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De andere voedselallergie



 

Naast voedselallergie zijn er ook nog aandoeningen die onder 
voedselovergevoeligheid vallen en waarvan het reactiemechanisme anders is 
dan bij een allergie.  
 
Een van de aandoeningen die meer en meer aandacht krijgen door de klachten 
die voornamelijk bij kinderen optreden is Voedseleiwit geïnduceerde dunne- en 
dikkedarmontsteking of te wel het  
 

Food Protein Induced Enterocolitis Syndrome 
(FPIES) 
 
Een uitgebreide omschrijving over wat het is, welke klachten er kunnen 
optreden en wat je eraan kunt doen wordt verderop beschreven, maar de 
diagnose is lastig omdat er meerdere oorzaken kunnen zijn voor een dunne- en 
dikkedarmontsteking. De arts zal dus een goede anamnese moeten afnemen 
om vast te stellen wat het oorzakelijk verband is met de klachten.  
 

FPIES typisch treedt op bij baby’s en kleine kinderen, en veroorzaakt symptomen 

zoals overgeven en bloederige diarree wat kan leiden tot uitdroging en shock na de 



consumptie van bepaalde voedingsmiddelen. Echter FPIES is geen IgE gemedieerde 

voedselallergie en zo zal een huidpriktest of bloedonderzoek dat gebruikt wordt om 

te kijken of er sensibilisatie (specifieke IgE) voor het allergeen is niet behulpzaam 

zijn.      

FPIES Symptomen zijn 

vaak vertraagd, en treden 

gewoonlijk op binnen een 

paar uur na het eten van 

het voedingsmiddel. De 

klachten die 

doorgaans optreden 

bij een patiënt zijn 

overgeven en diarree dat 

snel kan uitmonden in 

uitdroging en shock bij 15-

20% van de patiënten.  

Het kind dat gewoonlijk op 

de spoedeisende afdeling 

gezien wordt is apathisch en wordt gewoonlijk gediagnosticeerd als septisch. 

Bloederige ontlasting kan de initiële uiting van FPIES zijn, hoewel dit vaker gezien 

wordt bij voedselproteïne geïnduceerde proctocolitis syndroom. De twee 

voorkomende uitlokkende voedingsmiddelen zijn koemelk en soja.   
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INLEIDING  

Food-eiwit geïnduceerd enterocolitis syndroom (FPIES) is een niet-immunoglobuline 
type E (IgE) gemedieerde spijsverteringsvoedselovergevoeligheid dat zich 

manifesteert als repetitieve braken, vaak met diarree, wat leidt tot uitdroging en 
lethargie in de acute fase, of met gewichtsverlies en het niet goed groeien in een 

chronische vorm [1-3].  
Deze ziekte treft voornamelijk baby's. Het wordt meestal veroorzaakt door koemelk - 

of soja-eiwit, alhoewel andere voedingsmiddelen ook de oorzaak kunnen zijn. 
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Een aantal gastro-intestinale stoornissen bij kinderen worden toegeschreven aan 

immunologische reacties op voedseleiwitten. Immunologische reacties door 
voedseleiwitten kunnen optreden als IgE gemedieerde, niet-IgE gemedieerde (T-cel) 

of gemengde (IgE en T-cel-gemedieerde) reacties.  
Het gehele maagdarmkanaal kan worden aangetast, van de mond tot de anus. De 

meeste van deze aandoeningen hebben invloed op een specifiek gebied van het 
maagdarmkanaal, zoals eosinofiele oesofagitis (EoE), eosinofiele gastritis, 

voedseleiwit geïnduceerde enteropathie, enterocolitis, of proctitis.  

FPIES heeft een aantal functies die overlappen met de andere niet-IgE-gemedieerde 
gastro-intestinale allergische aandoeningen, voedseleiwit geïnduceerde enteropathie 

en proctocolitis. (Zie "Voedseleiwit geïnduceerde proctocolitis in de vroege 

kindertijd".) 

De diagnose van FPIES is gebaseerd op de aanwezigheid van klinische kenmerken 

(objectieve symptomen) in overeenstemming met verbetering na vermijding van de 
vermoedelijke oorzakelijke voedseleiwit. Getroffen kinderen worden vaak verkeerd 

gediagnosticeerd als het hebben van acute virale gastro-intestinale ziekte of sepsis, 
waarmee de diagnose van FPIES voor vele maanden wordt uitgesteld. Een orale 

voedselprovocatie (OFC) wordt soms uitgevoerd om de diagnose te bevestigen of de 
resolutie van de voedselallergie te bepalen. De behandeling bestaat uit verwijdering 

van het levensmiddel trigger(s) uit de voeding. 

 

EPIDEMIOLOGIE  

Naar schatting veroorzaakt niet-immunoglobuline type E (IgE) gemedieerde en 
gemengde gastro-intestinale immuunreacties op koemelkeiwitten tot wel 40 procent 

van de koemelkeiwit-overgevoeligheid bij zuigelingen en jonge kinderen [1,4].  
FPIES vertegenwoordigt het zware einde van het spectrum van voedseleiwit 

geïnduceerde maag- en darmziekten bij zuigelingen en is veel minder algemeen dan 
proctocolitis [5,6]. (Zie "Food-eiwit geïnduceerde proctocolitis in de vroege 

kindertijd".) 

In een groot, Israëlisch, populatie gebaseerd geboortecohort, 0,34 procent van de 
kinderen (44 van 13019) werden gediagnosticeerd met FPIES (bevestigd door het 

oplossen van de typische FPIES symptomen met verwijdering van koemelk uit de 

voeding en / of een onder artsentoezicht orale voedselprovocatie [OFC] voor 

koemelk in het eerste jaar van het leven), wat suggereert dat FPIES vaker voor kan 
komen dan eerder gesuggereerd [7]. De incidentie van IgE-gemedieerde melkallergie 

bij deze cohort was 0,5 procent.  
Er zijn geen prevalentiestudies van FPIES van andere populaties. Er is een lichte 

mannelijke voorkeur (52-60 procent) in FPIES [7-9]. Rapporten van FPIES in broers 
en zussen van de getroffen kinderen zijn zeldzaam. 

 

ZIEKTEVERLOOP 
 

FPIES wordt veroorzaakt door niet-immunoglobuline type E (IgE) gemedieerde 
voedselovergevoeligheid. Echter, de exacte onderliggende mechanismen van FPIES 

worden niet duidelijk begrepen. Er wordt gesteld dat inname van voedselallergenen 



lokale ontsteking veroorzaakt gemedieerd door T-cellen, wat leidt tot intestinale 

permeabiliteit (doorlaatbaarheid) en toegenomen vochtverplaatsing [10,11]. Echter, 
de baseline intestinale absorptie was normaal in een groep van kinderen met FPIES, 

welke bevestigd is door orale voedselprovocatie (OFC) [12].  
Geactiveerde perifere mononucleaire cellen, verhoogde tumornecrosefactor-alfa 

(TNF-alfa) en verminderde expressie van transformerende groeifactor-bèta (TGF-
beta) -receptoren in de intestinale mucosa kan worden betrokken bij de intestinale 

ontsteking [6]. 

