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Besin alımı ile görülen beklenmeyen reaksi-
yonlar olu�um mekanizmalarına göre toksik
ya da toksik olmayan reaksiyonlar olarak sı-

nıflandırılır. Besinde bulunan katkı maddeleri ve
toksinlerle olu�an, besin zehirlenmesi olarak da
adlandırılan reaksiyonlar toksik reaksiyonlardır.
Toksik olmayan reaksiyonlar ise bir besin alımın-
dan sonra geli�en immunolojik ya da immunolojik
olmayan reaksiyonlardır. Daha önceden besin in-
toleransı olarak da adlandırılan besin a�ırı duyarlı-
lı�ı immunolojik de�ildir. Besin allerjisi ise, besinin
içerdi�i proteinlere kar�ı geli�en immunolojik bir
reaksiyondur (�ekil �) (�, 2).

Besin allerjisinin eri�kinlerde % �-4, çocuklarda % 4-
8 oranında görüldü�ü dü�ünülmektedir. Besin al-
lerjisinin prevelansı tam bilinmemektedir ancak
co�rafik bölgeye göre farklılıklar göstermektedir.
�spanya’dan % 4,6, Hollanda’dan % 2,4, �ngilte-
re’den % �,4-�,8 gibi oranlar bildirilmi�tir. Toplum-
ların beslenme alı�kanlıklarına göre de allerjiye

neden olan besinler farklılık göstermektedir. Fran-
sa, Almanya, �srail’de meyve ve sebze allerjisinin,
�spanya, Norveç gibi denizcili�in yaygın oldu�u
çe�itli ülkelerde kabuklu deniz ürünleri ve balık al-
lerjisinin sık oldu�u bildirilmi�tir. Eri�kinlerde besin
allerjilerinin bayanlarda daha sık görüldü�ü bildi-
rilmi�tir (�-5).

PATOF‹ZYOLOJ‹

Alınan besinlerdeki antijenik yapılar gastrointesti-
nal sistemde hem fizyolojik, hem de mekanik en-
gellerle temizlenmeye çalı�ılır. Bunlar Tablo �’de
gösterilmi�tir (3).

Mukozal immunite geli�imi anne rahminde ba�lar,
do�umdan sonra genetik ve çevresel etkenlerle
düzenlenir. Yenido�an döneminde, barsak epitel-
yal hücreleri ve aralarındaki sıkı ba�lantılar tam
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BESİN 
ALLERJİSİ 

• Metabolik (dissakkaridaz eks, 
galaktozemi, fenilketonuri) 

• Farmakolojik (Kafein, 
teobromin, histamin, triptamin, 
serotonin, feniletamin, tiramin, 
solanin) 

• Enfeksiyöz (Salmonella, 
Giardia) 

• Psikolojik  

• Koruyucular,lezzet vericiler 
(Nametabisülfit, monosodyum
glutamat)  

• Boyalar (Tartarazin, azo 
boyaları) 

• Bakteryal-fungal toksinler 
(C. Botulinum, aflatoksin) 

• Deniz ürünü toksinleri 
(skromboid) 

• Kontaminasyonlar (ağır 
metaller, pestisitler 

�ekil �. Besin alımı ile geli�en reaksiyonlar 

A) Fizyolojik Engeller

�. Barsak lümeninde sindirilmemi� antijenin yıkılması (gastrik
asit ve pepsinler, pankreatik ve intestinal enzimler, barsak
epitel hücrelerinde lizozim aktivitesi, peristaltizm)

2. Sindirilmi� antijenin penetrasyonunun önlenmesi (Barsak
mukus tabakası, mikrovillöz membran yapısı, sıkı ba�lantılar,
peristaltizm)

B) �mmunolojik Engeller

�.Sindirilmi� antijenlerin penetrasyonunun önlenmesi (Barsak
lümeninde ag’e özgü IgA)

2. GIS’e penetre antijenin temizlenmesi (Antijene özgü serum
IgA ve IgG, intestinal makrofajlar ve RES, alternatif komp-
leman yolları, defensin ve kathelisidin gibi antimikrobiyal
peptidler)

Tablo �. Gastrointestinal immunite
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i�lev göremezler, eri�kinlere göre barsak geçirgen-
li�i daha fazladır. Bunun da anne sütü ile geçen
antikorların ve trofik faktörlerin bebe�in mukozal
savunma sisteminin geli�minde önemli bir rolü ol-
du�u dü�ünülmektedir. Haftalar içinde bu ba�lan-
tılar sıkıla�arak geçirgenlik azalır. Yenido�anlarda
ayrıca mukusun yapısının farklı olması, miktarının
az olması, dü�ük gastrik asidite, dü�ük pankreatik
enzim salınımı, barsak motilitesinin yava� olması
da barsak geçirgenli�ini etkiler. Barsak ba�ı�ıklık
sisteminde rol alan Peyer plakları ve bunların çev-
resini saran M hücreleri, intraepitelyal lenfositler,
lamina propriada bulunan lenfositler, eozinofiller,
granülositler, makrofajlar, dendiritik hücreler, mast
hücreleri, IgA ve IgM sentezleyen plazma hücrele-
ri de anne karnında geli�meye ba�layarak za-
manla olgunla�ırlar. Yenido�an immun sistemin-
de TH2 yanıt e�ilimi oldu�u dü�ünülür. Bu e�ilim
normal bebeklerde ya�amın ilk 2 yılında belirgin
olarak azalır. (5-7)

Barsak epitel hücreleri apikal bölgelerinde özellik-
le peptidlerin, proteinlerin ve moleküler a�ırlı�ı
600 Da’dan büyük makromoleküler maddelerin
paraselüler yoldan serbest diffüzyonunu önleyen
sıkı ba�lantılar vardır. Lümendeki proteinlerin %
�’inden azı barsak mukozasına geçebilir. Bunların
% 90’ı endolizozomal sistem ile hidrolize olur. Bar-
sak epitelinde, endolizozomlarda tam yıkım ger-
çekle�emez, % 40’ı halen immunreaktif bir peptid
olarak kalır. Barsak epitel hücreleri profesyonel ol-
mayan antijen sunan hücreler olarak kabul edilir-
ler ve MHC Sınıf 2 molekülleri ile bu peptidleri
CD4

+
T hücrelere sunabilirler. Fizyolojik ko�ullarda

barsak epitel hücreleri üzerindeki MHC (major his-
tokompatibilite kompleksi) Sınıf 2 molekülünün
ekspresyonu dü�üktür, ancak interferon-γ (IFN-γ)
gibi proinflamatuvar sitokinlerin varlı�ında arta-
rak antijen sunum kapasitesi artar. Ayrıca bu pep-
tidlerden az bir kısmı da, enterosit bazal membra-
nındaki gözeneklerden, MHC Sınıf 2/peptid bile�i-
minden zengin ekzozomlar �eklinde salınarak lo-
kal immun sistemin uyarılmasına neden olurlar (5,
6, 8-�0). Barsak mukozasına geçen proteinlerin az
bir kısmı transellüler yol ile enterositin serozal kıs-
mına ta�ınır. Ayrıca dendiritik hücrelerin, epitelyal
hücrelerin sıkı ba�lantıları arasından uzanarak
epitelyal bütünlü�ü bozmadan lümen içeri�ini ya-
kaladı�ı saptanmı�tır ancak bu geçi� daha çok lu-
minal bakterilerin ta�ınmasında etkilidir, besinsel
antijenik yapıların ta�ınmasındaki rolü ise kesin
de�ildir (5, 6, 8, 9).

