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It has been shown that food allergy does not always manifest within
the respiratory tract in such as obvious way as: dyspnea, cough or
wheezing.
The aim of the study was to evaluate the influence of food aller-
gens on bronchial reactivity in children with asthma challenged with
food.
Materials and methods. A total of 304 patients (age range 5.5 to 18
years, mean 9.5±4.69 years) with atopic asthma were evaluated for
food allergy by means of questionnaire, skin prick testing with food
allergens, specific IgE tests (Unicap 100) and double-blind placebo-
controlled food challenge (DBPCFC). Bronchial hyperreactivity was
measured by methacholine inhalation challenges performed befo-
re and after DBPCFC in 70 asthmatic patients suspected of food
allergy.
Results. IgE-related food allergy was confirmed by DBPCFC in 24
asthmatic children. The mean FEV1 before and after food challenges
in the group with IgE-related food allergy, as well as in the group wi-
thout IgE-related food allergy, was not significantly different (p > 0.05).
The mean PC

20
 in IgE-related food allergy group was 1.41±1.12 mg/ml

and 0.86±0.71 mg/ml before and after food challenge respectively
which was significantly different (p < 0.05). In the group without
IgE-related food allergy the mean PC20 was 1.93±1.68 and
2.02±1.75 before and after challenge respectively (p > 0.05).
Conclusions. IgE-related food allergy was present in 9.8% children
with asthma. Prevalence of respiratory manifestations induced by
foods in children with asthma is 4.1%. Food challenges in these chil-
dren increased bronchial reactivity, without exacerbation. Evaluation
of food allergy in patients with asthma is indicated.
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Wykazano, że spożywane pokarmy nie zawsze wywołują tak jawne
objawy w obrębie układu oddechowego, jak: duszność, kaszel czy
świszczący oddech.
Celem pracy była ocena wpływu alergenów pokarmowych na nad-
reaktywność oskrzeli u dzieci chorych na astmę, poddanych prowo-
kacji alergenami pokarmowymi.
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 okre-
ślenia możliwości współwystępowania u nich alergii pokarmowej. Za-
stosowano metodę badania kwestionariuszowego, testy skórne z
użyciem alergenów pokarmowych, sIgE przeciwko alergenom po-
karmowym (Unicap 100), prowokacje pokarmowe metodą podwój-
nie ślepej próby kontrolowanej placebo oraz metacholinową próbę
prowokacyjną przed prowokacją pokarmem i po jej zakończeniu (w
wyłonionej grupie 70 dzieci z podejrzeniem współistniejącej alergii
pokarmowej IgE-zależnej).
Wyniki. Alergię pokarmową IgE-zależną rozpoznano u 24 dzieci cho-
rych na astmę. Średnie wartości FEV

1
 przed prowokacją i po jej za-

kończeniu zarówno w grupie dzieci z towarzyszącą alergią pokar-
mową IgE-zależną, jak i bez niej nie różniły się istotnie statystycznie
(p > 0,05). Średnie wartości PC

20
 w grupie dzieci z alergią pokarmo-

wą IgE-zależną wynosiły odpowiednio 1,41±1,12 mg/ml i 0,86±0,71
mg/ml przed prowokacją pokarmem oraz po jej zakończeniu [różni-
ca istotna statystycznie (p < 0,05)]. W grupie dzieci bez alergii po-
karmowej IgE-zależnej średnie wartości PC

20
 wynosiły odpowiednio

1,93±1,68 i 2,02±1,75 przed prowokacją pokarmem i po jej zakoń-
czeniu (p > 0,05).
Wnioski. Alergię pokarmową IgE-zależną rozpoznano u 9,8% dzie-
ci chorych na astmę. Częstość reakcji astmatycznych wywoływa-
nych alergią pokarmową u badanych dzieci wynosiła 4,1%. Wyka-
zano, że prowokacja uczulającymi alergenami pokarmowymi stoso-
wana u dzieci chorych na astmę, ze stwierdzoną nadwrażliwością
na nie, powoduje zwiększenie nadreaktywności oskrzeli, bez wy-
raźnych klinicznych objawów zaostrzenia astmy. Zasadne wydaje
się zatem uwzględnianie współistniejącej alergii na pokarmy w dia-
gnostyce dzieci chorych na astmę.
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W odróżnieniu od alergenów wziewnych powodujących zwięk-
szenie nadreaktywności oskrzeli oraz pogorszenie stanu kli-
nicznego chorych na astmę, udział alergenów pokarmowych
w wywoływaniu reakcji alergicznych w obrębie układu odde-
chowego nie jest do końca wyjaśniony [14]. Istotne zatem
wydaje się ustalenie, czy alergeny pokarmowe mają podob-
ne znaczenie jak alergeny wziewne u chorych na astmę, uczu-
lonych na alergeny pokarmowe. Gdyby tak było, ich elimino-
wanie z diety mogłoby przyczynić się do poprawy stanu kli-
nicznego chorych.

