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Giris

Gida alimini

takiben
reaksiyonlarin olustugu ilk kez M.O. 100 yilinda

0z

Gida intoleransi, bir gida maddesinin  vicutta sindirilememesinden veya
emilememesinden ileri gelen, genellikle gida alerjisi ile karistirilan ancak gida alerjisine
gore daha yaygin gorilen bir rahatsizlik tirtdir. Gida intoleransinin neden oldugu
semptomlar, gida alerjisi semptomlarina benzemekte, gastrointestinal, kutandz ve
solunum hastaliklarini icermektedir. Ancak her iki rahatsizlik farkli mekanizmalarla
gerceklestiginden tedaviler farklilik gostermektedir. Gida intoleranslari enzimatik,
farmakolojik ve tanimlanamayan gida intoleranslari olmak Uzere Uge ayrilmaktadir.
Enzimatik gida intoleransi; besin 6gelerinin vicutta kullanilmasinda goérev alan
enzimlerden birinin, genlerdeki hata sebebiyle yeterli sentezlenemeyisi ya da hig
sentezlenememesinden dolayi meydana gelen ve metabolik gida intoleransi olarak
adlandirilan bir durumdur. Diinya genelinde gida intoleransi tanisi konulmus insan
sayisinin oldukga fazla olmasi ve konu hakkinda insanlarin yeterli bilgiye sahip olmayisi
konunun ne derece 6nemli oldugunun bir gostergesidir. Bu ¢alisma, metabolik gida
intoleranslarindan olan laktoz intoleransi, ¢olyak, fenilketoniri, galaktozemi, friktoz
intoleransi ve favizm hakkinda genel bir bilgi vermek amaciyla hazirlanmistir.

Anahtar Kelimeler: Gida Alerjisi, Gida intoleransi, Enzim, Colyak, Laktoz

ABSTRACT

Food intolerance is a type of discomfort that is more common with food allergies, but
with a higher incidence than food allergies, resulting from the inability or inability to
digest a food substance in the body. Symptoms caused by food intolerance are similar to
symptoms of food allergy, including gastrointestinal, cutaneous and respiratory
diseases. However, the treatments differ because both disorders occur with different
mechanisms. Food intolerances are divided into three, which are enzymatic,
pharmacological and unidentified food intolerances. Enzymatic food intolerance is a
condition called metabolic food intolerance that occurs because of insufficient synthesis
or no synthesis of one of the enzymes involved in the use of nutrients in the body due to
errors in the genes. The number of people diagnosed with food intolerance and people's
not having enough information about the subject is an indication of how important the
subject is. This study was designed to give general information about lactose
intolerance, celiac, phenylketonuria, galactosemia, fructose intolerance and favicism
from metabolic food intolerances.

Key Words: Food Allergy, Food intolerance, Enzyme, Celiac, Lactose

Lucretus tarafindan tanimlanmistir. Gidalara karsi

olusan ters reaksiyon, gidanin alimindan sonra

bazi  istenmeyen ortaya cikan herhangi bir anormal reaksiyondur

(Bayrak, 2006). Bu reaksiyonlar, patolojik
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mekanizmalarina gore siniflandirildiklarinda toksik
ve toksik olmayan reaksiyonlar olmak Uzere ikiye
ayrilir. Toksik gida reaksiyonlarinin semptomlari,
toksik olmayan reaksiyonun semptomlarindan
edilebilmektedir. toksik
reaksiyonlari gidayi tim bireylerin
metabolizmalarinda etkili olurken, toksik olmayan

ayirt Ayrica gida

tiketen

reaksiyonlar yalnizca o gidaya duyarliligi olan
Toksik
reaksiyonlar da kendi iginde ikiye ayrilmaktadir.

bireyleri etkilemektedir. olmayan

Bunlar, bagisiklik sistemi ile iliskili olan ve
bagisikhk sisteminden bagimsiz olan
reaksiyonlardir. Gida alerjisi terimi yalnizca

bagisikhik sistemi ile iligkili olan reaksiyonlar igin
kullanilirken, bagisiklik sisteminden bagimsiz olan
ters reaksiyonlar gida intoleransi  olarak
adlandiriimaktadir. Gida alerjileri kendi icinde IgE
(immiinglobulin E) kaynaklh olanlar ve IgE kaynakli
olmayanlar olmak lzere 2 grup altinda incelenir.
Gida intoleranslari ise enzimatik, farmakolojik ve
tanimlanamayan gida intoleranslari olmak lizere
Uce ayrilmaktadir (Bruijnzeel-Koomen ve ark.,
1995; Ispano ve ark., 1998; Johansson ve ark.,
2001; Ortolani ve Pastorella, 2006).

Gunumizde gida kaynakl saglik problemlerinin
bircogu gida alerjilerinden ve intoleranslarindan
kaynaklanmaktadir. Gluten iceren tahillar, laktoz
iceren siit ve sut Urdnleri, balik, kabuklu deniz
drinleri, yumurta, yer fistigi, soya, findik, ceviz,
susam tohumu, meyve ve sebzeler, baklagiller,
baharatlar ve lezzet arttiricilar bu problemlere
neden olan bazi gidalardir (Ozer ve Tuncel, 2016).
Cocuklarda, inek sutd, yumurta, yer fistigl ve soya
fasulyesi, en yaygin alerji ve intolerans olusturan
besinler olarak belirlenmis olmasina
daha
dogrulanmasina gerek duyulmaktadir
2012).

Gida intoleraslari gida alerjilerine kiyasla daha

ragmen,
azdir ve
(Gubdir,

yetiskinlerde benzer veriler

az tanimlanmistir ve tanilari alerjilere oranla daha
karmasiktir. En sik rastlanan gida intoleranslarinin
basinda gelen laktoz intoleransinin tanisi nefes
testi ile kesin bir sekilde yapilabilmekteyken, diger

gida intoleranslarinin tanisini net bir sekilde
koymak glictlir (Ortolani, 2006). Gida alerijisi
tanisinda  kullanilan deri veya kan testi
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uygulamalari gida intoleransi tanisi icin uygun
degildir (Gubur, 2012).
alerjilerinde o6zellikle gastrointestinal

Bunun yaninda, gida
bolgede
gerceklesen degisiklikleri ve olusan semptomlari
izlemek amaciyla en ¢ok kullanilan metotlardan
biri
ultrasonografi cihaziyla goéruntileme teknigi, gida
da
sayesinde

olan  yuksek frekansh  intraluminal

intoleranslarini saptamak
Bu

gastrointestinal bélge duvarinin tabakalari detayli

amaciyla
kullanilabilmektedir. cihaz
bir sekilde incelenebilmektedir. Bdylece bu metod
ile belli gidalara karsi duyarliligi olan kisilerde
gastrointestinal bdlge duvarinin  kalinligi ve
intolerans ile gerceklesen mukozal degisiklikler
izlenebilmektedir (Menzel ve ark., 2000; Arslan ve
ark., 2002). Diger bir tani yontemi ise stpheli
gidalarin diyetten cikarilmasi ve metabolizmadaki
degisikliklerin
1992).

