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Symptomatologia choréb alergicznych u dzieci — marsz alergiczny
The symptomatology of allergic diseases in children — allergic march

Grazyna Swincow, Mieczystawa Czerwionka-Szaflarska

STRESZCZENIE

Choroba atopowa powstaje w wyniku $cistego wspétdziatania czynnikow srodowiskowych (alergendw i adiuwantéw)
i genetycznych (wrodzonej predyspozycji) na wszystkich etapach rozwoju procesu chorobowego. tacznie z czyn-
nikami swoistymi (alergenami), srodowiskowe czynniki nieswoiste modyfikuja powstanie, rozwoj i przebieg alergii
atopowej. Objawy ze strony réznych narzadéw czesto wspdtistnieja u jednego pacjenta i/lub wystepuja w rodzinie,
dlatego nalezy przyja¢, ze jest to jedna choroba atopowa o zréznicowanej manifestacji narzadowej. Badania epide-
miologiczne oraz dtugofalowe obserwacje kliniczne wskazujg na istnienie okreslonej sekwencji wystepowania choréb
atopowych u danej osoby. Sekwencja ta kojarzy sie z pojawianiem sie i dynamika zmiennosci swoistych IgE przeciw
alergenom pokarmowym i wziewnym. Zjawisko to nazwane zostato ,marszem alergicznym” i w rozumieniu klinicz-
nym polega na dokonujacej sie wraz z wiekiem zmiennosci narzgdowej (uktadowej) reakcji organizmu na szkodliwe
dziatanie alergendw. Przejawem tego zjawiska jest wystepowanie nadwrazliwosci pokarmowej jako pierwszej w zyciu
choroby atopowej — z pierwotng manifestacjg kliniczng ze strony przewodu pokarmowego i/lub skoéry, a nastepnie
wraz z wiekiem chorego ewolucja w kierunku astmy i alergicznego niezytu nosa.

Stowa kluczowe: marsz alergiczny, dzieci, profilaktyka, leczenie

SUMMARY

The atopic disease results from a close interaction between environmental (allergens and adjuvants) and genetic factors
(innate predisposition) at all the stages of development of a morbid process. Besides specific factors (allergens), non-
specific environmental factors modify the onset, development and course of the atopic allergy. Symptoms on the part of
different organs frequently coexist in one patient and/or exist in the family, therefore it needs to be assumed that it is one
atopic disease with diverse organic manifestation. Epidemiological research and long-term clinical observation indicate
the existence of a specific sequence of prevalence of atopic conditions in a given individual. The sequence is associated
with occurrence and dynamics of change of specific IgEs against food and aeroallergens. This phenomenon has been
called 'the allergic march’ and it is clinically understood as the organic (systemic) change of a bodily reaction to harmful
allergens, that progresses with age. This phenomenon manifests itself through the occurrence of food hypersensitivity
being the first atopic disease in life — with primordial clinical manifestation on the part of alimentary tract and/or skin,
and subsequently progressing with patient's age in the direction of asthma and allergic rhinitis.

Key words: allergic march, children, prevention, treatment

Choroby alergiczne uznane zostaly za choroby cywili-
zacyjne XX w. W wielu opracowaniach epidemiologicz-
nych stwierdzono podwojenie czgstosci wystepowania
astmy i alergicznego niezytu nosa [1, 2]. Prognozy
przewiduja, ze w 2020 r. nastapi zréwnanie si¢ po-
pulacji ludzi zdrowych z populacja alergikow przy za-
chowaniu obecnego tempa przyrostu zachorowan na
choroby alergiczne [1]. Wyniki badan epidemiologicz-
nych w réznych krajach sa zréznicowane. Na podsta-
wie wieloosrodkowego badania ISAAC (The Interna-
tional Study of Asthma and Allergies in Childhood)
oceniono czestos¢ wystepowania astmy dziecigcej na
okoto 11%, przy czym wskaznik ten wahat si¢ od 2,1
do 4,4% (Albania, Chiny, Grecja) do 29,1-32,2% (Au-
stralia, Nowa Zelandia, Wielka Brytania) [3] .
Epidemiologia choréb alergicznych u dzieci w Pol-
sce nie jest dokladnie znana. W badaniu przeprowa-
dzonym pod koniec XX w., ktérym objeto 2988 dzieci
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w wieku od 3 do 16 lat, sSrednia cze¢stos¢ rozpozna-
nia astmy oskrzelowej wynosita 8,6% z widocznym
znacznym zréznicowaniem terytorialnym - od 2,8%
w Bialymstoku do 13% w Gdansku [4]. Prawdopodob-
na przyczyna takich réznic jest stosowanie réznych
strategii diagnostycznych w celu ustalenia rozpozna-
nia astmy u dzieci oraz oddzialywanie czynnikéw
Srodowiskowych i stylu zZycia.