Wpływ alergenów pokarmowych wiąże się zazwyczaj z
występowaniem takich objawów klinicznych, jak: atopowe za-
palenie skóry, pokrzywka i obrzęk naczynioruchowy, reakcje
anafilaktyczne, zespół alergicznych objawów jamy ustnej czy
też dolegliwości ze strony przewodu pokarmowego. Przy czym
każda część układu oddechowego może być narządem efek-
torowym reakcji alergicznej wywoływanej szkodliwym pokar-
mem. Częstość reakcji alergicznych występujących w obrębie
układu oddechowego, prowokowanych pokarmami, wynosi
– według różnych autorów – od 2 do 24% [5, 9, 12, 15, 16].
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Wykazano, że wpływu alergenów pokarmowych na prze-
bieg astmy należy spodziewać się wówczas, gdy [6]:
– u pacjenta stwierdzano w przeszłości lub stwierdza się

obecnie wyprysk atopowy;
– wystąpiły objawy anafilaktyczne lub ostra pokrzywka po

spożyciu pokarmu;
– astma jest źle kontrolowana, a w surowicy występuje

zwiększone stężenie IgE.
Reakcja na spożywanie uczulającego pokarmu u chorych

na astmę może być różna w zależności od tego, jak często
jest on spożywany: sporadycznie czy rutynowo. Sampson
opisał 13 bardzo ciężkich reakcji anafilaktycznych po spora-
dycznie spożywanych pokarmach u dzieci chorych na astmę
[17]. Pamiętając o tym, że przyczyną 8% reakcji anafilak-
tycznych i 30% reakcji anafilaktoidalnych jest nadwrażliwość
pokarmowa, dziecko z alergią pokarmową towarzyszącą ast-
mie należy zaliczyć do grupy szczególnego ryzyka [16]. Jeśli
przy tym uczulający pokarm należy do rutynowo spożywa-
nych, przebieg astmy u pacjenta jest cięższy i trudny do opa-
nowania. Wśród objawów obserwowanych po spożyciu po-
karmu przez chorych na astmę wymienia się: świąd, katar,
suchość w ustach, męczący kaszel, płytki bądź świszczący
oddech oraz duszność. Nasilenie astmy może być różne – w
łagodnych przypadkach może mieć postać jedynie uporczy-
wego kaszlu lub astmy wywoływanej przez wysiłek.

Wykazano, że spożywane pokarmy nie zawsze wywołują
tak jawne objawy w obrębie układu oddechowego, jak: dusz-
ność, kaszel czy świszczący oddech. Zaobserwowano, że
alergeny pokarmowe mogą jedynie nasilać nadreaktywność
dróg oddechowych, bez powodowania jawnej duszności.
Badaniem, które pozwala na wykrycie subklinicznych zmian
w obrębie układu oddechowego, są testy nieswoistej nadre-
aktywności oskrzeli. Korzystanie z pomiaru nadreaktywno-
ści dróg oddechowych przed doustnym testem prowokacyj-
nym i po jego zakończeniu zaproponował po raz pierwszy
Wilson [23]. Na podstawie wyników przeprowadzonych ba-
dań stwierdził, że u części pacjentów po prowokacji pokar-
mowej dochodzi jedynie do wzmożenia reaktywności dróg
oddechowych na histaminę, bez zmiany FEV

1
. Ocena reak-

tywności oskrzeli w skojarzeniu ze złotym standardem dia-
gnostycznym rozpoznawania alergii pokarmowej, jakim jest
DBPCFC (double-blind placebo-controlled food challenge –
podwójnie ślepa próba prowokacyjna kontrolowana placebo),
może wykazać wpływ alergenów pokarmowych na czynność
układu oddechowego u chorych na astmę bez wyraźnych
dolegliwości oddechowych po spożyciu pokarmu. Ustalono,
że astma wywoływana pokarmem może być rozpoznana
wówczas, gdy DBPCFC powoduje:
� rzężenie (wheezing),
� znaczące zmniejszenie FEV

1
,

� dodatni wynik testu nieswoistej nadreaktywności oskrzeli [8].
Celem pracy była ocena wpływu alergenów pokarmowych

na nadreaktywność oskrzeli u dzieci chorych na astmę, pod-
danych prowokacji alergenami pokarmowymi.

MATERIAŁ I METODY

Badaną grupę stanowiło 304 dzieci chorych na astmę, obję-
tych opieką Poradni przy Klinice Alergologii, Gastroenterolo-
gii i Żywienia Dzieci Uniwersytetu Medycznego w Łodzi. Brak
danych bądź współpracy dotyczył 59 dzieci, tak więc dalszym
badaniom poddano grupę 245 pacjentów. Na podstawie ba-
dań kwestionariuszowych podejrzenie alergii pokarmowej
wysunięto w przypadku 164 badanych dzieci. (Opis kwalifi-
kacji pacjentów oraz wyniki badań, między innymi prób pro-
wokacyjnych dotyczących współistniejącej alergii pokar-
mowej, przedstawiono w innej publikacji. W tej pracy uwzględ-
niono jedynie efekty prowokacji pokarmowych w obrębie ukła-
du oddechowego).

Uczulenie na alergeny pokarmowe wykazano – na pod-
stawie wykonanych testów skórnych i (lub) swoistego IgE –

u 70 badanych dzieci, u których równocześnie wysunięto po-
dejrzenie współistniejącej alergii pokarmowej IgE-zależnej.
Tę grupę dzieci poddano dalszym badaniom. Wśród nich
znalazło się 43 chłopców (61,4%) i 27 dziewcząt (38,6%).
Kryteria rozpoznania astmy oraz oceny stopnia ciężkości były
zgodne z zaleceniami Komitetu Wykonawczego GINA. U 50
(71,4%) dzieci astma miała charakter epizodyczny bądź prze-
wlekły łagodny, u 18 (25,7%) przewlekły umiarkowany, a u
pozostałych 2 (2,9%) dzieci przewlekły ciężki. Wiek bada-
nych mieścił się między 5,5 roku a 18 lat, średnia wieku
10,1±3,69 lat. Czas trwania astmy wynosił 1-15 lat, średni
czas 4,14±3,3. Średnia wartość FEV

1
 w badanej grupie wy-

nosiła 94,86±11,31% wartości należnej (pomiar wykonywany
przed doustną próbą prowokacyjną, w bezobjawowym okre-
sie astmy). Badania przeprowadzono w stabilnym okresie cho-
roby, bez zaostrzeń w ciągu ostatnich dwóch miesięcy.