Gida intoleransinin neden oldugu semptomlar

izlenmesi yontemidir (Ferguson,

gastrointestinal, kutanoz, ve solunum
hastaliklarini iceren gida alerjisi semptomlarina
benzerlik gostermektedir. Bu nedenle, farkli gida

alerjisi tanisinda gida intoleransini géz 6ninde

bulundurmak gerekir (Gubidr, 2012). Gida
intolerasinda  rahatsizlik  slresince  gorilen
semptomlarin ¢esidi, 06zelligi ve zamanla bu

semptomlarda ne gibi degisiklikler oldugu,

intoleransi tetikleyen baska gidalarin ya da
hastaliklarin olup olmamasi taninin konulmasinda
onemli rol oynamaktadir. Bireylerin saglk
durumlari, yasi ve farkli beslenme aliskanlari, gida
intoleranslarinin  ortaya ¢lkmasinda genetik
Ozellikler kadar olmasa da tanida gbz o6nilinde
bulundurulan faktorlerdir. Genel semptomlar tek
baslarina gozikebilecekleri gibi, bir veya daha
fazla organi etkileyen cesitli semptomlarin genel
bir kombinasyonu halinde de gorilebilmektedir.
En sik goriilen gida intoleransi semptomlari, karin
agrisi, diyare, mide bulantisi, kusma, siskinlik,
hazimsizlik, burunda akinti, bas agrisi ve
kurdesandir (Vatn, 1997). Reaksiyona neden olan
besinler tliketilmeye devam edildik¢e kisilerin
sagliklari olumsuz etkilenebilmektedir (Glbdr,
2012).

Gida intoleransi semptomlari gida alerjisi ile
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benzer olmasina ragmen tedavi yontemleri

Gida
bilinen herhangi bir tedavisi olmamakla birlikte

farklihk go6stermektedir. intoleranslarinin

intolerant bireylerin intolerans gosterdikleri
maddeyi iceren gidalari diyetlerinden ¢ikarmalari
(Vatn, 1997). Bu

intolerans olusturan besin, belirli bir siire diyetten

gerekmektedir durumda
cikarilirsa semptomlarda azalma gorilmekte ve
aylar sonra intolerans olusturan besine karsi
reaksiyon gozlenmemektedir. Eger intoleransa
neden olan besini tiketmeye her giin devam
edilirse, intolerans bir ay igerisinde bile tekrar
de gida

nedeniyle olusan reaksiyonlar, intoleransa neden

ortaya cikabilir. Bazen intoleransi

olan besinin  elimine edilmesiyle hemen

kaybolabilir ve hasta normal diyetine geri

dénmesine ragmen, reaksiyon tekrar
olusmayabilir. Bu durum c¢ocuklarda daha sik
yasanir (Gubdr, 2012).

Bu

farkindaligi

galisma, s6z konusu rahatsizliklara
artirarak hastaligin erken tanisina
katkida bulunmak ve intolerant bireylere hastalik

konusunda bilgi vermek amaciyla hazirlanmistir.

Metabolik gida intoleranslari
Herhangi bir enzimatik eksiklikten kaynaklanan

gida intoleranslari metabolik gida intoleransi

olarak bilinmektedir. Metabolizmada, besin
ogelerinin sindirimi, emilimi, hicrelere tasinmasi,
cesiti  maddelerin  degisiklige ugramasi ve
vlcuttan atilmasi gibi olaylarda bircok enzim
Metabolik gida
besin 6gelerinin vicutta kullanilmasinda goérev
hata

sentezlenemeyisi ya da hig

gorev almaktadir. intoleransi,

alan enzimlerden birinin, genlerdeki

sebebiyle yeterli

sentezlenememesinden dolayi meydana
gelebilmektedir. Bunun yaninda intolerans,
kromozomlar lzerinde bulunan genlerdeki

bozukluktan da ileri gelebilir. Bazen hastalik geni
hastalik bir  belirti
vermeyebilir fakat cocuklarinda siddetli olarak

bulunanlarda onemli
ortaya ¢ikabilir. Vicutta kullanilamayan maddenin
birikimi toksik etki gosterebilmekte ya da enzimler
aracthgl ile ondan yapilacak olan maddenin
eksikligi gorilebilmektedir (Anonim, 2008).

En yaygin metabolik

gorilen gida
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intoleranslari; laktoz intoleransi, ¢Olyak,
fenilketondiri, galaktozemi, friiktoz intoleransi ve
favizimdir. Asagida, sirasiyla bu intoleranslarin her
birinin nasil olustugu, hangi gidalarin risk grubunu
olusturdugu ve s6z konusu gidalar tiiketildiginde
hangi semptomlarin ortaya ciktigi hakkinda bilgi
verilmis ve tani ile tedavi yontemlerine kisaca

deginilmistir.

Laktoz intoleransi
Laktoz
glukoz ve galaktoza pargalayan laktaz enziminin

intoleransi, metabolizmada laktozu,
eksikliginde meydana gelmektedir (Ray, 1996;
Fadiloglu ve Erkmen, 2004).

nedenlerden o6turi dogustan eksik olabilecegi

Bu enzim kalitsal

gibi, genlerde sonradan meydana gelen

mutasyonlardan o6tiiri de sentezlenemeyebilir
(Fox, 1997a). Laktaz enzimi eksikliginde laktozun
edilememekte kalin  bagirsakta

tolere ve

mikroorganizmalar tarafindan fermantasyona
ugratilarak laktik asit, kisa zincirli yag asitleri,
karbondioksit

durumlarda metan gazi (retilmesine sebebiyet

ve hidrojen gazlan ile baz
vermektedir. Bu durum, gaz, siskinlik, diyare,
karin agri ve kramplari gibi rahatsizliklara yola
acmakta ve bu semptomlar, laktoz intoleransinin
19973;

Harju, 2000). Ayrica laktoz intoleransl ¢ocuklarda

bir isareti olarak gorilmektedir (Fox,

su kaybi ve elektrolit dlizensizlikleri ile sonuglanan
daha agir durumlarda meydana gelebilmektedir
(Wilson, 2005).

