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Streszczenie

W przeciwienstwie do przetyku, zotadek, ktérego btona $luzo-
wa jest bogato wyposazona w mastocyty i w ktérym stycznosé
z alergenami pokarmowymi odbywa sie na duzej powierzchni
i w dtuzszym czasie, stanowi bardzo wazny narzqd wstrzgsowy
reakcji anafilaktyczno-atopowych IgE-zaleznych. Ostre objawy
zotadkowo-jelitowe okazuja sie czesta sktadowa zespotu
ogoélnoustrojowej anafilaksji wywotywanej przez alergeny po-
karmowe u dzieci i dorostych. Artykut jest préba przyblizenia
wiedzy nt. patomechanizméw reakcji zwigzanych z nadwraz-
liwoscia alergiczna na pokarm $luzéwek przewodu pokarmo-
wego na podstawie aktualnego pismiennictwa i doswiadcze-
nia wtasnego.

Wprowadzenie

Alergie pokarmowa definiuje sie jako niepozadana
reakcje o podtozu immunologicznym w odpowiedzi
na spozywany pokarm. Nie jest ona sensu stricto choro-
ba, a raczej zjawiskiem patofizjologicznym, obejmuja-
cym rozne narzady i tkanki, ktérego klinicznym wyrazem
moze by¢ wystepowanie choréb alergicznych, takich jak
zesp6t atopowego zapalenia skory (ZAZS), pokrzywka,
astma czy stany chorobowe przewodu pokarmowego.
Alergia pokarmowa jest postacig nadwrazliwosci, ktéra
moze powodowaé szczegblne zagrozenie wystapienia
niebezpiecznego dla zycia powiktania, jakim jest wstrzas
anafilaktyczny [1]. Wedtug danych pochodzacych ze Sta-
néw Zjednoczonych, 35% ogétu wstrzaséw anafilaktycz-
nych indukowanych jest przez alergeny pokarmowe, co
sprawia, ze s3 one podstawowa przyczyna tych ciezkich,
zagrazajacych zyciu reakgji [2]. Jedna z gtéwnych, a jed-
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Abstract

As opposed to the oesophagus, the stomach, whose mucous
membrane is richly equipped in mastocytes, and wherein
contact with alimentary allergens takes place on a large surface
and longer period of time, is a very important shock organ of the
IgE-dependent reaction. Acute symptoms of the gastrointestinal
tract determine the frequent component of systemic
anaphylaxis provocation of alimentary allergens in children and
adults. The article is an attempt at approximation of the
knowledge of the pathomechanism of reactions connected with
allergic hypersensitiveness to food of gastrointestinal mucosa
based on the current literature as well as own experience.

noczesnie najpowazniejszych reakcji natychmiastowych
o podtozu alergicznym w odpowiedzi na spozyty pokarm
jest alergia na orzechy. W Stanach Zjednoczonych u ok.
1,3% populacji wystepuje nadwrazliwosé typu alergicz-
nego na orzechy, gtéwnie orzeszki ziemne. Na oddzia-
tach ratownictwa w 2000 r. odnotowano tam ponad
30 tys. hospitalizacji z powodu reakgcji anafilaktycznych
indukowanych przez pokarm, z czego 200 zakohczyto
sie zgonem. Przyczyna tych reakcji w ponad 80% byta
alergia na orzechy [3]. W grupie 266 dzieci i dorostych
z alergia pokarmowa, obserwowanych przez Kempa
i wsp. przez 50 mies., wystapito 89 incydentéw reakcji
anafilaktycznej po spozyciu pokarméw. Orzeszki ziemne
byty przyczyna 20 wstrzaséw, a w 26 przypadkach ana-
filaksja spowodowana byta spozyciem skorupiakéw [4].

Zgodnie z niedawno wysunieta propozycja grupy ro-
boczej Europejskiej Akademii Alergologii i Immunologii
Klinicznej, pod pojeciem anafilaksji nalezy rozumiec
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wszystkie ciezkie, systemowe lub ogblnoustrojowe obja-
wy z nadwrazliwosci alergicznej i niealergicznej [5]. Anafi-
laksja moze dotyczy¢ kazdego narzadu, w tym przewodu
pokarmowego, objetego gwattownym, ciezko przebiega-
jacym procesem chorobowym. Nie zawsze jednak rozwija
sie petny zesp6t objawéw zagrazajacych zyciu [6, 7). Zja-
wiska, u podtoza ktérego lezg procesy zwigzane z nad-
wrazliwoscia typu alergicznego na pokarm, nie sposéb
zrozumie¢ bez poznania proceséw towarzyszacych im-
munotolerancji i nietolerancji pokarmowej.