Systemische voedsel-specifieke IgE-antilichamen (bepaald volgens serum voedsel-
specifiek IgE en/ of huidpriktest) wordt niet gedetecteerd in de meeste patiënten met 

FPIES. Echter, bij tot 25 procent van de kinderen is specifieke IgE aan de FPIES-

inducerende voedsel aangetoond [13-16].  

Intestinale slijmvlies IgE kan het antigen opname en lokale darmontsteking [17] 
vergemakkelijken, maar dit vereist verder onderzoek. Een afname van serum 

voedsel-specifieke immunoglobuline G4 (IgG4) antilichaam en een toename in serum 
voedsel-specifieke immunoglobuline A (IgA) niveaus werden waargenomen bij één 

onderzoek [18]. Bij een latere studie bleek dat zowel caseïne-specifieke IgG4 en IgA-
antilichamen significant waren gedaald in melk geïnduceerde FPIES [19]. 

 

VOEDSELTRIGGERS 

Hoewel koemelk en sojaproteïne de meest voorkomende triggers zijn, kan voedsel-

eiwit geïnduceerde enterocolitis worden geactiveerd door andere eiwitten, zoals rijst 
of haver, speciaal bij zuigelingen die een eerdere reactie van melk of soja koemelk 

hebben. 

 

KOEMELK en SOJA  

De meest voorkomende voedsel triggers in FPIES zijn koemelk en soja (klassieke 
FPIES), met reacties ten gevolge van zuigelingenvoeding tijdens de eerste maanden 

van het leven. Hoewel verschillende studies hebben aangetoond dat meer dan 50 
procent van de zuigelingen met FPIES op beide voedingsmiddelen reageert [14,20], 

vertoonden geen van de 44 kinderen met koemelk FPIES in een 

geboortecohortonderzoek in Israël overgevoeligheid voor soja [7]. Dit verschil kan 

worden toegeschreven aan een milder fenotype gemeld door een niet-geselecteerd 
geboortecohorte vergeleken met een ernstiger fenotype toegeschreven aan allergie 

en gastro-enterologie populaties. Als alternatief kan dit worden toegeschreven aan 
verschillende patronen van sojaformule gebruik in de vroege kindertijd. 

FPIES voor koemelk in uitsluitend borst-gevoede zuigelingen is zeldzaam, hetgeen 

duidt op een beschermende rol van borstvoeding die kunnen worden toegeschreven 
aan voor-verteerde en gedeeltelijk verteerde voedselallergenen evenals 

aanwezigheid van TGF-bèta en IgA in moedermelk [9].  
Slechts vier gevallen van uitsluitend borst-gevoede zuigelingen met koemelk FPIES 

zijn gemeld in de literatuur [21,22], en er zijn geen meldingen in de literatuur van soja 
FPIES in uitsluitend borst-gevoede zuigelingen. FPIES door geitenmelk werd gemeld 

in een Italiaanse serie onderzoeken [23]. 



 

 

VAST VOEDSEL 

FPIES kan worden geïnduceerd door vast-voedsel, waaronder granen (rijst, haver, 

gerst, maïs), vlees en gevogelte (rundvlees, kip, kalkoen), eieren (eiwit), groenten en 
fruit (witte aardappel, zoete aardappel, bonen, champignons, banaan, appel, tomaat), 

peulvruchten (pinda's, groene erwten, linzen), zeevruchten (vis, schaaldieren, 
weekdieren), en de probiotische Saccharomyces boulardii [5,8-10,13,23-33 ]. Bij 

zuigelingen met vast-voedsel FPIES in één onderzoek, reageerde 80 procent op 
meer dan één voedingsmiddel, was 65 procent eerder gediagnosticeerd met koemelk 

en / of soja FPIES en 35 procent kreeg borstvoeding [9]. 

Rijst is de meest voorkomende vast-voedsel inducerende FPIES [8]. In één geval 
serie, was rijst verantwoordelijk voor 46 procent van de FPIES-reacties waarvoor een 

ziekenhuisopname vereist was [34]. Kinderen met rijst geïnduceerde FPIES hadden 
meer kans om meerdere voedselovergevoeligheden en ernstige symptomen die 

intraveneuze vochttoediening vereisten in vergelijking met kinderen met koemelk of 
soja-geïnduceerde FPIES. 

Degenen met een geschiedenis van FPIES door één graan hebben 50 procent kans 

op FPIES door andere granen. Echter, tarwe-FPIES is niet gemeld bij zuigelingen 
met haver- of rijst-FPIES [4,9].  

Ei wordt zelden gemeld als oorzaak van FPIES. Echter, 3 van de 10 jonge kinderen 
met melk- of soja-FPIES in een onderzoek ontwikkelde acute symptomen op ei-OFC, 

die werd gedaan als een negatieve controle voor melk en soja op een mediane 
leeftijd van 5,5 maanden [20]. Bovendien, 4 van 38 kinderen (11 procent) in een 

Australisch onderzoek had FPIES door ei [35]. 

 

KLINISCHE KENMERKEN  

De klinische kenmerken van FPIES zijn samengevat in de tabel (tabel 1) 
[7,8,15,23,36,37]. 

Beginleeftijd 

Symptomen van klassieke FPIES beginnen meestal in de vroege jeugd, binnen 1-4 

weken na de introductie van koemelk of soja. In extreme gevallen kunnen de 
symptomen al in de eerste dagen van het leven beginnen. De eerste beschrijving van 

de aandoening omvat negen zuigelingen die ernstig braken en diarree lieten zien 
gemiddeld 11 dagen na de geboorte (bereik 4-27 dagen) [37].  

In het eerder besproken Israëlische geboortecohort, presenteerden alle 44 baby's 
met koemelk FPIES-symptomen binnen de eerste zes maanden van het leven [7]. 

Vertraagde invoering van koemelk of soja koemelk bij borst gevoede zuigelingen kan 
leiden tot manifestaties op latere leeftijd. 

De gemiddelde leeftijd bij aanvang van vast voedsel FPIES neigt later te zijn dan die 

van koemelk en soja FPIES, wanneer deze voedingsmiddelen eerst tussen de leeftijd 
van 4-7 maanden [8,38] worden geïntroduceerd. De ontwikkeling van FPIES bij 

introductie van (vast) voedsel na één jaar oud is zeldzaam, hoewel het begin van een 



niet-immunoglobuline E (IgE) gemedieerde gastrotestinale voedselovergevoeligheid 

net als FPIES, meestal veroorzaakt door schaaldieren, vis en/ of ei, is waargenomen 
bij oudere kinderen en volwassenen [15,38-40]. 

Chronische versus acute presentatie  

De ziekte presenteert zich meestal in twee fasen [7,8,36,37]. De eerste uitingen van 

koemelk- of soja-geïnduceerde FPIES in de kindertijd is die van een chronische 
ziekte tijdens het eten als het voedselantigeen op regelmatige basis wordt 

opgenomen.  
Dit kan worden gevolgd door een acute fase als het voedselantigeen uit het dieet 

wordt verwijderd en vervolgens weer wordt opgenomen, met symptomen die 
ongeveer twee uur na inname optreden.  

 
Een acute presentatie wordt ook gezien als het voedselantigeen met tussenpozen 

wordt ingenomen.  