Pojecie atopii wprowadzone zostato po raz pierw-
szy przez Roberta Cooke’a i Artura Coca w 1923 1. tyl-
ko w celu okreslenia goraczki siennej i astmy. Obecnie
jednak atopie okresla si¢ jako genetycznie uwarun-
kowana zdolnos$é organizmu do wzmozonej produkeji
swoistych przeciwcial klasy IgE skierowanych przeciw
antygenom srodowiskowym (alergenom). Atopia ozna-
cza zwigkszona podatnosé na rozwoj alergii (choroby)
atopowej. W praktyce cechy atopii mozna stwierdzic¢
poprzez wykazanie swoistych przeciwciat klasy IgE
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przeciwko alergenom wziewnym i/lub pokarmowym
na komorkach tucznych w skorze (wykrytych testami
skérnymi) lub w surowicy (wykrytych metodami im-
munodetekcji). Do grupy choréb atopowych zalicza sie
tylko niektére schorzenia zwigzane z udziatem swo-
istych IgE: astme oskrzelowa, alergiczny niezyt nosa
i spojéwek, zapalenie skory (wyprysk atopowy) oraz
niektore postacie pokrzywek. Inne alergie, takie jak
np. uogdlnione reakcje anafilaktyczne (np. po uzadle-
niu owadéw) lub reakcje po wstrzyknieciu penicyliny,
cho¢ sa réowniez zwiazane z mechanizmem IgE-zalez-
nym, nie sg zaliczane do grupy chorob atopowych.

Objawy ze strony réznych narzadéw czesto wspot-
istnieja u jednego pacjenta i/lub wystepuja w rodzi-
nie, dlatego nalezy przyjaé, ze jest to jedna choroba
atopowa o zréznicowanej manifestacji narzadowej. Na
bazie tych spostrzezen uwaza sig, ze patomechanizm
chorob atopowych jest wypadkowa wplywu z jednej
strony okreslonych uwarunkowan genetycznych,
z drugiej strony oddzialywania na organizm wielu
czynnikow srodowiskowych.

Marsz alergiczny

wg Zetterstroma

Atopowe zapalenie skdry Alergiczny niezyt nosa

Alergia pokarmowa

Astma atopowa

Ryc. 1. Marsz alergiczny (15, zmodyfikowany)
Fig. 1. The allergic march (15, modyficated)

Badania epidemiologiczne oraz diugofalowe ob-
serwacje kliniczne wskazuja na istnienie okreslonej
sekwencji wystepowania schorzen atopowych u da-
nej osoby. Sekwencja ta kojarzy si¢ z pojawianiem
si¢ i dynamika zmiennos$ci swoistych IgE przeciw
alergenom pokarmowym i wziewnym. Zjawisko to
nazwane zostalo ,marszem alergicznym” i w rozu-
mieniu klinicznym polega na dokonujacej si¢ wraz
z wiekiem zmiennosci narzadowej (ukltadowej) reakcji
organizmu na szkodliwe dzialanie alergenéw. Przeja-
wem tego zjawiska jest wystepowanie nadwrazliwosci
pokarmowej jako pierwszej w zyciu choroby atopowej
- z pierwotna manifestacja kliniczna ze strony prze-
wodu pokarmowego i/lub skory, a nastepnie wraz
z wiekiem chorego ewolucja w kierunku astmy i aler-
gicznego niezytu nosa (tab. 1, ryc. 1) [5]. Z przebiegu
przedstawionych krzywych wynika, ze kazda mani-
festacja choroby atopowej moze wystapi¢ w kazdym
wieku, ale sa najbardziej charakterystyczne prze-
dzialy wiekowe, w ktorych mozliwos¢ ujawnienia sie
objawow choroby jest najwicksza.

