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Dolegliwo$ci po spozyciu pokarmow stanowig czesto zgtaszany pro-
blem, réwniez u dzieci chorujgcych na astme. Ocena mozliwosci
wspotwystepowania alergii pokarmowej u chorych na astme, a na-
stepnie wdrozenie odpowiedniego leczenia moze poprawic jakos$¢
ich zycia.

Celem pracy byta ocena wystepowania IgE-zaleznych reakcji po-
karmowych oraz wptywu spozywania uczulajgcych pokarméw na
przebieg astmy u dzieci uczulonych na alergeny wziewne podczas
wykonywanych prob prowokacyjnych z zastosowaniem pokarmow.
Materiaf i metody. Badaniami objeto 304 dzieci chorych na astme
atopowg (w wieku 5,5-18 lat, Srednia 9,5+4,69 lat) pod katem moZzli-
wosci wspotwystepowania u nich alergii pokarmowej. Jako metody
badawcze zastosowano badanie kwestionariuszowe, testy skorne z
alergenami pokarmowymi, SIgE przeciwko alergenom pokarmowym
(Unicap 100) oraz prowokacje pokarmowe metodg podwaojnie Slepej
proby kontrolowanej placebo (DBPCFC).

Wyniki. Na podstawie analizy danych zawartych w kwestionariuszu
podejrzenie alergii pokarmowej (ap) wysunieto u 164 (66,9%) dzie-
ci. U 36 dzieci (21,9%) uzyskano dodatnie wyniki testow skornych
z alergenami pokarmowymi, a u 40 (24,4%) stwierdzono obecnosc
slgE. Proby prowokacyjne z zastosowaniem pokarméw metodq
DBPCFC przeprowadzono tgcznie u 70 dzieci chorych na astme ato-
powa. Alergie pokarmowag IgE-zalezng rozpoznano u 24 (9,8%) tych
dzieci. Najczestszymi objawami dodatnich doustnych prowokacji
pokarmowych byty dolegliwo$ci z przewodu pokarmowego oraz za-
ostrzenie wyprysku atopowego. Zaostrzenie astmy, gtownie pod
postacig kaszlu, wystapito u 11 (4,6%) dzieci. Pokarmem, ktory da-
wat najczesciej pozytywne wyniki prob prowokacyjnych, byto jajko.
Whioski. Alergia pokarmowa wystepowata czesciej u dzieci cho-
rych na astme wraz z wspotistniejacymi objawami ze strony skory
i przewodu pokarmowego, anizeli u dzieci chorych na astme bez
tych objawow. Diagnozowanie mozliwosci wspotwystepowania aler-
gii pokarmowej powinno by¢ zalecane u dzieci chorych na astme,
zwtaszcza z objawami wielonarzgdowymi.
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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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Dolegliwosci po spozyciu pokarméw stanowig czesto zgta-
szany problem, réwniez u dzieci chorujgcych na astme. Oce-
na mozliwosci wspotwystepowania alergii pokarmowej u
chorych na astme, a nastepnie wdrozenie odpowiedniego
leczenia moze poprawi¢ jakos¢ ich zycia. Wedtug Sloan, w
1/4 gospodarstw domowych w USA zmieniono zwyczaje zy-
wieniowe z powodu alergii pokarmowej rozpoznanej u czton-
ka rodziny [27]. Z badan ankietowych wynika, ze okoto 30%
badanych jest przekonanych o uczuleniu na pokarmy [1].
W rzeczywisto$ci przyczyny ztego tolerowania pokarmow
moga by¢ réznorodne i wynika¢ z nadwrazliwosci o charak-

terze alergicznym badz niealergicznym [15]. Ztotym stan-
dardem w diagnostyce sg proby prowokacyjne z zastoso-
waniem pokarméw. Nalezg one do najbardziej wiarygodnych
w odniesieniu do choréb alergicznych, w tym réwniez, a
moze przede wszystkim do alergii pokarmowej. Dobér od-
powiedniego pokarmu do tej proby jest trudnym zadaniem i
opiera sie na danych z wywiadu lub (i) wynikach badan do-
datkowych, takich jak SPT (punktowe testy skérne) i (lub)
swoiste przeciwciata IgE (sIlgE). Wyniki prowokacji pokar-
mowych czesto podlegajg subiektywnej ocenie. By unikng¢
zwigzanych z tym btedow, nalezy stosowac najwtasciwszg
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metode, jakg jest proba podwdjnie Slepa kontrolowana pla-
cebo (DBPCFC). Jest ona przeprowadzana w specjalistycz-
nym osrodku. Poniewaz procedura ta jest skomplikowana i
trudna w przypadku badania dzieci, a poza tym obarczona
ryzykiem groznych reakcji (przede wszystkim u dzieci cho-
rujgcych na astme), zakres jej stosowania jest ograniczony,
nawet w o$rodkach specjalistycznych. Jednakze ze wzgle-
du na wiarygodno$¢ danych wyniki prob sg nie do przece-
nienia. Sampson wykazat, ze istnieje staba korelacja mie-
dzy informacjami uzyskanymi od pacjenta a wynikami préb
prowokacyjnych [25]. Ponadto stwierdzono, ze zgodnosc¢
DBPCFC z wynikami SPT wynosi zaledwie 20-50%, a z sIgE
— 7-52% [28]. Sposrod réznych metod prowokacyjnych
DBPCFC ma najwiekszg czuto$¢: 95-98% i swoistosé: 99%
[3]. Jest ona szczegdlnie istotna w przypadku pacjentow,
ktérzy z powodu choréb sg poddawani r6znym terapiom, w
tym procedurom eliminacyjnym (np.: ograniczony kontakt z
kurzem, kotem, diety eliminacyjne), a mimo to nadal odczu-
wajg dolegliwosci. Do tej grupy oséb nalezg dzieci chore na
astme. Podstawowe objawy, jakie zgtaszajg, dotyczg ukfa-
du oddechowego, ale niekiedy skarzg sie takze na towarzy-
szgce dolegliwosci ze strony skoéry czy przewodu pokarmo-
wego. Wiadomo, ze alergeny pokarmowe mogg powodo-
wac dolegliwosci wielonarzgdowe, w tym réwniez objawy
charakterystyczne dla astmy. U pacjentéw chorujgcych na
astme alergeny pokarmowe mogg mie¢ szczegodlne znacze-
nie, gdy w przesziosci stwierdzono lub obecnie stwierdza
sie wyprysk atopowy, astma rozpoczeta sie we wczesnym
okresie zycia albo wystgpity objawy anafilaktyczne lub ostra
pokrzywka po spozyciu pokarmu, bgdz gdy astma jest zle
kontrolowana, mimo stosowania odpowiedniego leczenia, a
W surowicy obserwuje sie zwiekszone stezenie IgE [8]. Re-
akcja na uczulajgcy pokarm u chorych na astme moze byc¢
rézna w zaleznosci od tego, jak czesto jest on spozywany:
sporadycznie czy rutynowo. Sampson opisat 13 bardzo ciez-
kich reakcji anafilaktycznych po sporadycznie spozywanych
pokarmach u dzieci chorych na astme [22]. Przyjmujac, ze
przyczyng 8% reakcji anafilaktycznych i 30% reakcji anafi-
laktoidalnych jest nadwrazliwo$¢ pokarmowa, dziecko z aler-
gig pokarmowa towarzyszaca astmie nalezy zaliczy¢ do gru-
py szczegolnego ryzyka [19]. Z kolei jesli uczulajgcy po-
karm nalezy do rutynowo spozywanych, przebieg astmy u
danego pacjenta moze by¢ ciezki i trudny do opanowania.