Bebeklerde
bozuklugu), kaltsal oldugu durumlarda siit emme

malabsorpsiyon (emilim

baslangici ile belirgin hale gelir ve intolerans sulu
ve kopukliu gaita ile kendini gosterir. St ve sit

Urtnleri  kesildigi zaman  malabsorpsiyonda

kendiliginden duzelir. Yetiskinlerde ise laktoz

intoleransi, kalitsal veya genlerde sonradan ortaya

cikan bir degisikle olusabilecegi gibi,
gastrointestinal kanalin viral ve bakteriyel
enfeksiyonlari ve diger bagirsak sendromlari

sirasinda da gozikebilmektedir (Patiroglu, 1994).
Yapilan bir calismada, bagirsak sendromu geciren
ve site karsi intolerans gosterdigini iddia eden iki
grubun klinik tanisinda hemen hemen ayni
Bagirsaklarda absorbe

sonuclara ulasiimistir.
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edilemeyen laktozun fermantasyonu,
semptomlarin baslamasini tetikledigi igin, bagirsak
sendromunun  tanisinda da tipki laktoz
intoleransinda  oldugu gibi hidrojen testi

uygulanmasi oOnerilmektedir (Vernia ve ark.,
2001).

Laktoz intoleransinin tanisinda kullanilan ilk
yontem intestinal biyopsi ile dogrudan laktaz
enziminin eksikliginin tespit edilmesidir (Dahlqvist
ve ark., 1963). Fakat bu yontem buyik olcekli
¢alismalar igin kullanisli olmadigindan alternatif
yontemlere ihtiya¢ duyulmustur. Zamanla kan
glukoz testi ve hidrojen testi kullanilmaya
Bu

testlerden glukoz testi, laktoz hidrolizi ile ortaya

baslanmistir (Levitt ve Donaldson, 1970).

¢ikan glukozun kana hizli bir sekilde absorbe
Laktoz
intoleransli bireylerde laktoz pargalanamadigi igin

olmasi temeline dayanmaktadir.
kandaki glukoz konsantrasyon degeri daha disik

¢ikmaktadir.  Solunum sistemindeki hidrojen
konsantrasyonun olglldigi hidrojen testi glukoz
testine gore daha fazla tercih edilmektedir. Bu
yontemin esasi ise, laktaz enzimi eksikliginde

hidrolize olamayan laktozun kalin bagirsaklarda

bakteriler tarafindan fermantasyona
ugratilmasiyla aciga ¢lkan  hidrojen  gazi
konsantrasyonun o6l¢lilmesine  dayanmaktadir
(Fox, 1997a).

Laktoz intolerant bireylerin, sit, peynir,

dondurma, krema, tereyagi, sittozu, peynir alti
suyu ve tozu gibi sut Grlnleri ve bunlarin herhangi
birinin bilesen veya katki maddesi olarak igine
ilave edildigi gidalari diyetlerinden c¢ikarmalari
gerekmektedir. Yogurt, ayran, kefir gibi fermente
st Grunleri ile prosesinde kiltiir kullanilan bazi
laktoz, starter

peynirlerde mikroorganizmalar

tarafindan  fermantasyon
Bu

drlinleri, laktoz intolerant bireyler tarafindan site

prosesi  boyunca

parcalanmaktadir. nedenle fermente siit
kiyasla daha az risk tasimaktadir. Ancak bu tip
Uriinlerde laktoz tamamen hidrolize olmadiginda
ve bunun vyanisira, kiside laktozun, belirtileri
ortaya cikarabilecek etkili dozunun tespitinin zor
olmasi sebebiyle hastalar bu konuda uyariimalidir
riski

ve ¢ogu zaman bu de goze almaktan

kacinilmalidir. Bu drlinlere alternatif olabilecek
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laktozu hidrolize edilmis sit ve sit Grlnleri tercih
edilmelidir. Bu nedenle laktozun hidrolizasyonu,
yapilarinda hig laktoz bulunmayan yeni urinlerin
gelistirilmesi icin gida endustrisinde oldukca tesvik
bir
tamamen hidrolize edilmis sit, yogurt, peynir ve

edilen yontemdir. Gulnimuzde laktozu
dondurma gibi pek gok ticari Urin piyasada yerini
almistir.  Ayrica tlketicilerin evlerinde rahatga
kullanabilecekleri, ticari laktaz enzimi preparatlari
piyasadan temin edilebilmektedir. Bu durum,
diinya nifusunun bilylik bir kisminin (yaklasik
kaldig
¢6zimdi icin olduk¢ca 6nem arz etmektedir (Fox,
1997b; McBean ve Miller, 1998; Tarakcl ve
Klglkoner, 2005; Ozer, 2006; Tongug, 2012).

Laktozun tek kaynaginin sit ve slitten yapilan

%70’inin) maruz laktoz intoleransinin

gidalar oldugu disinilse de, siklikla hazir gidalara
katki maddesi olarak eklendiginden, ayni zamanda
iceriginde laktoz dolgu maddesi bulunan ilaglarin
da piyasada olmasi nedeniyle tiiketicilerin bu
dikkatli
zamanda sit Urdni olarak tanimlanmayan, kahve

konuda olmasi gerekmektedir. Ayni
kremasi tozu, cesitli pasta slisleme soslari, siitten
elde edilen besin maddelerinin tlretilmesiyle
Uretildiklerinden dolayr belli bir miktar laktoz
icermeleri olasidir. Bu nenenle etiket bilgileri
dikkatlice okunmali ve tlketiciler bu konuda
bilinclendirilmelidirler. Diger taraftan c¢ikolatal
sut, yagsiz stt ve dondurma gibi katki maddeleri
ilave edilmis veya islenmis sitlerin ve o6zellikle,
canli  mikroorganizma iceren  yogurtlarin,
bakteriler tarafindan salgilanan laktaz enzimi de
icermeleri nedeniyle hastalar tarafindan daha iyi
tolere edilebildigi ifade edilmistir. Ayrica soya
sitli ve piring sitl gibi sit icermeyen ikame
icecekler de iyi tolere edilebilen gidalar arasinda

yer almaktadir (Tongug, 2012).

