinleri suda/tuz-
da çözünen (albümin, globülin) ve suda çözünmeyen (glia-
din ve gluten) olarak iki gruba ayrılır (Tablo 1) (6, 34).
Buğday proteini bileşenlerinden bazıları belirli klinik tab-
lolardan sorumlu tutulmaktadır. Suda çözünmeyen glia-

din fraksiyonlarından / -gliadin (Tri a 21), -gliadin (Tri
a 20), omega ( )-1,2-gliadin, -5-gliadin (Tri a 19) ile duşuk
molekul ağırlıklı glutenin alt uniteleri (Tri a 36) ve yuksek
molekul ağırlıklı glutenin alt uniteleri (Tri a 26) buğday
bağımlı egzersiz ile tetiklenen anafilaksi ile ilişkili aler-
jenlerdir ve aynı zamanda fırıncı astımı, besin alerjisi ve
atopik dermatit ile de ilişkilendirilir. Suda çözünen aler-
jenlerden alfa-amilaz inhibitörleri ve lipid transfer pro-

Tablo 1. Besinlerin moleküler alerjen bileşenleri  (6, 69) 

Besin Alerjen adı IUIS* adı

Süt Whey:
-Laktalbumin Bos d 4
ß-Laktoglobulin Bos d 5
Bovin serum albumin Bos d 6
İmmunoglobulin Bos d 7 

Kazein:
s1-Kazein Bos d 9
s2-Kazein Bos d 10 
-Kazein Bos d 11
-Kazein Bos d 12

Yumurta Ovomukoid Gal d1 
Ovalbumin Gal d 2
Ovotransferrin Gal d 3 
Lizozim Gal d 4 
Serum albumin Gal d 5 
Vitellogenin-1 Gal d 6
fragmentleri

Buğday Su/tuz çözünebilen protein 
Profilin Tri a 12 
LTP 1 Tri a 14
-Amilaz inhibitörleri Tri a 15 

Tri a 28
Tri a 29
Tri a 30

Su/tuzda çözünmeyen protein 
α/β -gliadin Tri a 21 

γ-gliadin Tri a 20

w1,2 gliadin Tri a 12 
w5-gliadin Tri a 19 

Yüksek moleküler ağırlıklı Tri a 26
glütenin subunitleri

Düşük moleküler ağırlıklı Tri a 36
glütenin subunitleri

Soya Soya gövde proteini               Gly m 1,Gly m 2
Profilin Gly m 3
PR-10 Gly m 4 
Kunitz tripsin inhibitör
Thiol proteaz Gly m Bd 30k 
β-congylcinin α subuniti Gly m 5 
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teini-LTP (Tri a 14) ise fırıncı astımı, IgE aracılı buğday
alerjisi ve kontak ürtikere sebep olurlar. Özellikle ome-
ga-5 gliadin (Tri a 19) egzersiz ilişkili anafilaksi ve IgE
aracılı besin alerjisinden sorumlu en önemli alerjendir ve
ağır klinik reaksiyonlar ile ilişkilidir (35-38). 

Buğday ile arpa ve yulaf gibi diğer tahıllar homolog pro-
teine sahiptir ve kendi aralarında çapraz reaksiyon görüle-
bilir. Aynı şekilde ot poleni ile de homolog proteinler çap-
raz reaksiyona neden olabilir ve klinik olarak anlamlı ol-
mayan deri testi veya spIgE pozitifliğine yol açabilir (39).
Ot polenine duyarlı kişilerde buğdaya karşı yanlış pozitif
sonuçlar elde edilebileceğinden buğday alerjisinde spIgE’nin
özgüllüğü düşüktür (40). Sonuç olarak buğdaya karşı IgE
antikorlarının gösterilmesi her zaman klinik olarak buğday
alerjisini göstermeyebilir ve BDT yöntemi ile tanısal test-
lerin duyarlılığı artabilir. Ayrıca BDT yöntemi buğday aler-
jisinde prognozu öngörmede ve provokasyon sırasında şid-
detli reaksiyon gelişimini öngörmede de faydalı olabilir. Yük-
sek omega-5 gliadinin spIgE düzeylerinin buğday ile be-
sin provokasyonu testi sırasında şiddetli reaksiyon görül-
me riskini arttırdığı gösterilmiştir (41). Çocuklarda yüksek
gliadin spIgE düzeylerinin buğday alerjisinin kalıcı olma-
sı ve astım gelişimi ile ilişkili bulunmuştur (42).

