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Streszczenie
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Atopowe zapalenie skory (AZS) to przewlekte, zapalne schorzenie naskérka i skory wtasciwej, wystepujace
u ok. 5% dzieci. W etiopatogenezie AZS, szczegblnie u dzieci, wazng role odgrywajg alergeny pokarmowe. Uczulenie
na trofoalergeny moze by¢ czynnikiem, ktéry przy odpowiednim podtozu genetycznym moze spowodowac
wystapienie zjawiska tzw. marszu alergicznego — od alergii pokarmowej, przez AZS, po astme. Przebieg kliniczny
AZS w odpowiedzi na zawarte w pozywieniu alergeny pokarmowe zalezy od wielu czynnikéw, m.in. sprawnosci
uktadu immunologicznego, dojrzatosci przewodu pokarmowego, wieku oraz sposobu karmienia dziecka. W profilaktyce
chordb atopowych zaleca sie zachowanie optymalnego czasu karmienia piersia (4—6 mies.) i niewprowadzanie
pokarmoéw statych przed 6. mies. zycia. W ostatnich latach wiele uwagi poswieca sie badaniom nad profilaktyczng
i leczniczg rolg probiotykéw w tagodzeniu stanu zapalnego w obrebie jelit i skory.

Stowa kluczowe: AZS, dzieci, alergia pokarmowa, karmienie naturalne, zywienie, profilaktyka.

Abstract

Atopic dermatitis (AD) is a chronic, inflammatory disease, affecting the epidermis and the dermis. AD is a very
common disease — it is recognized to affect 5% of children. Trophoallergens, particularly in children, seem to play
a key role in the aetiopathogenesis of AD. Sensitization to food allergens seems to be a triggering factor for the
so-called allergic march phenomenon — from food allergy to AD and then to asthma. Clinical outcome of the disease
depends on the immunological system, the age of the child, and whether it was breast-fed or not. Due to the
immaturity of the immune and digestive system in infants, breast-feeding up to 4-6 months and avoiding solid food
until the 6" month of life are optimal. Recently, a lot of attention has been paid to the possible role of probiotics in
the treatment and prevention of inflammatory diseases of intestines and skin.

Key words: AD, infants, food allergy, breastfeeding, nutrition, prevention.

Wprowadzenie

Termin alergia, zastosowany juz w 1906 r. przez Kle-
mensa von Pirqueta, miat na celu odréznienie reakcji im-
munologicznych szkodliwych od korzystnych dla ustroju
[1, 2]. Z kolei pojecie atopia, uzyte po raz pierwszy przez
Coca i Cooke’a w 1923 r,, oznacza dziedziczng sktonnosé
do rozwoju reakcji nadwrazliwosci typu |, co wigze sie
z wytwarzaniem przeciwciat IgE w odpowiedzi na po-

wszechnie wystepujace w srodowisku antygeny — hete-

rogenne biatka [1, 2]. Do choréb atopowych zalicza sie ato-
powe zapalenie skory, astme oskrzelowa, alergiczne za-
palenie spojowek i alergiczny niezyt nosa.

Definicja

Atopowe zapalenie skory definiuje sie jako przewle-
kta, zapalna chorobe naskaérka i skory wtasciwej, przebie-
gajaca z nasilonym Swigdem, typowym umiejscowieniem
i morfologig zmian, wspdtistniejaca z innymi chorobami
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atopowymi u chorego lub w jego rodzinie [3]. Wykwitem
pierwotnym w AZS jest grudka sgczaca o podtozu rumie-
niowym, natomiast z wykwitéw wtérnych obserwowane
sg przeczosy, rozpadliny i strupy. Gtéwne objawy rozpo-
znawcze AZS zostaty zebrane przez Hanifina oraz Rajke
i podzielone na 2 grupy, oznaczone jako kryteria wieksze
— 4 cechy — oraz mniejsze — 23 cechy (tab. 1.).

Epidemiologia

Czestos¢ wystepowania AZS w populacji dzieci szacu-
je sie na ok. 5%. U ponad potowy z nich pierwsze objawy
pojawiaja sie do L roku Zycia, a u 90% przed 5. rokiem
zycia [1, 4]. Ocenia sie, ze u 90% dzieci objawy AZS samo-
istnie ustepuja do okresu pokwitania, niemniej w tej
grupie pacjentéw moze takze dojs¢ do zmiany profilu
alergendw uczulajacych na powietrznopochodny [1, 4].

Etiologia

Czynniki genetyczne odgrywaja zasadnicza role w etio-
patogenezie AZS, cho¢ dotychczas nie udato sie zidenty-
fikowac jednego genu odpowiedzialnego za atopie. Ryzy-
ko wystapienia atopii u dzieci zdrowych rodzicow wyno-
si ok. 5-15%, ale juz 20-40%, jesli chorobe stwierdza sie
u jednego z rodzicéw i nawet 60-80%, jezeli oboje rodzi-
ce maja obcigzony wywiad alergiczny. Czestos¢ wystepo-
wania choroby atopowej u bliznigt jednojajowych wyno-
si ponad 70%, w poréwnaniu z ok. 20% u blizniat dwuja-
jowych [1-4]. Choroby atopowe czesciej dotykaja osoby
pochodzace z krajow uprzemystowionych, a ich liczba
w ostatnich latach wzrasta, co wiagze sie m.in. z coraz wiek-
szym zanieczyszczeniem srodowiska. Gtdwne czynniki $ro-
dowiskowe oddziatujgce na ustréj cztowieka, wptywaja-
ce na wystapienie i pdzniejszy przebieg AZS to czynniki
klimatyczne, zanieczyszczenie srodowiska, alergeny po-
karmowe i powietrznopochodne oraz czynniki psychicz-
ne i sytuacje stresowe [1-4].