Immunotolerancja

Przew6d pokarmowy stanowi bardzo rozlegty ob-
szar, na ktérym nieustannie dochodzi do stycznosci
z licznymi czynnikami srodowiskowymi majacymi natu-
re antygenéw. Obrone przed substancjami potencjalnie
szkodliwymi dla organizmu zapewniajg wysoce ztozone
i sprawne w dziataniu mechanizmy odpowiedzi immu-
nologicznej. W warunkach prawidtowych uktad immu-
nologiczny unieszkodliwia drobnoustroje chorobotwér-
cze i wytwarza w ustroju stan tolerancji produktéw
odzywczych. Tolerancja ta jest powszechnie interpreto-
wana jako zdolnos¢ do wygaszania odpowiedzi immu-
nologicznej na antygeny docierajagce do przewodu po-
karmowego. Proces ten ksztattuje sie od pierwszych dni
zycia cztowieka, ktérego przewod pokarmowy zasiedla-
ja bakterie zawarte w pokarmie naturalnym i sztucz-
nym, a takze drobnoustroje wystepujace w srodowisku
zewnetrznym. Proteiny w matej ilosci moga przenikac
przez btone $luzowa jelita prawidtowego oraz uszkodzo-
nego (zaréwno w poprzek enterocytow, jak i miedzy ni-
mi) do krazenia systemowego, nie wywotujgc u wiek-
szosci ludzi stymulacji antygenowe;.

Zasadnicza role w zapobieganiu niewtasciwym reak-
cjom na antygeny pokarmowe i w indukowaniu zjawiska
tolerancji pokarmowej odgrywa tkanka limfatyczna
zwiazana z przewodem pokarmowym (ang. gut associa-
ted lymphoid tissue — GALT). Stanowi ona integralng
czes¢ uktadu odpornosciowego bton sluzowych (ang. mu-
cosa associated lymphoid tissue — MALT). Kepki Peyera,
wchodzace w sktad systemu GALT, petnig wazna funkcje
w powstawaniu lokalnej tolerancji na antygeny pokar-
moéw i mikroflory bakteryjnej. State pobudzanie limfocy-
tow obecnych w kepkach Peyera antygenami roznego
pochodzenia sprzyja dominacji limfocytéow T supresoro-
wych o fenotypie CD8. W przypadku zakazenia organi-
zmu przez drobnoustroje patogenne lub potencjalnie
chorobotworcze, w kepkach Peyera przewaza subpopula-
cja limfocytéw T o fenotypie CD4, odpowiedzialnych
za indukcje reakcji obronnych. Mechanizmy stymulujace
indukcje komérek supresorowych nie sg jeszcze doktad-
nie poznane. Antygeny prezentowane przez komorki APC
w kepkach Peyera stymuluja takze czynnos¢ cytolityczna

limfocytéw T, a takze ich funkcje regulacyjne, w ktérych
posredniczg wydzielane przez te komérki cytokiny. Role
komérek APC w kepkach Peyera odgrywaja makrofagi
i komérki dendrytyczne, zlokalizowane w przestrzeniach
miedzypecherzykowych oraz w czesci szczytowej, a takze
komorki M, wystepujace w wyspecjalizowanym nabtonku
zwigzanym z pecherzykami limfoidalnymi (ang. follicle-as-
sociated epithelium — FAE). Szczeg6lng cecha tego nabton-
ka zarbwno w przewodzie pokarmowym, jak i oddecho-
wym jest catkowity brak receptoréw dla polimerycznych
immunoglobulin, co wskazuje, ze w tym Srodowisku nie
sa wydzielane IgA. Lokalny brak IgA wydzielniczych
w strukturach OMALT moze utatwia¢ przemieszczanie
sie antygenéw przez btone sluzowa. Zaktada sie, ze in-
nym mechanizmem decydujacym o zjawisku tolerancji
pokarmowej, ktérego koncepcje sformutowano przed kil-
koma laty, jest ekspozycja na antygen w sluzdwce jelita,
mogaca prowadzi¢ do usuwania klonéw limfocytéw T B,
a nawet do powstania anergii, w wyniku czego btona slu-
zowa nie reaguje na dany antygen. Ta obojetnosé¢ antyge-
nowa dotyczy zaréwno limfocytéw T, jak i B. Hipoteze te
czyni wiarygodna fakt, Ze czasami tolerancja pokarmowa
istnieje, podczas gdy nie stwierdza sie antygenowo spe-
cyficznych limfocytéw T, co moze wskazywaé na rézne
mechanizmy jej powstawania [8].