Soya
Soya (Glycine max) baklagiller ailesindendir. Soya, et

ürünleri, çikolata gibi birçok işlenmiş gıdanın içerisinde
gizli alerjen kaynağı olarak kullanılmakta olup, eser
miktarlarda bile alerjik reaksiyona yol açabildiğinden önem-
li bir alerjen olarak kabul görmektedir (11). Major soya
alerjenleri Gly m 5 (7S Globulin), Gly m 6 (11S Globu-
lin) ve Gly m 8 (2S albumin)’dir (Tablo 1). Primer duyar-
lanmayı gösteren bu alerjenler yüksek ısı ve sindirime kar-
şı dirençlidir ve sistemik reaksiyonlar ile ilişkilendirilmiş-
lerdir (43-45). Soya proteinine karşı gelişen reaksiyonlar
primer soya alerjisi veya huş ağacı poleni (Bet v 1) duyar-
lılığına ikincil ortaya çıkan çapraz reaksiyon olarak iki fark-
lı şeklide görülebilir (11, 43-45). Bu iki kliniğin birbirin-
den ayrımında BDT yönteminden faydalanılır.

Soya alerjisi gastrointestinal sistem yoluyla duyarlı-
laşma sonucu gerçekleşmektedir. Primer soya alerjisin-
den sorumlu tutulan majör alerjen Gly m 8’dir (44, 45).
Gly m 4 ise huş ağacı poleni alerjeni Bet v 1’in homo-
log proteinidir ve huş ağacı polenine duyarlı olan kişiler-
de pozitif saptanır. Isıya duyarlı olan bu alerjen, huş ağa-
cı polenine duyarlı kişilerde soya tüketimi sonrası şiddet-
li reaksiyon gelişimi ve oral alerji sendromu ile ilişkili-
dir (46, 47). Fermantasyon ile yapısı bozulduğundan soya
sütüne reaksiyon gösteren bu olgular fermente soya ürün-
lerini tüketebildiği bildirilmiştir (11, 48). Tanı amaçlı kul-
lanılan soya ekstrelerinde Gly m 4 yeterli miktarda bu-
lunmadığından bu olguların tanısı BDT yöntemi ile daha
doğru konulabilmektedir (11).

Yer Fıstığı
Yer fıstığı (Arachis hypogaea) alerjisi, çapraz reaksiyo-

na bağlı yanlış pozitiflik oranının yüksek olması nedeni ile
bileşene dayalı tanı yönteminin sıklıkla kullanıldığı besin
alerjilerindendir. Yer fıstığı alerjisi prevalansı %0.5 ile %2.5
arasında değişmektedir (11, 49). Yer fıstığı alerjen bileşen-
leri Tablo 1’de gösterilmiştir. Ara h 2 yer fıstığının majör
alerjenidir ve şiddetli sistemik reaksiyon ile ilişkilidir (50).
Ballmer-Weber ve ark., Ara h 2 spIgE için 1.0 kUA/l ve
üzeri değerleri yer fıstığına karşı sistemik reaksiyon geli-
şimi ile ilişkili bulmuştur (51). Diğer tohum depo prote-
inleri ve majör alerjenler olan Ara h 1, Ara h 3 ve Ara h
6 da daha az sıklıkta ağır sistemik reaksiyon ile ilişkili bu-
lunmuştur. Ara h 2’nin yer fıstığı alerjisinde gerçek duyar-
lanmanın çapraz reaksiyon ile ayrımında tanısal değeri yük-
sektir (52-54). Yer fıstığı alerjisinin tanısında bileşenlere
karşı oluşan spIgE değerinin tanısal doğruluğunu incele-
yen bir sistematik derlemede 21’i pediatrik popülasyon ile

Glycinin G1 subunit Gly m 6
asidik zinciri 
Glycinin G2 subunit a
na zinciri

Yer fıstığı Cupin  (7S globulin) Ara h 1
Conglutin (2S albumin) Ara h 2

Ara h 6
Ara h 7

Cupin (11s globulin) Ara h 3 
Profilin Ara h 5
PR-10 Ara h 8
LTP-1 Ara h 9
Oleosin Ara h 10

