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Streszczenie

Wprowadzenie: Marsz alergiczny jest naturalna historia choréb atopowych, nastepujacym z wiekiem przecho-
dzeniem od jednego obrazu klinicznego do drugiego. Przebieg choréb alergicznych charakteryzuje sie typowa kolej-
noscia i progresja objawow takich schorzen, jak: alergia pokarmowa (AP), atopowe zapalenie skéry (AZS), astma
oskrzelowa (AO) i alergiczny niezyt nosa (ANN). Obecnie poglady na temat istnienia marszu alergicznego lub jed-
noczesnego wspotistnienia choréb sg zréznicowane.

Cel pracy: Ocena przebiegu choréb alergicznych w okresie dziecifstwa i czynnikéw wptywajacych na wystapienie
marszu alergicznego.

Materiat i metody: W badaniu retrospektywnym przeanalizowano 273 pacjentéw (zakres wieku 0-18 lat) Poradni
Alergologicznej, u ktérych ustalono rozpoznanie co najmniej jednej z nastepujacych choréb: AZS, ANN, AO i AP,
Przebieg choroby oceniono na podstawie kwestionariusza, dokumentacji Poradni Alergologicznej, dokumentacji pod-
stawowej opieki zdrowotnej, ksigzeczki zdrowia oraz karty szczepief.

Wyniki: Marsz alergiczny byt widoczny u 74% badanych, w tym u 38% stwierdzono marsz klasyczny, a u 36% marsz
odmienny. Nie byto podstaw do rozpoznania marszu alergicznego u 26% o0séb. U 49,5% dzieci z fenotypem marszu
alergicznego AZS poprzedzato AO. Wiekszos¢ ocenianych czynnikéw Srodowiskowych nie miata wptywu na przebieg
choroéb alergicznych z rozwojem marszu alergicznego. Marsz klasyczny rozwijat sie czesciej u dzieci narazonych
wewnatrzmacicznie na bierne palenie tytoniu (OR 2,60, 95% Cl 1,03-6,57, p = 0,038), natomiast marsz odmienny
wystepowat czesciej u dzieci z cigz patologicznych (OR 0,55, 95% Cl 0,31-0,96, p = 0,036).

Whioski: U wiekszosci badanych dzieci z objawami choréb alergicznych wystepuje w dziecifstwie marsz alergiczny.

Stowa kluczowe: marsz alergiczny, naturalna historia choréb atopowych, atopia.

Abstract

Introduction: The allergic march is defined as a natural history of atopic diseases, such as allergic dermatitis,
food allergy, allergic rhinitis and asthma, in which one clinical manifestation precedes and predicts another. The
opposing theory, the coexistence of allergic diseases, is an equally popular alternative.

Aim: To assess the course of allergic diseases and the influence of different factors on the occurrence of allergic
march in childhood.

Material and methods: In a retrospective study 273 patients with allergic diseases were included. The course of the
disease, in the retrospective study, was evaluated on the basis of questionnaires, health books and documentation
of vaccinations.

Results: In the retrospective study, allergic march was observed in 74% of patients, from which 38% manifested
classical march and 36% the different march. Atopic dermatitis preceded asthma in 49.5% of patients with the allergic
march phenotype. Environmental factors influencing the development of the allergic march phenotype have not been
identified. Patients exposed to passive smoking during pregnancy (OR 2.60, 95% Cl 1.03-6.57, p = 0.038) had greater

Adres do korespondencji: dr n. med. Ewa Duczmal, Poradnia Alergologiczna NZPiSOZ , Ars Medica” w Ostrzeszowie, e-mail: ed@ecis.pl

Postepy Dermatologii i Alergologii XXVII; 2010/4 231



Ewa Duczmal, Anna Breborowicz, Tomasz Duczmal

prevalence of the classical march, whereas the different march was observed more often in patients from compli-

cated pregnancies (OR 0.55, 95% Cl 0.31-0.96, p = 0.036).

Conclusions: Most children with allergic diseases have allergic march in childhood.

Key words: allergic march, natural history of atopic diseases, atopy.

