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Wykazano, ze spozywane pokarmy nie zawsze wywotujg tak jawne
objawy w obrebie uktadu oddechowego, jak: dusznosc, kaszel czy
Swiszczacy oddech.

Celem pracy byta ocena wptywu alergenéw pokarmowych na nad-
reaktywno$c¢ oskrzeli u dzieci chorych na astme, poddanych prowo-
kacji alergenami pokarmowymi.

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 okre-
Slenia mozliwosci wspotwystepowania u nich alergii pokarmowej. Za-
stosowano metode badania kwestionariuszowego, testy skérne z
uzyciem alergendow pokarmowych, sIgE przeciwko alergenom po-
karmowym (Unicap 100), prowokacje pokarmowe metodg podwoj-
nie Slepej proby kontrolowanej placebo oraz metacholinowg probe
prowokacyjng przed prowokacjg pokarmem i po jej zakoriczeniu (w
wytonionej grupie 70 dzieci z podejrzeniem wspdtistniejacej alergii
pokarmowej IgE-zaleznej).

Wyniki. Alergie pokarmowg IgE-zalezng rozpoznano u 24 dzieci cho-
rych na astme. Srednie wartosci FE V, przed prowokacjg i po jej za-
konczeniu zaréwno w grupie dzieci z towarzyszgcg alergig pokar-
mowag IgE-zalezna, jak i bez niej nie roznity sie istotnie statystycznie
(p > 0,05). Srednie wartosci PC,, w grupie dzieci z alergig pokarmo-
wg IgE-zalezng wynosity odpowiednio 1,41+1,12 mg/ml i 0,86+0,71
mg/ml przed prowokacjg pokarmem oraz po jej zakoriczeniu [rozni-
ca istotna statystycznie (p < 0,05)]. W grupie dzieci bez alergii po-
karmowej IgE-zaleznej Srednie warto$ci PC,, wynosity odpowiednio
1,93+1,68 i 2,02+1,75 przed prowokacjg pokarmem i po jej zakon-
czeniu (p > 0,05).

Whioski. Alergie pokarmowg IgE-zalezng rozpoznano u 9,8% dzie-
ci chorych na astme. Czesto$¢ reakcji astmatycznych wywotywa-
nych alergia pokarmowg u badanych dzieci wynosita 4,1%. Wyka-
zano, ze prowokacja uczulajgcymi alergenami pokarmowymi stoso-
wana u dzieci chorych na astme, ze stwierdzong nadwrazliwo$cig
na nie, powoduje zwigkszenie nadreaktywnosci oskrzeli, bez wy-
raznych klinicznych objawdw zaostrzenia astmy. Zasadne wydaje
sie zatem uwzglednianie wspdtistniejgcej alergii na pokarmy w dia-
gnostyce dzieci chorych na astme.
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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 5.5to 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,, in IgE-related food allergy group was 1.41x1.12 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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W odréznieniu od alergenéw wziewnych powodujgcych zwigk-
szenie nadreaktywnosci oskrzeli oraz pogorszenie stanu kli-
nicznego chorych na astme, udziat alergenéw pokarmowych
w wywotywaniu reakcji alergicznych w obrebie uktadu odde-
chowego nie jest do konca wyjasniony [14]. Istotne zatem
wydaje sie ustalenie, czy alergeny pokarmowe majg podob-
ne znaczenie jak alergeny wziewne u chorych na astme, uczu-
lonych na alergeny pokarmowe. Gdyby tak byto, ich elimino-
wanie z diety mogtoby przyczyni¢ sie do poprawy stanu kli-
nicznego chorych.

Wplyw alergendw pokarmowych wigze si¢ zazwyczaj z
wystepowaniem takich objawéw klinicznych, jak: atopowe za-
palenie skoéry, pokrzywka i obrzek naczynioruchowy, reakcje
anafilaktyczne, zespét alergicznych objawow jamy ustnej czy
tez dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego. Przy czym
kazda czes$¢ uktadu oddechowego moze by¢ narzadem efek-
torowym reakcji alergicznej wywotywanej szkodliwym pokar-
mem. Czesto$¢ reakcji alergicznych wystepujacych w obrebie
uktadu oddechowego, prowokowanych pokarmami, wynosi
— wedtug réznych autoréow — od 2 do 24% [5, 9, 12, 15, 16].



Ocena reaktywno$ci oskrzeli u dzieci chorych na astme w trakcie prowokacji alergenami pokarmowymi 31

Wykazano, ze wptywu alergenéw pokarmowych na prze-
bieg astmy nalezy spodziewac sie woéwczas, gdy [6]:

— u pacjenta stwierdzano w przesziosci lub stwierdza sie
obecnie wyprysk atopowy;

— wystgpity objawy anafilaktyczne lub ostra pokrzywka po
spozyciu pokarmu;

— astma jest zle kontrolowana, a w surowicy wystepuje
zwiekszone stezenie IgE.