Celem pracy byta ocena IgE-zaleznych reakcji pokarmo-
wych oraz wptywu spozywania uczulajgcych pokarméw na
przebieg astmy u dzieci uczulonych na alergeny wziewne
podczas wykonywanych préb prowokacyjnych z zastosowa-
niem pokarmow.

MATERIAL | METODY

Badang grupe stanowito 304 dzieci chorych na astme atopo-
wa, objetych opieka Poradni przy Klinice Alergologii, Gastro-
enterologii i Zywienia Dzieci Uniwersytetu Medycznego w
todzi. Brak danych badz nieche¢ do wspotpracy dotyczyty
59 dzieci, tak wiec dalszym badaniom poddano grupe 245.
Znalazto sie w niej 145 chtopcéw (59,2%) i 100 dziewczat
(40,8%). Kryteria rozpoznania astmy i oceny stopnia jej ciez-
kosci byly zgodne z zaleceniami Komitetu Wykonawczego
GINA [12]. U 175 (71,4%) dzieci astma miata charakter epi-
zodyczny badz przewlekty fagodny, u 63 (25,7%) — przewle-
kty umiarkowany, a u pozostatych 7 (2,9%) — przewlekty cigezki.
Wiek badanych wahat sie miedzy 5,5 a 18 lat. Srednia wieku
wynosita 9,5+4,69 lat. Astma utrzymywata si¢ od 0,5 do 15
lat, srednio 4,14+3,3 lat. Srednia warto$¢ catkowitego IgE
wynosita 612,33+304,2 [U/ml.

U 199 (81,2%) dzieci wystepowato uczulenie na alergeny
kurzu domowego, u 186 (75,9%) na pytki traw (zbdz), u 118
(48,2%) na pytki drzew, u 154 (62,8%) na pytki chwastéw, u
96 (39,2%) na plesnie, u 66 (26,9%) na siers¢ kota, a u 47
(19,2%) na siers¢ psa.

Badaniami objeto pacjentow w stabilnym okresie choroby,
bez zaostrzen przez ostatnie co najmniej szes¢ tygodni. Wobec
braku precyzyjnych metod diagnostycznych alergii pokarmowej
IgE-niezaleznej w pracy oceniono jedynie chorych z alergig
pokarmowg IgE-zalezng. Wszystkie dzieci poddano badaniu
kwestionariuszowemu zawierajgcemu, miedzy innymi, pytania
dotyczgce dolegliwoéci towarzyszacych astmie, stopnia kontroli
astmy, zwigzku odczuwanych dolegliwoéci ze spozywanymi
pokarmami oraz powtarzalnosci obserwowanych epizodow, a
takze obecnosci atopowego zapalenia skory, objawow anafi-
laktycznych lub ostrej pokrzywki po spozyciu pokarmu.

Nastepnie w grupie pacjentow podejrzanych o alergie
pokarmowg wykonywano punktowe testy skorne z podsta-
wowymi (wzglednie wynikajgcymi z wywiadu) alergenami
pokarmowymi firmy Allergopharma i alergenami natywnymi,
takimi jak: jajko, mleko, owoce cytrusowe, kakao, maka zyt-
nia i pszenna, orzech laskowy, orzech wtoski, orzeszki ziem-
ne, pomidor, banan, seler, marchew, jabtko, ziemniak, dorsz
(za wynik dodatni uznawano babel Srednicy > 3 mm).

Stezenie sIgE w surowicy przeciwko alergenom pokar-
mowym, takim jak: mleko, jajko, ryba, magka pszenna, orze-
chy, soja, seler, jabtko, pomidor, marchew, maka zytnia, okre-
$lono metodg Unicap 100 firmy Pharmacia Upjohn (klasa: 0
< 0,35 kU/l; I - 0,35-0,69 kU/l; Il — 0,7-3,49 kU/I; Il — 3,5-
17,49 kU/I; IV — 17,5-51,99 kU/I; V — 52-99,99 kU/I;, VI > 100
kU/l; za miano znaczace przyjeto wartosci mieszczace sie
co najmniej w Il klasie). Ostateczne rozpoznanie alergii po-
karmowej IgE-zaleznej w badanej grupie ustalano na podsta-
wie obowigzujgcych kryteridw, tj. wywiadu uzasadniajgcego
mozliwos¢ wystgpienia reakcji IgE-zaleznej oraz wykazania
za posrednictwem IgE [testy skorne i (lub) sIgE] uczulenia IgE-
zaleznego na alergeny pokarmowe, po zweryfikowaniu wyni-
kiem proby prowokacyjnej z zastosowaniem pokarméw. Ba-
dania prowadzono metodg DBPCFC — podwdjnie $Slepej pro-
by kontrolowanej placebo wedtug zalecen 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-
tywng postac probek. Rodzaj pokarméw ustalano na podsta-
wie wywiadu, wynikéw SPT i sIgE. W procedurach prowoka-
cyjnych uzyto nastepujgcych alergenéw pokarmowych: jaj-
ka, mleka, maki pszennej, selera i orzechow. Przed kazdag
préba stosowano dwutygodniowg przerwe w leczeniu lekami
przeciwhistaminowymi oraz 48-godzinng w zazywaniu lekéw
wziewnych. Pacjenci byli obserwowani przez co najmniej 48
godzin. Ujemny wynik DBPCFC byt potwierdzany otwartg
préba prowokacyjng przeprowadzang w warunkach ambula-
toryjnych. W kazdym przypadku stosowano réwnoczesnie
diagnostyke réznicowg z niealergiczng nadwrazliwoscig na
pokarm (np. u pacjentéw zgtaszajacych dolegliwosci po spo-
zyciu mleka wykonywano rowniez wodorowy test oddecho-
wy) lub innymi stanami nasladujgcymi alergie pokarmowa.