Wprowadzenie

Marsz alergiczny jest naturalng historig choréb atopo-
wych, nastepujacym z wiekiem przechodzeniem od jedne-
go obrazu klinicznego do drugiego [1]. RéZne objawy cho-
réb alergicznych pojawiaja sie w okreslonej sekwencji
czasowej, stanowiagc element marszu alergicznego [2, 3].
Naturalny przebieg choréb alergicznych charakteryzuje sie
typowa kolejnoscia i progresja objawdw alergicznych, takich
jak alergia pokarmowa (AP), atopowe zapalenie skory (AZS),
astma oskrzelowa (AO) i alergiczny niezyt nosa (ANN). Bar-
dzo istotne okazuja sie kolejnos¢ wystepowania po sobie
choréb oraz wiek, w ktérym sie rozwing [4, 5]. W klasycz-
nej definicji marszu alergicznego chorobami rozpoczyna-
jacymi marsz sa alergia przewodu pokarmowego i AZS
z uczuleniem na alergeny pokarmowe i najwiekszym nasi-
leniem w pierwszych 2 latach zycia. W wieku przedszkol-
nym u czesci dzieci ustepuja objawy skérne i pokarmowe,
co bywa interpretowane jako ,wyrastanie” z choroby.
Czestos¢ wystepowania incydentéw uczulenia na pokarmy
w 1. roku zycia siegajaca 10% zmniejsza sie do 3% w wie-
ku 6 lat, natomiast uczulenie na alergeny wziewne zwiek-
sza sie od 1,5% w 1. roku zycia do 8% w 6. roku zycia [6].
Z nadreaktywnosci pokarmowej, szczegélnie na biatka mle-
ka krowiego i jaja, ,wyrasta” 85% dzieci [7]. Przemijajacy
charakter ma takze czesto uczulenie na soje, natomiast
nadreaktywnos¢ pokarmowa na orzechy i ryby ma ten-
dencje do przetrwania az do wieku dorostego [8]. Rozwdj
uczulenia na alergeny srodowiskowe wewngtrzdomowe
i zewnatrzdomowe wymaga dtuzszego czasu, z reguty od
1. do 10. urodzin dziecka. Maksymalny poziom alergizacji
wystepuje miedzy 9. a 14. rokiem zycia dziecka [4]. W mar-
szu alergicznym pierwszymi objawami moga by¢ réwniez
inne choroby alergiczne, np. niezyt nosa z progresja do ast-
my [9, 10]. Inng sekwencje pojawiania sie chordb alergicz-
nych nazywa sie czesto marszem odmiennym.

Tab. 1. Charakterystyka grupy badanej

Cecha N %
liczebnos¢ 273 100,0
ptec meska 172 63,0
zenska 101 37,0
miejsce zamieszkania wies 147 54,0
miasto 126 46,0
grupa wiekowa [lata] 0-5 33 12,1
6-14 136 49,8
15-18 104 38,1
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Mechanizmem wyjasniajacym marsz alergiczny jest
wg Spergela skérna prezentacja antygendw, bedaca klu-
czem do stymulacji odpowiedzi Th2 i promocji marszu [9].
Skéra pacjentéw z AZS zawiera duza liczbe komérek Lan-
gerhansa i komérek dendrytycznych, ze zwiekszong eks-
presja receptoréw wysokiego powinowactwa dla IgE.
W ostatnich latach pojawity sie takze poglady odmienne
od teorii marszu alergicznego. Autorzy badania MAS
(Multicentre Allergy Study) stwierdzili jednoczesne
wspotistnienie réznych choréb atopowych we wczesnym
wieku [11]. Réwniez inni autorzy sktaniajg sie ku hipote-
zie wspotwystepowanie choréb [12, 13]. Kohorte pocho-
dzaca z Australii wykorzystano do weryfikacji dwéch hipo-
tez naturalnego przebiegu choréb alergicznych w okresie
dziecinstwa, a mianowicie hipotezy marszu alergicznego
i hipotezy wspétistnienia choréb. W badaniu kohorty
MACS stwierdzono objawy marszu alergicznego, lecz tyl-
ko u chtopcéw [14]. W badaniach innych kohort réwniez
stwierdza sie marsz alergiczny, ale bez widocznej zalez-
nosci od ptci [5, 15]. W dyskusji miedzy zwolennikami
i przeciwnikami teorii marszu wykorzystuje sie takze wyni-
ki badan genetycznych. Koncepcja marszu alergicznego
jest podwazana przez niektérych autoréw z uwagi na brak
podobienstwa genow loci AZS i astmy, a istnienie podo-
bienstwa miedzy genami AZS i tuszczycy [13, 16]. Zwo-
lennicy teorii marszu alergicznego powotuja sie natomiast
na badania genetyczne mutacji filagryn w skorze i bto-
nach sluzowych, zwigzanych ze zwiekszeniem ryzyka roz-
woju AZS i astmy nastepczej [14, 17].