Reakcja na spozywanie uczulajgcego pokarmu u chorych
na astme moze byc¢ ré6zna w zaleznoéci od tego, jak czesto
jest on spozywany: sporadycznie czy rutynowo. Sampson
opisat 13 bardzo ciezkich reakcji anafilaktycznych po spora-
dycznie spozywanych pokarmach u dzieci chorych na astme
[17]. Pamietajac o tym, ze przyczyna 8% reakcji anafilak-
tycznych i 30% reakcji anafilaktoidalnych jest nadwrazliwo$é
pokarmowa, dziecko z alergig pokarmowg towarzyszgcq ast-
mie nalezy zaliczy¢ do grupy szczegdlnego ryzyka [16]. JeSli
przy tym uczulajgcy pokarm nalezy do rutynowo spozywa-
nych, przebieg astmy u pacjenta jest ciezszy i trudny do opa-
nowania. Wérdd objawdw obserwowanych po spozyciu po-
karmu przez chorych na astme wymienia sie: $wigd, katar,
suchos¢ w ustach, meczacy kaszel, ptytki bgdz Swiszczacy
oddech oraz dusznosc¢. Nasilenie astmy moze by¢ rozne —w
tagodnych przypadkach moze mie¢ postac jedynie uporczy-
wego kaszlu lub astmy wywotywanej przez wysitek.

Wykazano, ze spozywane pokarmy nie zawsze wywotujg
tak jawne objawy w obrebie uktadu oddechowego, jak: dusz-
nos¢, kaszel czy Swiszczacy oddech. Zaobserwowano, ze
alergeny pokarmowe mogg jedynie nasila¢ nadreaktywno$¢é
drég oddechowych, bez powodowania jawnej dusznosci.
Badaniem, ktore pozwala na wykrycie subklinicznych zmian
w obrebie uktadu oddechowego, sg testy nieswoistej nadre-
aktywnoséci oskrzeli. Korzystanie z pomiaru nadreaktywno-
Sci drég oddechowych przed doustnym testem prowokacyj-
nym i po jego zakonczeniu zaproponowat po raz pierwszy
Wilson [23]. Na podstawie wynikow przeprowadzonych ba-
dan stwierdzit, ze u czesci pacjentow po prowokacji pokar-
mowej dochodzi jedynie do wzmozenia reaktywnosci drég
oddechowych na histaming, bez zmiany FEV,. Ocena reak-
tywnos$ci oskrzeli w skojarzeniu ze ztotym standardem dia-
gnostycznym rozpoznawania alergii pokarmowej, jakim jest
DBPCFC (double-blind placebo-controlled food challenge —
podwoijnie Slepa préba prowokacyjna kontrolowana placebo),
moze wykazaé wptyw alergenéw pokarmowych na czynnos$c
uktadu oddechowego u chorych na astme bez wyraznych
dolegliwosci oddechowych po spozyciu pokarmu. Ustalono,
ze astma wywotywana pokarmem moze by¢ rozpoznana
wowczas, gdy DBPCFC powoduje:

e rzezenie (wheezing),
e znaczgce zmniejszenie FEV,,
e dodatni wynik testu nieswoistej nadreaktywnosci oskrzeli [8].

Celem pracy byta ocena wptywu alergendéw pokarmowych
na nadreaktywno$¢ oskrzeli u dzieci chorych na astme, pod-
danych prowokacji alergenami pokarmowymi.

MATERIAL | METODY

Badang grupe stanowito 304 dzieci chorych na astme, obje-
tych opiekg Poradni przy Klinice Alergologii, Gastroenterolo-
gii i Zywienia Dzieci Uniwersytetu Medycznego w todzi. Brak
danych bgdz wspotpracy dotyczyt 59 dzieci, tak wiec dalszym
badaniom poddano grupe 245 pacjentéw. Na podstawie ba-
dan kwestionariuszowych podejrzenie alergii pokarmowe;j
wysunieto w przypadku 164 badanych dzieci. (Opis kwalifi-
kacji pacjentow oraz wyniki badan, miedzy innymi prob pro-
wokacyjnych dotyczacych wspétistniejgcej alergii pokar-
mowej, przedstawiono w innej publikacji. W tej pracy uwzgled-
niono jedynie efekty prowokacji pokarmowych w obrebie ukta-
du oddechowego).

Uczulenie na alergeny pokarmowe wykazano — na pod-
stawie wykonanych testow skornych i (lub) swoistego IgE —

u 70 badanych dzieci, u ktérych réwnoczes$nie wysunieto po-
dejrzenie wspdtistniejgcej alergii pokarmowej IgE-zalezne;.
Te grupe dzieci poddano dalszym badaniom. Ws$rod nich
znalazto sie 43 chitopcow (61,4%) i 27 dziewczat (38,6%).
Kryteria rozpoznania astmy oraz oceny stopnia ciezkosci byty
zgodne z zaleceniami Komitetu Wykonawczego GINA. U 50
(71,4%) dzieci astma miata charakter epizodyczny badz prze-
wlekty fagodny, u 18 (25,7%) przewlekty umiarkowany, a u
pozostatych 2 (2,9%) dzieci przewlekty ciezki. Wiek bada-
nych miescit sie¢ miedzy 5,5 roku a 18 lat, $rednia wieku
10,1+3,69 lat. Qzas trwania astmy wynosit 1-15 lat, $redni
czas 4,14+3,3. Srednia warto$¢ FEV, w badanej grupie wy-
nosita 94,86+11,31% wartosci naleznej (pomiar wykonywany
przed doustng prébg prowokacyjng, w bezobjawowym okre-
sie astmy). Badania przeprowadzono w stabilnym okresie cho-
roby, bez zaostrzen w ciggu ostatnich dwéch miesiecy.