Przed doustng prébag prowokacyjng i na jej zakonczenie
wykonywano spirometrie (spirometr Lungtest 1000 firmy MES).
Nadreaktywno$¢ oskrzeli oceniano, stosujgc metacholinowg
probe prowokacyjng (wyniki badan dotyczace reakcji w ukta-
dzie oddechowym przedstawiono w odrebnej publikaciji).

Rozpoznanie wyprysku atopowego ustalano wedtug kryte-
riow Hanifina i Rajki. Do oceny objawéw przedmiotowych za-
stosowano wskaznik EASI (Eczema Area and Severity Index)
[2], natomiast do oceny $wigdu — skale punktowg od 0 do 3 (0
— brak $wigdu, 1 — tagodny, 2 — umiarkowany, 3 — ciezki).

W analizie statystycznej zastosowano test niezaleznosci
x> z poprawka Yatesa lub test Fishera oraz test dla dwoch
préb niezaleznych albo tez test U-Manna-Whitneya oraz test
réznic badz test Wilcoxona rang réznic dla par.

WYNIKI

Sposrod 304 dzieci poddanych badaniu kwestionariuszowe-
mu petne dane uzyskano od 245. Obecnos¢ objawow alergii
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pokarmowej w okresie niemowlecym oraz we wczesnym dzie-
cinstwie zgtoszono u 149 (60,8%) dzieci. Objawy wyprysku
atopowego (WA) wystepowaty w przesztosci u 129 (52,7%)
dzieci, natomiast aktualnie byty obecne u 41 (16,7%) bada-
nych. Epizody pokrzywki wystepujgce kiedykolwiek zgtasza-
no u 37 (15%) dzieci, obrzek naczynioruchowy u 2 (tab. 1).

Tabela 1. Wyniki badan dotyczace dolegliwos$ci zgtaszanych w wywiadzie
Table 1. Results of investigations concerning symptoms from anamnesis

zgtaszano: bole brzucha — 78 (31,8%) i zaparcia — 38 (15,5%),
rzadziej biegunki — 29 (11,8%), wzdecia — 22 (9%), odbijanie
— 20 (8,2%) i wymioty — 19 (7,7%).

Dolegliwos$ci $cisle zwigzane ze spozywaniem okreslo-
nych pokarméw ustalono u 81 (33%) dzieci. Nalezaty do nich:
zaostrzenie objawow WA u 35 (43,2%) dzieci, pokrzywka u
12 (14,8%), obrzek naczynioruchowy u 2 (2,5%) oraz dole-
gliwosci z przewodu pokarmowego u 46 (56,7%) (tab. 1).
Pokarmami wywotujgcymi dolegliwosci, wedtug pacjentow lub
ich rodzicéw, byty kolejno: jajko, mleko, czekolada, truskaw-

Dane z wywiadu Dolegliwosci Dolegliwosci ki, cytrusy, chipsy, orzechy, pomidor, seler, potrawy smazo-
zgtaszane zgtaszane w ne, potrawy kiszone i magka pszenna.
w wywiadzie wywiadzie, wigzane
n =245 ze spozyciem
pokarmow ( . i R
n =81 Liczba badanych ogoétem
; % ; % L n = 304 )
Alergia pokarmowa w wywiadzie 149 60,8 - - I
N
Wyprysk atopowy w wywiadzie 129 52,7 - - Liczba dzieci z petnymi danymi kwestionariuszowymi
Wyprysk atopowy ostatnio 41 16,7 35 43,2 L n =245
Pokrzywka 37 15,1 12 14,8 I
: A
Obrzek naczynioruchowy 2 0.8 2 2,5 Liczba dzieci z podejrzeniem alergii pokarmowej na podstawie
Dolegliwosci z przewodu danych z kwestionariusza
pokarmowego odczuwane n =164
ostatnio: 93 37,9 46 56,7 - o
bdéle brzucha 78 31,8 l
i ( A
é?e‘;aljﬁ:fi‘ gg 1152 Liczba dzieci z podejrzeniem alergii pokarmowej na podstawie
wzdecia 29 9 danych z kwestionariusza, wyniki SPT, sIgE
odbijanie 20 8,2 L n=70 )
wymioty 19 7 Ryc. 1. Schemat grupy badanej
Dolegliwosci z przewodu Fig. 1. Schema of the study group
pokarmowego odczuwane
kiedykolwiek: 173 71 - - . . . .
bé|eybrzucha 161 65,7 Na podstawie analizy danych zawartych w kwestionariu-
kolka jelitowa 69 28,2 szu wysunieto podejrzenie alergii pokarmowej (ap) u 164
zaparcia 59 24,1 (66,9%) dzieci (ryc. 1). W tej grupie, w celu oceny uczulenia
biegunki 34 13,8 na pokarmy, przeprowadzono testy skérne metoda prick oraz
xgg‘e'gg 21 o okreslono rodzaj i poziom slgE. U 36 dzieci (21,9%) uzyska-
odbijanie 29 106 no dodatnie wyniki testow skornych z alergenami pokarmo-
Rodzinme obcazenie chorobam wymi, takimi jak: jajko, mleko, seler, orzech laskowy, orzech
alergicznymi & 121 494 B B ziemny, jabtko, pomidor, marchew, ryba, maka zytnia i pszen-
. na. Uczulenie na jeden alergen wystepowato u 9 dzieci, na 2

Natomiast dolegliwoéci z przewodu pokarmowego wyste-
powaly ostatnio, tj. w ciggu 12 poprzedzajgcych miesiecy, u
93 (37,9%) dzieci, kiedykolwiek za$ — u 173 (71%). Do naj-
czesciej zgtaszanych dolegliwo$ci pojawiajacych sie kiedy-
kolwiek nalezaty: bole brzucha — 161 (65,7%) dzieci, kolka
jelitowa — 69 (28,2%) i zaparcia — 59 (24,1%). Rzadziej wy-
stepowaty: biegunki — 34 (13,8%), nawracajgce wymioty —
91 (37,1%), wzdecia — 54 (22%) i odbijanie — 26 (10,6%).
Sposérod dolegliwosci wystepujacych ostatnio najczesciej

u 15 dzieci, a na 3 alergeny u 12 dzieci (tab. 2).