Wyprysk atopowy współwystępował u 27 (38,5%) dzieci,
natomiast alergiczny nieżyt nosa u 33 (47,1%) badanych. U 57
(81,4%) pacjentów stwierdzono uczulenie na alergeny kurzu
domowego, u 53 (75,7%) na pyłki traw, u 34 (48,6%) na pyłki
drzew, u 44 (62,9%) na pyłki chwastów, u 27 (38,6%) na ple-
śnie, u 19 (27,1%) na sierść kota, a u 13 (18,5%) na sierść psa.

Podejrzenie alergii pokarmowej u badanych dzieci chorych
na astmę wysunięto na podstawie przeprowadzonych badań
kwestionariuszowych i (lub) dodatniego wyniku SPT – punkto-
wych testów skórnych (za wynik dodatni uznawano bąbel śred-
nicy > 3 mm) oraz (lub) obecności sIgE (stężenie sIgE w suro-
wicy określono metodą Unicap 100 firmy Pharmacia Upjohn,
uznając za znaczące miano wartości co najmniej w II klasie).
SPT wykonywano z użyciem alergenów pokarmowych firmy
Allergopharma, takich jak: jajko, mleko, owoce cytrusowe, ka-
kao, mąka żytnia i pszenna, orzech laskowy, orzech włoski,
orzeszki ziemne, pomidor, banan, seler, marchew, jabłko, ziem-
niaki, dorsz. Natomiast sIgE określono przeciwko takim aler-
genom pokarmowym, jak: mleko, jajko, ryba, mąka pszenna,
orzechy, soja, seler, jabłko, pomidor, marchew i mąka żytnia.
Rozpoznanie potwierdzano, przeprowadzając prowokacje
pokarmowe metodą podwójnie ślepej próby kontrolowanej pla-
cebo (DBPCFC) w stabilnym okresie choroby. Próby prowa-
dzono według metod zalecanych przez EAACI, co najmniej
po dwutygodniowej diecie eliminacyjnej u hospitalizowanych
pacjentów [3]. Zastosowano natywną postać próbek, a rodzaj
pokarmów ustalano na podstawie wywiadu oraz wyników SPT
i sIgE. Przed każdą próbą stosowano dwutygodniową przer-
wę w leczeniu lekami antyhistaminowymi oraz 48-godzinną
przerwę w stosowaniu leków wziewnych. Pacjenci byli obser-
wowani co najmniej przez 48 godzin. Ujemny wynik DBPCFC
potwierdzano otwartą próbą prowokacyjną stosowaną w wa-
runkach ambulatoryjnych.

Przed zakończeniem doustnej próby prowokacyjnej i po
niej wykonywano spirometrię (spirometr Lungtest 1000 firmy
MES). Nadreaktywność oskrzeli oceniano, stosując metacho-
linową próbę prowokacyjną. Test przeprowadzano w dniu
poprzedzającym prowokację pokarmową oraz 4 godziny po
jej zakończeniu, w ustalonych porach dnia. Oceny nadreak-
tywności oskrzeli dokonywano z użyciem metacholiny firmy
MP Biomedicals, z zastosowaniem Inhalacyjnego Systemu
Prowokacji Alergologicznych firmy MES. Do nebulizacji uży-
wano inhalatora ciśnieniowego PARI LC PLUS o wydajności
0,0054 ml/s. Badanie wykonywano zgodnie z obowiązujący-
mi standardami, według zaleceń ATS, metodą ciągłą Cock-
rofta, rozpoczynając od stężenia 0,03 mg/ml. Test prowoka-
cyjny prowadzono do chwili osiągnięcia maksymalnego stę-
żenia leku w inhalacji lub wystąpienia 20% zmniejszenia FEV

1

w stosunku do wartości wyjściowej. Podstawą do oceny stop-
nia reaktywności oskrzeli było PC

20
.

W analizie statystycznej zastosowano następujące testy:
dla dwóch prób niezależnych, U-Manna-Whitneya, test róż-
nic, test Wilcoxona rang różnic dla par oraz test niezależno-
ści �2, �2 z poprawką Yatesa lub test dokładny Fishera. Na
wykonanie badań uzyskano zgodę Komisji Bioetycznej Uni-
wersytetu Medycznego w Łodzi.
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WYNIKI

U 70 dzieci chorych na astmę, w przypadku których wysu-
nięto podejrzenie alergii pokarmowej, przeprowadzono łącz-
nie 161 prób prowokacyjnych z zastosowaniem pokarmów,
w tym 96 prób z verum i 65 z placebo. 9 dzieci nie zakończy-
ło zaplanowanej procedury, u 5 badanych wynik próby był
wątpliwy, u 32 – ujemny, natomiast u 24 dzieci próby pro-
wokacyjne dały dodatnie wyniki. Zatem alergię pokarmową
IgE-zależną rozpoznano u 24 dzieci chorych na astmę. Wśród
nich 11 zareagowało reakcjami wczesnymi: u 4 dzieci wystą-
piły dolegliwości ze strony przewodu pokarmowego, u 4 zmia-
ny skórne, a u 6 objawy z układu oddechowego pod posta-
cią: duszności, kaszlu, ucisku w klatce piersiowej, kataru i
świądu gardła. U 2 dzieci obserwowano reakcje o charakte-
rze mieszanym – z układu oddechowego, skóry i przewodu
pokarmowego. U 11 dzieci wystąpiła reakcja późna, tj. dole-
gliwości z układu oddechowego u 4 dzieci, z przewodu po-
karmowego u 4 badanych, a zmiany skórne u 6.