Cel pracy

Ocena przebiegu choréb alergicznych w okresie dzie-
cinstwa i czynnikéw wptywajacych na wystapienie mar-
szu alergicznego.

Materiat i metody

Badaniem retrospektywnym objeto 273 pacjentéw
w wieku 0-18 lat, leczonych w Poradni Alergologicznej
w Ostrzeszowie w latach 2006—-2007 (tab. 1.). Do badania
wigczono pacjentéw z rozpoznaniem AO (kryteria GINA
2002), AZS (kryteria Hanifina i Rajki), ANN (kryteria ARIA),
AP (kryteria: ustgpienie objawéw chorobowych po 2 pré-
bach eliminacji alergenu pokarmowego z diety, nawrét
objawoéw po prowokacji alergenem pokarmowym, wyklu-
czenie mozliwych reakgji niealergicznych ) [18]. U 269 dzie-
ci rozpoznanie choroby alergicznej byto udokumentowa-
ne punktowymi testami skérnymi (Allergopharma, ALK).
U 4 dzieci oznaczono stezenie t IgE i as IgE (ELISA). U cho-
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rych na astme wykonywano badania czynnosciowe

ptuc spirometrem Pneumo RS (producent abcMED, Kra-

kow).

Zrédtami informacji na temat badanej populacji byty:
1) badania ankietowe dotyczace: wywiadu rodzinnego,

okresu prenatalnego, porodu, przebiegu choroby dziec-
ka, ze szczegblnym uwzglednieniem kolejnosci obja-
woéw chorobowych, diety dziecka, kontaktu z dymem
tytoniowym i ze zwierzetami, warunkéw mieszkanio-
wych oraz socjoekonomicznych (156 pytan);

2) dokumentacja lekarska — karta choroby z poradni dzie-

ciecej i ksigzeczka zdrowia dziecka;

3) karta szczepien;

4) dokumentacja z Poradni Alergologicznej.

Zgodnie z kryteriami zaproponowanymi przez Wick-
mana przeprowadzono kwalifikacje przebiegu choroby
w zaleznosci od rodzaju choroby rozpoczynajacej marsz,
wieku jej wystapienia i nastepowania po sobie kolejnych
schorzen [4]. Przyjeto nastepujace przedziaty wiekowe
ujawnienia sie pierwszych objawow: AZS (3.-48. mies.),
AP (4.-36. mies.), AO (8.-48. mies.) i ANN (4.-12. rok) Zycia.
Pacjenci z pojedyncza jednostka chorobowa lub z jedno-
czesnym wspotistnieniem 2 choréb stanowili odrebna
grupe, bez marszu alergicznego. W marszu petnoobja-
wowym wystapity co najmniej 3 choroby alergiczne,
a w marszu skréconym 2 jednostki chorobowe. Wyréz-
niono marsz klasyczny (prosty) i marsz odmienny. Marsz
klasyczny rozpoczynat sie przed 2. rokiem zycia
objawami AZS i/lub AP, od 2. roku zycia lub péZniej
wystepowaty objawy astmy, a po 4. roku zycia niezyt
nosa. Marszem odmiennym nazwano przebieg choroby
inny od powyzej opisanego. W grupie marszu odmien-
nego wyodrebniono:

* marsz petnoobjawowy o poczatku klasycznym (rozpo-
czyna sie AZS czy AP, nastepnie wystepujg inne jednostki
chorobowe, lecz w innym wieku i kolejnosci niz w mar-
szu klasycznym);

* marsz petnoobjawowy o poczatku nieklasycznym (roz-
poczyna sie inng chorobg niz AZS czy AP);

e marsz skrécony (2 jednostki chorobowe w réznym wie-
ku i kolejnosci).