Swoiste IgE stwierdzono u 40 (24,4%) dzieci. Byty to prze-
ciwciata przeciwko alergenom jajka, mleka, selera, jabtka,
pomidora, marchwi, orzechéw, maki zytniej, pszennej i ryby.
Uczulenie na jeden alergen zaobserwowano u 8 dzieci, na 2
alergeny —u 12, na 3 —u 14, ana 4 — u 6 dzieci. Poziom sIgE
w klasie 0-I stwierdzono odno$nie do 56 alergenéw, w klasie
Il — 33 alergendéw, a powyzej klasy Il — 9 alergenéw (tab. 2).

Analiza wynikow testéw skornych z alergenami pokarmo-
wymi wykazata — w zaleznoéci od obserwowanych dolegli-

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

Dzieci chore na astme z podejrzeniem Dodatnie SPT slgE

alergii pokarmowej 36 (21,9%) 40 (24,4%)

n =164

Rodzaj alergenu n rodzaj alergenu n n n n
w klasie O - | w klasie Il powyzej Il klasy

Jajko 17 jajko 27 13 9 5

Mleko 13 mleko 15 1" 3 1

Seler 12 seler 15 5 9 1

Orzech laskowy 6 orzechy 10 7 3 -

Orzech ziemny 2 jabtko 11 6 5 -

Jabtko 7 pomidor 8 7 1 -

Pomidor 6 marchew 1 1 - -

Marchew 1 ryba 1 1 - -

Ryba 3 maka pszenna 7 3 2 2

Maka pszenna 6 maka zytnia 3 2 1

Maka zytnia 2

SPT — punktowe testy skérne
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wosci — ze dodatnie wyniki tych testow uzyskiwano czesciej
w przypadku chorych z towarzyszacymi dolegliwo$ciami ze
strony przewodu pokarmowego lub skéry (WA), anizeli u dzieci
bez tych dolegliwosci. Przy czym dla dolegliwosci z przewo-
du pokarmowego réznica byta istotna statystycznie (p <
0,001), a dla skoéry nieistotna (p > 0,05). Pozytywne wyniki
testow skornych wystepowaty u 22 (34,9%) dzieci zgtaszaja-
cych dolegliwoéci ze strony przewodu pokarmowego oraz u
12 (29,2%) z towarzyszacym WA. Uczulenie na alergeny
pokarmowe stwierdzono rowniez u 14 (13,9%) dzieci bez
zaburzen w obrebie przewodu pokarmowego i u 24 (19,5%)
bez towarzyszacych zmian skornych (tab. 3). Podobnie zna-
czgce miano slgE oznaczano czeéciej u dzieci zgtaszajgcych
dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego, tj. u 23
(36,5%) (p < 0,01) oraz u 16 (39%) z towarzyszacym WA (p
< 0,02). Jednakze znaczgce miano slgE stwierdzono réw-
niez u 17 (16,8%) dzieci bez zaburzen w obrebie przewodu
pokarmowego i u 24 (19,6%) bez towarzyszgcych zmian skor-
nych (tab. 4).

Tabela 3. Wyniki SPT z zastosowaniem alergenéw pokarmowych u dzieci
chorych na astme w zaleznosci od zgtaszanych dolegliwosci ze strony prze-
wodu pokarmowego i obecnosci 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

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
zgtaszane
w ciggu
ostatnich
12 miesiecy
Wyprysk obecny | 12(29,2) | 29(70,8) 41 p > 0,05
atopowy nieobecny | 24(19,5) | 99(80,5) 123

SPT — punktowe testy skérne

Tabela 4. Wyniki sIgE przeciwko alergenom pokarmowym u dzieci chorych
na astme w zaleznosci od zgtaszanych dolegliwosci ze strony przewodu
pokarmowego i obecnosci 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

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
zgtaszane
w ciggu
ostatnich
12 miesiecy
Wyprysk obecny 16(39) 25(61) 41 p <0,02
atopowy nieobecny | 24(19,6) | 99(80,4) 123

Dalsze badania, tj. proby prowokacyjne z pokarmami
metodg DBPCFC, przeprowadzono tgcznie u 70 dzieci cho-
rych na astme atopowa, u ktérych na podstawie wywiadu i
(lub) SPT oraz (lub) sIgE wysunigto podejrzenie wspdtistnie-
jacej alergii pokarmowej IgE-zaleznej (ryc. 1). U 2 dzieci dane
z wywiadu byly tak ewidentne (obrzek naczynioruchowy i
pokrzywka pojawiajgce sie kilka minut po spozyciu orzechéw),
ze odstgpiono od wykonania préby prowokacyjnej. Lacznie
przeprowadzono 161 prob prowokacyjnych z zastosowaniem
pokarmoéw, w tym 96 prob z verum i 65 z placebo. Verum
stanowity: jajko, mleko, mgka pszenna, seler i orzechy ziem-
ne. 9 dzieci nie zakonczyto zaplanowanej procedury, u 5 wynik
proby byt watpliwy, u 30 dzieci — ujemny, natomiast u 24 ba-

danych préby prowokacyjne byty dodatnie (ryc. 2). Na pod-
stawie wykonanych préb prowokacyjnych alergie pokarmo-
wg IgE-zalezng rozpoznano u 24 badanych dzieci chorych
na astme (9,8% grupy badanej), a po uwzglednieniu dwéjki z
ewidentnymi danymi uzyskanymi na podstawie wywiadu — u
26 (10,6%). Wsrod nich 11 pacjentéw zareagowato reakcja-
mi wczesnymi: u 4 dzieci wystapity dolegliwo$ci z przewodu
pokarmowego (wymioty, b6l brzucha, biegunka), u 4 zmiany
skorne (wysypka, pokrzywka, swigd skory), a u 6 objawy z
uktadu oddechowego (dusznos¢, kaszel, ucisk w klatce pier-
siowej, katar i $wigd gardta). U dwojga dzieci obserwowano
reakcje o charakterze mieszanym: z uktadu oddechowego
(katar), skory (zaostrzenie WA) i przewodu pokarmowego (bol
brzucha). U 11 badanych wystgpita reakcja p6zna, tj. dolegli-
wosci z uktadu oddechowego u 4 dzieci (kaszel), z przewodu
pokarmowego réwniez u 4 chorych (biegunka, bél brzucha)
oraz zmiany skorne u 6 dzieci (zaostrzenie WA). Wérod aler-
genow odpowiedzialnych za dodatnie wyniki prob prowoka-
cyjnych byly: jajko u 14 dzieci, mleko u 5, mgka pszenna u 1,
seler u 1 i orzechy u 3 dzieci (ryc. 3).

