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Immunologiczna nadwrazliwos¢ na pokarm

Immunological food hypersensitivity

STRESZCZENIE

Niepozadane reakcje wystepujace po spozyciu pokarmu sg czesto spotykanym zjawiskiem.
Istotnymi klinicznie s nieprawidtowe reakcje wynikajace z osobniczej nadwrazliwosci organi-
zmu na spozyta zywno$¢. Nadwrazliwo$¢ pokarmowa to szerokie pojecie obejmujace reakcje
0 mechanizmach immunologicznym i nieimmunologicznym. Dtugotrwaty, nawracajacy cha-
rakter, podobne manifestacije kliniczne i odmienne metody diagnostyczne, powodujg trudnosci
w rozpoznawaniu poszczegalnych typow reakcji na pokarmy. W pracy przedstawiono definicje,
podziat, patomechanizm, objawy kliniczne oraz metody diagnostyczne przydatne do rozpo-
znania nadwrazliwosci pokarmowej o podtozu immunologicznym oraz zasady postepowania
dietetycznego.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2016, tom 7, nr 4, 152-161)

Stowa kluczowe: alergia pokarmowa, nadwrazliwo$¢ na pokarm, niepozadane reakcje

ABSTRACT

Adverse reactions to food are a frequent phenomenon in clinical practice. Important for the
physician and the patient is to recognize abnormal reactions resulting from hypersensitivity.
Food hypersensitivity reactions involves a variety of mechanisms: immune and non-immune.
Chronic recurrent nature, a variety of clinical manifestations and different diagnostic methods,
causes difficulties in identifying types of reactions to food. The article presents definition, clas-
sification, pathomechanism, clinical symptoms and diagnostic methods necessary to properly
diagnosis of immunological adverse reactions to food and diet interventions.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2016, vol. 7, no. 4, 152-161)
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WSTEP

Dane statystyczne wykazuja stalty wzrost
liczby 0s06b cierpiacych na nadwrazliwo$¢
pokarmowa, w ciagu ostatnich kilkudzie-
sigciu lat, a wyniki badan ankietowych

unaoczniaja, ze nawet 30% respondentow

obserwuje u siebie nieprawidtowe obja-
wy na spozyty pokarm [1—3]. W Stanach
Zjednoczonych ponad trzykrotnie wzrosta
liczba dzieci hospitalizowanych z powodu
ciezkiej alergii pokarmowej oraz liczba

0s6b doznajacych reakcji anafilaktycznych
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po spozyciu pokarméw (obecnie 1 osoba
na 800 z alergia pokarmowa doS§wiadcza
anafilaksji), obserwuje si¢ takze mniejsza
liczbe dzieci ,,wyrastajacych z alergii” [4, 5].
Przytoczone fakty powoduja state zainte-
resowanie nadwrazliwo§cig pokarmowg
jako szerokiego pojecia obejmujacego
wiele reakcji o r6znorodnych mechani-
zmach immunologicznych i nieimmuno-
logicznych. W 1963 roku Coombs i Gell
opublikowali, uznawany przez wiele lat,
podzial reakcji alergicznych na 4 typy [6].
W 2008 roku Europejska Akademia Aler-
gologii i Immunologii (EAACI, European
Academy of Allergy and Clinical Immuno-
logy) wprowadzita, obowiazujace obecnie,
ujednolicone nazewnictwo wszystkich
niepozadanych reakcji pokarmowych [7].
Rozrézniono reakcje toksyczne na zawarty
w pokarmie toksyczny sktadnik (np. toksy-

na muchomora ammanita phalloides) oraz

reakcje z nadwrazliwoS$ci. Zdefiniowano je
jako nieprawidlowe reakcje o charakterze
nietoksycznym wynikajace z osobniczej
nadwrazliwo$ci. W powstanie tych reakc;ji
moze by¢ zaangazowany uktad immunolo-
giczny (tzw. nadwrazliwo$¢ alergiczna) lub
nie — co okreslono jako tak zwana nad-
wrazliwo$¢ niealergiczng, dawniej nietole-
rancj¢ pokarmowa.

