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Alergia pokarmowa

Definicja
Alergia pokarmowa, podobnie jak alergia przyczy-
nowo zwigzana z innymi czynnikami sprawczymi,
jest zespotem objawow ujawniajacych sie kaz-
dorazowo w sytuacji ekspozycji na dany pokarm
w dawce tolerowanej przez osoby bez alergii.
Alergia pokarmowa, w odrdéznieniu od nietolerancji
pokarmowej, jest zalezng lub niezalezna od IgE
niepozadang reakcjg na pokarm o podtozu immu-
nologicznym [1]. Niealergiczne reakcje nadwrazli-
wosci pokarmowej o analogicznej symptomatologii
moga by¢ wywotane m.in. czynnikami farmakolo-
gicznymi, np. obecnoscig histaminy w niektérych
pokarmach, wytwarzaniem histaminy pod wpty-
wem psucia sie pokarméw czy tez uwalnianiem
endogennej histaminy przez niektére pokarmy
[2]. Pewna cze$¢ nadwrazliwosci pokarmowej jest
spowodowana fizjologiczna reakcjg zwiazang z far-
makologicznym dziataniem niektérych sktadni-
kow pokarmowych, np. metyloksantyn zawartych
w niektérych pokarmach lub napojach. Jakkolwiek
najistotniejsza role w patofizjologii alergii pokar-
mowej odgrywa nadwrazliwos¢ typu natychmia-
stowego, to jednak réwniez reakcje cytotoksyczne
i typu komplekséw immunologicznych moga mie¢
znaczenie w jej mechanizmie. Najczestsza postacia
alergii pokarmowej sg jednak reakcje z udziatem IgE

i/lub zalezne od IgE. Patofizjologia alergii pokarmo-
wej stanowi wypadkowa kompleksowego wspot-
dziatania btony sluzowej przewodu pokarmowego,
miejscowej i systemowej reaktywnosci immunolo-
gicznej i mikrobiomu.

Epidemiologia
Czestos¢ wystepowania alergii pokarmowej sza-
cuje sie na poziomie 6-8% u dzieci i 2-4% u do-
rostych [3, 4]. Niepokojace jest, ze obserwuje sie
tendencje wzrostowg tej patologii. W Stanach Zjed-
noczonych, w okresie od 1997 r. do 2007 r., cze-
stos¢ alergii pokarmowej wzrosta o kilkanascie pro-
cent [5]. W Australii w latach 1994-2005 czestos¢
wystepowania tej patologii wzrosta az o 350% [6].
Dane pochodzace z Chin wskazujg na wzrost
chorobowosci z 3,5% do 7,7% w ciagu 10 lat [7].
Wedtug udokumentowanych danych z aktual-
nych badan epidemiologicznych na alergie po-
karmowag cierpi az 10% populacji [8]. Nalezy jed-
nak podkresli¢, ze niektére badania sq obarczone
btedem metodycznym, gdyz rozpoznanie alergii
pokarmowej nie zostato potwierdzone metoda-
mi oceny spetniajagcymi kryteria obiektywizmu
naukowego i opierato sie jedynie na danych ana-
mnestycznych uzyskanych od pacjentéw i/lub ich
rodzicow. Ttumaczy to, przynajmniej czesciowa
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rozbieznos¢ pomiedzy objawami alergii pokar-
mowej i obecnoscig swoistych IgE w surowicy.
Czestos¢ wystepowania alergii pokarmowej rézni
sie w populacjach $wiata i jest w pewnym stopniu
uzalezniona od nawykéw zywieniowych. Reak-
cje alergiczne wywotane spozyciem ryb i owo-
céw morza czesciej dotycza dorostych anizeli
dzieci i czesciej wystepuja u mezczyzn niz u ko-
biet. U dzieci dominuje alergia na mleko i jego
przetwory [9].

Podziat

Reakcje alergiczne w przebiegu alergii pokarmowej
mozna podzieli¢:
«  ze wzgledu na ciezko$¢ objawdw na:
» tagodne,
» umiarkowane,
» ciezkie;
- ze wzgledu na rozlegtos¢ reakcji na:
» miejscowe — alergiczny zespét zapalenia
jamy ustnej,
» narzagdowoswoiste - ze strony przewodu
pokarmowego, oddechowego, skory,
» uogdlnione - zwykle o ciezkim przebiegu
z objawami ze strony przewodu pokarmo-
wego, skéry, uktadu oddechowego, uktadu
krazenia,
«  ze wzgledu na rodzaj czynnika sprawczego na:
» wywotane alergenami pochodzenia roslin-
nego,
» wywotane alergenami pochodzenia zwie-
rzecego,
«  ze wzgledu na czas utrzymywania sie objawdéw
na:
» przemijajace,
» trwale.

Patogeneza

Alergeny pokarmowe to gtéwnie glikoproteiny o ma-
sie czasteczkowej 15-50 kD. Za wywotanie reakcji
alergicznej moga by¢ réwniez odpowiedzialne
hapteny [10]. Alergenowos¢ czasteczek zalezy od

ALERGIE w POZ

liczby epitopéw zdolnych do przytaczenia swo-
istych przeciwciat. Strukturalna budowa epitopu
warunkuje utrzymanie lub utrate wtasciwosci
alergenowych. Struktura liniowa epitopu jest ter-
mostabilna i powoduje, ze obrébka termiczna po-
karmu (gotowanie, smazenie) nie wptywa na jego
immunogennos¢. Wysoka temperatura niszczy
wiasciwosci przestrzenne epitopéw konformacyj-
nych, co powoduje, ze alergeny glikoproteinowe
o strukturze przestrzennej poddane wysokiej
temperaturze trwale traca immunogennos¢. Inne
procedury przetwarzania produktéw spozyw-
czych, takie jak pasteryzacja, zamrazanie, steryli-
zacja, nie wptywaja na alergenowos¢ pokarmow.
Wyjatek stanowi reakcja Maillarda, w wyniku kto-
rej w okreslonych warunkach pH, temperatury,
dostepnosci tlenu, wilgotnosci, na skutek reakgji
pomiedzy aminokwasami a cukrami redukuja-
cymi dochodzi do powstania szeregu zwigzkéw
o charakterystycznym smaku i zapachu. W wyni-
ku tej reakcji powstajg czasteczki bardziej immu-
nogenne anizeli zwigzki wyjsciowe.