Normalde, barsak mukozasındaki antijen sunan
hücrelerde (dendiritik hücreler), T hücre üzerindeki
CD28 gibi reseptörlerle etkile�en CD80 ve CD86 gi-
bi moleküller, di�er antijen sunan hücrelere göre
daha dü�ük oranda bulunur. Böylece öncü T hüc-
relerine antijen sunumu azaltılarak, gastrointesinal
sistemde antijene dü�ük yanıt sa�lanır (3, 5, 6, 9-
��).

Barsak mukozasında, lokal immun sistem ile etkile-
�en besin antijenleri, sınırlı oranda dola�ıma geçer
ve herhangi bir tepkime olu�turmadan vücudun
farklı bölgelerine ta�ınır (persorbsiyon), yani klinik
olarak bunlara tolerans geli�ir. Bu durum oral tole-
rans olarak adlandırılır. Bu tolerans hem lokal hem
de sistemikdir (3, 9, �0).

Tolerans geli�iminde etkili mekanizmalar gastrik
asidite, mukus, epitelyal bütünlük gibi özgül olma-
yan ve a�a�ıda sıralanan bazı özgül immunolojik
mekanizmalardır (3, 9, �0).

• Barsak ili�kili lenf dokusunda (GALT) ve barsak
epitel yüzeyinde ag’lere zayıf yanıt geli�mesi

• T hücre anerjisi

• Plazma hücrelerinin i�levsizli�i (salgısal IgA ve
IgM üretirler)

• Toleran antijen sunan hücre baskılanması

• T hücrelerin sitokin aracılı baskılanması ve im-
mun yanıtın aksi yöne çevrilmesi

• Apoptozis

• Epitel ve antijen sunan hücrelerden PGE2 salını-
mı.

Bu mekanizmaların i�leyi�inde bozulma ya da ye-
terince olgunla�maması ve genetik faktörler varlı-
�ında besin proteinlerine duyarlanma ve besin al-
lerjisi riski artabilir.

�mmun yanıt, dendiritik hücrenin tipi, üzerinde ta-
�ıdı�ı molekül ve sitoplazmasında bulunan sitokin-
ler ile düzenlenir. Örne�in plazmositik-lenfoid den-
diritik hücre TH2 yanıtını, myeloid dendiritik hücre
TH� yanıtını uyarır. CD80/CD28 etkile�imi TH� yanı-
tını, CD86/CD28 etkile�imi TH2 yanıtını olu�turur.
Öncü T hücreleri olan düzenleyici T hücreleri, TH�/
TH2 dengesinde önemlidir ve farklı tipleri vardır (3,
5, 6, 9-��).

T düzenleyici tip�(Tr�): IL-�0 salgılarlar. IL-�0 da, T
hücrelerinde antijene özgül anerji olu�umunda, B
hücrelerinde IgM üretiminin IgA’ya dönü�türülme-
sinde etkili olup, IL-5 aracılı olu�an eozinofiliyi ve
IL-4 aracılı IgE sentezini baskılar.



�ük IgE affiniteli reseptör olan CD23 ekspresyonun-
da artı� oldu�u gösterilmi�tir. Bu da allerjenlerin
epitelden hızlı geçi�ine neden olur ve akut reaksi-
yonlarda önemi vardır.

b) Geç faz reaksiyonu; 2-24 saate bazofil, eozinofil,
lenfosit (TH2) ile dokularda hücresel infiltrasyon ol-
masıdır (5, 6, ��).

3) Kronik faz: Tekrarlayıcı geç faz reaksiyonları so-
nucu geli�ti�i dü�ünülür. Patolojik olarak kronik inf-
lamasyonda TH2 ve TH� lenfositlerin ve sitokinleri-
nin birlikte yer aldı�ı gösterilmi�tir. Bu da vasküler
geçirgenlikte artı�, duysal sinirlerin uyarılması ve
gastrointestinal fonksiyonda bozulma ile görülür.
Süregiden inflamasyon makrofajların, lenfositlerin
ve tüm granülosit tiplerinin kalıcı infiltrasyonu so-
nucu geli�en fibrozis ve organ i�lev bozuklu�u gibi
yapısal de�i�ikliklerle sonuçlanır (5, ��).

IgE aracılı olmayan besin allerjisinde ise, besin
proteinleri ile akci�er ve deride TH2 aktivasyonu,
barsakta TH� ve TH2 yanıtı vardır. Mast hücre ve
eozinofillerin aktivasyonu önemlidir. Doku mast
hücre degranulasyonu doku içinde oldu�undan
sistemik reaksiyonlar görülmeyebilir, lokal olarak
IgE aracılı mukoza yanıtı olu�turur. Mast hücrele-
rinden salınan ve TH2 nin major sitokinlerinden
olan IL-5, eozinofil ve birçok sitokinin göçüne ne-
den olur. IgE aracılı olan reaksiyonlar daha çok
özofagusa özgüldür (5, 6, ��).

Son yıllarda barsak sinir sisteminin lenfositler, mast
hücreleri ve eozinofiller gibi allerjik yangıda yer
alan hücrelerin düzenlenmesinde rol oynadı�ı
gösterilmi�tir. Örne�in sinir büyüme faktörü ile eo-
zinofillerde farklıla�ma ve ya�am sürelerinin arttı-
�ı, parasempatik sinirlere uyarı ile asetilkolin ile in-
san akci�er dokusundan antijen aracılı histamin
salınımı ve mast hücre degranülasyonu, katekola-
minlerin ise mast hücre üzerine baskılayıcı etkisi
gösterilmi�tir (5). 

Bebek do�umdan itibaren anne sütüyle allerjen-
lerle kar�ıla�maya ba�lar. Çevresel ve genetik et-
menler, atopik ki�inin allerjik bir fenotip gösterme-
sine yol açar ancak ne zaman ve nasıl allerjik
olayların tetiklendi�i bilinmemektedir. Anne rah-
minde duyarlanmanın ba�layabilece�i dü�ünül-
mektedir. Hatta sezeryanla do�an bebeklerin bar-
saklarında mikrobiyal flora farkı nedeniyle besin
allerjisi geli�im riskinde artı� saptanmı�tır (3, �3).

Allerjik hastalıkların genetik yatkınlı�ı ve �. derece
akrabalarda allerjik bir hastalı�ının görülme riski-
nin arttı�ı bilinmektedir. Besin allerjilerinde de çe-
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TH3: Transforming growth faktör -β (TGF-β) ile epi-
telyal bariyeri korur.

CD4+CD25 + hücreler (hücre hücre temas)

CD8+CD28- hücreler: TH2 (CD4
+
) hücreler IL-4, IL-5,

IL-6, IL-�3 sitokinlerini sentezler. IL-4 ve IL-�3, B hüc-
relerinin IgE üretimini için önemlidir, IL-4 mast hüc-
re sitokin üretiminin düzenlenmesinde ve degranü-
lasyonunda, IL-5 ise eozinofillerin farklıla�ması ve
olgunla�masında rol oynar. TH� hücreler ise IFN-γ,
TNFα, IL-2, IL-�2 sentezler. IFN-γ ve IL-2, IgE üretimi-
ni engelleyerek, eozinofil ve mast hücre degranü-
lasyonu sınırlandırılır. TNFα, barsak permabilitesini
artırır. Allerjenle duyarlanma ile allerjene özgül T
hücrelerin ba�lıca TH2 fenotipi gösterdikleri bilin-
mektedir (5, �0-�2).

Barsak immun sisteminin, mukozal bariyer fonksi-
yonunun ve salgısal IgA savunma sisteminin ta-
mamen olgunla�ması için, yeterli miktarda bakte-
ri ve besin allerjeni ile kar�ıla�ılması gereklidir. Bu-
na hijyen hipotezi denir. Enfeksiyöz ajanlar TH� ya-
nıtını tetikler, yetersiz uyaranla kar�ıla�ıldı�ında
TH� yanıtı olan IFN-γ’nın TH2 üzerine baskılayıcı et-
kisi azalır, yanıt TH2 lehine döner ve allerjik hasta-
lık geli�imine yol açabilir (3, 5, 6, �0-�2).