Jonge zuigelingen met FPIES ten gevolge van op koemelk en / of op soja 
gebaseerde formules hebben gewoonlijk een chronische presentatie, terwijl vaste 

levensmiddelen-FPIES een acute of chronische presentatie kan hebben, afhankelijk 
van de frequentie van inname van het allergeen. 

De in de volgende klinische casus beschreven kenmerken van chronische en acute 

FPIES. 

Een voldragen vrouwelijke zuigeling die in eerste instantie uitsluitend borstvoeding 
kreeg, is op vier weken gestart met op koemelk gebaseerde formule suppletie. De 

baby ontwikkelde frequente episoden van braken, slechte gewichtstoename en 
waterige ontlasting met af en toe slijm over een periode van twee weken van de 

dagelijkse inname formule (chronisch FPIES). 

De baby werd daarna teruggezet op naar uitsluitend borstvoeding tot 12 weken en 
kreeg toen voeding met op koemelk gebaseerde formule. Ongeveer 90 minuten na 

het voeden, ontwikkelde ze repetitieve braken en werd lethargisch (acute FPIES-
episode).  

Een volledige sepsis work-up, toxicologie, en metabole screening werd uitgevoerd in 
de afdeling spoedeisende hulp. Zij ontving intraveneus vochtsuppletie en antibiotica 

en werd gemonitord in het ziekenhuis gedurende drie dagen. Bloederig diarree werd 

alleen de eerste ziekenhuis dag opgemerkt. Ze tolereerde een uitgebreid 

gehydrolyseerde caseïne formule en werd na drie dagen, toen de culturen waren 
negatief, ontslagen. 

Ze vermeed koemelk strikt en tolereerde verschillend vast voedsel tot ze vijf tot 

zeven maanden oud was zonder symptomen, totdat een kinderpotje voedsel met 
kaas werd gegeven. Net als bij de vorige aflevering, ontwikkelde ze repetitieve 

braken en lethargie 90 minuten na inname en vereist intraveneuze vochttoediening 
(acute FPIES-episode). 

Bijna alle patiënten gaan braken, dat is repetitief in de acute intermitterende 

presentatie en in de chronische setting, en ze zien er vaak bleek en ziek uit [6-
8,15,23,36,37].  

In het algemeen, zijn ongeveer 75 procent van de kinderen met FPIES ernstig ziek 
en 15 procent heeft een lage bloeddruk en vereisen ziekenhuisopname, met name bij 



de acute episodes [6].  

Andere symptomen die kunnen optreden in zowel de chronische en acute 
presentaties omvatten diarree, opgezette buik, uitdroging, en lethargie. In acute 

FPIES, begint repetitieve braken meestal binnen één tot drie uur en diarree binnen 2 
tot 10 uur (gemiddeld optreden eerste symptomen vijf uur) na inname [37].  

Patiënten met acute presentaties hebben de neiging om zieker te zijn en kan 
bleekheid, hypotensie (lage bloeddruk)/ shock, en/ of hypothermie (lage 

bloedtemperatuur) ontwikkelen.  

Groeiachterstand/ slechte gewichtstoename (<10 g / dag bij jonge kinderen) en 

gewichtsverlies is waargenomen bij patiënten met chronische FPIES. 

Atypische FPIES  

Sommige patiënten met FPIES hebben gemengde immunologische reacties op eten 
die hun FPIES-symptomen veroorzaakt. Tot 25 procent van zuigelingen en kinderen 

die aan de klinische diagnostische criteria voor FPIES voldoen, ontwikkelen IgE 
antilichamen tegen het uitlokkende voedsel. Deze patiënten worden aangeduid als 

zijnde atypisch FPIES omdat de aandoening FPIES voornamelijk als een 
celgemedieerde allergie wordt gezien [6,41]. Ze neigen meestal langduriger FPIES te 

hebben en hebben het potentieel voor de ontwikkeling van symptomen van IgE-
gemedieerde allergieën (bijvoorbeeld anafylactische reactie), in aanvulling op FPIES.  

In een onderzoek, ontwikkelden bijvoorbeeld 7 van 17 kinderen met melk 
geïnduceerde FPIES, die melk specifieke IgE ontwikkelden, directe allergische 

reacties variërend van lichte symptomen tot anafylaxie [15]. (Zie 'Allergy testen’ 
hieronder.) 

Allergische aandoeningen  

Ongeveer 30 procent van de zuigelingen met FPIES ontwikkelen atopische ziekten 

zoals atopische dermatitis (25-65 procent), astma (3 tot 20 procent), of allergische 
rhinitis (20 procent) [6,8]. In één onderzoek, had 39 procent van de kinderen met 

FPIES een gelijktijdige overgevoeligheid (IgE positieve test) met ander 
levensmiddelen [15].  

Familiegeschiedenis van allergische aandoeningen is aanwezig in 40 tot 80 procent 
van de patiënten met een familiegeschiedenis van voedselallergie bij ongeveer 20 

procent [6]. 

Laboratorium en radiografische bevindingen 

Het gemeenschappelijk laboratorium en radiografische bevindingen worden 
hieronder beoordeeld en samengevat in de tabel (tabel 1). De meeste van deze 

onderzoeken worden niet uitgevoerd als onderdeel van de eerste diagnostische 
evaluatie van FPIES, hoewel sommige kunnen zijn uitgevoerd als onderdeel van de 

evaluatie van de eerste symptomen van de patiënt (bijvoorbeeld, braken en diarree, 
groeiachterstand). (Zie 'Diagnosis' hieronder.) 

Bloedonderzoek 

Laboratoriumonderzoeken onthullen bloedarmoede, hypo-albuminemie, en 

verhoogde witte bloedcellen met een linker shift en eosinofilie bij patiënten met 
chronische FPIES [42]. Trombocytose (bloedplaatjes> 500 x 109/ L) werd in 65 

procent van acute episodes FPIES met een opgenomen witte bloedcellen in een 
reeks gevonden [8]. Perifere bloedneutrofielen zijn meestal verhoogd in positieve 



provocaties (acute FPIES) en piekt op zes uur. Metabole acidose (gemiddelde pH 

7,03 in een reeks) en methemoglobinemie zijn gerapporteerd bij zowel acute als 
chronische FPIES [36]. Voorbijgaande methemoglobinemie werd gemeld bij 

ongeveer eenderde van de kinderen met ernstige reacties en acidemie in een reeks, 
die met enige methyleenblauw en bicarbonaat behandeling [36]. Methemoglobinemie 

kunnen veroorzaakt worden door ernstige spijsverteringontstekingen en verminderde 
catalase activiteit resulterend in verhoogde nitriet. Voedsel specifieke IgE onderzoek 

wordt hieronder besproken. (Zie 'Allergy testen' hieronder.) 

Ontlasting onderzoek 

Bij jonge kinderen met chronische FPIES met diarree, waren de resultaten van 
ontlasting onderzoek niet-specifiek, het toont occult (niet zichtbaar) bloed, poly-

morfonucleaire neutrofielen, eosinofielen, Charcot-Leyden kristallen, en het 
verminderen van stoffen [42]. Ontlasting bevatte frank (zichtbaar) of occult bloed, 

slijm, bladen van leukocyten en eosinofielen, en hogere koolhydraatgehalte bij 
patiënten met diarree van acute FPIES [37]. 