Wyprysk atopowy wspotwystepowat u 27 (38,5%) dzieci,
natomiast alergiczny niezyt nosa u 33 (47,1%) badanych. U 57
(81,4%) pacjentow stwierdzono uczulenie na alergeny kurzu
domowego, u 53 (75,7%) na pyiki traw, u 34 (48,6%) na pyiki
drzew, u 44 (62,9%) na pyiki chwastéw, u 27 (38,6%) na ple-
$nie, u 19 (27,1%) na siers¢ kota, a u 13 (18,5%) na siers¢ psa.

Podejrzenie alergii pokarmowej u badanych dzieci chorych
na astme wysunieto na podstawie przeprowadzonych badan
kwestionariuszowych i (lub) dodatniego wyniku SPT — punkto-
wych testéw skérnych (za wynik dodatni uznawano babel $red-
nicy > 3 mm) oraz (lub) obecnosci sIgE (stezenie sIgE w suro-
wicy okreslono metodg Unicap 100 firmy Pharmacia Upjohn,
uznajac za znaczace miano wartosci co najmniej w 1l klasie).
SPT wykonywano z uzyciem alergenéw pokarmowych firmy
Allergopharma, takich jak: jajko, mleko, owoce cytrusowe, ka-
kao, maka zytnia i pszenna, orzech laskowy, orzech wioski,
orzeszki ziemne, pomidor, banan, seler, marchew, jabtko, ziem-
niaki, dorsz. Natomiast sIgE okreslono przeciwko takim aler-
genom pokarmowym, jak: mleko, jajko, ryba, mgka pszenna,
orzechy, soja, seler, jabtko, pomidor, marchew i mgka zytnia.
Rozpoznanie potwierdzano, przeprowadzajgc prowokacje
pokarmowe metodg podwdjnie Slepej préby kontrolowanej pla-
cebo (DBPCFC) w stabilnym okresie choroby. Préby prowa-
dzono wedtug metod zalecanych przez EAACI, co najmniej
po dwutygodniowej diecie eliminacyjnej u hospitalizowanych
pacjentéw [3]. Zastosowano natywng postac probek, a rodzaj
pokarméw ustalano na podstawie wywiadu oraz wynikéw SPT
i sIgE. Przed kazdg prébg stosowano dwutygodniowg przer-
we w leczeniu lekami antyhistaminowymi oraz 48-godzinng
przerwe w stosowaniu lekéw wziewnych. Pacjenci byli obser-
wowani co najmniej przez 48 godzin. Ujemny wynik DBPCFC
potwierdzano otwartg probg prowokacyjng stosowang w wa-
runkach ambulatoryjnych.

Przed zakonczeniem doustnej préby prowokacyjnej i po
niej wykonywano spirometrie (spirometr Lungtest 1000 firmy
MES). Nadreaktywnos$¢ oskrzeli oceniano, stosujgc metacho-
linowg prébe prowokacyjng. Test przeprowadzano w dniu
poprzedzajgcym prowokacje pokarmowg oraz 4 godziny po
jej zakonczeniu, w ustalonych porach dnia. Oceny nadreak-
tywnosci oskrzeli dokonywano z uzyciem metacholiny firmy
MP Biomedicals, z zastosowaniem Inhalacyjnego Systemu
Prowokacji Alergologicznych firmy MES. Do nebulizacji uzy-
wano inhalatora ci$nieniowego PARI LC PLUS o wydajnosci
0,0054 ml/s. Badanie wykonywano zgodnie z obowigzujacy-
mi standardami, wedtug zalecen ATS, metodg ciggta Cock-
rofta, rozpoczynajgc od stezenia 0,03 mg/ml. Test prowoka-
cyjny prowadzono do chwili osiggniecia maksymalnego ste-
zenia leku w inhalacji lub wystgpienia 20% zmniejszenia FEV,
w stosunku do wartosci wyj$ciowej. Podstawg do oceny stop-
nia reaktywnosci oskrzeli byto PC,,.

W analizie statystycznej zastosowano nastepujgce testy:
dla dwéch préb niezaleznych, U-Manna-Whitneya, test roz-
nic, test Wilcoxona rang réznic dla par oraz test niezalezno-
Sci y?, x* z poprawky Yatesa lub test doktadny Fishera. Na
wykonanie badan uzyskano zgode Komisji Bioetycznej Uni-
wersytetu Medycznego w todzi.
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U 70 dzieci chorych na astme, w przypadku ktorych wysu-
nieto podejrzenie alergii pokarmowej, przeprowadzono tgcz-
nie 161 prob prowokacyjnych z zastosowaniem pokarmow,
w tym 96 préb z verum i 65 z placebo. 9 dzieci nie zakonczy-
fo zaplanowanej procedury, u 5 badanych wynik proby byt
watpliwy, u 32 — ujemny, natomiast u 24 dzieci proby pro-
wokacyjne daty dodatnie wyniki. Zatem alergie pokarmowg
IgE-zalezng rozpoznano u 24 dzieci chorych na astme. Wsrod
nich 11 zareagowato reakcjami wczesnymi: u 4 dzieci wystg-
pity dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego, u 4 zmia-
ny skorne, a u 6 objawy z uktadu oddechowego pod posta-
cig: dusznosci, kaszlu, ucisku w klatce piersiowej, kataru i
Swigdu gardta. U 2 dzieci obserwowano reakcje o charakte-
rze mieszanym — z uktadu oddechowego, skoéry i przewodu
pokarmowego. U 11 dzieci wystgpita reakcja pdzna, {j. dole-
gliwoéci z uktadu oddechowego u 4 dzieci, z przewodu po-
karmowego u 4 badanych, a zmiany skérne u 6.

