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Streszczenie:

Dolegliwo?ci kliniczne wyst?puj?ce u dzieci, m?odzie?y lub 0sdb doros?ych po spo?yciu pokarmu lub
zwi?zkow chemicznych dodawanych do ?ywno?ci nazywa si? niepo??dan? reakcj? pokarmow?. Reakcja
taka nie wyst?puje u 0sob zdrowych, a u chorych jest przejawem nadwra?iwo?ci organizmu, czyli jego
jako?ciowo zmieniong odpowiedzi na spo?ywany lub spo?yty pokarm. Stwierdzane po spo?yciu pokarmu
objawy chorobowe mog? by? wyzwalane w dwdch mechanizmach patogenetycznych, ktore stanowi?
istot? podzia?u niepo??dang) reakcji pokarmowe) naaergi?i niealergiczn? nadwra?iwo?? pokarmow?
(nietolerancj? pokarmow?). Definicja alergii pokarmowej obejmuje zmienion? odpowied?

immunol ogiczn? organizmu na spo?ywany pokarm (humoraln?, komorkow? lub mieszan?). Mechanizmy
nieimmunol ogiczne (metaboliczne, farmakol ogiczne, mikrobiologiczne lub inne) odpowiedzialne s? za
objawy kliniczne po spo?yciu pokarmu wyst?puj?ce w nadwra?iwo?ci niealergiczng (nietolerancji
pokarmowsej). Alergia pokarmowa jest uznawana zaistotny problem zdrowotny wsp6?czesnego
spo?ecze?stwa. Cz?2sto?? jg) wyst?powania jest zro?nicowanai zale?y m.in. od badang) populagji, j€j
wieku, zwyczajow ?ywieniowych, odr?bno?ci etnicznych i stopnia rozwoju ekonomicznego danego krajul.
Szacuje si?, ?e aergia pokarmowa wyst?puje ngjcz??cig w2rod ngjm?odszych dzieci (ok. 6-8% w okresie
niemow! 2cym); cz?sto?? tajest mnigjsza w?roéd m?odzie?y (ok. 3-4%) oraz doros?ych (ok. 1-3%).
Najcz?stsz? zale?n? od wieku przyczyn? nadwra?iwo?ci organizmu, wyra?ongj jako uczulenie lub
choroba alergiczna (alergia pokarmowa), s? alergeny pokarmowe (trofoalergeny). S? nimi glikoproteiny
pochodzenia zwierz?cego lub ro?linnego zawarte w: mleku krowim, jaju kurzym, ziarnach soi, zb6?, w
mi?sie zwierzt i ryb, orzechach, owocach, warzywach, mi?czakach, skorupiakach oraz innych
produktach spo?ywczych. Niektore z tych alergendw mog? by? przyczyn? reakcji krzy?owych
zachodz?cych w wyniku jednoczesng nadwra?iwo?ci organizmu na alergeny pokarmowe, wziewne lub
kontaktowe. Rozwdj procesu alergicznego jest nast?pstwem niekorzystnego oddzia?ywania na organizm
ludzki ré?nych czynnikow: genetycznych, ?rodowiskowych oraz wspomagaj ?cych. U osob
predysponowanych do atopii lub alergii (uwarunkowania genetyczne) rozwoj alergii pokarmowe
okre?gj? cztery mechanizmy alergiczno- -immunol ogiczne sklasyfikowane i opisane przez Gella--
Coombsa. Szacuje si?, ?e za objawy aergiczne u ok. 48-50% chorych odpowiada wy??cznie | typ reakcji
— mechanizm IgE-zale?ny (natychmiastowy). U pozosta?ych chorych objawy nadwra?iwo?ci
pokarmowej s? wynikiem dzia?aniainnych mechanizmow patogenetycznych, IgE-niezale?ych
(opé?nionych, pd?nych) lub mechanizmdéw mieszanych (IgE?zale’nych i IgE-niezale?nych). Objawy
kliniczne aergii pokarmowej s? bogate, zré?nicowane osobniczo i zale?? od rodzaju indukowanego
pokarmem mechanizmu patogenetycznego, odpowiedzialhego zaich powstawanie. Dotycz? one narz?du
lub uk?adu, w ktérym dokonuje si? reakcja alergiczna (narz?d efektorowy). Najcz??cig) wyst?puj? jako
objawy wielonarz?dowe (przewdd pokarmowy, skéra, uk?ad oddechowy, inne narz?dy), au ok. 10%
choruj?cych jako objawy izolowane. Czas ich wyst?pienia po spo?yciu szkodliwego pokarmu jest
zré?icowany, determinowany mechanizmem patogenetycznym reakcji a ergiczno-immunol ogiczne
(objawy natychmiastowe, opo?ione lub pd?ne). W najm?odszym wieku g?o6wn? przyczyn? reakcji
pokarmowych jest aergia na bia”ka mleka krowiego. W wieku rozwojowym obraz kliniczny alergii
pokarmowej mo?e si? zmienia?, czego przejawem jest tzw. marsz aergiczny, b2d?cy wynikiem
doskonalenia anatomicznego i czynno?ciowego narz?déw efektorowych, na ktdre oddzia?uj? r6?ne
szkodliwe alergeny (pokarmowe, wziewne, kontaktowe) oraz alergiczne reakcje krzy?owe.