Przed każdą próbą prowokacyjną z zastosowaniem pokar-
mu oraz po jej zakończeniu oznaczano krzywą przepływ-obję-
tość oraz wykonywano test prowokacyjny z metacholiną. Śred-
nia wartość FEV

1
 w grupie dzieci chorych na astmę ze współ-

istniejącą alergią pokarmową przed prowokacją alergenem
pokarmowym wynosiła 1,89±0,7 l, bezpośrednio po niej
1,81±0,77 l, a 4 godziny po prowokacji 1,78±0,69 l. Średnie war-
tości standaryzowanego FEV

1
 w tej grupie chorych przed prowo-

kacją alergenem mieściły się w przedziale -1,8+1,3 SDS, bez-
pośrednio po prowokacji -3,1+1,1 SDS, a 4 godziny po prowo-
kacji -1,7+ 0,6 SDS. Bezpośrednio po prowokacji alergenem
u 3 dzieci nastąpiło wyraźne zmniejszenie wartości FEV

1
. U 5

dzieci nie zmierzono FEV
1
 z powodu wystąpienia duszności

lub wymiotów. Wartości mierzone 4 godziny po prowokacji były
w normie. Natomiast średnia wartość FEV

1
 w grupie dzieci

chorych na astmę wraz ze współistniejącą alergią pokarmową
przed prowokacją placebo wynosiła 1,93±0,6 l, bezpośrednio
po prowokacji 1,81±0,72 l, a 4 godziny po prowokacji 1,83±0,6
l. Wartości FEV

1
 w tej grupie przed prowokacją placebo mie-

ściły się w przedziale -1,7+0,9 SDS, bezpośrednio po prowo-
kacji -1,68+0,6 SDS, a 4 godziny po prowokacji -1,9+0,3 SDS.
U żadnego dziecka nie nastąpiło wyraźne zmniejszenie war-
tości FEV

1
 po prowokacji placebo (tab. 1). Średnia wartość

FEV
1
 w grupie dzieci chorych na astmę bez współistniejącej

alergii pokarmowej przed prowokacją alergenem wynosiła
1,5±0,4 l, bezpośrednio po prowokacji 1,6±0,6 l, a 4 godziny
po prowokacji 1,55±0,64 l. Z kolei średnia wartość FEV

1
 w tej

grupie wynosiła przed prowokacją placebo 1,69±0,5 l, bezpo-
średnio po prowokacji 1,7±0,6 l, a 4 godziny po prowokacji
1,52±0,7 l. Średnie wartości standaryzowanego FEV

1
 przed

prowokacją alergenem mieściły się w przedziale -1,9+0,9 SDS,
bezpośrednio po prowokacji -1,8+1,1 SDS, a 4 godziny po
prowokacji -1,8+0,6 SDS. Wartości FEV

1
 przed prowokacją

placebo mieściły się w przedziale -1,72+0,89 SDS, bezpo-
średnio po prowokacji -1,8+0,7 SDS, a 4 godziny po prowo-
kacji -1,9+0,6 SDS (tab. 1).

Nadreaktywność oskrzeli (NO) stwierdzono u 65 (92,8%)
badanych dzieci. Średnia wartość PC

20
 wynosiła 1,96±2,39

mg/ml (średnia ± SD). Wartość PC
20

 < 1 mg/ml odnotowano
u 24 (34,4%) dzieci (w tym u 4 dzieci zaobserwowano zna-
mienne zmiejszenie FEV

1
 już po inhalacji rozpuszczalnika).

Łagodną NO (wartość PC
20

 1-4 mg/ml) rozpoznano u 37
(52,8%) dzieci. Wartość PC

20
 wynoszącą 4-16 mg/ml uzy-

skano u 4 (5,7%) badanych, natomiast PC
20

 > 16 mg/ml do-
tyczyła 5 (7,1%) dzieci (ryc. 1).

Średnia wartość PC
20

 w badanej grupie dzieci wynosiła
przed prowokacją alergenem 1,95±2,40 mg/ml, a po prowo-
kacji 1,77±2,44 mg/ml (p = 0,05).

Średnia wartość PC
20

 w grupie dzieci ze współistniejącą aler-
gią pokarmową przed prowokacją alergenem osiągała wartość
1,41±1,12 mg/ml, a po prowokacji 0,86±0,71 mg/ml (p = 0,002),
natomiast w grupie dzieci bez współistniejącej alergii pokarmo-
wej wartości te wynosiły odpowiednio 1,93±1,68 mg/ml i
2,02±1,75 mg/ml (p > 0,05) (tab. 2, ryc. 2 i 3). Porównanie śred-
nich wartości PC

20
 przed prowokacją alergenem w obu grupach

nie wykazało różnic istotnych statystycznie (p > 0,05), natomiast
stwierdzono istotne różnice po prowokacji alergenem w grupie
z towarzyszącą alergią pokarmową w porównaniu z grupą bez
alergii na pokarmy (p = 0,007) (ryc. 4).