Odrebnym zagadnieniem sg reakcje krzyzowe po-
miedzy alergenami wziewnymi a pokarmowymi.
Alergeny te maja wspdlne epitopy. Za obserwo-
wane zjawisko odpowiada podobienstwo struk-
turalne. Za wystepowanie reakcji krzyzowych
pomiedzy trawami a owocami i warzywami odpo-
wiadaja profiliny - substancje biatkowe wspdlne dla
wielu gatunkéw roslin (tab. 1.).

Btona sluzowa przewodu pokarmowego jest prze-
puszczalna dla czasteczek biatek i weglowodanoéw
znajdujacych sie w jego swietle. Sa one adsorbo-
wane przez nabtonek $wiatta jelita, a nastepnie za
posrednictwem lizosoméw ulegajg egzocytozie do
przestrzeni miedzykomorkowej. Czes¢ alergendéw
pokarmowych moze penetrowac do przestrze-
ni miedzykomdrkowej w postaci niezmienionej
bezposrednio przez tacza miedzykomorkowe [11].
Przepuszczalnos¢ btony sluzowej przewodu pokar-
mowego moze wzrasta¢ pod wptywem alkoholu,
dymu tytoniowego, wspétistniejacych stanéw za-

Tabela 1. Przykiady najczesciej obserwowanych reakgji krzyzowych pomiedzy alergenami inhalacyjnymi a pokarmowymi

Alerge ala e Alerge POKa owe
brzoza jabtko, orzech laskowy
brzoza pomidor, brzoskwinia, morela
bylica seler, marchew

ambrozja banan, melon
trawy pomidor
roztocze kurzu domowego slimaki
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palnych w przewodzie pokarmowym, lekéw oraz
infestacji pasozytniczych. Zwiekszona przepusz-
czalnos¢ btony sluzowej przewodu pokarmowego
jest réwniez zwigzana z niedojrzatoscia przewodu
pokarmowego, co ttumaczy duza czestosc¢ alergii
pokarmowych w najmtodszych grupach wieko-
wych [12]. Ocenia sie, ze ok. 90% biatek z przewodu
pokarmowego podlega procesowi transcytozy,

a 10% przenika przez sciane przewodu pokarmo-

wego w postaci niezmienionej. Bariera immuno-

logiczna, jaka tworzy uktad GALT (gut-associated
lymphoid tissue) obejmujacy kepki Peyera, limfocyty
miedzynabtonkowe (intraepithelial lymphocytes -

IEL) oraz limfocyty blaszki wtasciwej, wspoétdziata

z uktadem bariery nieimmunologicznej w procesie

ochrony btfony s$luzowej przewodu pokarmowego

przed penetracja alergenédw pokarmowych do ukfa-

du krazenia [13].

Ukfad nieimmunologiczny stanowia: sok zotadko-

wy, uktad enzymoéw i hormonéw przewodu po-

karmowego oraz mechaniczne dziatanie kosmkéw
jelitowych.

W wyniku wspétdziatania obu uktadéw dochodzi

do:

+ wykluczenia immunologicznego, w ktérym
gtéwna role odgrywa warstwa $luzowa prze-
wodu pokarmowego,

« eliminacji immunologicznej z udziatem prze-
ciwciat i uktadu siateczkowo-srédbtonkowego,

+ rozwiniecia tolerancji immunologicznej
z udziatem wydzielniczej immunoglobuliny
A (IgA) i limfocytéw T [14].

W warunkach patologicznej odpowiedzi dochodzi

do wytworzenia swoistych przeciwciat przeciwko

alergenom pokarmowym. Reakcja ta przebiega
zwykle dwuetapowo. Na pierwszym etapie, po
kontakcie z alergenem dochodzi do wytworzenia
swoistych IgE skierowanych przeciwko alergenom
pokarmowym i powstania komérek pamieci im-
munologicznej. Na drugim etapie, po ponownym
kontakcie z alergenem pokarmowym, nastepuje
kaskadowa aktywacja reakgji prowadzacych w kon-
sekwencji do degranulacji mastocytéw i bazofiléw
oraz uwolnienia mediatoréw o wielokierunkowe;j
aktywnosci biologicznej warunkujacych jej prze-
bieg i stopien nasilenia. Na tym etapie reakgji akty-
wacja limfocytéw zlokalizowanych w warstwie pod-
sluzéwkowej wtdrnie nasila przenikanie alergenéw

w gtab $ciany jelita w mechanizmie zwiekszenia

przepuszczalnosci btony sluzowej jelita.

Na uwage zastuguje réwniez hipoteza zwigzana

z udziatem indoloamino-2,3-dioksygenazy (IDO)

odpowiedzialnej za degradacje tryptofanu do ki-
nureniny. Zaobserwowano, ze dzieci z objawami
alergii pokarmowej wykazuja obnizong aktywnos¢
IDO [15].

