Glincel Gastroenteroloji

Besin Allerjileri

Ceyda Tuna KIRSACLIOGLU", Ali OZDEN?

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari, Pediatrik Gastroenteroloji Bilim Dalr’,

Gastroenteroloji Bilim Dali?, Ankara

yonlar olusum mekanizmalanna goére toksik
- ya da toksik olmayan reaksiyonlar olarak si-
niflandinlir. Besinde bulunan katki maddeleri ve
toksinlerle olusan, besin zehirlenmesi olarak da
adlandinlan reaksiyonlar toksik reaksiyonlardir.
Toksik olmayan reaksiyonlar ise bir besin alimin-
dan sonra gelisen immunolojik ya da immunolojik
olmayan reaksiyonlardir. Daha énceden besin in-
toleransi olarak da adlandirilan besin asin duyarl-
G immunolojik degildir. Besin dllerjisi ise, besinin
icerdigi proteinlere karsi gelisen immunolojik bir
reaksiyondur (Sekil 1) (1, 2).

-Besin ahmi ile goérilen beklenmeyen reaksi-

Besin allerjisinin erigkinlerde % 1-4, ¢ocuklarda % 4-
8 oraninda géruldugu dusuntlmektedir. Besin al-
lerjisinin  prevelans: tam bilinmemektedir ancak
cografik bolgeye goére farklihklor goéstermektedir.
Ispanya’don % 4,6, Hollonda'dan % 2,4, Ingilte-
re'den % 1,4-1,8 gibi oranlar bildirilmistir. Toplum-
lann beslenme aligkanliklonna gére de allerjiye
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neden olan besinler farkhlik goéstermektedir. Fran-
sa, Almanya, Israil'de meyve ve sebze allerjisinin,
Ispanya, Norvec gibi denizciligin yaygmn oldugu
¢esitli tlkelerde kabuklu deniz Urtinleri ve balik al-
lerjisinin sik oldugu bildirilmistir. Eriskinlerde besin
adllerjilerinin bayanlorda daha sik géraldugu bildi-
rilmistir (1-5).

PATOFiZYOLOJi

Allnan besinlerdeki antijenik yapilar gastrointesti-
nal sistemde hem fizyolojik, hem de mekanik en-
gellerle temizlenmeye cahsilir. Bunlar Tablo 1'de
gésterilmistir (3).

Mukozal immunite gelisimi anne rahminde baslar,
dogumdan sonra genetik ve cgevresel etkenlerle
duzenlenir. Yenidogan déneminde, barsak epitel-
yal hucreleri ve aralanndaoki siki baglantilor tom

Tablo 1. Gastrointestinal immunite

A) Fizyolojik Engeller

1. Barsak limeninde sindirilmemis cntijenin yikilmas: (gastrik
asit ve pepsinler, pankrecatik ve intestinal enzimler, barsak
epitel hticrelerinde lizozim aktivitesi, peristaltizm)

2. Sindirilmis antijenin penetrasyonunun énlenmesi (Barsak
mukus tabakasi, mikrovilldéz membran yapisi, siki baglontlar,
peristaltizm)

B) immunolojik Engeller

1.Sindirilmis antijenlerin penetrasyonunun énlenmesi (Barsak
limeninde ag'e é6zgu IgA)

2. GIS'e penetre antijenin temizlenmesi (Antijene 6zgti serum
IgA ve IgG, intestinal makrofajlar ve RES, alternatif komp-
leman yollan, defensin ve kathelisidin gibi antimikrobiyal
peptidler)
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islev gbremerler, eriskinlere gére barsak gecirgen-
ligi daha fazladir. Bunun da anne sutl ile gegen
antikorlann ve trofik faktoérlerin bebedin mukozal
savunma sisteminin gelisminde énemli bir rolt ol-
dugu dusunulmektedir. Haftalar i¢inde bu baglan-
tlar sikilagarak gegirgenlik azalr. Yenidoganlarda
ayrica mukusun yapisinin farkli olmasi, miktannin
az olmasl, dusuk gastrik asidite, dustk pankreatik
enzim salimimi, barsok motilitesinin yavasg olmast
da barsak gecirgenligini etkiler. Barsak badisiklik
sisteminde rol alan Peyer plaklarn ve bunlann gev-
resini saran M hucreleri, intraepitelyal lenfositler,
lomina propriada bulunan lenfositler, eozinofiller,
granulositler, makrofajlar, dendiritik hticreler, mast
htcreleri, IgA ve IgM sentezleyen plazma hucrele-
ri de anne kaminda gelismeye baglayarak za-
manla olgunlagirlar. Yenidogan immun sistemin-
de TH2 yanit egilimi oldugu dusunulur. Bu egdilim
normal bebeklerde yasamin ilk 2 yiinda belirgin
olarak azalir. (5-7)

Barsak epitel hucreleri apikal bélgelerinde dzellik-
le peptidlerin, proteinlerin ve molekuler agirhidn
600 Da'dan buyuk makromolekuler maddelerin
paraseluler yoldan serbest diffuzyonunu dnleyen
siki baglontlar vardir. Lumendeki proteinlerin %
l'inden azi barsak mukozasina gegebilir. Bunlarn
% 901 endolizozomal sistem ile hidrolize olur. Bar-
sak epitelinde, endolizozomlarda tam yikim ger-
c¢eklesemez, % 401 halen immunrecktif bir peptid
olarak kalir. Barsak epitel hucreleri profesyonel ol-
mayan antijen sunan hucreler olarak kabul edilir-
ler ve MHC Simuf 2 molekulleri ile bu peptidleri
CDA4'T hucrelere sunabilirler. Fizyolojik kosullarda
barsak epitel hucreleri Uzerindeki MHC (major his-
tokompatibilite kompleksi) Simif 2 molekulinun
ekspresyonu dustktur, ancak interferon-y (IFN-y)
gibi proinflamatuvar sitokinlerin varhginda arta-
rak antijen sunum kapasitesi artar. Ayrica bu pep-
tidlerden az bir kismu da, enterosit bazal membra-
nindaki gézeneklerden, MHC Simf 2/peptid bilesi-
minden zengin ekzozomlar seklinde sahnaorak lo-
kal immun sistemin uyanlmasina neden olurlar (5,
6, 8-10). Barsak mukozasina gegen proteinlerin az
bir kismi transelltiler yol ile enterositin serozal kis-
mind tasinr. Aynca dendiritik hlicrelerin, epitelyal
htcrelerin siki baglantilan arasimndon uzonaorak
epitelyal butinlugu bozmadan lumen i¢erigini yo-
kaladigr saptanmistir ancak bu gegis daha ¢ok lu-
minal bakterilerin tasinmasinda etkilidir, besinsel
antijenik yapilann tasinmasindoki rolu ise kesin
degildir (5, 6, 8, 9).
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Normalde, barsak mukozasindaki antijen sunon
hucrelerde (dendiritik hticreler), T hucre Uzerindeki
CD28 gibi reseptérletle etkilesen CD80 ve CD86 gi-
bi molekuller, diger antijen sunan hucrelere gére
daha dustk oranda bulunur. Béylece éncu T hiic-
relerine antijen sunumu azaltilarak, gastrointesinal
sistemde antijene dustk yarut saglanir (3, 5, 6, 9-
11).

