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Food-induced symptoms are often reported and increasing problem,
also for children with asthma. Evaluation of the possibility of conco-
mitant food allergy in patients with asthma and implementation of
adequate therapy can improve quality of life in these patients.
The aim of the study was to evaluate the prevalence of IgE food
allergy and the influence of food allergen ingestion on the course of
asthma in children allergic to inhalant allergens during food challen-
ges.
Material and methods. The study performed in 304 children with
atopic asthma (age: 5.5-18 years, mean 9.5±4.69 years) was direc-
ted towards the possibility of concomitant food allergy. In each child
a detailed questionnaire examination, skin prick tests with food al-
lergens, double-blind placebo-controlled food challenges (DBPCFC)
were performed, and the level of specific IgE was determined (Uni-
cap 100).
Results. On the basis of questionnaire data suspicion of food aller-
gy was determined in 164 (66,9%) children. Skin prick tests with
food allergens were positive in 36 (21.9%) children. Specific food
IgE were detected in 40 (24.4%) children. DBPCFC were performed
in 70 children with atopic asthma. IgE-related food allergy was dia-
gnosed in 24 (9.8%) children with asthma. The most frequent com-
plaints during food challenges were gastrointestinal symptoms and
exacerbation of atopic eczema; exacerbation of asthma, mainly in
the form of cough were determined in 11 (4.5%) children; egg appe-
ared to be the most common food associated with a positive chal-
lenge result.
Conclusions. Food allergy more often occurred in children with asth-
ma and concomitant skin and gastrointestinal disorders than in tho-
se only with asthma. The diagnosis of possible concomitant food
allergy should be considered in children with asthma.
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Dolegliwości po spożyciu pokarmów stanowią często zgłaszany pro-
blem, również u dzieci chorujących na astmę. Ocena możliwości
współwystępowania alergii pokarmowej u chorych na astmę, a na-
stępnie wdrożenie odpowiedniego leczenia może poprawić jakość
ich życia.
Celem pracy była ocena występowania IgE-zależnych reakcji po-
karmowych oraz wpływu spożywania uczulających pokarmów na
przebieg astmy u dzieci uczulonych na alergeny wziewne podczas
wykonywanych prób prowokacyjnych z zastosowaniem pokarmów.
Materiał i metody. Badaniami objęto 304 dzieci chorych na astmę
atopową (w wieku 5,5-18 lat, średnia 9,5±4,69 lat) pod kątem możli-
wości współwystępowania u nich alergii pokarmowej. Jako metody
badawcze zastosowano badanie kwestionariuszowe, testy skórne z
alergenami pokarmowymi, sIgE przeciwko alergenom pokarmowym
(Unicap 100) oraz prowokacje pokarmowe metodą podwójnie ślepej
próby kontrolowanej placebo (DBPCFC).
Wyniki. Na podstawie analizy danych zawartych w kwestionariuszu
podejrzenie alergii pokarmowej (ap) wysunięto u 164 (66,9%) dzie-
ci. U 36 dzieci (21,9%) uzyskano dodatnie wyniki testów skórnych
z alergenami pokarmowymi, a u 40 (24,4%) stwierdzono obecność
sIgE. Próby prowokacyjne z zastosowaniem pokarmów metodą
DBPCFC przeprowadzono łącznie u 70 dzieci chorych na astmę ato-
pową. Alergię pokarmową IgE-zależną rozpoznano u 24 (9,8%) tych
dzieci. Najczęstszymi objawami dodatnich doustnych prowokacji
pokarmowych były dolegliwości z przewodu pokarmowego oraz za-
ostrzenie wyprysku atopowego. Zaostrzenie astmy, głównie pod
postacią kaszlu, wystąpiło u 11 (4,5%) dzieci. Pokarmem, który da-
wał najczęściej pozytywne wyniki prób prowokacyjnych, było jajko.
Wnioski. Alergia pokarmowa występowała częściej u dzieci cho-
rych na astmę wraz z współistniejącymi objawami ze strony skóry
i przewodu pokarmowego, aniżeli u dzieci chorych na astmę bez
tych objawów. Diagnozowanie możliwości współwystępowania aler-
gii pokarmowej powinno być zalecane u dzieci chorych na astmę,
zwłaszcza z objawami wielonarządowymi.
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Dolegliwości po spożyciu pokarmów stanowią często zgła-
szany problem, również u dzieci chorujących na astmę. Oce-
na możliwości współwystępowania alergii pokarmowej u
chorych na astmę, a następnie wdrożenie odpowiedniego
leczenia może poprawić jakość ich życia. Według Sloan, w
1/4 gospodarstw domowych w USA zmieniono zwyczaje ży-
wieniowe z powodu alergii pokarmowej rozpoznanej u człon-
ka rodziny [27]. Z badań ankietowych wynika, że około 30%
badanych jest przekonanych o uczuleniu na pokarmy [1].
W rzeczywistości przyczyny złego tolerowania pokarmów
mogą być różnorodne i wynikać z nadwrażliwości o charak-

