Astma pokarmowa - za

Food-related asthma — pro
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Abstract

Some foods are capable of provoking asthmatic symptoms. In over 8% of children, the aetiology of asthma was
food-related. Children admitted to intensive care were significantly more likely to report food allergy (FA) — 7 times
more at least one FA compared with children seen in the ambulatory setting. The association was stronger among
children with multiple or severe FA. Children with FA developed asthma earlier and at higher prevalence. Asthma
mortality in children and young adults: FA and inadequate treatment were the major risk factors. An alarming finding
was that 11 of the 37 deaths were probably caused by FA. Asthma and FA co-exist in approximately one-third
of children. When both conditions are present a patient is placed at greater risk of having a fatal reaction. For this
reason asthma should be diligently managed in an FA patient and these patients should be carefully instructed on
allergen avoidance and the use of epinephrine. Of the 13 children and adolescents with fatal or near-fatal anaphylactic
reactions to foods, 12 had asthma that was well controlled. All had known FA, but had unknowingly ingested the foods
responsible for the reactions. The reactions were to peanuts, nuts, eggs, and milk, all of which were contained in
foods such as candy and pastry. Determination of plasma IL-4 and IL-5 levels can be a useful tool for evaluation
of the effects of food challenge tests on children with asthma and coexisting IgE-dependent FA. Patients with allergies
to > 1 food had increased asthma hospitalizations and use of oral steroids. Food allergy may be a risk factor for
increased asthma morbidity in adults. An association between plane tree pollen allergy and plant food allergy has
been described. Non-specific lipid-transfer proteins in plane pollen were characterized as a minor allergen in plane
pollen-allergic patients without food allergy and as a major allergen in plane pollen-allergic patients with peach

allergy. It is an example of a new concept with wide practical applications for clinicians.

Key words: asthma, aetiology, mortality, children, adults, panallergens.

“The allergists should always keep in mind a possible dietary

Poglady na astme pokarmowg bez
uwzglednienia diagnostyki czastki uczulajacej

Od dawna jako istotne klinicznie podnoszono zaniedba-
nie faktu pomijania wartosci przyczynowej czynnikéw die-
tetycznych w astmie dzieciecej lub zauwazano: ,nie bywa
wystarczajgco brana pod uwage” [1]. Wielokrotnie wykaza-
no bowiem, ze pokarmy lub ich sktadniki sg zdolne prowo-
kowac objawy astmatyczne [2]. W historycznych juz dzisiaj