Cecha reakgji zaleznych od IgE jest krétki czas od
zadziatania czynnika sprawczego do wystapienia
objawéw. W przypadku alergii pokarmowej wynosi
on zwykle do 2 godzin, chociaz opisywane s3 przy-
padki anafilaksji pokarmowej wystepujace po diuz-
szym okresie od kontaktu z czynnikiem sprawczym.

Obraz kliniczny

Zespot alergii jamy ustnej (oral allergy syndro-
me — OAS) polega na wystepowaniu dolegliwosci
o charakterze pieczenia i/lub mrowienia w jamie
ustnej, swiagdu i obrzeku warg po spozyciu niekté-
rych owocéw i warzyw. Reakcja ta dotyczy osob,
u ktérych wystepuja cechy alergii wziewnej i stano-
wi wynik reakgji krzyzowych pomiedzy alergenami
wziewnymi a pokarmowymi.

Wstrzas anafilaktyczny to ogdlnoustrojowa reak-
cja natychmiastowa, potencjalnie zagrazajaca zyciu,
przebiegajaca z zaangazowaniem wielu narzadéw
i uktadow. Najczestszymi czynnikami sprawczymi
sg: orzeszki ziemne i inne rosliny straczkowe, orze-
chy, niektére owoce (kiwi, banan, mango, awokado,
jabtka, ananasy, brzoskwinie, melony), warzywa
(marchew, seler, pietruszka, ziemniaki, pomidory),
owoce morza (krewetki, ostrygi, kraby), nasiona
roslin (stonecznik, sezam), zboza, ziota (rumianek)
oraz przyprawy pochodzenia roslinnego (gorczyca,
kminek, czosnek, pieprz, kolendra). Czestos¢ wy-
stepowania ciezkich reakcji uogdlnionych i rodzaj
wywotujacych je pokarméw sa $cisle zwigzane
z nawykami zywieniowymi. Uwaza sie, ze obok
anafilaksji wywotanej alergia na jad owadéw bton-
koskrzydtych i alergia na leki, alergia pokarmowa
stanowi jednga z najczestszych przyczyn uogdlnio-
nej anafilaksji. Czestos¢ jej wystepowania okresla
sie na 1-70/100 000 [16].

Objawy ze strony przewodu pokarmowego
mogaq stanowic jedyna manifestacje alergii pokar-
mowej i dotyczy¢ kazdego odcinka przewodu po-
karmowego - od jamy ustnej (aftowe zapalenie
jamy ustnej) poprzez przetyk (zaburzenia moto-
ryki, dysfagia — eozynofilowe zapalenie przetyku),
zotadek (b6l w nadbrzuszu srodkowym, nudno-
$ci, wymioty, eozynofilowe zapalenie zotgdka)
az po jelito cienkie i grube [enteropatie, zesp6t
ztego wchtaniania, eozynofilowe zapalenie btony
sluzowej jelita cienkiego i/lub grubego, alergiczne
zapalenie btony sluzowej jelita grubego wywota-
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ne biatkami pokarmowymi (food protein-induced
allergic proctocolitis - AP, food protein-induced ente-
rocolitis syndrome - FPIES)] [17, 18]. Objawy ze strony
przewodu pokarmowego mogg stanowi¢ takze
element manifestacji klinicznej reakcji anafilaktycz-
nej, wyprzedzajac wystapienie objawdw wstrzasu
lub mu towarzyszac. Dolegliwos$ci maja zwykle
charakter bo6léw kolkowych i czesto wspétistnieja
z wymiotami i/lub biegunka [19].

Zespot Heinera to wystepujacy u dzieci zespot
alergii na biatka mleka krowiego, wspotistniejacy
z niedokrwistoscia z niedoboru zelaza, zespotem
ztego wchtaniania, hemosyderoza ptucna i obecno-
$cig naciekéw w ptucach. W reakgji tej uczestnicza
kompleksy immunologiczne (reakcja alergiczna
typu lll wg Gella i Coombsa) [20].

Anafilaksja zsumowana jest wywotana dziata-
niem bodzZca pokarmowego i wysitku fizycznego. Ta
postac alergii jest najczesciej wywotana spozyciem
orzechéw lub pszenicy w okresie poprzedzajagcym
lub nastepujacym krétko po intensywnym wysitku
fizycznym. Interesujace jest, ze oba te bodZce dzia-
tajace osobno nie powodujg zadnych niekorzyst-
nych konsekwencji [21].

Pokrzywka ma najczesciej charakter ostry i pojawia
sie w krétkim czasie od spozycia pokarmu. Moga jej
towarzyszy¢ rowniez objawy obrzeku twarzy, warg
i jezyka. Pokrzywka uogdlniona czesto poprzedza
wystapienie objawéw anafilaksji.

Alergiczne kontaktowe zapalenie skéry charak-
teryzuje sie zmianami zapalnymi skéry pojawiajacy-
mi sie po kontakcie okreslonego pokarmu ze skoéra.
Schorzenie to ma zwykle charakter zawodowy i wy-
stepuje u pracownikéw przemystu spozywczego
zatrudnionych w przetwérstwie owocéw, owocdw
morza i ryb.

Wsrod 30-40% dzieci i 20% dorostych chorych na
atopowe zapalenie skory alergia pokarmowa
moze stanowic istotny czynnik pogarszajacy stan
skory. Istnieja zalecenia wskazujace na koniecznos¢
przeprowadzenia diagnostyki w kierunku uczulenia
na pokarmy u 0séb, u ktérych maksymalne leczenie
wielolekowe nie przynosi oczekiwanej poprawy
[22, 23].