terze alergicznym bądź niealergicznym [15]. Złotym stan-
dardem w diagnostyce są próby prowokacyjne z zastoso-
waniem pokarmów. Należą one do najbardziej wiarygodnych
w odniesieniu do chorób alergicznych, w tym również, a
może przede wszystkim do alergii pokarmowej. Dobór od-
powiedniego pokarmu do tej próby jest trudnym zadaniem i
opiera się na danych z wywiadu lub (i) wynikach badań do-
datkowych, takich jak SPT (punktowe testy skórne) i (lub)
swoiste przeciwciała IgE (sIgE). Wyniki prowokacji pokar-
mowych często podlegają subiektywnej ocenie. By uniknąć
związanych z tym błędów, należy stosować najwłaściwszą
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metodę, jaką jest próba podwójnie ślepa kontrolowana pla-
cebo (DBPCFC). Jest ona przeprowadzana w specjalistycz-
nym ośrodku. Ponieważ procedura ta jest skomplikowana i
trudna w przypadku badania dzieci, a poza tym obarczona
ryzykiem groźnych reakcji (przede wszystkim u dzieci cho-
rujących na astmę), zakres jej stosowania jest ograniczony,
nawet w ośrodkach specjalistycznych. Jednakże ze wzglę-
du na wiarygodność danych wyniki prób są nie do przece-
nienia. Sampson wykazał, że istnieje słaba korelacja mię-
dzy informacjami uzyskanymi od pacjenta a wynikami prób
prowokacyjnych [25]. Ponadto stwierdzono, że zgodność
DBPCFC z wynikami SPT wynosi zaledwie 20-50%, a z sIgE
– 7-52% [28]. Spośród różnych metod prowokacyjnych
DBPCFC ma największą czułość: 95-98% i swoistość: 99%
[3]. Jest ona szczególnie istotna w przypadku pacjentów,
którzy z powodu chorób są poddawani różnym terapiom, w
tym procedurom eliminacyjnym (np.: ograniczony kontakt z
kurzem, kotem, diety eliminacyjne), a mimo to nadal odczu-
wają dolegliwości. Do tej grupy osób należą dzieci chore na
astmę. Podstawowe objawy, jakie zgłaszają, dotyczą ukła-
du oddechowego, ale niekiedy skarżą się także na towarzy-
szące dolegliwości ze strony skóry czy przewodu pokarmo-
wego. Wiadomo, że alergeny pokarmowe mogą powodo-
wać dolegliwości wielonarządowe, w tym również objawy
charakterystyczne dla astmy. U pacjentów chorujących na
astmę alergeny pokarmowe mogą mieć szczególne znacze-
nie, gdy w przeszłości stwierdzono lub obecnie stwierdza
się wyprysk atopowy, astma rozpoczęła się we wczesnym
okresie życia albo wystąpiły objawy anafilaktyczne lub ostra
pokrzywka po spożyciu pokarmu, bądź gdy astma jest źle
kontrolowana, mimo stosowania odpowiedniego leczenia, a
w surowicy obserwuje się zwiększone stężenie IgE [8]. Re-
akcja na uczulający pokarm u chorych na astmę może być
różna w zależności od tego, jak często jest on spożywany:
sporadycznie czy rutynowo. Sampson opisał 13 bardzo cięż-
kich reakcji anafilaktycznych po sporadycznie spożywanych
pokarmach u dzieci chorych na astmę [22]. Przyjmując, że
przyczyną 8% reakcji anafilaktycznych i 30% reakcji anafi-
laktoidalnych jest nadwrażliwość pokarmowa, dziecko z aler-
gią pokarmową towarzyszącą astmie należy zaliczyć do gru-
py szczególnego ryzyka [19]. Z kolei jeśli uczulający po-
karm należy do rutynowo spożywanych, przebieg astmy u
danego pacjenta może być ciężki i trudny do opanowania.

Celem pracy była ocena IgE-zależnych reakcji pokarmo-
wych oraz wpływu spożywania uczulających pokarmów na
przebieg astmy u dzieci uczulonych na alergeny wziewne
podczas wykonywanych prób prowokacyjnych z zastosowa-
niem pokarmów.

MATERIAŁ I METODY

Badaną grupę stanowiło 304 dzieci chorych na astmę atopo-
wą, objętych opieką Poradni przy Klinice Alergologii, Gastro-
enterologii i Żywienia Dzieci Uniwersytetu Medycznego w
Łodzi. Brak danych bądź niechęć do współpracy dotyczyły
59 dzieci, tak więc dalszym badaniom poddano grupę 245.
Znalazło się w niej 145 chłopców (59,2%) i 100 dziewcząt
(40,8%). Kryteria rozpoznania astmy i oceny stopnia jej cięż-
kości były zgodne z zaleceniami Komitetu Wykonawczego
GINA [12]. U 175 (71,4%) dzieci astma miała charakter epi-
zodyczny bądź przewlekły łagodny, u 63 (25,7%) – przewle-
kły umiarkowany, a u pozostałych 7 (2,9%) – przewlekły ciężki.
Wiek badanych wahał się między 5,5 a 18 lat. Średnia wieku
wynosiła 9,5±4,69 lat. Astma utrzymywała się od 0,5 do 15
lat, średnio 4,14±3,3 lat. Średnia wartość całkowitego IgE
wynosiła 612,33±304,2 IU/ml.

U 199 (81,2%) dzieci występowało uczulenie na alergeny
kurzu domowego, u 186 (75,9%) na pyłki traw (zbóż), u 118
(48,2%) na pyłki drzew, u 154 (62,8%) na pyłki chwastów, u
96 (39,2%) na pleśnie, u 66 (26,9%) na sierść kota, a u 47
(19,2%) na sierść psa.

Badaniami objęto pacjentów w stabilnym okresie choroby,
bez zaostrzeń przez ostatnie co najmniej sześć tygodni. Wobec
braku precyzyjnych metod diagnostycznych alergii pokarmowej
IgE-niezależnej w pracy oceniono jedynie chorych z alergią
pokarmową IgE-zależną. Wszystkie dzieci poddano badaniu
kwestionariuszowemu zawierającemu, między innymi, pytania
dotyczące dolegliwości towarzyszących astmie, stopnia kontroli
astmy, związku odczuwanych dolegliwości ze spożywanymi
pokarmami oraz powtarzalności obserwowanych epizodów, a
także obecności atopowego zapalenia skóry, objawów anafi-
laktycznych lub ostrej pokrzywki po spożyciu pokarmu.

Następnie w grupie pacjentów podejrzanych o alergię
pokarmową wykonywano punktowe testy skórne z podsta-
wowymi (względnie wynikającymi z wywiadu) alergenami
pokarmowymi firmy Allergopharma i alergenami natywnymi,
takimi jak: jajko, mleko, owoce cytrusowe, kakao, mąka żyt-
nia i pszenna, orzech laskowy, orzech włoski, orzeszki ziem-
ne, pomidor, banan, seler, marchew, jabłko, ziemniak, dorsz
(za wynik dodatni uznawano bąbel średnicy > 3 mm).

Stężenie sIgE w surowicy przeciwko alergenom pokar-
mowym, takim jak: mleko, jajko, ryba, mąka pszenna, orze-
chy, soja, seler, jabłko, pomidor, marchew, mąka żytnia, okre-
ślono metodą Unicap 100 firmy Pharmacia Upjohn (klasa: 0
< 0,35 kU/l; I – 0,35-0,69 kU/l; II – 0,7-3,49 kU/l; III – 3,5-
17,49 kU/l; IV – 17,5-51,99 kU/l; V – 52-99,99 kU/l;, VI > 100
kU/l; za miano znaczące przyjęto wartości mieszczące się
co najmniej w II klasie). Ostateczne rozpoznanie alergii po-
karmowej IgE-zależnej w badanej grupie ustalano na podsta-
wie obowiązujących kryteriów, tj. wywiadu uzasadniającego
możliwość wystąpienia reakcji IgE-zależnej oraz wykazania
za pośrednictwem IgE [testy skórne i (lub) sIgE] uczulenia IgE-
zależnego na alergeny pokarmowe, po zweryfikowaniu wyni-
kiem próby prowokacyjnej z zastosowaniem pokarmów. Ba-
dania prowadzono metodą DBPCFC – podwójnie ślepej pró-
by kontrolowanej placebo według zaleceń EAACI (The Euro-
pean Academy of Allergology and Clinical Immunology), czyli
co najmniej po dwutygodniowej diecie eliminacyjnej. Uczest-
niczyli w nich pacjenci hospitalizowani [3]. Zastosowano na-
tywną postać próbek. Rodzaj pokarmów ustalano na podsta-
wie wywiadu, wyników SPT i sIgE. W procedurach prowoka-
cyjnych użyto następujących alergenów pokarmowych: jaj-
ka, mleka, mąki pszennej, selera i orzechów. Przed każdą
próbą stosowano dwutygodniową przerwę w leczeniu lekami
przeciwhistaminowymi oraz 48-godzinną w zażywaniu leków
wziewnych. Pacjenci byli obserwowani przez co najmniej 48
godzin. Ujemny wynik DBPCFC był potwierdzany otwartą
próbą prowokacyjną przeprowadzaną w warunkach ambula-
toryjnych. W każdym przypadku stosowano równocześnie
diagnostykę różnicową z niealergiczną nadwrażliwością na
pokarm (np. u pacjentów zgłaszających dolegliwości po spo-
życiu mleka wykonywano również wodorowy test oddecho-
wy) lub innymi stanami naśladującymi alergię pokarmową.