Barsak mukozasinda, lokal immun sistem ile etkile-
sen besin antijenleri, sinirl oranda dolasima geger
ve herhangi bir tepkime olusturmadan vicudun
farkh bdlgelerine tasiur (persorbsiyon), yani klinik
olarak bunlara tolerans gelisir. Bu durum oral tole-
rans olarak adlandinlir. Bu tolerans hem lokal hem
de sistemikdir (3, 9, 10).

Tolerans gelisiminde etkili mekanizmalar gastrik
asidite, mukus, epitelyal butunlik gibi ézgul olma-
yan ve asagida siralanan baz $zgul immunolojik
mekanizmalardir (3, 9, 10).

» Barsak iligkili lenf dokusunda (GALT) ve barsak
epitel yuzeyinde aglere zayif yant gelismesi

* T huicre anerjisi

* Plazma hucrelerinin islevsizligi (salgisal IgA ve
IgM Uretirler)

» Toleran antijen sunan htcre baskilonmast

* T hucrelerin sitokin aracili baskilonmas: ve im-
mun yarutin aksi yéne ¢evrilmesi

* Apoptozis

 Epitel ve antijen sunan hucrelerden PGE2 salini-
mi.

Bu mekanizmalann isleyisinde bozulma ya da ye-
terince olgunlasmamasl ve genetik faktérler varh-
ginda besin proteinlerine duyarlanma ve besin al-
lerjisi riski artabilir.

Immun yomit, dendiritik hticrenin tipi, tizerinde ta-
sidign molekul ve sitoplazmasinda bulunan sitokin-
ler ile duzenlenir. Omegin plazmositik-lenfoid den-
diritik hticre TH2 yarutini, myeloid dendiritik hticre
TH1 yarutiru uyarnr. CD80/CD28 etkilesimi TH1 yaru-
tirn, CD86/CD28 etkilesimi TH2 yamitiu olugturur.
Oncu T hiicreleri olan diizenleyici T hiicreleri, TH1/
TH2 dengesinde énemlidir ve farkh tipleri vardir (3,
5,6,9-11).

T dizenleyici tip1(Trl): IL-10 salgilarlar. IL-10 da, T
hucrelerinde antijene ézgul anetji olusumunda, B
htcrelerinde IgM Uretiminin IgA‘ya dénUstirtlme-
sinde etkili olup, IL-5 aracili olusan eozinofiliyi ve
IL-4 aracili IgE sentezini baskilar.
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TH3: Transforming growth faktér -B (TGF-P) ile epi-
telyal bariyeri korur.

CD4+CD25 + hiicreler (hticre hticre temas)

CD8+CD28- hiicreler: TH2 (CD4) hiicreler IL-4, IL-5,
IL-6, IL-13 sitokinlerini sentezler. IL-4 ve IL-13, B huc-
relerinin IgE Uretimini i¢in énemlidir, IL-4 mast hic-
re sitokin Uretiminin dizenlenmesinde ve degranu-
lasyonunda, IL-5 ise eozinofillerin farkhlasmas: ve
olgunlasmasinda rol oynar. TH1 hiicreler ise IFN-y,
TNFa, IL-2, IL-12 sentezler. IFN-y ve IL-2, IgE Uretimi-
ni engelleyerek, eozinofil ve mast hucre degranu-
lasyonu simirlandinlir. TNFo, barsak permabilitesini
artinr. Allerjenle duyarlonma ile allerjene 6zgul T
hticrelerin baghca TH2 fenotipi gdsterdikleri bilin-
mektedir (5, 10-12).

Barsak immun sisteminin, mukozal bariyer fonksi-
yonunun ve salgisal IgA savunma sisteminin ta-
mamen olgunlasmasl i¢in, yeterli miktarda bakte-
ri ve besin dllerjeni ile karsilasiimasi gereklidir. Bu-
na hijyen hipotezi denir. Enfeksiydz ajonlar TH1 ya-
nitin tetikler, yetersiz uyaranla karsilasildiginda
TH1 yaruit olan IFN-ymin TH2 Gzerine baskilayici et-
kisi azalir, yorut TH2 lehine déner ve allerjik hasta-
ik gelisimine yol agabilir (3, 5, 6, 10-12).

Besin allerjileri IgE aracily, IgE aracilh olmayan (T
hucre aracil) ve hem IgE hem de IgE aracili olan
besin allerjisi seklinde gelisebilir (1, 3, 5, 6, 8).

Gida dllerjilerinin ¢gogu IgE aracilidir. Besine 6zgu
gelisen IgE siklikla klinik reaksiyon olmadan vardir
yami kisi duyarhdir. Klinik yamnit etkileyen faktérler
halen agik degildir.

IgE aracil reaksiyonlar 3 faza ayrilr;

1) Duyarlanma fazi: Makrofajlar, dendritik hlicre-
ler gibi antijen sunan hucrelerin antijeni alip isle-
yerek islenmemis CD4' T hiicrelerine sundugu, ta-
kiben IL-4 ve IL-13 gibi sitokinlerin etkisi altinda bu
hticrelerin TH2 lenfositlere déndugu ve bunlann et-
kisi ile B hticrelerin antijenik besine karsi 6zgul IgE
ureten plazma hucrelerinin olustugu fazdir (5, 6,
1D).

2) Effektér faz: Tekrar antijenle karsilasicigimda ef-
fektér faz ortaya gikar.

a) Akut reoksiyonlarda; saniyeler ve dakikalar
i¢inde bazofillerden ve mast hiicrelerinden salinan
histamin, ldkotrienler, sitokinler, prostaglandinler,
serotonin gibi mediatérletle cilt, burun, géz, akci-
ger, gastrointestinal sistem gibi farklh mukozal
alanlarda reaksiyon goérultr. Duyarlonma sonrasl
epitel hticre zarlanmn apikal yuzinde bulunan du-
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suk IgE affiniteli reseptdr olan CD23 ekspresyonun-
da artis oldugu goésterilmistir. Bu da allerjenlerin
epitelden hizh gegisine neden olur ve akut recksi-
yonlarda énemi vardir.

b) Geg faz reaksiyonu; 2-24 sactte bazofil, eozinofil,
lenfosit (TH2) ile dokularda hticresel infiltrasyon ol-
masidir (5, 6, 11).

3) Kronik faz: Tekrarlayicl geg faz reaksiyonlarn so-
nucu gelistigi dusunulur. Patolojik olarak kronik inf-
lamasyonda TH2 ve TH1 lenfositlerin ve sitokinleri-
nin birlikte yer aldign gdsterilmistir. Bu da vaskuler
gecirgenlikte artig, duysal sinirlerin uycnlmast ve
gastrointestinal fonksiyonda bozulma ile goérulir.
Suregiden inflamasyon makrofajlann, lenfositlerin
ve tum granulosit tiplerinin kalicr infiltrasyonu so-
nucu gelisen fibrozis ve organ islev bozuklugu gibi
yapisal degisikliklerle sonuglanir (5, 11).

IgE aracili olmayan besin allerjisinde ise, besin
proteinleri ile akciger ve deride TH2 aktivasyonu,
barsakta TH1 ve TH2 yaruh vordir. Mast hiicre ve
eozindfillerin  aktivasyonu o6nemlidir. Doku mast
hiicre degranulasyonu doku iginde oldugundan
sistemik reaksiyonlar gérulmeyebilir, lokal olarak
IgE aracii mukoza yamiti olusturur. Mast hucrele-
rinden salinan ve TH2 nin major sitokinlerinden
olan IL-5, eozinofil ve birgok sitokinin gécune ne-
den olur. IgE aracilh olan reaksiyonlar daha ¢ok
ozofagusa dzguldur (5, 6, 11).