Alergeny powietrznopochodne (aeroalergeny) odgry-
waja kluczowg role w przebiegu AZS u dorostych — cechy
nadwrazliwosci stwierdza sie u 50-90% badanych cho-
rych [3]. U dorostych i starszych dzieci najwieksze znacze-
nie przypisuje sie antygenom roztoczy kurzu domowego,
pytkow traw, plesni, pytkow kwiatowych i chwastéw oraz
antygenom pochodzenia zwierzecego (siers¢ psow i kotow).
Ponadto skéra chorych z ostabiong barierg immunologicz-
na tatwo ulega nadkazeniom, co ttumaczy znamienny
wptyw na przebieg choroby antygenéw i superantygenow
bakteryjnych, grzybiczych i wirusowych [3].

Alergeny pokarmowe (trofoalergeny) to grupa substan-
cji, ktéra odgrywa istotng role w patogenezie AZS, choc
gtownie u dzieci, zwykle do ok. 5. roku zycia. Wsréd pacjen-
téw chorych na AZS ponizej 3. roku zycia alergie pokarmo-
wa stwierdza sie —wg réznych danych — u 25-50% z nich
[1-5]. Do alergenéw najczesciej uczulajgcych dzieci zalicza
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Tab. 1. Kryteria wieksze i mniejsze rozpoznania AZS wg
Hanifina i Rajki

Kryteria wigksze (4)

Swiad

przewlekty, nawrotowy przebieg choroby

typowe umiejscowienie zmian skérnych

wywiad atopowy u chorego i/lub cztonkdw rodziny

Kryteria mniejsze (23)

wczesny poczatek zmian

podwyzszone IgE (atopia)

nietolerancja wetny

dodatnie testy punktowe

nietolerancja pokarmu

nawracajace zakazenia skory

nawrotowe zapalenie spojowek

rybia tuska

suchos¢ skory

wyprysk rak/stop

wyprysk sutkow

tupiez biaty

zapalenie czerwieni wargowej

rogowacenie przymieszkowe

biaty dermografizm

Swiad skdry po spoceniu

przebarwienie powiek i skory wokét oczu

zaostrzenia zwigzane ze stresem

stozek rogowki

zatma

dodatkowy fatd skérny ponizej powieki dolnej
(objaw Dennie-Morgana)

przedni fatd szyjny

rumien twarzy

sie biatka mleka krowiego, jaj, orzeszkéw ziemnych, ryb, soi
i pszenicy [6].

Alergia pokarmowa a AZS

Alergeny pokarmowe stanowig istotna z punktu widze-
nia etiopatogenezy AZS grupe substancji, ktére przy odpo-
wiednim podtozu genetycznym moga sprzyjac rozwinieciu
sie lub tez prowokowac zaostrzenia atopowego procesu
chorobowego. Szacuje sie, ze alergia pokarmowa dotyczy
ok. 3-5% dzieci oraz 2—-4% dorostych [7]. Najwieksze ryzyko
alergizacji wystepuje od urodzenia do 2. roku zycia, przy czym
szczyt czestosci wystepowania alergii pokarmowej odnoto-
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wuje sie w 1. roku zycia [8, 9]. Zjawisko to ttumaczy¢ mozna
m.in. mniejszym wydzielaniem kwasu solnego w zotadku,
niedojrzatym uktadem immunologicznym przewodu pokar-
mowego, tzw. GALT (ang. gut associated lymphoid tissue)
[10] oraz réznicami we florze jelitowej stwierdzanymi u dzie-
ci w tym okresie zycia w poréwnaniu z dorostymi [11]. Spek-
trum najczesciej uczulajacych alergendw zalezy m.in. od po-
tozenia geograficznego (rodzaj dostepnych pokarmow)
i uwarunkowan kulturowych (stosowana dieta, sposéb
przyrzadzania positkow). Wsrdéd pokarméw najczesciej aler-
gizujacych dzieci wymienia sie biatka mleka krowiego, jaja
kurzego, orzeszkdw ziemnych, pszenicy, soi oraz miesa ryb
[8] — alergeny zawarte w wymienionych pokarmach odpo-
wiadaja za 90% przypadkéw alergii pokarmowej w tej gru-
pie chorych. Alergenami pokarmowymi, ktére najczesciej
uczulajg osoby doroste w Europie, s3 z kolei biatka zawarte
w pszenicy, jabtkach, orzechach, soi, kiwi, selerze, marchwi
i wisniach [12, 13]. Wsréd dorostych mieszkancéw USA prze-
waza nadwrazliwosé na alergeny wystepujace w orzeszkach
ziemnych, orzechach wtoskich, rybach i skorupiakach, nato-
miast w Australii dominujg reakcje alergiczne na owoce
morza [12-14]. Cho¢ wydawac by sie mogto, ze wraz z bie-
giem lat spozywane przez nas pokarmy zawieraja coraz
wiecej antygendw, ktére moga powodowac reakcje uczule-
niowe, to analiza przeprowadzona przez Ellmanna i wsp. [15]
dowodzi, ze na przestrzeni ubiegtej dekady profil alergenéw
najczesciej uczulajacych nie zmienit sie, a nawet staje sie
coraz bardziej jednolity, co ma zapewne zwiazek ze swoista
globalizacja diety i zwyczajow zywieniowych.