Przed doustną próbą prowokacyjną i na jej zakończenie
wykonywano spirometrię (spirometr Lungtest 1000 firmy MES).
Nadreaktywność oskrzeli oceniano, stosując metacholinową
próbę prowokacyjną (wyniki badań dotyczące reakcji w ukła-
dzie oddechowym przedstawiono w odrębnej publikacji).

Rozpoznanie wyprysku atopowego ustalano według kryte-
riów Hanifina i Rajki. Do oceny objawów przedmiotowych za-
stosowano wskaźnik EASI (Eczema Area and Severity Index)
[2], natomiast do oceny świądu – skalę punktową od 0 do 3 (0
– brak świądu, 1 – łagodny, 2 – umiarkowany, 3 – ciężki).

W analizie statystycznej zastosowano test niezależności
�2 z poprawką Yatesa lub test Fishera oraz test dla dwóch
prób niezależnych albo też test U-Manna-Whitneya oraz test
różnic bądź test Wilcoxona rang różnic dla par.

WYNIKI

Spośród 304 dzieci poddanych badaniu kwestionariuszowe-
mu pełne dane uzyskano od 245. Obecność objawów alergii
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pokarmowej w okresie niemowlęcym oraz we wczesnym dzie-
ciństwie zgłoszono u 149 (60,8%) dzieci. Objawy wyprysku
atopowego (WA) występowały w przeszłości u 129 (52,7%)
dzieci, natomiast aktualnie były obecne u 41 (16,7%) bada-
nych. Epizody pokrzywki występujące kiedykolwiek zgłasza-
no u 37 (15%) dzieci, obrzęk naczynioruchowy u 2 (tab. 1).

zgłaszano: bóle brzucha – 78 (31,8%) i zaparcia – 38 (15,5%),
rzadziej biegunki – 29 (11,8%), wzdęcia – 22 (9%), odbijanie
– 20 (8,2%) i wymioty – 19 (7,7%).

Dolegliwości ściśle związane ze spożywaniem określo-
nych pokarmów ustalono u 81 (33%) dzieci. Należały do nich:
zaostrzenie objawów WA u 35 (43,2%) dzieci, pokrzywka u
12 (14,8%), obrzęk naczynioruchowy u 2 (2,5%) oraz dole-
gliwości z przewodu pokarmowego u 46 (56,7%) (tab. 1).
Pokarmami wywołującymi dolegliwości, według pacjentów lub
ich rodziców, były kolejno: jajko, mleko, czekolada, truskaw-
ki, cytrusy, chipsy, orzechy, pomidor, seler, potrawy smażo-
ne, potrawy kiszone i mąka pszenna.

Dane z wywiadu Dolegliwości Dolegliwości
zgłaszane zgłaszane w

 w wywiadzie  wywiadzie, wiązane
n = 245 ze spożyciem

pokarmów
n = 81

n % n %

Alergia pokarmowa w wywiadzie 149 60,8 – –

Wyprysk atopowy w wywiadzie 129 52,7 – –

Wyprysk atopowy ostatnio 41 16,7 35 43,2

Pokrzywka 37 15,1 12 14,8

Obrzęk naczynioruchowy 2 0,8 2 2,5

Dolegliwości z przewodu
pokarmowego odczuwane
ostatnio: 93 37,9 46 56,7
bóle brzucha 78 31,8
zaparcia 38 15,5
biegunki 29 11,8
wzdęcia 22 9
odbijanie 20 8,2
wymioty 19 7,7

Dolegliwości z przewodu
pokarmowego odczuwane
kiedykolwiek: 173 71 – –
bóle brzucha 161 65,7
kolka jelitowa 69 28,2
zaparcia 59 24,1
biegunki 34 13,8
wymioty 91 37,1
wzdęcia 54 22
odbijanie 22 10,6

Rodzinne obciążenie chorobami
alergicznymi 121 49,4 – –

Tabela 1. Wyniki badań dotyczące dolegliwości zgłaszanych w wywiadzie
Table 1. Results of investigations concerning symptoms from anamnesis

Natomiast dolegliwości z przewodu pokarmowego wystę-
powały ostatnio, tj. w ciągu 12 poprzedzających miesięcy, u
93 (37,9%) dzieci, kiedykolwiek zaś – u 173 (71%). Do naj-
częściej zgłaszanych dolegliwości pojawiających się kiedy-
kolwiek należały: bóle brzucha – 161 (65,7%) dzieci, kolka
jelitowa – 69 (28,2%) i zaparcia – 59 (24,1%). Rzadziej wy-
stępowały: biegunki – 34 (13,8%), nawracające wymioty –
91 (37,1%), wzdęcia – 54 (22%) i odbijanie – 26 (10,6%).
Spośród dolegliwości występujących ostatnio najczęściej

SPT – punktowe testy skórne

Dzieci chore na astmę z podejrzeniem Dodatnie SPT sIgE
alergii pokarmowej 36 (21,9%) 40 (24,4%)
n = 164

Rodzaj alergenu n rodzaj alergenu n n n n
w klasie 0 - I w klasie II powyżej II klasy

Jajko 17 jajko 27 13 9 5
Mleko 13 mleko 15 11 3 1
Seler 12 seler 15 5 9 1
Orzech laskowy 6 orzechy 10 7 3 –
Orzech ziemny 2 jabłko 11 6 5 –
Jabłko 7 pomidor 8 7 1 –
Pomidor 6 marchew 1 1 – –
Marchew 1 ryba 1 1 – –
Ryba 3 mąka pszenna 7 3 2 2
Mąka pszenna 6 mąka żytnia 3 2 1 –
Mąka żytnia 2