Historia naturalna alergii rozpoczyna sie juzw 11
tygodniu ciazy. kiedy to pléd rozpoczyna wilasna
produkcje immunoglobuliny klasy E, a przedostaja-

ce sie przez lozysko alergeny moga rozpoczaé uczu-
lenie. Jednoczesnie, w 22 tygodniu zycia plodowego,
organizm dziecka rozpoczyna wytwarzanie podsta-
wowych dla procesu alergii interleukin: IL-4 i IFN-a.
Pomimo to, przy urodzeniu nie obserwuje si¢ zadnych
objawow choréb alergicznych [6, 7].

Marsz alergiczny rozpoczyna sie w pierwszych
miesiacach zycia dziecka. Kontakt kilkumiesigczne-
go organizmu dziecka z alergenami pokarmowymi,
zwlaszcza z biatkami mleka krowiego i jaja kurzego,
powoduje nadmierna produkcje specyficznych IgE
i rozpoczyna proces alergizacji. U dzieci karmionych
wylacznie piersia zauwazalne jest przede wszystkim
uczulenie na jajo kurze. Wiaze si¢ to najprawdopo-

Tabela 1. Marsz alergiczny — r6zne manifestacje narzagdowe choroby alergicznej

Table 1. Allergic march —different organ manifestations of allergic disease

Wiek Objawy

(age) (Sings and symptoms)

0-6 miesiac zycia dominuja objawy zotadkowo-jelitowe moga pojawic sie objawy ze strony skory
0-6 month old gastrointestinal symptoms are predominantsk in symptoms can occur

7-12 miesiac zycia objawy wyprysku atopowegowystepuja jeszcze objawy zotagdkowo-jelitowe
7-12 month old atopic dermatitis symptoms gastrointestinal symptoms still can occur

2-3 rok zycia astma wczesnodziecieca

2-3 year old asthma in young children

4-7 rok zycia alergiczny niezyt nosa

4-7 year old allergic rhinitis

8-14 rok zycia astma oskrzelowa i alergiczny niezyt nosa

8-14 year old asthma and allergic rhinitis
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dobniej z przechodzeniem alergenow jaja kurzego
przez pokarm matki. Kontakt karmionego naturalnie
niemowlecia z bialkami mleka krowiego jest zdecydo-
wanie mniejszy niz u dzieci karmionych sztucznie.
Kolejnymi alergenami, z ktérymi styka sie dziecko
i ktére moga wywota¢ nadwrazliwos¢, sa soja oraz glu-
ten. W wiekszosci przypadkéw alergia pokarmowa ma
charakter przemijajacy i ustepuje w ciagu pierwszych
lat zycia, co jest wynikiem nabywania tolerancji na
pokarmy. Czes¢ dzieci z alergia na bialka mleka kro-
wiego uczula si¢ jednak na nowe pokarmy. Zwraca si¢
uwage, ze u niemowlat z IgE-zalezna alergia na biatka
mleka krowiego ryzyko utrzymywania si¢ alergii na te
bialka, a takze inne alergeny pokarmowe i inhalacyj-
ne jest wigksze niz u innych dzieci [8].

Objawy chordéb alergicznych réwniez pojawiaja
sie¢ w pewnej sekwencji. U niemowlat narazonych na
kontakt z biatkami mleka krowiego, choroba atopowa
pojawia sie¢ w kilka miesigcy po pierwszym kontakcie
z alergenem, czyli najczesciej pomiedzy 6 a 12 mie-
sigcem zycia.

Postac zotadkowo-jelitowa moze by¢ jedna z pierw-
szych manifestacji choroby u niemowlecia, moze ob-
jawia¢ sie niechecia do przyjmowania pokarmoéw,
sklonnoscia do ulewan, wymiotéw, ostra biegunka
prowadzaca do odwodnienia, przewlekla biegunka
z tendencja do zaostrzen, domieszka krwi w stolcach,
kolka jelitowa, a takze zaparciem stolca.