Analiza statystyczna

Opracowanie wynikéw badan opierato sie na analizie
statystycznej dla cech mierzalnych (ilosciowych) oraz ana-
lizie statystycznej cech niemierzalnych (jakosciowych)
z wykorzystaniem testéw niezaleznosci y? Pearsona
i Fishera. Dla tabel wielodzielczych (kontyngencyjnych)
okreslono poziomy istotnosci p oraz ilorazy szans (odds
ratio — OR). Dla wszystkich parametréw ilosciowych
(liczba 0s6b/pokoj, masa urodzeniowa) sprawdzono
zgodnosc ich rozktadu z rozktadem normalnym. Ocene
zgodnosci przeprowadzono testem Kotmogorowa-Smir-
nowa na poziomie istotnosci a = 0,05. Istotnosc¢ roznic
wartosci srednich w 2 prébach dla parametréw o rozkta-
dzie normalnym i jednorodnych wariancjach sprawdzo-
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no testem t-Studenta, a jednorodnos¢ wariancji testem
Bartletta.

Analize statystyczna przeprowadzono za pomocg pro-
gramow SPSS i arkusza kalkulacyjnego Excel.

Wyniki

W analizowanej grupie dzieci widoczna byta przewa-
ga pacjentow z marszem alergicznym (74%, 202 bada-
nych). Tylko u 71 badanych (26%) nie byto podstaw do roz-
poznania marszu (rdznice istotne statystycznie, p < 0,001).

Na ryc. 1. przedstawiono rozktad fenotypéw marszu
alergicznego wsrdd badanych dzieci. Marsz klasyczny
wystepowat u 38% (103 pacjentdw), a odmienny u 36%
(99 dzieci). Cecha charakterystyczng marszu alergiczne-
go jest ustepowanie jednej jednostki chorobowej i poja-
wianie sie innej. W tab. 2. zaprezentowano zmiany obra-
zu klinicznego choréb alergicznych w badanej grupie
chorych.

U 49,5% pacjentdw (100 dzieci) AZS poprzedzito AO.
Przewazali wsrdd nich chtopcy, z wezesnym poczatkiem
choroby (do 2. roku zycia). Pacjenci, u ktérych wystapita
AO po ANN, stanowili ok. 9,4% wszystkich os6b badanych
z marszem. Rozwoj AO po ANN byt charakterystyczny dla
starszych grup wiekowych, z przewaga pdznego poczat-
ku choroby.

W przedstawianej grupie pacjentéw u 67,7%
(185 badanych) manifestacja alergii rozpoczynata sie poje-
dyncza jednostka chorobowg (z grupy AZS, AP, AO i ANN,
ryc. 2.).

Najrzadziej pojedyncza jednostka chorobowg rozpo-
czynajaca choroby alergiczne byta AP (r6znice istotne sta-
tystycznie, p < 0,001). W badanej grupie pacjentow
przewazat wczesny poczatek choréb alergicznych.

80

60

40+

odsetek

204 10,3

marsz alergiczny brak marszu alergicznego

B marsz klasyczny petnoobjawowy

[ marsz klasyczny skrécony

[ marsz odmienny petnoobjawowy o klasycznym poczatku
I marsz odmienny petnoobjawowy o nieklasycznym poczatku
I marsz odmienny skrécony

B 2 lub wiecej wspétistniejgcych choréb

B pojedyncze choroby

Ryc. 1. Wystepowanie marszu i wspétistnienia choréb (bra-
ku marszu)
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Tab. 2. Zmiana objawéw choréb alergicznych

Grupa Ogétem Ptet Grupy wiekowe [lata] Wezesny
(N =202) meska zefiska 0-5 6-14 215 poczatek

AZS — AO n 100 66 34 9 63 28 96

% 49,5 66,0 34,0 9,0 63,0 28,0 96,0
AZS — ANN n 16 11 5 0 8 8 15

% 7,9 68,8 31,2 0,0 50,0 50,0 93,8
ANN — AO n 19 10 9 0 5 14 5

% 9,4 52,6 47,4 0,0 26,3 73,7 26,0
AO — ANN n 35 23 12 0 12 23 17

% 17,3 65,7 34,3 0,0 34,3 65,7 48,0
AO — AZS n 4 2 2 1 3 0 1

% 1,9 50,0 50,0 25,0 75,0 0,0 25,0
inne n 28 14 14 1 14 13 20

% 14,3 50,0 50,0 3,5 50,0 46,4 69,0

inne
AO+ANNY, 1%
9,9%
AZS + AP
17,2%
AP
18%

Ryc. 2. Pierwsze objawy choroby alergicznej
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Ryc. 3. Wystepowanie choréb alergicznych w ocenianej retro-
spektywnie grupie chorych (liczby bezwzgledne) i ich uste-
powanie w okresie objetym oceng
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Do 2. roku zycia chorobe alergiczna prezentowato 63,7%
(174 pacjentéw), a do 6. roku zycia 85,3% 0s6b badanych
(233 pacjentéw).