Tabela 2. Uczulenie na alergeny pokarmowe na podstawie SPT i sIgE
Table 2. Allergic reactions to food allergens according to skin prick tests and specific sIgE

Liczba dzieci z pełnymi danymi kwestionariuszowymi
n = 245

Liczba badanych ogółem
n = 304

Liczba dzieci z podejrzeniem alergii pokarmowej na podstawie
danych z kwestionariusza

n = 164

Liczba dzieci z podejrzeniem alergii pokarmowej na podstawie
danych z kwestionariusza, wyniki SPT, sIgE

n = 70

Ryc. 1. Schemat grupy badanej
Fig. 1. Schema of the study group

Na podstawie analizy danych zawartych w kwestionariu-
szu wysunięto podejrzenie alergii pokarmowej (ap) u 164
(66,9%) dzieci (ryc. 1). W tej grupie, w celu oceny uczulenia
na pokarmy, przeprowadzono testy skórne metodą prick oraz
określono rodzaj i poziom sIgE. U 36 dzieci (21,9%) uzyska-
no dodatnie wyniki testów skórnych z alergenami pokarmo-
wymi, takimi jak: jajko, mleko, seler, orzech laskowy, orzech
ziemny, jabłko, pomidor, marchew, ryba, mąka żytnia i pszen-
na. Uczulenie na jeden alergen występowało u 9 dzieci, na 2
u 15 dzieci, a na 3 alergeny u 12 dzieci (tab. 2).

Swoiste IgE stwierdzono u 40 (24,4%) dzieci. Były to prze-
ciwciała przeciwko alergenom jajka, mleka, selera, jabłka,
pomidora, marchwi, orzechów, mąki żytniej, pszennej i ryby.
Uczulenie na jeden alergen zaobserwowano u 8 dzieci, na 2
alergeny – u 12, na 3 – u 14, a na 4 – u 6 dzieci. Poziom sIgE
w klasie 0-I stwierdzono odnośnie do 56 alergenów, w klasie
II – 33 alergenów, a powyżej klasy II – 9 alergenów (tab. 2).

Analiza wyników testów skórnych z alergenami pokarmo-
wymi wykazała – w zależności od obserwowanych dolegli-
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wości – że dodatnie wyniki tych testów uzyskiwano częściej
w przypadku chorych z towarzyszącymi dolegliwościami ze
strony przewodu pokarmowego lub skóry (WA), aniżeli u dzieci
bez tych dolegliwości. Przy czym dla dolegliwości z przewo-
du pokarmowego różnica była istotna statystycznie (p <
0,001), a dla skóry nieistotna (p > 0,05). Pozytywne wyniki
testów skórnych występowały u 22 (34,9%) dzieci zgłaszają-
cych dolegliwości ze strony przewodu pokarmowego oraz u
12 (29,2%) z towarzyszącym WA. Uczulenie na alergeny
pokarmowe stwierdzono również u 14 (13,9%) dzieci bez
zaburzeń w obrębie przewodu pokarmowego i u 24 (19,5%)
bez towarzyszących zmian skórnych (tab. 3). Podobnie zna-
czące miano sIgE oznaczano częściej u dzieci zgłaszających
dolegliwości ze strony przewodu pokarmowego, tj. u 23
(36,5%) (p < 0,01) oraz u 16 (39%) z towarzyszącym WA (p
< 0,02). Jednakże znaczące miano sIgE stwierdzono rów-
nież u 17 (16,8%) dzieci bez zaburzeń w obrębie przewodu
pokarmowego i u 24 (19,6%) bez towarzyszących zmian skór-
nych (tab. 4).

danych próby prowokacyjne były dodatnie (ryc. 2). Na pod-
stawie wykonanych prób prowokacyjnych alergię pokarmo-
wą IgE-zależną rozpoznano u 24 badanych dzieci chorych
na astmę (9,8% grupy badanej), a po uwzględnieniu dwójki z
ewidentnymi danymi uzyskanymi na podstawie wywiadu – u
26 (10,6%). Wśród nich 11 pacjentów zareagowało reakcja-
mi wczesnymi: u 4 dzieci wystąpiły dolegliwości z przewodu
pokarmowego (wymioty, ból brzucha, biegunka), u 4 zmiany
skórne (wysypka, pokrzywka, świąd skóry), a u 6 objawy z
układu oddechowego (duszność, kaszel, ucisk w klatce pier-
siowej, katar i świąd gardła). U dwojga dzieci obserwowano
reakcje o charakterze mieszanym: z układu oddechowego
(katar), skóry (zaostrzenie WA) i przewodu pokarmowego (ból
brzucha). U 11 badanych wystąpiła reakcja późna, tj. dolegli-
wości z układu oddechowego u 4 dzieci (kaszel), z przewodu
pokarmowego również u 4 chorych (biegunka, ból brzucha)
oraz zmiany skórne u 6 dzieci (zaostrzenie WA). Wśród aler-
genów odpowiedzialnych za dodatnie wyniki prób prowoka-
cyjnych były: jajko u 14 dzieci, mleko u 5, mąka pszenna u 1,
seler u 1 i orzechy u 3 dzieci (ryc. 3).

Dodatnie Ujemne Razem p
SPT SPT
n (%) n (%)

Objawy obecne 23(36,5) 40(63,5) 63 p < 0,01
z przewodu
pokarmowego nieobecne 17(16,8) 84(83,2) 101
zgłaszane
w ciągu
ostatnich
12 miesięcy

Wyprysk obecny 16(39) 25(61) 41 p < 0,02
atopowy nieobecny 24(19,6) 99(80,4) 123

Tabela 4. Wyniki sIgE przeciwko alergenom pokarmowym u dzieci chorych
na astmę w zależności od zgłaszanych dolegliwości ze strony przewodu
pokarmowego i obecności wyprysku atopowego
Table 4. Results of specific of food allergens IgE at asthmatic children
depending on kind of gastrointestinal symptoms and presence of atopic
eczema

SPT – punktowe testy skórne

Dodatnie Ujemne Razem p
SPT SPT
n (%) n (%)

Objawy obecne 22(34,9) 41(65,1) 63 p < 0,001
z przewodu
pokarmowego nieobecne 14(13,9) 87(86,1) 101
zgłaszane
w ciągu
ostatnich
12 miesięcy

Wyprysk obecny 12(29,2) 29(70,8) 41 p > 0,05
atopowy nieobecny 24(19,5) 99(80,5) 123

Tabela 3. Wyniki SPT z zastosowaniem alergenów pokarmowych u dzieci
chorych na astmę w zależności od zgłaszanych dolegliwości ze strony prze-
wodu pokarmowego i obecności wyprysku atopowego
Table 3. Results of food allergens skin prick tests at asthmatic children
depending on kind of gastrointestinal symptoms and presence of atopic
eczema