Wyprysk atopowy jest najczesSciej pierwszym
objawem choroby alergicznej i jednoczesnie jedna

z najczestszych choréb skoéry wieku dzieciecego, wy-
przedza pojawienie sie objaw6éw astmy oskrzelowej
i alergicznego zapalenia blony Sluzowej nosa, co suge-
ruje, ze jest poczatkiem rozwijajacej si¢ choroby aler-
gicznej [9]. Zmiany skorne maja charakter wyprysko-
wy ze znaczna tendencja do lichenizacji. W réznych
okresach zycia u tego samego pacjenta zmiany skérne
maja odmienna lokalizacje, a nawet inny obraz kli-
niczny [10, 11]. Wykwitami pierwotnymi sa grudki wy-
siekowe i pecherzyki na podtozu rumieniowym, nad-
zerki, w zmianach przewleklych przewazaja objawy
lichenizacji. Jednym z gléwnych objawéw jest swiad.
W przebiegu wyprysku atopowego wyroéznia sie trzy
fazy: wyprysk atopowy wczesnego dziecinstwa (do 2
roku - zmiany skorne wystepuja na twarzy, u nasady
platkéw usznych, na owlosionej skoérze glowy, réwniez
na tulowiu i koniezynach po stronie wyprostnej), p6z-
nego dziecinstwa (do 12 roku zycia — zmiany zlokalizo-
wane gléwnie na powierzchniach zgieciowych duzych
stawéw, tj. kolanowych, lokciowych, nadgarstkéw,
na skorze karku, grzbietach dloni i stép) oraz okre-
su mlodzieniczego i os6b dorostych (zmiany umiejsco-
wione symetrycznie, twarz, gérna czesc¢ ciala, obrecz
koriczyny gérnej oraz grzbiety dioni). Nie kazdy pa-
cjent przechodzi przez wszystkie fazy choroby. U 45%
dzieci chorych pierwsze objawy pojawiaja si¢ przed 6

miesigcem zycia, u 60% przed ukonczeniem 1 roku
zycia, a u 90% przed ukoriczeniem 5 roku zycia [12].
W badaniu Rodes i wsp. [3, 14], w ktérym 100 dzieci
z wypryskiem atopowym poddano 22-letniej obserwa-
cji, stwierdzono wystepowanie alergicznego zapalenia
btony Sluzowej nosa u 15% z nich, a astmy oskrze-
lowej u 40% pod koniec badania (odpowiednio 3%
i 5% na poczatku badania). Czgstos¢ wystepowania
wyprysku atopowego zmniejszyta sie z 20% na po-
czatku do 5% pod koniec badania. W innym bada-
niu Gustaffson i wsp. [15] obserwowali przez 8 lat 94
dzieci z wypryskiem atopowym. Po tym okresie u 45%
z nich stwierdzono wystepowanie alergicznego zapa-
lenia btony Sluzowej nosa, a u 43% — astmy oskrzelo-
wej. Do rozwoju tych choréb nie doszlo tylko u dzieci
z najlagodniejszymi postaciami wyprysku atopowego,
dlatego sformutowano wniosek, ze stopiert nasilenia

wyprysku atopowego stanowi ryzyko nastepowego
rozwoju astmy oskrzelowej i alergicznego zapalenia
btony sluzowej nosa. U 70% chorych z ciezka postacia
wyprysku doszto do rozwoju astmy oskrzelowej w po-
rownaniu z 30% chorych z tagodna postacia wypry-
sku atopowego i 8% populacji ogolne;j.