Besin allerjileri IgE aracılı, IgE aracılı olmayan (T
hücre aracılı) ve hem IgE hem de IgE aracılı olan
besin allerjisi �eklinde geli�ebilir (�, 3, 5, 6, 8).

Gıda allerjilerinin ço�u IgE aracılıdır. Besine özgü
geli�en IgE sıklıkla klinik reaksiyon olmadan vardır
yani ki�i duyarlıdır. Klinik yanıtı etkileyen faktörler
halen açık de�ildir.

IgE aracılı reaksiyonlar 3 faza ayrılır;

�) Duyarlanma fazı: Makrofajlar, dendritik hücre-
ler gibi antijen sunan hücrelerin antijeni alıp i�le-
yerek i�lenmemi� CD4

+
T hücrelerine sundu�u, ta-

kiben IL-4 ve IL-�3 gibi sitokinlerin etkisi altında bu
hücrelerin TH2 lenfositlere döndü�ü ve bunların et-
kisi ile B hücrelerin antijenik besine kar�ı özgül IgE
üreten plazma hücrelerinin olu�tu�u fazdır (5, 6,
��).

2) Effektör faz: Tekrar antijenle kar�ıla�ıldı�ında ef-
fektör faz ortaya çıkar.

a) Akut reaksiyonlarda; saniyeler ve dakikalar
içinde bazofillerden ve mast hücrelerinden salınan
histamin, lökotrienler, sitokinler, prostaglandinler,
serotonin gibi mediatörlerle cilt, burun, göz, akci-
�er, gastrointestinal sistem gibi farklı mukozal
alanlarda reaksiyon görülür. Duyarlanma sonrası
epitel hücre zarlarının apikal yüzünde bulunan dü-



�itli çalı�malar yapılmı�tır. Farklı çalı�malarda özel-
likle yer fıstı�ı allerjisinin HLA sınıf 2 geninde yer
alan DRB�*08/*�2, DRB�*08/�2tyr�6, DQB�*04/+
030�, DPB�*030� allelleri ve inek sütü allerjisinin
DQ7 mutasyonu ile ili�kisi bildirilmi�tir. Fındık aller-
jisinde STAT6 geninin G allelinde mutasyon bildiril-
mi�tir (3, 5, �3).

BES‹N ALLERJENLER‹

Besin içeriklerinin antijenik olabilmesi için gastroin-
testinal sistemden geçebilecek kadar küçük, im-
munolojik cevap olu�turacak kadar büyük olması
gereklidir. Besinlerdeki ana allerjenler suda çözü-
nen glikoproteinlerdir (�0.000-60.000 M). Besin al-
lerjenlerinin bilinen özgül bir biyokimyasal veya
immunohistokimyasal özelli�i yoktur. Genelde ısı
ve proteolize dirençli, suda çözünen albumin ya
da tuzlu suda çözünen globulin grubuna ait prote-
inlerdir. Çözünebilir antijenler, partikül halindeki
antijenlere göre daha iyi tolere edilirler. Ki�inin du-
yarlanması için gerekli protein miktarı bilinme-
mekle beraber duyarlanmı� ki�ide çok çok az mik-
tarlarla kar�ıla�ılınca bile allerjik reaksiyon ba�la-
yabilir (3-6, 9, �2).

Ba�lıca allerjen besinler çocukluk ça�ında inek sü-
tü, tavuk yumurtası, soya fasulyesi, bu�day, eri�-
kinlerde yer fıstı�ı, kabuklu deniz ürünleri, balık ve
kabuklu yemi�lerdir. Di�er allerjen besinler arasın-
da baklagiller, sebzeler, meyveler, sı�ır eti, kuzu
eti, domuz eti, tavuk eti, hindi eti yer alır (3-6, 9,
�2).

Besin antijeni ile duyarlanma sadece besinin a�ız-
dan alınması ile de�il, inhalasyon ve ciltle temas
sonrası da ortaya çıkabilir. Ayrıca hu� a�acı pole-
ni, profilinler, lateks ve lipid transfer proteini gibi
allerjenlerle geli�en çapraz reaksiyonlar olu�abilir
(�4-�6).

Hu� a�acı poleni ile duyarlanmı� ki�ilerde bulunan
Bet v � antijeni (ag) ile benzer antijenik yapılar içe-
ren elma (Mald �), kiraz, kayısı (Pru av�), sap kere-
vizi (Api g�), havuç (Dav c�), maydanoz, patates,
fındık antijenleri arasında çapraz reaksiyon görüle-
bilir (�5, �6).

Profilinler, tüm bitki hücrelerinde bulunan ve hüc-
re aktin filamanlarını ba�layan proteinlerden biri-
dir. Sap kerevizi-mugworth poleni allerjisi, fındık-
pollen allerjisi, ot poleni - sap kerevizi ve havuç al-
lerjisi, a�aç poleni- elma, armut, havuç, sap kere-
vizi ve patates allerjisi ili�kisi profilinlerin çapraz re-
aksiyonuna ba�lıdır (�5, �6).

Lateks-meyve ili�kili allerji de hevein ile ili�kilidir.
Hevein, havea lateksinde bulunan bir proteindir.
Bitkilerde, birçok patojen mantar hücre duvarın-
da, böceklerin dı� iskeletinde bulunan sınıf � kiti-
nazların N terminalinde hevein benzeri parçaları
vardır. Bu nedenle lateksle kestane, avakado,
muz, kivi, incir, patates, domates gibi farklı meyve-
ler arasında çapraz reaksiyon görülebilir (�5, �6).

Bitki lipid transfer proteinleri de, lizozomlardan mi-
tokondrilere fosfolipid ta�ıyan polipeptidlerdir. �ef-
tali (Prup3), kayısı, erik, elma (Mald3), kiraz, arpa-
da (bira köpü�ü) bulunur ve bu nedenle araların-
da çapraz reaksiyon görülebilir (�5, �6).

�nek Sütü

Çocuklarda en sık rastlanılan besin allerjisidir (% 2-
2.5). Eri�kinlerde nadirdir. �nek sütünün ba�lıca
proteinleri kazeinler (α- kazein, s- kazein, β- kazein,
κ-kazein, y- kazein) ve whey proteinleridir (β- lak-
toglobulin, α- laktoalbumin, sı�ır immunglobulin-
leri, sı�ır serum albumini). Ayrıca az miktarda lak-
toferrin, lipaz, esteraz gibi proteinler bulunur. Kaze-
inler fosfoproteinlerdir, inek sütü proteinlerinin %
80’ini olu�tururlar, çi� sütte pH 4.6 ve 20ºC ko�ulla-
rında çöktürülürler, bu i�lemden sonra çözünür ka-
lan proteinler whey proteinleridir, inek sütü prote-
inlerinin yakla�ık % 20 sini olu�tururlar. �nek sütü
allerjisi olan ço�u hastada birden fazla süt proteini-
ne allerji vardır. Kazeinlerin ve β- laktoglobulinin
inek sütü allerjisinde major allerjenler oldu�u dü�ü-
nülmektedir, β- laktoglobulin aside dirençlidir, mi-
deden geçerken etkilenmez. α- laktoalbumin ve sı-
�ır serum albumini ise minör inek sütü allerjenleri-
dir (4, �7).

Klinik olarak çocuklarda atopik dermatit, infantil
kolik, sürekli huzursuzluk, gastroözofajiyal reflü,
özofajit, gıda ili�kili hı�ıltı, enterokolit veya prokto-
kolit, konstipasyon, eri�kinlerde ise solunum yolu,
cilt ve gastrointestinal sistem bulguları (çocuklara
göre az) görülebilir (�7, �8).