Przed kazdg probg prowokacyjng z zastosowaniem pokar-
mu oraz po jej zakonczeniu oznaczano krzywa przeptyw-obje-
to$¢ oraz wykonywano test prowokacyjny z metacholing. Sred-
nia warto$¢ FEV, w grupie dzieci chorych na astme ze wspot-
istniejagcg alergig pokarmowg przed prowokacjg alergenem
pokarmowym wynosita 1,89+0,7 |, bezposrednio po niej
1,81+0,77 |, a 4 godziny po prowokacji 1,78+0,69 |. Srednie war-
tosci standaryzowanego FEV, w tej grupie chorych przed prowo-
kacjg alergenem miescity sie w przedziale -1,8+1,3 SDS, bez-
posrednio po prowokacji -3,1+1,1 SDS, a 4 godziny po prowo-
kacji -1,7+ 0,6 SDS. Bezposrednio po prowokacji alergenem
u 3 dzieci nastgpito wyrazne zmniejszenie wartosci FEV,. U 5
dzieci nie zmierzono FEV, z powodu wystgpienia dusznosci
lub wymiotow. Wartosci mierzone 4 godziny po prowokacji byty
w normie. Natomiast $rednia wartos¢ FEV, w grupie dzieci
chorych na astme wraz ze wspotistniejgca alergig pokarmowg
przed prowokacjg placebo wynosita 1,93+0,6 |, bezposrednio
po prowokacji 1,81+0,72 |, a 4 godziny po prowokac;ji 1,83+0,6
I. Wartosci FEV, w tej grupie przed prowokacjg placebo mie-
Scity sie w przedziale -1,7+0,9 SDS, bezposrednio po prowo-
kacji -1,68+0,6 SDS, a 4 godziny po prowokacji -1,9+0,3 SDS.
U zadnego dziecka nie nastgpito wyrazne zmniejszenie war-
tosci FEV, po prowokacji placebo (tab. 1). Srednia wartos¢
FEV, w grupie dzieci chorych na astme bez wspdtistniejgcej
alergii pokarmowej przed prowokacjg alergenem wynosita
1,5£0,4 |, bezposrednio po prowokacji 1,6+0,6 |, a 4 godziny
po prowokacji 1,55+0,64 |. Z kolei rednia wartos¢ FEV, w tej
grupie wynosita przed prowokacjg placebo 1,69+0,5 |, bezpo-
$rednio po prowokacji 1,7+0,6 |, a 4 godziny po prowokacji
1,52+0,7 |. Srednie warto$ci standaryzowanego FEV, przed

prowokacjg alergenem miescity sie w przedziale -1,9+0,9 SDS,
bezposrednio po prowokacji -1,8+1,1 SDS, a 4 godziny po
prowokacji -1,8+0,6 SDS. Wartosci FEV, przed prowokacjg
placebo miescity sie w przedziale -1,72+0,89 SDS, bezpo-
$rednio po prowokacji -1,8+0,7 SDS, a 4 godziny po prowo-
kacji -1,9+0,6 SDS (tab. 1).

Nadreaktywnos¢ oskrzeli (NO) stwierdzono u 65 (92,8%)
badanych dzieci. Srednia wartos¢ PC,, wynosita 1,96+2,39
mg/ml (srednia + SD). Warto$¢ PC,, < 1 mg/ml odnotowano
u 24 (34,4%) dzieci (w tym u 4 dzieci zaobserwowano zna-
mienne zmiejszenie FEV, juz po inhalacji rozpuszczalnika).
tagodng NO (wartos¢ PC,, 1-4 mg/ml) rozpoznano u 37
(52,8%) dzieci. Warto$¢ PC,, wynoszacg 4-16 mg/ml uzy-
skano u 4 (5,7%) badanych, natomiast PC,, > 16 mg/ml do-
tyczyta 5 (7,1%) dzieci (ryc. 1).

Srednia wartos¢ PC,, w badanej grupie dzieci wynosita
przed prowokacjg alergenem 1,95+2,40 mg/ml, a po prowo-
kacji 1,77+2,44 mg/ml (p = 0,05).