Wsréd reakeji immunologicznych wydzielo-
no IgE-zalezne (typ 1 wg Gella-Coombsa)
oraz IgE-niezalezne reakcje (typy 2—4 wg
Gella-Coombsa). Rozwdéj metod immuno-
histochemicznych spowodowat odkrycie, ze
czes$é reakcji ma charakter mieszany, a obja-
wy kliniczne sa efektem zaréwno reakcji IgE-
-zaleznych jak i IgE-niezaleznych (tab. 1).
Oba typy reakcji immunologicznych moga
si¢ manifestowa¢ wieloma podobnymi ob-
jawami klinicznymi, u pacjentéw w réznym

wieku — od okresu dziecinstwa do staroSci,

Mechanizm

Jednostki kliniczne

Immunologiczny
(alergia
pokarmowa)

Mozliwy immu-
nologiczny

Nieimmunolo-
giczny
(nietolerancje
pokarmowe)

IgE-zalezny

IgE-niezalezny

Czesciowo IgE za-
lezny

Nieznany

Autoimmunologiczny/
/toksyczny

Niedobory
enzymatyczne

Farmakologiczny
Farmakologiczny/
/idiosynkrazja/alergia
Pseudoalergie

Alergia pokarmowa typu natychmiastowego (rézna mani-

festacja: anafilaksja, przewod pokarmowy, skora, uktad
oddechowy)

Zespot alergii jamy ustnej

Zapalenie jelita cienkiego i okreznicy indukowane biat-
kiem pokarmowym

Zapalenie prostnicy i odbytnicy wywotane przez pokarm
Gastroenteropatia

Eozynofilowe zapalenie przetyku,

Eozynofilia gastroenteropatia

Nadwrazliwo$¢ na gluten

Celiakia

Niedobor laktazy

Niedobor galaktazy (galaktozemia)
Niedobor aldolazy B (fruktozemia)
Nadwrazliwo$¢ na kwas acetylosalicylowy

Nadwrazliwos$¢ na sztuczne dodatki do zywnosci

Nadwrazliwo$¢ na aminy biogenne (histamine, tyraming,
teobromine, serotonineg)
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»» W 2008 roku

EAACI wprowadzita
obowigzujace

obecnie, ujednolicone
nazewnictwo wszystkich
niepozadanych reakcji
pokarmowych 44

»» WSrod reakciji
immunologicznych
wydzielono IgE-zalezne
(typ 1 wg Gella-Coombsa)
oraz IgE-niezalezne
reakcje (typy 2—4

wg Gella-Coombsa) 44
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»» W nadwrazliwosci
typu immunologicznego
spozycie alergenu
(czasteczka biatkowa,
kompleks glikoproteinowy)
wywotuje kaskade reakcji
immunologicznych 44
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dlatego ich rozréznienie stanowi problem.
W praktykach klinicznej i ambulatoryjne;j
spotyka si¢ z jednej strony marginalizowa-
nie dolegliwo$ci wynikajacych z nadwrazli-
wosci pokarmowych, z drugiej za$ nieuza-
sadnione wdrazanie restrykcyjnych diet
eliminacyjnych bez wlasciwej diagnostyki.
W pracy opisano zagadnienia zwiazane
z manifestacja kliniczna i diagnostyka nie-
pozadanych reakcji na pokarm spowodowa-
nych reakcjami immunologicznymi.

IMMUNOLOGICZNA NADWRAZLIWOSGC

NA POKARM — PATOMECHANIZM

W nadwrazliwoSci typu immunologiczne-
go spozycie alergenu (czasteczka biatkowa,
kompleks glikoproteinowy) wywotuje ka-
skade reakcji immunologicznych. Reakcje
IgE-zalezne tak zwanego typu natychmia-
stowego powstaja, gdy odpowiedZ immu-
nologiczna organizmu na alergen przebie-
ga szlakiem limfocytéw Th, z nadmierna
produkcja swoistych przeciwcial klasy IgE
(sIgE). Reakcje te sa odpowiedzialne za ob-
jawy alergii pokarmowej u 8% dziecii okoto
6% dorostych [8]. Najczestszymi alergena-
mi pokarmowymi w okresie dziecifistwa
sg alergeny biatka mleka krowiego i jaja
kurzego, nastepnie dotaczaja si¢ alergeny
orzecho6w, ryb, skorupiakéw [9].

Reakcje IgE-niezalezne to duza grupa,
w ktorej w odpowiedZ na alergen zaanga-
zowane s3 rézne mechanizmy immuno-
logiczne, takie jak: reakcje aktywowane
szlakiem limfocytow Th,, Th,, komplek-
soéw immunologicznych, odpowiedz cyto-
toksyczna T-komoérkowa. Obejmuja one
typy 2, 314 reakcji alergicznych wedtug kla-
syfikacji Gella-Coombsa. Reakcje typu 2,
tak zwane cytotoksyczne, polegajg na akty-
wacji makrofagdéw, monocytow, komorek
NK (natural killer) i limfocytéw T, w celu
eliminacji komdrek obcych lub majacych na
powierzchni nierozpoznawalne antygeny.
W przypadku alergii pokarmowej proces