Astma i alergiczny niezyt nosa sporadycznie sg
powodowane alergia pokarmowa. W przypadku
wspotistnienia astmy i/lub niezytu nosa z alergia
pokarmowa pod wptywem bodzca pokarmowego
czesto dochodzi do nasilenia objawéw tych choréb.
Silna dusznos$¢ spowodowana skurczem oskrzeli
w odpowiedzi na kontakt z uczulajacym pokarmem
wystepuje na ogé6t w trakcie ciezkiej reakcji anafilak-
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tycznej. Co wiecej, najczestsza bezposrednia przyczy-
na zgonu w przebiegu anafilaksji pokarmowej jest
asfiksja, a dopiero wtdrnie zatrzymanie krazenia [24].
Opisywane sa réwniez przypadki astmy zawodowe;j
wywotanej stata lub czesta ekspozycja na alergeny
pokarmowe rozproszone w powietrzu w postaci ae-
rozolu unoszacego sie podczas czyszczenia, krojenia,
gotowania czy smazenia okreslonych pokarméw.
Dotyczy to najczesciej ryb, owocéw morza, enzy-
moéw wykorzystywanych w przemysle piekarniczym
i cukierniczym oraz réznych rodzajéw maki.

Alergii pokarmowej przypisywane sa takze inne
dolegliwosci zwigzane z funkcjonowaniem osrod-
kowego ukfadu nerwowego, jak ADHD, migrena,
zaburzenia snu, jednak dotychczasowe dane nie
pozwalaja na jednoznaczng ocene zjawiska, gdyz
wymaga ono dalszych badan. Cze$¢ przypadkéw
migreny jest prowokowana spozywaniem pokar-
moéw obfitujgcych w aminy biogenne, ktére maja
wiasciwosci wazoaktywne.

Diagnostyka

Diagnostyka alergii pokarmowej jest procesem
trudnym i zmudnym ze wzgledu na mnogos¢
czynnikéw wywotujacych jej objawy, a takze bo-
gata symptomatologie. Standardy postepowania
diagnostycznego w przypadku podejrzenia alergii
pokarmowej obejmuja: wywiad, badanie przed-
miotowe, testy skérne, badania laboratoryjne i/
lub diety eliminacyjne. Nadal ztotym standar-
dem potwierdzajacym lub wykluczajacym alergie
pokarmowg pozostaje podwdjnie slepa proba
kontrolowana placebo, ktéra ze wzgledéw bez-
pieczenstwa powinna by¢ przeprowadzana tylko
w osrodku specjalistycznym pod scistym nadzo-
rem lekarza [25].

Wywiad

Podczas zbierania wywiadu nalezy zwrdci¢ szcze-
g6lng uwage nie tylko na rodzaj (lub grupe) pro-
duktow spozywczych odpowiedzialnych za wy-
stapienie niepozadanych objawéw, lecz takze na
ich ewentualny zwigzek z innymi czynnikami, np.
wysitkiem fizycznym, spozyciem alkoholu lub stoso-
waniem okreslonych grup lekéw. Istotng informacje
stanowi czas, jaki uptynat od spozycia pokarmu do
wystgpienia objawow. Bardzo przydatnym elemen-
tem diagnostyki alergii pokarmowej moze by¢ kon-
frontacja wystepowania objawéw klinicznych z ana-
lizg prowadzonego na biezaco (!) przez chorego
dzienniczka spozywanych pokarmoéw i doktadna
analiza skfadu spozytego pokarmu.
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Badanie przedmiotowe

Objawy atopowego zapalenia skéry, pokrzywka,
wyprysk kontaktowy, obturacja drég oddechowych
czyni rozpoznanie alergii pokarmowej bardziej
prawdopodobnym, lecz go nie przesadza. Stwier-
dzenie odchylen w badaniu fizykalnym mogacych
sugerowac inne tto zgtaszanych dolegliwosci naka-
zuje przeprowadzenie diagnostyki réznicowej.

Testy skérne
Nadal trwaja badania dotyczace przydatnosci punk-
towych testéw skérnych z pokarmami w postaci
naturalnej (prick-by-prick) polegajacych na naktu-
waniu nozykiem badanego pokarmu, a nastepnie
tym samym nozykiem skoéry, a takze stosowania
testow pfatkowych, ktérych przydatnos¢ oceniono
wstepnie u dzieci cierpigcych na atopowe zapalenie
skéry [26]. Metodyka ta nie zostata jednak dotych-
czas wystandaryzowana i nie jest rekomendowana
w rutynowej diagnostyce. Wyniki badan dowodza
wiekszej przydatnosci wykorzystania naturalnych
pokarméw do testéw skérnych. Uznaje sig, ze wy-
niki tych testdbw maja ograniczong wartosc i sa
uzaleznione od rodzaju badanego pokarmu. Ce-
chuje je najwieksza zgodnos¢ z obecnoscig as-IgE
w surowicy w przypadku alergenéw orzeszkéw
ziemnych, miesa ryb, biatka mleka, soi oraz zb6z
[27]. Nalezy pamieta¢, ze punktowe testy skérne,
zwlaszcza z alergenami pokarmowymi o wysokiej
immunogennosci (ryby, orzechy, sezam, owoce mo-
rza), s procedurg obarczong ryzykiem anafilaksji,
w zwiagzku z czym nalezy zachowa¢ daleko idaca
ostroznos¢ podczas ich wykonywania.
Dodatni wynik testéw punktowych w potaczeniu
ze zgodnym wywiadem, potwierdzony dodatnia
préba prowokacji pozwala na rozpoznanie alergii
na okreslony pokarm, jego sktadnik lub dodatek
Spozywczy.
Izolowany dodatni wynik punktowych testéw skor-
nych pozwala na rozpoznanie uczulenia, nie upo-
waznia jednak do rozpoznania alergii pokarmo-
wej, co wiecej — nadinterpretacja wynikéw testéw
skérnych moze stac sie Zzrédtem btednych zalecen
dietetycznych mogacych wywotac zespoty wielo-
niedoborowe. Ujemny wynik punktowych testéw
skérnych nie wyklucza nadwrazliwosci pokarmo-
wej. Moze by¢ on spowodowany zmiang struk-
tury antygenowej uzytego do testéw ekstraktu
lub niezaleznym od IgE mechanizmem reakgji, jak
np. w przypadku reakcji nadwrazliwosci na mleko,
gdzie jedynie 54% wszystkich reakcji nadwrazliwo-
$ci ma charakter alergiczny [28].
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Stwierdzenie uczulenia na alergen, analogicznie
jak w innych chorobach alergicznych, nie $wiad-
czy o alergii, a btedna interpretacja wynikow
badan in vitro i in vivo moze prowadzi¢ do wrecz
szkodliwych dla zdrowia chorego zalecen.