Podstawowymi komérkami w rozwoju stanu za-
palnego w_drogach oddechowych sa limfocyty T.
Ekspozycja niezmienionej skéry na alergeny rozto-
czy kurzu domowego, indukuje zaré6wno odpowiedz
limfocytéw Thl produkujacych IL-2 i IFNy, jak i lim-
focytéow Th2 produkujacych IL-4. Jezeli na alergeny
roztoczy kurzu domowego, eksponowana jest skora
ze zniszczong bariera naskérkowa, to odpowiedz lim-
focytow Thl i wydzielanych przez nie IL-2 oraz IFNy
jest zmniejszona, zwigksza si¢ natomiast odpowiedz
limfocytéw Th2 i produkowanej przez nie IL-4, a tak-
ze wzrasta stezenie IgE i IgG1l. W skorze stwierdza sie
woéwczas nasilenie nacieku eozynofilowego. Wydaje
sig, ze wnikanie alergenéw powietrznopochodnych
przez uszkodzona barier¢ naskorkowa silnie induku-
je immunologiczna odpowiedZ limfocytéw Th2. Pro-
ces zapalny w wyprysku atopowym jest ograniczony
do skory, ale produkowane w jego przebiegu limfocy-
ty Th2, IgE i granulocyty kwasochtonne wedruja po
calym organizmie i moga wplywac na reaktywnos¢
drég oddechowych [16]. Wydaje sie zatem, Ze pierw-
szym krokiem w przebiegu marszu alergicznego jest
przezskorna alergizacja, ktora indukuje powstawa-
nie limfocytéw Th2 w skérze. Prezentacja alergenéw
wziewnych limfocytom T przez komoérki dendrytycz-
ne, w srodowisku bogatym w cytokiny produkowane
przez Th2, prowadzi do rozwoju reakcji alergicznej
w drogach oddechowych [11, 16]. Prowadzi to do
aktywacji eozynofilow, zwiekszonej produkcji IgE,
proliferacji komorek tucznych, aktywacji komorek
nabtonka, wzmozonego wydzielania Sluzu i przero-
stu miesniowki gladkiej, czyli do zjawisk obserwowa-
nych w astmie oskrzelowej [17, 18].
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Wykazano, ze uczulenie na alergeny pokarmowe
we wezesnym dziecinstwie jest czynnikiem ryzyka
uczulenia na alergeny inhalacyjne w pézZniejszym
okresie zycia. Tariq i wsp. [19] stwierdzili, ze alergia
na jajo kurze w okresie niemowlecym, zwtaszcza jezeli
wspolistnieje z wypryskiem atopowym, zwieksza ry-
zyko rozwoju objawow alergicznych drég oddechowych
w nastepnych latach zycia. Z badan doswiadczalnych
wynika, ze alergia pokarmowa w obrebie przewodu
pokarmowego nasila reakcje alergiczne uktadu odde-
chowego nie tylko na uczulajacy pokarm, ale réwniez
na niespokrewnione z nim alergeny wziewne. Alergia
pokarmowa w obrebie przewodu pokarmowego za-
poczatkowuje reakcje uktadu oddechowego na rézne
alergeny przez zwiekszenie stezenia specyficznych
przeciwcial, zwigkszenie wytwarzania cytokin Th2,
nasilanie procesu zapalnego w uktadzie oddechowym
i potegowanie nadreaktywnosci oskrzeli [20].

Uczulenie na alergeny Srodowiskowe ze Zrodel
wewnatrz pomieszczen, takie jak roztocza kurzu do-
mowego, plesnie oraz ze Zrédel zewnetrznych - pytki
drzew i traw rozpoczyna sie od 1 do 10 roku zycia.
Wahn [21] w swoim opracowaniu podaje, ze uczulenie
na siersc¢ kota i kurz, czyli alergeny znajdujace si¢ we-
wnatrz pomieszczen, jest poczatkowo wieksze i zaczy-
na sie wezesniej niz uczulenie na pytki drzew i traw.
Alergia na czynniki zewnetrzne (pytki drzew i traw,
zanieczyszczenie srodowiska) zwykle rozpoczyna si¢
po 2 roku zycia dziecka. Na rozwdj objawéw alergicz-
nych oraz na przebieg marszu alergicznego ma takze
wplyw stezenie alergenéw w otoczeniu oraz naraze-
nie na nie organizmu dziecka [21]. Zwiazek pomiedzy
wielkoScia ekspozycji na roztocza kurzu domowego
i rozwojem uczulenia nie jest do konca wyjasniony.
Wykazano, ze najwazniejsze alergeny roztoczy ku-
rzu domowego wykazuja aktywnos¢ proteolityczna,
co moze ulatwia¢ ich dostep do komoérek ukladu im-
munologicznego. Stezenie alergenow roztoczy wyno-
szace ponad 10 pg Dermatophagoides pteronyssinus
na gram kurzu stanowi prawdopodobnie znaczacy
czynnik ryzyka zachorowania na astme¢ w przypad-
ku wspodlistnienia rodzinnego wywiadu atopowego
[22, 23]. W innych doniesieniach wskazuje si¢ na zna-
czenie narazenia na mniejsze stezenia alergenu jako
czynnika ryzyka, natomiast dziatanie ochronne mia-
lyby wykazywac duze stezenia alergenu [24]. Nie jest
do korica wyjasnione, czy mechanizm ochronny jest
zwigzany z wytworzeniem tolerancji immunologicz-
nej, wspotistniejaca ekspozycja na endotoksyne, czy
tez wspoldzialaniem obu tych czynnikéw jednocze-
Snie. Rola alergenow zwierzat domowych, zwlaszcza
kota, w rozwoju choréb alergicznych ciagle jest kon-
trowersyjna i nie do konca poznana. Z doniesieni nie-
ktorych autorow wynika, ze jezeli dzieci od urodzenia
przebywaja w pomieszczeniach, w ktérych hodowane
sa zwierzeta, w wiekszosci przypadkéw wyksztalca-

