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Streszczenie

Summary

Wedtug aktualnie obowigzujacej terminologii Europejskiej Akademii Alergologii i Immunologii Klinicznej
nadwrazliwo$¢ organizmu to nieprawidtowa, opaczna i powtarzajgca sie reakcja na spozyty lub spozywany
pokarm, ktory jest dobrze tolerowany przez osoby zdrowe. Ze wzgledu na mechanizm patogenetyczny
dzielimy jg na immunologiczng lub nieimmunologiczng. Do pierwszej grupy nalezg chorzy z alergig pokar-
mowa, u ktorych objawy chorobowe sg wynikiem udziatu przeciwciat IgE. Alergicznie na szkodliwy pokarm
reaguje okoto 8% matych dzieci, w wigkszosci nadwrazliwo$¢ pokarmowa jest u nich wywotana reakcja
organizmu na biatka mleka krowiego. Za najwazniejsze alergeny odpowiedzialne za proces uczulenia
i/lub rozwoju nadwrazliwo$ci pokarmowej uwazane sa: biatka mleka krowiego, biatka jaja, ryby, skoru-
piaki, mieczaki, orzechy, soja, pszenica. Klinika alergii pokarmowej jest bardzo bogata. Rozpoznanie
nadwrazliwosci pokarmowej to trudny i wieloetapowy proces, gdyz nie dysponujemy fatwym, tanim, czu-
tym i swoistym testem utatwiajagcym to zadanie. Podstawg rozpoznania alergii jest udowodnienie zalezno-
§ci przyczynowo-skutkowej miedzy spozyciem szkodliwego pokarmu a wystgpieniem objawdéw. Z metod
alergologiczno-immunologicznych dysponujemy mozliwoscig rozpoznawania alergii pokarmowej IgE-zalez-
nej i oznaczenia w surowicy IgE catkowitej oraz alergenowoswoistych IgE. Ten mechanizm patogene-
tyczny reakcji wykrywa sie poprzez wykonanie testow skornych typuprick z alergenami pokarmowymi i/lub
powietrznopochodnymi. W odniesieniu do reakcji klinicznych wywotanych mechanizmami IgE-nieza-
leznymi dysponujemy mozliwoscig wykonania ptatkowych testow skornych z alergenami pokarmowymi.
W nadwrazliwo$ci pokarmowej nie ma jednego, uniwersalnego testu diagnostycznego. Dla postawienia
wiasciwej diagnozy decydujace znaczenie ma doustna proba prowokaciji i eliminacji. Podstawg w leczeniu
przyczynowym tej patologii jest dieta eliminacyjna.

Stowa kluczowe: nadwrazliwo$é¢ pokarmowa, alergia, dzieci, mtodziez, patogeneza alergii

According to the current terminology of the European Academy of Allergy and Clinical Immunology,
incorrect, repeated reaction to ingested or eaten food that is well tolerated by healthy individuals is called
the body’s sensitivity. We share it, because of the pathogenetic mechanisms, to immune or non-immune.
The first group includes patients with food allergy, in which symptoms are the result of the participation
of IgE antibodies. The group responded with an adverse food allergy affects about 8% of young children
and most can be attributed to their body’s reaction to cow milk. The most important allergens respon-
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sible for the process of sensitization and/or development of food hypersensitivity are considered: cow
milk, egg, fish, crustaceans, shellfish, nuts, soy, wheat. Immunological mechanisms responsible for most
clinical manifestations of food hypersensitivity, correspond to the classification determined by the Gell
and Coombs and are or may be: IgE-dependent, IgE-independent or mixed. Clinical signs of food allergy
are very rich. The diagnosis of food hypersensitivity is a difficult and iterative process, because we do not
have an easy, cheap, sensitive and specific test to facilitate this task. The diagnosis of allergy is to prove
the causal dependencies between the consumption of harmful food, and the onset of symptoms. From
immunological methods we have the ability to recognize food allergy IgE-dependent and determination
of serum total IgE and allergen specific IgE. This pathogenetic mechanism is detected by performing skin
tests such as “prick” with food or air allergens. With respect to clinical response induced by IgE-indepen-
dent mechanisms, we have the possibility of making atopy patch tests with food allergens. In food hyper-
sensitivity there is no single universal diagnostic test. To bring the proper diagnosis the most important is
the oral provocation and elimination test. The basis for the treatment of this disease is elimination diet.