Ara h 11
Defensin Ara h 12

Ara h 13

Fındık PR-10 Cor a 1
Profilin Cor a 2 
PR-14 nsLTP Cor a 8 
11S globulin Cor a 9
7S globulin Cor a 11 
Oleosin Cor a 12, 13 
2S albumin Cor a 14

Ceviz 2S albumin Jug r 1 
Visilin Jug r 2 
LTP Jug r 3

* IUIS: International Union of Immunological Societies
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yapılan toplam 22 çalışma dahil edilmiş, yer fıstığı alerji-
si tanısında yer fıstığı ekstraktının kullanıldığı deri delme
testi ve spIgE ile karşılaştırıldığında Ara h 2 (2S albumin)’ye
karşı oluşan spIgE ölçümünün tanıda daha üstün olduğu be-
lirtilmiştir (54). Tanısal öngörü amaçlı Ara h 2 spIgE için
eşik değerleri belirlenmeye çalışılmış ancak muhtemel coğ-
rafi farklılıklar ve hasta popülasyonları nedeni ile çalışma-
larda farklı sonuçlar elde edilmiştir.

Yer fıstığı alerjisi tanısında spIgE ve bileşene dayalı tanı
yönteminin tanısal değerlerinin karşılaştırıldığı bir çalışma-
da, yer fıstığı spIgE’nin 15 kUA/l üzerindeki değerler için
pozitif prediktif değeri %95, özgüllüğü %98 ve duyarlılı-
ğı %26 bulunmuşken, Ara h 2 için 1.19 kUA/l duzeyi ile
özgüllük %98, duyarlılık %60 saptanmış ve yer fıstığı aler-
jisi tanısında Ara h 2’nin öngörü düzeyinin daha yüksek
olduğu belirtilmiştir (51)). Bir başka çalışmada Ara h 2 için
yer fıstığı besin yükleme testini %95 olasılıkla öngören spI-
gE prediktif değeri 42.5 kUA/L bulunmuştur (52). 

Bir PR-10 proteini olan ve huş ağacının majör alerje-
ni Bet v 1 ile homolog olan Ara h 8, polenler ile çapraz
reaksiyon sorumludur. Ara h 8 pozitifliği olan kişilerde
semptomsuz duyarlılaşma görülebileceği gibi, huş ağa-
cı poleni alerjisine bağlı, yer fıstığı tüketimi sonrası hafif/lo-
kal reaksiyonlar (oral alerji sendromu) gelişebilir (55, 56).
Ara h 9 (LTP) ise Akdeniz Bölgesinde yaşayan kişiler-
de şiddetli sistemik reaksiyonlara yol açabilen alerjendir.
Yer fıstığı ile sistemik reaksiyon gelişen bir kişide ma-
jör tohum depo proteinleri (Ara h 1, Ara h 2, Ara h 3) ile
duyarlılığın gösterilemediği durumlarda bu alerjene kar-
şı hassasiyet akılda tutulmalıdır (56-58).

Diğer besinlerde olduğu gibi, yer fıstığı alerjisinde de
oral immünoterapinin başarısını öngörmede BDT yönte-
minden faydalınabilinir. Bu konuda yapılan bir çalışma-
da Vickery ve ark., Ara h 2, Ara h 3 ve yer fıstığı spIgE
düzeylerinin düşüklüğü ile immünoterapi başarısı arasın-
da anlamlı bir ilişki olduğunu saptamıştır (59).

Fındık
Fındık (Corylus avellana), Avrupa’da en sık saptanan

kuruyemiş alerji etkenidir (60). Huş ağacı poleni ile ve
diğer kuruyemişler ile sıklıkla çapraz reaksiyon nedeni
ile duyarlılık oranı çok daha fazla saptanmakta ve fındık
alerjisi tanısında BDT yöntemi faydalı olmaktadır (11).
Fındık için BDT yöntemi ile belirlenen alerjenler Tablo
1’de gösterilmiştir. Bunlardan en önemlileri; huş ağacı po-
leni Bet v 1 ile homolog PR-10 proteini olan Cor a 1, li-
pid transfer proteini olan Cor a 8 ve tohum depo prote-
inleri Cor a 9 (11S globülin) ve Cor a 14 (2S albümin)’dir
ve her biri farklı coğrafik bölgelerde ağır sistemik reak-