Dalsze badania, tj. próby prowokacyjne z pokarmami
metodą DBPCFC, przeprowadzono łącznie u 70 dzieci cho-
rych na astmę atopową, u których na podstawie wywiadu i
(lub) SPT oraz (lub) sIgE wysunięto podejrzenie współistnie-
jącej alergii pokarmowej IgE-zależnej (ryc. 1). U 2 dzieci dane
z wywiadu były tak ewidentne (obrzęk naczynioruchowy i
pokrzywka pojawiające się kilka minut po spożyciu orzechów),
że odstąpiono od wykonania próby prowokacyjnej. Łącznie
przeprowadzono 161 prób prowokacyjnych z zastosowaniem
pokarmów, w tym 96 prób z verum i 65 z placebo. Verum
stanowiły: jajko, mleko, mąka pszenna, seler i orzechy ziem-
ne. 9 dzieci nie zakończyło zaplanowanej procedury, u 5 wynik
próby był wątpliwy, u 30 dzieci – ujemny, natomiast u 24 ba-

Ryc. 2. Wyniki DBPCFC w badanej grupie dzieci
Fig. 2. Results of DBPCFC in examined children

DBPCFC
n = 70

DBPCFC
dodatnia
n = 24

DBPCFC
ujemna
n = 32

DBPCFC
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n = 5

DBPCFC
niezakończona

n = 9

Ujemne wyniki prób prowokacyjnych u pozostałych 30
dzieci nie potwierdziły alergii na badane pokarmy, mimo
stwierdzenia dodatnich SPT u 12 badanych czy obecności
sIgE u 16 dzieci (u 13 dzieci w I klasie i u 3 w II klasie) lub też
zwiększonego stężenia całkowitej IgE. Pozytywne wyniki prób
prowokacyjnych wykazano u 18 (50%) dzieci z dodatnimi
wynikami SPT oraz u 16 (40%) z obecnością sIgE.

Wartość wskaźnika EASI u 33 dzieci z WA poddanych
DBPCFC (wyniki pozytywne i negatywne) nie różniła się istot-
nie przed prowokacją (p > 0,05), natomiast stwierdzono istot-
ną różnicę po prowokacji (8,85±4,58; 9,96±5,42) (p < 0,01)
(tab. 5). Istotne różnice wartości tego wskaźnika przed pro-
wokacją i po niej stwierdzono ponadto u 7 dzieci z WA i po-
zytywnym wynikiem DBPCFC (10,56±3,68; 15,23±3,37) (p <
0,03), w odróżnieniu od dzieci z ujemną prowokacją (p > 0,05).
Średnie nasilenie świądu u 33 dzieci z WA poddanych
DBPCFC wynosiło przed prowokacją 1,12, a po prowokacji
1,65. Natomiast u 7 dzieci z WA i pozytywnym wynikiem
DBPCFC odpowiednio: 1 i 2,86. Różnice istotne statystycz-
nie stwierdzono w grupie dzieci z WA i dodatnią prowokacją
(p < 0,01) (tab. 5).

U 57 dzieci zgłaszających dolegliwości po spożyciu mle-
ka wykonano wodorowy test oddechowy (WTO). Hypolakta-
zję rozpoznano u 16 (28%) z nich. U 5 badanych nietoleran-
cja laktozy współistniała z IgE-zależną alergią pokarmową
na mleko krowie, natomiast u pozostałych dzieci nie potwier-
dzono występowania tej alergii.

Nie stwierdzono statystycznie istotnych różnic w odnie-
sieniu do: wieku (chociaż dzieci z dodatnimi wynikami prób
prowokacyjnych były młodsze), płci, stopnia ciężkości astmy
(mimo że astma umiarkowana występowała częściej u dzieci
z dodatnią prowokacją), stężenia sIgE (choć większe jego
wartości odnotowano u dzieci z dodatnim wynikiem prowo-
kacji), wyprysku atopowego stwierdzonego na podstawie
wywiadu – między badanymi dziećmi ze współistniejącą aler-
gią pokarmową IgE-zależną w porównaniu z grupą, w której
nie wykazano ap IgE-zależnej (tab. 6).

Różnice istotne statystycznie występowały między grupą
dzieci z ap IgE-zależną a dziećmi, u których nie stwierdzono
tej choroby, w zakresie: rodzinnego obciążenia schorzenia-
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* dzieci z WA z dodatnią – ujemną DBPCFC, p > 0,05
** dzieci z WA z dodatnią – ujemną DBPCFC, p < 0,01
*** dzieci z WA z dodatnią – ujemną DBPCFC, p < 0,001
WA – wyprysk atopowy
DBPCFC – podwójnie ślepa prowokacyjna próba pokarmowa kontrolowana placebo

Dzieci z WA z dodatnią DBPCFC Dzieci z WA z ujemną DBPCFC Wszystkie dzieci z WA
n = 7 n = 26 poddane DBPCFC

n = 33

przed po p przed po p przed po

EASI 10,56±3,68 15,23±3,37 <0,03 7,96±5,3* 8,83±5,5** >0,05 8,85±4,58 9,96±5,42
średnia ± SD

Świąd 1±0 2,86±0,57 <0,01 1,15±0,75* 1,19±0,75*** >0,05 1,11±0,6 1,65±0,58
średnia ± SD

Tabela 5. Wskaźnik EASI oraz nasilenie świądu u dzieci chorych na astmę ze współistniejącym WA, w zależności od wyników DBPCFC
Table 5. EASI index and pruritus level at asthmatic children with atopic eczema depending on DBPCFC results

Ryc. 3. Wyniki DBPCFC – przebieg
Fig. 3. Results of DBPCFC – course

DBPCFC
n = 70

DBPCFC dodatnia
n = 24

Reakcja późna
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Alergeny: jajko – 14, mleko – 5, mąka pszenna – 1, orzech – 3, seler – 1

Dzieci chore na astmę i alergię Dzieci chore na astmę bez Razem p
pokarmową IgE-zależną alergii pokarmowej IgE-zależnej

Liczba (%) 24 (9,8) 221 (90,2) 245 (100)

Wiek [lata] 5,5-17 6-18 5,5-18 >0,05
Średnia ±SD 7,9±3,62 9,3±3,52 9,5±4,69

Płeć (chłopcy) n (%) 15 (62,5) 130 (58,8) 145 (100) >0,05

Objawy nieastmatyczne: n % n % n %

wyprysk atopowy w wywiadzie 14 62,5 115 52,03 129 52,7 >0,05

wyprysk atopowy ostatnio 18 75 23 10,4 41 16,7 <0,001

pokrzywka 10 41,7 27 12,2 37 15,1 <0,001

obrzęk naczynioruchowy 2 8,3 – – 2 0,8 <0,002

dolegliwości z przewodu
pokarmowego 14 58,3 79 35,7 93 37,9 <0,04

alergia pokarmowa
w wywiadzie 23 95,8 126 57,0 149 60,8 <0,001

Rodzinne obciążenie
chorobami alergicznymi n (%) 17 (70,8) 104 (47,1) 121 49,4 <0,03