uszkodzenia tkanek lub komoérek jest spo-

wodowany reakcja krzyzowa polegajaca
na podobienstwie struktury alergenu po-
karmowego z wlasnymi antygenami tkan-
kowymi osoby spozywajacej dany pokarm.
Przyktad kliniczny stanowi trombocytope-
nia (zmniejszenie liczby ptytek krwi) w aler-
gii na biatko mleka krowiego [9, 10]. Typ 3
alergii wedlug Gella-Coombsa to reakcje
komplekséw immunologicznych ztozonych
z antygenu i przeciwciata, lub antygenu
i sktadowych dopetniacza. U os6b nadwraz-
liwych alergeny biatkowe (np. biatka mleka
krowiego), ktore pojawiaja si¢ w krazeniu,
indukuja powstanie swoistych przeciwciat
klasy IgG, ktore, taczac sie¢ z antygenem,
tworza kompleks. W warunkach prawid-
towych ulega on wylapaniu przez uktad
siateczkowo-§rédblonkowy, w sytuacji nad-
miaru komplekséw moze jednak dochodzié¢
do odktadania si¢ ich w naczyniach krwio-
no$nych skory, nerek, stawéw (np. choroba
posurowicza). Sugeruje si¢, ze podobne zja-
wisko moze odgrywac role w powstawaniu
przewlektych stanéw zapalnych jelit [10].
Doktadny mechanizm zmian zachodzacy
w alergii pokarmowej typu 3 zaleznej od
przeciwciat IgG nie jest jednak doktadnie
poznany. By¢ moze dlatego ten typ reakcji
wzbudza wiele kontrowersji, a takze niekon-
wencjonalnych metod diagnostycznych [11].
W populacji przeciwciat IgG znajduja si¢
podklasy IgG, ,. Oceng alergii typu 3 utrud-
nia fakt, ze podwyzszone stgzenie swoistych
przeciwciat w klasie IgG przeciwko alerge-
nom zawartym w pokarmie wystepowac
moze zarOwno u 0s6b z dolegliwo$ciami
wskazujacymi na alergie, jak i zupelnie
zdrowych, nie znajdujac powiazania z ob-
jawami klinicznymi [12]. Dodatkowo stwier-
dzono, ze przeciwciata klasy IgG, i IgA sa
odpowiedzialne za nabywanie tolerancji na
dane alergeny jako tak zwaneprzeciwciala
blokujace, co zostalo udowodnione u cho-
rych poddanych alergenowej immunote-
rapii swoistej (doustnej immunoteraopii

na orzeszki ziemne). Nie udato si¢ jednak
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jednoznacznie potwierdzic takiej zaleznoSci
u 0séb nieleczonych za pomoca alergenowe;j
immunoterapii[13, 14]. Dotychczas dobrze
udowodniono role swoistych przeciwciat
IgG jedynie w przypadku nadwrazliwosci
na gluten u chorych na celiaki¢ [15, 16].
Nadal poszukuje si¢ roli i mechanizmu dzia-
fania swoistych przeciwcial IgG, wykazano
bowiem w eksperymentalnym modelu na
zwierzetach, Ze istnieje rodzaj anafilaksji
pokarmowej, wigzanej dotychczas wylacz-
nie ze wzrostem swoistych przeciwciat IgE,
ktéry moze mieé miejsce przy niskim steze-
niu sIgE, natomiast prawdopodobnie przy
wzroscie swoistych IgG, ktore aktywujac
makrofagi, bazofile i mastocyty, moga po-
wodowac powstanie objawéw klinicznych
[17, 18]. Patomechanizm reakcji IgE-nie-
zaleznej typu 4 polega na mobilizacji lim-
focytow T, ktére pod wpltywem alergenéw
uwalniaja mediatory stanu zapalnego, wy-
wotujac reakcje o charakterze podostrym
lub przewleklym. Objawy wystepuja po kil-
kunastu, a nawet kilkudziesigciu godzinach.
W §cianie przewodu pokarmowego moga
powsta¢ wowczas nacieki ztozone z eozy-
nofiléw oraz limfocytéw jednojadrzastych.
Do tej grupy choréb nalezy kwasochtonne
zapalenie btony §luzowej przewodu pokar-
mowego, obejmujace: przetyk (oesophagitis
allergica), zotadek (gastritis allergica), jelito
cienkie (enterocolitis allergica) ijelito grube
(proctocolitis allergica) [19, 20].