Badania laboratoryjne

Rutynowe oznaczanie stezenia swoistych IgE w su-
rowicy i interpretacja jako izolowanego wyniku bez
powigzania z pozostatymi elementami diagnostycz-
nymi moze prowadzi¢ do btedéw diagnostycznych.
Czutosd¢ i swoistos¢ oznaczania stezenia swoistych
IgE skierowanych przeciwko okreslonym alerge-
nom pokarmowym oceniana jest na 70-80%. An-
tygeny pokarmowe podzielono na trzy grupy pod
wzgledem przydatnosci oznaczania stezenia swo-
istych IgE w surowicy w rozpoznawaniu alergii
pokarmowej. Najwyzsza przydatnosc¢ kliniczna
ustalono w odniesieniu do biatek mleka krowiego,
ryb, jaja kurzego, orzeszkéw ziemnych i soi [29, 30].
W rutynowej diagnostyce alergii pokarmowej nie
znalazly miejsca takie metody, jak: stymulacja leu-
kocytéw in vitro, oznaczanie stezenia uwolnionej
histaminy, oznaczanie tryptazy, biatka kationowe-
go, eozynofiléw, metabolitéw histaminy, a takze
eikozanoidéw w moczu, chociaz stanowig cenna
metode naukowa wykorzystywana w badaniach
naukowych nad zagadnieniem alergii pokarmowe;j.
Obserwowany w ostatnich latach wzrost liczby
przypadkoéw anafilaksji zwigzanej ze spozyciem
réznych pokarmoéw przyczynit sie do poszukiwan
innych metod diagnostycznych, ktére pozwolityby
na szybsze i pewniejsze postawienie ostatecznej
diagnozy. Jedna z takich préb byta ocena ekspresji
CD69 na limfocytach T dzieci z alergig na biatka
mleka krowiego [31]. Jest to dowédd, ze poszuki-
wanie odpowiednio czutych i swoistych metod
diagnostycznych stanowi aktualny przedmiot ba-
dan [32].

Diety eliminacyjne
Zwiadowcze diety eliminacyjne ze wzgledu na
swojg uciazliwos¢ nie powinny by¢ stosowane dtu-
zej niz przez 6 tygodni. Czas ten zostat uznany za
wystarczajacy do okresdlenia roli wybranych aler-
genow pokarmowych w wywotywaniu objawéw
alergii. Nie zaleca sie rownoczesnego wykluczania
z diety wiecej niz dwéch alergendéw pokarmo-
wych. Skutecznos¢ diagnostyczna diet elimina-
cyjnych moze by¢ zaktécona wystepowaniem
alergii krzyzowej pomiedzy niektérymi pokarma-
mi, a takze wptywem innych czynnikéw naktada-
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jacych sie na bodziec pokarmowy, np. wysitku,
niektérych lekéw, alkoholu, innego pokarmu [33].

Diagnostyka komponentowa

Diagnostyka komponentowa (component-resolved
diagnosis - CRD) stanowi bardzo cenne rozszerzenie
mozliwosci diagnostycznych, zwtaszcza w przypad-
kach nawracajacych anafilaksji oraz braku mozliwo-
$ci wykrycia alergenu sprawczego innymi meto-
dami, a takze z uwagi na wysokie ryzyko zwigzane
z prébami prowokacji. Dotychczas ustalono przydat-
nos$¢ CRD w odniesieniu do alergenéw jaja kurzego,
orzeszkéw ziemnych, orzechéw i skorupiakéw. Ze
wzgledu na stosunkowo wysoki koszt badania oraz
konieczno$¢ uwzglednienia podczas interpretacji
wielu czynnikdédw wptywajacych na wynik metoda
ta nie zyskata ustalonego miejsca w standardowe;j
diagnostyce alergii pokarmowej [34].

Test aktywacji bazofilow

Duze ryzyko zwigzane z przeprowadzaniem préb
prowokacji w warunkach in vivo wymusito poszu-
kiwanie alternatywnych metod diagnostycznych,
ktére pozwolityby na odtworzenie warunkéw pro-
wokadji in vivo [35]. Z tego powodu rozpoczeto pro-
by zastosowania ekspresji CD63 i CD203c w dia-
gnostyce alergii pokarmowej. Dotychczas wykazano
réznice w ekspresji tych markeréw w grupach cho-
rych z cechami alergii pokarmowej na orzechy lasko-
we oraz w grupie oséb uczulonych [36].