�nek sütü allerjisi � ya�ın sonunda % 50, 2 ya�ta %
70, 3 ya�ta % 85 oranında düzelir. Eri�kinlerde da-
ha uzun sürer. �nek sütü allerjisi devam edenlerde,
IgE’nin farklı epitoplara yönlenebilece�i dü�ünül-
mü�, ayrıca ba�ka bir çalı�mada allerjisi devam
edenlerde düzelenlere göre kazeine kar�ı geli�en
IgE düzeyinin daha yüksek oldu�u saptanmı�tır
(�7, �8).
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�nek sütü ile keçi sütü (% 50) ve koyun sütü arasın-
da çapraz reaksiyon görülebilir (�9).

Tavuk Yumurtası

Yumurtanın beyazındaki major protein ovaalbu-
min (Gald2), major antijen ise ovomukoiddir
(Gald�). Ovotransferrin (Gald3), lizozim (Gald 4) ve
ovomusin ise yumurta beyazındaki minör allerjen-
lerdir. Yumurta sarısı ise ultrasantrifüj ile çöktürül-
dü�ünde, üstte kalan kısımda LDL ve minör antijen
olan lipovitellin (livetin, tavuk serum albumini,
Gald5) ve fosvitin bulunur, geri kalan kısmı ya�dır (4). 

Çocuklarda yumurtanın beyazı, sarısına göre da-
ha allerjeniktir. Eri�kinlerde yumurta allerjisinin,
yumurta sarısındaki livetine ba�lı oldu�u gösteril-
mi�tir

Ku� tüyleri (papa�an, muhabbet ku�u, kaz, güver-
cin, ördek, tavuk) ile kar�ıla�ıldı�ında da allerji ge-
li�ti�i gösterilmi�tir. Buna ku� yumurta sendromu
denir. Bayanlarda sıktır. Genelde önce ku�lara du-
yarlılık ve allerjik belirtiler görülür, daha sonra yu-
murta alımı ile klinik belirtiler ba�lar ya da bunlar
e� zamanlı ortaya çıkabilir. Hastaların ço�u iyi pi�-
mi� yumurtayı tolere edebilir ve pi�mi� tavuk ürün-
leri ile allerji görülmez (�4).

Yumurta-yumurta sendromu ise yumurta sektörün-
de u�ra�anlarda yumurta proteinlerinin inhalas-
yonu ile duyarlı hale gelerek, yumurta yedi�i za-
manki allerji bulgularıdır. Di�er ku� türlerinin yu-
murtaları ile de çapraz duyarlılık görülebilir (�4).

Yer Fıstı�ı

Baklagiller (Leguminosae) ailesindendir. Gıda ili�-
kili anaflaksinin ba�lıca nedenidir. Eri�kinlerde sık
görülür. Çocuklarda ise görülme sıklı�ı giderek art-
maktadır. Yer fıstı�ı allerjisi ya�am boyu kalıcıdır
(4, 20).

Protein içeri�i albumin ve globulinlerden olu�ur.
Globulin proteinlerinin legumin (arakrin) ve visilin
(konarakrin) olarak 2 ana kısmı vardır. Bunlar to-
hum depo proteinleridir (Tohum depo proteinleri
vicilinler, leguminler ve konglisininler olarak sınıf-
landırılır). Bilinen yer fıstı�ı antijenleri olan Pe-
anut�, Concanavalin A reaktif glikoprotein, Ara
h�, Arah2, Arah3 de tohum depo proteinleridir.
Arah� major fıstık antijenidir (4). 

Soya Fasulyesi

Amerika’da çocuk gıda allerjilerinde önemlidir.
Eri�kinlerde genelde soyafasulyesi ununun inha-

lasyonu ile geli�ir, astım epidemileri yapabilir. Ma-
jör proteini globulinlerdir Globulin proteinlerinden
α-konglisinin ve β konglisinindir ba�lıca allerjenler-
dir. Gly m � iyi bilinen soyafasulyesi allerjenidir (4).

Bu�day

Bu�day ve di�er tahıllar özellikle çocuklarda
önemli bir gıda allerjenidir. Bu�day proteinlerini
suda çözünen albuminler, tuzlu suda çözünen glo-
bulinler, etanolde çözünen prolaminler ve glutein-
ler olu�turur (4). 

Tek tahıla klinik allerjisi olan çocuklarda, bu�day
unlarındaki lektine spesifik olmayan IgE ba�lan-
ması ile, cilt prik testinde bir çok tahıla kar�ı reaksi-
yon görülebilir. Bu�day unu allerjisi eri�kinlerde sık
de�ildir ama aspirin veya egzersizle birlikte tüketil-
di�inde anaflaksi bildirilmi�tir. Arpa ile ürtikeryal
döküntü, arpa maltı ile sistemik reaksiyonlar, darı
tohumu, karabu�day, mısır alımı ile eri�kinlerde
ciddi anaflaktik reaksiyonlar bildirilmi�tir (4, �4).

Balık

Yemekle, inhalasyonla, temasla allerji geli�ebilir
ve ya�am boyu devam eder. Balık parvaalbumini
major antijendir (Gad c �,allergen M). Gad c �, sa-
dece balık ve amfibianların kaslarında bulunur.
Özellikle eri�kinde balık türleri arasındaki çapraz
etkile�me gösterilmi�tir. (4, �4).

Kabuklu Yemi�ler

Hem eri�kin hem çocuklarda (2-4 ya�) allerjendir.
Allerji ya�am boyu kalır. Kabuklu yemi�ler ba-
dem, fındık ve türleri, ceviz, kestane, çamfıstı�ı,
antep fıstı�ı olarak bilinir. Yer fıstı�ı ile çapraz du-
yarlılıkları çocuklarda olabilir ama eri�kinlerde
yoktur (4, �4).

Fındık allerjisi genelde çocuklukta ba�lar. Eri�kin-
de görülen reaksiyonlar daha ciddidir. Fındı�ın en
önemli allerjeni Bet v � antijeni olup hu� a�acı po-
len duyarlılı�ı ile ili�kisi saptanmı�tır (4, �4).

Baklagiller

Keten tohumu, ayçiçe�i, susam, pamuk, ha�ha�
ve ayçiçe�i tohumlarına ya da çekirdeklerine
ba�lı olarak eri�kinlerde anaflaktik reaksiyonlar
olgu sunumları �eklinde bildirilmi�tir.

Nohut tüketimi ile yakınmaları olanlarda çift kör
plasebo kontrollü besin uyarısı ile olguların %
54’ünde anaflaksi, solunum ve cilt tutulumu ile al-
lerji tespit edilmi�tir (4, �4).
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Karides

Pen a �, Ag �, Ag 2, SA II, major antijenleridir. Met
a � ag ve Pena� ag farklı türlerin tropomyozini ile
benzerlik gösterir. En sık ürtiker, anjioödem, astım,
rinit görülür (4, 2�).

Di�er kabuklu deniz hayvanları, ev tozu miteları
ve hamam böcekleri arasında çapraz duyarlan-
ma bildirilmi�tir, bunun da tropomyozin ile ili�kili
oldu�u dü�ünülmektedir (�4).

Mürekkep Balı�ı

Genelde karides yenmesinden sonra görülür. Ken-
disinin yenmesi ya da pi�irme suyunun buharının
inhale edilmesi ile allerji geli�ebilir (4, 2�).