Istotnym postepem we wtasciwym zrozumieniu zja-
wisk zwigzanych z indukowaniem nadwrazliwosci typu
alergicznego byto odkrycie tzw. limfocytow pomocni-
czych, regulatorowych. Wiadomo, ze ich niedobér powo-
duje dewiacje odpowiedzi w kierunku Th2. W badaniach
opublikowanych w 2004 r. wykazano, ze najistotniejsze
znaczenie dla rozwoju zjawiska immunotolerancji wsrod
limfocytow regulatorowych maja Th3, Trl produkujace
interleukine 10 i TGF-B. Wzrost aktywnosci tych ostat-
nich decyduje o pojawieniu sie zjawiska tolerancji im-
munologicznej [9].

Reakcje odpornosciowe GALT, w tym polegajace
na wytworzeniu immunotolerancji, charakteryzuja sie
odmienng reaktywnoscia narzagdowa. Mechanizmy od-
powiedzialne za charakter tej reaktywnosci nie do kon-
ca sa jasne i oczywiste, poniewaz spozycie pokarmu
uczulajacego moze nie wywotac objawow alergii ze stro-
ny przewodu pokarmowego, wyzwalajac objawy alergii
ze strony innych narzagdéw. Oznacza to, ze immunotole-
rancji tkanek przewodu pokarmowego nie zawsze towa-
rzyszy immunotolerancja tkanek innych narzadéw [10].

U obcigzonych skazg atopowa, wytworzona dewia-
cja odpowiedzi immunologicznej pociaga za soba utrate
zdolnosci tolerowania antygendéw pokarméw, ktére na-
bierajg wtasciwosci szkodliwych i chorobotwérczych dla
organizmu alergendw, a takze tolerancji innych czynni-
kéw srodowiskowych. Skierowane przeciwko alergenom
przeciwciata IgE, po zwiazaniu w tkankach z miejscowy-
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mi mastocytami powoduja ich uczulenie, a wéwczas
staja sie narzgdami wstrzqsu, w ktérych stycznosé
z alergenami moze wyzwala¢ objawy chorobowe. Takze
tkanki przewodu pokarmowego, bogato wyposazone
w mastocyty, tatwo ulegaja uczuleniu i czesto stanowia
narzady docelowe (ang. target organs) reakcji anafilak-
tyczno-atopowych IgE-zaleznych zaréwno typu wcze-
snego, jak i p6znego.

Patomechanizm anafilaksji zotgdkowo-jelitowe;j

Anafilaksje moze powodowac wiele czynnikow.
Wsréd zidentyfikowanych przyczyn anafilaksji zotadko-
wo-jelitowej u dzieci wymienia sie najczesciej mleko,
biatko jaja kurzego, natomiast u dorostych ryby, owoce
morza, alergeny pochodzenia roslinnego — orzeszki, se-
ler, pomidor, a takze przyprawy i dodatki do pokarmoéw.

Pokarmy moga wywotywac anafilaksje na drodze
roznych mechanizméw — IgE-zaleznych, przez bezpo-
srednig degranulacje komérek tucznych, aktywacje
uktadu dopetniacza lub wptyw na kaskade kwasu ara-
chidonowego oraz tworzenie komplekséw immunolo-
gicznych.