Préby prowokacji

Préby prowokacji sa nadal uznawane za ztoty
standard w rozpoznawaniu alergii pokarmowej.
Polegaja na podawaniu choremu wzrastajacych
dawek pokarmow w postaci naturalnej, liofiliza-
téw pokarmowych lub dodatkéw spozywczych
w postaci kapsutek. Czasami intensywny naturalny
smak lub zapach pokarmu utrudniajg obiekty-
wizacje wyniku prowokacji, w zwigzku z czym
pokarmy te wymagaja starannego zaslepienia
préby. Uzyskanie wiarygodnych wynikéw pro-
wokacji wymaga zastosowania podwajnie $lepej
proby kontrolowanej placebo. Przebyty incydent
anafilaksji pokarmowej stanowi przeciwwskazanie
do przeprowadzania préb prowokacji doustne;j.
W celu potwierdzenia diagnozy konieczne jest
opracowanie indywidualnego schematu dawko-
wania badanego pokarmu [37].

Przy podejrzeniu zespotu OAS zastosowanie znalazt
tzw. test wargowy, bedacy odmiang préby prowo-
kacyjnej, jednakze obcigzong znacznie mniejszym
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ryzykiem wystgpienia reakgcji uogoélnionej. Metoda
ta polega na umieszczeniu niewielkiej ilosci bada-
nego pokarmu na wardze chorego i ocenie nasile-
nia reakgji miejscowe;j.

Ocena przepuszczalnosci btony sluzowej prze-

wodu pokarmowego
Pewne nadzieje diagnostyczne budzi metoda oce-
ny przepuszczalnosci btony sluzowej przewodu
pokarmowego (intestinal permeability test — IPT).
Jest ona jednak nieswoista dla objawoéw alergii po-
karmowej, co zmusza do przeprowadzenia szczegé-
towej diagnostyki réznicowej stanéw o zwiekszonej
przepuszczalnosci btony sluzowej jelita cienkiego,
np. lambliozy, mukowiscydozy, nieswoistych zapa-
len jelit czy zakazen pasozytniczych.

Profilaktyka

Nie ma przekonujacych dowoddéw na ochronny
wptyw diety kobiety w ciazy na rozwdj alergii
u dziecka. Brakuje takze wskazan do zalecania
ciezarnym unikania spozywania pokarméw obar-
czonych czestym ryzykiem wywotywania reakgcji
alergicznych (owoce morza, soja, sezam, gorczyca,
orzechy, orzeszki ziemne, jaja, mleko, seler). Kobie-
tom ciezarnym z ciezka chorobga alergiczna i/lub
obcigzonym wywiadem rodzinnym zaleca sie ogra-
niczenie spozywania silnie uczulajacych alergenéw
pokarmowych w ostatnim trymestrze ciagzy. Istnieja
dane, jakkolwiek dotychczas nie w petni potwier-
dzone, ze dzieci matek, ktérych cigza rozpoczeta
sie w okresie ekspozycji na alergeny drzew liscia-
stych, sa podatne na rozwdj uczulenia na alergeny
pokarmowe. Obserwacje te jednak nie spetniaja
kryterium rekomendacji [38, 39].

Sugeruje sie, ze spozywanie selera i owocédw cy-
trusowych przez kobiety w cigzy moze sie wia-
zac ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia alergii
pokarmowej u potomka. Zbyt mata liczba badan
dotyczacych tego zagadnienia nie pozwala na sfor-
mutowanie ostatecznych wnioskéw, zwtaszcza ze
s to badania krétkoterminowe i przeprowadzone
w matych grupach [40].

Dotychczas nie ustalono wskazan do diagnostyki
alergii pokarmowej przed wprowadzeniem okre-
slonego pokarmu do diety dziecka, nawet u dzieci
z grupy wysokiego ryzyka (wspétistniejgca choroba
alergiczna o ciezkim przebiegu, obcigzajacy wy-
wiad rodzinny), z wyjatkiem szczegélnych sytuacji,
np. blizniacze rodzenstwo z udowodniong alergia
na orzeszki ziemne. W takiej sytuacji, wobec niskiej
czutosci i swoistosci metod in vitro i in vivo, diagno-
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styka powinna uwzgledni¢ réwniez test prowokacji
doustnej [41].

Ze wzgledu na potencjalne whasciwosci alergizujace
soi nie zaleca sie karmienia dzieci z udowodniong
alergia na biatka mleka krowiego mieszankami sojo-
wymi.U dziecizgrupy wysokiego ryzykaidziecizob-
jawami alergii na biatka mleka krowiego zaleca sie
stosowanie mleka o wysokim lub czesciowym stop-
niu hydrolizy. Sugeruje sie, ze wprowadzanie pokar-
mow statych do diety dziecka, w tym potencjalnie
alergizujacych, nie powinno odby¢ sie pdzniej niz
w 4.—6. miesiacu zycia [42].

Dotychczas nie opracowano zadnych skutecznych
metod farmakologicznej profilaktyki alergii po-
karmowej, niemniej jednak pojawiaja sie donie-
sienia o korzystnym wptywie stosowania u matek
w okresie cigzy i karmienia piersig prebiotykéw
zawierajacych mieszanine galaktooligosachary-
déw (GOS) i inuliny na rozwdj tolerancji pokarmo-
wej u potomstwa. Obserwacje te potwierdzono
w badaniach na modelu zwierzecym, ktére po-
legaty na modulacji mikrobioty przewodu po-
karmowego zaréwno matki, jak i dziecka w celu
wzmochnienia bariery sluzéwkowej [43].