Srednia wartos¢ PC,, w grupie dzieci ze wspdtistniejgca aler-
gig pokarmowg przed prowokacjg alergenem osiggata warto$¢
1,41+£1,12 mg/ml, a po prowokacji 0,86+0,71 mg/ml (p = 0,002),
natomiast w grupie dzieci bez wspotistniejgcej alergii pokarmo-
wej wartosci te wynosity odpowiednio 1,93+1,68 mg/ml i
2,02+1,75 mg/ml (p > 0,05) (tab. 2, ryc. 2 i 3). Poréwnanie Sred-
nich wartosci PC,, przed prowokacjg alergenem w obu grupach
nie wykazato roznic istotnych statystycznie (p > 0,05), natomiast
stwierdzono istotne réznice po prowokacji alergenem w grupie
z towarzyszacq alergig pokarmowg w porownaniu z grupg bez
alergii na pokarmy (p = 0,007) (ryc. 4).

Srednia wartos¢ PC,, w badanej grupie dzieci wynosita
przed prowokacjg placebo 1,93+2,41 mg/ml, a po prowokacji
1,94£2,38 mg/ml (p > 0,05). Srednia wartos¢ PC,, w grupie

con 7%
34%
53%
[ pc,, <t [ pcy, 1-4
M rc,, 4-16 H rc,, >16

Ryc. 1. Reaktywnosc¢ oskrzeli — PC,; w grupie poddanej DBPCFC
Fig. 1. Bronchial reactivity — PC, in children undergoing DBPCFC

Tabela 1. Wartos¢ FEV, przed prowokacjqg alergenem, bezposrednio i 4 godziny po prowokacji oraz placebo w grupie dzieci chorych na astme ze wspdtist-

niejacq alergig pokarmowa i bez alergii

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

Dzieci z alergig pokarmowa Dzieci bez alergii pokarmowe;j
n=24 n =32
FEV, FEV, FEV, FEV, FEV, FEV, p
$rednia +SD SDS $rednia +SD $rednia +SD SDS $rednia +SD
| zakres SDS | zakres SDS

Alergen
Przed prowokacja 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
Bezposrednio
po prowokacji 1,81+0,77 -3,1+1,1 -1,242,76 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 1,565+0,64 -1,8+0,6 -0,6+1,69 p > 0,05

Placebo
Przed prowokacjg 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
Bezposrednio
po prowokacji 1,81+0,72 -1,68+0,6 -0,54+1,61 1,74£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
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Ryc. 3. PC,; w grupie dzieci bez wspotistniejacej alergii pokarmowej przed
prowokacjg alergenem pokarmowym i po jej zakonczeniu

Fig. 3. PC,; in children without concomitant food allergy before and after food
challenge

dzieci ze wspodtistniejgcg alergig pokarmowg przed prowo-
kacjg placebo wynosita 1,37+1,18, a po prowokacji 1,42+1,1
(p > 0,05), natomiast w grupie dzieci bez alergii pokarmowe;j
warto$ci te wynosity odpowiednio 2,29+2,98 mg/ml i 2,34+2,96
mg/ml i nie roznity sig istotnie statystycznie (p > 0,05) (tab. 2,
ryc. 5). U 15 (62,5%) dzieci z dodatnim wynikiem prowoka-
cji pokarmowej nastagpit wzrost nadreaktywnosci oskrzeli po
prowokacji alergenem, ale nie po placebo. U 12 z nich
zmniejszenie wartosci PC,, po prowokacji pokarmem na-
stgpito bez zmian wartosci FEV,. U 11 dzieci, sposréd 24 z
towarzyszacq alergig pokarmowa, wystapity dolegliwosci z
uktadu oddechowego, tj. kaszel u 7, katar u 3, ucisk w klat-
ce piersiowej u 2, duszno$¢ u 1, a Swigd gardta u 4 dzieci.
Nie obserwowano wheezingu. U 9 sposrdd nich wystgpito
zmniejszenie wartosci PC,, po prowokacji alergenem, a nie
po placebo. U 13 (54,2%) dzieci ze wspétistniejacq alergig
pokarmowg nie wystapity objawy z uktadu oddechowego,
natomiast u 6 wykazano zwiekszenie nadreaktywnosci
oskrzeli.

Srednia wartos¢ PC,, w grupie dzieci ze wspdtistniejgca
alergig pokarmowg i objawami z uktadu oddechowego wy-
nosita przed prowokacjg alergenem 0,97+0,69 mg/ml, a po
prowokac;ji 0,47+0,46 mg/ml (p = 0,007), natomiast w grupie
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Ryc. 4. Poréwnanie PC,; w badanej grupie dzieci ze wspotistniejaca alergia
pokarmowa i bez niej, przed prowokacjg alergenem pokarmowym i po jej
zakonczeniu

Fig. 4. Comparison of PC,; in children with and without concomitant food
allergy before and after food challenge

Tabela 2. PC, przed prowokacjg alergenem i po jej zakonczeniu oraz pla-
cebo w grupie dzieci chorych na astme w zaleznosci od wyniku doustnej
proby prowokacyjnej z pokarmem oraz wystgpienia objawéw w uktadzie
oddechowym

Table 2. PC, before and after food and placebo challenge in children with
asthma depending on outcome of food challenge and respiration symp-
toms

Badani PC,, [mg/ml] p
Srednia £+SD
przed po
prowokacjg prowokac;ji
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 uktadzie oddechowym
n=1