Son yillarda barsak sinir sisteminin lenfositler, mast
hucreleri ve eozinofiller gibi allerjik yangida yer
alan hucrelerin dizenlenmesinde rol oynadidi
gosterilmistir. Omegin sinir biytime faktéri ile eo-
zinofillerde farklilasma ve yasam surelerinin artti-
1, parasempatik sinirlere uyan ile asetilkolin ile in-
san akciger dokusundan antijen aracili histamin
salimimi ve mast hiuicre degranulasyonu, katekola-
minlerin ise mast hucre Uzerine baskilayic: etkisi
gosterilmistir (5).

Bebek dogumdan itibaren anne sutuyle allerjen-
lerle karsilasmaya baslar. Cevresel ve genetik et-
menler, atopik kisinin allerjik bir fenotip gdsterme-
sine yol acar ancak ne zaman ve nasl allerjik
olaylarn tetiklendigi bilinmemektedir. Anne rah-
minde duyarlonmaonin baslayabilecedi duasunul-
mektedir. Hatta sezeryanla dogan bebeklerin bar-
saklannda mikrobiyal flora farki nedeniyle besin
allerjisi gelisim riskinde artis saptanmustir (3, 13).

Allerjik hastaliklonn genetik yatkinhign ve 1. derece
akrabalarda allerjik bir hastahdnin gérilme riski-
nin arthd bilinmektedir. Besin alletjilerinde de ¢e-
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sitli cahismalar yapimistir. Farkl galismalarda dzel-
likle yer fisthdn allerjisinin HLA sinif 2 geninde yer
alon DRB1*08/12, DRB1*08/12tyrl6, DQB1*04/+
0301, DPB1*0301 dallelleri ve inek sttt allerjisinin
DQ7 mutasyonu ile iliskisi bildirilmigtir. Findik aller-
jisinde STATé6 geninin G allelinde mutasyon bildiril-
mistir (3, 5, 13).

BESIN ALLERJENLERI

Besin ig¢eriklerinin antijenik olabilmesi i¢in gastroin-
testinal sistemden gegebilecek kadar kuguk, im-
munolojik cevap olusturacak kadar buyuk olmasi
gereklidir. Besinlerdeki ana allerjenler suda ¢6zu-
nen glikoproteinlerdir (10.000-60.000 M). Besin al-
lerjenlerinin bilinen 6zgul bir biyokimyasal veya
immunohistokimyasal ozelligi yoktur. Genelde 1s1
ve proteolize direncli, suda ¢dzinen albumin ya
da tuzlu suda ¢ézinen globulin grubuna ait prote-
inlerdir. CézUnebilir ontijenler, partikdl halindeki
antijenlere gére daha iyi tolere edilirler. Kisinin du-
yarlonmasl igin gerekli protein miktorn bilinme-
mekle beraber duyarlanmus kiside ¢gok ¢ok az mik-
tarlarla karsilasiinca bile allerjik reaksiyon bagla-
yabilir (3-6, 9, 12).

Bashca allerjen besinler cocukluk ¢cagnda inek su-
t4, tavuk yumurtasi, soya fasulyesi, bugday, eris-
kinlerde yer fishn, kabuklu deniz Grtnleri, balik ve
kabuklu yemislerdir. Diger dllerjen besinler arasin-
da baklagiller, sebzeler, meyveler, sigir eti, kuzu
eti, domuz eti, tavuk eti, hindi eti yer alir (3-6, 9,
12).

Besin antijeni ile duyarlanma sadece besinin agiz-
dan alinmast ile dedil, inhalasyon ve ciltle temas
sonrasl da ortaya ¢ikabilir. Ayrica hus agact pole-
ni, profilinler, lateks ve lipid transfer proteini gibi
allerjenlerle gelisen ¢apraz reaksiyonlar olusabilir
(14-16).

Hus agaci poleni ile duyarlanmus kisilerde bulunan
Bet v 1 antijeni (ag) ile benzer antijenik yapilar ige-
ren elma (Mald 1), kiraz, kayisit (Pru avl), sap kere-
vizi (Api gl), havug (Dav cl), maydanoz, patates,
findik antijenleri arasinda gapraz reaksiyon goértle-
bilir (15, 16).

Profilinler, tim bitki hticrelerinde bulunan ve huc-
re aktin filamanlcmn baglayon proteinlerden biri-
dir. Sap kerevizimugworth poleni allerjisi, findik-
pollen dllerjisi, ot poleni - sap kerevizi ve havug al-
lerjisi, agag¢ poleni- elma, armut, havug, sap kere-
vizi ve patates allerjisi iligkisi profilinlerin ¢apraz re-
aksiyonuna baghdir (15, 16).
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Lateks-meyve iligkili allerji de hevein ile iligkilidir.
Hevein, havea lateksinde bulunon bir proteindir.
Bitkilerde, bir¢ok patojen mantar hicre duvarnn-
da, boéceklerin dis iskeletinde bulunan sif 1 kiti-
nozlann N terminalinde hevein benzeri pargalarn
Bu nedenle lateksle kestane, avakado,
muz, kivi, incir, patates, domates gibi forklh meyve-
ler arasinda ¢apraz reaksiyon gérulebilir (15, 16).

vardir.

Bitki lipid transfer proteinleri de, lizozomlardan mi-
tokondrilere fosfolipid tasiyan polipeptidlerdir. Sef-
tali (Prup3d), kavyisy, erik, elma Mald3), kiraz, arpa-
da (bira képugt) bulunur ve bu nedenle aralann-
da ¢apraz reaksiyon goérulebilir (15, 16).

inek sata

Cocuklarda en sik rastlemilan besin allerjisidir (% 2-
2.5). Erigkinlerde nadirdir. Inek sitinun baghca
proteinleri kazeinler (a- kazein, s- kazein, - kazein,
K-kazein, y- kazein) ve whey proteinleridir (B- lak-
toglobulin, o- laktoalbumin, sigir immunglobulin-
leri, sigir serum albumini). Aynca oz miktarda lak-
toferrin, lipaz, esteraz gibi proteinler bulunur. Kaze-
inler fosfoproteinlerdir, inek sutu proteinlerinin %
80'ini olustururlar, ¢ig sutte pH 4.6 ve 20°C kosulla-
rnnda ¢okturullrler, bu islemden sonra ¢dzunur ka-
lan proteinler whey proteinleridir, inek sttt prote-
inlerinin yoklasik % 20 sini olugtururlar. Inek sttu
allerjisi olon ¢ogu hastada birden fazla stt proteini-
ne allerji vardir. Kazeinlerin ve B- laktoglobulinin
inek sttu alletjisinde major alletjenler oldugu dugu-
nulmektedir, B- laktoglobulin aside direnglidir, mi-
deden gegerken etkilenmez. o- laktoalbumin ve si-
Jir serum albumini ise mindr inek sutu allerjenleri-
dir (4, 17).

Klinik olarak ¢ocuklarda atopik dermctit, infantil
kolik, surekli huzursuzluk, gastrodzofajival reflu,
ozofajit, gida iliskili hugilti, enterokolit veya prokto-
kolit, konstipasyon, eriskinlerde ise solunum yolu,
cilt ve gastrointestinal sistem bulgulan (¢ocuklara
gore az) gérulebilir (17, 18).

