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Besinlere bagh allerjik reaksiyonlar insanlarin %25'inde
goriilmekle birlikte, 6ykii ve laboratuar testleri ile belirlenen
gercek prevalansi siit cocuklarinda %2- 8, yetiskinlerde ise
%2'dir.

Cocuklarda besin allerjileri en sik siit (%2), yumurta (%1.3)
ve yer fistigi (%0.5)'na karsi olusurken, soya, tahil, ceviz, balik
ve midye bilinen diger allerjen besinlerdir (1).

Besin reaksiyonu, fizyopatolojisi ne olursa olsun, alinan
besinlere kargi olusan anormal yanittir.

Patogenezine gdre 2 alt grupta incelenir (2) (Tablo1):

1) Nonimmiin besin reaksiyonlar

2) Immiin mekanizmayla olugan besin reaksiyonlari

1) Nonimmiin Besin Reaksiyonlari

Besin maddesinin toksik, metabolik, farmakolojik veya en-
feksiyoz etkisi nedeniyle olusabilen reaksiyonlardir. Botulis-
mus ve laktoz intoleransi gibi sikga gdriilen durumlarin yani
sira parazit enfestasyonlari, viral hepatitler, kistik fibrozis ve
fenilketondiri de bu grupta yer almaktadir.

2) Immiin Mekanizmayla Olusan Besin Reaksiyonlari

Gastrointestinal (Gi) sistemden emilen besin proteinleri
immiin sistemi uyararak allerjik reaksiyonu baslatmaktadir.
Oral tolerans, alinan besinlerin icerdigi proteinlere karsi im-
miin sistemin tolerans géstermesi yani reaktif olmamasidir. Gi
sistemde 2 tip antijen sunan hiicre bulunmaktadir: 1) Soluble
antijenleri sunan Intestinal Epitelyal Hiicreler (IEH), regulatu-
ar T hiicrelerinin ve Th1 yanitinin uyariimasini saglayarak im-
miin yaniti engellemektedir. 2) Partikiillii antijenleri ve bakte-
ri-viriis-parazit antijenlerini sunan M hiicreleri ise aktif immii-
niteyi uyarmakta ve salgisal IgA olusumunu saglamaktadir.
Siit cocuklugu déneminde mide pH'sinin diisiik olmasi, enzim
aktivitesinin yetersiz olmasi ve salgisal IgA'nin az olmasi ne-
deniyle besin proteinleri sistemik dolagima daha kolay geg-
mekte ve immiin sistemi uyarmaktadir. GI maturasyon olus-
tukca intestinal limendeki salgisal 1gA, besin spesifik IgA ve
IgG, besinlerdeki allerjenlerin %98'ini baglamakta, T hiicrele-
rini uyaran antijenik proteinler sistemik dolagima daha az
gecmekte ve oral tolerans gelismektedir (3,4).

Sistemik dolagima gecen allerjen proteinler 3 tip reaksiyo-
na neden olur:

a) IgE aracilikli reaksiyonlar: Antijen sunan hiicreler (ASH),
B ve T hiicrelerin rol aldigi immiin uyarilmayi takiben agiga ¢i-
kan sitokinler ve kostimiilator molekiillerin (CD40-CD40 li-
gand) etkilesimi sonucu antijen spesifik IgE olusur (5). immiin
sistemin antijen ile ilk kargilasmada duyarlanmasi sonucu da-
ha sonraki karsilasmalarda dakikalar iginde (<2 saat) dirtiker,
hisilti, rinore hatta anaflaksi gibi allerjik reaksiyonlar olus-
maktadir.

IgE aracilikli besin reaksiyonlari ile olusan klinik tablolar;
oral allerji sendromu, inek siitii proteini allerjisi ve akut Gl asi-
ri duyarlhk reaksiyonlaridir.

Oral allerji sendromu: Cocuklarda nadir goriiliir. Yabani ot
polenleri ile kontamine olmus besinlerin yenmesini takiben
akut gelisen orofaringeal bdlgede kasinma, siglik hissi gibi
semptomlar olusur. Semptomlar kisa siirelidir, hayati tehlike
olusturmaz, lokalize reaksiyondur.