DBPCFC
n=70

[ | T 1

DBPCFC DBPCFC DBPCFC DBPCFC

dodatnia ujemna watpliwa niezakonczona
n=24 n=32 n=5 n=9

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

Ujemne wyniki préb prowokacyjnych u pozostatych 30
dzieci nie potwierdzity alergii na badane pokarmy, mimo
stwierdzenia dodatnich SPT u 12 badanych czy obecnosci
slgE u 16 dzieci (u 13 dzieci w | klasie i u 3 w Il klasie) lub tez
zwiekszonego stezenia catkowitej IgE. Pozytywne wyniki prob
prowokacyjnych wykazano u 18 (50%) dzieci z dodatnimi
wynikami SPT oraz u 16 (40%) z obecnoscig sIgE.

Warto$¢ wskaznika EASI u 33 dzieci z WA poddanych
DBPCFC (wyniki pozytywne i negatywne) nie roznita sie istot-
nie przed prowokacjg (p > 0,05), natomiast stwierdzono istot-
ng réznice po prowokacji (8,85+4,58; 9,96+5,42) (p < 0,01)
(tab. 5). Istotne réznice wartosci tego wskaznika przed pro-
wokacjg 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 odrdznieniu od dzieci z ujemng prowokacjg (p > 0,05).
Srednie nasilenie Swigdu u 33 dzieci z WA poddanych
DBPCFC wynosito przed prowokacjg 1,12, a po prowokac;ji
1,65. Natomiast u 7 dzieci z WA i pozytywnym wynikiem
DBPCFC odpowiednio: 1 i 2,86. Rdéznice istotne statystycz-
nie stwierdzono w grupie dzieci z WA i dodatnig prowokacjg
(p < 0,01) (tab. 5).

U 57 dzieci zgtaszajacych dolegliwo$ci po spozyciu mle-
ka wykonano wodorowy test oddechowy (WTO). Hypolakta-
zje rozpoznano u 16 (28%) z nich. U 5 badanych nietoleran-
cja laktozy wspétistniata z IgE-zalezng alergig pokarmowg
na mleko krowie, natomiast u pozostatych dzieci nie potwier-
dzono wystepowania tej alergii.

Nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic w odnie-
sieniu do: wieku (chociaz dzieci z dodatnimi wynikami préb
prowokacyjnych byly mtodsze), plci, stopnia ciezkosci astmy
(mimo ze astma umiarkowana wystepowata czesciej u dzieci
z dodatnig prowokacjg), stezenia sIgE (cho¢ wigksze jego
wartosci odnotowano u dzieci z dodatnim wynikiem prowo-
kacji), wyprysku atopowego stwierdzonego na podstawie
wywiadu — miedzy badanymi dzie¢mi ze wspdtistniejacqg aler-
gig pokarmowg IgE-zalezng w poréwnaniu z grupg, w ktorej
nie wykazano ap IgE-zaleznej (tab. 6).

Réznice istotne statystycznie wystepowaty miedzy grupg
dzieci z ap IgE-zalezng a dzieémi, u ktérych nie stwierdzono
tej choroby, w zakresie: rodzinnego obcigzenia schorzenia-
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Ryc. 3. Wyniki DBPCFC — przebieg
Fig. 3. Results of DBPCFC — course

Alergeny: jajko — 14, mleko — 5, maka pszenna — 1, orzech — 3, seler — 1

Tabela 5. Wskaznik EASI oraz nasilenie $wigdu u dzieci chorych na astme ze wspétistniejacym WA, w zaleznosci od wynikéw DBPCFC
Table 5. EASI index and pruritus level at asthmatic children with atopic eczema depending on DBPCFC results

Dzieci z WA z dodatniag DBPCFC Dzieci z WA z ujemng DBPCFC Wszystkie dzieci z WA
n=7 n =26 poddane DBPCFC
n=233
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
$rednia + SD
Swiad 110 2,86+0,57 <0,01 1,15+0,75* 1,19£0,75*** >0,05 1,11+0,6 1,65+0,58
$rednia £ SD
* dzieci z WA z dodatnig — ujemng DBPCFC, p > 0,05
** dzieci z WA z dodatnig — ujemng DBPCFC, p < 0,01
*** dzieci z WA z dodatnig — ujemng DBPCFC, p < 0,001
WA — wyprysk atopowy
DBPCFC — podwdjnie $lepa prowokacyjna proba pokarmowa kontrolowana placebo
Tabela 6. Charakterystyka dzieci chorych na astme ze wspdtistniejgca alergia pokarmowg IgE-zalezng i bez niej
Table 6. Characteristics of asthmatic children with coincidence of food allergy and without it
Dzieci chore na astme i alergie Dzieci chore na astme bez Razem p
pokarmowa IgE-zalezng alergii pokarmowej IgE-zaleznej

Liczba (%) 24 (9,8) 221 (90,2) 245 (100)
Wiek [lata] 5,5-17 6-18 5,5-18 >0,05
Srednia +SD 7,94£3,62 9,313,52 9,5+4,69
Pte¢ (chtopcy) 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
obrzek naczynioruchowy 2 8,3 - - 2 0,8 <0,002
dolegliwosci 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 obcigzenie
chorobami alergicznymi n (%) 17 (70,8) 104 (47,1) 121 49,4 <0,03
Stopien ciezkosci astmy: n % n % n %
epizodyczna i przewlekia lekka 15 62,5 159 71,9 175 71,4 >0,05
przewlekta umiarkowana 7 29,2 57 25,8 63 25,7 >0,05
przewlekta ciezka 2 8,3 5 2,3 7 2,9 >0,05
slgE 230-1621 205-1132 205-1621 >0,05
$rednia +SD 618,8+375,5 540,6+237,9 612,33+£304,2
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mi alergicznymi (p < 0,03), wystepowania WA ostatnio (p <
0,001), alergii pokarmowej obserwowanej w pierwszych la-
tach zycia (p < 0,001), pokrzywki (p < 0,001), obrzeku naczy-
nioruchowego (p < 0,002) oraz dolegliwosci z przewodu po-
karmowego ostatnio (p < 0,04). Wyprysk atopowy wystepo-
wat u 18 (75%) dzieci, a alergia pokarmowa stwierdzona w
wywiadzie dotyczyta 23 (95,8%) dzieci chorych na astme.
Natomiast u dzieci chorych na astme, ale bez alergii pokar-
mowej, WA wystepowat ostatnio u 23 (10,4%) badanych,
a ap zgtoszono w wywiadzie u 126 (57%) dzieci (tab. 6).