Et

Et allerjisi tüm gıda allerjilerinin % 8.2’sidir. Ba�lıca
sı�ır eti olmak üzere, sırayla koyun, domuz, tavuk,
hindi eti ile allerjiler bildirilmi�tir. Et alımı ile tarif
edilen reaksiyonların etteki antibiyotiklere ba�lı
olup olmadı�ı anla�ılmalıdır. Her iki ya� grubunda
da nadirdir. Çocuklarda atopik dermatit ve inek
sütü allerjisi ile birlikteli�i bilinmektedir. Et allerjisi-
nin ço�unun sı�ır etinde bulunan sı�ır serum albu-
minine duyarlanma sonucu geli�ti�i çift kör plase-
bo kontrollü besin uyarısı ile gösterilmi�tir. Sı�ır
etinde ayrıca sı�ır gama globulini de bulunmakta-
dır. Bunlar ısıya duyarlı proteinlerdir ve iyi pi�mi�
etler, bu proteine duyarlı ki�ilerce tolere edilebilir.
Ancak iyi pi�mi� eti tolere edemeyen hastalar da
bildirilmi�tir, bu ki�ilerde myoglobulin sorumlu tu-
tulmu�tur. Aktin de olası bir allerjen olarak dü�ü-
nülmü�tür. Çocuklarda sı�ır serum albuminine kar-
�ı olan duyarlanma kaybolabilir ama eri�kinlerde
düzelmez. �nek sütü allerjisi olan çocuklarda diyet-
ten bifte�in çıkarılması gerekmez, ancak sı�ır eti
allerjisi olanlarda inek sütü proteinlerinin kısıtlan-
ması faydalıdır, ancak bu konu tartı�maya açıktır
(22-28).

Sebzeler

Sap kerevizi yemekle yakınmaları olan hastalar,
çift kör plasebo kontrollü besin uyarısı ile de�erlen-
dirildi�inde % 69’unda allerji saptanmı�tır. Bu has-
talarda hu� a�acı poleni ya da mugworth polen
duyarlılı�ı da vardır. Oral allerji sendromu ve siste-
mik reaksiyonlar geli�ebilir (�4, �5).

Havuç allerjeni Dauc �’dir, Bet v � homolo�udur.
Çift kör plasebo kontrollü besin verilmesi ile % 77
allerji saptanmı�tır. Hu� a�acı poleni ya da mug-

worth polen duyarlılı�ı ile birliktelik vardır. Oral al-
lerji sendromu ve sistemik reaksiyonlar görülür
(�5).

Kıvırcık ve ku�konmazın yenmesiyle, kaynatıldı�ı
suyun inhalasyonu veya direkt temas ile de allerji
geli�ebilir. Domates allerjisinde en sık oral allerji
sendromu, patates allerjisinde kontakt ürtiker ve
solunum yolu belirtileri, so�an ailesi ile astım ve
kontakt dermatit görülebilir. Domates allerjisi ile la-
teks allerjisi ve polen duyarlılı�ı olu�abilir (�5).

Meyveler

�eftali eri�kinlerde en sık meyve allerjisi nedenidir.
Oral allerji sendromu, temas ürtikeri, sistemik
semptomlar görülebilir. Ço�unda polen allerjisi
vardır (�4, �5).

Elmada, Mald � ve Mald 2 agleri yapısal olarak
Bet v� ve Bet v 2 ag benzer ve hu� poleni ile çap-
raz reaksiyon görülür. Elma yenmesi ile oral allerji,
gastrointestinal ve sistemik belirtileri görülebilir (�4,
�5).

Avakado sistemik anaflaksi ve muz, karpuz ve kivi
ile çapraz reaksiyon ile allerji yapabilir Kavun ve
kivi, oral allerji sendromu ve anaflaksi yapabilir.
Regweed polen duyarlılı�ında kavun yenmesi ile
allerji olabilir. Kivi de ot ve hu� a�acı poleni ile
çapraz etkile�im yapabilir (�4, �5).

BES‹N ALLERJ‹S‹NDE KL‹N‹K
BULGULAR

Besin allerjisinde klinik bulgular allerjinin IgE aracı-
lı olup olmamasına göre sınıflandırılmı�tır (Tablo 2)
(�, 5).

1) IgE ARACILI BES‹N ALLERJ‹LER‹

Oral Allerji Sendromu

Eri�kinlerde gıda allerjisinin en sık bulgusudur. Du-
dak ve orofarenksde ba�layan hafif yanma ve ta-
kiben geli�en ka�ınma hissi farenkse ilerler. Olgula-
rın yarısında dudak �i�er. Yüzde kızarma, ses kaba-
la�ması, dudakta büller görülebilir. Nadiren bron-
kospazm ve daha ciddi reaksiyonlar görülebilir.
Genelde gıda alımından sonraki birkaç dakikada
ba�lar, 30 dakikada da klinik tablo tamamen ge-
li�mi�tir. Özellikle polen allerjisi olanlarda çapraz
reaksiyon veren elma, fındık, ceviz, havuç, pata-
tes, domates, �eftali, karpuz, salatalık gibi besinle-
rin alımı ile geli�ir (2, 5, 29, 30). 
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mesi mast hücrelerinden mediatörler salınarak inf-
lamasyon geli�ir (5, 3�).

Rinokonjunktivit

Besin alımını takiben 2 saat içinde geli�en burun tı-
kanıklı�ı, akıntı, ka�ıntı, hap�ırma, gözlerde sulan-
ma, periorbital eritem, bazen bo�azda ve dı� ku-
lakta ka�ıntı ya da stridor, ses kısılması, nefes dar-
lı�ı görülebilir (�).

Astım

Tek ba�ına görülmesi nadirdir. Çocuklarda daha
fazla görülür. Besin uyarı testi ile ortaya çıkabilir (�).

Anaflaksi

En az 2 veya daha fazla organ tutulumu ile karak-
terizedir. Dilde �i�me, ka�ıntıdan, kardiak aritmi ve
�ok tablosuna kadar geni� bir yelpazede farklı �id-
dettelerde görülebilir.Ne kadar erken ortaya çıkar-
sa o kadar ölümcüldür. Fransa’da allerji ile ba�vu-
ranların % 9.8’inde gıda allerjisi, bunların da %
�9’unda anaflaksi saptanmı�tır. Besin alımından
sonra 2-4 saat sonra yapılan egzersizde anaflaksi
geli�ebilir (�, 3�)

2) IgE ARACILI OLMAYAN BES‹N
ALLERJ‹S‹ (T HÜCRE ARACILI)

Besin Proteini Aracılı Enterokolit

Bebeklikte uzamı� kusma ve ishal ile tanı alan,
hem ince barsak hem de kalın barsa�ın tutuldu�u
gastrointestinal sistemin allerjik inflamasyonudur. 

Direkt besin antijeni ile olu�ur. �nek sütü ve soya en
sık allerjenlerdir. Sebze, bu�day, yumurta da ne-
den olabilir. Genelde ilk aylarda ba�lar, 2 yılın so-
nunda düzelir, geç çocuklukta nadiren devam
eder. Semptomlar besin alımını takiben �-�0 saat
sonra kusmayla ba�lar, takiben ishal görülür. Uza-
mı� ishal, kusma, dehidratasyon, büyüme gerili�i
ile tanı alabilir. �ntestinal kanama, anemi, protein
kaybettiren enteropati, �ok görülebilir. Cilt testi ve
serum antijen özgül IgE negatifdir. Endoskopik bul-
gular ve biyopsilerin özelli�i yoktur. Fokal eroziv
gastrit ve özofajit, duedonumda eozinofilinin belir-
gin oldu�u villoz atrofi, ödem ve akut inflamasyon
görülebilir. Kolonda kript abseleri, plazma hücrele-
rinin baskın oldu�u inflamatuvar hücre infiltrasyo-
nu görülür. Tümör nekrozis faktör (TNF) alfa artar,
TGF beta ekspresyonu azalır (� ,2, 5, ��, 30).