Key words: food hypersensitivity, allergy, children, youth, pathogenesis of allergy

KLASYFIKACJA

kazdej badanej populacji u czesci os6b ob-
W serwujemy nieprawidtowg, opaczng, czesto

powtarzajgca sie reakcje na spozyty lub
spozywany pokarm, ktory jest dobrze tolerowany przez
osoby zdrowe. Wedtug aktualnie obowigzujacej termi-
nologii Europejskiej Akademii Alergologii i Immunolo-
gii Klinicznej (EAACI) taka reakcja na spozyty pokarm
jest przejawem nadwrazliwosci organizmu, a objawy
kliniczne sg wyrazem tej nadwrazliwosci, ktorg dzieli-
my na immunologiczng i nieimmunologiczng (rys. 1).
Nadwrazliwo$¢ pokarmowa ustroju wywotana reakcjg
immunologiczng o charakterze IgE-zaleznym jest okre-
$lanajako ,,alergia pokarmowa”(L-3.
WS$rod os6b reagujacych opacznie na spozyty lub spo-
zywany pokarm sg réwniez takie, u ktorych objawy kli-
niczne powstajg w wyniku wyzwolenia mechanizmow
immunologicznych IgE-niezaleznych oraz nieimmuno-
logicznych, takichjak: metaboliczne, enzymatyczne, far-
makologiczne, toksyczne, infekcyjne czy mieszane. Tego
typu nadwrazliwo$¢ pokarmowa okreslana jest jako
»hiealergiczna nadwrazliwo$¢ pokarmowa” - stanowi
ona przyczyne wielu przewlektych lub nawracajgcych
objawow Klinicznych, a ze wzgledu na brak uniwersal-
nego testu diagnostycznego trudno jg rozpoznac i was-
ciwie leczy¢ (23.

EPIDEMIOLOGIA

Choroby alergiczne, ktorych czesto$¢ wystepowania
w krajach uprzemystowionych catego Swiata wzrasta,
nazywane sg ,,epidemig XXI wieku”(4).

Pierwsza forma kliniczna tej grupy chorych - nadwraz-
liwos¢ pokarmowa - dotyczy okoto 8% matych dzieci
i z reguly jest wywotana reakcjg na biatka mleka kro-
wiego. Czestos¢ ta maleje w wieku szkolno-mtodziezo-
wym do okoto 4%. W wieku dorostym wystepowanie
nadwrazliwosci pokarmowej wywotlanej réznymi po-
karmami jest szacowane rowniez na okoto 3,5-4%(59).
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ROZWOJ PROCESU ALERGICZNEGO
| CHARAKTERYSTYKA REAKCJI
ALERGICZNO-IMMUNOLOGICZNEJ

Udziat alergendw pokarmowych i wziewnych w rozwo-
ju procesu alergicznego ilustrujg badania Moneret-Vau-
trin iwsp. (rys. 2)(©. Badania te uzupetniajg stanowisko

Nadwrazliwo$¢

Nadwrazliwos¢ niealergiczna
(wykluczony mechanizm
immunologiczny)

Nadwrazliwos¢ alergiczna (alergia)
(patogenetyczny mechanizm
immunologiczny pewny

lub o duzym
prawdopodobienstwie)