Reakcje nadwrazliwosci pokarmowej, przebiegajace
z udziatem przeciwciat w klasie IgE, stanowig blisko po-
towe wszystkich reakcji o podtozu immunologicznym.
Dotycza one chorych z predyspozycja genetyczng do wy-
twarzania przeciwciat w klasie IgE w odpowiedzi na szko-
dliwe dla nich alergeny (atopia) [11]. W przypadku reakcji
IgE-zaleznych, objawy anafilaksji wystepuja zwykle
po uptywie 5-30 min od momentu spozycia pokarmu.
Nalezy jednak pamieta¢, ze u niektérych oséb pierwsze
dolegliwosci wystepuja pdzniej — po uptywie kilku go-
dzin. Czasteczki pokarmu moga przedostawac sie przez
bariere sluzéwkowa i naczyniowa, wywotujac reakcje im-
munologiczna po kilku minutach. Skutkiem tej reakcji sa
uwalniane z komérek tucznych i bazofildéw mediatory (hi-
stamina, serotonina itp.) oraz cytokiny (TNF-o, IL-4, IL-5,
IL-6, IL-8). Degranulacja komoérek tucznych i bazofilow
odbywa sie przez przytaczenie swoistych przeciwciat IgE
do zlokalizowanych na nich receptoréw o wysokim powi-
nowactwie (FceRI) oraz do receptoréw o niskim powino-
wactwie (FceRIl), wystepujacych na makrofagach, neu-
trofilach. Modyfikowanie charakteru reakcji IgE-zaleznej
odbywa sie przez cytokiny uwalniane z limfocytow Th2
(IL-4, IL-5, IL-10, IL-13) i Th1 (IFN-y, IL-2) [12, 13]. Objawy
anafilaktyczne spowodowane sg przede wszystkim gwat-
townym uwolnieniem w organizmie histaminy endogen-
nej, przy czym przyjmuje sie, ze wrazliwos¢ poszczegol-
nych narzadéw na histamine warunkuje stopieh
nasilenia objawéw chorobowych. Podstawowa rola hista-
miny w wyzwalaniu reakcji anafilaktycznych nie podlega
watpliwosci, poniewaz wykazano znaczacy wzrost jej
stezenia w surowicy i metylhistaminy w moczu podczas
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tych reakgji i stwierdzono, Ze stezenie to koreluje z ciez-
koscia objawow. Potwierdzono réwniez role przyczynowa
leukotrienéw i PAF-u [14].

Kiedy poczatek objawdéw wystepuje po 4-12 godz.
i utrzymuja sie one od kilku godzin do kilku dni, Swiad-
czy to o udziale innych mechanizméw, takich jak tworze-
nie sie komplekséw immunologicznych, aktywacji ukta-
du dopetniacza, wskazujacych na anafilaksje alergiczna
IgE-niezalezna.

Objawy anafilaksji zotadkowo-jelitowe;j

W przeciwiehstwie do przetyku, zotadek, ktérego
btona Sluzowa jest bogato wyposazona w mastocyty
i w ktérym stycznos¢ z alergenami pokarmowymi odby-
wa sie na duzej powierzchni i dtuzszym czasie, stanowi
bardzo wazny narzqd wstrzqsowy reakcji anafilaktyczno-
-atopowych IgE-zaleznych. Ostre objawy zotadkowo-jeli-
towe okazujg sie czestg sktadowa zespotu anafilaksji
ogblnoustrojowej, wywotywanej przez alergeny pokar-
mowe u dzieci i dorostych.

Z klinicznego punktu widzenia reakcja nadwrazliwo-
sci na pokarmy Sluzéwki zotadka prowadzi we wcze-
snym okresie do jej obrzeku, przekrwienia i wybroczyn
krwawych, a nastepnie do rozwoju zapalenia. Natych-
miast lub w ciggu kilku minut po spozyciu alergenu wy-
stepuja silne béle kurczowe brzucha, czesto potaczone
z wymiotami. Obrzek btony Sluzowej, zwtaszcza doty-
czacy czesci antralnej zotadka, w niektorych przypad-
kach jest tak intensywny, ze powoduje objawy pseudo-
stenozy odzwiernika. Moze to po czesci ttumaczyc
wystepujace u chorych, zwykle w kilka minut po spozy-
ciu uczulajacego pokarmu, gwattowne wymioty. Istot-
nym elementem reakcji anafilaktycznej zotadka sa zabu-
rzenia czynnosci ruchowej i sekrecyjnej. Wzmozone
wydzielanie, potaczone z obrzekiem btony Sluzowej czesci
antralnej i nastepowa niedroznos¢ obrzekowa odzwierni-
ka sprzyjaja gromadzeniu i zaleganiu w zotadku wodni-
sto-sluzowej tresci. To kolejny powdd wystepujacych cza-
sami gwattownych wymiotoéw. Charakterystyczne jest, ze
wkrotce po podaniu pokarmu uczulajacego juz po kilku
minutach dochodzi do wzmozonej czynnosci ruchowej
zotadka (tachygastrii), przejawiajacej sie przyspiesze-
niem okreznej fali perystaltycznej i gwattownymi skur-
czami fazowymi. Uwolnione substancje biologiczne do-
datkowo s3 odpowiedzialne za wystgpienie wielu
zaburzeh ze strony r6znych narzadéw i uktadéw. Narza-
dem docelowym reakcji typu natychmiastowego w aler-
gii pokarmowej moze by¢ skéra, uktad oddechowy, kra-
zenia, osrodkowy uktad nerwowy [15]. Powyzsze
obserwacje dobrze ilustruje badanie grupy 71 dorostych
chorych z anafilaksjg Zzotadkowo-jelitowa poddanych
prowokacji alergenem pokarmowym, u ktérych, oprocz
typowych dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowe-
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go, rownolegle wystepowaty objawy ze strony innych
narzadow (ryc. 1) [16].