Prowokacja dodatnia
(alergen) bez objawow
w uktadzie oddechowym
n=13

0,97+0,69 0,47+0,46 0,007

1,77£1,37* | 1,18%0,73***** 0,045

* poréwnanie wartosci przed prowokacjg dodatnia i ujemna alergenem, p >0,05
** poréwnanie wartosci po prowokacji dodatniej i ujiemnej alergenem, p =0,007
*** poréwnanie wartosci przed prowokacjg dodatnig i ujemna placebo, p >0,05
****poréwnanie wartosci po prowokacji dodatniej i ujemnej placebo, p >0,05
*****poréwnanie wartosci przed prowokacjg dodatnig u dzieci z objawami ze
strony uktadu oddechowego i bez nich, p = 0,077

***x*¥*porownanie wartosci po prowokacji dodatniej u dzieci z objawami ze
strony uktadu oddechowego i bez nich, p = 0,005

dzieci ze wspdtistniejgcq alergig pokarmowag bez objawéw z
ukfadu oddechowego przed prowokacjg alergenem pokarmo-
wym 1,77+1,3 mg/ml, a po prowokacji 1,18+0,73 mg/ml (p =
0,045). Dzieci z alergig pokarmowg i objawami ze strony ukfa-
du oddechowego miaty statystycznie istotnie wigkszg reak-
tywnos¢ oskrzeli zaréwno przed (p = 0,007), jak i po prowoka-
cji (p = 0,005) w stosunku do dzieci z alergig pokarmowsa, ale
bez objawdw ze strony uktadu oddechowego (tab. 2, ryc. 6).

U 2 sposrdd 32 dzieci z ujemnymi wynikami prob prowo-
kacyjnych nastgpito zwiekszenie nadreaktywno$ci oskrzeli,
bez zmian wartosci FEV,.
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Ryc. 5. Poréwnanie PC,; w badanej grupie dzieci ze wspotistniejaca alergia
pokarmowa i bez niej, przed prowokacjq placebo i po jej zakonczeniu

Fig. 5. Comparison of PC, in children with and without concomitant food
allergy before and after placebo challenge
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Ryc. 6. Poréwnanie PC,; w badanej grupie dzieci ze wspdtistniejaca alergig
pokarmowa i objawami z uktadu oddechowego oraz dzieci ze wspétistniejaca
alergig pokarmowag bez objawow z uktadu oddechowego, przed prowokacjg
alergenem pokarmowym i po jej zakonczeniu

Fig. 6. Comparison of PC, in children with concomitant food allergy and
respiratory symptoms and without respiratory symptoms before and after food
challenge

OMOWIENIE

W badaniach Wooda 73% chorych na astme zgtosito zaostrze-
nie dolegliwosci po spozyciu pokarmoéw i z tego powodu 61%
z nich samoistnie zastosowato diete eliminacyjng [24]. War-
ner podat przypadki wystepowania zaostrzen astmy zwigza-
nych z przyjmowaniem pokarméw u 21% pacjentéw [22]. Z
badan ankietowych przeprowadzonych przez Bock’a wynika,
ze wheezing, bedacy nastepstwem spozycia pokarmu, wyste-
powat u 68% dzieci chorych na astme [5]. Szczegétowa oce-
na czestosci wystepowania dolegliwosci w uktadzie oddecho-
wym, prowokowanych pokarmem, jest trudna. Indywidualne
odczucia podawane przez pacjentdbw sg znacznie czestsze
niz dane pochodzace z badan naukowych, w ktérych dla po-
twierdzenia zwigzku miedzy dolegliwosciami a spozywanym
pokarmem niezbedne jest stosowanie metody prowokacji.
Dane z pismiennictwa uwzgledniajgce wyniki prob pro-
wokacyjnych z zastosowaniem pokarmow wskazujg, ze aler-
geny pokarmowe odpowiadajg za powstawanie objawéw w
uktadzie oddechowym u 2-29% dzieci [1, 2, 5]. Szacuje sig,
ze u 2-9% chorych na astme, zaréwno u dzieci, jak i doro-
stych, wspotistnieje alergia pokarmowa, odpowiedzialna za

zaostrzenie objawow w uktadzie oddechowym [11, 15]. Wy-
niki badan wtasnych sg zgodne z danymi z piSmiennictwa.
Alergie pokarmowg IgE- zalezng rozpoznano u 24, tj. u 9,8%
dzieci chorych na astme sposréd 245 poddanych badaniu.

Dane epidemiologiczne dotyczgce czestosci wystepowania
alergii pokarmowej odnoszg sie przede wszystkim do reakcji
IgE-zaleznych i wahajg od 0,3 do 20% [1, 25]. Po uwzglednie-
niu obowigzujgcych kryteribw diagnostycznych przyjmuje sie,
ze alergia pokarmowa wystepuje u 2- 8% dzieci [18]. Uzyskane
dane wskazujg zatem na czestsze wystepowanie alergii pokar-
mowej u dzieci chorych na astme, anizeli w populacji ogélne;.
Biorgc pod uwage fakt, ze wszystkie badane dzieci miaty astme
atopowa, a u czesci dodatkowo wystepowat wyprysk atopowy i
(lub) ANN, uzyskany wynik nie jest zaskoczeniem. Wiadomo
bowiem, Zze ryzyko wystgpienia uczulenia na pokarmy zwigk-
sza sie w przypadku wspotistniejgcych uczulen na alergeny
wziewne. Zwiekszona czestos¢ wystepowania alergii pokarmo-
wej IgE-zaleznej u dzieci chorych na astme, w poréwnaniu z
populacjg ogolna, wskazuje zatem na koniecznos¢ diagnozo-
wania pod tym katem tej grupy pacjentéw.