Colyak
Bagisikhk sisteminin, diyet ile bugday, arpa,
yulaf ve cavdardan alinan gluten proteinlerine
gosterdigi reaksiyon sonucunda ortaya ¢ikan bir
ince bagirsak bozuklugudur. Kisaca gluten
Gida

alerjisi degildir; ancak viicudun kendi bagisiklik

proteinlerinin  sindirilememesi olayidir.

sistemine zarar vermesinden dolayl otoimmun bir
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hastaliktir. Gida alerijisi reaksiyonlarinda antikorlar
rol oynarken, ¢olyak hastaliginda bagirsak ¢eperi
antikorlar tarafindan degil, bagisikhk sistemindeki
akyuvar hcreleri (T-lenfositler) tarafindan hasara
ugratilir (Artan, 2005; Akarslan ve ark., 2007).
Hastalik ilk olarak 1888 yilinda Samuel Gee
tarafindan tanimlanmis ve 1950 yilinda Dicke
hastaligin patogenezinde bugday ve c¢avdarda
bulunan gluten isimli proteinin roli oldugunu
gostermistir (Hill ve ark., 2002). Glinimuizde
insanoglunda en sik rastlanan genetik hastalik
olarak kabul edilmektedir. Colyak hastaligi diger
bir adiyla gluten intoleransi diinya nifusunun %1-
2’sini etkilemektedir (Aydogdu ve Tumgor, 2005).
Klinik testlerle elde edilen tarama c¢alismalari,
¢Olyak hastaliginin sikhiginin tim diinyada giderek
artan bir egilimde oldugunu gostermektedir
2011).
epidemiyolojik calismalarda c¢oélyak hastaliginin

(Dalgic ve ark., Son vyillarda vyapilan

dinyanin  bircok (lkesinde benzer oranlarda

gorildiglu  (Avrupa (lkeleri, Rusya, Kuzey ve
Guney Amerika, Akdeniz Ulkeleri, Giney Afrika,
Hindistan, iran, Sahra Afrika’si, Avustralya ve Yeni
Zelanda) dikkatleri c¢ekmektedir. Halen Pasifik
Adalari, Japonya, giiney dogu Asya ve dogu Cin
hastaligin nadir gorialdigu Ulkeler arasindadir. Bu
bolgelerde beslenme aliskanliklarinin heniiz bati
tarzi yeme-igme aliskanliklarina benzememis
bu

distindlmektedir (Cummins ve Roberts Thomson,

olmamasi durumun  nedeni  olarak
2009). Tirkiye’ de tahmin edilen ¢olyakli sayisi
700.000, tanisi konmus ¢olyaklh sayisi 10.000
olarak bildirilmistir (Dede, 2016).

Colyak hastaligi, 6zellikle ¢ok kiiglik ve parmak

sekline benzeyen villus olarak adlandirilan ince

bagirsaktaki emilimi saglayan yapilarin
kaybolmasiyla ortaya ¢ikmaktadir. Villuslar
dizlesmekte ve goOrevini yapamaz hale

gelmektedir (Patiroglu, 1994; Akarslan ve ark.,
2007; 2016). En
semptomlari mide bulantisi, yorgunluk,

Ozer ve Tuncel belirgin
gaz,
kabizlik, blylimede yavaslama ve ciltte sorunlar
olmasina ragmen semptomlar 6liime kadar giden
genis bir vyelpazede kendini gostermektedir
(Aydogdu ve ark., 2005). Beyaz irkta oOzellikle

cocukluk caginda gorilme sikligl, son verilere gore
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1/300 ve 1/80 arasinda degismektedir (Hill ve
2005).
cevresel ve immunolojik faktorler rol oynamasina

ark., Golyak patogenezinde kalitsal,
ragmen, bunlar iginde en 6nemli olani kaltsal
faktorlerdir. Yapilan c¢alismalarda ayni aileden
birden fazla kisinin bu rahatsizigi yasadigini
gostermektedir. Calismalarda hastalarin birinci
derece akrabalarinda %10-12 oraninda ¢0lyak
rahatsizhgina rastlandigi saptanmistir (Ascher,
1996; Book ve ark., 2003; Hogberg ve ark., 2003).
Ayrica hastalik dogustan olabildigi gibi ¢ocukluk,
ergenlik, orta yas gibi yasamin farkli evrelerinde
de ortaya cikabilmekte ayni zamanda ameliyat,
hamilelik, dogum, viral enfeksiyon ya da siddetli
duygusal stres gibi faktorler de
tetikleyebilmektedir (Anonim, 2017).
Colyak
deneyimli

hastalig

hastaliginin ~ kesin  tanisi  ancak

bir
yapilacak kan tahlilleri ve ince bagirsak biyopsisi

gastroenterolog  tarafindan

ile konulabilmektedir. Son zamanlarda ise ELISA
siklikla
kullanilmaktadir. Glinimizde ¢6lyak hastaliginin

testi ¢oOlyak rahatsizhginin tespitinde
kesin tedavisi o6miir boyu siren glutensiz diyet
uygulamasidir. Biyopsi yapilmadan asla glutensiz
diyet baslatiimamalidir (Aydogdu ve Timgor,
2005).

makarna, pasta, borek, bisklivi ve benzeri ¢ok

Colyak hastasi kisiler normal ekmek,
sayida gidayr tliiketememekte bunlarin yerine
gluten icermeyen misir unu, piring unu, soya unu,
patates unu ve bunlardan yapilmis gidalari
rahatlikla tiketebilmektedirler (Ozer ve Tuncel,
2016).

karabugday, misir, kinoa, piring, patates, kestane,

Colyak hastalari icin izin verilen tahillar;

amaranth (Meksika ve Orta Amerika’da ¢ok

bulunur), vyasakh tahillar ise bugday, bulgur,
kuskus, cavdar, arpa, kabuklu bugday ve yulafir.
Gecmiste c¢oOlyak hastalar icin toksik oldugu

dislintlen vyulafin son calismalarda glvenli
olmasinin yaninda diyet kalitesini de arttirdig
gosterilmistir (Dede, 2016).