ja tolerancje immunologiczna na alergeny zwierzece
[25, 26]. Polk i wsp. wykazali wzrost czestosci wy-
stepowania obturacji oskrzeli w 4 r.z. u dzieci matek
z astma po kontakcie z alergenem kota Fel d1 [23].
U dzieci atopowych, ktére majq kontakt z alergenem
kota w wieku pézniejszym, obserwuje si¢ pogorszenie
przebiegu choroby wywolane nabyciem nowego uczu-
lenia [23].

Historia naturalna Swiszczacego oddechu (whe-
ezing), jest bardziej ztozona. Badania epidemiologiczne
wskazuja, ze ponad jedna trzecia dzieci w wieku od O

do 6 roku zycia miala co najmniej jeden epizod swisz-
czacego oddechu. U malych niemowlat swiszczacy od-
dech wystepuje najczesciej w przebiegu wirusowych
infekcji drég oddechowych - zapalenie oskrzelikéw
(zapalenie wirusem RS - respiratory syncytial virus,
RSV) i wiaze sie ze zmniejszeniem S$wiatla oskrze-
li poprzez obrzek zmienionej zapalnie blony Sluzo-
wej oraz z obecnoscia innych skladowych obturaciji,
w tym skurczu miesniowki gtadkiej. Wedtug Martine-
za w 33% przypadkow infekcjom wirusowym w wieku
niemowlecym towarzyszy Swist wydechowy [27].

Wraz ze zwigkszaniem si¢ srednicy oskrzeli i po-
prawa wydolnosci immunologicznej ustroju dziecka
u okoto 2/3 dzieci czestoS¢ wystepowania Swistow
podczas infekcji maleje, a ustepuje catkowicie przed
ukonczeniem 5-6 roku zycia. U czesSci dzieci objawy
moga jednak wystepowaé poza okresami infekcji, by
po pewnym czasie rozwina¢ pelny obraz astmy oskrze-
lowej. W tych przypadkach retrospektywnie mozna
ustali¢ wystepowanie objawoéw wyprysku atopowego
i pierwszych objawow astmy oskrzelowej we wcze-
snym dziecinstwie oraz dodatni wywiad atopowy.

Badania kliniczne dotyczace wystepowania aler-
gicznego niezytu nosa i astmy oskrzelowej potwier-
dzaja czestsze wystegpowanie nadreaktywnosci
oskrzeli i astmy u chorych z niezytem nosa. Pozwalaja
tez stwierdzi¢, ze alergia géornych dr6g oddechowych
jest krokiem do potencjalnego rozwoju procesu aler-
gicznego w dolnych drogach oddechowych [28, 29].
Potwierdzaja to rowniez badania eksperymentalne
prowadzone na modelu zwierzecym i prébujace od-
nalez¢ immunologiczne wyjasnienie zjawiska marszu
alergicznego. Wskazuja one na znaczacy udzial miej-
scowych interakcji zaleznych od limfocytéw T, wyste-
pujacych nawet przy braku przeciwcial IgE. Gléwna
role odgrywaja tu komoérki prezentujace antygen i sty-
mulujace limfocyty Th2, promujace marsz alergicz-
ny. W badaniach dotyczacych atopowego zapalenia
skory jako stanu predysponujacego do rozwoju astmy
oskrzelowej podkresla si¢ natomiast dysfunkcje genu
kodujacego synteze biatek naskérka, co sprzyja poste-
powi choroby [30].