Średnia wartość PC
20

 w badanej grupie dzieci wynosiła
przed prowokacją placebo 1,93±2,41 mg/ml, a po prowokacji
1,94±2,38 mg/ml (p > 0,05). Średnia wartość PC

20
 w grupie

Dzieci z alergią pokarmową Dzieci bez alergii pokarmowej
n = 24 n = 32

FEV
1

FEV
1

FEV
1

FEV
1

FEV
1

FEV
1

p
średnia ±SD SDS średnia ±SD średnia ±SD SDS średnia ±SD

l zakres SDS l zakres SDS

Alergen

Przed prowokacją 1,89±0,7 -1,8+1,3 -0,25±2,19 1,5±0,4 -1,9+0,9 -0,5±1,98 p > 0,05

Bezpośrednio
po prowokacji 1,81±0,77 -3,1+1,1 -1,2±2,76 1,6±0,6 -1,8+1,1 -0,35±2,05 p > 0,05

4 godziny
po prowokacji 1,78±0,69 -1,7+0,6 -0,55±1,62 1,55±0,64 -1,8+0,6 -0,6±1,69 p > 0,05

Placebo

Przed prowokacją 1,93±0,6 -1,7+0,9 -0,4±1,83 1,69±0,5 -1,72+0,89 -0,4±1,83 p > 0,05

Bezpośrednio
po prowokacji 1,81±0,72 -1,68+0,6 -0,54±1,61 1,7±0,6 -1,8+0,7 -0,55±1,76 p > 0,05

4 godziny
po prowokacji 1,83±0,6 -1,9+0,3 -0,8±1,55 1,52±0,71 -1,9+0,6 -0,65±1,76 p >0,05

Tabela 1. Wartość FEV
1
 przed prowokacją alergenem, bezpośrednio i 4 godziny po prowokacji oraz placebo w grupie dzieci chorych na astmę ze współist-

niejącą alergią pokarmową i bez alergii
Table 1. FEV

1
 before, after and 4 hours after food and placebo challenge in children with and without concomitant food allergy

7%6%
34%

53%

PC20 <1 PC20 1-4

PC20 4-16 PC20 >16 

Ryc. 1. Reaktywność oskrzeli – PC
20

 w grupie poddanej DBPCFC
Fig. 1. Bronchial reactivity – PC

20
 in children undergoing DBPCFC
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dzieci ze współistniejącą alergią pokarmową przed prowo-
kacją placebo wynosiła 1,37±1,18, a po prowokacji 1,42±1,1
(p > 0,05), natomiast w grupie dzieci bez alergii pokarmowej
wartości te wynosiły odpowiednio 2,29±2,98 mg/ml i 2,34±2,96
mg/ml i nie różniły się istotnie statystycznie (p > 0,05) (tab. 2,
ryc. 5). U 15 (62,5%) dzieci z dodatnim wynikiem prowoka-
cji pokarmowej nastąpił wzrost nadreaktywności oskrzeli po
prowokacji alergenem, ale nie po placebo. U 12 z nich
zmniejszenie wartości PC

20
 po prowokacji pokarmem na-

stąpiło bez zmian wartości FEV
1
. U 11 dzieci, spośród 24 z

towarzyszącą alergią pokarmową, wystąpiły dolegliwości z
układu oddechowego, tj. kaszel u 7, katar u 3, ucisk w klat-
ce piersiowej u 2, duszność u 1, a świąd gardła u 4 dzieci.
Nie obserwowano wheezingu. U 9 spośród nich wystąpiło
zmniejszenie wartości PC

20
 po prowokacji alergenem, a nie

po placebo. U 13 (54,2%) dzieci ze współistniejącą alergią
pokarmową nie wystąpiły objawy z układu oddechowego,
natomiast u 6 wykazano zwiększenie nadreaktywności
oskrzeli.

Średnia wartość PC
20

 w grupie dzieci ze współistniejącą
alergią pokarmową i objawami z układu oddechowego wy-
nosiła przed prowokacją alergenem 0,97±0,69 mg/ml, a po
prowokacji 0,47±0,46 mg/ml (p = 0,007), natomiast w grupie

dzieci ze współistniejącą alergią pokarmową bez objawów z
układu oddechowego przed prowokacją alergenem pokarmo-
wym 1,77±1,3 mg/ml, a po prowokacji 1,18±0,73 mg/ml (p =
0,045). Dzieci z alergią pokarmową i objawami ze strony ukła-
du oddechowego miały statystycznie istotnie większą reak-
tywność oskrzeli zarówno przed (p = 0,007), jak i po prowoka-
cji (p = 0,005) w stosunku do dzieci z alergią pokarmową, ale
bez objawów ze strony układu oddechowego (tab. 2, ryc. 6).

U 2 spośród 32 dzieci z ujemnymi wynikami prób prowo-
kacyjnych nastąpiło zwiększenie nadreaktywności oskrzeli,
bez zmian wartości FEV

1
.