Nadwrazliwo$¢ atopowa

IgE-zalezna .
Nadwrazliwo$¢ nieatopowa

« uzadlenia owadow

« infestacje pasozytnicze
e leki

* inne

Zalezna od limfocytow T
« kontaktowe zapalenie skory
« choroba trzewna

Zalezna od eozynofili

WEniezaeina  — * gastroenteropatia

Zalezna od IgG
« alergiczne zapalenie
pecherzykéw ptucnych

Inne

Rys. 1. Nazewnictwo w alergii?
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FAO (1995 r.), zawarte w raporcie, w ktorym wymie-
nia sie tzw. ,,wielka 6semke produktéw pokarmowych"
odpowiedzialnych za proces uczulenia i/lub rozwo-
ju alergii pokarmowej(l0. Do grupy tej nalezg: biatka
mleka krowiego, biatka jaja, ryby, skorupiaki, miecza-
ki, orzechy, soja, pszenica(1011). Spozywanie tego typu
produktéw przez osoby reagujagce odmiennie jakoScio-
wo na pokarm prowadzi do rozwoju nadwrazliwosci
organizmu. Reakcja ta moze wystgpi¢ i ujawni¢ sie
klinicznie w kazdym wieku. Wnikajac w istote rozwoju
procesu alergicznego i zachodzacych w tym procesie
mechanizmow patogenetycznych wywotanych spozy-
ciem szkodliwego pokarmu, nalezy zwrdci¢ uwage na
to, ze u podtoza procesu nadwrazliwosci alergicznej
lezg dwa zjawiska: uczulanie i choroba alergiczna(1213.
Proces uczulenia powstaje po pierwszym kontakcie
z alergenem osoby predysponowanej do nadwrazli-
wosci. To ,,uwrazliwienie” przyczynia si¢ albo do pro-
dukcji IgE u os6b z atopig, albo proalergicznego pro-
filu cytokinowego z przewagg limfocytdw Th2 u 0séb
z alergia. Proces uczulenia jest zjawiskiem immuno-
logicznym niemym Kklinicznie (bezobjawowym). Do-
piero gdy u pewnej grupy oséb uczulonych dochodzi
do powtarzajacej sie ekspozycji na alergen oraz prze-
kroczony zostanie osobniczo zréznicowany prég tole-
rancji na szkodliwy antygen, nastepuje rozwoj choroby
alergicznej z manifestacjg okreslonych objawéw cho-
robowychQL-1*. W procesie tym istotng role odgrywaja:
czynnik genetyczny (obcigzenie rodzinne) oraz czynniki
Srodowiskowe (1418

Mechanizmy immunologiczne najczesciej odpowie-
dzialne za manifestacje kliniczng nadwrazliwosci pokar-
mowej odpowiadajg klasyfikacji ustalonej przez Gella
i Coombsa i majg lub moga miec¢ charakter: IgE-zalez-
ny, IgE-niezalezny lub mieszany(1920).

W badaniach Chandry iwsp. u chorujgcych najczesciej
stwierdzano reakcje IgE-zalezne - okoto 48% badanych
pacjentow (alergia pokarmowa). U pozostatych pa-
cjentéw odnotowywano reakcje IgE-niezalezne: typu Il
- u okoto 6%, typu Il - u 10%, typu IV - u 18% bada-
nych chorych, oraz mechanizm patogenetyczny mie-
szany - u 28% (tabela 1)(2.

Bez wiedzy na temat rozwoju reakcji alergicznych nie
zrozumiemy manifestacji klinicznej nadwrazliwosci
pokarmowej(19).

Reakcja IgE-zalezna (typu I). Jest to reakcja natych-
miastowa, ktdra nastepuje wowczas, gdy specyficzne
przeciwciata IgE (slgE), optaszczajgce mastocyty lub
bazofile wchodzg w kontakt z kragzagcym alergenem po-
karmowym, prowadzac do degranulacji ziarnistosci
tych komdrek i uwalniajagc mediatory reakcji alergiczne;j.
Zwigzanie przeciwciata IgE przez antygen na komor-
ce tucznej powoduje: wzrost wewnatrzkomorkowego
Ca++, degranulacje ziarnistosci i uwolnienie mediato-
row: preformowanych (histamina), generowanych (pro-
staglandyny, leukotrieny) oraz produkowanych de novo
(cytokiny, np. 1l-4, TNF). Reakcje kliniczne tego typu
pojawiajg sie szybko (do okoto 4 godz.) po ekspozycji
na alergen, a klinicznie najczesciej dotyczg objawdw ze
skory lub przewodu pokarmowego. Moga przybiera¢

2 6 2 Rys. 2. Udziatalergendw roslinnych i zwierzecych w rozwoju alergiipokarmowej z uwzglednieniem wieku badanych@©

PEDIATR MED RODZ Vol 6 Numer 4, p. 260-267



ARTYKUL REDAKCYJNY/EDITORIAL

takze charakter wstrzgsu anafilaktycznego (u okoto 3%

badanych chorych).

Reakcje alergiczno-immunologiczne, niezalezne od

IgE. W tego typu odpowiedzi ustroju patogenetyczng

role w powstawaniu zaburzen chorobowych odgrywa-

jg rézne komorki immunologicznie kompetentne oraz
powstajgce mediatory zapalenia alergicznego. Reakcje
kliniczne pojawiajg sie w kilka, godzin do kilku dni od
ekspozycji na alergen (szkodliwy pokarm) i zazwyczaj
dotyczg przewodu pokarmowego, skory iinnych narza-
dow (objawy rzadziej wystepujace). Czes¢ tego typu re-
akcji klinicznych ma mieszane podtoze patogenetyczne

(IgE-zalezne + IgE-niezalezne).