Inek suti allerisi 1 yasmn sonunda % 50, 2 yasta %
70, 3 yasta % 85 oraninda duzelir. Eriskinlerde da-
ha uzun stirer. inek sutt allerjisi devam edenlerde,
IgEnin farkll epitoplara yoénlenebilecedi dusunul-
mus, aynca baska bir calismada allerjisi devam
edenlerde duzelenlere gdre kazeine karsi gelisen
IgE duzeyinin daha yuksek oldugu saptonmigtir
(17, 18).
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Inek sttu ile keci sttt (% 50) ve koyun stiti arasin-
da ¢apraz reaksiyon gérulebilir (19).

Tavuk Yumurtasi

Yumurtanin beyazindaki major protein ovaalbu-
min (Gald2), major antijen ise ovomukoiddir
(Galdl). Ovotransterrin (Gald3d), lizozim (Gald 4) ve
ovomusin ise yumurta beyazindaki minér allerjen-
lerdir. Yumurta sansi ise ultrasantriftyj ile ¢okturtl-
dugunde, ustte kalon kisimda LDL ve mindr antijen
olan lipovitellin (ivetin, tavuk serum albumini,
Galdb) ve fosvitin bulunur, gen kalom ks yagdir (4).

Cocuklarda yumurtanin beyazi, sansina gére dao-
ha allerjeniktir. Erigkinlerde yumurta allerjisinin,
yumurta sansindaki livetine bagh oldudu gosteril-
mistir

Kus tayleri (papagan, muhabbet kusu, kaz, giver-
cin, érdek, tavuk) ile karsilasildiginda da alletji ge-
listigi gdsterilmigtir. Buna kus yumurta sendromu
denir. Bayonlarda siktir. Genelde énce kuslara du-
yarlihk ve dllerjik belirtiler gérulur, daha sonra yu-
murta alimu ile klinik belirtiler baslar ya da bunlar
es zamanl ortaya gikabilir. Hastalarnn ¢odu iyi pisg-
mis yumurtayl tolere edebilir ve pismis tavuk trin-
leri ile allerji gérulmez (14).

Yumurta-yumurta sendromu ise yumurta sektérin-
de ugrasanlarda yumurta proteinlerinin inhalas-
yonu ile duyarli hale gelerek, yumurta yedidi za-
manki allerji bulgulendir. Diger kus turlerinin yu-
murtalarn ile de ¢apraz duyarlibk géralebilir (14).

Yer Fishgn

Baklagiller (Leguminosae) ailesindendir. Gida ilis-
kili anaflaksinin baghca nedenidir. Erigkinlerde sik
goérulur. Cocuklarda ise gérulme sikhidn giderek art-
maktadr. Yer fishdu allerjisi yasam boyu kahcidir
4, 20).

Protein icerigi albumin ve globulinlerden olusur.
Globulin proteinlerinin legumin (arakrin) ve visilin
(konarakrin) olarak 2 ana kismi vardir. Bunlar to-
hum depo proteinleridir (Tohum depo proteinleri
vicilinler, leguminler ve konglisininler olarak simif-
lancinhr). Bilinen yer fstidn antijenleri olan Pe-
anutl, Concanavalin A reaktif glikoprotein, Ara
hl, Arah2, Arah3 de tohum depo proteinleridir.
Arahl major fisthik antijenidir (4).

Soya Fasulyesi

Amerika'da ¢ocuk gida adllerjilerinde 6nemlidir.
Eriskinlerde genelde soyafasulyesi ununun inha-
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lasyonu ile gelisir, astim epidemileri yapabilir. Ma-
jor proteini globulinlerdir Globulin proteinlerinden
o-konglisinin ve B konglisinindir bashca allerjenler-
dir. Gly m 1 iyi bilinen soyafasulyesi allerjenidir (4).

Bugday

Bugday ve diger tahillar oézellikle cocuklarda
onemli bir gida allerjenidir. Bugday proteinlerini
suda ¢ézunen albuminler, tuzlu suda ¢dzinen glo-
bulinler, etanolde ¢dziinen prolaminler ve glutein-
ler olusturur (4).

Tek tahila klinik allerjisi olan ¢ocuklarda, bugday
unlanndaki lektine spesifik olmayan IgE baglan-
mast ile, cilt prik testinde bir ¢ok tahila kars: reaksi-
yon gérulebilir. Bugday unu allerjisi eriskinlerde sik
dedildir ama aspirin veya egzersizle birlikte tuketil-
diginde onaflaksi bildirilmistir. Arpa ile urtikeryal
dokuntu, arpa malt ile sistemik reaksiyonlar, dam
tohumu, karabugday, musir alimu ile eriskinlerde
ciddi anaflaktik reaksiyonlar bildirilmigtir (4, 14).

Balik

Yemekle, inhalasyonla, temasla allerji gelisebilir
ve yasam boyu devam eder. Balik parvaalbumini
major antijendir (Gad ¢ 1,allergen M). Gad ¢ 1, sa-
dece balik ve amfibianlann kaslonnda bulunur.
Ozellikle erigkinde balik turleri arasmdaki capraz
etkilesme gosterilmistir. (4, 14).

Kabuklu Yemisler

Hem eriskin hem ¢ocuklarda (2-4 yas) allerjendir.
Allerji yasam boyu kalr. Kabuklu yemisler ba-
dem, findik ve turleri, ceviz, kestane, ¢camfishd,
antep fishidr olarak bilinir. Yer fishdn ile ¢apraz du-
yarhliklan ¢ocuklarda olabilir ama  erigkinlerde
yoktur (4, 14).

Findik allerjisi genelde ¢ocuklukta baslar. Erigkin-
de goérulen reaksiyonlar daha ciddidir. Findigin en
6nemli alletjeni Bet v 1 antijeni olup hus agac po-
len duyarhhdn ile iliskisi saptommustir (4, 14).

Baklagiller

Keten tohumu, ayc¢icedi, susam, pamuk, hashas
ve aygicedi tohumlanna ya da c¢ekirdeklerine
bagh olarak eriskinlerde canaflaktik reaksiyonlar
olgu sunumlarn seklinde bildirilmistir.

Nohut tUketimi ile yokinmalcn olanlarda ¢ift kér
plasebo kontrolll besin uyans: ile olgulann %
54"inde anafloksi, solunum ve cilt tutulumu ile al-
lerji tespit edilmistir (4, 14).
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Karides

Penal, Agl, Ag 2, SA I, major antijenleridir. Met
a 1 ag ve Penal ag farkl turlerin tropomyozini ile
benzerlik gosterir. En sik Urtiker, anjioddem, astim,
rinit géralur 4, 21).

Diger kabuklu deniz hayvanlan, ev tozu mitelom
ve hamam bdécekleri arasinda ¢apraz duyarlan-
ma bildirilmistir, bunun da tropomyozin ile iliskili
oldugu dusunulmektedir (14).

Mirekkep Baligi

Genelde karides yenmesinden sonra gérulur. Ken-
disinin yenmesi ya da pisirme suyunun buhannin
inhale edilmesi ile allerji gelisebilir (4, 21).