Wsréd 273 0séb wtgczonych do badania ANN wysta-
pit w 232 przypadkach, AO zaobserwowano w 211 przy-
padkach, AZS w 148 przypadkach, a AP u 67 os6b bada-
nych. Zauwazalne byto ustepowanie czesci choréb wraz
z rozwojem dziecka (ryc. 3.).

Z objawoéw AP ,wyrosto” 64,2%, a z objawdw AZS
60,8% badanych (odpowiednio 43 i 90 dzieci). Objawy
astmy ustapity u 14,2%, a objawy ANN tylko u 2,6% dzie-
ci (odpowiednio 30 i 6 badanych). Przeanalizowano czyn-
niki prenatalne i perinatalne, srodowiskowe, wywiad ato-
powy, czynniki socjoekonomiczne, rodzaj odzywiania i tryb
zycia u pacjentow rozwijajacych marsz alergiczny w okre-
sie dziecinstwa. Nie stwierdzono istotnych réznic miedzy
obiema grupami dotyczacych wiekszosci analizowanych
czynnikéw. Obcigzenie rodzinne atopig nie zmieniato prze-
biegu choréb alergicznych. Pte¢, wskazniki antropome-
tryczne przy porodzie, wiek i wyksztatcenie matki, status
socjoekonomiczny nie wptywaty na przebieg choroby.
Wiekszos¢ czynnikéw srodowiskowych réwniez nie decy-
dowata o rozwoju marszu. Dzieci bez marszu alergiczne-
go mieszkaty czesciej w szczelnych budynkach (réznice
istotne statystycznie OR 1,8, 95% Cl 1,03-3,18, p =0,038).
Ta sama grupa dzieci miata nieznacznie wiekszy stopien
alergizacji na plesnie (réznice nieistotne statystycznie).
Dzieci, u ktérych stwierdzono marsz alergiczny, byty cze-
Sciej na diecie hipoalergicznej. Tryb zycia dzieci, kontakt
z innymi rodzajami alergenéw (zwierzeta domowe
i hodowlane), opieka w ztobkach, przedszkolach, kar-
mienie piersig nie miaty wptywu na rozwoéj marszu aler-
gicznego. Marsz klasyczny i odmienny wystapity z poréw-
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nywalng czestoscia. O przebiegu marszu decydowaty czyn-
niki zwigzane z przebiegiem cigzy — u dzieci z cigz pato-
logicznych czesciej odnotowano marsz odmienny
(OR 0,55, 95% (1 0,31-0,91, p =0,036). Wsrdd dzieci nara-
zonych na palenie bierne w zyciu wewnatrzmacicznym
czesciej wystepowat marsz klasyczny (OR 2,60, 95% Cl
1,03-6,57, p = 0,038). Dzieci, u ktérych stwierdzono marsz
klasyczny, czesciej byty zwolnione z zaje¢ wychowania
fizycznego (OR 2,58, 95% C11,07-7,62, p = 0,031). Pozo-
state badane czynniki prenatalne, perinatalne, srodowi-
skowe i zywieniowe nie wptywaty na rodzaj marszu aler-
gicznego.