* porównanie wartości przed prowokacją dodatnią i ujemną alergenem, p >0,05
** porównanie wartości po prowokacji dodatniej i ujemnej alergenem, p =0,007
*** porównanie wartości przed prowokacją dodatnią i ujemną placebo, p >0,05
****porównanie wartości po prowokacji dodatniej i ujemnej placebo, p >0,05
*****porównanie wartości przed prowokacją dodatnią u dzieci z objawami ze
strony układu oddechowego i bez nich, p = 0,077
******porównanie wartości po prowokacji dodatniej u dzieci z objawami ze
strony układu oddechowego i bez nich, p = 0,005

Badani PC
20

 [mg/ml] p
średnia ±SD

przed po
prowokacją prowokacji

Prowokacja dodatnia
(alergen) n = 24 1,41±1,12 0,86±0,71 0,002

Prowokacja ujemna
(alergen) n = 32 1,93±1,68* 2,02±1,75** > 0,05

Prowokacja dodatnia
(placebo) n = 24 1,37±1,08 1,42±1,1 > 0,05

Prowokacja ujemna
(placebo) n = 32 2,29±2,98*** 2,34±2,96**** > 0,05

Prowokacja dodatnia
(alergen) z objawami
w układzie oddechowym
n = 11 0,97±0,69 0,47±0,46 0,007

Prowokacja dodatnia
(alergen) bez objawów
w układzie oddechowym
n = 13 1,77±1,3***** 1,18±0,73****** 0,045

Tabela 2. PC
20

 przed prowokacją alergenem i po jej zakończeniu oraz pla-
cebo w grupie dzieci chorych na astmę w zależności od wyniku doustnej
próby prowokacyjnej z pokarmem oraz wystąpienia objawów w układzie
oddechowym
Table 2. PC

20
 before and after food and placebo challenge in children with

asthma depending on outcome of food challenge and respiration symp-
toms

0

1

2

3

4

5

6

7

8

przed po

prowokacja dodatnia

0,86±0,71 1,41±1,12 

p=0,002345

Ryc. 2. PC
20

 w grupie dzieci ze współistniejącą alergią pokarmową przed
prowokacją alergenem pokarmowym i po jej zakończeniu
Fig. 2. PC

20
 in children with concomitant food allergy before and after food

challenge

0

1

2

3

4

5

6

7

8

przed po

prowokacja ujemna

2,02±1,751,93±1,68

Ryc. 3. PC
20

 w grupie dzieci bez współistniejącej alergii pokarmowej przed
prowokacją alergenem pokarmowym i po jej zakończeniu
Fig. 3. PC

20
 in children without concomitant food allergy before and after food

challenge

0
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3

4

5

6

7

8

przed po przed po
p=0,002345

prowokacja dodatnia
p>0,05

prowokacja ujemna

0,86±0,71

p=0,007123

1,41±1,12
2,02±1,75

1,93±1,68

Ryc. 4. Porównanie PC
20

 w badanej grupie dzieci ze współistniejącą alergią
pokarmową i bez niej, przed prowokacją alergenem pokarmowym i po jej
zakończeniu
Fig. 4. Comparison of PC

20
 in children with and without concomitant food

allergy before and after food challenge
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OMÓWIENIE

W badaniach Wooda 73% chorych na astmę zgłosiło zaostrze-
nie dolegliwości po spożyciu pokarmów i z tego powodu 61%
z nich samoistnie zastosowało dietę eliminacyjną [24]. War-
ner podał przypadki występowania zaostrzeń astmy związa-
nych z przyjmowaniem pokarmów u 21% pacjentów [22]. Z
badań ankietowych przeprowadzonych przez Bock’a wynika,
że wheezing, będący następstwem spożycia pokarmu, wystę-
pował u 68% dzieci chorych na astmę [5]. Szczegółowa oce-
na częstości występowania dolegliwości w układzie oddecho-
wym, prowokowanych pokarmem, jest trudna. Indywidualne
odczucia podawane przez pacjentów są znacznie częstsze
niż dane pochodzące z badań naukowych, w których dla po-
twierdzenia związku między dolegliwościami a spożywanym
pokarmem niezbędne jest stosowanie metody prowokacji.

Dane z piśmiennictwa uwzględniające wyniki prób pro-
wokacyjnych z zastosowaniem pokarmów wskazują, że aler-
geny pokarmowe odpowiadają za powstawanie objawów w
układzie oddechowym u 2-29% dzieci [1, 2, 5]. Szacuje się,
że u 2-9% chorych na astmę, zarówno u dzieci, jak i doro-
słych, współistnieje alergia pokarmowa, odpowiedzialna za

zaostrzenie objawów w układzie oddechowym [11, 15]. Wy-
niki badań własnych są zgodne z danymi z piśmiennictwa.
Alergię pokarmową IgE- zależną rozpoznano u 24, tj. u 9,8%
dzieci chorych na astmę spośród 245 poddanych badaniu.

Dane epidemiologiczne dotyczące częstości występowania
alergii pokarmowej odnoszą się przede wszystkim do reakcji
IgE-zależnych i wahają od 0,3 do 20% [1, 25]. Po uwzględnie-
niu obowiązujących kryteriów diagnostycznych przyjmuje się,
że alergia pokarmowa występuje u 2- 8% dzieci [18]. Uzyskane
dane wskazują zatem na częstsze występowanie alergii pokar-
mowej u dzieci chorych na astmę, aniżeli w populacji ogólnej.
Biorąc pod uwagę fakt, że wszystkie badane dzieci miały astmę
atopową, a u części dodatkowo występował wyprysk atopowy i
(lub) ANN, uzyskany wynik nie jest zaskoczeniem. Wiadomo
bowiem, że ryzyko wystąpienia uczulenia na pokarmy zwięk-
sza się w przypadku współistniejących uczuleń na alergeny
wziewne. Zwiększona częstość występowania alergii pokarmo-
wej IgE-zależnej u dzieci chorych na astmę, w porównaniu z
populacją ogólną, wskazuje zatem na konieczność diagnozo-
wania pod tym kątem tej grupy pacjentów.