OMOWIENIE

Alergie pokarmowg uznaje si¢ za pierwszy objaw chordéb aler-
gicznych. Uczulenie na alergeny pokarmowe we wczesnym
dziecinstwie jest bowiem czynnikiem ryzyka uczulenia na aler-
geny inhalacyjne w pozniejszym okresie zycia [18]. Wedtug
Rhodes, alergia pokarmowa w okresie niemowlecym zwiek-
sza ryzyko rozwoju astmy w kolejnych latach zycia [20]. U
niemowlat ze stwierdzong alergig IgE-zalezng na biatka mle-
ka krowiego ryzyko utrzymania sie jej oraz rozwoju uczule-
nia na inne alergeny pokarmowe jest wieksze anizeli u in-
nych dzieci [13]. Z kolei wedtg Bishop, 60-87% niemowlat z
wystepujgcq alergig na biatka mleka krowiego osigga tole-
rancje na nig do 4. r.z. [4], ale Kjellman podaje, ze w 3. r.z. ap
utrzymuje sie u 71% dzieci, w 6. r.z. — u 50%, a po 9 latach
jeszcze u 28% dzieci [16]. Alergia pokarmowa ma przebieg
polisymptomatyczny, powodujgc miedzy innymi dolegliwosci
w obrebie uktadu oddechowego, a alergeny pokarmowe mogg
stanowic jeden z czynnikow zaostrzajgcych przebieg astmy.
Rozpowszechnienie choréb alergicznych, trudnoéci w kon-
trolowaniu astmy oraz diugi czas nabywania tolerancji im-
munologicznej na pierwotnie uczulajgce trofoalergeny uza-
sadniajg wiec proby okreslenia wptywu alergendéw pokarmo-
wych na przebieg astmy u dzieci nie tylko w okresie niemow-
lecym, ale réwniez w pOzniejszym okresie zycia.

Te dane znalazty posrednio odzwierciedlenie w wynikach
badan wtasnych. Alergie pokarmowg w pierwszym roku zy-
cia zgtoszono bowiem w wywiadzie az u 60% badanych dzieci
chorych na astme, czyli prawdopodobnie stanowita ona pierw-
szy objaw alergii u tych dzieci. Odsetek dzieci z alergig po-
karmowg w pierwszym roku zycia, stwierdzony na podstawie
wywiadu, byt jeszcze wiekszy (95,8%) w grupie z potwier-
dzong obecnie ap, a mniejszy u dzieci bez alergii na pokar-
my (57%), co moze posrednio wskazywac¢ na brak rozwoju
tolerancji na pokarmy w grupie dzieci chorych na astme i
wspotistniejgcq alergie pokarmowag. Prawie potowa badanych
zgtosita obcigzenie chorobami alergicznymi w rodzinie, przy
czym wiekszg sktonnos¢ do ujawnienia ap u dzieci chorych
na astme zaobserwowano u tych, u ktérych w rodzinie byto
wiecej choréb alergicznych. Zatem wydaje sie, ze wieksza
sktonnos¢ do atopii zwieksza ryzyko ujawnienia alergii po-
karmowych.

U oséb z atopig wykazano wigkszg predyspozycje do roz-
woju ap w poréwnaniu z catg populacjg. Dlatego tez dzieci
chore na astme atopowag nalezg do grupy szczegdlnego ry-
zyka wystepowania alergii pokarmowej. Dane epidemiologicz-
ne okres$lajgce czestosc jej wystepowania w populacji ogél-
nej sg zréznicowane i wahajg sie od 0,3 do 20% [29, 5]. Po
uwzglednieniu obowigzujgcych kryteriéw diagnostycznych
przyjmuje sig, ze alergia pokarmowa wystepuje u 2-8% dzie-
ci [22]. Wiekszos¢ z nich ,wyrasta” z ap, ale w duzych bada-
niach populacyjnych wykazano, ze dotyczy nadal 1,5-2%
dorostych [30]. Dane z pisSmiennictwa wskazujg, ze nadwraz-
liwoscig pokarmowa jest dotknietych 11-20% dzieci obcigzo-
nych schorzeniami atopowymi i 2-12% pacjentéw chorych
na astme [14]. W badaniach wiasnych czesto$¢ alergii po-
karmowej IgE-zaleznej wsrod dzieci chorych na astme ato-
powg wynosita 9,8%, co przekracza czesto$¢ populacyjng.
Réwnoczesnie jest poréwnywalna z danymi z piSmiennictwa,
dotyczgcymi wystepowania ap u chorych na astme. Dane

odnoszace sie do czegstosci obserwowania ap sg jednak zroz-
nicowane, co wynika przede wszystkim z r6znorodno$ci ba-
danych grup oraz stosowanych metod diagnostycznych. W
przedstawionej pracy oceniono czestos¢ ap IgE-zaleznej na
podstawie danych z wywiadu, wynikéw SPT i sIgE oraz pro-
wokacji z zastosowaniem pokarmoéw metodg DBPCFC. Wy-
wiad jest istotnym elementem diagnostyki ap. Dane uzyska-
ne na jego podstawie u badanych dzieci chorych na astme
wskazywaty na mozliwos$c jej wystepowania u 164, tj. u 66,9%
badanych. Mimo ze zwigzek dolegliwosci ze spozywaniem
okreslonych pokarmoéow zadeklarowata okoto 1/3 badanych
dzieci, to ap IgE-zalezng potwierdzono tylko u 18, tj. 22,2%.
Wedtug danych z piSmiennictwa, prawie 20% populacji zgta-
sza objawy nietolerancji pokarmow, ale tylko u 1,4-1,8% ob-
serwuje sie rzeczywistg ap [30, 33]. Rdznice migdzy wynika-
mi badan wtasnych a danymi z piSmiennictwa wynikajg praw-
dopodobnie z réznych grup badanych. Badania wtasne doty-
czyty bowiem pacjentdéw chorujgcych na astme, a dane z pi-
Smiennictwa obejmowaty populacje ogélng. Woods podat, ze
73% badanych przez niego dorostych pacjentéw tgczyto za-
ostrzenie astmy ze spozywaniem pewnych pokarmow i az
61% zmodyfikowato swojq diete [32]. Wedtug Warner, pro-
blem ten dotyczyt 21% dorostych pacjentéw chorych na ast-
me [31]. W kontrolowanych badaniach nie potwierdzono jed-
nak, by pokarm powodowat zaostrzenie astmy tak czesto,
jak sugerujg wczesniej cytowani autorzy. Bock stwierdzit, ze
cho¢ 68% badanych dzieci chorych na astme podawato w
wywiadzie incydent swistdbw sprowokowany pokarmem, to
tylko u 24% potwierdzono ten zwigzek po zastosowaniu po-
dwadjnie slepej préby kontrolowanej placebo (DBPCFC) [6].