W mechanizmie alergii pokarmowej u pa-
cjentéw z dolegliwo$ciami z przewodu po-
karmowego bierze si¢ pod uwage nie tylko
mechanizmy immunologiczne, ale takze
tak zwane zwickszenie przepuszczalnosci
bariery jelitowej i zaburzenia sktadu flory
jelitowej okre§lanego mianem mikrobiomu.
W latach 80. ubiegtego wieku powstata ,,hi-
gieniczna hipoteza rozwoju atopii”, wedtug
ktérej zewnetrzne czynniki Srodowiska,
szczegOlnie zwiekszona sterylnoS¢ spowo-
dowana uzywaniem znacznej liczby deter-

gentéw i chemicznych §rodkéw czystosci,
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spowodowatla wyeliminowanie z otoczenia
wiele bakterii stanowiacych naturalne Zrod-
to stymulacji uktadu immunologicznego
w kierunku linii limfocytow Th,. Przekiero-
wato to uktad immunologiczny w kierunku
linii Th, i zwigkszyto ryzyko rozwoju atopii
ialergii [21-23].

Obecnie hipoteza higieniczna zostala sko-
rygowana o nowe dane dotyczace wlasnego
mikrobiomu kazdego organizmu. Szacuje
sie, ze korzystny wplyw antygenow bakte-
ryjnych wlasnego mikrobiomu wptywa na
przeciwdziatanie chorobom zaréwno Th1-,
jak i Th2-zaleznym, tj. atopii i chorobom
autoimmunologicznym [24]. Przewdd po-
karmowy u cztowieka jest skolonizowany
przez ekosystem sktadajacy si¢ z 1014 bakte-
rii zawierajacych co najmniej 1500 r6znych
gatunkow [25, 26]. Symbioza i réwnowaga
pomigdzy gospodarzem a mikrobiomem
ksztattowata si¢ najprawdopodobniej na
przestrzeni setek tysiecy lat ewolucji [27].
Postep spowodowat interwencje w te row-
nowage i zaburzenie naturalnego sktadu
flory bakteryjnej przewodu pokarmowego
poprzez nagminne stosowanie §rodkéw
chemicznych, nieprawidtowa dietg (wyso-
koprzetworzone produkty), masowo zle-
cang antybiotykoterapig, wzrost porodow
rozwiazywanych cigciem cesarskim zamiast
sitami natury, zaniechanie karmienia pier-
sig (brak kolonizacji noworodka wtasciwa
flora matki) [28]. Dotychczas brakuje ba-
dan populacyjnych, wyniki przeprowadzo-
nych na modelach zwierze¢cych wykazaty
jednak powigzanie pomi¢dzy stosowaniem
antybiotykéw i alergia pokarmowa. Bashir
iwsp. udowodnili, Zze u myszy leczonych sze-
rokospektralnymi antybiotykami wystapi-
ta redukcja flory przewodu pokarmowego
predysponujac zwierze¢ta do rozwoju alergii
na orzeszki [29]. Udowodniono takze, ze
u myszy z alergia pokarmowa, ktére zosta-
ly poddane ekspozycji na prawidtowa flore
bakteryjna, skolonizowanie nabtonka jelit
mogto mie¢ wplyw na modyfikacj¢ przebie-

»» Obecnie hipoteza
higieniczna zostata
skorygowana o nowe
dane dotyczace wtasnego
mikrobiomu kazdego
organizmu. Szacuje

sie, ze korzystny

wptyw antygenow
bakteryjnych wtasnego
mikrobiomu wptywa

na przeciwdziatanie
chorobom zaréwno Th,-,
jaki Th,-zaleznym,

tj. atopii i chorobom
autoimmunologicznym <4
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»» W procesie powstania
nadwrazliwosci
pokarmowej nalezy

wzig¢ pod uwage wptyw
nawykow dietetycznych 44

»» Nasilenie objawow
klinicznych w alergii
pokarmowej jest
zroznicowane i zalezy
od rodzaju i stezenia
alergenu w pokarmie,
wieku i kondyciji
organizmu oraz chorob
towarzyszacych <44
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gu choroby alergicznej [30]. W nielicznych
badaniach, u dzieci z alergia pokarmowa,
potwierdzono wystepowanie dysbiozy
w przewodzie pokarmowym [31]. Potrzeb-
ne s3 dalsze badania nad mikrobiota u ludzi
ijej wplywem na nadwrazliwo$¢ na alergeny
pokarmowe.