Oméwienie wynikéw

Analiza retrospektywna przeprowadzona wsréd dzie-
ci w przedziale wiekowym 0-18 lat potwierdzita zjawisko
marszu alergicznego. Trzykrotnie wiecej dzieci prezento-
wato w dziecinstwie fenotyp marszu alergicznego niz
wspétistnienia choréb. Réwniez w pismiennictwie obser-
wacje przebiegu choréb alergicznych pod katem sekwen-
cji czasowej i kolejnosci pojawiania sie schorzen wykazu-
ja marsz alergiczny u wiekszosci badanych dzieci [4, 5, 15,
19]. Analogiczne wnioski prezentuje Spergel, stwierdza-
jac, ze nadal jest wiecej dowoddéw na wystepowanie mar-
szu alergicznego niz wspétistnienia chordb [9]. Oba rodza-
je marszu sg opisywane przez Spergela i wsp. [9, 15],
a marsz odmienny jest przedmiotem najnowszych donie-
sief autoréw wtoskich [10]. Wyniki australijskiej kohorty
urodzeniowej MACS opublikowane w 2008 r. po 7-letniej
obserwacji potwierdzaja wystepowanie marszu alergicz-
nego, lecz tylko wérdéd chtopcow [14]. W grupie dzieci
z fenotypem marszu alergicznego najczesciej, bo u ok.
50%, AZS przechodzito w AO, co odpowiada definicji mar-
szu klasycznego i wskazuje, ze u niemowlat z wyprys-
kiem istnieje zwiekszone ryzyko wystgpienia astmy.
WSsrdd tych dzieci zauwazono przewage chtopcow z wezes-
nym poczatkiem choroby. Podobne wyniki osiagnieto
w badaniu szwedzkiej kohorty, w ktérej u 47% dzieci po
AZS rozwineta sie AO [20], a takZze w innych doniesieniach
[15, 21]. Zaleznos¢ od pici jest rowniez widoczna w bada-
niu Méhnenschlagera i wsp., w ktérym wyprysk rozpo-
czynajacy sie u chtopcoéw w pierwszych 2 latach zycia
wykazywat progresje do astmy [22]. Mozliwym wyttuma-
czeniem tego zjawiska jest fakt, ze u dziewczynek czesciej
wystepuje wyprysk nieatopowy, zwigzany z odmiennymi
wiasciwosciami skéry [22, 23]. Dodatkowym wyttuma-
czeniem przewagi chtopcow wsrdd dzieci, u ktérych roz-
wineta sie astma po AZS, jest przewaga ptci meskiej wsrod
wszystkich dzieci uczestniczacych w badaniu. Hipoteza
wyjasniajaca marsz rozpoczynajacy sie we wczesnym dzie-
cinstwie AZS jest teoria Scaddinga wyrézniajaca dwa typy
marszu — pierwszy z mocnym komponentem genetycz-
nym, z wczesnym poczatkiem w postaci AZS i mozliwym
uczuleniem droga przezskérna oraz drugi, w ktorym
wystepuje pozny poczatek, a proces alergizacji nastepu-
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je droga oddechowa [24]. Drugi typ marszu rozpoznaje sie
przy przejsciu z niezytu nosa do AO i w grupie wiekowej
0-18 lat wystgpit tylko u 9,4% dzieci z marszem. Taki prze-
bieg choroby zaobserwowano gtéwnie w starszych gru-
pach wiekowych, wéréd badanych z péZznym poczatkiem
choroby. Podobne wyniki uzyskano w badaniu japohskim
— pacjenci, u ktérych rozwijata sie AO po niezycie nosa,
stanowili 10% badanych [25].

Wiekszos¢ czynnikéw srodowiskowych nie zmieniata
przebiegu choroby, tylko mieszkanie w szczelnym, docie-
plonym domu sprzyjato przebiegowi choroby bez marszu
alergicznego. W powyzszej grupie wiekowej analiza wpty-
wu czynnikéw Srodowiskowych wykazata rozwéj marszu
klasycznego wsréd dzieci narazonych na kontakt z dymem
tytoniowym w zyciu wewngatrzmacicznym. W piSmien-
nictwie niejednokrotnie sa przedstawiane sprzeczne
doniesienia odnosnie do wptywu kontaktu z dymem tyto-
niowym w okresie prenatalnym. Doniesienia te sugero-
waty zwiekszenie alergizacji [26] oraz zmniejszenie jej
i Swiszczgcego oddechu [27, 28]. U dzieci urodzonych z cigz
patologicznych czesciej wystepowat marsz odmienny.
Pozostate czynniki Srodowiskowe i zywieniowe nie wpty-
waty na rozwéj marszu klasycznego lub odmiennego.
Dzieci z marszem klasycznym byty czesciej zwolnione
z zaje¢ wychowania fizycznego, co mogto by¢ skutkiem
marszu klasycznego, czyli rozwoju astmy w wieku szkol-
nym. W polskich warunkach nauczania istnieje duza pre-
sja ze strony rodzicoéw i nauczycieli do zwalniania dzieci
chorych na AO z zaje¢ wychowania fizycznego.