Stwierdzenie występowania alergii pokarmowej u dzieci cho-
rych na astmę nie przesądza jeszcze o wpływie alergenów po-
karmowych, na które dziecko jest uczulone, na sam przebieg
astmy. Według danych z piśmiennictwa objawy alergiczne pro-
wokowane pokarmem, zwłaszcza w układzie oddechowym,
występują rzadko [7, 20]. Podobne wyniki uzyskaliśmy w na-
szych badaniach. Dolegliwości z układu oddechowego, wiąza-
ne ze spożywaniem pokarmów, zgłaszało 24 dzieci spośród 70
poddanych prowokacjom, przy czym tylko u 11 badanych dole-
gliwości te potwierdzono dodatnimi wynikami prób prowokacyj-
nych z zastosowaniem pokarmów. U pozostałych 13 dzieci zgła-
szających dolegliwości po spożyciu pokarmów wyniki prób pro-
wokacyjnych były ujemne, co wskazuje na subiektywność od-
czuć. Według James, astma rzadko jest izolowanym objawem
alergii pokarmowej, natomiast najczęściej jest jednym z syste-
mowych objawów reakcji anafilaktycznej na pokarm [11]. Bock
podał, że choć u 68% badanych dzieci chorych na astmę wy-
stępował incydent świstów sprowokowany pokarmem, stwier-
dzony w wywiadzie, to tylko u 24% z nich potwierdzono ten
związek po zastosowaniu DBPCFC [5]. Katar czy kaszel nale-
żą do powszechnych objawów astmy u chorych na nią dzieci,
ale rzadko są one wiązane ze spożywaniem pokarmów. Katar
izolowany jest sporadycznym objawem alergii pokarmowej.
Pojawia się zazwyczaj łącznie z innymi objawami ze strony skóry
lub (i) przewodu pokarmowego [5, 11, 19], co również obserwo-
wano u badanych pacjentów. Objawy typowe dla astmy, takie
jak: duszność, kaszel czy ucisk w klatce piersiowej wystąpiły u
10 dzieci po spożyciu pokarmu, a zatem można przyjąć, że czę-
stość reakcji astmatycznych wywoływanych alergią pokarmo-
wą wynosi w badanej grupie 4,1%. Gdyby jednak uznać, że
wyznacznikiem wpływu alergenów pokarmowych na układ od-
dechowy jest wzrost nadreaktywności oskrzeli, a nie objawy kli-
niczne, to częstość ta zwiększyłaby się do 6%. Dane z piśmien-
nictwa wskazują, że szacowana częstość reakcji astmatycznych
wywoływanych alergią pokarmową w różnych populacjach dzieci
waha się między 2 a 29%, natomiast u dzieci chorych na astmę
wynosi około 5,7-8 % [1, 5, 11, 13, 15].

W celu wnikliwej oceny wpływu alergenów pokarmowych na
układ oddechowy przeprowadzono badania wentylacyjne ukła-
du oddechowego. Aczkolwiek u 3 dzieci uzyskano istotne zmniej-
szenie wartości FEV

1
 bezpośrednio po prowokacji pokarmem,

to porównanie średnich wartości FEV
1
 przed prowokacją, bez-

pośrednio po niej i 4 godziny po jej zakończeniu, zarówno w
grupie ze współistniejącą alergią pokarmową, jak i bez niej, nie
wykazało wyraźnych różnic. Nasuwa się zatem wniosek, że w
większości przypadków ani obserwacja kliniczna, ani badania
czynnościowe układu oddechowego nie wskazują na wpływ aler-
genów pokarmowych na czynność układu oddechowego u dzieci
chorych na astmę. Metodą pozwalającą na potwierdzenie tego
wpływu u dzieci chorych na astmę ze współistniejącą alergią
pokarmową były natomiast testy nieswoistej nadreaktywności
oskrzeli, co jest zgodne z danymi z piśmiennictwa [10, 11, 23].
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Ryc. 6. Porównanie PC
20

 w badanej grupie dzieci ze współistniejącą alergią
pokarmową i objawami z układu oddechowego oraz dzieci ze współistniejącą
alergią pokarmową bez objawów z układu oddechowego, przed prowokacją
alergenem pokarmowym i po jej zakończeniu
Fig. 6. Comparison of PC
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 in children with concomitant food allergy and

respiratory symptoms and without respiratory symptoms before and after food
challenge
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Ryc. 5. Porównanie PC
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 w badanej grupie dzieci ze współistniejącą alergią
pokarmową i bez niej, przed prowokacją placebo i po jej zakończeniu
Fig. 5. Comparison of PC
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 in children with and without concomitant food

allergy before and after placebo challenge
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Wykazano, że pokarmy mogą powodować bezobjawowe zwięk-
szenie nadreaktywności oskrzeli u osób, u których występuje
alergia pokarmowa bez współistniejącej astmy, a więc tym więk-
szego znaczenia nabierają u chorych na astmę uczulonych na
nie. Bjornsson zwrócił uwagę na znacząco częstsze występo-
wanie astmy i nadreaktywności oskrzeli u pacjentów mających
swoiste IgE przeciw alergenom pokarmowym, aniżeli u osób
nieuczulonych na pokarmy [4]. Średnie wartości PC