Leczenie

Leczenie przewlekte

Podstawowym leczeniem przyczynowym jest eli-
minacja uczulajacego pokarmu, co w praktyce
nie zawsze jest fatwe ze wzgledu na mozliwos¢ in-
terakcji pokarmu z innymi czynnikami fizycznymi,
farmakologicznymi lub innym pokarmem, a takze
obecnos¢ tzw. alergenéw ukrytych w wielu pokar-
mach. Nawet rygorystyczne przestrzeganie elimina-
¢ji okreslonych pokarméw z diety moze nie zapobiec
wystapieniu powaznej reakgji systemowej w wyniku
przypadkowej ekspozycji na czynnik wywotujacy.
Wyniki badan retrospektywnych wskazujg, ze u 50%
chorych, ktérzy przebyli uogéiniong reakcje anafi-
laktyczna, w ciggu 5 lat dochodzi do powtérnego
niezamierzonego kontaktu zalergenem. W ciggu 10
lat odsetek ten wzrasta do 75%. Zjawisko to wynika
z wszechobecnosci ,ukrytych” alergenéw.

U oséb z alergig pokarmowg duze znaczenie ma
leczenie chorob wspétistniejacych. W przypadku
wspdfistnienia z alergig pokarmowa astmy oskrze-
lowej szczegdlnie istotna jest optymalna kontrola
objawow astmy. Wspotistnienie atopowego zapa-
lenia skory i/lub eozynofilowego zapalenia btony
Sluzowej przewodu pokarmowego lub innych sta-
néw w obrebie przewodu pokarmowego wymaga
réwniez starannego leczenia swoistego dla danej

jednostki chorobowej. Uwaza sie, ze zaréwno astma
oskrzelowa, eozynofilowe zapalenie btony sluzowej
przewodu pokarmowego, jak i atopowe zapalenie
skéry usposabiaja do ciezszego przebiegu alergicz-
nej reakgji na pokarmy.

U os6b cierpiagcych na inne schorzenia wymagajace
kompleksowego leczenia istniejg wzgledne prze-
ciwwskazania do stosowania [3-adrenolitykéw i/lub
inhibitoréw konwertazy angiotensyny ze wzgledu
na mozliwos¢ ostabienia dziatania adrenaliny w ra-
zie potrzeby jej zastosowania.

Odrebnym problemem, szczegélnie akcentowanym
przez stowarzyszenia konsumenckie i organizacje
pacjentéw, jest odpowiednie znakowanie pro-
duktow spozywczych zawierajacych potencjalne
alergeny pokarmowe, nawet w $sladowych ilosciach.
Problem ten nie znalazt do tej pory ostatecznego
rozwigzania prawnego.

Immunoterapia alergenowa z uzyciem aler-
genow pokarmowych dotychczas nie jest ob-
jeta zaleceniami rekomendacyjnymi, ale wyniki
wstepnych badan, zwtaszcza z wykorzystaniem
alergenoéw rekombinowanych, wydaja sie bardzo
obiecujace [44]. Pozytywne wyniki préb zastoso-
wania immunoterapii alergenowej w potaczeniu
z terapiag anty-IgE [45] u dzieci uczulonych na
biatka mleka krowiego utorowaty droge do ana-
lizy mozliwosci wykorzystania leczenia anty-IgE
w przypadkach alergii na mleko krowie opornej
na konwencjonalng immunoterapie doustna [46].
Chociaz wstepne wyniki badan wydaja sie bardzo
obiecujace, to ze wzgledu na matg grupe bada-
nych oraz brak dtugotrwatej oceny skutecznosci
i bezpieczenstwa takiego leczenia konieczne sa
dalsze prace.

Brakuje przekonujacych danych na temat skutecz-
nosci immunoterapii alergenowej z uzyciem
alergenow krzyzowych.

Leczenie dorazne objawéw alergii pokarmowej
Lekiem pierwszego rzutu w anafilaksji pozosta-
je adrenalina. Obecnie dostepne sg roztwory
0,1% w amputkostrzykawce lub autowstrzykiwaczu
w dawce 0,3 mg przeznaczone dla dorostych i 0,15
mg dla dzieci, przygotowane do samodzielnej
aplikacji domiesniowej. Kolejne dawki adrenaliny
moga by¢ powtarzane w razie potrzeby co 5-15
minut. W wielu pracach podkresla sie zwigzek
miedzy zbyt p6Zznym podaniem adrenaliny a zgo-
nem w wyniku anafilaksji. Szczegdlnie istotne jest
przekazanie choremu doktadnych zalecen w for-
mie pisemnej dotyczacych postepowania w razie
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anafilaksji oraz przeszkolenie w zakresie obstugi
autowstrzykiwacza.

W celu odpowiedniego wypetnienia tozyska naczy-
niowego stosuje sie ptynoterapie.

Krétko dziatajace 3,-mimetyki (short acting beta
agonist - SABA) - fenoterol, salbutamol, albuterol
- podaje sie w postaci wziewnej z inhalatora MDI
(optymalnie z zastosowaniem spejsera) lub w ne-
bulizacji.

Glikokortykosteroidy nie zapobiegajg anafilaksji,
ale tagodza jej objawy i przeciwdziataja wystapie-
niu poznej fazy. Zalecane dawkowanie w przeli-
czeniu na prednizolon: 1 mg/kg m.c., maksymalnie
60-80 mg, lub metyloprednizolon: 1 mg/kg m.c.,
maksymalnie 60-80 mg i.v.

Leki przeciwhistaminowe nie zapobiegaja wysta-
pieniu anafilaksji, ale fagodza jej objawy.

W leczeniu anafilaksji wykorzystuje sie rowniez
tlenoterapie.

Leki o dziataniu presyjnym podaje sie w przypad-
ku utrzymywania sie hipotensji pomimo prawidto-
wego wypetnienia tozyska naczyniowego.