Stwierdzenie wystepowania alergii pokarmowej u dzieci cho-
rych na astme nie przesgdza jeszcze o wptywie alergenéw po-
karmowych, na ktére dziecko jest uczulone, na sam przebieg
astmy. Wediug danych z pi$miennictwa objawy alergiczne pro-
wokowane pokarmem, zwiaszcza w ukfadzie oddechowym,
wystepujg rzadko [7, 20]. Podobne wyniki uzyskalismy w na-
szych badaniach. Dolegliwosci z uktadu oddechowego, wigza-
ne ze spozywaniem pokarmow, zgtaszato 24 dzieci sposrod 70
poddanych prowokacjom, przy czym tylko u 11 badanych dole-
gliwosci te potwierdzono dodatnimi wynikami préb prowokacyj-
nych z zastosowaniem pokarméw. U pozostatych 13 dzieci zgta-
szajgcych dolegliwoéci po spozyciu pokarméw wyniki préb pro-
wokacyjnych byly ujemne, co wskazuje na subiektywno$¢ od-
czu¢. Wedtug James, astma rzadko jest izolowanym objawem
alergii pokarmowej, natomiast najczesciej jest jednym z syste-
mowych objawéw reakcji anafilaktycznej na pokarm [11]. Bock
podat, ze cho¢ u 68% badanych dzieci chorych na astme wy-
stepowat incydent Swistow sprowokowany pokarmem, stwier-
dzony w wywiadzie, to tylko u 24% z nich potwierdzono ten
zwigzek po zastosowaniu DBPCFC [5]. Katar czy kaszel nale-
zg do powszechnych objawdw astmy u chorych na nig dzieci,
ale rzadko sg one wigzane ze spozywaniem pokarmow. Katar
izolowany jest sporadycznym objawem alergii pokarmowe;.
Pojawia sie zazwyczaj tgcznie z innymi objawami ze strony skory
lub (i) przewodu pokarmowego [5, 11, 19], co rowniez obserwo-
wano u badanych pacjentéw. Objawy typowe dla astmy, takie
jak: duszno$¢, kaszel czy ucisk w klatce piersiowej wystgpity u
10 dzieci po spozyciu pokarmu, a zatem mozna przyjac, ze cze-
stos¢ reakcji astmatycznych wywotywanych alergig pokarmo-
wg wynosi w badanej grupie 4,1%. Gdyby jednak uznac, ze
wyznacznikiem wptywu alergenéw pokarmowych na uktad od-
dechowy jest wzrost nadreaktywnosci oskrzeli, a nie objawy kli-
niczne, to czestos¢ ta zwigkszytaby sie do 6%. Dane z pisSmien-
nictwa wskazujg, ze szacowana czegstos¢ reakcji astmatycznych
wywotywanych alergig pokarmowg w réznych populacjach dzieci
waha sig miedzy 2 a 29%, natomiast u dzieci chorych na astme
wynosi okoto 5,7-8 % [1, 5, 11, 13, 15].