Rozpoznanie alergii pokarmowej jest procesem z?0?onym, d?2ugofalowym i czasoch?onnym,
obejmuj?cym analiz? wywiadu al ergicznego (osobniczego, rodzinnego), wnikliw? ocen? objawow
klinicznych oraz wykonanie w?a?ciwie zaplanowanych bada? alergiczno-immunologicznych. U podstaw
trudno?ci diagnostycznych alergii pokarmowej 1€?y brak jednego, uniwersalnego testu laboratoryjnego
identyfikuj ?cego jednocze™ie IgE-zale?ne, IgE-niezale?ne lub mieszane mechanizmy patogenetyczne
reakcji alergiczng) wyzwaangl szkodliwym alergenem pokarmowym. W diagnostyce alergii pokarmowe
dysponujemy jedynie mo?iwo?ci? identyfikacji procesu alergicznego IgE-zale?nego (punktowe testy
skorne z alergenami pokarmowymi, badanie st??enia specyficznych przeciwcia? przeciwko alergenom
pokarmowym w klasie IgE). Pozwala to na potwierdzenie diagnozy u pacjentéw, ktdrych objawy
wyzwalane s? przez ten mechanizm patogenetyczny (ok. 50% choruj?cych). Metod? rozstrzyga 7c? o
istnieniu lub braku nadwra?iwo?ci pokarmowej oraz o j€j przyczynie jest prowokacyjna proba
pokarmowa (otwarta, za?epiona, kontrolowana placebo). Wyst?pienie objawow klinicznych
wyzwolonych podanym alergenem pokarmowym (pozytywny wynik proby) potwierdza przyczyn? alergii
pokarmowsej, a czas up?ywaj?cy od poda?y alergenu do wyst?pienia objawdw wskazuje mechanizm
patogenetyczny reakcji alergicznej (natychmiastowy, opd?niony, po7ny). Istot? leczenia przyczynowego
jest czasowe usuni?cie z diety pacjenta szkodliwego pokarmu wraz z wprowadzeniem sk ?adnikow
zast?pczych o warto?ci od?ywczel rownowa?nej eliminowanemu pokarmowi. Czas leczenia dietetycznego
nale?y ustala? indywidualnie, a miar? skuteczno?ci lecznicze diety eliminacyjnej powinny by? ust?pienie
lub z?agodzenie objawdw aergicznych oraz prawid?owy rozwoj fizyczny i psychomotoryczny leczonego
dziecka. Alternatyw? leczenia dietetycznego alergii pokarmowej jest specyficznaindukcja tolerancji
pokarmowej poprzez zamierzony kontakt chorego z natywnym lub przetworzonym termicznie
szkodliwym aergenem (immunoterapia doustna). Metod? t? wykorzystuje si? w leczeniu alergii IgE-
zale?gj (na bia?ka mleka krowiego, bia?ka jaja kurzego, alergeny orzech6w arachidowych).