Besin Allerjeni �li�kili Enteropati

Bebeklikte erken dönemde kusma, ishal ve kilo
alamama, hipoproteinemi, malabsorbsiyon bulgu-
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�) IgE Aracılı Besin Allerjisi

A) Gastrointestinal tutulum: Oral allerji sendromu/GI anaflaksi

B) Cilt reaksiyonları: Ürtiker-anjiyoödem, atopik dermatit

C) Solunum sistemi: Rinokonjunktivit, astım

D) Sistemik reaksiyonlar: Anaflaksi

2) IgE Aracılı Olmayan  Besin Allerjisi (T Hücre Aracılı)
A) Besin proteini ili�kili enterokolit sendromu

B) Besin allerjisi ili�kili enteropati

C) Besin proteini ili�kili proktokolit

3) IgE Aracılı Olan ve IgE Aracılı Olmayan Reaksiyonlarlarla
Birlikte Geli�en Besin Allerjisi
A) Eozinofilik gastroenterit

B) Eozinofilik özofajit

Tablo 2. Besin allerjilerinin sınıflandırılması

Gastrointestinal Anaflaksi

Besin alımından hemen ya da �-2 saat sonra ba�-
layan bulantı, kusma, kramp tarzında karın a�rısı,
ishal görülür. Besine devam edilirse belirtilerin �id-
deti azalabilir. �ki hafta sonra tekrar aynı besinin
tüketilmesi ile belirtilerin daha �iddetli görüldü�ü
saptanmı�, gastrik biyopsi ile degranüle mast hüc-
releri ve doku histamin düzeyinde azalma, dı�kıda
IgE arttı�ı gösterilmi�tir. Endoskopik incelemede GI
mukozada hiperemi, kabala�ma, noduler görü-
nüm, peristaltizm azalması, bol miktarda mukus
görülür (5, 29).

Ürtiker-Anjiyoödem

Akut ürtiker a�ızdan alınan antijenlerle en sık gö-
rülen belirtilerdendir. Çocuklarda daha fazladır.
Tek bulgu olabilir. Çocuklarda ceviz, yumurta, süt,
fındık; eri�kinde balık, deniz ürünü, ceviz, fındık,
nadiren de meyvelerle ortaya çıkar. Besine veya
vazoaktif aminlere, histamin serbestle�tirici mad-
delere, toksik maddelere ba�lı olabilir. (5, 29, 30).

Atopik Dermatit

Atopik dermatit, geli�iminde gıda allerjisinin de ro-
lü oldu�u dü�ünülen kronik inflamatuvar cilt has-
talı�ıdır. Ba�lıca özellikleri ka�ıntı, tipik morfoloji ve
da�ılımıdır. Bebeklerde yüz ve kol ve bacakların
ekstansör yüzlerinde, eri�kinlerde ekstremitelerin
fleksor yüzü, boyun ve gövde üst kısımda likenifiye
dermatit görülür. Atopik dermatitde altta yatan
inflamatuvar olay besin allerjeni özgül T hücreleri-
ne ba�lıdır. Allerjenin cilt yüzeyinde IgE ile etkile�-



ları geli�ir. Genelde inek sütü ile ili�kilidir ancak so-
ya, yumurta, bu�day, balık ile de ili�kili olabilir.
Klinik olarak çölyak hastalı�ına benzer. Eri�kinler-
de nadir görülür. Duedonumda IgE içeren hücre-
ler, aktive eozinofil ve T lenfositleri gösterilmi�tir.
TH2 sitokinleri hakimdir, TH3 gözlenmez. Barsakta-
ki bu hasar ile geçirgenlik artar, emilim bozulur.
Barsakta hücresel infiltrasyonla birlikte olan yama-
lı villoz atrofi görülmesi karakteristiktir. 3 ya�ında
süte tolerans geli�ir, nadiren okul ya�ına kadar sü-
rer (�, 2, 5, ��, 30). 

Besin Proteini �li�kili Proktokolit

Bebeklikte kolite ba�lı rektal kanamanın en sık ne-
deni besin allerjisidir. Genelde inek sütü ve soya
bazlı mamalarla, bazen de anne sütü alırken, do-
�umdan sonraki 3-6 haftada çizgi ya da nokta �ek-
linde taze kanlı dı�kı görülür. �shal olabilir ama ge-
nelde sa�lıklı görünümdedirler. Nadiren ya�amın
ilk haftasında rektal kanama görülür. Periferik eo-
zinofili ve süte kar�ı geli�en özgül IgE genelde yok-
tur. Dı�kıda eozinofil % 80 oranında görülebilir. 

Tanı klinik ve endoskopik biyopsi ile konur. Endos-
kopik incelemede yamalı eritem ve vaskülerite
kaybı rektuma sınırlı olabilece�i gibi tüm kolon bo-
yunca görülebilir. Lenfonodüler hiperplazi de sap-
tanabilir. Histolojik olarak lamina propriya, kript
epiteli ve muskülaris mukozada eozinofil ve eozi-
nofil abseleri (>60) tipiktir. Çok çekirdekli dev hüc-
reler submukozada görülebilir. Parçalı lökosit içe-
ren kript absesi ve kriptit görülmesi beklenmez. Be-
bekler �-2 ya�ına geldiklerinde inek sütü ya da so-
ya proteinini tolere edebilir (�, 2, 5, ��, 30). 

3) IgE ARACILI OLAN VE IgE ARACILI
OLMAYAN REAKS‹YONLARLARLA
B‹RL‹KTE GEL‹fiEN BES‹N ALLERJ‹LER‹

Eozinofilik Gastroenterit

IgE ve T hücre aracılı reaksiyon ile ortaya çıkan
gastrointestinal duvarın eozinofilik infiltrasyonu-
dur. Erkeklerde ve 30 ya�larında sıktır. Olguların
yarısından fazlasında karın a�rısı, yemek sonrası
bulantı, kusma, ishal ile ortaya çıkar. Klinik, ya�a
ve tutulan barsak uzunlu�una veya doku miktarı-
na göre de�i�ir, protein kaybettiren enteropati, ki-
lo kaybı, karın �i�kinli�i, asit görülebilir. Obstruksi-
yon, apandisit, pankreatikobilier hastalıklar gibi
atipik bulgularla da kar�ımıza çıkabilir.Olguların %
50’sinde atopi saptanmı�tır. Periferik eozinofili has-
taların 2/3’ünde görülür. Gastrointestinal sistem tu-
tulumu 3 tipde görülebilir, klinik bulgular buna

ba�lı olarak de�i�ir. Tip � mukozal, Tip 2 muskuler,
Tip 3 subserozal tutulum �eklinde görülebilir. En-
doskopik olarak mide antrumunda kaldırım ta�ı
manzarası, barsaklarda yama tarzında kalınla�-
ma ve kıvrımlarda kaybolma görülür. Tanıda altın
standart biyopsidir ve dokuda belirgin eozinofili ve
hafif mastositoz görülür. Ancak hastalı�ın yamalı
tutulum özelli�i nedeniyle musküler ve subserozal
alt tiplerinin tanısının konması daha zordur. Sero-
zal tutulumlarda kesin tanı için tam kat biyopsi ge-
rekir. Tedavide diyet eliminasyonu ilk seçenektir,
belirtiler �-2 ayda, histoloji 3-4 ayda düzelir, yanıt
yoksa steroid, ketotifen, kromalin Na, montelukast
denenebilir. Çocuklarda prognoz iyidir ama eri�-
kinde tekrarlayıcı ve kronik olabilir (�, 2, 5, ��, 30). 