20
 w bada-

nej grupie dzieci zarówno przed prowokacją alergenem, jak i po
niej nie różniły się istotnie. Różnice istotne statystycznie doty-
czyły natomiast wartości PC

20
 po prowokacji u badanych dzieci,

u których współwystępowała alergia pokarmowa, w porówna-
niu z dziećmi bez objawów alergii (p = 0,007) (przed prowoka-
cją p > 0,05). Większą nadreaktywność oskrzeli stwierdzono w
grupie dzieci z towarzyszącą alergią pokarmową. Dodatkowo
w tej grupie, w odróżnieniu od dzieci bez towarzyszącej alergii
pokarmowej, po prowokacji alergenem nastąpiło wyraźne zwięk-
szenie nadreaktywności oskrzeli. Zmian odnośnie do wartości
PC

20
 nie obserwowano natomiast w żadnej z badanych grup po

prowokacji placebo. Jest to zgodne z wynikami badań James
[10], lecz niezgodne z badaniami Zwetchkenbaum [26], który
badając dorosłych pacjentów metodami podobnymi do zasto-
sowanych w omawianym badaniu, wykazał zwiększenie nadre-
aktywności oskrzeli zarówno po prowokacji alergenem, jak i pla-
cebo. Jednakże test z metacholiną był przeprowadzany znacz-
nie później niż w naszym badaniu, a ponadto pacjenci nie byli
hospitalizowani, co może sugerować możliwość wpływu czynni-
ków zewnętrznych w modulowaniu reaktywności oskrzeli. W ba-
daniach własnych wskazano ponadto, co wydaje się istotne, że
zwiększenie nadreaktywności oskrzeli po prowokacji alergenem
u większości dzieci z dodatnim wynikiem prowokacji pokarmo-
wej nastąpiło bez zmian wartości FEV

1
. W związku z tym można

stwierdzić, że test prowokacyjny z metacholiną jest skuteczniej-
szą metodą oceny wpływu alergenów pokarmowych na funkcję
układu oddechowego aniżeli badanie spirometryczne. Szczegól-
nie istotne różnice w zakresie wartości PC

20
 dotyczyły dzieci, u

których wystąpiły objawy z układu oddechowego podczas dodat-
nich prób prowokacyjnych w porównaniu z dziećmi z ujemną
prowokacją pokarmową (przed prowokacją p > 0,05; po prowo-
kacji p = 0,002). Należy jednak zwrócić uwagę, że zwiększenie
nadreaktywności nastąpiło także u dzieci ze współistniejącą aler-
gią pokarmową, u których nie wystąpiły objawy z układu odde-
chowego oraz u 2 spośród 32 dzieci z ujemnymi wynikami prób
prowokacyjnych (bez zmian wartości FEV

1
; dzieci te podlegają

dalszej obserwacji). Prawie u wszystkich dzieci z objawami z
układu oddechowego w trakcie dodatnich prowokacji pokarmo-
wych nastąpiło zwiększenie nadreaktywności oskrzeli. Na pod-
kreślenie zasługuje fakt, że wzrost ten po prowokacji pokarmem
nastąpił u jednego dziecka chorego na astmę ciężką (spośród 2
dzieci), u 15 na astmę umiarkowaną (spośród 18 dzieci) i u 8 na
astmę łagodną (spośród 50 dzieci). Zatem w większości przy-
padków ryzyko oddechowych objawów alergii pokarmowej doty-
czyło dzieci z cięższym przebiegiem astmy. Według danych z
piśmiennictwa, objawy w układzie oddechowym wywoływane
pokarmem występują zazwyczaj w połączeniu z innymi dolegli-
wościami i dotyczą pacjentów o cięższym przebiegu choroby [21].
Często są one związane z wystąpieniem reakcji anafilaktycznych,
niekiedy kończących się zgonem.

Leczenie chorych na astmę i współistniejącą alergię po-
karmową powinno polegać, poza terapią farmakologiczną
astmy zgodnie z zalecanymi standardami, na stosowaniu diety
eliminacyjnej, z uwzględnieniem wyników testu prowokacyj-
nego. Badania nad znaczeniem udziału alergenów pokarmo-
wych w przebiegu astmy potwierdziły wyraźną poprawę kli-
niczną po całkowitym ograniczeniu kontaktów z uczulający-
mi pokarmami i ich oparami.

WNIOSKI

1. Alergię pokarmową IgE-zależną rozpoznano u 9,8 % dzieci
chorych na astmę.

2. Częstość reakcji astmatycznych wywoływanych alergią
pokarmową u badanych dzieci chorych na astmę wynosi-
ła 4,1%.

3. Prowokacja uczulającymi alergenami pokarmowymi dzieci
chorych na astmę, ze stwierdzoną nadwrażliwością na nie,
powoduje zwiększenie nadreaktywności oskrzeli, bez
wyraźnych klinicznych objawów zaostrzenia astmy.

4. W diagnostyce dzieci chorych na astmę zasadne jest do-
konywanie oceny współistniejącej alergii na pokarmy.
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