Akut Gl agin duyarlilik: Bulanti, kusma, karin agrisi, diyare,
istahsizlik, kilo alamama gibi gastrointestinal semptomlarin
yani sira cilt, solunum sistemine ait bulgular da olabilir. Za-
man iginde kismen desensitizasyon gelisebilir ve semptomlar
hafifleyebilir. Oral allerji sendromundan farkli olarak sistemik
bir reaksiyondur(6).

Inek siitii proteini intoleransi-allerjisi: Siklikla inek siitiin-
deki kazeine, nadiren -laktoglobuline veya a-laktalbumine
karsi olusur. Prevelansi %1,1 olarak bildirilmistir. Klinikte,is-
hal, kanli digkilama, kusma, besin reddi, egzema, atopik der-
matit, iirtiker, anjio6dem, allerjik rinit, 8kstiriik, hiilti, biiyiime
yetersizligi ve anaflaksi goriilebilir (7,8). Ya da intestinal infla-
masyon olmasina karsin semptom gdzlenmeyebilir (9). Ayrica
konstipasyon ve proktit ile karsimiza ¢ikan bir klinik tabloda
inek siitii proteinine karsi olusan IgE aracilikli immiin reaksi-
yon suclanmistir (10).

b) IgE ile iliskisiz reaksiyonlar

Besin proteinlerinin tetikledigi enterokolit sendromu
(BPTES): Erken siit gocuklugu déneminde goriliir, 2 yastan
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sonra nadirdir. Besinlerin alimindan saatler sonra (1-10 saat)
sonra kusma, ishalle baslayip agir sok benzeri bir tabloya ka-
dar ilerleyehilir. En sik etkenler inek siitii, soya proteini, yu-
murta ve tahillardir. Patogenezi net olmamakla birlikte T hiic-
relerinin uyariimasiyla olustugu diisiiniimektedir (11,12). Ta-
nida dykii ve klinik bulgular degerlidir. Deri testleri gogu has-
tada negatiftir.

Proktit: Erken siit ¢licuklugu doneminde kanh digkilama ile
basvuran genel durumu iyi olan ¢ocuklarda akla gelmelidir.
Lezyonlar distal kolondadir. Histopatolojik incelemede nétro-
fil ve eozinofil infiltrasyonu goriiliir. En sik inek siitli ve soya
proteinine karsi gelisir. Ancak anne siitii ile beslenen bebek-
lerde de ortaya ¢ikabilir (13).

Enteropati: Ik 1 yasta kilo alamama, ishal, kusma seklin-
de belirti verir. Intestinal villéz atrofiye baglh malabsorbsiyon
vardir.

Inek siitii ile beslenen bebeklerde asikar gastrointestinal
semptomlar olmaksizin intestinal gizli kan kaybi oldugu bilin-
mektedir. Etyopatogenezde inek siitili proteinine karsi gelisen
IgE araciliksiz immiin reaksiyon oldugu éne siriilmiistiir. So-
nug olarak inek siitiine kargi Ig E aracilikli veya Ig E aracilikli
olmayan yolaktan iki farkli yoldan ve farkl etyopatogenez ile
reaksiyon gelisebilecegi icin anamnezde inek siiti allerjisi
varsa beklenen reaksiyon zamani igin dikkatli olunmalidir.

Colyak hastalig: Glutenin alkolde eriyen fraksiyonu olan
gliadine karsi gelisen besin reaksiyonudur. Arpa, bugday,
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cavdar ve yulaf alimi ile ortaya ¢ikan kilo kaybi, diyare, ste-
atore, ve abdominal distansiyon gézlenir. Tanida klinik bulgu-
lar, seroloji ve histopatolojik inceleme bir arada degerlendiril-
melidir (14).

c¢) Mixt (IgE +T hiicre aracilikli) immiin reaksiyonlar

Eozinofilik gastroenterit: Tiim yaslarda goriilebilmekle bi-
likte en sik erigkinlerde goriiliir. Karin agrisi, diyare, melena,
kilo kaybi gibi gastrointestinal sistem yakinmalarina ek ola-
rak histopatolojik olarak eozinifilik infiltrasyon ile karakteri-
zedir. Eozinofilik infiltrasyonun gasrodzefageal reflu hastali-
§1, parazit enfestasyonlar ve inflamatuar barsak hastaligini
da iceren birgcok durumda goriilebilmesi nedeniyle, eozinofi-
lik gastroenterit tanisi diger olasiliklar diglandiktan sonra dii-
stiniilmelidir.