Colyak hastaliginda tani, siki glutensiz diyete
uyum sonrasi ile

yakinmalarin  kaybolmasi

kesinlesir. Siki glutensiz diyet sonrasi serolojik
testlerin negatiflesmesi de taniyi dogrulayan diger
bir  kriterdir. Bu
hastalarda ikinci bir

onemli Ozelliklere sahip

biyopsiye gerek


http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Gastroenterolog&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/wiki/Biyopsi
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gorilmemektedir (Aydogdu ve Timgor, 2005).
Golyak hastaliginin 6nlenmesi amagh bazi tibbi
yontemler uygulanmaktadir. Bu ydntemlerden
birinde gluten peptitlerinin ince bagirsaga goclni
azaltmak ve emilmeden atiimini saglamak igin
gecirgenligi inhibitor
maddeler kullanilmaktadir. Diger bir yontemde ise

paraselullar azaltan
doku transglutaminaz inhibitorleri, DQ2 veya DQ8
gluten
baglanmakta ve sindirime ugramadan atilmasi

blokorleri  kullanilarak bu polimerle
saglanmaktadir (Tennyson ve ark., 2009).

Bircok arastirici ¢olyak hastalarinin tiiketimine
yonelik Griin formilasyonu gelistirme yoninde
¢alismalar yapmislardir. Bu ¢alismalarda gluten
iceren tahillardan elde edilmis unlar yerine, piring
unu, hardal unu, misir unu, soya unu, kestane
unu, nohut unu, patates unu gibi gesitli unlar ve
kombinasyonlari  kullanilarak ekmek, eriste,
biskiivi gibi farkli Girtinler Gretilmis ve bu Urlnlerin
analizleri

kimyasal, mikrobiyolojik ve duyusal

yapilarak kalite ozellikleri ile genel begeni
durumlari ortaya konulmaya cahsiimistir (Schober
ve ark., 2003; Gambus ve ark., 2009; Mezaize ve
ark., 2009; Demirkesen ve ark., 2010; Torbica ve
ark., 2010; Ergin, 2011). Bu calismalara paralel
olarak ¢6lyak hastalar dusinilerek hazirlanan ve
ticari Uretimi olan glutensiz ekmek, makarna,
biskivi, kraker, kek, cips gibi pek c¢ok Urin
piyasada yer almaktadir.

Glutensiz yeni driin formilasyonlarinin ortaya
de

yapilmaktadir. Bu c¢alismalarda gluten proteinin

cikarilmasi  lizerine pek c¢ok c¢alisma
yapisi degistirilerek, glutenin antikorlar tarafindan
fark edilmesini 6nlemek prensibi 6ne ¢ikmaktadir.
Boylece, giivenilir ve viicut tarafindan sindirilebilir
bir Urin UGretmek amaclanmaktadir. Eksi ekmekte
uzun donem fermantasyon ve enzimatik
modifikasyonla bu amaca ulasilmis ve c¢olyak
rahatlikla
Uretilmistir (Gallagher, 2008; Moroni ve ark.,
2009; Cabrera-Chavez ve ark., 2010).

Endustriyel

hastalarinin tuketebilecegi ekmek

anlamda Uretimlerde; (retim

esnasinda kontaminasyon riski, korunmanin
pahaliligi ve ayri bir ekipman ihtiyaci, gorece az
sayida kisiye ulasim/kisitli tiketim alani, Urun

gelistirme konusundaki kisithliklar/dar Griin gami
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gibi teknik zorluklar yasansa da glutensiz (rin
yelpazesi glin gectikce artmaya devam etmektedir
(Dede, 2016).

Fenilketondiri

Bu rahatsizlik, laktoz intoleransi ve ¢dlyak
hastaligina oranla daha nadir goérilen kaltsal
bir hastaliktir. Rahatsizlik,
metabolizmada fenilalanin aminosidini tirozine

metabolik

dontstiren fenilalanin  hidroksilaz  enziminin

eksikligi oldugu durumda ortaya c¢ikmaktadir
Anne baba da
rahatsizhk géziikmese bile, her ikisi de tasiyici olan
bir ¢iftin her bir gocugunda gorilme ihtimali
%25’tir. Amerika’da birgok Avrupa Ulkesinde
fenilketondri hastahg 10.000-30.000 bebekte bir
gorilmesine 3.000-4.000
bebekte bir gorilmektedir. Hastaligin dilinyada

gorilme sikhiginin en yiliksek oldugu Ulke, akraba

(Cunningham ve ark., 1969).

karsilik, Glkemizde

evliliklerinden dolayi Turkiye’dir ve tlkemizde her
yil ortalama 300-400 yeni fenilketondirili bebek
dogmaktadir. Diger taraftan akraba evliligi

hastaligin gortlme sikhgini artiriyor olsa da,
de

hastalikli dogabilecegi bildiriimektedir. Ulkemizde

akraba olmayan bireylerin cocuklarinin
her 100 kisiden 4’Gnin bu hastaligin tasiyicisi
oldugu bilinmektedir (Altunsu, 2007; Soysal, 2010;
Ergil, 2011).

Bu hastaliga sahip olan bebeklerde dogumdan
sonra normal bebeklerden bir farklilik s6z konusu
degildir. Fakat proteinli gidalarla alinan fenilalanin
aminoasidi sindirilemediginde, kanda ve diger
vicut sivilarinda biriken fenilalanin ve artiklari
sinir sisteminde zehir etkisi gostermeye baslar
(Matalon ve Michals, 1991). ilk aylardan sonra
hastaligin gelisim derecesine goére zeka geriligi
baslamaktadir. Hastalik, bebeklikten c¢ocukluga
gecis caginda da beyne 6nemli zararlar vermekte
ve cocugun ileri derecede zeka 6zlrli olmasina
yola agcmaktadir. Vakalarin bir kisminda sigcrama
seklinde tarif ettigimiz, kisa stireli ani kasilma
nobetleri vardir. Baslari normal Olgllere gore
kiiciktlr. Kol ve bacaklar sert, sirekli kasilmisg
halde gibidir. hastaliktan

etkilenmemis kardeslere kiyasla, bu ¢cocuklar daha

Anne-baba ve

acik renklidir, sarisin, ince telli sa¢h ve mavi gozli
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olurlar. Bunun nedeni fenilalaninin bedenin renk
maddesi olan melanini yapmakla yikimlu tirozine
dontsemediginden dokularda tirozin eksikligi
Ucte bir
egzama tirUu kasintili deri dokuntdleri vardir.

gozikmesidir. Vakalarin kadarinda
Blyuk c¢ocuklarda hiperaktivite, kendine zarar
verme ataklari, ritmik sallanma, otizme benzer
distan kopuk davranis siktir. Yaklasik dortte bir
vakada sara nobetleri yerlesir. Zeka geriligi ve
norolojik bulgular vyas ilerledikge artar. Ayni
hastaligl tasiyan kisiler arasinda hastaligin klinik
bulgulan gesitlilik gdsterir. Bir ailede kardeslerden
cok agir diger
kardeste cok daha hafif olabilmektedir (Soysal,
2010).