Pojawienie sie u niemowlecia alergii pokarmowej po-
strzegane jest jako pierwszy przejaw atopii. U niemowlat
najczesciej obserwuje sie alergie na biatka mleka krowie-
go (ang. cow’s milk protein allergy — CMPA). Heine i wsp.
[16] szacuja, ze uczulenie na biatko mleka krowiego
wystepuje u ok. 2% zdrowych dzieci ponizej 2. roku zycia.
Korol i Kaczmarski [17] dowiedli, ze CMPA czesciej poja-
wia sie u dzieci z obcigzonym wywiadem alergicznym.
Na 180 przebadanych dzieci z nadwrazliwoscig na mleko
krowie wraz z ich rodzinami, chorobe alergiczng stwier-
dzono u 91,1% rodzin, przy czym 45% dzieci pochodzito
z rodzin, w ktérych 2—4 krewnych cierpiato z powodu cho-
roby alergicznej. CMPA moze sie objawia¢ — cho¢ rzadko
—w postaci pokrzywki lub obrzeku naczyniowo-nerwowe-
go. W przebiegu CMPA dominuja p6zne mechanizmy
reakcji alergicznej, lezace u podstaw objawoéw ze strony
skory, przewodu pokarmowego i uktadu oddechowego.

U dzieci chorych na AZS alergia pokarmowa wystepu-
je czesciej niz w zdrowej populacji [4]. Eigenmann i wsp.
[18] podaja, ze problem nadwrazliwosci pokarmowej
dotyczy ok. 30% dzieci chorych na AZS. Sicherer i wsp. [19]
oszacowali to zjawisko na ok. 40% dzieci z umiarkowang
i ciezka postacia tej choroby. Kaczmarski i wsp. [20] wy-
kazali, ze CMPA wystepuje u ok. 40% dzieci chorych
na AZS. Wedtug oceny Miklaszewskiej i wsp. [4] alergia
pokarmowa moze dotyczy¢ nawet 96% chorych dzieci
do 2. roku zycia z ciezka postacig AZS oraz ok. 70% cho-
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rych dzieci do 7. roku zycia. Dowiedziono, ze u dzieci z AZS,
u ktérych biatka mleka powoduja zaostrzenie, zwiekszo-
na jest populacja limfocytéw T z receptorem CLA (ang. cu-
taneous lymphocyte antygen). Receptor ten utatwia
rozpoznawanie komorek endotelium oraz przechodzenie
limfocytéw T do otaczajacych tkanek [21]. Przeprowadzo-
ne przez Guilleta i wsp. [22] badania w grupie 251 dorostych
i dzieci z AZS wykazaty, iz alergia pokarmowa stanowita
czynnik pogarszajacy przebieg choroby — ujawniono ja
u 96% badanych dzieci (w wieku 2-15 lat) i 81% dorostych
z ciezkimi postaciami AZS. Pokarmami najczesciej uczu-
lajacymi byty kolejno jaja kurze, orzeszki ziemne, owoce
morza, mleko, maka, ryby oraz soja. Podobne wyniki
opublikowali Hill i wsp. [23], ktérzy przebadali 559 nie-
mowlat z obcigzonym wywiadem rodzinnym, w wieku
6 i 12 mies. Stwierdzono, ze czestos¢ wystepowania AZS
w tej grupie dzieci wynosita ok. 24%. Wiekszos¢ dzieci w ko-
horcie z objawami klinicznymi AZS w wieku 6 i 12 mies.
miata dodatnie wyniki skérnych testéw punktowych w kie-
runku biatek mleka krowiego, jaj i orzeszkdw ziemnych.
IgE-zalezna alergia pokarmowa byta przyczyng rozwinie-
cia sie zmian o charakterze atopowego zapalenia skory az
w 64% przypadkéw. Udowodniono tez, ze objawy alergii
pokarmowej ze strony przewodu pokarmowego, takie jak
ulewanie, zwracanie pokarmu, wymioty czy biegunka cze-
Sciej wystepuja u dzieci z nasilonymi zmianami skérnymi
w przebiegu AZS [24].

Alergia pokarmowa moze réwniez manifestowac sie
zaburzeniami ze strony uktadu oddechowego, takimi jak
alergiczny niezyt nosa, nadreaktywnos¢ oskrzeli, zespot
astmatyczny czy zaostrzenia astmy oskrzelowej. Tego
typu nieprawidtowosci niezwykle rzadko sg jedynym prze-
jawem alergii pokarmowej [25, 26]. Wedtug najnowszych
danych alergia pokarmowa dotyczy¢ moze nawet 2-8%
dzieci z astma oskrzelowg, powodujgc grozne dla zdrowia
i Zycia zaostrzenia [26]. W tej grupie zaleca sie wykona-
nie mozliwie wczesnie diagnostyki w kierunku alergii
pokarmowej. Ryzyko wystapienia objawéw ze strony
uktadu oddechowego jest tez stosunkowo duze u niemow-
lat z alergia na mleko krowie (29%), a takze u pacjentéw
chorych na AZS (17-27%) 26, 27].