Maagsap studies 

Symptomen, zoals ernstige braken en bloederige diarree en resultaten van 

intestinale biopten zowel als de aanwezigheid van inflammatie (ontstekingen) in 
FPIES. Aldus werd maagsap analyse uitgevoerd bij zuigelingen met vermoedelijke 

koemelk FPIES op baseline en drie uur na orale voedseluitdaging (OFC) in een reeks 
waarbij gezocht werd op vroege tekenen van ontsteking die optreedt bij OFC [43].  

Een verhoogd gehalte aan maagsapleukocyten, met> 10 leukocyten/ HPF werd 
waargenomen bij 15 van 16 positieve provocaties na drie uur, waaronder er twee 

kinderen waren zonder vroege symptomen van braken of lethargie, en het werd niet 
waargenomen bij acht controle kinderen met negatieve provocaties. 

Maagsap wordt verkregen door het plaatsen van een maagsonde en aspireren van 

maagsap. Maagsapanalyse is een onderzoek wat een potentiële bevestigende test 
kan zijn bij patiënten met een dubbelzinnige OFC-resultaten. Er is echter verdere 

validatie nodig in grotere groepen patiënten en kan geen praktisch onderzoek zijn in 
elke instelling. 

Histologie 

Endoscopieën met biopten werden vaker uitgevoerd in symptomatische zuigelingen 

met koemelk en/ of soja FPIES vóór de oprichting van de klinische diagnostische 
criteria. Deze endoscopieën onthulden brokkelig slijmvlies met rectale zweren en 

bloeden [6]. Biopsieën toonden wisselende darmvlokkenatrofie, weefseloedeem, 
crypte abcessen en een inflammatoire cellen geïnfiltreerd met verhoogde lymfocyten, 

eosinofielen en mastcellen [24,44-46]. Immunohistochemische studies toonden 
plasmacellen die immunoglobuline M (IgM) en immunoglobuline A (IgA) lieten zien 

[47,48]. 

Radiografische features 

Radiologische onderzoeken zijn geen onderdeel van de routine diagnostische work-
up voor FPIES, maar werden uitgevoerd in sommige oudere onderzoeken.  

In één reeks van zuigelingen met FPIES en chronische diarree, rectaal bloeden, en/ 
of groeiachterstand, toonde abdominale röntgenfoto lucht-vloeistofniveaus, 



aspecifieke vernauwing en duim-drukken van het rectum en sigmoïde en verdikking 

van de plicae circulares (ringplooien) in de twaalfvingerige darm (het duodenum) en 
(middelste deel van de dunne darm (jejunum) met een overmaat luminale vloeistof 

[49]. Uitzetting van dunne darm lussen en verdikking van de wand van distaal 
jejunum ligament Treitz met diffuse subserosal bloeden werd gerapporteerd bij 

patiënten die laparotomie ondergingen voor veronderstelde ileus. Intramurale gas 
gezien op abdominale röntgenfoto's kan leiden tot de verkeerde diagnose van 

necrotiserende enterocolitis (NEC) [6,8]. Resolutie van radiologische afwijkingen na 
calorische restrictie is gedocumenteerd [6]. 

Allergie testen 

Over het algemeen, zal de meerderheid van patiënten een negatieve huidpriktest 

hebben en is er niet in het bloed op te sporen voedsel-specifiek IgE bij diagnose 
[7,9,13,15,16,23]. Ongeveer 21 procent van de patiënten met vast voedsel FPIES en 

18 tot 30 procent van koemelk of soja FPIES heeft detecteerbare voedsel-IgE voor 
hetzelfde voedsel en tot 39 procent van de kinderen met FPIES hebben sensibilisatie 

(positieve IgE test) voor verschillende voedingsmiddelen. (Zie 'Atypische FPIES' 
hierboven.) 

Atopie patchtesten (APT) zijn geëvalueerd in 19 kinderen van 5 tot 30 maanden met 

door provocatie bevestigde FPIES [50]. APT voorspeld 28 van 33 uitkomsten van 
OFCs goed. Alle positieve OFCs hadden een positieve APT, hoewel vijf patiënten 

met een positieve APT niet bij de OFC reageerde. Deze resultaten zijn niet bevestigd 
door andere onderzoeken. Aldus is verdere evaluatie vereist is om de rol van APT bij 

de diagnose van FPIES bepalen. 
 

DIAGNOSE 

De diagnose van FPIES is gebaseerd op de geschiedenis (anamnese), de 

constellatie van typische klinische symptomen (tabel 1) met klinische verbetering na 
het verwijderen van het vermoedelijke oorzakelijke eiwit, met uitsluiting van andere 

oorzaken, en, indien nodig, de resultaten van een orale voeding provocatie (OFC) 
[37,51]. Er zijn geen laboratorium en radiografische bevindingen die specifiek zijn 

voor FPIES. Echter, het verkrijgen van een volledige bloedtelling met differentiële 
tijdens een acute presentatie kan nuttig voor de suggestie van FPIES of sepsis door 

een verhoogd aantal witte bloedcellen met een linksverschuiving. Bovendien 
suggereert een verhoogde methemoglobine niveau bij een kind dat er grauw, grijs of 

cyanotisch uitziet en erg ziek is ook de diagnose van FPIES. (Zie 'Bloedonderzoek' 
boven en 'Infecties' hieronder en 'Congenital methemoglobinemia' hieronder.) 

Endoscopie en biopsie worden niet routinematig uitgevoerd, maar kan worden 

aangegeven om andere pathologie van het maag-darmkanaal uit te sluiten in 
gevallen waarin de symptomen buitengewoon ernstig zijn en niet op te lossen zijn 

met darm rust of op aminozuur gebaseerde formule. Huidpriktesten en/ of serum 
voedsel-specifieke immunoglobuline E (IgE) testen wordt meestal uitgevoerd als 

onderdeel van de evaluatie om sensibilisatie voor bepaalde voedingsmiddelen en 
mogelijke gelijktijdige IgE-gemedieerde ziekte uit te sluiten. (Zie 

'Differentiaaldiagnose' hieronder en 'Laboratorium en radiografische bevindingen' 
hierboven.) 



Zuigelingen vertonen vaak meerdere reacties en uitgebreide evaluaties, vóór de 

diagnose van FPIES, moet worden beschouwd, met name wanneer FPIES wordt 
veroorzaakt door vast voedsel [8,9]. Specifieke symptomen en het ontbreken van 

definitieve diagnostische tests kunnen bijdragen aan vertraging in de diagnose. 
Vertraagde diagnose van vast voedsel FPIES kan ook het gevolg zijn van de wijze 

waarop korrels (bijvoorbeeld rijst en haver) en groenten een lage allergene potentiaal 
hebben en worden meestal niet verdacht als uitlokkers van allergische reacties. 

Orale voedselprovocatie 

OFC is de gouden standaard voor de diagnose van FPIES!  