Eozinofilik Özofajit ve Gastroözofajiyal
Reflü

Çocuklarda ve genç eri�kinlerde sıktır. Erkeklerde
daha sık görülür. Etyolojide gıda allerjileri (inek sü-
tü, yumurta, bu�day) ve nadiren inhale allerjenler
sorumlu tutulmaktadır. En karakteristik bulgu dis-
fajidir. Kilo kaybı, kusma, karın a�rısı, gö�üs a�rısı
ile birlikte olabilir. Gastroözofajiyal reflüye benzer
belitiler de görülür, ancak gastroözofajiyal reflü te-
davisine yanıt alınamaması ipucu olmalıdır. En-
doskopide özofagus mukozası kalınla�mı�tır ve ka-
rakteristik olarak uzunlamasına seyreden yollar
veya halkalar �eklinde granülarite görülür. Muko-
za hasarlanmaya e�ilimlidir. Tanı endoskopik bi-
yopsi ile özofagus mukozasında her büyük büyüt-
mede eozinofil sayısının 20’den fazla olması ile ko-
nur. Mide ve duedonumda eozinofili yoktur. Teda-
vide öncelikle elementer diyet verilir, kortikostero-
idler diyete alternatiftir. Komplikasyon olarak strik-
tür görülebilir. Ayrıca aerosol flutikasonun yutul-
masının belirtileri düzeltti�i bildirilmi�tir. Lökotrien
reseptör antagonisti olan montelukast özellikle tek-
rarlayan eozinofilik özofajiti olanlarda sistemik cor-
tikosteroid ihtiyacını azaltabilir. Ayrıca anti IL-5,
kromolin Na da denenebilir. Striktürler endoskopik
dilatasyona iyi yanıt verir (�, 2, 5, ��, 30, 33). 

TANI

�yi bir hikaye, fizik inceleme, diyet günlü�ü, diyet
eliminasyonu, cilt prik testi, RAST ile spesifik IgE,
besin uyarı testleri gibi testler ile tanıya gidilebilir
(�).

�. Cilt prik testi

IgE aracılı besin allerjisinin tanısında önemlidir.
Antijen olarak do�al allerjen ya da yapay ekstrakt
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kullanılır. Çiltte 3 mm.nin üzerinde yanıt olu�umu
anlamlıdır. Do�al allerjen kullanımının avantajı
gerçe�e daha yakın cevap alınması olup, ekstrakt
kullanımında görülen dozun yetersiz kalması, anti-
jenitenin bozulması gibi olasılıklar yoktur. Yanlı�
pozitiflik % 30, özgüllü�ü % 50, duyarlılık % 95’in
üzerindedir yani test negatif ise IgE aracılı bir du-
yarlanma olmadı�ını destekler. � ya�ın altında gü-
venilirli�i sınırlıdır (�, 34).

Yapay ekstrakt ile, açık gıda verilmesi ile plasebo-
nun kar�ıla�tırması ile yapılan bir çalı�mada inek
sütü ve yer fıstı�ı allerjisi için 8 mm, tavuk yumur-
tası allerjisi için 7 mm, 2 ya�ın altındaki çocuklar-
da inek sütü için 6.5 mm, yumurta için 4 mm. re-
aksiyon görülmesinin % �00 duyarlı oldu�u belir-
lenmi�tir. Gerçek antijen kullanılarak yapılan di-
�er bir çalı�ma da ise inek sütü ve yumurta için
anlamlı de�erin �3 mm. oldu�u bildirilmi�tir (34).
Ancak çift kör plasebo kontrollü besin uyarısı ile
birlikte yapılan ba�ka bir çalı�mada tavuk yumur-
tası için �7.8 mm, inek sütü için �7.3 mm.nin an-
lamlı oldu�u bildirilmi�tir. Soya ve bu�day için ke-
sin sınırlar henüz bilinmemektedir. Cilt prik testi
inek sütü ve yumurta allerjisinde özgül IgE ölçü-
münden daha duyarlıdır (35, 36) . 

2. Serum spesifik IgE

IgE aracılı gıda allerjisinde önemlidir. Yer fıstı�ı,
inek sütü, yumurta, balık allerjilerinde tanısal de-
�erleri ya�a ve topluma göre de�i�mektedir. Dü-
zeylerinin takibi tolerans geli�imini izlemede kulla-
nılabilir. Cilt testleri kadar güvenilir de�ildirler. Öz-
güllük % 49-% 95’dir ama duyarlılıkları dü�üktür,
özellikle fındık, yumurta ve süt allerjisinde yanlı�
negatif sonuç alınabilir Sonucun negatif olması gı-
da allerjisini ekarte ettirmez. Yanlı� pozitiflik daha
önemli bir sorundur (�, �8, 34-37).

Özgül IgE/Total IgE oranının, süt, yumurta, tavuk,
bu�day, soya allerjisinde önemi saptanmamı�tır
(34).

Hastanın ciddi egzeması veya persistan dermogra-
fizm varsa ya da H� bloker kullanıyorsa özgül IgE
çalı�ılması yararlıdır (�).

3. Besin uyarı testleri

�. Açık besin uyarı testi: En az zaman alan testtir. 

2. Tek kör a�ızdan besin uyarı testi.

3. Çift kör plasebo kontrollü besin uyarı testi. 

Çift kör plasebo kontrollü besin uyarı testi tanı için
altın standarttır. Onay alınmalıdır. Esas endikasyo-

nu allerjinin düzeldi�inin gösterilmesidir. Ancak
semptomatik gıda allerjisini kanıtlamak için de ya-
pılmaktadır. Yanlı� pozitiflik-negatiflik (% �-2),
anaflaksi riski, doz sınırlaması olması, deneyimli
bir ki�i tarafından yapılması gereklili�i, zaman alı-
cı olması, öncesindeki 7 gün verilecek gıdayı al-
maması, 3 gün öncesinden H� blokerlerin kesilme-
si, sistemik steroidlerin 4-8 hafta önceden, inhale
steroidlerin ve Na kromogliomatın �2 saat öncesin-
den kesilmesi gibi bir çok dezavantajı vardır (�, 34-
37).

4. Atopi yama testi

Atopik dermatitte yama testi ve besine özgül IgE
pozitif ise çift kör plasebo kontrollü besin uyarısı tes-
tinin gereksiz oldu�u bildirilmi�tir. Bu�day, inek sü-
tü, yumurta allerjisinde güvenilirli�i tartı�ılmakta-
dır. Cilt prik testi veya besine özgül IgE ile belirle-
nemeyen besin allerjisini göstermez. Kapama süre-
sinin test sonucuna etkisi de tartı�malıdır (�, ��, 34).

5. Allerjen uyarı testleri

IgE aracılı reaksiyonlarda tanı için inceleme sıra-
sında genellikle allerjik mekanizmaların tamamı
kaybolm�tur. Bu nedenle uyarı testlerinin kullanı-
mı yaralı olabilir. Arslan ve ark. besin a�ırı duyarlı-
lı�ı olan ki�ilere, nazoduedonal tüple proksimal in-
ce barsa�a allerjen verilmesini takiben ultrason ile
duedonumda duvar kalınla�ması ve çapında artı-
�ı de�erlendirmi� ve ultrasonografik bulguların test
sırasında görülen belirtilerin �iddeti ve hem çift kör
plasebo kontrollü besin uyarı testi hem de cilt prik
testi sonuçları ile uyumlu bulmu�tur (38). Ba�ka bir
çalı�mada yapılan kolonoskopik allerjen uyarı tes-
ti ile çekum mukozasındaki reaksiyon de�erlendi-
rilmi� ve benzer sonuçlar alınmı�tır (39). 

6. Di�er testler

�. Kanda ve dı�kıda eozinofil sayımı özgül de�ildir.