Stopień ciężkości astmy: n % n % n %

epizodyczna i przewlekła lekka 15 62,5 159 71,9 175 71,4 >0,05
przewlekła umiarkowana 7 29,2 57 25,8 63 25,7 >0,05
przewlekła ciężka 2 8,3 5 2,3 7 2,9 >0,05

sIgE 230-1621 205-1132 205-1621 >0,05
średnia ±SD 618,8±375,5 540,6±237,9 612,33±304,2

Tabela 6. Charakterystyka dzieci chorych na astmę ze współistniejącą alergią pokarmową IgE-zależną i bez niej
Table 6. Characteristics of asthmatic children with coincidence of food allergy and without it
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mi alergicznymi (p < 0,03), występowania WA ostatnio (p <
0,001), alergii pokarmowej obserwowanej w pierwszych la-
tach życia (p < 0,001), pokrzywki (p < 0,001), obrzęku naczy-
nioruchowego (p < 0,002) oraz dolegliwości z przewodu po-
karmowego ostatnio (p < 0,04). Wyprysk atopowy występo-
wał u 18 (75%) dzieci, a alergia pokarmowa stwierdzona w
wywiadzie dotyczyła 23 (95,8%) dzieci chorych na astmę.
Natomiast u dzieci chorych na astmę, ale bez alergii pokar-
mowej, WA występował ostatnio u 23 (10,4%) badanych,
a ap zgłoszono w wywiadzie u 126 (57%) dzieci (tab. 6).

OMÓWIENIE

Alergię pokarmową uznaje się za pierwszy objaw chorób aler-
gicznych. Uczulenie na alergeny pokarmowe we wczesnym
dzieciństwie jest bowiem czynnikiem ryzyka uczulenia na aler-
geny inhalacyjne w późniejszym okresie życia [18]. Według
Rhodes, alergia pokarmowa w okresie niemowlęcym zwięk-
sza ryzyko rozwoju astmy w kolejnych latach życia [20]. U
niemowląt ze stwierdzoną alergią IgE-zależną na białka mle-
ka krowiego ryzyko utrzymania się jej oraz rozwoju uczule-
nia na inne alergeny pokarmowe jest większe aniżeli u in-
nych dzieci [13]. Z kolei wedłg Bishop, 60-87% niemowląt z
występującą alergią na białka mleka krowiego osiąga tole-
rancję na nią do 4. r.ż. [4], ale Kjellman podaje, że w 3. r.ż. ap
utrzymuje się u 71% dzieci, w 6. r.ż. – u 50%, a po 9 latach
jeszcze u 28% dzieci [16]. Alergia pokarmowa ma przebieg
polisymptomatyczny, powodując między innymi dolegliwości
w obrębie układu oddechowego, a alergeny pokarmowe mogą
stanowić jeden z czynników zaostrzających przebieg astmy.
Rozpowszechnienie chorób alergicznych, trudności w kon-
trolowaniu astmy oraz długi czas nabywania tolerancji im-
munologicznej na pierwotnie uczulające trofoalergeny uza-
sadniają więc próby określenia wpływu alergenów pokarmo-
wych na przebieg astmy u dzieci nie tylko w okresie niemow-
lęcym, ale również w późniejszym okresie życia.

Te dane znalazły pośrednio odzwierciedlenie w wynikach
badań własnych. Alergię pokarmową w pierwszym roku ży-
cia zgłoszono bowiem w wywiadzie aż u 60% badanych dzieci
chorych na astmę, czyli prawdopodobnie stanowiła ona pierw-
szy objaw alergii u tych dzieci. Odsetek dzieci z alergią po-
karmową w pierwszym roku życia, stwierdzony na podstawie
wywiadu, był jeszcze większy (95,8%) w grupie z potwier-
dzoną obecnie ap, a mniejszy u dzieci bez alergii na pokar-
my (57%), co może pośrednio wskazywać na brak rozwoju
tolerancji na pokarmy w grupie dzieci chorych na astmę i
współistniejącą alergię pokarmową. Prawie połowa badanych
zgłosiła obciążenie chorobami alergicznymi w rodzinie, przy
czym większą skłonność do ujawnienia ap u dzieci chorych
na astmę zaobserwowano u tych, u których w rodzinie było
więcej chorób alergicznych. Zatem wydaje się, że większa
skłonność do atopii zwiększa ryzyko ujawnienia alergii po-
karmowych.

U osób z atopią wykazano większą predyspozycję do roz-
woju ap w porównaniu z całą populacją. Dlatego też dzieci
chore na astmę atopową należą do grupy szczególnego ry-
zyka występowania alergii pokarmowej. Dane epidemiologicz-
ne określające częstość jej występowania w populacji ogól-
nej są zróżnicowane i wahają się od 0,3 do 20% [29, 5]. Po
uwzględnieniu obowiązujących kryteriów diagnostycznych
przyjmuje się, że alergia pokarmowa występuje u 2-8% dzie-
ci [22]. Większość z nich „wyrasta” z ap, ale w dużych bada-
niach populacyjnych wykazano, że dotyczy nadal 1,5-2%
dorosłych [30]. Dane z piśmiennictwa wskazują, że nadwraż-
liwością pokarmową jest dotkniętych 11-20% dzieci obciążo-
nych schorzeniami atopowymi i 2-12% pacjentów chorych
na astmę [14]. W badaniach własnych częstość alergii po-
karmowej IgE-zależnej wśród dzieci chorych na astmę ato-
pową wynosiła 9,8%, co przekracza częstość populacyjną.
Równocześnie jest porównywalna z danymi z piśmiennictwa,
dotyczącymi występowania ap u chorych na astmę. Dane