Echter, bij baby’s is het meestal niet nodig om bevestigende provocaties uit te voeren 
voor de initiële diagnose als ze een klassieke geschiedenis hebben (tabel 1) en als 

de symptomen verdwijnen na het verwijderen van de gewraakte voedsel uit het dieet. 
Arts toezicht bij OFC is nodig, maar als de geschiedenis onduidelijk is en een 

bepaald uitlokkend voedsel niet geïdentificeerd is; indien het tijdsverloop van de 
symptomen atypisch is (bijvoorbeeld ernstige emesis binnen minuten na 

voedselinname in de afwezigheid van voedsel IgE) of als het kind aanhoudende 
symptomen heeft bij een allergeen beperkt dieet, is het doel om in dit geval 

identificatie van het relevante voedsel en om onnodige voedselbeperkingen te 
vermijden. 

Het protocol voor het uitvoeren van OFCs voor FPIES wordt geschetst in de tabel 

(tabel 2) [4,13,20,37,52-54]. Een OFC voor FPIES wordt beschouwd als een hoog 
risico procedure.  

Het moet worden uitgevoerd in een omgeving waar intraveneuze toegang kan 
worden vastgezet, snelle vochttoediening gegeven kan worden als er een reactie 

optreedt, en langdurige observatie kan zijn als dat nodig is. Een intramurale instelling 
is het meest geschikt voor FPIES OFCs, maar de extramurale zorg uitgerust met 

reanimatie mogelijkheden en met toegang tot een laboratorium (voor neutrofielen en 
ontlasting analyse) kan ook worden gebruikt. Het uitvoeren van FPIES OFCs in een 

intensive care unit is niet nodig, tenzij de patiënt een geschiedenis heeft van bijna 
dodelijke afloop bij een episode [21]. 

De symptomen verdwijnen gewoonlijk binnen 2-4 uur met standaardmanagement 

(bijvoorbeeld intraveneuze vloeistoffen al dan niet intraveneus glucocorticoïden). 
Resultaten van een case serie van vijf opeenvolgende patiënten suggereren dat 

ondansetron hydrochloride (antibraakmiddel) is een effectieve therapie die versneld 

symptoom oplossend werkt bij patiënten die tijdens een OFC [55] overvloedig braken 

en systemische symptomen (bv, bleekheid, prikkelbaarheid, lusteloosheid, 
verwardheid) ontwikkelen. Deze patiënten kregen intraveneus ondansetron (0,08-

0,16 mg/ kg) naast fysiologisch zout vloeistofvervanging. Alle patiënten hadden 
binnen 10 tot 15 minuten een complete verdwijning van de symptomen. Eén patiënt 

had aanvankelijk oraal ondansetron gekregen met slechts een gedeeltelijke 
oplossing van de symptomen. Een andere patiënt had een terugkeer van symptomen 

een uur na verbetering die reageerden op een tweede dosis van ondansetron. Deze 
serie suggereert dat ondansetron een therapeutische optie voor ernstige FPIES-

episodes kunnen zijn, maar aanvullend onderzoeken zijn nodig om de werkzaamheid 
te bevestigen. 



 

DIFFERENTIËLE DIAGNOSE 

De differentiële diagnose van FPIES is uitgebreid en omvat andere allergische 
voedselaandoeningen, infectieziekten, intestinale obstructie door anatomische of 

functionele oorzaken, ernstige gastro-oesofageale refluxziekte, en metabole, 
neurologische en hartziekten.  

Een uitgebreide differentiële diagnose wordt gepresenteerd in de tabel (tabel 3). 

Gastro-intestinale aandoeningen voedselallergie  

De gastro-intestinale aandoeningen veroorzaakt door voedselallergie die een uiting 
kunnen hebben vergelijkbaar met FPIES omvatten zowel immunoglobuline E (IgE) 

gemedieerd (bijvoorbeeld anafylactische shock), gemengde (bv eosinofiele gastro-
intestinale stoornissen) en niet-IgE-gemedieerde (bijvoorbeeld allergische 

proctocolitis) aandoeningen. 

Allergische voedseleiwit geïnduceerde proctocolitis en enteropathie 

Koemelk en soja zijn de meest voorkomende voedsel eiwitten die betrokken zijn bij 
deze niet-IgE-gemedieerde gastro-intestinale voedselovergevoeligheden.  

Huidpriktesten en voedsel-specifieke IgE zijn meestal negatief in deze 
omstandigheden. 

● Voedseleiwit geïnduceerde proctocolitis - Deze goedaardige, voorbijgaande 

aandoening begint meestal in de eerste paar maanden van het leven met bloed 
bevattende ontlasting. Deze kinderen zien er goed uit en groeien goed, in 

tegenstelling tot de typische zuigeling met FPIES.  
Meer dan de helft van de baby's met proctocolitis krijgen uitsluitend borstvoeding. 

Milde anemie en zelden hypoalbuminemia kunnen aanwezig zijn. Eosinofiele 
infiltratie van het colon biopten is prominent, en perifere bloed eosinofilie wordt af en 

toe gezien. (Zie "Voedseleiwit geïnduceerde proctocolitis in de kinderleeftijd".) 

● Voedsel eiwit geïnduceerde enteropathie - Deze niet-IgE-gemedieerde 
ontstekingsrespons op voedsel in de dunne darm veroorzaakt letsel, wat leidt tot 

malabsorptie, intermitterende braken, diarree, groeiachterstand, en zelden 
bloederige ontlasting [56-60]. Het is vergelijkbaar met coeliakie (ook bekend als 

gluten enteropathie), hoewel minder ernstig. Klinische manifestaties gezien in FPIES 

die normaal gesproken niet worden waargenomen, bij patiënten met voedseleiwit 

geïnduceerde enteropathie, zijn lethargie, bleekheid, uitdroging, abdominale 
distensie, hypotensie en hypothermie. 

Voedseleiwit geïnduceerde enteropathie wordt meestal veroorzaakt door 

koemelkproteïne en treedt het meest waarschijnlijk op bij zuigelingen die 
ongemodificeerde (non-formule) koemelk gevoed krijgt vóór negen maanden. Ook is 

dit beschreven voor, naar aanleiding van andere voedingsmiddelen zoals soja, 
eieren, rijst, gevogelte, vis of schaaldieren. In sommige gevallen, valt het optreden 

samen met een episode van gastro-enteritis [61]. Bloedarmoede en 
hypoalbuminemie kunnen aanwezig zijn maar niet methemoglobinemia of acidemie, 

wat ook kan helpen bij het onderscheiden van FPIES. 

De diagnose wordt vermoed op basis van de klinische kenmerken en wordt bevestigd 
door endoscopie met biopsie van de proximale dunne darm die een goede illustratie 



laat zien van fragmentarisch darmvlokkenatrofie met een cellulair infiltraat. Coeliakie 

dient specifiek te worden uitgesloten door het testen op antilichaam (meestal 
immunoglobuline A-antilichamen tegen tissue transglutaminase [IgA-tTG]) en 

histologische kenmerken. De histopathologische kenmerken van voedseleiwit 
geïnduceerde enteropathie zijn vergelijkbaar met die van coeliakie (afstomping van 

de darmvlokken, intra-epitheliale lymfocyten, crypte hyperplasie), maar in het 
algemeen minder ernstig. 

Voedseleiwit geïnduceerde enteropathie wordt beheerst door een strikte eliminatie 

van de gewraakte eiwit, net zoals coeliakie wordt beheerst door eliminatie van gluten. 
De aandoening verdwijnt meestal spontaan na twee jaar [58]. 