Reakcje wczesne maja charakter ostry i gwattowny,
lecz wywotane przez nie zaburzenia chorobowe nie po-
wodujg trwatych uszkodzeh w narzadach, natomiast
reakcje péZne przebiegaja bardziej tagodnie, lecz zazwy-
czaj przewlekle, moga wiec prowadzi¢ do wytworzenia
zmian organicznych w tkankach [17].

Pytanie, czy przew6d pokarmowy, w tym Zotadek, po-
dobnie jak uktad krazenia, uktad oddechowy czy skéra,
jest narzadem docelowym reakgcji anafilaktycznych prze-
stato by¢ juz dawno Zrédtem kontrowersji. Jeszcze w la-
tach 30. ubiegtego stulecia obserwacje Chevaliera, czy
Wernera z lat 60., dostarczaty dowodéw na udziat Zotad-
ka i jelit w reakcjach natychmiastowych na uczulajacy
pokarm. Prawdziwy postep w tym zakresie dokonat sie
jednak po wprowadzeniu techniki s$wiattowodowej w ba-
daniach endoskopowych przewodu pokarmowego. Moz-
liwa stata sie bowiem bezposrednia obserwacja zjawisk
zachodzacych wewnatrz narzadéw jamistych przewodu
pokarmowego, tj. zotadka, dwunastnicy czy jelita grube-
go po bezposrednim kontakcie sluzéwki tych narzadéw
z pokarmem uczulajgcym. Umozliwito to dostarczenie ar-
gumentow w postaci zarchiwizowanych obrazéw wideo,
jak i bioptatéw Sluzéwki przed i po prowokacji zotadka,
ktére pozwalaty w sposéb obiektywny potwierdzi¢ anafi-
laktyczny charakter reakcji zachodzacych pod wptywem
kontaktu z alergenem uczulajacym. Szczegétowa techni-
ke wykonania testu prowokacji endoskopowej alerge-
nem (TPEA) opracowano na poczatku lat 80. ubiegtego
wieku w Katedrze i Klinice Alergologii i Choréb Wewnetrz-
nych, w zespole kierowanym przez prof. Bogdana Roman-
skiego. Pomystodawca i jednoczesnie pierwszym wyko-
nawcg testu byt prof. Michat Kurek [18]. Istota proby
polegata na wprowadzeniu do Zotadka oséb uczulonych,
pod kontrolg fiberoskopu, niewielkich dawek alergenéw
w postaci ptynnej i umieszczeniu ich na powierzchni bto-
ny Sluzowej zotadka. W przypadku oséb uczulonych moz-
na juz po kilku minutach stwierdzi¢ charakterystyczny
odczyn natychmiastowy, polegajacy na zaczerwienieniu
lub zblednieciu btony Sluzowej, miejscowym obrzeku
i pojawieniu sie krwawych wybroczyn. Odczyn ten zwy-
kle dobrze koreluje z danymi z wywiadu, wynikami te-
stéw skornych i immunologicznych, stanowi przez to
wartosciowy dowdéd szkodliwosci alergendéw. U licznych
pacjentéw pojawiaja sie ponadto po kilkunastu minutach
od chwili prowokacji réznorodne dolegliwosci ze strony
innych narzadéw, takie jak obrzek spojowek, wodnisty
wyciek z nosa, skurcz oskrzeli z napadowa dusznoscia
i kaszlem, bole kurczowe w jamie brzusznej i parcie
na stolec, zmiany skérne w postaci babli pokrzywko-
wych, rumienia i obrzekéw [19]. Oceny wynikéw TPEA
dokonuje sie na podstawie okreslonej skali, gdzie po-