Fenilketoniiri hastaliginin genetik olarak tanisi
hatta

plasentadan alinan 6rneklerden bebegin hastalik

birinde bulgular olabilirken,

yapilabilmekte ve dogum  Oncesi
tasiyip tasimadigl saptanabilmektedir. Bu sekilde
erken tani konularak uygun diyet programi takip
edilen c¢ocuklarin saglkh gelisimleri mumkiin
olmaktadir (Hanley ve ark., 1999; Soysal, 2010;
Spronsen ve Enns, 2010).

Hastaligin tedavisinde dmir boyu siirdiridimesi
gereken bir diyet s6z konusudur ve gok siki takip
edilen diyet uygulamasi ile klinik belirtiler ortaya
¢ikmadan hastanin saglikli bir yasam sirmesi
mimkindir.  Beyin  hasarini  6nlemek igin
vicuttaki fenilalanin diizeyini azaltmak tedavinin
temel amacidir. Fenilalanin viicut igin ¢ok dnemli
bir yapi

elverdigi

tasi oldugundan, hastaligin agirlig

Olcide diyetteki dogal protein ile

fenilalanin alimina izin verilir. Hastanin normal
blylmesini devam ettirebilmek igin gerekli ek
glnlik protein ise, yapay olarak hazirlanmis ve
fenilalanin icermeyen 6zglin endlstriyel besinlerle
saglanir. Ozel diyet tedavisinde gec¢ kalinirsa
cocukta kalici zihinsel gerilik olusabilir (Baysal,
1992). Fenilketondrili hastalarin diyet tedavisinde,
diyetin protein, enerji, vitamin, mineral ve
fenilalanin acisindan yeterli ve dengeli olmasi
gerekir. Bu ylzden fenilketonirili hasta ve
yakinlari tarafindan diyet tedavisinde tiketimi
serbest  gidalarin,  tiketilmemesi  gereken
gidalarin, sinirh miktarda tiketilecek gidalarin

(tartilarak verilen gidalar) ve disuk fenilalanin
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iceren medikal Uriinlerin bilinmesi gerekir (Ozer
ve ark., 2008). Et (et Urunleri, sakatat, balik,
kabuklu deniz Urinleri, beyaz et vb. ), yumurta,
sut ve slt drunleri, kuruyemis, baklagiller gibi
yuksek proteinli gidalara diyette yer verilmemekte
bunun yerine fenilalanin igerigi diistik olan sebze
ve meyvelerin kontrolli tiiketimi 6nerilmektedir
(Segkin, 2007).
alinmadigindan ve alinan proteinin kaynagi sebze

Bu hastalarda vyeterli protein
ve meyveler oldugundan bilylime ve gelisme
problemleri ortaya c¢ikmaktadir (Ozer ve ark.,
2008).

Fenilketoniiri hastalarinin diger metabolizma
vb.)
onemli farki tiiketebilecekleri gida ¢esidinin ¢ok az

hastaliklarindan (¢6lyak, galaktozemi en
olmasidir. Buna paralel olarak mevcut Urinlerin
¢ogunun ithal tridn olmasi hem ailelere hem de
devlete mali bir yik getirmektedir (Ergil, 2011).
Fenilketonirili hastalari igin hazirlanmis ve ticari
olarak tiiketilen Urlinler mevcuttur ve bunun
yanisira yeni Urln gelistirme yoninde laboratuvar
Olgekli ¢calismalar da yapilmaktadir. Kilig ve ark.
(2008) yaptiklari calismada kasar peynirine benzer
dokusal ve duyusal o6zelliklere sahip, fenilalanin
icerigi yaklasik olarak on kat azaltilmis peynir jeli
fenilketondri hastalarinin

olusturmus  ve

begenisine sunmustur. Duyusal degerlendirme
sonucunda hastalarin biylk bir ¢ogunlugunun

Urind begendigini ve iki Grlin arasindaki farki

algilayamadiklarini tespit etmistir. Benzer bir
calisma Ergul (2011) tarafindan yapilmis, peynir
alti suyundan izole edilmis KMP

(kazeinomakropeptit) kullanilarak enerji degeri ve
besin icerigi acisindan fenilketoniiri hastalarinin
diyetinde vyer alabilecek dlizeyde fenilalanin
iceren meyveli puding Gretimi gerceklestirilmis ve
kimyasal ve duyusal analizleri yapilmistir. Duyusal
Ozellikler agisindan en begenilen formilasyon, %
15 oraninda KMPqy0s izolati ve % 15 oraninda

liyofilize maviyemis iceren puding olmustur.

Galaktozemi

Galaktozemi, galaktozun glikoza
parcalanamamasina neden olan, otozomal resesif
bir

glukozla

gecis gosteren ve nadir gorilen kalitsal

hastaliktir (Tongug, 2012). Galaktoz,
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birlikte sit sekeri olan laktozun
monosakkaritlerini olusturmaktadir. Laktoz
vicuda alindiktan sonra ince bagirsaklarda laktaz
enzimi aktivitesi ile bu iki monosakkarite

parcalanmaktadir. Metabolizmada enerji kaynagi
olan asil monosakkarit glukozdur. Bu nedenle,
daha
amaciyla galaktoz etkili

hiicrelere fazla enerji saglayabilmek

bir
izomerize olmaktadir. Emilen galaktozun % 90'I

bicimde glukoza
karacigere gelmekte, galaktokinaz, galaktoz-1-
fosfat
epimeraz

Uridil-transferaz  ve  Uridil-galaktoz-4-

enzimlerinin  gérev aldigi Leloir
metabolik yolu ile lG¢ kademede glukoz-1 fosfata
cevrilerek hiicreler tarafindan enerji
metabolizmasinda kullanilir hale gelmektedir
(Kalckar ve ark., 1956; Hasanoglu ve ark., 1988;
Fox ,1997b; Tongu¢ ve Karagdzlii, 2014). iste

metabolizmada bu izomerizasyonu gerceklestiren

basta galaktoz-1-fosfat-lridil-transferaz enzimi
olmak Uizere U¢ enzimden herhangi birinin
eksikligi, dokularda fazla miktarda galaktoz

birikmesine neden olmakta ve bu asir galaktoz
konsantrasyonu vicutta toksik etki yapmaktadir.
Bu
denmektedir (Slepak ve ark., 2007; Figicioglu ve

sekilde olusan rahatsizliga galaktozemi
ark., 2008; Tonguc ve Karagozli, 2014).