Eosinofiele gastro-intestinale aandoeningen  

Eosinofiele oesophagitis (EoE) en eosinofiele gastro-enteritis zijn gemengde 

pathofysiologie aandoeningen. Sensibilisatie voor voedselallergenen komt vaker voor 
bij de eosinofiele gastro-intestinale stoornissen dan FPIES, met ongeveer de helft 

van de patiënten met detecteerbare voedsel-specifieke IgE-antilichamen. Het begin 
van de ziekte varieert van enkele dagen oud naar volwassenheid. De symptomen zijn 

gewoonlijk chronisch, evolueren dagen tot weken na het eten en symptomen zijn 
misselijkheid, braken, gebrek aan eetlust, snelle verzadiging, buikpijn en diarree met 

bloed of slijm. Het beloop is verraderlijk, chronisch, en niet gekenmerkt door acute 
aanvallen van ernstig, herhaald braken of lethargie. Moeite met slikken en 

voedselimpact kunnen de uitingen van symptomen bij tieners en volwassenen met 
EoE zijn. (Zie "De klinische manifestaties en de diagnose van eosinofiele oesofagitis 

'en' Eosinophilic buikgriep".) 

Anafylaxie 

Anafylaxie kan zich presenteren met acute herhaald braken, diarree en/ of 
lusteloosheid, meestal binnen enkele minuten tot één tot twee uur na de inname van 

het voedsel. Echter, deze verschijnselen treden op in samenhang met andere 
symptomen (tabel 4), die afwezig zijn in FPIES.  

Cardiovasculaire shock kan zich ontwikkelen, maar in tegenstelling tot in FPIES, 
treedt dit meestal op binnen enkele minuten na blootstelling en reageert vooral op de 

behandeling met intramusculaire epinefrine. (Zie "Anafylaxie: Snelle herkenning en 
behandeling" en "Anafylaxie: Bevestiging van de diagnose en het bepalen van de 

oorzaak (s)." En "Voedselgeïnduceerde anafylaxie" en "Anafylaxie bij baby's") 

Infecties  

Gastro-intestinale virale of bacteriële infectie (Salmonella, Shigella, Campylobacter, 
Yersinia infecties) kan ook aanwezig zijn met acuut braken, diarree en uitdroging. 

Patiënten met FPIES hebben geen geschiedenis van koorts of zieke contacten. 
Echter, deze geschiedenis is ook afwezig in acute virale ziekte van de patiënt. Vaak 

is de herhaling van repetitieve emesis uren na inname van een bepaald levensmiddel 
wat naar voedselintolerantie neigt en geen acute microbiële ziekte. (Zie "acute virale 

gastro-enteritis bij kinderen in grondstofrijke landen: Klinische kenmerken en 
diagnose." En "Benadering van de baby of kind met misselijkheid en braken" en 

"Evaluatie van diarree bij kinderen") 

Sepsis dient te worden overwogen bij patiënten die acute uitdroging en lethargie 
laten zien. Hypotensie en/ of een verhoogd aantal witte bloedcellen met een linkse 



shift ondersteunen deze diagnose (tabel 5). Patiënten met FPIES hebben geen 

koorts of luchtwegklachten en herstellen typisch snel met krachtige vochtsuppletie 
alleen. (Zie "systemische inflammatoire respons syndroom (SIRS) en sepsis bij 

kinderen: Definities, epidemiologie, klinische verschijnselen, en de diagnose" en 
"septische shock: Snelle herkenning en de eerste reanimatie bij kinderen" en 

"Klinische kenmerken, evaluatie en diagnose van sepsis in termijn en late te 
vroeggeboren baby's ".) 

Necrotiserende enterocolitis 

Necrotiserende enterocolitis (NEC) deelt een aantal mogelijke uitingen van functies 

met FPIES, met inbegrip van lethargie, slechte voeding, braken, diarree, shock, en 
een opgezette buik op de buik röntgenfoto. Systemische en abdominale symptomen 

bij patiënten met NEC die niet kenmerkend zijn voor FPIES omvatten apneu, 
respiratoire insufficiëntie, instabiele temperatuur, intramurale gas op abdominale 

röntgenfoto en maagretentie [62]. (Zie "Klinische kenmerken en diagnose van 
necrotiserende enterocolitis bij pasgeborenen".) 

Intestinale obstructie 

Er zijn meldingen van exploratieve laparotomie uitgevoerd wanneer acute FPIES 

werd verward met ileus (darmobstructie) [49]. Beide voorwaarden verbeteren met 
rust van de darm en intraveneuze hydratatie en kan worden geassocieerd met een 

verhoogd aantal witte bloedcellen, maar in FPIES, is er meestal een 
voorgeschiedenis van recidiverende episodes op herhaalde blootstelling aan 

voedsel. (Zie "Oorzaken van acute buikpijn bij kinderen en adolescenten" en 
"Emergente evaluatie van het kind met acute buikpijn" en "Darminvaginatie bij 

kinderen".) 

Andere gastro-intestinale stoornissen 

Een aantal andere gastro-intestinale aandoeningen kunnen leiden tot ernstig 
projectiel braken (bijv. pylorusstenose), chronische braken met een slechte 

gewichtstoename (bijvoorbeeld gastro-oesofageale reflux), of een opgezette buik, 
ernstige braken, en niet gedijen (bijv. Hirschsprung ziekte). In tegenstelling tot FPIES 

er geen geschiedenis van terugkeer van symptomen door herhaalde blootlegging 
aan het betreffende voedsel. (Zie "Infantiele hypertrofische pylorusstenose" en 

"klinische manifestaties en de diagnose van gastro-oesofageale refluxziekte bij 

kinderen en adolescenten" en "Beheer van gastro-oesofageale refluxziekte bij 

kinderen en adolescenten" en "Aangeboren aganglionic megacolon (ziekte van 
Hirschsprung)".) 

Metabole (stofwisselings-) aandoeningen 

Metabole stoornissen kunnen acute klachten laten zien, zoals episodische braken, 

uitdroging en lethargie en chronisch met niet gedijen. Zij moeten worden overwogen 
bij de differentiële diagnose als metabole acidose aanwezig is. Patiënten met 

metabole stoornissen kunnen andere verwante functies, zoals hypoglykemie (hoge 
bloedsuikerspiegel), hyperpnea (abnormale verhoging van diep en snel ademen), 

hematologische (bloed) afwijkingen (bijvoorbeeld anemie, neutropenie, 
trombocytopenie), lever dysfunctie (bv organomegalie, geelzucht), nierziekte, en 

vertraging in de ontwikkeling te hebben. Hyperammoniëmie vaak voorkomt bij 
patiënten met een stofwisselingsziekte, hoewel het ammoniakgehalte normaal kan 



zijn bij patiënten die niet acuut ziek zijn. (Zie "aangeboren fouten van het 

metabolisme: Epidemiologie, pathogenese en klinische kenmerken" en "aangeboren 
fouten van het metabolisme: Metabolische noodgevallen".) 