Przedstawiona historia naturalna rozwoju cho-
roéb alergicznych u dzieci, tzw. marsz alergiczny, jest
tylko ogélnym obrazem choroby. Na przebieg choroby
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i jej rozw6j maja wptyw réznorodne czynniki: glownie
czynniki genetyczne, tj. wystepowanie alergii w ro-
dzinie czy zdolnos$¢ do produkcji przeciwciat IgE oraz
wiele czynnikow Srodowiskowych, w tym sposob zy-
wienia, infekcje itp. Udzial czynnikéw genetycznych
oceniany jest na ok. 60%, co sugeruje powazny udziat
czynnikow srodowiskowych. Na geny jak dotad nie
mamy wplywu. Mozemy natomiast prébowac¢ zmini-
malizowa¢ wplyw niektérych czynnikéw Srodowisko-
wych, ktére wywoluja i/lub nasilaja objawy choroby
alergicznej (narazenie na zanieczyszczenia srodowi-
ska, dym tytoniowy, kontakt z alergenami zewnatrz-
pochodnymi, zywienie dziecka, szczepienia i inne).
Dlatego dzialania powinny by¢ ukierunkowane na
opracowanie wytycznych dotyczacych profilaktyki
pierwotnej, majace na celu niedopuszczenie do rozwo-
ju uczulenia. Skutecznos¢ prewencyjnego stosowania
diety eliminacyjnej przez kobiete ciezarna w ostatnim
trymestrze ciazy (z ograniczeniem pokarmoéw silnie
alergizujacych), dlugotrwate karmienie naturalne
oraz pozne rozszerzanie diety o pokarmy state dziec-
ka ,ryzyka alergicznego” zywionego sztucznie calko-
wicie nie spelnito oczekiwan w zakresie profilaktyki
pierwotnej i wtérnej. Potwierdzaja to rézne badania
kliniczne dotyczace zasadnosci stosowania diety eli-
minacyjnej przez kobiety w ciagzy [31]. Rowniez ostatni
systematyczny przeglad piSmiennictwa przedstawio-
ny przez Kramer i Kakuma wskazuje na brak znacza-
cego wplywu diugotrwatego karmienia piersia na ry-
zyko wystapienia w przyszlosci atopowego zapalenia
skory, astmy czy innych choréb atopowych [32]. Nadal
pozostaje sprawa otwarta problem, kogo taka opieka
profilaktyczna objaé, czy tylko dzieci wysokiego ry-
zyka alergologicznego, czy cala populacje. Wigekszosé
dzieci z uczuleniem atopowym, z nawracajacym whe-
ezingiem lub astma we wczesnym dziecinstwie nie
nalezy do grupy wysokiego ryzyka rozwoju choroby
atopowej. By¢ moze niektore zalecenia profilaktyczne
powinny jednak dotyczy¢ catej populacji, a dodatko-
we zalecenia powinny by¢ rekomendowane tylko dla
o0sob wysokiego ryzyka.

Duza nadziej¢ na skuteczniejsze postepowanie
profilaktyczne wiaze sie¢ z coraz czestszym stosowa-
niem probiotykéw, przede wszystkim Lactobacillus
rhamnosus GG (LGG), ktérego dziatanie protekcyjne
i lecznicze w alergii zostalo potwierdzone w wielu ba-
daniach [33-35]. Kukkonen i wsp. [33] wykazali, ze
podawanie kobietom ci¢zarnym w ostatnich 2-4 tyg.
ciazy mieszaniny 4 probiotykéw, w tym LGG, nastep-
nie ich dzieciom przez 6 miesiecy tej samej mieszani-
ny uzupelnionej o prebiotyk zmniejsza ryzyko wysta-
pienia wyprysku atopowego, nie wplywa natomiast na
zmniejszenie sie ogélnej czestosci wystepowania aler-
gii w badanej populacji; obserwacja dotyczyta ponad
1000 os6b i trwata przez 2 lata [33]. Majama i wsp.
[35] wykazali, ze podawanie Lactobacillus rhamnosus

GG jednoczesnie z leczeniem dietetycznym dzieciom
z wypryskiem atopowym i alergia na bialka mleka
krowiego juz po miesiacu zmniejsza nasilenie zmian
skornych oraz powoduje istotne zmiany w zakresie
parametréw immunologicznych (obnizenie stezenia
al-antytrypsyny i TNF-o w kale).