Galaktozeminin  temel tani yOnteminde,

alyuvarlarda galaktoz-1-fosfat-tridil-transferaz
aktivitesinin eksikliginin belirlenmesi ve galaktoz-
1-fosfatin kirmizi kan hicrelerinde birikiminin
tespiti amaclanmistir (Ridel ve ark., 2005).
Hastalik resesif genle aileden gelmektedir.
Bebeklerde, daha ilk aylarda anne sutid alimi ile
ortaya cikan galaktoz malabsorpsiyonunun en
belirgin semptomlari kusma ile sik, bol sulu ve
asidik ishaldir. Hemen tani konulmadig takdirde
ishalle birlikte ciddi bir dehidrasyon
hastalik

olabilmektedir. Hastaligin agir ishal ile seyretmesi

cocukta
gozlemlenmekte ve Olimcdal
durumunda agir
bozukluk

gorilmektedir. Noromotor bozuklular ilerleyen

nedeniyle taninin gecikmesi

gelisme  geriligi ve noromotor
durumlarda katarakta yol acabilmektedir (Bilbl
ve ark., 2008; Tonguc ve Karagozli, 2014).

St ve sit Grlnleri, margarinler veya sit iceren

diger gida Urinleri, siit tozu, peynir alti Grinleri,
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kazein ve kazeinath driinler galaktozemi tanisi

konmus bebek ya da c¢ocugun diyetinden
cikartiimahidir. Sute alternatif  olabilecek
formilasyonlarin diyete eklenmesi

gerekmektedir. Bu amagla soya esasli mamalar

hazirlanmistir.  Soya  esasli  6zel mama

Cocuk
bliyldlkce, soya ununa piring unu ve bugday unu

bulunamazsa soya unu kullanilr.
eklenerek ¢orba ve muhallebi yapilmaktadir. Sit
ve laktoz iceren siit drinleri disindaki diger
besinler normal sekilde verilmeye devam edilir.
Ancak, ginlik diyete 300-500 mg kadar kalsiyum
saglayacak kalsiyum tuzlari eklenir. Dort yasindan
da sinirlamasi  strduriliur, fakat
sinirlama derecesi daha hafiftir. Cocuk, dort

yasindan sonra az miktarda da olsa yemeklerin

sonra sut

icerisinde st tlrevlerinden alabilmektedir. Ayrica
asiri derecede diisiik galaktoz oranina sahip tahil
Urtnleri, meyveler, sebzeler ve etler verilmeye
baslanabilir. Diyet hastanin hayati boyunca
uygulanmak zorunda oldugu bir sirectir ve bu
sirecte diyette sit Grinl yer almadiginda,
Ozellikle yetiskin hastalarin kalsiyum destegi
almalari gerekmektedir. Galaktosemi tedavi
merkezlerinde calisan ve metabolik hastaliklarin
tedavisi Uzerine egitim almis diyetisyenler,
hastalara ve ailelerine destek vermekte, diyet
konusunda yonlendirmekte ve hastaliklarinin
gelisimini kayit altina almaktadirlar (Baysal, 1992;

Tongug, 2012; Tonguc ve Karagozli, 2014).

Friiktoz intoleransi

Friktoz, glukozla birlikte sukrozu olusturan
monosakkarittir. Sukroz diger adiyla sakkarozdan
daha tath olan friktoz dogal olarak balda ve

meyvelerde  bulunmaktadir.  Diyetle alinan
karbonhidratlarin yaklasik 1/3’G ile 1/6’sini
friktoz olusturmaktadir. Friktozun %50’den

fazlasi friktoz metabolik yolu ile metabolize
edilmektedir. ilk olarak friiktoz friiktokinaz enzimi
friiktoz-1-fosfata donustiridlmektedir. Daha sonra
friiktoz-1-fosfat, fruktoz-1-fosfat (1-
fosfofriiktoaldolaz) enzimiyle gliseraldehit ve
dihidroksi

Metabolizmada friktoz-1-fosfat aldolaz enzimi

aldolaz

aseton fosfata dondstirilmektedir.

kalitsal nedenlerden dolayl (aldolaz B geninde
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ortaya cikan mutasyonlar ylzinden)
sentezlenemediginde herediter friktoz intoleransi
meydana gelmektedir. Bu enzimin eksikliginde
friiktoz-1-fosfat birikmekte ve karaciger ve bobrek
tubdld hicrelerinde toksik etki gdstermektedir.
friktoz-1-fosfat,

kompetetif

Ayrica fosforilaz  enziminin

inhibitoridir.  Fosforilaz  enzimi
glikojeni glukoza geviremez ve hipoglisemi olusur
(Kranhold ve ark., 1969; Guery ve ark., 2007;
Anonim, 2008).

Hastaligin Gilkemizde gozikme ihtimali yaklasik
1/40.000’dir. bebek

diyetine konulur konulmaz semptomlar ortaya

Friktoz veya c¢ay sekeri

¢ikmaktadir. Cocuklarin  memeden kesilmesi

sirasinda  diyete  sukrozun  yavas yavas

eklenmesiyle sendromun kronik tablosu olusur.
klinik
benzemektedir.

Erken belirtiler, galaktozemiye

Kilo alamama, kusma, letariji,
irritabilite, konvulziyonlar, bliyilyememe, sarilik,
hepatomegali, 6dem, bu belirtilerin baslicalaridir.
Bobrek tubdlllerinin  tutulmasina bagh olarak
de

gelisebilmektedir. Ortaya c¢ikan semptomlardan

Fankoni  sendromu  olusur.  Rasitizm
biri de irritabil bagirsak sendromudur. Ayrica mide
bir takim

gastrointestinal rahatsizliklar da yaygin olarak

bulantisi, karin agrisi, kusma gibi

gorilmektedir (Shepherd ve Gibson, 2006; Guery
ve ark., 2007).