Aangeboren methemoglobinemia (te weinig zuurstofopname m.n. door rode 

bloedlichaampjes) 

Aangeboren methemoglobinemia moet worden overwogen als methemoglobine 
niveaus verhoogd zijn. Echter, in tegenstelling tot patiënten met FPIES, zijn de 

meeste patiënten met een aangeboren methemoglobinemia asymptomatisch of 
klagen alleen over hoofdpijn en gemakkelijk vermoeidheid. Patiënten met de 

zeldzamere type II ziekte hebben ernstige ontwikkelingsstoornis afwijkingen en 
gedijen niet. (Zie "Klinische kenmerken, diagnose en behandeling van 

methemoglobinemie" en "Genetica en pathogenese van methemoglobinemie", 
rubriek "cytochroom b5 reductase gebrek '.) 

 

HET EERSTE BEHEER  

Het beheer bestaat uit verwijdering van het gewraakte voedsel uit het dieet en een 

spoedbehandelingsplan voor de acute episoden als gevolg van toevallige 
blootstellingen. 

Dieet eliminatie  

Een op caseïnehydrolysaat-gebaseerde (hypoallergene) formule 

(baby/peutervoeding) wordt aanbevolen voor de zuigeling met koemelk FPIES als het 
geven van borstvoeding niet mogelijk is of als het kind uitsluitend formule wordt 

gevoed als gevolg van veelvuldige gelijktijdige koemelk - en soja FPIES.  
In het zeldzame geval van FPIES in de zuigeling, moet de moeder haar dieet volledig 

aanpassen en het uitlokkende voedsel vermijden. Zuigelingen uiten zich met 
chronische klachten en verbeteren meestal binnen 3-10 dagen na de omschakeling 

naar een op caseïnehydrolysaat gebaseerde formule met of zonder tijdelijke 
intraveneuze vloeistoffen [6].  

Bij ongeveer 10 tot 20 procent kan een op aminozuur gebaseerde formule [63] 
vereist zijn. (Zie "Beheer van voedselallergie: Vermijden 'en' beheer van 

voedselallergie: Nutritionele problemen".) 

Introductie van gele groenten en fruit op de leeftijd van zes maanden in plaats van 
graan wordt gesuggereerd, omdat ongeveer een derde van de baby's met koemelk of 

soja FPIES vast-voedsel FPIES ontwikkelen en reacties op rijst en andere granen de 
meest voorkomende vormen van vast-voedsel FPIES vertegenwoordigen [9,64].  

Voorgesteld wordt om de introductie van granen, peulvruchten en pluimvee tot het 
eerste levensjaar bij zuigelingen met vast voedsel FPIES uit te stellen vanwege het 

hoge percentage reacties op verschillende voedingsmiddelen [4].  
Echter, de beslissing met betrekking tot wanneer deze voedingsmiddelen 

geïntroduceerd moeten worden kan het beste overgelaten aan het oordeel van de 
behandelende arts gezien het gebrek aan bewijs. Introductie van koemelk en soja in 

deze zuigelingen kan worden geprobeerd na één jaar (bij voorkeur onder begeleiding 
van een arts) als er geen voorgeschiedenis van reactiviteit is voor deze 

voedingsmiddelen. Tolerantie voor een voedsel uit elke risicogroep bijvoorbeeld soja 
voor peulvruchten, kip voor gevogelte of haver voor granen, verhoogt de kans op 



tolerantie voor andere voedingsmiddelen van dezelfde groep [4]. Deze 

aanbevelingen zijn gebaseerd op een single-center klinische ervaring en kunnen 
veranderen naarmate er meer gegevens beschikbaar komen. 

Veel kinderen met immunoglobuline E (IgE) gemedieerde koemelkallergie kunnen 

melk in gebakken producten goed verdragen (tolereren). Echter, deze benadering is 
niet onderzocht bij FPIES.  

De zorg is dat bakken de opeenvolgende epitopen niet veranderen, en dat die dan 

herkent zouden blijven worden door T-cellen, waarvan verondersteld wordt dat ze de 
effectorcellen zijn voor de allergische ontsteking in FPIES.  

Zo stellen we voor dat patiënten met FPIES alle vormen van 
koemelk/zuivelproducten vermijden, met inbegrip van producten met een 

waarschuwend advies voor melk. 

Noodbehandelplan 

Een spoedbehandeling document dat de klinische kenmerken en behandeling van 
acute FPIES uitlegt moet gegeven worden aan de patiënt/ verzorger, wat dan bij een 

reactie doorgegeven kan worden aan het personeel van een afdeling spoedeisende 
hulp of ambulancepersoneel.  

De spoedbehandeling van acute FPIES is gelijk aan de behandeling van een reactie 

bij de orale voedselprovocatie (OFC) protocol. Er zijn geen onderzoeken die een 
bepaald protocol ondersteunen. In het algemeen moet het kind worden opgenomen 

op de afdeling spoedeisende hulp voor evaluatie en intraveneuze vloeistof toediening 
wanneer de episode ernstig is, of zich manifesteren met meerdere episoden 

projectiel braken, lethargie en een bleek of grauw uiterlijk. 

Kinderen die dehydratie (uitdroging), tachycardie (hartritmestoornis), en hypotensie 
(lage bloeddruk) moeten methylprednisolon toegediend krijgen en alle noodzakelijke 

ondersteunende therapie, zoals zuurstof of vasopressoren om de bloeddruk te 
handhaven. Het gebruik van glucocorticoïden is gebaseerd op de veronderstelling 

dat een cellulaire ontstekingsreactie de primaire oorzaak is van de reactie, hoewel er 
geen studies uitgevoerd zijn om de werkzaamheid van glucocorticoïden.  

Epinefrine wordt gebruikt bij patiënten met een systemische reactie of een 
shockreactie, maar anekdotisch, het is ook nuttig geweest bij het oplossen van 

andere acute FPIES-symptomen [39]. (Zie 'Pathogenese' hierboven.) 

Een kleine reeks van gevallen hebben gerapporteerd dat intraveneus of 
intramusculair toegediend ondansetron (zie farmacotherapeutisch kompas info: 

https://www.farmacotherapeutischkompas.nl/bladeren-volgens-
boek/preparaatteksten/o/ondansetron) bij het begin van acute FPIES-symptomen, 

opgewekt tijdens een bewaakte OFC, effectief was bij de behandeling van braken en 
buikpijn [55,65]. Ondansetron is een serotoninereceptor antagonist goedgekeurd 

voor profylaxe en behandeling van door chemotherapie geïnduceerde misselijkheid 
en braken bij patiënten ouder dan zes maanden. In toenemende mate wordt het 

gebruikt voor het beheren van emesis (baken) door allerlei oorzaken bij kinderen, 
zoals virale gastro-enteritis of otitis media. Ondansetron remt de perifere en centrale 

activiteit van de nervus vagus. Empirische gebruik van intraveneus of intramusculair 
ondansetron is een optie bij de behandeling van acute FPIES in een medische 

faciliteit.  

https://www.farmacotherapeutischkompas.nl/bladeren-volgens-boek/preparaatteksten/o/ondansetron
https://www.farmacotherapeutischkompas.nl/bladeren-volgens-boek/preparaatteksten/o/ondansetron


De werkzaamheid van ondansetron voor het beheer van acute FPIES buiten een 

medische instelling is niet onderzocht. 