Do tej kategorii odpowiedzi immunologicznej ustroju

na szkodliwy pokarm naleza:

a) Rekcje nadwrazliwosci - typ Il (reakcje cytotok-
syczne). Uszkodzenie narzadow (tkanek) nastepuje
w wyniku cytotoksycznosci komoérkowej zaleznej od
przeciwciat (antibody-dependent cell-mediated cytotoxi-
city) z udziatem dopetniacza. Specyficzne przeciwcia-
ta wigzg sie z antygenami powierzchni komorek, in-
dukujg uwalnianie komplementu, stymulujgc rozwoj
zapalenia alergicznego, cow nastepstwie prowadzi do
uszkodzenia tkanek i/lub organdéw bedacych narza-
dem efektorowym dokonujacej sie reakcji alergicznej.

b Reakcje nadwrazliwosci - typ Il (kompleksy im-
munologiczne). Kompleks immunologiczny to cza-
steczka sktadajgca sie z antygenu (pokarmowego),
potaczonych z nim przeciwciat 1IgG, M, A i ewentual-
nie niektdrych sktadnikdw dopetniacza. Kompleksy ta-
kie moga podlegac opsonizacji, fagocytozie i rozktado-

wi przez proteazy. Aktywacja dopetniacza rozpoczyna
proces zapalny, skutkujacy naptywem komarek (gtow-
nie leukocytow) do docelowych narzadow, powo-
dujac ich uszkodzenie. Kompleksy immunologiczne
osadzajg sie w tkankach i w naczyniach wtosowatych
gtdwnie bton sluzowych, skoéry oraz innych narzadéw,
inicjujagc tam miejscowy proces zapalno-alergiczny.
¢) Reakcje nadwrazliwosci - typ IV. U podioza pa-
togenetycznego tego typu reakcji lezg mechanizmy
odpowiedzi typu komorkowego. Uczulone w wyniku
pierwszego kontaktu z alergenem limfocyty T przy po-
nownym kontakcie z tym samym alergenem uwalnia-
ja prozapalne cytokiny, bezpos$rednio uszkadzajace

Typ reakeji Mechanizm odpowiedzi immunologicznej uczulonych
na pokarmy wg Gella i Coombsa

Typl Nadwrazliwos¢ typu bezposredniego zalezna od IgE

Typ Il Reakcje cytotoksyczne

Typ IIl Reakcje z udziatem komplekséw immunologicznych

Typ IV Nadwrazliwo$¢ typu poznego, komorkowego

Typ mieszany Wiecej nizjeden typ reakeji

tkanki. Objawy Kliniczne pojawiajg sie zazwyczaj
w drugiej dobie od takiego kontaktu i dotyczg gtdwnie
przewodu pokarmowego, skory, bton Sluzowych, a ich
uszkodzenie wigze sie czesto z naciekiem eozynofilo-
wym w tych narzadach.
Powyzsze mechanizmy patogenetyczne nadwrazliwosci
pokarmowej sg odpowiedzialne za powstawanie wielu
objawow chorobowych, klinika, nadwrazliwosci pokar-
mowej jest wiec bardzo bogata, zréznicowana osobni-
czo i zalezna od mechanizmu patogenetycznego. Cho¢
w nadwrazliwosci pokarmowej objawy mogg dotyczy¢
jednego uktadu lub narzadu, najczesciej sa to objawy
wielouktadowe (tabela 2)(2-5).
Biorgc pod uwage ramy czasowe reakcji alergicznych,
warto podkresli¢, ze natychmiastowe reakcje alergicz-
ne (zachodzace w ciggu kilku minut do kilku godzin)
sg zwykle IgE-zalezne, a opdznione reakcje alergiczne
(zachodzace w ciggu Kilku badZ kilkunastu godzin) sg
IgE-niezaleznymi reakcjami immunologicznymi(024%5).