Efekt uzyskane tolerancji jest zazwyczaj prze ?ciowy. W celu unikni ?cia nara?ania dziecka leczonego
diet? eliminacyjn? na zb?dne przed?u?anie tego leczenia zaleca si? przynajmnig) raz w roku podda? je
pokarmowsej probie prowokacyjnej. W ten sposdb ocenia si? zdolno?? organizmu do nabywania tolerancji
immunologiczno - klinicznej. Negatywny wynik préby stwarza mo?2iwo?? powrotu do normalnej diety,
podczas gdy pozytywny wynik proby jest wskazaniem do kontynuowania leczenia dietetycznego
(przetrwa?a alergia pokarmowa). Oko?0 80% dzieci z alergi? pokarmow? rozpoznan? w okresie
niemowl?cym ,wyrasta’ z choroby do 4-5. r.?. U dzieci z alergi? pokarmow? | gE-niezale?n? nabywanie
tolerancji pokarmowej jest szybsze i dotyczy wi?kszego odsetka leczonych ni? w?2rdd dzieci z alergi?
pokarmowa IgE-zale?n?. L eczenie farmakol ogiczne stanowi niezb?dne uzupenienie leczenia
dietetycznego alergii pokarmowsj. Stosuje si? je w celu opanowania gwa?townie narastg ?cych objawow
alergicznych (dora?nie) lub w celu uzyskaniaremisji i zapobiegania nawrotom choroby (leczenie
d?ugofalowe). Dzia?ania profilaktyczne (profilaktyka pierwotna aergii) zaleca si? w stosunku do grupy
dzieci obci??onych du?ym ryzykiem rozwoju tej choroby. S? to kompleksowe dzia?ania maj?ce nacelu
zapobieganie uczuleniu organizmu (odpowiedni sposob ?ywienia dziecka, unikanie nara?enia nawybrane
alergeny i niekorzystne czynniki ?rodowiskowe). Propaguje si? przede wszystkim karmienie naturalne
niemowl?t przez pierwsze 4-6 m.?. oraz wprowadzanie produktéw niemlecznych (solidfoods

), w tym zawieraj?cych gluten, nie wcze?igj ni? przed 4. m.?. i nie pd?nig ni? po 6. m.?. Nie zalecasi?
stosowania diety eliminacyjnej przez kobiety ci??arne (profilaktyka uczulenia wewn?trzmacicznego
p?odu i nienarodzonego jeszcze dziecka). Dyskutuje si? 0 zasadno?ci wprowadzenia diety eliminacyjneg u
matek karmi?cych wy??cznie piersi?, gdy niemowl!? reaguje aergicznymi objawami narz?dowymi na
okre?ony sposdb od?ywiania si? matki. Profilaktyka wtdrna dotyczy zapobiegania nawrotom ju?
ujawniongj choroby alergiczngj. Profilaktyka trzeciorz?dowa — to walka z inwalidztwem narz?dowym
wynikaj?cym z przewlek?o07ci i nawrotow alergicznego procesu chorobowego. Alergia pokarmowa mo?e
wp?ywa? niekorzystnie narozwqj fizyczny i stan psychoemocjonalny dziecka, atak?e znacz?co zaburza?
jego kontakty spo?eczne z rowie?nikami. Przewlek?0?? procesu chorobowego, hawroty objawow
klinicznych, uci?iwy proces leczenia diet? eliminacyjn? obni?g? jako?? ?ycia chorego dzieckai jego
rodziny. Koszty ekonomiczne generowane przez alergi? pokarmow? wp?ywaj ? zarowno na jednostkowy
bud?et rodziny chorego (gospodarstwom domowe), jak i ha ogélne zasoby finansowe przeznaczone na