Et

Et allerjisi tim gida allerjilerinin % 8.2'sidir. Bashica
sigir eti olmak Uzere, siwayla koyun, domuz, tavuk,
hindi etfi ile allerjiler bildirilmistir. Et alimu ile torif
edilen reaksiyonlann etteki antibiyotiklere bagh
olup olmadigl anlasiumaldir. Her iki yas grubunda
da nadirdir. Cocuklarda ctopik dermatit ve inek
sutt allerjisi ile birlikteligi bilinmektedir. Et allerjisi-
nin gogunun sig1r etinde bulunan sigir serum albu-
minine duyarlonma sonucu gelistigi ¢ift kdr plase-
bo kontrolli besin uyansi ile gosterilmistir. Sigir
etinde ayrnca sigir gama globulini de bulunmaokta-
dir. Bunlar 1siya duyarh proteinlerdir ve iyi pismis
etler, bu proteine duyarh kisilerce tolere edilebilir.
Ancak iyi pismis eti tolere edemeyen hastalar da
bildirilmigtir, bu kisilerde myoglobulin sorumlu tu-
tulmustur. Aktin de olasi bir allerjen olarak dusu-
nulmustar. Cocuklarda sigir serum albuminine kar-
st olan duyarlanma kaybolabilir ama erigkinlerde
duzelmez. Inek sutti allerjisi olan cocuklarda diyet-
ten biftegin ¢ikonlmast gerekmez, ancak sigir eti
allerjisi olanlarda inek sutu proteinlerinin kisitlon-
mas! faydahdir, ancak bu konu tartismaya agiktir
(22-28).

Sebzeler

Sap kerevizi yemekle yakinmalarn olan hastalar,
¢ift kér plasebo kontrollt besin uyansi ile degerlen-
dirildiginde % 69unda allerji saptonmustir. Bu has-
talarda hus agact poleni ya da mugworth polen
duyarhhidn da vardir. Oral allerji sendromu ve siste-
mik reaksiyonlar gelisebilir (14, 15).

Havug allerjeni Dauc 1'dir, Bet v 1 homologudur.
Cift kor plasebo kontrolll besin verilmesi ile % 77
allerji saptonmstir. Hus agact poleni ya da mug-
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worth polen duyarlihdn ile birliktelik vardir. Oral al-
lerji sendromu ve sistemik reaksiyonloar goérultr
(15).

Kivircik ve kuskonmazin yenmesiyle, kaynatldign
suyun inhalasyonu veya direkt temas ile de allerji
gelisebilir. Domates allerjisinde en sik oral allerji
sendromu, patates allerjisinde kontakt urtiker ve
solunum yolu belirtileri, sogan dailesi ile ashm ve
kontakt dermatit gérilebilir. Domates allerjisi ile 1a-
teks allerjisi ve polen duyarhhd olusabilir (15).

Meyveler

Seftali erigkinlerde en sik meyve allerjisi nedenidir.
Oral allerji sendromu, temas urtikeri, sistemik
semptomlar gérulebilir. Cogunda polen allerjisi
vardir (14, 15).

Elmada, Mald 1 ve Mald 2 agleri yapisal olarak
Bet v1 ve Bet v 2 ag benzer ve hus poleni ile ¢cap-
raz reaksiyon gorulur. Elma yenmesi ile oral allerii,
gastrointestinal ve sistemik belirtileri goérulebilir (14,
15).

Avakado sistemik anaflaksi ve muz, karpuz ve kivi
ile gapraz reaksiyon ile allerji yapabilir Kavun ve
kivi, oral allerji sendromu ve anaflaksi yapabilir.
Regweed polen duyarlihinda kavun yenmesi ile
allerji olabilir. Kivi de ot ve hus agaci poleni ile
capraz etkilesim yapabilir (14, 15).

BESIN ALLERJISINDE KLINIK
BULGULAR

Besin allerjisinde klinik bulgular allerjinin IgE araci-
I olup olmamasina gére smiflandinlmustir (Tablo 2)
1, 5).

1) IgE ARACILI BESIN ALLERJIiLERI
Oral Allerji Sendromu

Erigkinlerde gida dallerjisinin en sik bulgusudur. Du-
dak ve orofarenksde baglayan hafif yanma ve ta-
kiben gelisen kasinma hissi farenkse ilerler. Olgula-
nn yamnsinda dudak siser. Yuzde kizarma, ses kaba-
lasmasst, dudakta buller gérulebilir. Nadiren bron-
kospazm ve daha ciddi reaksiyonlar gérulebilir.
Genelde gida alimindan sonraki birka¢ dakikada
baslar, 30 dakikada da klinik tablo tamamen ge-
lismistir. Ozellikle polen allerjisi olanlarda ¢apraz
reaksiyon veren elma, findik, ceviz, havug, pata-
tes, domates, seftali, karpuz, salatalik gibi besinle-
rin ahmu ile gelisir (2, 5, 29, 30).
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Tablo 2. Besin allerjilerinin simiflandinlmast

1) IgE Aracili Besin Allerjisi

A) Gastrointestinal tutulum: Oral allerji sendromu/GI cncrflaksi
B) Cilt reaksiyonlan: Urtiker-onjiyoddem, atopik dermartit

C) Solunum sistemi: Rinokonjunktivit, ashm

D) Sistemik reaksiyonlar: Anaflaksi

2) IgE Aracili Olmayan Besin Allerjisi (T Hiicre Aracili)
A) Besin proteini iligkili enterokolit sendromu

B) Besin allerjisi iliskili enteropati
C) Besin proteini iligkili proktokolit

3) IgE Aracili Olan ve IgE Aracili Olmayan Reaksiyonlarlarla
Birlikte Geligen Besin Allerjisi
A) Eozinofilik gastroenterit

B) Eozinofilik ézofajit

Gastrointestinal Anaflaksi

Besin alimindan hemen ya da 1-2 saat sonra bas-
layon bulanti, kusma, kramp tarzinda kann agnsi,
ishal géraltr. Besine devam edilirse belirtilerin sid-
deti azalabilir. ki hafta sonra tekrar aym besinin
tiketilmesi ile belirtilerin daha siddetli géraldugu
saptanmig, gastrik biyopsi ile degrantle mast huc-
releri ve doku histamin diizeyinde azalma, digkida
IgE arthdu gosterilmistir. Endoskopik incelemede GI
mukozada hiperemi, kabalasma, noduler goéru-
num, peristaltizm azalmasi, bol miktarda mukus
géralur (5, 29).

Urtiker-Anjiyoddem

Akut urtiker agizdan alinan antijenlerle en sik gé-
rulen belirtilerdendir. Cocuklarda dcha fazladir.
Tek bulgu olabilir. Cocuklarda ceviz, yumurta, sut,
findik; erigkinde balik, deniz urunu, ceviz, findik,
nadiren de meyvelerle ortaya ¢ikar. Besine veya
vazoaktif aminlere, histamin serbestlestirici mad-
delere, toksik maddelere bagh olabilir. (5, 29, 30).

Atopik Dermatit

Atopik dermdatit, gelisiminde gida allerjisinin de ro-
It oldugu dustnulen kronik inflamatuvar cilt has-
tah@dir. Bashca dzellikleri kagint, tipik morfoloji ve
dagiimudir. Bebeklerde yuz ve kol ve bacaklornn
ekstansdr yuzlerinde, eriskinlerde ekstremitelerin
fleksor yuzu, boyun ve gbvde Ust kissmda likenifiye
dermatit gorulur. Atopik dermatitde altta yatan
inflamatuvar olay besin allerjeni 6zgul T hucreleri-
ne baghdir. Allerjenin cilt yUzeyinde IgE ile etkiles-
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mesi mast hicrelerinden mediatdrler salinarak inf-
lamasyon gelisir (5, 31).

Rinokonjunktivit

Besin alimini takiben 2 saat i¢inde gelisen burun ti-
kanikhdn, akint, kasmnti, hapsima, gdzlerde sulan-
ma, periorbital eritem, bazen bogazda ve dis ku-
lakta kasinti ya da stridor, ses kisilmasi, nefes dar-
g1 géralebilir (1).