Eozinofilik 6zofajit: Gastroozofageal reflu hastaligina ben-
zer yakinmalarla gelen hastalarda medikal tedaviye yanitsiz-
ik ve pH monitorizasyonun normal olmasi halinde akla gel-
melidir. Bu ¢cocuklarin %62'sinde dykiide allerjik semptomlar
bulunur. GOR ve besin allerjisi birlikteligi de sikga goriilmek-
tedir. Yapilan calismalarda GOR tanisi alan gocuklarin
%73'linde deri testiile ve %85'inde yama testiile en az 1 be-
sine kars! atopi saptanmistir (15). Bu tabloya astim ve rinosi-
niizit %60 eslik eder. Sonug olarak astim-GOR-eozinofilik
ozofajit'in bir arada olabilecedi unutulmamalidir. Tanida en-
doskopi ve histopatolojik bulgular yol gdstericidir. 0zofagos-
kopide yamali beyaz eksudalar goriiliir. Biyopside eozinofil

Tablo 1. Besin reaksiyonlarinin patogenezine gére siniflamasi (2)

Nonimmiin besin reaksiyonlan

1.Metabolik

Disakkaridaz eksiklikleri

Favizm

Pankreatik yetmezlik

Galaktozemi

Fenilketoniiri

2 Farmakolojik

Kafein

Histamin

Tiramin

3.Toksik

Tatlandirici ve koruyucular (Na-metabisiiffit)
Boyalar (Tartrazin)

Bakteri ve mantar toksinleri (C.botulinum, aflatoksin)
Deniz iiriinii toksinleri (Skramboid, tuna, uskumru)
Kontaminasyon (Agir metal ve pestisidler)

4 Infeksiybz

Parazitler (Giardia)

Bakteriler (Salmonella)

Viral (Hepatit'ler)

Immiin mekanizmayla olusan besin reaksiyonlari
1. IgE araciligiyla

Oral allerji sendromu

Akut Gl agir duyarlilik

inek siitii proteini intoleransi - allerjisi

2. IgE'nin sorumlu olmadigi

Besin proteinlerinin tetikledigi enterokolit (BPTES)
Proktit (6r.infantil proktokolit)

Enteropati

Celiac Hastaligi

3. Mikst immiin mekanizma (IgE + T hiicresi ile)
Eozinofilik gastroenterit

Eozinofilik 6zofajit

Besinlerin tetikledigi diger immiin hastaliklar:

Solunum sisteminde: Allerjik rinit, astma, pulmoner homosiderozis (Heiner hst)
Anafilaksi

Cilt: Akut dirtiker ve anjioddem, kontakt dirtiker, kronik iirtiker ve anjioddem, atopik dermatit, dermatitis herpetiformis




Giincel Pediatri 2006; 3: 75-79 Ozkan ve ark. Besin Allerjileri

Tablo 2. IgE aracilikli besin reaksiyonlarina yaklagim (20)

IgE Aracilikli Gastrointestinal Hastaliklarin Dederlendirilmesi

Klinik 6ykii ve Fizik muayene

IgE aracilikli hastalikkugkusu

P R

Besinin tolere edildigi IgE aracilikli klinik olasihig Oykii IgE aracilikli problemi gdsteriyorsa
durumlarin saptanmasi -Siipheli dykil -Herhangi bir yasa cilt testleri (veya vinvitro
“Besin reddi CAP-RAST testleri)
T -Yanlis (-) reaksiyonlari degerlendir
Oykiide IgE aracilikli problemin / \
ekarte edilmesi . .
¢ Negatif Pozitif
(-) (+)
-ikna etme / \
-Ede diyete ilave -Evde besini yeniden dene Diyetten cgikar