2. Gıda spesifik IgG ve IgG4 ölçümü: Normalde ye-
nilen gıdalara kar�ı özgül IgG ve IgG4 olu�ur. �nek
sütü allerjisi olanlarda kontrol grubuna göre an-
lamlı olarak daha yüksek besine özgül IgG düzey-
leri saptanmı�, bunun da artmı� barsak geçirgenli-
�ine ba�lı olabilece�i dü�ünülmü�tür. Tanı amaçlı
kullanmanın bir yararı saptanmamı�tır.

3. Bazofilde CD63 ölçümü: �nvitro ortamda bazofil-
de CD63 ölçülür, 

4. Barsak sekresyonlarında eozinofilik inflamasyo-
nun gösterilmesi: Sebebi açıklamaz.

5. Dı�kıda eozinofil aktivasyon belirleyicileri: Eozi-
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nofil peroksidaz/eozinofil kaynaklı nörotoksin, eozi-
nofil katyonik protein ve myeloperoksidaz olgula-
rın sadece % 30’unda saptanmı�tır.

Bunların hiçbiri tanıda yararlı de�ildir, kullanımı
gereksizdir (5, 34). Sonuç olarak besin allerjisi tanı-
sında 3 basamak vardır. Hastanın öyküsünden al-
lerji olasılı�ını dü�ünmek, cilt veya laboratuar test-
leri ile allerjeni belirlemek pratikte yeterli olsa da,
uyarı testi ile ya da uzun bir süre besin eliminasyo-
nu ile tanının kesinle�tirilmesi de önerilmektedir
(37, 40). 

TEDAV‹

Besin allerjisinde tedavinin temeli etken besinin eli-
minasyonudur. Hastalar duyarlı oldukları besinle-
rin bulunabilece�i tüketim maddeleri hakkında
bilgilenmelidir, bu özellikle eser miktarlarda bile
ciddi reaksiyonlara yol açabilece�i için yer fıstı�ı
allerjisinde çok önemlidir. Örne�in fıstık ya�ı sos-
larda kullanılabilece�i ve bunun gibi farklı tüke-
tim maddelerinde gizli allerjenler olabilece�i unu-
tulmamalıdır. Ayrıca farklı besinler için aynı mut-
fak gereçlerinin kullanımı da bula�a yol açar. Olu-
�abilecek çapraz reaksiyonlar hakkında da bilgi-
lendirilmelidir (�-3, 5, ��, 4�).

Eliminasyon diyetleri 3 tiptir (5):

�. Besin özgül eliminasyon diyeti: Belirtiye yol
açan bir ya da birkaç besinin diyetten çıkarılması-
dır. Akut reaksiyonlarda, IgE aracılı besin allerjile-
rinde ya da dü�ünülen �üpheli besin varsa yaralı-
dır.

2. Oligoantijenik diyet: Bir grup besin dı�ında di-
�erleri yasaktır. Tad olarak daha kabul edilebilir
bir diyettir, ayrıca besinsel gereksinim yönünden
dengeli bir diyettir, ancak diyeti alırken belirtilerin
düzelmemesi durumunda, diyetteki hangi besine
ba�lı oldu�unun cevabı zordur. 

3. Elementel diyet: Aminoasid bazlı formula kulla-
nımıdır. Bebeklik döneminden sonra hastaların bu
diyete uyum sa�laması zordur. Özellikle eozinofilik
gastroenterit gibi çok sayıda besine allerjisi olan-
larda gereklidir. Gerekirse nazogastrik ile verilir.

Allerji geli�en bebekler e�er sadece anne sütü alı-
yorlarsa, anne besin eliminasyonuna alınır. Anne
diyete uyamıyorsa ya da allerjen ortadan kaldırı-
lamıyorsa (sebeb bulunamadıysa) mamaya geçi-
lebilir. Tam hidrolize mamalar yada aminoasit ma-
maları verilir (2, 5). 

Hasta diyetine uyamıyorsa ya da allerjen belirle-
nemiyorsa mast hücre stabilizatörü olan disodyum
kromoglikat verilebilir, ancak kullanımı sınırlıdır.
Daha ciddi olgularda steroid verilebilir. Eozinofilik
özofajitte topikal steroid yararlı olabilir (5, ��, 33). 

Anafilaksi geçiren olgular yanlarında epinefrin ka-
lemini ta�ımalı, küçük çocuklarda aileye, büyük
çocuklarda ise hem kendine hem de aileye aller-
jenle kar�ıla�ıldı�ında ortaya çıkabilecek belirtiler,
epinefrin kaleminin hemen uygulanması ve en
yakın sa�lık merkezine gitmesi gerekti�i ö�retilme-
lidir (5, ��, 42).

Probiyotikler: Lokal veya sistemik allerjik inflamas-
yonda; intestinal geçirgenli�in düzenlenmesinde
ve barsak mikroekolojisinin sa�lanmasında, bar-
sak immunolojik bariyer fonksiyonunun düzelme-
sinde etkili olup, intestinal inflamatuvar yanıtı
azaltan proinflamatuvar sitokinlerin olu�umunu
azaltırlar (43). 

Besin allerjisinde subkutan allerjen immunoterapi-
nin etkili olmadı�ı, oral desensitizasyon protokolle-
ri ile özellikle inek sütü allerjisinde ba�arı sa�landı-
�ı bildirilmi�tir (5, 9, 44). 

Anti IgE a�ılaması �eklinde mast hücre ve bazofil
üzerindeki IgE’lerin ba�lanması fıstık allerjisinde
ba�arıyla kullanılmı�tır (5, 44).

Plazmid DNA bazlı veya DNA’nı oligodeoksinükle-
otid immunstimulatör dizinleri ile DNA a�ılaması
da denilen DNA bazlı immunoterapilerle antijenin
direkt barsa�a yönlendirilmesi amaçlanmı�tır ve
halen hayvanlar üzerinde çalı�ılmaktadır. Ayrıca
deneysel olarak IL-4, IL-5 gibi TH2 sitokinlerini an-
togonize etme çalı�maları, IL-�2 ve IFN-γ gibi TH�
sitokinlerinin uygulanması gibi yöntemler üzerinde
çalı�ılmaktadır (5, 44). 

KORUNMA

En az 4-6 ay sadece anne sütü ile beslenme, 4-6
aylık olana kadar ba�ta yumurta, fındık, balık gibi
katı gıdaları ba�lamama, inek sütü vermeme, ve
riskli bebeklere mama verilecekse sadece hidrolize
ya da amino asid bazlı mama verilmesi önerilir.
Kısmen hidrolize mama, soya bazlı mama veya
koyun-keçi süt ürünleri verilmesi önerilmez. Riskli
bebeklerin anneleri fındık, fıstık, ceviz, badem gibi
allerjenleri yememeli ve hatta yumurta, inek sütü,
balık gibi besinleri de diyetinden çıkarmasının
yararlı olabilece�i söylenmelidir. Yüksek riskli
bebeklere � ya�ına kadar süt ve ürünleri, 2 ya�ına
kadar yumurta, 3 ya�ına kadar balık, fıstık ve fın-
dık verilmemelidir (5, 45).
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Atopik annelere hamilelikte ve emzirmeleri sırasın-
da çocuklarında besin allerjisi insidansını azalt-
mak için hipoallerjenik diyet önerilmektedir, an-
cak bu konuda bir fikir birli�i yoktur, hamilelikte
diyet eliminasyonunun etkili olmadı�ını gösteren
yayınlar da vardır (5, 46). 

Hamilelere do�umdan önceki 4 hafta ve emzirdi�i
3 ay boyunca Lactobcillus GG (Lactobacillus
Rhamnosus da denir) veya plasebo verilmi�,
plasebo grubunda % 47 oranında, probiyotik alan-
larda % �5 oranında anlamlı olarak azalmı� oran-
da allerjik egzema görülmü�. Benzer bir çalı�mada
da atopik dermatit �iddetinin azaldı�ı tespit edil-
mi�tir (5, 46). 
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