W procesie powstania nadwrazliwos$ci po-
karmowej nalezy wzia¢ pod uwage wplyw
nawykow dietetycznych. Wykazano bo-
wiem, ze witaminy A i D maja immunomo-
dulujacy wplyw na system obrony nabtonka
jelit [32, 33]. Dieta uboga w witaming D,
moze powodowaé nadmierna nadwraz-
liwo$¢ §luzdwki jelit i rozw6j alergii [34].
Takze otyloS¢ jest czynnikiem ryzyka roz-
woju alergii pokarmowej [35], co wynika
znadmiernego spozycia ttuszczéw, wplywa-
jacych niekorzystnie zaréwno bezpoSrednio
na nabtonek jelit, jak i na sktad mikrobiomu
jelitowego [36]. Na modelu zwierzecym po-
twierdzono niekorzystne dziatanie Srednio-
tancuchowych kwasow ttuszczowych, ktore
przyczynialy si¢ do powstania nadwrazliwo-

Sci na alergeny pokarmowe u myszy [37].

0BJAWY

W reakcjach IgE-zaleznych nalezy zwrdcié
uwage na: 1) bogata manifestacj¢ kliniczna
— jedno- lub wielonarzadowa; 2) szybkosé
narastania objaw6w po kontakcie z alerge-
nem — mozliwo$c¢ reakcji anafilaktycznych;
3) reakcje krzyzowe pomigdzy aeroalerge-
nami a alergenami obecnymi w owocach
i warzywach.

Nasilenie objawéw klinicznych w alergii
pokarmowej jest zréznicowane i zalezy od
rodzaju i stezenia alergenu w pokarmie,
wieku i kondycji organizmu oraz choréb
towarzyszacych. Miejscem, w ktérym ma-
nifestuja si¢ objawy po spozyciu alergenu,
moga by¢ skora, uktad pokarmowy i/lub
uktad oddechowy [38]. Dolegliwosci moga
by¢ spowodowne zmianami alergicznymi
w jamie ustnej (aftowe zapalenie jamy ust-

nej, zesp6t alergii jamy ustnej, tzw. oral al-

lergy syndrome [OAS]), przetyku (objawy re-
fluksu zotadkowo-przetykowego, alergiczne
zapalenie przetyku), jelitach lub okreznicy.
Skoérna manifestacja alergii moze obejmo-
wac: wysypke, bable pokrzywkowe, obrzek
warg Quinkego u 15% uczulonych pacjen-
téw [8]. W drogach oddechowych, zaréwno
bezposrednia inhalacja alergenu do drzewa
oskrzelowego (np. napady astmy po zain-
halowaniu oparéw ryby podczas smazenia)
lub przedostanie si¢ alergenéw zawartych
w spozytym pokarmie przez blone §luzowa
przewodu pokarmowego do krwioobiegu,
moga by¢ przyczyna niezytu nosa, kaszlu,
dusznosci, sktonnosci do nawracajacych
infekcji [39—41].

Najniebezpieczniejsza manifestacja kliniczna
alergii IgE-zaleznej jest reakcja anafilaktycz-
na, w ktorej po spozyciu pokarmu zawiera-
jacego alergen gwaltowne objawy pojawiaja
sie w ciagu kilku do kilkudziesi¢ciu minut
i obejmuja: skore (Swiad, pokrzywka), prze-
waod pokarmowy (nagte bdle i kurcze brzucha,
biegunka), uktad oddechowy (skurcz oskrze-
li lub krtani), spadek ci$nienia tgtniczego,
omdlenie, utrate przytomnosci [42—44].
Charakterystyczne w reakcjach alergicznych
jest mozliwo$¢ wystepowania tak zwanych
reakcji krzyzowych. Uwaza sie, Ze nawet
60% pacjentéw z objawami alergii pokar-
mowej ma alergie na pyiki [45, 46]. Wzra-
stajaca liczba oséb uczulonych na pylki po-
woduje takze ryzyko wzrostu alergii pokar-
mowych w mechanizmie krzyzowym [45].
Ze wzgledu na podobiefistwo budowy mole-
kularnej alergenéw powietrznopochodnych
i zawartych w warzywach badZ owocach,
osoba uczulona na alergeny powietrznopo-
chodne moze po spozyciu owocow i warzyw,
zawierajacych alergeny o podobnej struktu-
rze, odczuwac objawy ze strony przewodu
pokarmowego (§wiad jezyka, gardta, obrzek
Sluzéwek jamy ustnej, béle brzucha, wymio-
ty, wstrzas anafilaktyczny) [8, 46].

Nalezy takze pamigtac o kofaktorach reakcji

alergicznych — czynnikach, ktére wskutek
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nieznanych do kofica mechanizméw, moga
wyzwalaé reakcje alergii pokarmowej u 0séb
wcze$niej tolerujacych danych pokarm. Do
kofaktoréw reakcji alergicznych zalicza sig:
spozycie alkoholu, omeprazol, ¢wiczenia fi-
zyczne bezposrednio po positku [45].