odnoszące się do częstości obserwowania ap są jednak zróż-
nicowane, co wynika przede wszystkim z różnorodności ba-
danych grup oraz stosowanych metod diagnostycznych. W
przedstawionej pracy oceniono częstość ap IgE-zależnej na
podstawie danych z wywiadu, wyników SPT i sIgE oraz pro-
wokacji z zastosowaniem pokarmów metodą DBPCFC. Wy-
wiad jest istotnym elementem diagnostyki ap. Dane uzyska-
ne na jego podstawie u badanych dzieci chorych na astmę
wskazywały na możliwość jej występowania u 164, tj. u 66,9%
badanych. Mimo że związek dolegliwości ze spożywaniem
określonych pokarmów zadeklarowała około 1/3 badanych
dzieci, to ap IgE-zależną potwierdzono tylko u 18, tj. 22,2%.
Według danych z piśmiennictwa, prawie 20% populacji zgła-
sza objawy nietolerancji pokarmów, ale tylko u 1,4-1,8% ob-
serwuje się rzeczywistą ap [30, 33]. Różnice między wynika-
mi badań własnych a danymi z piśmiennictwa wynikają praw-
dopodobnie z różnych grup badanych. Badania własne doty-
czyły bowiem pacjentów chorujących na astmę, a dane z pi-
śmiennictwa obejmowały populację ogólną. Woods podał, że
73% badanych przez niego dorosłych pacjentów łączyło za-
ostrzenie astmy ze spożywaniem pewnych pokarmów i aż
61% zmodyfikowało swoją dietę [32]. Według Warner, pro-
blem ten dotyczył 21% dorosłych pacjentów chorych na ast-
mę [31]. W kontrolowanych badaniach nie potwierdzono jed-
nak, by pokarm powodował zaostrzenie astmy tak często,
jak sugerują wcześniej cytowani autorzy. Bock stwierdził, że
choć 68% badanych dzieci chorych na astmę podawało w
wywiadzie incydent świstów sprowokowany pokarmem, to
tylko u 24% potwierdzono ten związek po zastosowaniu po-
dwójnie ślepej próby kontrolowanej placebo (DBPCFC) [6].

W badaniach własnych w większości przypadków pokar-
my postrzegane jako „szkodliwe” należały równocześnie do
najczęstszych alergenów pokarmowych odpowiedzialnych za
80% reakcji alergicznych na pokarmy [17]. Co ciekawe, wśród
dolegliwości wiązanych ze spożywaniem pokarmów były zgła-
szane objawy z przewodu pokarmowego czy skóry, ale nie z
układu oddechowego. Ponadto okazało się, że dzieci chore
na astmę częściej zgłaszają dolegliwości z przewodu pokar-
mowego (37,9% badanych) niż dzieci z populacji ogólnej (10-
25%), co jest zgodne z wynikami badań Caffarelli [11]. Do
najczęściej podawanych dolegliwości należały bóle brzucha
i zaparcia, podobnie jak w populacji ogólnej. Według najnow-
szych wytycznych dotyczących alergii pokarmowej, zaparcia
i kolka jelitowa należą do zaburzeń w obrębie przewodu po-
karmowego o możliwym związku z alergią [24]. Warto pod-
kreślić, że kolka jelitowa należała do najczęściej zgłaszanych
dolegliwości, które występowały w przeszłości u badanych
dzieci, co mogło być pierwszym objawem alergii w badanej
grupie. Dolegliwości ze strony przewodu pokarmowego wy-
stępowały częściej u dzieci z potwierdzoną ap IgE-zależną,
aniżeli u dzieci bez jakiegokolwiek podejrzenia ap, choć nie
stwierdzono różnic w tym zakresie między grupą dzieci z
dodatnimi i ujemnymi wynikami prób prowokacyjnych. Wska-
zuje to na inną niż alergiczna przyczynę zgłaszanych dole-
gliwości. Jedną z nich może być nietolerancja laktozy, obja-
wiająca się dolegliwościami ze strony przewodu pokarmo-
wego po spożyciu mleka. Według Woods, 50% pacjentów
wykazujących dolegliwości po spożyciu mleka nie toleruje
laktozy [34]. W badanej grupie dzieci zgłaszających dolegli-
wości po spożyciu mleka nietolerancję laktozy rozpoznano u
16 (28%) dzieci, przy czym u 5 z nich towarzyszyła ona aler-
gii na białka mleka krowiego.

Na podstawie analizy danych z wywiadu i badania fizy-
kalnego stwierdzono u 41 (16,7%) badanych dzieci wystę-
powanie wyprysku atopowego. Biorąc pod uwagę dane z pi-
śmiennictwa wskazujące na możliwość występowania ap u
10-30% dzieci z WA, ta część pacjentów należała do grupy
szczególnego ryzyka zachorowania na alergię pokarmową
[10]. W przeprowadzonych badaniach własnych potwierdzo-
no te dane. WA we wczesnym okresie życia, podobnie jak i
występujący obecnie, dotyczył bowiem częściej dzieci z po-
twierdzoną ap IgE-zależną, aniżeli dzieci bez niej. U więk-
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szości dzieci, tj. 18 (75%), ze stwierdzoną pozytywną próbą
prowokacyjną obserwowano współistniejący WA, podczas
gdy u dzieci bez objawów alergii pokarmowej WA dotyczył
tylko 23 (10,4%). W przebiegu stosowanych prowokacji u
części dzieci chorych na astmę pokarm powodował pojawie-
nie się lub zaostrzenie zmian skórnych, najczęściej bez jaw-
nych zaburzeń w obrębie układu oddechowego. Według Ja-
mes, napadowi astmatycznemu, prowokowanemu przez po-
karm, towarzyszą zazwyczaj objawy ze strony skóry lub prze-
wodu pokarmowego [14]. Z kolei Bock podał, że u prawie
połowy chorych na astmę z dodatnimi wynikami pokarmo-
wych prób prowokacyjnych obserwuje się wheezing (rzęże-
nie) prowokowany pokarmem, ale tylko u 7% był to objaw
izolowany [7]. W badaniach własnych pokarmy nie powodo-
wały zasadniczo jawnych dolegliwości z układu oddechowe-
go, a były odpowiedzialne przede wszystkim za dolegliwości
ze strony skóry i przewodu pokarmowego. Te różnice mię-
dzy wynikami badań własnych a literaturowymi mogą wyni-
kać z różnego wieku badanych pacjentów (w badaniach wła-
snych średnia wieku wynosiła 9,5±4,69 lat) oraz różnego stop-
nia ciężkości astmy (w badanej populacji astma ciężka doty-
czyła jedynie 2,9% chorych).

Pozytywne wyniki prób prowokacyjnych stwierdzono u 18
(50%) dzieci z dodatnimi wynikami SPT i u 16 (40%) z obec-
nością sIgE. Uzyskane wyniki są zatem zgodne z danymi z
piśmiennictwa wskazującymi, że tylko około 50% pacjentów
z dodatnim wynikiem SPT ma prawdziwą ap, tj. potwierdzo-
ną w DBPCFC [34]. Przypomina to o konieczności ostrożne-
go interpretowania SPT, ponieważ dodatni wynik wskazuje
jedynie na uczulenie, a wartość predykcyjna wyniku dodat-
niego jest mniejsza niż 50%. Być może przyjęcie innych norm
dla SPT pozwoliłoby na uzyskanie większej zgodności z rze-
czywistym uczuleniem na pokarmy, na co wskazują dane z
piśmiennictwa [35].