-Diger IgE ile ilgili olmayan
tanilari animsa )
Son reaksiyondan 6-12 ay sonra

/ hastanede provokaVsyon yap

Pozitif Negatif
(+) (-)
J V
-Diyetten cikar -Yeniden dene
-Son reaksiyondan 6-12 ay -Diger tanilari
sonra hastanede diisilin

provokasyon yap

Tablo 3. IgE aracilikli olmayan besin reaksiyonlarina yaklagim (20)

IgE Aracilikli Olmayan (T hiicresi aracilikl) GIS Hastaliklarinin Degerlendirilmesi

Kronik dykii ve Fizik muayene

Y

IgE aracilikh olmayan klinik semptomlar
(ornek: Besin proteinin tetikledigi enterokolit)

Y

Cilt Prick testleri
(Eslik eden IgE aracilikh hastalig ekarte et)

Besin eliminasyonu

Y

Son reaksiyondan 6-12 ay sonra hastanede provokasyon

/ T

Negatif Pozitif
(-) (+)
-3 giin provokasyondan kagin Elimine et

-Evde yeniden dene
-Diyare veya diger semptomlarin

gecikmig baglangicini gdzle Son reaksiyondan 6-12 ay sonra

hastanede provokasyon
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infiltrasyonu belirgindir (16,17). (GERH'da her sahada 5-30
eozinofil goriiliirken, eozinofilik 6zofajitte her sahada 15-100
eozinofil bulunmaktadir)

Besinlerin tetikledi§i immiin yanit gastrointestinal siste-
min yani sira tiim sistemlerde allerjik bulgulara neden olabilir.
Sik goriilen diger bulgular; iirtiker, anjioddem, atopik derma-
tit, dermatitis herpetiformis, allerjik rinit, astim, pulmoner he-
mosiderozis (Heiner hastaligi) ve nadiren anaflaksi seklinde
ozetlenebilir.

Colver ve ark.'min 1998-2000 yillari arasinda ingiltere ve ir-
landa'da yaptiklari 13 milyon ¢ocuk hastayi kapsayan galisma-
da, 229 cocuk besin allerjisi nedeniyle hastaneye basvurmus
(%65 erkek, %41 < 4 yas), 54 cocukta agir besin allerjisi bulgu-
lari goriilmiistiir. 229 cocugun, %21'inde yer fistigina, %16'sin-
da ¢am fistigina, %10'unda inek siitiine ve %7'sinde yumurta-
ya karsi allerji saptanmistir. Ana reaksiyonlar; %76 yiizde sis-
me, %69 irtiker, %66 solunum sistemi bulgulari, %13 sok, %4
gastrointestinal sistem bulgular seklinde gozlenmistir (18).
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Tani

1) Oyki

Ayrintili sorgulanmalidir:

* Reaksiyon tekrarliyor mu?

* Besin alimi ile reaksiyon arasindaki zaman araligi nedir?
(patofizyolojiye isaret edebilir)

« Oykiide ilk ve son atak zamami? (duyarliigin artip azaldi-
gini gosterir)

e Allerjen besinler, katki maddeleri ile temas?

¢ Diyet giinltigii tutulmasi yardimeidir.

2) Fizik Muayene

* Muayene, dykil, tabloyu etkileyebilecek hastaliklari aras-
tirarak yapiimalidir.

¢ Her hedef organda allerjik belirtiler aranmalidir.

Astma + GERD ve besin allerjisi triadini unutmamalidr.

Birlikte olan problemler ¢dziilene dek besin allerjisi tani-
sinda acele edilememelidir.

Tablo 4. Mixt immiin mekanizmalarla olugan besin reaksiyonlarina yaklagim (20)

Pozitif yanit /
(+)
|

Eozinofilik 6zofajiti degerlendir

Ust endoskopi
“ Jl\;

Patoloji
Eoznofilik 6zofajiti gosterir

Ozofagus PH monitdr
(antireflux ted. bitiminde)

BeIirfin (+) (-) veya hafif (+)

-GOR'ii ted. et. - :
‘Astma arastir Prick testleri (IgE)