W badaniach wiasnych w wiekszosci przypadkoéw pokar-
my postrzegane jako ,szkodliwe” nalezaty rownoczesnie do
najczestszych alergendw pokarmowych odpowiedzialnych za
80% reakcji alergicznych na pokarmy [17]. Co ciekawe, wsrdd
dolegliwosci wigzanych ze spozywaniem pokarmow byty zgta-
szane objawy z przewodu pokarmowego czy skoéry, ale nie z
ukfadu oddechowego. Ponadto okazato sig, ze dzieci chore
na astme czesciej zgtaszajg dolegliwosci z przewodu pokar-
mowego (37,9% badanych) niz dzieci z populacji ogoinej (10-
25%), co jest zgodne z wynikami badan Caffarelli [11]. Do
najczesciej podawanych dolegliwo$ci nalezaty béle brzucha
i zaparcia, podobnie jak w populacji ogélnej. Wedtug najnow-
szych wytycznych dotyczacych alergii pokarmowej, zaparcia
i kolka jelitowa nalezg do zaburzen w obrebie przewodu po-
karmowego o mozliwym zwigzku z alergig [24]. Warto pod-
kresli¢, ze kolka jelitowa nalezata do najczesciej zgtaszanych
dolegliwoéci, ktére wystepowaty w przeszitosci u badanych
dzieci, co mogto by¢ pierwszym objawem alergii w badanej
grupie. Dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego wy-
stepowaty czeéciej u dzieci z potwierdzong ap IgE-zalezng,
anizeli u dzieci bez jakiegokolwiek podejrzenia ap, cho¢ nie
stwierdzono réznic w tym zakresie miedzy grupg dzieci z
dodatnimi i ujemnymi wynikami préb prowokacyjnych. Wska-
zuje to na inng niz alergiczna przyczyne zgtaszanych dole-
gliwosci. Jedng z nich moze by¢ nietolerancja laktozy, obja-
wiajgca sie dolegliwosciami ze strony przewodu pokarmo-
wego po spozyciu mleka. Wedlug Woods, 50% pacjentow
wykazujgcych dolegliwosci po spozyciu mleka nie toleruje
laktozy [34]. W badanej grupie dzieci zgtaszajgcych dolegli-
wosci po spozyciu mleka nietolerancje laktozy rozpoznano u
16 (28%) dzieci, przy czym u 5 z nich towarzyszyta ona aler-
gii na biatka mleka krowiego.

Na podstawie analizy danych z wywiadu i badania fizy-
kalnego stwierdzono u 41 (16,7%) badanych dzieci wyste-
powanie wyprysku atopowego. Biorgc pod uwage dane z pi-
Smiennictwa wskazujgce na mozliwos¢ wystepowania ap u
10-30% dzieci z WA, ta cze$¢ pacjentow nalezata do grupy
szczegolnego ryzyka zachorowania na alergie pokarmowg
[10]. W przeprowadzonych badaniach wtasnych potwierdzo-
no te dane. WA we wczesnym okresie zycia, podobnie jak i
wystepujgcy obecnie, dotyczyt bowiem czeciej dzieci z po-
twierdzong ap IgE-zalezna, anizeli dzieci bez niej. U wigk-
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szosci dzieci, tj. 18 (75%), ze stwierdzong pozytywng probg
prowokacyjng obserwowano wspotistniejagcy WA, podczas
gdy u dzieci bez objawow alergii pokarmowej WA dotyczyt
tylko 23 (10,4%). W przebiegu stosowanych prowokacji u
czesci dzieci chorych na astme pokarm powodowat pojawie-
nie sie lub zaostrzenie zmian skérnych, najczesciej bez jaw-
nych zaburzen w obrebie uktadu oddechowego. Wedtug Ja-
mes, napadowi astmatycznemu, prowokowanemu przez po-
karm, towarzyszg zazwyczaj objawy ze strony skory lub prze-
wodu pokarmowego [14]. Z kolei Bock podat, ze u prawie
potowy chorych na astme z dodatnimi wynikami pokarmo-
wych préb prowokacyjnych obserwuje sie wheezing (rzeze-
nie) prowokowany pokarmem, ale tylko u 7% byt to objaw
izolowany [7]. W badaniach wfasnych pokarmy nie powodo-
waly zasadniczo jawnych dolegliwoéci z uktadu oddechowe-
go, a byty odpowiedzialne przede wszystkim za dolegliwosci
ze strony skory i przewodu pokarmowego. Te rdéznice mie-
dzy wynikami badan wtasnych a literaturowymi moga wyni-
kac z r6znego wieku badanych pacjentéw (w badaniach wta-
snych $rednia wieku wynosita 9,5+4,69 lat) oraz r6znego stop-
nia cigzkosci astmy (w badanej populacji astma ciezka doty-
czyta jedynie 2,9% chorych).

Pozytywne wyniki préb prowokacyjnych stwierdzono u 18
(50%) dzieci z dodatnimi wynikami SPT i u 16 (40%) z obec-
noscig sIgE. Uzyskane wyniki sg zatem zgodne z danymi z
piSmiennictwa wskazujacymi, ze tylko okoto 50% pacjentéw
z dodatnim wynikiem SPT ma prawdziwg ap, tj. potwierdzo-
ng w DBPCFC [34]. Przypomina to o koniecznosci ostrozne-
go interpretowania SPT, poniewaz dodatni wynik wskazuje
jedynie na uczulenie, a warto$¢ predykcyjna wyniku dodat-
niego jest mniejsza niz 50%. By¢ moze przyjecie innych norm
dla SPT pozwolitoby na uzyskanie wiekszej zgodnosci z rze-
czywistym uczuleniem na pokarmy, na co wskazujg dane z
pi$miennictwa [35].