Patiënten met milde reacties van 1-2 episodes van braken kunnen zorgvuldig thuis 
worden gerehydrateerd. De uitzondering zijn kinderen met ernstige FPIES die 

reacties in het verleden hebben gehad. Deze kinderen moeten ook onmiddellijk 
worden opgenomen op de afdeling spoedeisende hulp. 

 

NATUURLIJK VERLOOP 

Koemelk en soja FPIES lost op bij een meerderheid van de patiënten vóór de leeftijd 

van drie jaar. Echter, patiënten met vast-voedsel FPIES en/ of mensen met een 

gelijktijdige detecteerbaar voedsel-specifieke immunoglobuline E (IgE) kunnen een 

langduriger natuurlijk verloop doormaken. Een orale voedsel provocatie (OFC) wordt 
gebruikt om te bepalen of FPIES zich heeft opgelost. 

Koemelk en soja FPIES 

Resolutie van FPIES lijkt bevolkingsafhankelijk zijn, met name voor melk en soja koe. 

In een Koreaans cohort bleek er meer dan 60 procent resolutie te zijn bij 10 
maanden, een Israëlische geboortecohort toonde 90 procent-resolutie bij de leeftijd 

van drie jaar, en de gemiddelde leeftijd voor resolutie is 24 maanden in een 
Italiaanse serie [7,9,13,23,43]. Dit in tegenstelling tot de gemiddelde leeftijd van de 

resolutie van melk geïnduceerde FPIES, deze was 13,8 jaar in een cohort van 160 
patiënten in de instelling van de auteur. Echter, de gemiddelde leeftijd van de 

resolutie is 5,1 jaar bij mensen met niet-detecteerbare melk IgE, terwijl in de studie 
geen van de patiënten met melk detecteerbaar koemelk-IgE resolutie had van melk 

geïnduceerde FPIES [15].  
Dit bevestigt eerdere observaties dat langdurige IgE positiviteit is gekoppeld aan 

FPIES. Bovendien, slechts 25 procent van de soja-FPIES lost op voor de leeftijd van 
drie jaar in de Verenigde Staten studie, terwijl in de Koreaanse cohort, meer dan 90 

procent van de kinderen resolutie van soja-FPIES toonde bij 10 maanden [9,43]. Dit 
verschil kan worden verklaard door het hogere percentage patiënten met 

detecteerbare voedsel-specifieke IgE niveaus en atopische dermatitis in de 
Verenigde Staten studie vergeleken met de Israëlische en Koreaanse studies. 

Vast-voedsel FPIES natuurlijke historie 

In de studies over vast-voedsel FPIES bij de instelling van de auteur, trad resolutie 

voor de leeftijd van drie jaar op in 67 procent van de kinderen voor groenten, 66 
procent voor haver, en 40 procent voor rijst [8,9]. De gemiddelde leeftijd van resolutie 

van vast voedsel en soja in de Italiaanse serie was 53 maanden oud [23]. 

 

FOLLOW-UP EVALUATIE 

Een orale voedselprovocatie (OFC) wordt ook gebruikt om te bepalen of FPIES is 
opgelost voordat het voedsel opnieuw wordt geïntroduceerd in het dieet.  

We raden elke 18 tot 24 maanden bij patiënten zonder recente reacties een 
conservatieve follow-up aan [4]. Echter, in een studie van 27 Koreaanse baby's met 



koemelk FPIES, 64 procent getolereerd koemelk bij 10 maanden, en 92 procent 

getolereerd soja op 10 maanden [43].  

De onderzoekers bevolen aan dat de follow-up provocaties sneller worden 
uitgevoerd: bij de leeftijd van 12 maanden voor koemelk en tussen de zes tot acht 

maanden oud voor soja. Verdere studies zijn nodig om de optimale timing van de 
follow-up uitdagingen vast te stellen. 

Bij de follow-up evaluatie moet getest worden op voedsel-specifieke 

immunoglobuline E (IgE) voorafgaand aan de OFC omdat patiënten die in eerste 
instantie presenteren met of later ontwikkelen van voedsel-specifieke IgE-

antilichamen er een risico op blijvende FPIES is.  
Bepalingen van wanneer en hoe u een follow-up OFC uitvoert in het kleine deel van 

de patiënten die positieve huidpriktest tests en/ of aantoonbare voedsel-specifieke 
IgE niveaus hebben, moeten ook rekening houden met de mogelijkheid dat er een 

acute IgE-gemedieerde reactie kan ontwikkelen. Een gewijzigde OFC-protocol met 
meer incrementele voedsel-toediening en de beschikbaarheid van geschikte 

medicijnen, zoals adrenaline en een antihistaminicum, wordt aanbevolen in deze 
gevallen [41]. (Zie "Oral voedsel uitdagingen voor de diagnose en behandeling van 

voedselallergieën".) 

 

OVERZICHT 

● Voedseleiwit geïnduceerd enterocolitis syndroom (FPIES) is een niet-
immunoglobuline E (IgE) gemedieerde voedselallergie die vooral voorkomt bij 

zuigelingen. De meest voorkomende voedingstriggers zijn koemelk en soja formules, 
maar FPIES ook kan worden veroorzaakt door vast voedsel. (Zie 'Epidemiologie' 

boven en 'Pathogenese' hierboven.) 

● FPIES manifesteert zich als overvloedig, repetitieve braken, vaak met diarree, wat 
leidt tot uitdroging en lethargie in de acute setting, of gewichtsverlies en het niet 

gedijen in een chronische vorm.  

● De diagnose van FPIES is gebaseerd op de geschiedenis (anamnese), de 
constellatie van typische klinische symptomen (tabel 1) met de klinische verbetering 

na de terugtrekking van de vermoede causale eiwit, met uitsluiting van andere 

etiologie, en, indien nodig, de resultaten van een orale voeding provocatie (OFC) 

(tabel 2). (Zie 'Diagnosis' hierboven.) 

● De differentiële diagnose van FPIES omvat ook andere allergische aandoeningen 
door voedsel, infectieziekten, intestinale obstructie door anatomische of functionele 

etiologieën, ernstige gastro-oesofageale refluxziekte, en metabole, neurologische en 
hartaandoeningen (tabel 3). (Zie 'Differentiële diagnose' hierboven.) 

● Initiële management bestaat uit vermijding van de gewraakte voedsel uit het dieet 

en een spoedbehandelingsplan voor acute episoden als gevolg van toevallige 
blootstellingen. (Zie 'Eerste Beheer)  

● Koemelk en soja FPIES lost op in een meerderheid van de patiënten voor de 

leeftijd van drie jaar. Echter, patiënten met vast-voedsel FPIES en/ of mensen met 
een gelijktijdige detecteerbaar voedsel-specifieke IgE kunnen een langdurige verloop 

hebben.  



De aanbevolen frequentie van orale her-provocatie om vast te stellen of ziekte is is 

opgelost is onzeker, en de beslissing is naar het oordeel van de behandelend arts;  
in onze praktijk voeren we meestal deze OFCs ongeveer elke 18 tot 24 maanden uit. 

(Zie 'Natuurlijke Historie' boven en 'Follow-up evaluatie' hierboven.) 
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Over de uitstekende naald komen, waardoor de uitstekende naald 

Niet zichtbaar is en het risico op letsel weggenomen is. 
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