-Astma arastir

Klinik yaniti degerlendir
Endoskopiyi tekrarla

P

Klinik iyilesme ve/veya
normal potoloji

Besinleri teker teker
yeniden ver

Normal 6zofagus
Eozinofil artisi yok

Diger tanilari diislin

-Yama testleri (T hiicresi)

Diyetten 4 hafta eliminasyon:
-Sdece elementel formiila veya
-Immiin tarama temelinde secilmis besinleri elimine et

Mixt Immun Aracilikli Gastrointestinal Hastalijin Degerlendirilmesi (Eozinofilik dzofajit

Klinik dykii ve Fizikmuayene
GOR veya 0zofajit semptomlari

2-4 hafta siireyle geleneksel tedavi

Pozitif yanit
(+)
l

GOR'ii diisiin ve tedavi et

Immun hastaliklar degerlendir

Kismi iyilesme

Yeniden degerlendir:

Oral steroidveya elementel formiila ver
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3) Laboratuvar galismalarn

Deri testi (Prick): IgE aracilikli reaksiyonlarin tanisinda
standart testtir. Pozitif prediktif degeri %50 iken, negatif pre-
diktif degeri %95'e ulagir (19). Antihistamink ve steroid (siste-
mik-topikal) kullanimi yalanci negatiflie neden olur. CAP-
RAST ile antijen spesifik IgE kantitatif olarak belirlenebilir.

Besin proteini spesifik IgE, sensitivite ve spesifitesi deri
testine gore diisiiktiir. Deri testinin yapilamayacadi agir egze-
ma, dermatografizm varlifinda ya da antihistaminik tedavinin
kesilemeyecedi durumlarda tercih edilir.

IgE aracilikli olmayan reaksiyonlar icin, kanda ya da digki-
da eozinofil sayisi, besin yama testi gibi ydntemler kullanil-
makla birlikte spesifik degillerdir. Endoskopi ve histopatolojik
degerlendirme ile Gl inflamasyon gdsterilebilir.

Besin challenge testleri, allerjen besini saptayabilmek igin
tiim olgularda gereklidir.

Besin allerjilerinde patogeneze gore yaklasim Tablo 2,3 ve
4'te algoritm olarak gdsterilmektedir (20).

Oral besin provokasyonlari: Tiim sorunlu besinlerin elimi-
nasyonu miimkiin degilse, tiim besinler elimine edilir. Semp-
tomlarin elementel diyet verilmesiyle gerilemesi ve suglanan
besinin alimi ile ortaya ¢ikmasi taniyi dogrular. Provokasyon-
dan 7 giin dnce elementer beslenmeye gegilir ve kullanilmak-
ta ise H1 blokerler 3 giin dncesinde kesilir. Provokasyon isle-
mi sirasinda test edilen besin sabit araliklarla ve artan dozlar-
da verilir. Baslangi¢ dozlari ciddi reaksiyon riskine kargi 100-
500 mg arasinda olmalidir. IgE aracilikli reaksiyonlar igin doz
aralan kisa (yaklasik 20dk) tutlur ve maximum dozda 2,5 saat
beklenir. T hiicre aracilikli reaksiyonlar i¢in doz araliklari da-
ha uzun olmali ve maximum dozda 4 saat beklenmelidir. Tiim
provokasyon testleri hastanede uygulanmalidir.

Besinin elimine edilmesi ile duyarllik azalacagindan pro-
vokasyon testinin aralikh olarak tekrarlanmasi (yilda bir) ile
tolerans geligsimi degerlendirilebilir.

Genel Tedavi Yaklasimlan

Diyet eliminasyonu: Allerjenden kacinma reaksiyon olu-
sumunu 6nlemektedir. Olusabilecek mikro-makronutrient ek-
sikliklerine yonelik besin destegi yapiimalidir.

Sistemik ve oral kortikosteroidler: Agir enteropati ve ma-
labsorbsiyon varliginda kullanilabilir.

Anaflaksi ve BPTES gibi ciddi durumlara karsi hastalarin
adrenalin tasimalari hayat kurtarici olmaktadir.

Yeni tedaviler: Anti IgE tedavisi (monoklonal ab kullanimi)
ve oligoniikleotid immunostimulatdr ¢calismalar heniiz deney-
sel asamadadir.
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