W przedstawianym badaniu widoczne jest charakte-
rystyczne dla marszu alergicznego ,,wyrastanie” z pew-
nych choréb i nabywanie innych. Wéréd pacjentéw w prze-
dziale wiekowym 0-18 lat najwiecej chorych ,,wyrosto”
z AP, a mianowicie 64,2%. W doniesieniach z pismien-
nictwa podobne wyniki opisujg Liu [8] i Kulig i wsp. [6].
Jeszcze czestsze ,wyrastanie” z AP (do 85% chorych) opi-
suja Thong i Hourihane [7]. Do spontanicznej remisji
z wiekiem dochodzi réwniez w innych jednostkach cho-
robowych. Z AZS w grupie wiekowej 0-18 lat w niniejszym
badaniu ,wyrosto” 60,8% dzieci. W badaniu MAS u 43,2%
dzieci w wieku 3 lat nie obserwowano juz objawow AZS
[11]. Ohshima i wsp. obserwowali ustepowanie objawéw
U 34% badanych w wieku 4 lat [29]. Podobnie wyrastanie
z AZS jest widoczne w badaniu Rhodesa i wsp. [19].
W przedstawianym badaniu ,wyrastanie” z AZS jest
czestsze prawdopodobnie z powodu szerszego przedzia-
tu wiekowego badanych. Wielokrotnie mniej pacjentéw
przestato zgtaszac¢ objawy AO. Catkowicie objawéw cho-
robowych pozbyto sie 14,2% dzieci. Zjawisko ,,wyrastania”
z objawdw AO jest réwniez opisywane w badaniu doty-
czacym chorych obserwowanych do 42. roku zycia — obja-
wow nie stwierdzono u 25% badanych [30]. Najmniej, bo
tylko 2,6%, dzieci w przedstawianym badaniu ,,wyrosto”
z ANN, zgodnie z przewidywaniem Liu [21], ze ANN ma
tendencje do przetrwania do okresu dorostosci. Wiekszos¢
badanych w omawianym przedziale wiekowym (0-18 lat)
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zaczeta chorowac we wczesnym dziecinstwie. Do 2. roku
zycia u 63,7% badanych wystapity objawy choroby aler-
gicznej, a do 5. roku zycia chorowato juz 85,3% oséb bada-
nych. Wczesny poczatek choréb alergicznych jest charak-
terystyczny dla marszu alergicznego wg Hahn i Bachariera
[2], ktorzy opisuja marsz alergiczny jako IgE-zalezne AZS,
czasami z towarzyszacymi objawami ze strony przewodu
pokarmowego rozpoczynajacymi sie w niemowlectwie,
i wykazujace progresje do alergii oddechowej. Pdzny
poczatek choroby, po 6. roku zycia, wéréd badanych dzie-
ci stwierdzono tylko u 14,7% pacjentéw. Podobnie nie-
wielki odsetek badanych (11,2%) o pdznym poczatku cho-
roby, po 10. roku zycia, jest opisywany w badaniu z Isle of
Wight [12]. Wsréd badanych dzieci u 67% choroby aler-
giczne rozpoczynaty sie pojedyncza jednostka chorobo-
wa. W pismiennictwie taki poczatek, a nie jednoczesne
wspotistnienie kilku choréb przemawia za wystepowa-
niem marszu alergicznego w badanej grupie dzieci [2, 11].
Atopowe zapalenie skory jest najczestsza pierwsza mani-
festacja chordéb atopowych wg Spergela i Pallera [15] oraz
i i wsp. [11]. Schorzenie to wystepujace pojedynczo lub
jako choroba dodatkowa stwierdzono u 48,8% badanych.
Podobny poczatek choréb atopowych jest opisywany
w pismiennictwie [31-33].