W reakcjach IgE-niezaleznych i mieszanych
objawy zaleza od zajetego odcinka btony
Sluzowej przewodu pokarmowego przez na-
ciek eozynofilowy. Naciek przetyku prowa-
dzi do eozynofilowego zapalenia przetyku
(u dzieci wystgpuja wymioty, regurgitacje,
bdle brzucha i ogdlnie zte samopoczucie,
u dorostych zaburzenia przetykania, béle
brzucha i w klatce piersiowej), warstwy
miegsniowe]j jelit powoduje: bdle i kurcze
brzucha, wymioty, tkliwo§¢ w nadbrzuszu,
a warstwy podS§luzowej objawy wodobrzu-
sza [36, 37]. W zaawansowanej chorobie
moze pojawié si¢ enteropatia z utrata bial-
ka i upoSledzenia wchlaniania substancji
odzywczych, niedokrwistos$¢ z niedoboru
zelaza [38, 45]. Niemowleta sg grupa wie-
kowa, w ktorej moze zosta¢ rozpoznane
zapalenie jelita cienkiego i okreznicy in-
dukowane biatkiem pokarmowym (FPIES,
food-protein induced entrocolitis) oraz za-
palenie prostnicy i odbytnicy wywotlane
przez pokarm (FPIP, food protein induced
proctocolitis). Schorzenia te nierozpoznane
i nieleczone w konsekwencji moga dopro-
wadzi¢ do rozwoju enteropatii wywotlanej
przez pokarm (FPIE, food protein induced
enteropathy). Manifestacje skorne w alergii
IgE-niezaleznej obejmuja: zespot atopowe-
go zapalenia skoéry (ok. 30% dzieci z nad-
wrazliwo$cig immuologiczna na pokarm),
opryszczkowate zapalenie skory, kontak-
towe alergiczne zapalenie skory i zesp6t
Heinera [8, 35].

DIAGNOSTYKA

Diagnostyka immunologicznych nadwraz-
liwoSci pokarmowych opiera si¢ prze-
de wszystkim na szczegdlowo zebranym

wywiadzie i doktadnym badaniu klinicz-
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nym pacjenta. Badaniami pomocniczymi
w IgE-zaleznych reakcjach jest badanie
sIgE — w puli skérnej (punktowe testy
skdérne z alergenami powietrznopochod-
nymi oraz pokarmowymi, [SPT, skin prick
Test]) lub/i krazacych we krwi obwodowej
(oznaczanie pojedynczych alergenéw lub
paneli alergologicznych np. Phadiatop).
Nowoczesne badania molekularne, tak
zwanych komponent alergenowych sa przy-
datng metoda w okreslaniu szczegdtowego
profilu uczulenia pacjenta. W reakcjach
anafilaktycznych pomagaja testy aktywacji
komorek, na przyktad BAT (Basofil activa-
tion test) [45—48]. TrudnoSci w interpretacji
otrzymanych wynikéw wynikaja z faktu, ze
nie wszystkie osoby z podwyzszonym ste¢-
zeniem swoistych IgE przeciw alergenom
pokarmowym maja objawy kliniczne. Moze
to wynikaé z r6znego stosunku stezenia
sIgE do calkowitego stezenia IgE, stosun-
ku stezenia sIgE do stezenia blokujacych
swoistych przeciwciat IgG, i/lub IgA, lub
ze stopnia powinowactwa i reaktywnoSci
sIgE wzgledem alergenéw pokarmowych
[13, 14].

Diagnostyka alergii IgE-niezaleznych jest
trudna i dotychczas nie ma jednoznacznie
opisanych standardéw post¢gpowania. Po-
maga potwierdzenie wystapienia odczynéw
opo6znionych wykonaniem testéw ptatko-
wych. NajczeSciej stosuje si¢ tak zwane
standardowe panele, oznaczajac jednoczes-
nie reakcje na wiele alergenéw kontakto-
wych, na przyktad metale (nikiel, kobalt,
chrom), kosmetyki, barwniki, gumy, zywice.
W przypadku pokarméw stosuje si¢ atopo-
we testy ptatkowe (APT, athopy path test),
gdzie naktadanymi alergenami moga by¢
pokarm lub alergen powietrznopochodny.
Nalezy zaznaczy¢, ze atopowe testy ptatko-
we nie maja standaryzacji, a dodatni wynik
jest trudny do interpretacji ze wzgledu na
mozliwo$¢ powstania miejscowej reakcji
z podraznienia. Badania te sa szczegdlnie