Astim

Tek basina goérilmesi nadirdir. Cocuklarda daha
fazla gérultr. Besin uyan testi ile ortaya ¢ikabilir (1).

Anaflaksi

En az 2 veya daha fazla organ tutulumu ile karak-
terizedir. Dilde gisme, kasintidan, kardicak aritmi ve
sok tablosuna kadar genis bir yelpazede farkl sid-
dettelerde gorulebilir. Ne kadar erken ortaya ¢ikar-
sa o kadar dlumculdur. Fransa'da allerji ile basvu-
ranlann % 9.8'inde gida allerjisi, bunlaonn da %
19unda anaflaksi saptanmustir. Besin alimindan
sonra 2-4 sact sonra yoplan egzersizde anaflaksi
gelisebilir (1, 31)

2 IgE ARACILI OLMAYAN BESIN
ALLERJiSI (T HUCRE ARACILI)

Besin Proteini Aracili Enterokolit

Bebeklikte uzamis kusma ve ishal ile tar alan,
hem ince barsak hem de kahn barsagn tutuldugu
gastrointestinal sistemin allerjik inflomasyonudur.

Direkt besin antijeni ile olusur. Inek sttt ve soya en
sik allerjenlerdir. Sebze, bugday, yumurta da ne-
den olabilir. Genelde ilk aylarda baglar, 2 yilin so-
nunda duzelir, ge¢ ¢ocuklukta nadiren devam
eder. Semptomlar besin alimini takiben 1-10 saat
sonra kusmayla baslar, takiben ishal géraltr. Uza-
muis ishal, kusma, dehidratasyon, bluyume geriligi
ile taru alabilir. Intestinal kanama, cnemi, protein
kaybettiren enteropati, sok goérulebilir. Cilt testi ve
serum antijen ¢zgul IgE negatifdir. Endoskopik bul-
gular ve biyopsilerin &zelligi yoktur. Fokal eroziv
gastrit ve dzofajit, duedonumda eozinofilinin belir-
gin oldugu villoz atrofi, 6dem ve akut inflamasyon
goérulebilir. Kolonda kript abseleri, plazma hucrele-
rinin baskin oldugu inflamatuvar hicre infiltrasyo-
nu goérulur. Tumdr nekrozis faktdr (TNF) alfa artar,
TGF beta ekspresyonu azalr (1 ,2, 5, 11, 30).

Besin Allerjeni iligkili Enteropati

Bebeklikte erken dénemde kusma, ishal ve kilo
alamama, hipoproteinemi, malabsorbsiyon bulgu-

Haziran 2006



lan gelisir. Genelde inek sutu ile iliskilidir ancak so-
ya, yumurta, bugday, balik ile de iligkili olabilir.
Klinik olarak ¢élyak hastaldina benzer. Erigkinler-
de nadir géraltr. Duedonumda IgE iceren hucre-
ler, aktive eozinofil ve T lenfositleri gdsterilmigtir.
TH2 sitokinleri hakimdir, TH3 gézlenmez. Barsakta-
ki bu hasar ile gecgirgenlik artar, emilim bozulur.
Barsakta hticresel infiltrasyonla birlikte olan yama-
h villoz atrofi gérilmesi karakteristiktir. 3 yasinda
sute tolerans gelisir, nadiren okul yasina kadar su-
rer (1, 2, 5, 11, 30).

Besin Proteini iligkili Proktokolit

Bebeklikte kolite badh rektal kanamanin en sik ne-
deni besin adllerjisidir. Genelde inek sutu ve soya
bazlh mamalarla, bazen de anne sutu alirken, do-
gumdan sonraki 3-6 haftada ¢izgi ya da nokta sek-
linde taze kanlh digk gérultr. ishal olabilir ama ge-
nelde saglikl gérunumdedirler. Nadiren yasamin
ilk haftasinda rektal kanama gérulur. Periferik eo-
zinofili ve stte karsi gelisen 6zgul IgE genelde yok-
tur. Digkida eozinofil % 80 oranminda gértlebilir.

Tarm klinik ve endoskopik biyopsi ile konur. Endos-
kopik incelemede yamalh eritem ve vaskulerite
kayhbi rektuma sinirh olabilecedi gibi tum kolon bo-
yunca gorulebilir. Lenfonoduler hiperplazi de sap-
tanabilir. Histolojik olarak lamina propriyva, kript
epiteli ve muskularis mukozada eozinofil ve eozi-
nofil abseleri (>60) tipiktir. Cok ¢ekirdekli dev hic-
reler submukozada gérulebilir. Par¢cal 16kosit ige-
ren kript absesi ve kriptit gérilmesi beklenmez. Be-
bekler 1-2 yasina geldiklerinde inek situ ya da so-
ya proteinini tolere edebilir (1, 2, 5, 11, 30).

3) IgE ARACILI OLAN VE IgE ARACILI
OLMAYAN  REAKSIYONLARLARLA
BIRLIKTE GELISEN BESIN ALLERJIiLERI

Eozinofilik Gastroenterit

IgE ve T hucre aracili reaksiyon ile ortaya ¢ikan
gastrointestinal duvarn eozinofilik infiltrasyonu-
dur. Erkeklerde ve 30 yaglannda siktir. Olgularn
yansindaon fazlasinda kann agnsl, yemek sonrast
bulanti, kusma, ishal ile ortaya ¢ikar. Klinik, yasa
ve tutulan barsok uzunluguna veya doku miktari-
na goére degisir, protein kaybettiren enteropati, ki-
lo kayhi, kann siskinligi, asit gérulebilir. Obstruksi-
yon, apandisit, pankreatikobilier hastaliklar gibi
atipik bulgularla da karsimiza ¢ikabilir. Olgulann %
50'sinde atopi saptcmmustir. Periferik eozinofili has-
talann 2/3"unde goérultr. Gastrointestinal sistem tu-
tulumu 3 tipde gérulebilir, klinik bulgular buna
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bagh olarak degisir. Tip 1 mukozal, Tip 2 muskuler,
Tip 3 subserozal tutulum seklinde gérulebilir. En-
doskopik olarak mide antrumunda kaldinm tasi
momzarasl, barsaklarda yoma tarzinda kalinlas-
ma ve kiviimlarda kaybolma géruldr. Tarda altin
standart biyopsidir ve dokuda belirgin eozinofili ve
hafif mastositoz goérulur. Ancak hastahdin yamah
tutulum &zelligi nedeniyle muskuler ve subserozal
alt tiplerinin tamisimin konmas: daha zordur. Sero-
zal tutulumlarda kesin taru igin tam kat biyopsi ge-
rekir. Tedavide diyet eliminasyonu ilk segenektir,
belirtiler 1-2 ayda, histoloji 3-4 ayda duzelir, yort
yoksa steroid, ketotifen, kromalin Na, montelukast
denenebilir. Cocuklarda prognoz iyidir ama eris-
kinde tekrarlayici ve kronik olabilir (1, 2, 5, 11, 30).