W analizie powigzan pokarmowo-skérnych w przebie-
gu AZS nalezy zwrdcié¢ szczegdlng uwage na funkcje ukta-
du immunologicznego. Niedojrzaty uktad immunologiczny
ptodu i niemowlecia funkcjonuje odmiennie niz u kilku-
letniego dziecka czy osoby dorostej. U niemowlecia zde-
cydowanie tatwiej dochodzi do uczulenia, z nastepowym
wyzwoleniem reakgji alergicznej przez wzmozong produk-
cje przeciwciat Igk w odpowiedzi na dane biatko niz
wytworzenia tolerancji wobec czynnika alergizujacego. Do-
wiedziono, ze poziom aslgE w surowicy moze korelowac
ze stopniem nasilenia AZS (stwierdzane wartosci aslgE sa
wyzsze u dzieci z umiarkowana i ciezka postacia choro-
by) oraz wiekiem dziecka (wysokie poziomy aslgE czesciej
stwierdza sie u niemowlat) [28]. Niektorzy badacze,
zajmujacy sie od lat problemem alergii pokarmowej, jak
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np. Hilli wsp. [14], sugeruja jednak, ze alergia na poszcze-
golne sktadniki pokarmowe w okresie niemowlecym i we
wczesnym dziecifistwie jest po prostu fizjologicznym eta-
pem w prawidtowym rozwoju uktadu immunologicznego
dziecka. Zeiger i Heller [29] oceniali w prospektywnym
badaniu z randomizacja wptyw stosowania diety pozbawio-
nej pokarmoéw najczesciej alergizujacych (mleka krowiego,
jaj kurzych, orzeszkéw i ryb) przez matke w ostatnim try-
mestrze cigzy i w okresie karmienia dziecka piersig oraz
przez ich dzieci do 3. roku zycia. U dzieci w grupie stosuja-
cej diete zaobserwowano istotne zmniejszenie czestosci
wystepowania uczulenia na pokarmy i sktadniki mleka
krowiego, ale w 7. roku zycia nie zaobserwowano réznic
miedzy obiema grupami w czestosci wystepowania atopo-
wego zapalenia skory, alergii pokarmowej, alergicznego
niezytu nosa, astmy oskrzelowej, stezenia clgE w surowicy
i nadwrazliwosci na alergeny wziewne. Jednakze u dzieci,
u ktérych wystapita alergia pokarmowa przed 4. rokiem
zycia, w wieku 7 lat czesciej wystepowata astma oskrzelo-
wa i alergiczny niezyt nosa. Dane zaprezentowane przez
wspomnianych autoréw potwierdzaja tendencje do wyste-
powania po sobie kolejnych choréb atopowych u 0séb pre-
dysponowanych genetycznie do atopii.

Alergia pokarmowa - diagnostyka

Zgodnie z zaleceniami Europejskiej Akademii Alergo-
logii i Immunologii Klinicznej (European Academy of
Allergology and Clinical Immunology — EAACI), rozpozna-
nie AZS na tle alergii pokarmowej i wprowadzenie diety
eliminacyjnej wymaga przeprowadzenia szczegbtowej dia-
gnostyki. Wstepna diagnostyka alergologiczna obejmuje
wykonanie skérnych testéw punktowych (ang. skin prick
test — SPT), oznaczenie clgE i aslgE, przeprowadzenie ato-
powych testow ptatkowych (ang. atopy patch test — APT)
lub natychmiastowych ekspozycyjnych testéw pokarmo-
wych (ang. skin application food test — SAFT) [8, 11].
Wyniki ww. testéw powinny by¢ potwierdzone za pomo-
ca préb prowokacyjnych z pokarmem podejrzewanym
0 prowokowanie objawéw nadwrazliwosci [11]. Odpowied?
immunologiczna na alergeny pokarmowe obejmuje reak-
cje natychmiastowe IgE-zalezne (typ | reakcji wg Gella
i Coombsa, z fazg wczesng i p6zna) oraz reakcje IgE-nie-
zalezne (typ II, 1l i IV reakcji immunologicznej wg Gella
i Coombsa) [1-4]. Reakcje mediowane przez IgE okresla
sie mianem prawdziwej alergii pokarmowej, podczas gdy
reakcje IgE-niezalezne wiaza sie z objawami nietoleran-
cji pokarmowych. Standardowa diagnostyka alergologicz-
na (SPT, APT, SAFT, oznaczenie aslgE) pozwala wykry¢
jedynie reakcje IgE-niezalezne, nie wykaze jednak reakcji
lgG-zaleznych lub mediowanych przez limfocyty T.

Liczne badania potwierdzaja, ze stezenia w surowicy
catkowitego IgE i swoistych antygenowo IgE sg zdecydo-
wanie wyzsze u dzieci chorych na AZS w poréwnaniu
z dzie¢mi w zdrowej populacji [1, 2, 4]. W 1998 . w USA
przeprowadzono badanie prospektywne, polegajace
na ocenie metoda immunofluorescencyjna stezenia
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aslgE w kierunku najczestszych alergenéw pokarmowych
u dzieci chorych na AZS w wieku érednio 2,8 roku [30].
Cho¢ u 22 z 63 badanych dzieci nie stwierdzono dodat-
niego miana przeciwciat aslgk, to u 1/3 z pozostatych
42 dzieci zaobserwowano podwyzszone stezenia aslgk
przeciwko najczestszym alergenom pokarmowym. Ponad-
to alergia pokarmowa wsréd dzieci chorych na AZS wy-
stepowata znamiennie czesciej niz w zdrowej populacji.
Z kolei w badaniu epidemiologicznym w grupie prawie
500 niemowlat udokumentowano istnienie silnego zwiaz-
ku miedzy IgE-zalezng alergia pokarmowa a wystepowa-
niem AZS. Wraz ze wzrostem nasilenia choroby w badanych
grupach zwiekszata sie czestos¢ alergii pokarmowej
na najczestsze alergeny (mleko, jaja, orzeszki ziemne) [31].