KLINICZNE PRZEJAWY
NADWRAZLIWOSCI ORGANIZMU:
REAKCJE NATYCHMIASTOWE

Popokarmowy wstrzas anafilaktycznyjest ciezka, zagra-
Zajaca zyciu reakcjg alergiczna, w ktorej objawy dotyczg
2 lub wiecej waznych dla zycia narzagdow/uktadow. Naj-
czesciej jest to wynik niedoleczonej lub niedodiagnozo-
wanej choroby alergicznej. Szacuje sig, ze wstrzas
anafilaktyczny wystepuje u 1-20 0s6b/100 000/rok
i czesciej dotyczy dorostych niz dzieci. W przypadku
populacji wieku rozwojowego ryzyko anafilaksji roznie
jest szacowane przez r6znych autorow. W badaniach
dunskich Sorensen i wsp. ocenili te czestotliwosé na
3,2 przypadku/100 000 mieszkancow/rok, odnotowujac
okoto 5% zgonow(®). W badaniach angielskich Yocum
iwsp. ustalili, ze czestosc tajestwyzsza iwynosi 7,6 przy-
padku/100 000 mieszkaricow/rok(2). W badaniach wito-
skich Novembre iwsp. zanotowali u 76 dzieci 96 epizo-
déw anafilaksji(2).

Najczestsze czynniki przyczynowe anafilaksji to: nad-
wrazliwos¢ pokarmowa, uczulenie na lateks, nadwrazli-
wos¢ na leki. Pokarmowe reakcje anafilaktyczne u dzieci
obserwowano po spozyciu: orzechéw, owocow morza,

Odsetek pacjentow
w badaniach Chandry iwsp.

48%
6%

10%
18%
28%

Tabela 1. Rodzaj i czestos$¢ odpowiedzi immunologicznej u pacjentéw z alergig na biatka mleka krowiego z uwzglednieniem

mechanizmowpatogenetycznych wg Gella i Coombsa(2)
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Narzad/uktad

Objawy z uktadu
pokarmowego

Objawy skdrne
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Reakcje IgE-zalezne
Nudnosci, wymioty
Biegunka

Bole brzucha

0AS

Ostra pokrzywka

Reakcje IgE-niezalezne Reakcje mieszane

Enterocolitis Eozynofilowe zapalenie przetyku
Proctocolitis
Enteropatia

Zapalenie opryszczowate skory Atopowe zapalenie skory

Obrzek naczynioruchowy

Objawy z uktadu oddechowego  Niezyt nosa, spojowek
Obrzek krtani
Wheezing

Objawy ogolnoustrojowe Anafilaksja

ZespOtHeinera

Tabela 2. Klinika alergiipokarmowej z uwzglednieniem mechanizméw patogenetycznych<205>

mleka, biatka jaja, selera, innych warzyw. Czynnikami
ryzyka wystapienia wstrzasu anafilaktycznego po spozy-
tych pokarmach sa: astma, nierozpoznana kardiomio-
patia, przebyte epizody sercowo-naczyniowe lub od-
dechowe, wczesniej stwierdzane reakcje wstrzagsowe na
Sladowe ilosci alergenu, alergia na arachidy (tabela 3)(2).
Alergia bton $luzowych jamy ustnej - oral allergy syn-
drome (OAS), to lokalna reakcja IgE-zalezna wywota-
na kontaktem alergenu pokarmowego z btong $luzowg
jamy ustnej i gardta. Nalezy do reakcji wywotanych de-
terminantami biatkowymi o podobnej budowie, reagu-
jacymi krzyzowo, a obecnymi w pytkach roslin oraz
owocach, warzywach, orzechach. Stanowi czestg ma-
nifestacje alergii pokarmowej u ludzi dorostych (6-8%).
Osoby z OAS choruja zwykle na alergiczny niezyt nosa
i pytkowice i sg najczesciej uczulone na alergen brzozy.
Osoby uczulone na pytek brzozy czesto majg objawy
po spozyciu surowego jabtka, marchwi, brzoskwini,
czeres$ni, orzechéw. Uczuleni na bylice mogg zareago-
wacé po zjedzeniu selera, jabtka czy marchwi, a uczuleni
na ambrozje - po spozyciu banana, arbuza, melona czy
kiwi. Ludzie obarczeni alergig na trawy czesto reagujg
po spozyciu pomidoréw, orzechéw, soi, pszenicy.
Spozycie przez takie osoby szkodliwego pokarmu ma-
nifestuje sie poczatkowo Swigdem, mrowieniem jezyka,
obrzekiem warg, jezyka, podniebienia, gardta. Rzadko
wystepuja rowniez objawy systemowe (skurcz oskrzeli,
wstrzas)(@5).