Fozinofilik Ozofajit ve Gastrodzofajiyal
Reflii

Cocuklarda ve geng eriskinlerde siktir. Erkeklerde
daha sik gérulur. Etyolojide gida allerjileri (inek su-
1, yumurta, bugday) ve nadiren inhale allerjenler
sorumlu tutulmaoktadir. En karakteristik bulgu dis-
fajidir. Kilo kayhi, kusma, kann agrnst, gogus agrsl
ile birlikte olabilir. Gastrodzofajiyal refliye benzer
belitiler de gérultr, ancak gastrodzofajiyal reflu te-
davisine yornit alinomamast ipucu olmaldir. En-
doskopide ézofagus mukozasl kahnlasmistir ve ka-
rakteristik olarak uzunloamasina seyreden yollar
veya halkalar seklinde granularite gérultr. Muko-
za hasarlanmaya edilimlidir. Toru endoskopik bi-
yopsi ile ézofagus mukozasinda her buyuk buyut-
mede eozinofil sayisinin 20°'den fazla olmast ile ko-
nur. Mide ve duedonumda eozinofili yoktur. Teda-
vide oncelikle elementer diyet verilir, kortikostero-
idler diyete alternatiftir. Komplikasyon olarak strik-
tir goérulebilir. Aynca aerosol flutikasonun yutul-
masinin belirtileri duzelttigi bildirilmistir. Lékotrien
reseptdr antagonisti olan montelukast ézellikle tek-
rarlayon eozinofilik ézofajiti olomlarda sistemik cor-
tikosteroid ihtiyacim azaltabilir. Aynca anti IL-5,
kromolin Na da denenebilir. Strikturler endoskopik
dilatasyona iyi yanit verir (1, 2, 5, 11, 30, 33).

TANI

Iyi bir hikaye, fizik inceleme, diyet gunlug, diyet
eliminasyonu, cilt prik testi, RAST ile spesifik IgE,
besin uyan testleri gibi testler ile taruya gidilebilir
M.

1. Cilt prik testi

IgE aracihi besin dllerjisinin  tarusinda énemlidir.
Antijen olarak dogal allerjen ya da yapay ekstrakt
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kullcnilir. Ciltte 3 mm.nin tzerinde yarut olusumu
onlamhdir. Dogal allerjen kulloanimimin avantaj
gergege daha yakin cevap alinmasl olup, ekstrakt
kullcniminda gérilen dozun yetersiz kalmasi, onti-
jenitenin lbozulmast gibi olasiliklar yoktur. Yanhs
pozitiflik % 30, dzgullugu % 50, duyarliik % 95in
Uzerindedir yani test negatif ise IgE aracili bir du-
yarlonma olmadigini destekler. 1 yasin altinda gu-
venilirligi sirhdir (1, 34).

Yapay ekstrakt ile, agik gida verilmesi ile plasebo-
nun karsgilastirmasi ile yapilan bir galismada inek
sutt ve yer fishidn allerjisi i¢in 8 mm, tavuk yumur-
tast allerjisi i¢in 7 mm, 2 yasin altindaki ¢ocuklar-
da inek sutd i¢in 6.5 mm, yumurta igin 4 mm. re-
aksiyon goérulmesinin % 100 duyarh oldugu belir-
lenmistir. Ger¢cek antijen kullonilarak yapilan di-
ger bir ¢alisma da ise inek sttt ve yumurta igin
anlaml degerin 13 mm. oldugu bildirilmistir (34).
Ancak cift kér plasebo kontrollil besin uyarst ile
birlikte yapilan baska bir gahismada tavuk yumur-
tast igin 17.8 mm, inek stty i¢in 17.3 mm.nin an-
lambh oldugu bildirilmistir. Soya ve bugday igin ke-
sin simurlar hentz bilinmemektedir. Cilt prik testi
inek sttt ve yumurta allerjisinde 6zgul IgE 6lgU-
munden daha duyarhdir (35, 36) .

2, Serum spesifik IgE

IgE aracih gida allerjisinde Snemlidir. Yer fishd,
inek sutl, yumurta, balik allerjilerinde tarisal de-
gerleri yasa ve topluma goére degismektedir. Du-
zeylerinin takibi tolerans gelisimini izlemede kulla-
nilabilir. Cilt testleri kadar guvenilir degildirler. Oz-
gullik % 49-% 95dir ama duyarhliklen dusuktur,
ozellikle findik, yumurta ve sut allerjisinde yanlis
negatif sonu¢ alinabilir Sonucun negatif olmasi gi-
da allerjisini ekarte ettirmez. Yanls pozitiflik daha
6nemli bir sorundur (1, 18, 34-37).

Ozgul IgE/Total IgE oranmin, siit, yumurta, tavuk,
bugday, soya dllerjisinde énemi saptanmarnmgtir
(34).

Hastanin ciddi egzemasi veyad persistan dermogra-
fizm varsa ya da Hi bloker kullaniyorsa 6zgul IgE
calisimast yararhdir (1).

3. Besin uyan testleri

1. Acik besin uyan testi: En az zaman alan testtir.
2. Tek kér adzdan besin uycmn testi.

3. Cift kér plasebo kontrolli besin uyarn testi.

Cift kér plasebo kontrollll besin uyar testi tar igin
altin standarttir. Onay alinmahdir. Esas endikasyo-
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nu allerjinin duzeldiginin goésterilmesidir. Ancak
semptomatik gida allerjisini kamitlamak i¢in de yao-
pimaktadir. Yanhs pozitiflik-negatiflik (% 1-2),
anaflaksi riski, doz smirlamast olmasi, deneyimli
bir kisi tarafindan yapimast gerekliligi, zaman cali-
cl olmast, éncesindeki 7 gun verilecek giday al-
mamasl, 3 gun oncesinden Hi blokerlerin kesilme-
si, sistemik steroidlerin 4-8 hafta énceden, inhale
steroidlerin ve Na kromogliomatn 12 saat éncesin-
den kesilmesi gibi bir ¢ok dezavantaji vardir (1, 34-
37).

4. Atopi yama testi

Atopik dermatitte yama testi ve besine ézgul IgE
Ppozitif ise ¢ift kér plasebo kontrolll besin uyarisi tes-
tinin gereksiz oldugu bildirilmistir. Bugday, inek si-
14, yumurta alletjisinde guvenilirligi tartisiimakta-
dir. Cilt prik testi veya besine 6zgul IgE ile belirle-
nemeyen besin allerjisini gdstermez. Kapama sure-
sinin test sonucuna etkisi de tartismahdur (1, 11, 34).

5. Allerjen uyarn testleri

IgE aracili reaksiyonlarda tamni igin inceleme sira-
sinda genellikle allerjik mekanizmalann tamaomi
kaybolmstur. Bu nedenle uyan testlerinin kullan-
mu yaoral olabilir. Arslan ve ark. besin asgin duyarl-
1 olan kisilere, nazoduedonal tuple proksimal in-
ce barsaga allerjen verilmesini takiben ultrason ile
duedonumda duvar kahinlagsmas ve ¢apimnda arti-
st degerlendirmis ve ultrasonografik bulgulann test
sirasinda goérulen belirtilerin siddeti ve hem c¢ift kér
plasebo kontrolli besin uyan testi hem de cilt prik
testi sonucglan ile uyumlu bulmustur (38). Bagka bir
calismada yapilan kolonoskopik allerjen uyar tes-
ti ile gekum mukozasindaki reaksiyon degerlendi-
rilmis ve benzer sonuglar alinmustir (39).

6. Diger testler
1. Kanda ve diskida eozinofil sayimi ézgul degildir.

2. Gida spesifik IgG ve IgG4 dlgimu: Normalde ye-
nilen gidalara karst ézgul IgG ve IgG4 olusur. Inek
sutu allerjisi olanlarda kontrol grubuna gére an-
laml olarak daha yuksek besine 6zgul IgG duzey-
leri saptanmig, bunun da artmig barsak gegirgenli-
gine bagl olabilecedi digunulmusttr. Tam amach
kullanmamin bir yaran scaptonmarmigtir.