Hastaligin ~ tanisinda kullanilan baslica

yontemler, friktoz solunum testi, damarici

Bu
testlerden friktoz solunum testi laktoz solunum

friktoz tolerans testi ve genetik testtir.

testine benzemektedir. Damar i¢i friktoz tolerans
testi ise kandaki friktoz konsantrasyona bagl
olarak olctilmektedir. Genetik testte ise Aldolaz B
geninde ayni anda Ug¢ noktadaki mutasyonun
analizi yapilabilmektedir. Diger bir tani yontemi
ise idrardaki sekerin kromatografi ile friiktoz
oldugunun gosterilmesidir (Guery ve ark., 2007;
Kriegshauser ve ark., 2007).

Friktozun intoleransinin tedavisi diyetten
frilktoz ve sikroz iceren gidalarin cgikarilmasiyla
olmaktadir. Friktozun zengin oldugu pekmez,
Uzdm, incir, bal gibi yiyecekler ve tatli olan tim
diyetten cikariir ve hazir

meyveler mama

karisimlari kullanilir. Diyet tedavisi hayat boyu
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surdiriulmelidir. Diyet tedavisi olmazsa beyinde

hasar  olusabilir ~ ve c¢ocuklarda  dlimle

sonuclanabilir.

Favizm

Favizm, metabolizmada pentoz-fosfat yolunun
ilk
dehidrogenaz

basamagini  katalizleyen glukoz-6-fosfat-

enziminin  eksik olmasi veya

yeterince aktif olamamasi durumunda ortaya

¢itkan bir gida intoleransidir. Hastalik baklalarda

veya bazi kimyasallarda bulunan oksitleyici

maddelerin viicuda alinmasindan sonra
gerceklesen oksidasyon sonucu hemoglobinin geri
bir

sonuclanmaktadir.

donisimsiiz sekilde denature olmasiyla

Hastaligin en onemli
semptomu hemoliz olmakla birlikte yorgunluk ve
adale agrilari da en sik rastlanan semptomlar
arasindadir. Glikoz-6-fosfat-dehidrogenaz
eksikligi, dlinyada en sik rastlanan eritrosit enzim
eksikligidir

etkilemektedir.

ve 400 milyondan fazla insani
Bu

Akdeniz ulkelerinde,

enzim eksikliginin  sikhgi
Afrika’da ve Cin’de daha
yiksek olmakla birlikte butin irklarda ve etnik
tanimlanmistir.
%0,5

Dondurulmus veya kurutulmus bakla yenmesi ve

gruplarda Turkiye genelinde

enzim  eksikligi olarak  saptanmistir.
bakla bitkisinin polenlerinin solunmasi bile bazi
Favizm
Akdeniz

SUt veren annelerin

kisilerde hemolize yol acabilmektedir.
ilkbaharda
Ulkelerinde rastlanmaktadir.

olusumuna ozellikle

bebeklerinde de hemoliz bildirilmistir. Yetiskinlere

gore c¢ocuklarda daha sik favizm olgusuna

rastlanmaktadir (Kuray, 2009; Sasmaz, 2009).
Diger intoleranslarinda gibi

gida oldugu

favizmde de hastaligin erken tanisi oldukga

onemlidir. Tani  glukoz-6-fosfat-dehidrogenaz

enziminin  eksikliginin  belirlenmesi  seklinde
yapiimaktadir. Enzim eksikligini ya da islevsizligini
tamamen ortadan kaldiracak bir tedavi yontemi
glinimiz tibbinda yoktur. Fakat ylritilen genetik
bu

bulunmaya calisiilmaktadir. Bu rahatsizliga sahip

arastirmalarda hastaligin  kesin  caresi

olanlar bakla yememeli ve oksitleyici ajanlardan
(bu
arasinda

uzak durmalidir. Oksitleyici rahatsizhig

tetikleyici) maddeler antipiretikler

(aspirin  vb iceren ates duslrictu ilaclar),
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sulfonamid grubu antibiyotikler ve sitma ilaglari
(6zellikle kinin) sayilabilmektedir. Bakla ve bakla
yapilan tiim Grlinler diyetten gikariimalidir (Kuray,
2009).

Sonug ve Oneriler

Metabolik gida intoleransi glinlimiizde pek cok
bir
takim enzimlerin eksikliginden
bu
farkindaligi artirmak karsilasilan hastaligin erken

kisinin  karsl
Vicuttaki bir
kaynaklanan

karsiya kaldig problemdir.

tir  rahatsizliklara  karsi

tanisinda 6nemli rol oynamaktadir. Ayrica

intolerant bireylerin hastalik hakkinda bilgi sahibi
olmalari pek ¢ok agidan blyuk onem arz
Clnka

sindiremeyen bireyler gida intoleransinin tiirline

etmektedir. bazi  besin  0Ogelerini
gore farkhlk gosterse de genellikle karin agrisi,
diyare, mide bulantisi, siskinlik, hazimsizlk, hirilti,
burunda akinti, ve kurdesan gidi
Bu

intolerant bireylerin yasam kalitesinde ciddi bir

bas agrisi

rahatsizliklar ~ yasanmaktadir. sebeple

azalma meydana gelmekte, vyalnizca saghk
durumlari degil sosyal hayatlari da bu durumdan
olumsuz etkilenmektedir. Erken donemde tanisi
konulmayan intoleranslar ilerleyen yaslarda daha
Gida

intoleranslarinin farkh tani yontemleri mevcuttur.

blayiuk sikintilarla  karsilasabilmektedir.
Ancak bu rahatsizliklarin tanisi zor oldugu gibi,
intolerans gosterilen gidalarin diyetten gikariimasi
disinda kesin bir tedavi yontemi de mevcut
degildir. Bu sebeple, intolerant bireylerin uygun
bir
etmektedir.

diyetle beslenmeleri blylk ©6nem arz

Gida bilimi ve teknolojisinde gida intoleransi
olan kisilerin diyetine yeni Urlinler ekleyebilmek
amaciyla pek ¢ok calisma yapilmistir ve yapilmaya
Ozellikle

glutensiz ekmek, biskivi gibi Urinler piyasada

devam etmektedir. laktozsuz sut,
kolaylikla bulunabilmektedir. Rahatsizliga sebep
tamamen
yasayan

bireylerin ve yakinlarinin satin aldiklari gidalarin

olan besin maddelerinin diyetten

uzaklastirilabilmesi  icin  rahatsizhg
etiket bilgilerini dikkatli okumalari bliyik 6nem
tasimaktadir. S6z konusu besin maddelerinden

uzak durmak ve alternatif gidalara yonelmek
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yasanabilecek rahatsizliklari Oonlemede

basvurulabilecek tek ve en etkili yontem olarak
gorilmektedir.
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