Na podstawie badania kohorty urodzeniowej MACS
wsréd niemowlat z obcigzonym wywiadem atopowym,
Lowe i wsp. opisujg mozliwos¢ uczulenia przez uszko-
dzong skore [5]. Badania genetyczne dotyczace biatek
naskoérkowych wskazuja na ich znaczenie dla rozwoju AZS
i ryzyka uczulenia z wejsciem na droge marszu alergicz-
nego. Badania Marenholza i wsp. nad mutacjami filagry-
ny, odgrywajacej kluczowa role w barierze naskérkowej,
wykazaty, ze przy uszkodzonej skorze tatwiej dochodzi do
uczulen na alergeny srodowiskowe [17]. W pismiennic-
twie s3 opisywane réwniez badania genetyczne dotyczace
mutacji filagryn skoéry i bton sluzowych nosa zwigzane ze
zwiekszeniem ryzyka wystgpienia wyprysku z nastepcza
astma [14, 34]. Mozliwe, ze wyniki tych badan beda
pomocne w wyjasnieniu popularnej hipotezy marszu aler-
gicznego i kluczowego dla definicji marszu alergicznego
stwierdzenia, ze u niemowlat z wypryskiem istnieje zwiek-
szone ryzyko wystgpienia astmy [2]. Na modelach zwie-
rzecych udowodniono role uczulenia przezskérnego, kté-
re moze prowadzi¢ do uogélnionej odpowiedzi alergicznej
i uczulenia w drogach oddechowych [15]. Dysfunkcja
barierowa skéry wg koncepcji Biebera [16, 35] moze dopro-
wadza¢ do wczesnego uczulenia oraz ewentualnego auto-
uczulenia. W pisSmiennictwie jest opisywana mozliwos¢
uczulenia przez skére i rozwiniecie prostego, klasyczne-
go marszu alergicznego. Beck i Leung opisuja skoére jako
narzad o wyjatkowej aktywnosci immunologiczniej, gdzie
przezskérne uczulenie moze dac ogélng alergiczng odpo-
wiedz ze wzrostem systemowej odpowiedzi komérek Th2
i wzrostem IgE, dzieki czemu jest mozliwe przejscie mie-
dzy AZS iastma [33].
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Z hipotezg marszu alergicznego polemizuja Illi i wsp.
[11], podwazajac zasadnos¢ jego istnienia. Na podstawie
badania MAS autorzy proponujg rewizje teorii marszu
alergicznego, stwierdzajac, ze AZS i astma rozwijaja sie
spontanicznie i zadna z choréb nie poprzedza drugiej, lecz
u wiekszosci dzieci wspétistniejg jednoczesnie rézne
fenotypy choréb atopowych. Do podobnych wnioskéw
dochodza Wiliams i wsp., zadajac pytanie o istnienie mar-
szu alergicznego i sktaniajac sie ku hipotezie wspotist-
nienia choréb [13]. Krytycznie do istnienia klasycznego
marszu alergicznego odnosza sie réwniez inni autorzy
badan nad naturg marszu, a mianowicie Kurukulaarat-
chy i wsp. [12]. Badacze ci stwierdzaja, ze prosty marsz
alergiczny jest uproszczeniem naturalnej historii dziecie-
cej atopii [12]. W metaanalizie Hulst i wsp. oceniajacej
kohorty urodzeniowe i kohorty AZS od 1950 r. do 2006 r.
pod katem przejscia AZS do AO stwierdzono istnienie
takiego ryzyka tylko u 1/3 badanych [36]. Interpretacja
wynikow badania MAS podwazajaca teorie marszu aler-
gicznego jest krytykowana przez autoréw amerykanskich
i australijskich. Lowe i wsp. stwierdzaja, ze w badaniu
MAS nie oszacowano czasowej kolejnosci poczatku Swisz-
czacego oddechu, uczulenia i wyprysku. Badacze ci pod-
kreslaja znaczenie czasowej sekwencji choréb [5]. Sper-
gel polemizuje z interpretacja wynikéw kohorty MAS,
twierdzac, ze w wynikach jest widoczny marsz, AZS
poprzedza Swiszczacy oddech u 56% badanych, a choro-
by wspbtistniejg tylko u 11% badanych [9]. W 2008 r. opu-
blikowano wyniki badania australijskiej kohorty urodze-
niowej MACS, ktoérego celem byto oszacowanie dowodow
na obie hipotezy — marszu alergicznego i wspbtistnienia
choréb [14]. Wyniki potwierdzajg wystepowanie marszu
alergicznego wsrdd chtopcow z kohorty urodzeniowej
z obcigzonym wywiadem atopowym, obserwowanej do
7. roku zycia. Wyniki badan autoréw niniejszego opraco-
wania rowniez przemawiajg za wystepowaniem marszu
alergicznego w grupie dzieci 0-18 lat.

Whnioski

U wiekszosci badanych dzieci z objawami choréb aler-
gicznych wystepowat w dziecifstwie marsz alergiczny —
klasyczny u 38%, a odmienny u 36% badanych osoéb.
Wsrdd dzieci z fenotypem marszu alergicznego w badaniu
retrospektywnym AZS poprzedzato AO u potowy badanych.
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