Zespot lateksowo-owocowy (latex-food allergy syn-
drome/fruit syndrome) jest specyficzng forma alergii
pokarmowej, w ktorej udziat nadwrazliwosci pokarmo-

wej siega 21-58%. Podnosi sie problem tej alergii u pra-
cownikow medycznych, gdzie okoto 1/3 uczulonych
na lateks ma objawy po spozyciu bananoéw, awokado,
orzechow, kasztanow czy kiwi. Objawami najczesciej
obserwowanymi u tych oséb sg: zmiany na btonach
Sluzowych jamy ustnej (Swiad, obrzek, zaczerwienie-
nie), objawy zolgdkowo-jelitowe, napady dusznosci.
Objawy te moga ewaluowac w kierunku reakcji wstrzg-
sowej (latex-fruitsyndmme)(@295).

REAKCJE NADWRAZLIWOSCI MIESZANE
(IgE-ZALEZNE, IgE-NIEZALEZNE)

Eozynofilowe zapalenie przetyku rozpoznaje sie u pa-
cjentéw we wczesnym dziecinstwie, a takze u miodziezy.

Czesto patologia ta skojarzona jest z przewlekle utrzy-
mujacym sie refluksem zotgdkowo-przetykowym. Obja-
wy stwierdzane u chorych to: okresowo wystepujace wy-
mioty, bdle brzucha, odmowa przyjmowania positkow,

dysfagia.

Nadwrazliwos$é pokarmowa odgrywa istotng role etio-

patogenetyczng w tej chorobie. Leczenie polega na

kompleksowym postepowaniu: eliminacji szkodliwego

pokarmu i zastosowaniu lekéw przeciwalergicznych

i przeciwzapalnych (steroidoterapia)@2).

Atopowe zapalenie skory (AZS) to przewlekta, nawro-
towa dermatoza zapalna z towarzyszacym Swigdem

i charakterystycznym obrazem zmian skérnych. Szacu-
je sie, ze okoto 90% zachorowan dotyczy dzieci ponizej

3. roku zycia; do remisji dochodzi zazwyczaj w wie-
ku przedszkolnym i szkolnym. Alergeny pokarmowe

Przyczyna anafilaksji Pokarmy Leki Btonkoskrzydte Inne Nieustalone
Liczba pacjentéw 49 (38,5%) 44 (43,6%) 2(1,5%) 3(2,3%) 29 (22,8%)
Objawy w ciagu 30 min 36 8 2 1 6
Objawy w ciagu 60 min u il 1 8
Objawy w ciagu 1-6 godz. 2 15 1 10
Czestos¢ wystepowania 0,4% Gtownie owoce, NSAID

warzywa B-laktamowe antybiotyki

Tabela 3. Przyczyny anafilaksji i czas wystgpienia objawdw u 127pacjentéw dorostych<2>
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(trofoalergeny) odgrywajg istotng role w patogenezie
AZS u dzieci do okoto 5. roku zycia. Wedtug r6znych
autoréw alergie pokarmowag stwierdza sie u 25-50% pa-
cjentéw chorych na AZS ponizej 3. roku zycia. Do naj-
czesciej uczulajgcych alergendéw u dzieci zalicza sie:
biatka mleka krowiego, jaj, orzeszkow ziemnych, ryb,
soi i pszenicy. Alergeny powietrznopochodne (aero-
alergeny) odgrywajg kluczows role w przebiegu AZS
u dorostych - cechy nadwrazliwos$ci obserwuje sie
u 50-90% badanych chorych. U 20% chorujacych na
AZS stwierdza sie utrzymywanie zmian do okresu
dojrzatosci. Patomechanizm choroby oparty jest za-
réowno na zwiekszonym wytwarzaniu przeciwciat IgE,
jak i zwiekszonym wyzwalaniu histaminy. Potwierdza
sie takze aktywacje limfocytow T (zwiekszona liczba
limfocytdw Th2), zmniejszong liczbe i funkcje lim-
focytow CD8. Zmniejszona liczba limfocytéw Thi,
wytwarzajacych INF-y, IL-2, Swiadczy o zaburzeniu
odpornosci komorkowej (pdznej) w skérze, a stwier-
dzane autoprzeciwciata IgE przeciwko biatkom we-
wnatrzkomérkowym o autoalergii(¢2024).