Od kilku lat coraz wiecej uwagi poswieca sie testom
typu SAFT [32, 33]. Ten natychmiastowy ekspozycyjny
naskorkowy test pokarmowy, ze wzgledu na bezbolesny
charakter i szybki odczyt testu (po 1, 5, 15 i 30 min), zale-
ca sie gtoéwnie dzieciom ponizej 3. roku zycia. Uwaza sie,
ze czutos¢ SAFT w odniesieniu do alergendw najczesciej
uczulajacych dzieci jest poréwnywalna z podwojnie slepa
préba prowokacyjna kontrolowang placebo (ang. double
blind placebo controlled food challenge — DBPCFC), ktéra
mimo wielu niedoskonatosci pozostaje ztotym standar-
dem w diagnostyce alergii pokarmowej [11]. Wedtug
standardéw europejskich jedynie dodatni wynik DBPCFC
upowaznia do wprowadzenia diety eliminujacej pokarm
uczulajacy pacjenta. Prawidtowo zastosowana dieta
eliminacyjna powinna spowodowac wyciszenie objawdw
alergii pokarmowej. Zbyt pochopne zalecanie uciazliwej
dla dziecka i matki diety moze prowadzi¢ jedynie do
niedoboréw pokarmowych, niebezpiecznych dla rozwija-
jacego sie organizmu [11].

Nowa metoda we wczesnej diagnostyce choréb aler-
gicznych moze by¢ oznaczanie eozynofilowego biatka
kationowego (ang. eosinophil cationic protein — ECP)
w mleku karmigcej matki. Obecnos¢ eozynofilow w po-
karmie naturalnym (zwykle nie sag w nim stwierdzane)
wigzano dotychczas z atopig u matki i rozwojem alergii
na mleko krowie u dziecka karmionego piersig. Na pod-
stawie oceny stezenia ECP w mleku 94 kobiet karmigcych
piersia (58 z atopia i 36 bez atopii w wywiadzie) oraz licz-
by leukocytéw w mleku i krwi obwodowej wykazano, ze
obecnos¢ ECP w mleku kobiecym wigzata sie z rozwojem
alergii na B-laktoglobuline mleka krowiego i AZS u dzieci
karmionych piersia. Nie zaobserwowano jednak zwigzku
miedzy stezeniami ECP w mleku i atopig u matki [34]. Ma-
ciorkowska i Kaczmarski [35] wykazali z kolej, Zze stezenie
ECP nie oddaje jednoznacznie stopnia nasilenia zmian
w obrebie btony $luzowej przewodu pokarmowego
w przebiegu alergii pokarmowej u dzieci.

Naturalny przebieg alergii pokarmowe;j

Ujawnienie alergii pokarmowej w okresie niemowlecym
wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem wystapienia alergii
powietrznopochodnej lub astmy oskrzelowej w wieku pdz-
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niejszym. Cho¢ u wiekszosci dzieci dochodzi do ustapienia
objawéw alergii pokarmowej po 5. roku zycia, to u czesci
z nich moze dojs¢ do zmiany profilu uczulajacych alergendw
na powietrznopochodny. Wraz z wiekiem dojrzewa przewod
pokarmowy oraz uktad immunologiczny dziecka, dzieki
czemu dochodzi do uszczelnienia btony Sluzowej jelit.
Proces wytwarzania tolerancji w odniesieniu do alergenéw
pokarmowych najczesciej uczulajacych dzieci (mleka kro-
wiego, pszenicy oraz biatka jaja kurzego) obserwuje sie
u wiekszosci dzieci z rozpoznana alergia pokarmowa. Host
i wsp. [36] na podstawie wieloletniej obserwacji grupy
276 dzieci z najczestsza wsréd niemowlat alergia, jaka jest
CMPA, dowiedli, ze prognoza dotyczaca tej alergii pokarmo-
wej u niemowlat jest dobra: w 1. roku zycia objawy cofaty
sie u 56% dzieci, w 2. —u 77%, w 3. — u 87%, natomiast
w 5.1 10. roku zycia objawdw nie obserwowano juz u 97%
dzieci. Odnotowali tez, ze mimo ustepowania wraz z wie-
kiem objawoéw alergii pokarmowej, u 31% dzieci ponizej
10. roku zycia wystapity objawy zapalenia btony sluzowej
nosa i spojowek, natomiast u 41% dzieci rozwineta sie ato-
powa astma oskrzelowa [37]. Udokumentowali rowniez, ze
w sumie u 20% badanych dzieci z CMPA w wieku 1,5 ro-
ku, 14% w wieku 5 lat oraz u 25% w wieku 10 lat wystapita
jedna z choréb atopowych. Z kolei uczulenie na alergeny
orzeszkéw ziemnych, orzechéw (witoskich, brazylijskich, pi-
stacji) czy ryb i owocow morza utrzymuje sie zwykle przez
cate zycie [38]. Niedawno dowiedziono jednak, ze ok. 20%
dzieci z alergia na biatka zawarte w orzeszkach ziemnych
nie prezentuje zadnych objawéw po ich spozyciu w wieku
dorostym [8, 38].

AZS a pokarmy state

Mleko matki, bedace swoistym gatunkowo, zaspokaja
potrzeby dziecka do 6. mies. zycia, dlatego nie zaleca sie
wczesniejszego wprowadzania do diety niemowlat pokar-
mow statych. Uwaza sie, ze niestosowanie sie do tych
zalecen moze sprzyja¢ wystepowaniu AZS w pierwszych
12 mies. zycia. Wprowadzenie pokarmoéw statych przed
6. mies. zycia wiaze sie tez z wiekszym ryzykiem rozwoju
choroby atopowej, szczegélnie u wczesniakéw, nawet
przy nieobcigzonym wywiadzie alergicznym [39]. W bada-
niu bez randomizacji z 10-letnig obserwacja wykazano
liniowa zaleznos¢ miedzy liczba nowych pokarméw statych
wprowadzanych przed 4. mies. zycia a nastepowym AZS,
ktére 3-krotnie czesciej wystepowato u dzieci powyzej
10. roku zycia, jezeli juz przed 4. mies. zycia podawano im
pokarmy state [40]. Kajosaari i wsp. [41] w badaniu bez ran-
domizacji porownywali czestos¢ wystepowania AZS
i korzysci z wprowadzenia pokarméw statych w 3. 6. mies.
zycia. Autorzy ci dowiedli, ze AZS i alergia pokarmowa
zdecydowanie rzadziej wystepowaty w grupie dzieci
karmionych wytacznie piersig do 6. mies. zycia.