uzyteczne u pacjentéw z manifestacja skor-
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na pod postacia AZS czy przewleklego wy-
prysku. W przypadku dominujacych obja-
wow ze strony przewodu pokarmowego uzy-
teczne jest badanie gastroskopowe z pobra-
niem wycinkéw i oceng mikroskopowa [47].
Aprobaty EAACI oraz Polskiego Towarzy-
stwa Alergologicznego Nie uzyskatly testy
mierzace stg¢zenie sIgG we krwi [49].
Jedna z metod diagnostycznych zaréwno
alergii IgE-zaleznych i IgE-niezaleznych
jest dieta eliminacyjna. Jej sktad ustala si¢
na podstawie danych z wywiadu na temat
szkodzacego sktadnika diety, wynikow wy-
konanych testéw punktowych i/lub ptat-
kowych. Dtugo§¢ diety nie powinna by¢
dtuzsza niz czas potrzebny dla wykazania
szkodliwos$ci danego sktadnika pokarmowe-
go, zwykle nie przekracza 2—4 tygodni dla
reakcji IgE-zaleznych i jest nieco dtuzszy
dla reakcji IgE-niezaleznych, na przyktad
dla eozynofilowego zapalenia przetyku —
6 tygodni. Jesli efekt po tym czasie jest
niezadowalajacy, dieta powinna zostaé
zmodyfikowana. Nalezy wzia¢ pod uwage
mozliwo$¢ reakcji nieimmunologicznych,
na przyktad na sztuczne dodatki do pozy-
wienia oraz obecno$¢ kofaktoréw reakeji
alergicznych. Po fazie eliminacji nalezy
zwrécié¢ uwage na stopniowe wiaczanie do
diety wykluczonego alergenu w celu unik-
ni¢cia nadmiernej, gwattownej ekspozycji
[45, 48].

Testy doustnej prowokacji sa stosowane dla
potwierdzenia diagnozy szkodliwego czyn-
nika, monitorowania alergii pokarmowe;j
oraz wykazania nabycia doustnej tolerancji.
U niemowlat i matych dzieci warto§¢ diag-
nostyczna ma otwarta proéba prowokacyj-
na, powyzej 3. roku zycia mianem ,,ztotego
standardu diagnostycznego” okre§la si¢
przeprowadzona metoda podwdjnie Slepej
proby prowokacyjna probe pokarmowa
zuzyciem placebo (DBPCFC, double blind
placebo controlled food challenge) [45, 48].
Préba otwarta polega na podaniu pacjen-

towi produktu w postaci naturalnej w odpo-

wiednich dawkach wzrastajacych, do pozio-
mu zwyczajowo spozywanej porcji danego
produktu. Metoda ta opiera si¢ na podazy
wzrastajacych dawek pokarmu w postaci
ukrytej (w zelatynowych kapsutkach lub po-
staci plynnej) oraz placebo (formaismak sa
identyczne jak podawany pokarm). W przy-
padku DBPCFC osoba wykonujaca badanie
ani pacjent nie wiedza, czy podawana dawka
to pokarm czy placebo. Szczegdtowe poste-
powanie, dobor pacjentéw, rodzaj alergenu,
protokdl podawania, opisane zostaly w wy-
tycznych EAACI [48].

LECZENIE NADWRAZLIWOSCI POKARMOWYCH
Leczenie nadwrazliwo$ci pokarmowych sta-
nowi nadal trudne zagadnienie i obejmuje
edukacje, modyfikacje diety, a takze farma-
kologiczne i niefarmakologiczne leczenie
wspomagajace oraz profilaktyke reakcji
anafilaktycznych [45]. W reakcjach o podto-
zuimmunologicznym pojawiaja si¢ proby le-
czeniaza pomocg alergenowej immunotera-
pii swoistej doustnej czy podjezykowej [45].
Najczestsza i najpowszechniejsza metoda
lecznicza jest jednak stosowanie diety.
Finalny efekt proby eliminacji — prowo-
kacji stanowi wytyczna do zastosowania
wlasciwej diety eliminacyjnej, polegajacej
na calkowitym wykluczeniu z diety szkod-
liwego sktadnika/produktu. Stosujac ten
sposdb zywienia u osoby chorej, nalezy za-
pewnic¢ podaz innych rownowaznych sktad-
nikéw odzywczych, aby unikna¢ niedobo-
réw pokarmowych: jakoSciowych i iloScio-
wych, szczegdlnie jesli dieta jest stosowana
u dzieci i matek karmiacych piersia [50].
Czas eliminacji z diety poszczegdlnych pro-
duktéw rézni sie, zalezy od wieku, rodzaju
alergizujacego pokarmu, a takze objawow
klinicznych [48]. Po minimalnym okresie
6 miesigcy stosowania diety eliminacyjnej
(z pozadanym efektem) mozna wykonaé
prébe prowokacji z wykluczonym wczesniej
pozywieniem. Préba prowokacji stuzy do
oceny ewentualnego nabycia tolerancji na
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szkodliwy wczesniej pokarm (tzw. toleran-
cjaimmunologiczna, ,,wyrastanie z alergii”
— dotyczy gtéwnie chorych dzieci w pierw-
szych latach zycia, u ktorych nie stwierdzo-
no obecnosci przeciwciat sIgE przeciwko
konkretnym pokarmom).