REAKCJE NADWRAZLIWOSCI
NIEZALEZNE OD IgE

Sg to reakcje organizmu mediowane przez limfo-
cyty T. Objawy kliniczne rozwijajg sie powoli, dajac
petng ekspresje Kkliniczng po kilku lub kilkunastu go-
dzinach (dniach) od spozycia szkodliwego pokarmu.
Dla pediatry i lekarza podstawowej opieki zdrowot-
nej istotna jest znajomos$¢ nastepujacych standw cho-
robowych:

¢ Foodprotein-inducedproctocolitis

Proctocolitis to najczestszy rodzaj rekcji klinicznej IgE-
-niezaleznej indukowanej szkodliwym pokarmem. Pro-
blem kliniczny dotyczy okoto 60% niemowlat z nad-
wrazliwos$cig pokarmowa, karmionych piersig (matka
karmigca pozostaje na normalnej diecie), oraz dzieci
karmionych mieszankg mleczng lub sojowg. Objawy
wystepujg u niemowlat w pierwszych miesigcach zycia
i najczesciej sg to: mate ilosci krwi w stolcu (zytki krwi
+ $luz w stolcu), tendencja do anemii i charaktery-
styczne dla tego zespotu zaczerwienienie skory okolicy
odbytu (wyprzenie okotoodbytnicze).

¢ Foodprotein-induced enterocolitis syndrome

Zespot ten moze mie¢ manifestacje kliniczng w kaz-
dym wieku. U dzieci objawy wystepujg w pierwszych
miesigcach zycia i charakteryzujg sie: rozdraznieniem
niemowlecia, czestymi wymiotami po karmieniu,
przedtuzajgcq sie biegunkg bez cech odwodnienia.
Czestym objawem sg stolce z domieszka krwi, nie-
dokrwistos$¢, ktdéra jest oporna na leczenie zelazem.
W grupie objawow przypisywanych temu zespotowi
sg tez: wzdecia brzucha, stabe przyrosty masy cia-
fa, tatwe, obfite pocenie podczas positku lub po jego
spozyciu.
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» Foodprotein-induced enteropathy

Problem kliniczny dotyczy niemowlgt w pierwszych
miesigcach zycia. Czestymi objawami stwierdzanymi
w tej grupie chorych sg: przewlekajgca sie biegunka, sta-
be przyrosty masy ciata i wymioty, obserwowane u oko-
o 2/3 pacjentow z tym zespotem. W grupie objawow
przypisywanych tej chorobie sg cechy kliniczne i labo-
ratoryjne zespotu ztego wchianiania, takie jak: anemia,
obrzeki, hipoproteinemia i inne(®21533).

DIAGNOSTYKA ALERGII POKARMOWEJ

Rozpoznanie nadwrazliwosci pokarmowej jest trud-
nym i wieloetapowym procesem, gdyz nie dysponuje-
my tatwym, tanim, czutym i swoistym testem utatwia-
jacym to zadanie.

Podstawg rozpoznania problemu jest udowodnienie
zaleznosci przyczynowo-skutkowej miedzy spozyciem
szkodliwego pokarmu a wystgpieniem objawow.
Zbierajgc wywiad, staramy sie oceni¢ charakter obja-
wow oraz zidentyfikowac szkodliwy pokarm, w czym
moze by¢ przydatny dzienniczek dietetyczny.

Badajac fizykalnie, poszukujemy konstytucjonalnych
cech alergii, do ktorych wedtug Marksa zalicza sie mie-
dzy innymi: podkrgzone oczy, uczucie zatkania nosa,
»salut alergiczny” czy jezyk geograficzny.

Z metod alergologiczno-immunologicznych dysponu-
jemy mozliwoscig rozpoznawania whasciwej alergii po-
karmowej, czyli reakcji IgE-zaleznej indukowanej po-
karmem. Oznaczenie w surowicy IgE catkowitej oraz
alergenowoswoistych IgE wraz z dodatnim wynikiem
testow skornych typu prick z alergenami pokarmowymi
i powietrznopochodnymi potwierdzajg ten mechanizm
patogenetyczny i to rozpoznanie.

W odniesieniu do reakcji IgE-niezaleznej dysponujemy
mozliwoscig wykonania ptatkowych testow skornych
z alergenami pokarmowymi.

Poniewaz nie majednego, uniwersalnego testu diagno-
stycznego, dla rozpoznania nadwrazliwosci pokarmo-
wej decydujgce znaczenie ma doustna préba prowoka-
cji i eliminacji. Préby te sg realizowane jako: metoda
otwarta, jednostronnie zaslepiana i podwojnie zaSle-
piana kontrolowana placebo.