ochron? zdrowia (pa?stwo). Ograniczeniu niekorzystnych skutkow spo?eczno-ekonomicznych aergii
pokarmowej s?2u?y dzia?alno?? edukacyjna prowadzonaw ?rodowisku chorego i upowszechnianie wiedzy
0 tg chorobie w spo?ecze?stwie.

Abstract:

An adverse food reaction is defined as clinical symptom soccurring in children, adolescents or adults after
ingestion of afood or chemical food additives. This reaction does not occur in healthy subjects. In certain
individualsit isamanifestation of hypersensitivity, i.e. qualitatively atered response to the consumed
food. The disease symptoms observed after ingestion of the food can be triggered by two pathogenetic
mechanisms; this allows adverse food reactions to be divided into allergic and non-allergic food
hypersensitivity (food intolerance). Food allergy is defined as an abnormalimmune response to ingested
food (humoral, cellularor mixed). Non-immunological mechanisms (metabolic, pharmacological,
microbiological or other) are responsible for clinical symptoms after food ingestion which occur in non-
alergic hypersensitivity (food intolerance). Food allergy is considered a serious health problem in modern
society. The prevalence of this disorderis various and depends, among other factors, onthe study
population, its age, dietary habits, ethnic differences, and the degree of economic development of agiven
country. It is estimated that food allergy occurs most often among the youngest children (about6—8% in
infancy); the prevalence is lower among adolescents (approximately 3-4%) and adults (about1-3%). The
most common, age-dependent cause of hypersensitivity, expressed as sensitization or allergic disease
(food allergy), are food allergens (trophoallergens). These are glycoproteins of animal or plantorigine
contained in: cow’s milk, chicken egg, soybean, cereals, meat and fish, nuts, fruits, vegetables, molluscs,
shellfish and other food products. Some of these allergens can cause cross-reactions, occurring as a result
of concurrent hypersensitivity to food, inhaled orcontact allergens. The development of an allergic
processis a consequence of adverse health effects on thehuman body of different factors: genetic,
environmentaland supportive. In people predisposed (genetically) to atopy or allergy, the development of
food alergy is determined by four alergic-immunological mechanisms, which were classified and
described by Gell?Coombs. It is estimated that in approximately 48-50%of patients, allergic symptoms
are caused only by typel reaction, the IgEmediated (immediate) mechanism. In the remaining patients,
symptoms of food hypersensitivity are the result of other pathogenetic mechanisms, non-IgE-mediated
(delayed, late) ormixed (IgE-mediated, non-1gE-mediated). Clinical symptomatology of food allergy
variesindividually and depends on the type of food induced pathogenetic mechanism responsible for their
occurrence. They relateto the organ or system in which the allergic reactionhas occurred (the effector
organ). Most commonly the symptoms involve many systems (gastrointestinaltract, skin, respiratory
system, other organs), and approximately 10% of patients have isolated symptoms. The time of symptoms
onset after eatingthe causative food is varied and determined by the pathogenetic mechanism of the
alergic immune reaction (immediate, delayed or late symptoms). In the youngest patients, the main cause
of food reactionsis allergy to cow’s milk. In developmental age, the clinical picture of food allergy can
change, as reflected in theso-called allergic march, which is the result of anatomical and functional
maturation of the effector organs, affected by various harmful alergens (ingested, inhaled, contact
allergens and alergic cross-reactions). The diagnosis of food allergy isacomplex, long-termand time-
consuming process, involving analysis of the allergic history (personal and in the family), athorough
evaluation of clinical signs, aswell as correctly plannedallergic and immune tests. The underlying cause
ofdiagnostic difficultiesin food allergy isthe lack ofa single universal laboratory test to identify
bothlgE?mediated and non-1gE-mediated as well as mixedpathogenetic mechanisms of allergic reactions
triggeredby harmful food allergens. In food alergy diagnosticsis only useful to identify an IgE-mediated
allergicprocess (skin prick tests with food allergens,levels of specific IgE antibodies to food alergens).
This allows one to confirm the diagnosis in patients whose symptoms are triggered in this pathogenetic
mechanism (about 50% of patients). The method allow ingone to conclude on the presence or absence of
food hypersensitivity and its cause is afood challenge test (open, blinded, placebo-controlled). The
occurrence of clinical symptoms after the administration of food allergen confirms the cause of food
alergy (positive test) whereas the time elapsing between the triggering doseingestion and the occurrence