W celu wnikliwej oceny wptywu alergenéw pokarmowych na
uktad oddechowy przeprowadzono badania wentylacyjne ukfa-
du oddechowego. Aczkolwiek u 3 dzieci uzyskano istotne zmniej-
szenie wartoéci FEV, bezposrednio po prowokacji pokarmem,
to porébwnanie $rednich wartosci FEV, przed prowokacjg, bez-
posrednio po niej i 4 godziny po jej zakonczeniu, zarbwno w
grupie ze wspotistniejgca alergig pokarmowa, jak i bez niej, nie
wykazato wyraznych réznic. Nasuwa sie zatem wniosek, ze w
wiekszosci przypadkow ani obserwacja kliniczna, ani badania
czynnosciowe uktadu oddechowego nie wskazujg na wptyw aler-
genow pokarmowych na czynno$¢ uktadu oddechowego u dzieci
chorych na astme. Metodg pozwalajgca na potwierdzenie tego
wplywu u dzieci chorych na astme ze wspdtistniejgcq alergig
pokarmowg byly natomiast testy nieswoistej nadreaktywnosci
oskrzeli, co jest zgodne z danymi z piSmiennictwa [10, 11, 23].
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Wykazano, ze pokarmy mogg powodowaé bezobjawowe zwiek-
szenie nadreaktywnosci oskrzeli u 0séb, u ktdérych wystepuje
alergia pokarmowa bez wspétistniejacej astmy, a wiec tym wigk-
szego znaczenia nabierajg u chorych na astme uczulonych na
nie. Bjornsson zwrdcit uwage na znaczaco czestsze wystepo-
wanie astmy i nadreaktywnosci oskrzeli u pacjentow majgcych
swoiste IgE przeciw alergenom pokarmowym, anizeli u oséb
nieuczulonych na pokarmy [4]. Srednie wartosci PC,, w bada-
nej grupie dzieci zaréwno przed prowokacjg alergenem, jak i po
niej nie réznity sie istotnie. Rdznice istotne statystycznie doty-
czyly natomiast wartosci PC,,, po prowokacji u badanych dzieci,
u ktorych wspotwystepowata alergia pokarmowa, w poréwna-
niu z dzie¢mi bez objawoéw alergii (p = 0,007) (przed prowoka-
cjg p > 0,05). Wiekszg nadreaktywnos¢ oskrzeli stwierdzono w
grupie dzieci z towarzyszacq alergig pokarmowsg. Dodatkowo
w tej grupie, w odroznieniu od dzieci bez towarzyszacej alergii
pokarmowej, po prowokacji alergenem nastgpito wyrazne zwigk-
szenie nadreaktywnosci oskrzeli. Zmian odno$nie do wartosci
PC,, nie obserwowano natomiast w zadnej z badanych grup po
prowokacji placebo. Jest to zgodne z wynikami badan James
[10], lecz niezgodne z badaniami Zwetchkenbaum [26], ktory
badajac dorostych pacjentow metodami podobnymi do zasto-
sowanych w omawianym badaniu, wykazat zwigkszenie nadre-
aktywnosci oskrzeli zaréwno po prowokacji alergenem, jak i pla-
cebo. Jednakze test z metacholing byt przeprowadzany znacz-
nie pdzniej niz w naszym badaniu, a ponadto pacjenci nie byli
hospitalizowani, co moze sugerowa¢ mozliwo$¢ wplywu czynni-
kéw zewnetrznych w modulowaniu reaktywnosci oskrzeli. W ba-
daniach wtasnych wskazano ponadto, co wydaje sie istotne, ze
zwigkszenie nadreaktywnosci oskrzeli po prowokacji alergenem
u wiekszosci dzieci z dodatnim wynikiem prowokacji pokarmo-
wej nastgpito bez zmian warto$ci FEV,. W zwigzku z tym mozna
stwierdzi¢, ze test prowokacyjny z metacholing jest skuteczniej-
szg metodg oceny wpltywu alergenéw pokarmowych na funkcje
uktadu oddechowego anizeli badanie spirometryczne. Szczegol-
nie istotne roznice w zakresie wartosci PC,, dotyczyty dzieci, u
ktérych wystapity objawy z uktadu oddechowego podczas dodat-
nich prob prowokacyjnych w poréwnaniu z dzie¢mi z ujemng
prowokacjg pokarmowg (przed prowokacjg p > 0,05; po prowo-
kacji p = 0,002). Nalezy jednak zwréci¢ uwage, ze zwiekszenie
nadreaktywnosci nastgpito takze u dzieci ze wspdlistniejgca aler-
gig pokarmowa, u ktorych nie wystapity objawy z uktadu odde-
chowego oraz u 2 spoérdd 32 dzieci z ujemnymi wynikami prob
prowokacyjnych (bez zmian wartosci FEV,; dzieci te podlegajg
dalszej obserwacji). Prawie u wszystkich dzieci z objawami z
uktadu oddechowego w trakcie dodatnich prowokacji pokarmo-
wych nastgpito zwiekszenie nadreaktywno$ci oskrzeli. Na pod-
kreslenie zastuguije fakt, ze wzrost ten po prowokacji pokarmem
nastapit u jednego dziecka chorego na astme ciezkg (sposréd 2
dzieci), u 15 na astme umiarkowang (sposrod 18 dzieci) i u 8 na
astme fagodng (sposrod 50 dzieci). Zatem w wiekszosci przy-
padkéw ryzyko oddechowych objawdw alergii pokarmowej doty-
czyto dzieci z ciezszym przebiegiem astmy. Wediug danych z
piSmiennictwa, objawy w uktadzie oddechowym wywotywane
pokarmem wystepujg zazwyczaj w potgczeniu z innymi dolegli-
wosciami i dotyczg pacjentdw o ciezszym przebiegu choroby [21].
Czesto sg one zwigzane z wystgpieniem reakcji anafilaktycznych,
niekiedy konczacych sie zgonem.

Leczenie chorych na astme i wspdtistniejaca alergie po-
karmowg powinno polega¢, poza terapig farmakologiczng
astmy zgodnie z zalecanymi standardami, na stosowaniu diety
eliminacyjnej, z uwzglednieniem wynikow testu prowokacyj-
nego. Badania nad znaczeniem udziatu alergenow pokarmo-
wych w przebiegu astmy potwierdzity wyrazng poprawe kli-
niczng po catkowitym ograniczeniu kontaktéw z uczulajgcy-
mi pokarmami i ich oparami.

WNIOSKI

1. Alergie pokarmowa IgE-zalezng rozpoznano u 9,8 % dzieci
chorych na astme.

2. Czestos¢ reakcji astmatycznych wywotywanych alergig
pokarmowg u badanych dzieci chorych na astme wynosi-
ta 4,1%.

3. Prowokacja uczulajgcymi alergenami pokarmowymi dzieci
chorych na astme, ze stwierdzong nadwrazliwoscig na nie,
powoduje zwiekszenie nadreaktywnosci oskrzeli, bez
wyraznych klinicznych objawéw zaostrzenia astmy.

4. W diagnostyce dzieci chorych na astme zasadne jest do-
konywanie oceny wspotistniejgcej alergii na pokarmy.
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