W probie eliminacji nalezy wyeliminowac z diety po-
karm podejrzany o wywotywanie objawo6w klinicznych
na okres od 1do 4 tygodni, a po tym czasie powrdcic¢
do spozywania wykluczonego pokarmu. Ustgpienie
lub ztagodzenie objawdw klinicznych w okresie elimi-
nacji oraz nawrét dolegliwos$ci po ponownym wprowa-
dzeniu do diety stanowig podstawe rozpoznania aler-
gii pokarmowej. W diagnostyce alergii na biatka mleka
krowiego u niemowlat prébe eliminacji i prowokacji po
raz pierwszy zastosowali Goldmaniwsp. w 1963 roku
w Stanach Zjednoczonych. Obecnie u niemowlat do
tego celu wykorzystuje sie tzw. zmodyfikowane kryte-
ria Goldmana. Wystarczajgca jest dwukrotna préba
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eliminacji podejrzanego o alergizacje produktu z diety
w odstepach minimum 72 godzin, co umozliwia obser-
wacje zaréwno objawow klinicznych wczesnych, op6z-
nionych, jak i péznych.

U pacjentow w wieku rozwojowym ztotym standardem
diagnostycznym nadwrazliwosci pokarmowej jest po-
dwajnie $lepa proba kontrolowana placebo DBPCFC
(double-blindplacebo-controlledfood challange), w ktdrej
czuto$¢ wynosi 95-98%, a swoistosc - 99%(5). W czasie
wykonywania tej proby prowokacji podaje sie stopnio-
wo zwiekszane ilosci pokarmu potencjalnie uczulajg-
cego i placebo. W przypadku dzieci z alergig na biatka
mleka krowiego zaleca sie stosowanie do prowokacji
produktéw bezlaktozowych w celu uniknigcia pomy#ki
w przypadku, gdy wraz z alergig wspotistnieje nietole-
rancja laktozy u badanego dziecka(@-21242830:33).

NABYWANIE TOLERANCJI
NA PIERWOTNIE SZKODLIWY POKARM

Na podstawie dotychczasowej wiedzy medycznej moz-
na stwierdzi¢, ze okoto 85% dzieci reagujacych pier-
wotnie alergicznie na spozyty pokarm wraz z uptywem
czasu zaczyna ten pokarm tolerowac. Czesciej dotyczy
to chorych, ktdrzy na szkodliwy produkt reagowali me-
chanizmem IgE-niezaleznym, niz pacjentéw z alergig
pokarmowsg IgE-zalezng(243).

POSTEPOWANIE LECZNICZE
W ALERGII POKARMOWEJ

Podstawg w leczeniu nadwrazliwosci pokarmowej jest
dieta eliminacyjna. Jej zadaniem jest wyciszenie reakcji
alergiczno-immunologicznej, zmniejszenie przepusz-
czalnosci btony Sluzowej jelit dla antygendw, a tym sa-
mym zmniejszenie ryzyka rozwoju uczulenia na inne
alergeny oraz uzyskanie tolerancji pokarmowej. Dieta
eliminacyjna powinna by¢ odpowiednio zbilansowana
energetycznie (jakosciowo i ilosciowo), wzbogacona
0 makro- i mikroelementy.

U niemowlat z alergia na biatka mleka krowiego karmio-
nych sztucznie stosuje sie hydrolizaty o znacznym stop-
niu hydrolizy biatek kazeiny lub biatek serwatkowych.
Leczenie dietetyczne nalezy prowadzi¢ przez okres indy-
widualnie zréznicowany (miesigce, lata). W tym czasie
powinno sie okresowo przeprowadzac kontrolng probe
prowokacji, aby sprawdzi¢ proces nabywania toleran-
cji na eliminowany pokarm. Trzeba pamietac, ze sto-
sowane leczenie dietetyczne nie moze by¢ gorsze od
samej choroby, dlatego proces leczenia dietetycznego
powinno sie okresowo weryfikowac i/lub modyfiko-
wacé w oparciu o wyniki okresowo wykonywanej proby
prowokacji(@053L%H.

U starszych dzieci (po okresie niemowlecym) stoso-
wanie wylgcznie leczenia dietetycznego nie wystar-
cza do uzyskania klinicznej poprawy. Konieczne jest

zastosowanie uzupetniajgcego farmakologicznego le-
czenia antyalergicznego.
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