60

55%

*kotatanie serca, Swigd odbytu, bole stawowe, chrypka

Ryc. 1. Objawy ze strony innych narzadéw u cho-
rych z anafilaksjg zotagdkowo-jelitowa

Fig. 1. Symptoms of other organs in patients
with gastrointestinal anaphylaxis

szczegblne cechy patologiczne, pojawiajace sie w wyniku
prowokacji alergenem btony $luzowej, stanowig podsta-
we uznania testu za dodatni badz ujemny.

Od lat 80. ubiegtego wieku préba prowokacji bezpo-
Sredniej btony sluzowej zotgdka jest w niektérych osrod-
kach zajmujacych sie problemem alergii na pokarmy
w przypadkach trudnych diagnostycznie metoda, umoz-
liwiajgca obiektywne potwierdzenie roli przyczynowej
réznych alergenéw pokarmowych w anafilaksji zotadko-
wo-jelitowe]. Préba umozliwia ponadto, dzieki badaniom
histopatologicznym wycinkéw btony Sluzowej pobiera-
nych podczas jej wykonywania, analize miejscowych
zmian w btonie sluzowej, w tym obrzeku, przekrwienia,
wylewow krwawych, a takze naciekéw zapalnych (liczba
limfocytow, eozynofiléw i komérek IgE) czy wykrywanie
obecnosci Helicobacter pylori. Test TPEA w wielu osrod-
kach, w celu dalszej obiektywizacji oceny, uzupetniono
w oznaczanie stezenia histaminy w bioptatach Sluzéwki
zotadka, histaminy, tryptazy i ECP w surowicy krwi i me-
tylhistaminy w moczu.

Nalezy zaznaczy¢, ze wartos¢ diagnostyczna proby
zalezy w znacznym stopniu od doswiadczenia gastroen-
terologa wykonujacego test i wyraznie podkresli¢, ze
préba ta nie ma zastosowania w rutynowej diagnostyce
alergologicznej, a takze nadwrazliwosci pokarmowej
u matych dzieci.
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Podsumowanie

Zespdt objawdw Zotadkowo-jelitowych rozwijaja-
cych sie po kontakcie sluzéwki Zzotadka z pokarmem
uczulajgcym stanowi narzadowa postaé anafilaksji
i moze wyprzedzac wystapienie ciezkich objawéw ogol-
noustrojowych, prowadzacych do rozwoju wstrzasu
anafilaktycznego. Z reguty jednak wystepuje w postaci
izolowanej lub z réwnolegle pojawiajacymi sie objawami
ze strony skéry czy uktadu oddechowego. Zespét natych-
miastowej nadwrazliwosci zotqdkowo-jelitowej jest cze-
stym wyrazem nadwrazliwosci pokarmowe]j obserwo-
wanej u dzieci. Dlatego znaczenie kliniczne anafilaksji
zotadkowo-jelitowej okazuje sie u nich znacznie
wieksze niz u dorostych. U tych ostatnich natomiast
nadwrazliwo$¢ na pokarmy manifestuje sie czesciej
dolegliwosciami ze strony innych narzadéw niz prze-
wod pokarmowy. Jednak w znacznej czesci przypad-
kéw po kontakcie z alergenem pokarmowym réwniez
u dorostych wystepuja dramatycznie nasilone dole-
gliwosci ze strony uktadu trawiennego. Btona $luzo-
wa zotadka, o czym mozna sie przekona¢ wykonujac
test TPEA u tych chorych, reaguje w sposéb natych-
miastowy zespotem zmian patologicznych, charakte-
rystycznych dla anafilaktycznych reakcji systemo-
wych. Dlatego znajomos¢ tej problematyki nabiera
szczegblnego znaczenia nie tylko w $rodowisku pe-
diatréw, ale rowniez lekarzy zajmujacych sie osobami
dorostymi. Nie zawsze rozwija sie petny zespdt obja-
woéw zagrazajacych zyciu. W kazdym jednak przypadku
anafilaksji zotgdkowo-jelitowej umiejetnos¢ rozpozna-
wania objawdw, oceny ich lokalizacji i stopnia nasilenia
oraz podjecie prawidtowego leczenia oznacza szanse
uratowania zycia.
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