Bezposrednim dowodem uczulenia na badany pokarm jest
obecnosc¢ alergenowo-swoistych przeciwciat IgE w surowicy
krwi, przy czym ujemny wynik wyklucza reakcje IgE-zalezng
(a ten stanowi jedynie okoto 50% przypadkoéw alergii pokar-
mowej). Ponadto swoistos¢ wyniku dodatniego jest mata [23].
Obecno$c¢ swoistych IgE stwierdzono u 40 (24,4%) badanych
dzieci, przy czym w mianie znaczacym, tj. w Il klasie lub wyz-
szej, u 27 (9,5%) dzieci. Bjornsson wykazat, ze 25% szwedz-
kiej populacji zgtasza niepozgdane reakcje po spozyciu po-
karmow, ale tylko 6% ma sIgE przeciwko jednemu z pieciu
testowanych alergenéw pokarmowych [5]. Wigksza czesto$¢
slgE stwierdzona w badaniach wtasnych moze wynika¢ z faktu
obcigzenia atopig, wystepowania astmy oraz wspétistnienia
ap i WA w badanej grupie dzieci. Wedtug Bock’a, tylko 30-
40% pacjentow z obecnoscig sIgE wykazuje kliniczne obja-
wy po prowokacji pokarmem [6], podczas gdy w badaniach
wlasnych wykazano czestsze wystepowanie sIgE wsrdd pa-
cjentéw z dodatnimi wynikami préb prowokacyjnych. Praw-
dopodobnie mozna to ttumaczy¢ wiekszym nasileniem atopii
u tych oséb.

Czy alergeny pokarmowe miaty wptyw na wywotanie obja-
wow w uktadzie oddechowym? Dane z pismiennictwa wska-
zujg, ze alergeny pokarmowe sg odpowiedzialne za indukcje
objawéw w uktadzie oddechowym u 6-16%, Srednio u okoto
8%, dzieci chorych na astme [7, 14, 19]. W badanej grupie
dzieci podczas wykonywanych prob prowokacyjnych kaszel
sprowokowany pokarmem wystgpit u 6 dzieci, dusznos¢ u
jednego dziecka, ucisk w klatce piersiowej takze u jednego,
a katar u 3 dzieci. Zatem sposrod 24 dzieci chorych na ast-
me ze wspotistniejgcg ap dolegliwosci z uktadu oddechowe-
go wystgpity u 11 badanych. Mozna zatem stwierdzi¢, ze aler-
geny pokarmowe byly odpowiedzialne za wywotanie obja-
wow w uktadzie oddechowym u 4,5% badanych dzieci cho-
rych na astme. Badani pacjenci czesciej reagowali zmiana-
mi skérnymi i dolegliwosciami z przewodu pokarmowego na
alergizujgce pokarmy, anizeli jawnymi objawami z uktadu od-
dechowego. Co ciekawe, nikt z badanych nie zgtosit dolegli-
wosci z uktadu oddechowego jako efektu spozycia pokarmu.

By¢ moze zastosowanie precyzyjniejszych metod (badania
spirometryczne czy ocena nadreaktywnos$ci oskrzeli w sko-
jarzeniu z prowokacjg pokarmowg) zwigkszytoby mozliwos¢
potwierdzenia wptywu pokarméw na funkcje uktadu oddecho-
wego u badanych dzieci (zagadnienia te sg tematem odreb-
nej publikaciji).

Cho¢ nie wykazano istotnych réznic w zakresie stezenia
slgE miedzy badanymi dzie¢mi z wspolistniejgcg ap IgE-za-
lezng i bez niej, to stwierdzone duze stezenie sIgE w grupie
dzieci z ap IgE-zalezng stanowi potwierdzenie danych z pi-
S$miennictwa o predyspozycji dzieci chorych na astme z ozna-
czanym duzym stezeniem IgE (znaczng atopig) do zachoro-
wania na alergie pokarmowa.

Wang podat, ze dzieci chore na astme uczulone przy-
najmniej na jeden alergen pokarmowy byty czesciej hospi-
talizowane i wymagaty wiekszych dawek GKS wziewnych
niz dzieci nieuczulone na alergeny pokarmowe [36]. Zwra-
ca przy tym uwage fakt, ze wystepowanie alergii pokarmo-
wej u dziecka chorego na astme zwieksza ryzyko jej ciez-
kiego przebiegu. Jednakze u badanych pacjentéw nie wy-
kazano korelacji miedzy stopniem ciezkosci astmy a wyste-
powaniem ap, co moze wynika¢ z okreslonego doboru pa-
cjentéw (mata liczba pacjentéw w badanej grupie z umiar-
kowang i ciezkg astmaq).

Badania dosSwiadczalne przeprowadzone na myszach
wykazaty, ze alergia pokarmowa w obrebie przewodu pokar-
mowego nasila reakcje alergiczne uktadu oddechowego nie
tylko na uczulajgcy alergen pokarmowy, ale rowniez na nie-
spokrewnione alergeny wziewne. Wedtug Brandta, alergia
pokarmowa w obrebie przewodu pokarmowego zapoczatko-
wuje odpowiedz uktadu oddechowego na rézne alergeny
przez zwiekszanie stezenia specyficznych przeciwciat, wzrost
wytwarzania cytokin Th2, nasilanie procesu zapalnego w
uktadzie oddechowym oraz potegowanie nadreaktywnosci
oskrzeli [9].

W badanej grupie dzieci chorych na astme z towarzy-
szacq ap lgE-zalezng zastosowano diete eliminacyjng, w
wyniku ktérej mozna spodziewac sie poprawy ich stanu kli-
nicznego. Pacjenci ci sg nadal pod obserwacjg. Eliminowa-
nie dodatkowego zrédta alergenoéw, jakimi w tym przypadku
byty alergeny pokarmowe, moze przyczyni¢ sie do zmniej-
szenia intensywnosci procesu zapalnego, lezacego u pod-
toza patomechanizmu astmy, prowadzac do poprawy roko-
wania.

WNIOSKI

1. U 24 (9,8%) badanych dzieci chorych na astme stwier-
dzono wspotistniejgcg alergie pokarmowg IgE-zalezng.

2. Alergia pokarmowa wystepowata czesciej u dzieci cho-
rych na astme wraz ze wspdétistniejgcymi objawami ze stro-
ny skory i przewodu pokarmowego, anizeli u dzieci cho-
rych na astme bez tych objawow.

3. Najczestszymi objawami dodatnich doustnych prowoka-
cji pokarmowych byty dolegliwosci z przewodu pokarmo-
wego oraz zaostrzenia wyprysku atopowego. Zaostrze-
nie astmy, gtéwnie pod postacig kaszlu, wystgpito u 11
(4,5%) dzieci. Pokarmem, ktory najczesciej powodowat
uzyskiwanie pozytywnego wyniku prob prowokacyjnych,
byto jajko.

4. Diagnozowanie mozliwej wspotistniejgcej alergii pokarmo-
wej powinno by¢ zalecana u dzieci chorych na astme,
zwilaszcza z objawami wielonarzagdowymi.
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e Jakos¢ zycia chorych.
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