Kryterium skutecznoSci stosowania diety
eliminacyjnej jest ztagodzenie lub catkowite
ustapienie objawéw chorobowych (poprawa
samopoczucia, zwigkszenie taknienia, reduk-
cja Swiadu, bolu, zaburzen wzrastania i in-
nych). Stosowanie diety eliminacyjnej wymaga
okresowej kontrolii ewentualnej modyfikaciji.
W przypadku oséb o nieznanym podtozu
nadwrazliwoSci pokarmowej oraz cho-
rych uczulonych na kilka lub kilkanaScie
produktow, stosuje si¢ diete rotacyjna,
ktéra obniza czesto$¢ ekspozycji na
dzialanie alergendw. Dieta rotacyjna po-
lega na wyeliminowaniu alergizujacych
produktéw z diety oraz spozywaniu pozo-
statych dozwolonych pokarméw nalezacych
do danej grupy (np. owoce cytrusowe, ro-
§liny r6zowate itd.) w okreslonych cyklach.
Produkty nalezace do tej samej grupy moga
by¢ spozywane co 4 dni [48]. W czasie sto-
sowania diety rotacyjnej zaleca si¢, aby spo-
zywana zywnoS$¢ byta Swieza i jak najmniej
przetworzona. Ten rodzaj postepowania
dietetycznego moze byc¢ réwniez wykorzy-
stywany jako dzialanie pomocnicze do iden-
tyfikacji produktéw uczulajacych [49, 50].
Taki model zywienia pozwala réwniez na
uniknigcie przeciazenia alergenami z jed-
nej grupy i tym samym zmniejsza ryzyko po-
wstania nadwrazliwo$ci na pokarmy, ktore

pacjent dotychczas dobrze tolerowat [48].

PODSUMOWANIE

Nadwrazliwo§¢ na pokarmy jest schorze-
niem spotykanym zaréwno w okresie roz-
wojowym, jak i dorostym zyciu. Typowe dla
alergii pokarmowych IgE-zaleznych jest
wystepowanie objawow ze strony réznych
narzaddéw, reakcji krzyzowych u oséb uczu-

lonych na alergeny powietrznopochodne,
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szybkie wystapienie objawdw po ekspozycji
na alergen (w tym gwattownej zagrazajacej
zyciu reakcji anafilaktycznej). Uczulajacy
pokarm moze wywotaé objawy ze strony
uktadu pokarmowego, oddechowego, ské-
ry, krazenia, neurologicznego. Zwiazkiem
uczulajacym jest frakcja biatkowa najczes-
ciej zawarta w mleku, jajach, orzechach,
rybach, skorupiakach. Mniej uchwytny po-
czatek, przewlekte objawy, dominujace do-
legliwo$ci ze strony przewodu pokarmowe-
go charakteryzuja alergie IgE-niezalezne.
Doktadny patomechanizm nadwrazliwoSci
immunologicznych nie zostat do kofica po-
znany, a ostatnio uwaga badaczy koncen-
truje si¢ miedzy innymi na zagadnieniu od-
powiedniego odzywiania organizmu, oraz
zaburzen skladu mikrobiomu jelitowego.
Diagnostyka nadwrazliwo$ci na pokarmy
jestjednym z najtrudniejszych i najbardziej
ztozonych zagadnien alergologii, a obecnie
takze gastroenterologii, immunologii i ge-
netyki. Po wykonaniu diagnostyki niezbed-
ne jest wlaczenie wlasciwego postgpowania
dietetycznego poprzez zastosowanie diety
eliminacyjnej lub rotacyjnej. Dieta w aler-
gii pokarmowej powinna by¢ indywidualnie
dobrana dla kazdego choregoipodlegac re-
gularnej kontroli oraz ewentualnym mody-
fikacjom. Istotne jest, aby dieta bazowata na
zywnoSci §wiezej, jak najmniej przetworzo-
nej, a konsument §wiadomie dobieral pro-
dukty tak, aby unikna¢ alergen6éw ukrytych.
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