Moéwiac o roli sktadnikéw pokarmowych w etiopatoge-
nezie AZS, nalezy tez wspomniec o powszechnie stosowa-
nych w przemysle substancjach konserwujacych i poprawia-
jacych wiasciwosci organoleptyczne pozywienia (barwniki,
dodatki smakowe). Wielokrotnie potwierdzono, Ze substan-
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cje te maja zwiazek z indukcja i zaostrzeniem choréb ato-
powych. Badanie przeprowadzone w 2003 r. przez Zagorec-
ka i wsp. [42] (ponad 5 tys. dzieci w wieku 6-16 lat) miato
na celu ocene subiektywnych objawéw nadwrazliwosci
na okreslone dodatki pokarmowe. Stwierdzono, ze tego ty-
pu dolegliwosci zgtasza 9,8% dzieci, przy czym u dzieci z aler-
gia lub nietolerancja pokarmowa odsetek ten byt istotnie
statystycznie wyzszy niz u dzieci zdrowych.

Ponizej podano kilka przyktadéw pro i contra ocenia-
jacych zaleznos¢ miedzy karmieniem piersia a alergia po-
karmowa i AZS.

Karmienie piersig zmniejsza ryzyko alergii

Wedtug zalecer EAACI zaleca sie karmienie wytacznie
piersig do 4.-6. mies. zycia w ramach profilaktyki alergii.
Mleko matki zawiera m.in. lizozym (dziatajacy przeciwbak-
teryjnie), laktoferyne (czynnik stymulujacy wzrost prawi-
dtowej flory jelitowej) oraz przeciwciata klasy IgA (pierw-
sza linia obrony przed patogenami). Dzieci karmione
piersig do 2. roku zycia, nawet przy obcigzonym wywiadzie
alergicznym u rodzicéw, rzadko zapadajg w tym okresie
na AZS. Zawarta w mleku matki laktoferyna pobudza
rozwoj prawidtowej flory jelitowej, ktora stymuluje proce-
sy odpornosciowe, odgrywajac tym samym wazng role
w profilaktyce alergii. Badanie kohortowe, przeprowadzone
w Szwecji w grupie ponad 4 tys. dzieci karmionych czescio-
wo i wytacznie piersig do 2. roku zycia, wykazato jego
korzystny wptyw na zmniejszanie ryzyka alergii. W grupie
karmionej naturalnie przez co najmniej 4 mies. ryzyko
wystapienia astmy oskrzelowej, AZS i alergicznego niezytu
nosa byto mniejsze niz u dzieci karmionych sztucznie [43].
W 1995 1. opublikowano wyniki 17-letniej obserwacji 150 dzie-
ci, podzielonych na 3 grupy — niekarmionych piersig w 0go-
le lub krocej niz 1 mies., karmionych 1-6 mies. oraz dtuzej
niz 6 mies. — badanych regularnie w 1, 3., 5., 10. i 17. roku
zycia. [44]. Autorzy potwierdzili profilaktyczny wptyw
karmienia piersig w zakresie chordb atopowych (astmy,
alergii pokarmowej i wziewnej). Choroby atopowe czesciej
wystepowaty w grupie dzieci najkrocej karmionych piersia,
a AZS najrzadziej stwierdzano miedzy 1.-3. rokiem zycia
u dzieci najdtuzej karmionych piersia. W grupie dzieci kar-
mionych piersia jedynie do 1. mies. zycia lub karmionych
sztucznie najczesciej wystepowata alergia pokarmowa,
a w drugiej kolejnosci wziewna, ktérg stwierdzono u 65%
dzieci z tej grupy w 17. roku zycia. W opublikowanej w 2001 r.
metaanalizie Gdalevicha i wsp. [45] wykazano ochronny
wptyw karmienia piersig na ryzyko rozwoju alergii, szcze-
golnie w populacji dzieci rodzicow z obcigzonym wywiadem
alergicznym — matkom tych dzieci zaleca sie wytaczenie
z diety pokarméw bedacych silnymi alergenami.

Karmienie piersia nie zmniejsza ryzyka
wystapienia AZS

Czes¢ autorow podwaza ochronny wptyw karmienia
piersig, polegajacy na zmniejszeniu ryzyka wystapienia
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choréb atopowych w dziecinstwie. Purvis i wsp. [46] prze-
badali grupe ponad 800 dzieci w 1., 3. i 5. roku zycia
i stwierdzili, ze ryzyko wystapienia AZS u dzieci karmio-
nych piersig do 6. mies. zycia byto mniejsze niz u karmio-
nych dtuzej niz 6 mies. Najnizsze ryzyko wystapienia AZS
odnotowano u dzieci karmionych sztucznie. Ludvigsson
i wsp. [47] oceniali ryzyko wystgpienia AZS w grupie po-
nad 8 tys. dzieci karmionych wytacznie piersia do 4. mies.
zycia. i powyzej 4. mies. zycia. W 1. roku zycia 20% wszyst-
kich badanych dzieci prezentowato objawy AZS. Na pod-
stawie wynikoéw wtasnej analizy autorzy dowodzili, ze
dtuzsze (powyzej 4. mies.) karmienie piersia nie zmniej-
sza ryzyka wystapienia AZS w 1. roku zycia. Zauwazono
tez, iz dzieci z rodzin majacych zwierzeta domowe rza-
dziej zapadaty na atopowe zapalenie skéry. W 1998 . Jong
i wsp. [48] przeprowadzili badanie z randomizacja, obej-
mujace ponad 1500 noworodkéw karmionych naturalnie
przez co najmniej 6 tyg. i otrzymujacych dodatkowo mle-
ko krowie lub placebo 3 razy dziennie. Chorobe atopowa
stwierdzono u 10% niemowlat przyjmujacych mleko kro-
wie i u9,3% — placebo, natomiast w 2. roku zycia odsetek
ten wynosit odpowiednio 9,6 i10,2%. Na podstawie przy-
toczonych wynikéw naukowcy zanegowali wyzszos¢ kar-
mienia piersig nad stosowaniem preparatéw opartych
na mleku krowim. W ostatnim czasie pojawito sie kilka
doniesien negujacych pozytywny wptyw karmienia w pro-
filaktyce alergii. Sariachvili i wsp. [49] na podstawie
obserwacji 1128 niemowlat (od 5. mies. cigzy) wykazali
brak znaczenia czynnika, jakim byto karmienie piersia,
W rozwoju objawéw AZS w 1. roku zycia dziecka. Z kolei
Brandt i wsp. [50] poddali w watpliwoé¢ dowody, na pod-
stawie ktorych opracowano obecne rekomendacje diete-
tyczne dla noworodkéw i niemowlat.