3. Bazofilde CD63 ¢lgumi: Invitro ortamda bazofil-
de CD63 dlgulur,

4. Barsak sekresyonlannda eozinofilik inflamasyo-
nun goésterilmesi: Sebebi agiklamaz.

5. Digkida eozinofil aktivasyon belirleyicileri: Eozi-
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nofil peroksidaz/eozinofil kaynakh ndrotoksin, eozi-
nofil katyonik protein ve myeloperoksidaz olgula-
rnn sadece % 30'unda saptanmustir.

Bunlann hicbiri taruda yararh degildir, kullanimi
gereksizdir (5, 34). Sonug olarak besin allerjisi taru-
sinda 3 basamak vardir. Hastanin éykusunden al-
lerji olasihgmi disunmek, cilt veya laboratuar test-
leri ile allerjeni belirlemek pratikte yeterli olsa da,
uyarn testi ile ya da uzun bir sure besin eliminasyo-
nu ile toanmin kesinlestiriimesi de &nerilmektedir
(37, 40).

TEDAVIi

Besin dllerjisinde tedavinin temeli etken besinin eli-
minasyonudur. Hastalar duyarlh olduklan besinle-
rin bulunabilecedi tuketim maddeleri hakkinda
bilgilenmelidir, bu 6zellikle eser miktarlarda bile
ciddi reaksiyonlara yol agabilecedi i¢in yer fishdn
allerjisinde cok énemlidir. Ornedin fishk yad sos-
larda kullanilabilecedi ve bunun gibi farkh tuke-
tim maddelerinde gizli allerjenler olabilecedi unu-
tulmamahdir. Aynca farkl besinler i¢in ayni mut-
fak gereclerinin kullorumi da bulasa yol agar. Olu-
sabilecek caproz reaksiyonlor hakkinda da bilgi-
lendirilmelidir (1-3, 5, 11, 41).

Eliminasyon diyetleri 3 tiptir (5):

1. Besin 6zglil eliminasyon diyeti: Belirtiye yol
acan bir ya da birkag besinin diyetten ¢ikanlmasi-
dir. Akut reaksiyonlarda, IgE aracih besin allerjile-
rinde ya da dusunulen supheli besin varsa yarali-
eilg

2. Oligoantijenik diyet: Bir grup besin disinda di-
gerleri yasaktir. Tad olarak daha kabul edilebilir
bir diyettir, aynca besinsel gereksinim yénunden
dengeli bir diyettir, ancak diyeti alirken belirtilerin
duzelmemesi durumunda, diyetteki hangi besine
baglh oldugunun cevalbi zordur.

3. Elementel diyet: Aminoasid bazh formula kulla-
nimidir. Bebeklik déneminden sonra hastalann bu
diyete uyum saglamas: zordur. Ozellikle eozinofilik
gastroenterit gibi ¢ok sayida besine allerjisi olan-
larda gereklidir. Gerekirse nazogastrik ile verilir.

Allerji gelisen bebekler eger sadece anne sutu ali-
yorlarsa, anne besin eliminasyonuna alinir. Anne
diyete uyamiyorsa ya da adllerjen ortadan kaldin-
lamiyorsa (sebeb bulunamadiysa) mamaya gegi-
lebilir. Tam hidrolize mamalar yada aminoasit ma-
malomn verilir (2, 5).

GG

Hasta diyetine uyamiyorsa ya da dllerjen belirle-
nemiyorsa mast hticre stabilizatdrt olan disodyum
kromoglikat verilebilir, ancak kullanmmi siirhdir.
Daha ciddi olgularda steroid verilebilir. Eozinofilik
ozofajitte topikal steroid yararh olabilir (5, 11, 33).

Andfilaksi gegiren olgular yanlannda epinefrin ka-
lemini tagimal, kiguk cocuklarda aileye, buyuk
¢ocuklarda ise hem kendine hem de dileye aller-
jenle karsilasidiginda ortaya ¢ikabilecek belirtiler,
epinefrin kaleminin hemen uygulanmast ve en
yakin saglhk merkezine gitmesi gerektigi égretilme-
lidir (5, 11, 42).

Probiyotikler: Lokal veya sistemik allerjik inflamas-
yonda; intestinal gecgirgenligin dizenlenmesinde
ve barsak mikroekolojisinin saglonmasinda, bar-
sak immunolojik bariyer fonksiyonunun duzelme-
sinde etkili olup, intestinal inflamatuvar yarmh
azaltan  proinflomatuvar  sitokinlerin  olusumunu
azaltirlar (43).

Besin allerjisinde subkutan allerjen immunoterapi-
nin etkili olmadidi, oral desensitizasyon protokolle-
ri ile dzellikle inek sutu allerjisinde bagarn saglandi-
O bildirilmistir (5, 9, 44).

Anti IgE asilamast seklinde mast hticre ve bazofil
uzerindeki IgElerin baglanmas: fishik allerjisinde
basanyla kullamlmustir (5, 44).

Plazmid DNA bazh veya DNAT1 oligodeoksinukle-
otid immunstimulatdr dizinleri ile DNA aslamast
da denilen DNA bazli immunoterapiletle antijenin
direkt barsaga yénlendirilmesi amaglonmistr ve
halen hayvanlar Gizerinde ¢aligiimaktadir. Ayrnca
deneysel olarak IL-4, IL-5 gibi TH2 sitokinlerini an-
togonize etme galismalan, IL-12 ve IFN-y gibi TH1
sitokinlerinin uygulanmasi gibi yéntemler Uzerinde
calsimaktadir (5, 44).

KORUNMA

En az 4-6 ay sadece anne sutu ile beslenme, 4-6
ayhk olana kadar basta yumurta, findik, balik gibi
kati gidalan baslamama, inek sutt vermeme, ve
riskli bebeklere mama verilecekse sadece hidrolize
ya da amino asid bazli mama verilmesi 6nerilir.
Kismen hidrolize mama, soya bazlh mama veya
koyun-keci sut Urunleri verilmesi énerilmez. Riskli
bebeklerin anneleri findik, fistik, ceviz, badem gibi
allerjenleri yememeli ve hatta yumurta, inek saty,
balik gibi besinleri de diyetinden c¢ikarmasinin
yararlh olabilecedi sOylenmelidir. Yuksek riskli
bebeklere 1 yagina kadar stt ve tranleri, 2 yasina
kadar yumurta, 3 yasina kadar balik, fishk ve fin-
dik verilmemelidir (5, 45).
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Atopik annelere hamilelikte ve emzirmeleti sirasin-
da ¢ocuklannda besin dallerjisi insidamsim azalt-
mak i¢in hipoallerjenik diyet &nerilmektedir, an-
cak bu konuda bir fikir birligi yoktur, hamilelikte
diyet eliminasyonunun etkili olmacdigimu gdsteren
yaymlar da vardir (5, 46).

Hamilelere dogumdaon énceki 4 hafta ve emzirdigi
3 ay boyunca Lactobcillus GG (Lactobacillus
Rhamnosus da denir) veya plasebo verilmis,
plasebo grubunda % 47 oraninda, probiyotik alan-
larda % 15 orcninda anlamb olarak azalmig oran-
da allerjik egzema gérilmus. Benzer bir galismada
da atopik dermatit siddetinin azaldign tespit edil-
mistir (5, 46).
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