Rokowanie

Wiekszos¢ przypadkoéw alergii pokarmowej na mle-
ko, jaja kurze, soje i pszenice ustepuje z wiekiem.
W przeciwienstwie do tej grupy pokarméw, alergia
pokarmowa wywotana alergenami o budowie kon-
formacyjnej (orzechy, orzeszki ziemne, ryby, owoce
morza, niektére owoce i warzywa) nie wykazuje
tendencji do ustepowania, chociaz opisano wyjatki
od tej reguty. Zwykle im pdzniej w ciggu zycia wy-
stapia objawy alergii pokarmowej, tym mniejsza
jest szansa naich wygasniecie. Poczatkowe wysokie
stezenie as-IgE w surowicy stanowi niepomyslny
czynnik prognostyczny co do ustagpienia alergii
pokarmowej Obnizenie stezenia as-IgE wigze sie
z nabyciem tolerancji na okreslony sktadnik pokar-
mowy [47].

Ze wzgledu na mozliwos¢ uzyskania tolerancji na
okreslone pokarmy w uzasadnionych sytuacjach
klinicznych (alergeny o liniowej strukturze, brak
reakgji o ciezkim przebiegu w przesztosci) wskazane
jest systematyczne prowadzenie w odpowiednich
odstepach czasu préb prowokacyjnych. Czas reek-
spozycji oraz szczegdtowe dawkowanie ustala sie
indywidualnie w zaleznosci od rodzaju uczulajace-
go pokarmu, przebiegu dotychczasowych reakgji
i wieku chorego [48].

Szczegolnie trudna sytuacja kliniczng jest wspot-
istnienie astmy oskrzelowej z alergia pokarmo-
wa. Astma zwieksza ryzyko znacznie ciezszego

ALERGIE w POZ

przebiegu reakcji alergicznej na pokarm, a alergia
pokarmowa stanowi czynnik ryzyka ciezkiego
przebiegu astmy.

Stosunkowo niewiele badan dotyczyto wptywu
alergii pokarmowej na naturalny przebieg eozyno-
filowego zapalenia przetyku. Sg jednak obserwacje
wskazujgce na skutecznos¢ diet eliminacyjnych
z wykluczeniem mleka, jaj kurzych, soi, pszenicy
i orzechéw w leczeniu tej patologii [49]. Wptyw pro-
biotykéw na proces zapalny w przebiegu eozyno-
filowego zapalenia przetyku stanowi wcigz przed-
miot badan. Istniejg jedynie dane wskazujace na
korzystny wptyw Lactobacillus lactis NCC 2287 na
przebieg eozynofilowego zapalenia przetyku na
modelu zwierzecym [50].

Anafilaksja wywotana bodzcem pokarmowym
w potaczeniu z wysitkiem fizycznym stanowi istot-
ny problem kliniczny i diagnostyczny. Skompliko-
wany czesto proces diagnostyczny prowadzacy do
wykrycia pokarmowego czynnika sprawczego nie
zawsze konczy sie sukcesem, a jego skuteczna iden-
tyfikacja i pdzniejsza préba eliminacji nie zawsze sa
mozliwe ze wzgledu na czeste wystepowanie tzw.
alergenéw ukrytych odpowiedzialnych za objawy
choroby.

Do tej pory nie zdefiniowano czynnikéw umozli-
wiajacych prognozowanie stopnia nasilenia reakgji
alergicznej wywotanej pokarmem. Przebieg do-
tychczas przebytych reakcji alergicznych, wielko$¢
reakcji miejscowej w miejscu wykonania punktowe-
go testu skérnego, stezenie swoistych IgE skierowa-
nych przeciwko alergenom pokarmowym réwniez
nie pozwalajg przewidzie¢ stopnia nasilenia reakg;ji
po kolejnym kontakcie z alergenem.

Powiktania

Najpowazniejszym powiktaniem alergii pokarmo-
wej jest zgon w wyniku anafilaksji pokarmowej.
Grupe najwyzszego ryzyka stanowig mtodzi dorosli,
chorzy na astme oskrzelowa oraz osoby uczulone
na orzeszki ziemne, orzechy, sezam, ryby i owo-
ce morza, niemniej jednak zdarzaja sie réwniez
przypadki Smiertelnej anafilaksji wywotane innymi
alergenami pokarmowymi. Ryzyko $miertelnych
powiktan zwieksza réwnoczesne spozycie uczulaja-
cego pokarmu i alkoholu [51].

Przy kwalifikacji do préb prowokacyjnych nalezy
pamieta¢ o tym, ze nawet prawidtowo i w odpo-
wiednim czasie podana adrenalina w 12-14% przy-
padkoéw nie zapobiega $Smiertelnym powikfaniom,
co nakazuje szczeg6lng rozwage i ostroznos¢ przy
ustalaniu wskazan do tych préb.
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Wzrastajaca czestos¢ reakcji alergicznych wywota-
nych pokarmami, ich nieprzewidywalny przebieg,
ograniczone mozliwosci diagnostyczne i terapeu-
tyczne, a takze niepewne rokowanie sprawiaja, ze
zagadnienia zwigzane z alergig pokarmowg staja
sie jednym z wazniejszych wyzwan stojacych przed
praktyczna alergologia.

Fenomen alergii pokarmowej jest stale aktualnym

tematem badawczym. Celem badan jest gtebsze

poznanie natury uczulajgcych pokarméw, mecha-

nizmoéw nadwrazliwosci i tolerancji. Nalezy wierzy¢,

ze pozwoli to na udoskonalenie metod diagno-

stycznych i opracowanie skutecznej profilaktyki

alergii pokarmowe;j.
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