Bezpośrednim dowodem uczulenia na badany pokarm jest
obecność alergenowo-swoistych przeciwciał IgE w surowicy
krwi, przy czym ujemny wynik wyklucza reakcję IgE-zależną
(a ten stanowi jedynie około 50% przypadków alergii pokar-
mowej). Ponadto swoistość wyniku dodatniego jest mała [23].
Obecność swoistych IgE stwierdzono u 40 (24,4%) badanych
dzieci, przy czym w mianie znaczącym, tj. w II klasie lub wyż-
szej, u 27 (9,5%) dzieci. Bjornsson wykazał, że 25% szwedz-
kiej populacji zgłasza niepożądane reakcje po spożyciu po-
karmów, ale tylko 6% ma sIgE przeciwko jednemu z pięciu
testowanych alergenów pokarmowych [5]. Większa częstość
sIgE stwierdzona w badaniach własnych może wynikać z faktu
obciążenia atopią, występowania astmy oraz współistnienia
ap i WA w badanej grupie dzieci. Według Bock’a, tylko 30-
40% pacjentów z obecnością sIgE wykazuje kliniczne obja-
wy po prowokacji pokarmem [6], podczas gdy w badaniach
własnych wykazano częstsze występowanie sIgE wśród pa-
cjentów z dodatnimi wynikami prób prowokacyjnych. Praw-
dopodobnie można to tłumaczyć większym nasileniem atopii
u tych osób.

Czy alergeny pokarmowe miały wpływ na wywołanie obja-
wów w układzie oddechowym? Dane z piśmiennictwa wska-
zują, że alergeny pokarmowe są odpowiedzialne za indukcję
objawów w układzie oddechowym u 6-16%, średnio u około
8%, dzieci chorych na astmę [7, 14, 19]. W badanej grupie
dzieci podczas wykonywanych prób prowokacyjnych kaszel
sprowokowany pokarmem wystąpił u 6 dzieci, duszność u
jednego dziecka, ucisk w klatce piersiowej także u jednego,
a katar u 3 dzieci. Zatem spośród 24 dzieci chorych na ast-
mę ze współistniejącą ap dolegliwości z układu oddechowe-
go wystąpiły u 11 badanych. Można zatem stwierdzić, że aler-
geny pokarmowe były odpowiedzialne za wywołanie obja-
wów w układzie oddechowym u 4,5% badanych dzieci cho-
rych na astmę. Badani pacjenci częściej reagowali zmiana-
mi skórnymi i dolegliwościami z przewodu pokarmowego na
alergizujące pokarmy, aniżeli jawnymi objawami z układu od-
dechowego. Co ciekawe, nikt z badanych nie zgłosił dolegli-
wości z układu oddechowego jako efektu spożycia pokarmu.

Być może zastosowanie precyzyjniejszych metod (badania
spirometryczne czy ocena nadreaktywności oskrzeli w sko-
jarzeniu z prowokacją pokarmową) zwiększyłoby możliwość
potwierdzenia wpływu pokarmów na funkcję układu oddecho-
wego u badanych dzieci (zagadnienia te są tematem odręb-
nej publikacji).

Choć nie wykazano istotnych różnic w zakresie stężenia
sIgE między badanymi dziećmi z współistniejącą ap IgE-za-
leżną i bez niej, to stwierdzone duże stężenie sIgE w grupie
dzieci z ap IgE-zależną stanowi potwierdzenie danych z pi-
śmiennictwa o predyspozycji dzieci chorych na astmę z ozna-
czanym dużym stężeniem IgE (znaczną atopią) do zachoro-
wania na alergię pokarmową.

Wang podał, że dzieci chore na astmę uczulone przy-
najmniej na jeden alergen pokarmowy były częściej hospi-
talizowane i wymagały większych dawek GKS wziewnych
niż dzieci nieuczulone na alergeny pokarmowe [36]. Zwra-
ca przy tym uwagę fakt, że występowanie alergii pokarmo-
wej u dziecka chorego na astmę zwiększa ryzyko jej cięż-
kiego przebiegu. Jednakże u badanych pacjentów nie wy-
kazano korelacji między stopniem ciężkości astmy a wystę-
powaniem ap, co może wynikać z określonego doboru pa-
cjentów (mała liczba pacjentów w badanej grupie z umiar-
kowaną i ciężką astmą).

Badania doświadczalne przeprowadzone na myszach
wykazały, że alergia pokarmowa w obrębie przewodu pokar-
mowego nasila reakcje alergiczne układu oddechowego nie
tylko na uczulający alergen pokarmowy, ale również na nie-
spokrewnione alergeny wziewne. Według Brandta, alergia
pokarmowa w obrębie przewodu pokarmowego zapoczątko-
wuje odpowiedź układu oddechowego na różne alergeny
przez zwiększanie stężenia specyficznych przeciwciał, wzrost
wytwarzania cytokin Th2, nasilanie procesu zapalnego w
układzie oddechowym oraz potęgowanie nadreaktywności
oskrzeli [9].

W badanej grupie dzieci chorych na astmę z towarzy-
szącą ap IgE-zależną zastosowano dietę eliminacyjną, w
wyniku której można spodziewać się poprawy ich stanu kli-
nicznego. Pacjenci ci są nadal pod obserwacją. Eliminowa-
nie dodatkowego źródła alergenów, jakimi w tym przypadku
były alergeny pokarmowe, może przyczynić się do zmniej-
szenia intensywności procesu zapalnego, leżącego u pod-
łoża patomechanizmu astmy, prowadząc do poprawy roko-
wania.

WNIOSKI

1. U 24 (9,8%) badanych dzieci chorych na astmę stwier-
dzono współistniejącą alergię pokarmową IgE-zależną.

2. Alergia pokarmowa występowała częściej u dzieci cho-
rych na astmę wraz ze współistniejącymi objawami ze stro-
ny skóry i przewodu pokarmowego, aniżeli u dzieci cho-
rych na astmę bez tych objawów.

3. Najczęstszymi objawami dodatnich doustnych prowoka-
cji pokarmowych były dolegliwości z przewodu pokarmo-
wego oraz zaostrzenia wyprysku atopowego. Zaostrze-
nie astmy, głównie pod postacią kaszlu, wystąpiło u 11
(4,5%) dzieci. Pokarmem, który najczęściej powodował
uzyskiwanie pozytywnego wyniku prób prowokacyjnych,
było jajko.

4. Diagnozowanie możliwej współistniejącej alergii pokarmo-
wej powinno być zalecana u dzieci chorych na astmę,
zwłaszcza z objawami wielonarządowymi.
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