AZS i alergia pokarmowa a probiotyki

Probiotyki to kultury bakterii wystepujace w prawidto-
wej florze jelitowej. Zaburzenia w obrebie sktadu natural-
nej flory jelitowej sprzyjaja wchtanianiu antygendéw po-
karmowych, ktére moga powodowac alergie pokarmowa.
U 4-miesiecznych niemowlat oceniano sktad flory jelito-
wej oraz miano clgk i aslgE, nie stwierdzajac zadnej za-
leznosci miedzy odsetkiem Bifidobacterium spp., Lacto-
bacillus spp. lub Clostridium spp. w jelicie. U dzieci, u kt6-
rych Bacteroides stanowity ponad 10% mikroflory jelitowej,
znamiennie czesciej stwierdzano podwyzszony poziom
aslgk dla biatka jaja kurzego [51]. Wielu autoréw podkre-
Sla duzy potencjat probiotykéw stosowanych w profilak-
tyce i wspomaganiu leczenia alergii pokarmowych.
W przeprowadzonym w 2001 r. badaniu z randomizacja
[52] potwierdzono korzystny wptyw probiotykéw w zapo-
bieganiu wystapieniu AZS u dzieci matek z obcigzonym
wywiadem alergicznym. Przez 2—4 tyg. przed rozwigza-
niem oraz 6 mies. po porodzie podawano matkom kap-
sutki zawierajgce Lactobacillus rhamnosus (Lactobacillus
GG). Wyniki byty bardzo obiecujace — po 2 latach obser-

Postepy Dermatologii i Alergologii XXIV; 2007/5

wacji u dzieci matek otrzymujacych probiotyk AZS stwier-
dzano 2-krotnie rzadziej, niz w grupie otrzymujacej
placebo (23 vs 46%). Podobne badanie z randomizacja
przeprowadzone w Australii [53] rowniez wykazato ko-
rzystny wptyw suplementacji Lactobacillus fermentum
przez 8 tyg. u niemowlat (w wieku 6-18 mies.) z umiarko-
wang lub ciezkg postacig AZS. Zaobserwowano istotne
zmniejszenie nasilenia i rozlegtosci zmian na podstawie
skali SCORAD (ang. severity scoring of atopic dermatitis)
w poréwnaniu z grupa otrzymujaca placebo. Probiotyki
wykazuja pozytywny wptyw na wyciszanie proceséw
zapalnych w obrebie btony sluzowej jelit, dlatego tez
powszechnie stosuje sie je w leczeniu biegunek i choréb
zapalnych jelit. Viljanen i wsp. [54] przeprowadzili w 2005 r.
w Helsinkach badanie z randomizacja, oceniajace wptyw
suplementacji probiotykéw na markery stanu zapalnego
w stolcu (TNF-a, IgA, o-antytrypsyna, ECP). W grupie, kto-
ra otrzymywata przez 4 tyg. Lactobacillus GG, stwierdzo-
no obnizenie odczynow zapalnych u dzieci chorych na AZS
oraz z alergia na biatka mleka krowiego w poréwnaniu
z grupa dzieci otrzymujaca placebo.