Leczenie nadwrazliwosci pokarmowej opiera si¢

przede wszystkim na leczeniu przyczynowym, czyli
stosowaniu diety eliminacyjnej, ale wazna role pel-
nia tez leki przeciwalergiczne. Wspomagajace lecze-
nie farmakologiczne dotyczy zwlaszcza tych dzieci,
u ktérych wraz z wiekiem zmienia si¢ narzadowa ma-
nifestacja reakcji organizmu na spozywany pokarm,
oraz tych, ktére poza nadwrazliwosScia na okreslone
pokarmy reaguja takze na alergeny wziewne, kon-
taktowe i inne. Dzieci te sa szczegdlnie predyspono-
wane do zjawiska marszu alergicznego. W dziataniu
profilaktycznym, tj. przed pelnym rozwinieciem sie
narzadowej reakcji alergicznej, szczegolnie skuteczne
sq leki przeciwhistaminowe, u pacjentow z alergia po-
karmowa i objawami alergicznymi ze strony gérnych
drog oddechowych wykorzystuje si¢ dzialanie prze-
ciwzapalne kromonéw.

Waznym badaniem oceniajacym mozliwosé far-
makologicznej interwencji w naturalny przebieg tzw.
marszu alergicznego u dzieci bylo badanie ETAC (Ear-
ly Treatment of Atopic Child), przeprowadzone pod ko-
niec lat 90 ub. stulecia w grupie 817 dzieci w wieku
12-24 miesiecy z obciazajacym wywiadem rodzinnym
w kierunku atopii i chorujacych na wyprysk atopo-
wy. Najwazniejszym wnioskiem plynacym z tego ba-
dania bylo udowodnienie prewencyjnego wplywu
wielomiesiecznego stosowania cetyryzyny na rozwoj
astmy oskrzelowej u matych dzieci. Lek ten bowiem
dwukrotnie zmniejszal czesto$¢ wystepowania ast-
my oskrzelowej u dzieci chorych na wyprysk atopowy
z dodatnim rodzinnym wywiadem alergologicznym
i uczulonych na roztocza kurzu domowego lub pyl-
ki traw [36]. Wyniki najnowszego wieloosrodkowego
badania klinicznego EPAAC, dotyczacego wczesnego
zapobiegania wystapieniu astmy oskrzelowej poprzez
wcezesne podawanie lewocetyryzyny u 510 dzieci z ob-
ciazonym wywiadem w kierunku atopii, wypryskiem
atopowym, uczulonych na pylki traw i roztocza kurzu
domowego, nie zostaly jeszcze w catosci opublikowa-
ne. W 2008 r. ukazaty si¢ wyniki tej czesci badania
EPAAC, ktora dotyczyla pacjentéw z pokrzywka. Au-
torzy wykazali, ze podczas 18-miesigcznego leczenia
lewocetyryzyna pokrzywka wystapita u 27,5% z nich,
a w grupie dzieci otrzymujacych placebo odsetek ten
byl prawie dwukrotnie wyzszy i wynosit 41,6% [37].
By¢ moze podobne dzialanie prewencyjne bedzie wy-
wierata lewocetyryzyna na rozwdj astmy oskrzelowej
u malych dzieci, co obecnie jest sprawdzane w pro-
jekcie EPAAC (Early Prevention of Asthma In Atopic
Children). Niezaleznie od wynikéw badan trzeba pa-

Pediatria Polska tom 85, nr 2, marzec—-kwiecien 2010



146

PODYPLOMOWA SZKOtA PEDIATRII / POSTGRADUATE SCHOOL OF PAEDIATRICS

mietaé, ze ,marsz” rozpoczyna si¢ duzo wczesniej,

przed pojawieniem si¢ pierwszych objawow klinicz-
nych. Dlatego badania powinny by¢ ukierunkowane
na opracowanie wytycznych dotyczacych profilaktyki
pierwotnej, majacych na celu niedopuszczenie do roz-
woju uczulenia.
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