siyondan sorumlu tutulmuşlardır (52). Bu alerjenler
içinde özellikle Cor a 9 ve Cor a 14’ün klinik olarak aler-
jik reaksiyonları öngörmede önemli oldukları gösterilmiş-
tir (52, 61). Kattan ve ark. gerçekleştirdiği bir kohort ça-
lışmasında alerji tanısını öngörmede 2.0 kUA / L ve üze-
rinde Cor a 9 spIgE değerinin; 1.0 kUA / L ve üzerinde
Cor 14 sIgE değerinin %92 duyarlılığa ve %93 özgüllü-
ğe sahip olduğunu bildirmiştir (61). Fındık bileşenlerinin
tanısal öngörü değerleri ile ilgili çalışmalarda farklı so-
nuçlar elde edilmiştir (62). Fındık duyarlılığı öntanısı ile
oral provokasyon testi uygulanılan hastaların bileşene da-
yalı olarak Cor a 1, Cor a8, Cor a 9 ve Cor a 14 spIgE dü-
zeyleri ölçüldüğü yakın zamanda gerçekleştirilen bir ça-
lışmada da ispatlanmış fındık alerjisi olanlarda Cor a 1 dü-
zeyleri yüksek bulunmuştur (63). Ülkemizde yapılan ça-
lışmada klinik olarak alerjik reaksiyonu en iyi öngören
bileşenin Cor a 14 olduğu gösterilmiş ve %95 olasılıkla
öngörü değeri 1 kUA/l olarak belirtilmiştir (64). 

Şiddetli reaksiyon gösteren hastaların, sadece huş ağa-
cı polenine duyarlılığı olan ve semptomu olmayan ya da
hafif oral semptomu olan hastalardan ayrımında Cor a 9
ve Cor a 14 bileşenlerinin kullanılması önerilmekte ve ge-
leneksel tanı yöntemlerine göre özgüllüklerinin daha yük-
sek olduğu belirtilmektedir (11, 65). 

Ceviz
Ceviz (Juglans regia), Amerika Birleşik Devletleri ve

İngiltere’de kaju ve Brezilya cevizi ile birlikte en sık ku-
ruyemiş alerjisi nedeni iken; Japonya’da anafilaksiye en
sık neden olan kuruyemiş olarak saptanmıştır (11, 66). Ce-
viz için tanımlanan bileşenler Jug r 1, Jug r 2 ve Jug r 3
ve Jug r 4’tur (Tablo 1).

Jug r 1(2S albümin) tohum depo proteinidir ve ceviz aler-
jisinden esas sorumlu alerjendir. Jug r 2 (visilin) depo pro-
teinidir ve düşük reaktiviteye neden olur. Bir lipid transfer
proteini (LTP) olan Jug r 3 ise lokal semptomlar ve siste-
mik reaksiyonlar ile ilişkilidir. Ceviz spesifik IgE yüksek-
liği olan hastaların bileşene dayalı tanı yöntemiyle değer-
lendirilen spIgE Jug r 1, spIgE Jug r 2 ve SpIgE Jug r se-
viyelerinin tespiti sonucunda klinik olarak ceviz alerjisi olan
32 hastanın 31’inde Jug r 1 yüksekliği tespit edilmiştir. Bu
değer tolere hastalarda düşük olarak ölçülmüştür (67). Öte
yandan, bir başka çalışmada da bu üç bileşene karşı spIgE
pozitifliği ağır reaksiyon ile ilişkili bulunmuştur (68). 

Sonuç
Bileşene dayalı tanı günümüzde besin alerjisi tanısı veya

şüphesi olan hastalara bireysel yaklaşıma olanak sağla-
yan önemli tanısal araçlardandır. Halihazırda besin aler-
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jisinin tanısında altın standart test olan besin yükleme tes-
tinin henüz yerini alacak kadar yüksek duyarlılığı ve öz-
güllüğü olmasa da öykü ile geleneksel tanı yöntemleri-
nin uyumsuz olduğu özellikli hastalarda, gerçek duyar-
lanmayı çapraz reaksiyona bağlı olan duyarlanmadan ayırt
ederek, gereksiz besin eliminasyon diyetlerinden önüne
geçmeyi sağlamaktadır. 

Bileşene dayalı tanı ile hastalarda besin provokasyo-
nu kararı verme sürecinde ve provokasyon sırasında gö-
rülebilecek şiddetli sistemik reaksiyonu öngörme, ayrıca
olası tolerans gelişimini ve hastaların uzun dönem takibin-
de klinisyenlere yol göstermek mümkün olmaktadır.
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