Pierwotna profilaktyka AZS

Nawet u 80% dzieci chorych na AZS w okresie nie-
mowlecym moze pdZniej rozwingac sie alergiczny niezyt
nosa lub astma oskrzelowa, przy jednoczesnym ustapie-
niu objawow skdrnych u wiekszosci z nich [37, 55]. EAACI
w ramach pierwotnej profilaktyki choréb atopowych
zaleca karmienie dziecka wytgcznie piersig przez co
najmniej 4—6 mies. Na podstawie dostepnych obecnie
wynikéw badan uwaza sie, ze takie postepowanie zmniej-
sza kumulacyjna czestosé wystepowania alergii na biatka
mleka krowiego do 18. mies. zycia, niemniej przedtuzanie
czasu karmienia naturalnego powyzej 6. mies. nie wyka-
zuje dziatania ochronnego [55]. Korzystny efekt chroniacy
dziecko przed rozwojem choréb atopowych zwigzany
z karmieniem naturalnym moze utrzymywac sie jeszcze
w 1. dekadzie zycia. Autorzy, promujacy karmienie piersia,
podkreslaja, ze zawarte w mleku matki substancje pobu-
dzaja wzrost okreslonej flory jelitowej — Biffidobacterium
i Lactobacillus —zmniejszajac tym samym ryzyko rozwoju
alergii pokarmowej [53, 55]. Nie zaleca sie wprowadzania
do diety niemowlecia pokarmoéw statych — potencjalnych
nowych alergenéw — przed ukonczeniem 6. mies. zycia.
Pokarmy, zawierajace silnie uczulajace alergeny pokarmo-
we, takie jak jaja, ryby czy orzechy, najlepiej wprowadzac
po 2. roku zycia. [56]. Tego typu ograniczenia zmniejsza-
ja ryzyko wystapienia alergii w pierwszych latach zycia, cho¢
nie maja istotnego wptywu na ujawnienie sie choroby
atopowej u dzieci w wieku szkolnym [57]. Stosowanie pre-
paratéw zawierajacych hydrolizaty biatek mleka krowiego
zaleca sie, gdy karmienie naturalne jest niemozliwe lub
u dzieci z grupy ryzyka wystapienia alergii (obciazony
wywiad atopowy w rodzinie, podwyzszone miano clgE)
[55, 56]. Liczne badania potwierdzaja, Ze stosowanie hydro-
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lizatow mleka krowiego w znacznym stopniu wptywa
na poprawe stanu klinicznego skéry niemowlecia chore-
go na AZS w przebiegu CMPA, jednoczesnie pokrywajac
w petni zapotrzebowanie dziecka na sktadniki odzywcze
[55, 56]. Wedtug najnowszych zalecen grupy ekspertow
z EAACI nie zaleca sie, aby kobiety ciezarne lub w okresie
laktacji stosowaty jakakolwiek diete eliminacyjng w ramach
profilaktyki pierwotnej alergii pokarmowej, ze wzgledu
na brak przekonujacych dowodéw o celowosci takiego
postepowania. Korzystny efekt diety udokumentowano
bowiem jedynie u matek dzieci z obcigzonym wywiadem
alergicznym (co najmniej jedno z rodzicéw z udokumen-
towana chorobg alergiczng) [55, 56].

Podsumowanie

Alergeny pokarmowe, przy odpowiedniej podatnosci ge-
netycznej, moga by¢ czynnikiem prowokujacym wystapie-
nie objawow atopii u niemowlat. Uczulenie na najsilniejsze
alergeny pokarmowe w 1. roku zycia i dtugotrwata ekspozy-
cja na alergeny pokarmowe w 2 pierwszych latach Zycia,
a takze pojawienie sie AZS we wczesnym dziecinstwie sta-
nowig czynniki predykcyjne do wystapienia alergicznych
choréb uktadu oddechowego. Alergia pokarmowa jest pierw-
szym objawem atopii i zwykle poczatkowym etapem tzw.
marszu alergicznego. Ze wzgledu na brak skutecznego
leczenia przyczynowego AZS, coraz wieksza role przypisu-
je sie pierwotnej profilaktyce alergii, ktéra ma na celu
zmniejszenie ryzyka wystapienia tej choroby i marszu aler-
gicznego. W ramach pierwotnej profilaktyki alergii zaleca
sie karmienie dziecka wytacznie piersia przynajmniej do
4. mies. zycia, niewprowadzanie pokarméw statych
przed 6. mies. zycia, a pokarméw bedacych silnymi aler-
genami (np. owocéw cytrusowych, orzeszkdw ziemnych,
ryb i owocdw morza) przed 2. rokiem zycia. U dzieci z roz-
poznang alergia na biatka mleka krowiego i obcigzonym
wywiadem alergicznym, u ktérych utrzymuja sie zmiany
skérne mimo stosowania przez matke restrykcyjnej
diety, zaleca sie wprowadzenie karmienia sztucznego pre-
paratami mlekozastepczymi. W miare mozliwosci nalezy
dazy¢ do identyfikacji i unikania alergenéw pokarmowsych,
stosujac odpowiednie diety eliminacyjne. Mimo wielu nie-
doskonatosci, ztotym standardem w diagnostyce alergii
pokarmowej nadal pozostaje podwaojnie Slepa proba pro-
wokacyjna kontrolowana placebo. Jednoznaczne okresle-
nie roli stosowania probiotykéw w okresie perinatalnym,
jako substancji moggcych zmniejszac ryzyko wystapienia
choréb atopowych w dziecinstwie, wymaga dalszych
szczeg6towych badan.

Wielu autoréw zauwaza jednak, ze warto sceptycznie
podchodzi¢ do obserwacji rodzicow w kwestii wystepowa-
nia alergii pokarmowej u ich dzieci. Thompson i wsp. [58]
dowodza, ze 90% rodzicéw jest przekonanych o obecno-
Sci alergii pokarmowej u swoich dzieci, z ktérg wiaza
pogorszenie stanu skory. Tymczasem przeprowadzenie
w ramach diagnostyki DBPCFC dowodzi, ze czestosc aler-
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gii pokarmowej zaréwno u dorostych, jak i u dzieci jest
mniejsza. Btedne sugestie rodzicéw wynikaja jednak
po czesci z faktu, iz 63% lekarzy (79% pediatrow i 18%
lekarzy poz), u ktérych zasiegali porady, sugerowato
alergie pokarmowa jako gtéwna przyczyne wyprysku, bez
przeprowadzenia specjalistycznej diagnostyki. Warto tez
zwréci¢ uwage na rozbieznosci miedzy rodzajami pokar-
mow, ktére rodzice podejrzewaja o wywotywanie niepoza-
danych reakgcji u dzieci (owoce cytrusowe — 42%, mleko
—12%, jajo kurze — 10%), a faktycznymi, potwierdzonymi
za pomoca testow trofoalergenami (jajo kurze, orzeszki
ziemne, pszenica, jabtko, kiwi, pszenica, marchew) [59].
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