of clinical symptoms indicate the pathogenetic mechanisms of food allergy (immediate, delayed, late).
The mainstay of causal treatment istemporary removal of harmful food from the patient’s diet, with the
introduction of substitute ingredients with the nutritional value equivalent to the eliminated food. The
duration of dietary treatment should be determined individually, and the measures of the effectiveness of
the therapeutic elimination diet should include the absence or relief of allergic symptoms as well as
normal physical and psychomotor development of the treated child. A variant alternative

for dietary treatment of food allergy is specific induction of food tolerance by intended contact of the
patient with the native or thermally processed harmful allergen (oral immunotherapy). This method has
been used in the treatment of IgE-mediated allergy (to cow’ smilk protein, egg protein, peanut alergens).
The obtained effect of tolerance is usually temporary. In order to avoid unnecessary prolongation of
treatment ina child treated with an elimination diet, it is recommended to perform afood challenge test at
least oncea year. Thistest allows one to assess the body’ s currentability to acquire immune or clinical
tolerance. A negative result of the test makes it possible to return toa normal diet, whereas a positivetest is
an indication for continued dietary treatment (persistent food allergy). Approximately 80% of children
diagnosed with food allergy in infancy “grow out” of the disease before the age of 4-5 years. In children
with non-IgE?mediated food allergy the acquisition of food tolerance is faster and occurs in a higher
percentage of treated patients compared to children with IgE-mediated food allergy. Pharmacological
treatment isa necessary adjunct to dietary treatment in food allergy. It is used to control the rapidly
increasing allergic symptoms (temporarily) or to achieve remission andto prevent relapses (long-term
treatment). Preventivemeasures (primary prevention of allergies) are recommended for children bornina
“high risk” group for the disease. These are comprehensive measures aimed at preventing sensitization of
the body (an appropriate way of feeding the child, avoiding exposure to some allergens and adverse
environmental factors). First ofall, the infants should be breast-fed during the first4—6 months of life, and
solid foods (non milk products, including those containing gluten) should be introduced no earlier than 4
months of age, but no later than 6 months of age. An elimination diet is not recommended for pregnant
women (prevention of intrauterine sensitization of the fetus and unborn child). The merits of introducing
an elimination diet in mothers of exclusively breast-fed infants, when the child responds with allergic
symptoms to the specific dietof the mother, are disputable. Secondary prevention focuses on preventing
the recurrence of already diagnosed allergic disease; tertiary prevention is the fight against organ disability
resulting from the chronic and recurrent alergic process. Food allergy can adversely affect the physical
development and the psycho-emotional condition of asick child, and significantly interfere with his social
contacts with peers. A long-termdisease process, recurrence of clinical symptoms, and difficult course of
elimination diet therapy are factors that impair the quality of life of asick child and hisfamily. The
economic costs generated by food allergies affect both the patient’s family budget (in the household), and
the overall financia resources allocated to health care (at the state level). The adverse socioeconomic
effects of food allergy can be reduced by educational activities in the patient’s environment and
dissemination of knowledge about the disease in the society.