etiology when treating an asthmatic child.”
Oehling A, Baena Cagnani CE, 1980

badaniach hiszpanskich, opartych na wywiadzie, testach skor-
nych, biernej hemaglutynacji i prowokacji doustnej, wykry-
to pokarmowa etiologie napadéw astmy u 8,45% dzieci. Naj-
czesciej uczulaty wowczas jaja, mleko i ryby [1]. Mimo uptywu
lat wciagz pojawiajg sie opinie, ze rola alergii pokarmowej (AP)
w astmie jest nieznana [2]. Zdaniem Bird i Burks [3] AP i ast-
ma wspbtistnieja u tego samego pacjenta w przyblizeniu
u 1/3 grupy dzieci. Naktadanie sie obu patologii stwarza znacz-
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nie wieksze ryzyko fatalnych reakcji po ekspozycji alergeno-
wej. Z tego powodu leczenie przeciwastmatyczne musi by¢
bardzo umiejetne, a chorzy powinni by¢ doktadnie poinstru-
owani odnosnie do unikania szkodliwych potraw oraz zaopa-
trzeni w autostrzykawke z adrenaling. Objawowa AP wspdt-
istniata z astma zaréwno u starszych, jak i mtodszych dzieci.
Zaleznosc ta byta silniejsza przy alergii ciezkiej lub wieloczyn-
nikowej. U dzieci z AP astma rozwijata sie wczesniej i czesciej
niz w grupie bez AP [2]. Odrebnej uwagi wymaga wspotist-
nienie napadow astmy ze spozyciem dodatkéw do zywno-
Sci oraz AP jako czynnika ryzyka wystapienia astmy $mier-
telnej [3]. Smiertelnoé¢ z powodu astmy u dzieci i mtodych
dorostych w Szwecji zmniejszyta sie miedzy 1994 a 2003 r.
Gtéwnymi czynnikami smiertelnego ryzyka nadal sa AP i nie-
adekwatne leczenie [4]. Dzieci przyjmowane do pediatrycz-
nego osrodka intensywnej opieki znaczaco czesciej podawa-
ty AP wobec co najmniej jednego produktu, ponad 7 razy
czesciej niz ich rowiesnicy z astma leczong planowo ambu-
latoryjnie. Oznacza to, ze AP stanowi niezalezny czynnik ry-
zyka wystapienia potencjalnie fatalnej astmy oskrzelowe]
u dzieci [5]. Dorosli chorzy z alergia wobec wiecej niz jedne-
go pokarmu mieli wieksza liczba hospitalizacji, nagtych wi-
zyt oraz czesciej stosowali steroidy doustne. Samodiagnoza
AP taczyta sie z gorszym przebiegiem, sugerujac, ze AP mo-
ze by¢ czynnikiem zwiekszenia ryzyka wystgpienia smiertel-
nosci w astmie u dorostych [6]. Wykryto znaczaco pozytyw-
ne asocjacje miedzy cztonkami rodzin pod wzgledem cIgkE
i slgE wobec wszystkich badanych w prébce genetycznej sub-
stancji pokarmowych (sezamu, orzechéw ziemnych, maki
pszennej, mleka, biatka jaj, soi, orzeszkéw laskowych, krewe-
tek oraz dorsza) [7]. Wérdd 13 dzieci i nastolatkdw (2-17 lat)
z fatalna lub niemal fatalna reakcja anafilaktyczna na po-
karm 12 miato astme, ktéra byta dobrze kontrolowana. Wszy-
scy znali swoje uczulenie na jedzenie, ale nieSwiadomie spo-
2yli szkodliwy produkt. Reakcje wywotaty orzechy (6 chorych),
orzeszki ziemne (4), mleko (2), jajo (1) ukryte w cukierkach,
ciastach lub ciastkach. Szesciu pacjentéw zmarto w cia-
gu 3-30 min, tylko 2 otrzymato noradrenaline w ciggu 30 min
[8]. Na bezposrednia role pokarmu w nasilaniu zapalenia ast-
matycznego nowe $wiatto rzuca znakomita praca z todzi [9],
w ktorej po raz pierwszy wykazano w surowicy krwi obwo-
dowej u 22 dzieci z astma i AP znaczace zwiekszenie steze-
nie IL-4 oraz IL-5 po 4 i 24 godz. od podwajnie zaslepionej pro-
by prowokacji pokarmowej. Wyniki dotyczace innych cytokin
(IL-10, TNF-at, IFN-y, Sil-2R oraz sCD 23) znaczaco sie nie zmie-
nity. Rozbieznos¢ wspbtistnienia AP i astmy oceniana na
2 do ok. 10%, archaiczne ,,oddzielanie” alergii wziewnej od po-
karmowej, naiwne prowokowanie wdychanym pokarmem
to stabosci koncepcji matej roli pokarmoéw w astmie, zwtasz-
cza u dorostych.

Poglady na astme pokarmowa uwzgledniajace
diagnostyke czastki uczulajacej

W podjetym w tej czesci rozwazan obszarze tzw. dia-
gnostyki czastki uczulajacej miesci sie praca Lauer i wsp.
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[10]. Jej celem byto rozpoznanie stopnia identycznosci nie-
swoistej proteiny przenoszacej lipidy (nsLTP od lipid
transfer protein), obecnej w pytku platanu (jako alergen
Pla a 3) z brzoskwiniowa LTP (alergen Pru p 3). Utworzo-
no 3 grupy: A — 22 uczulonych na pytek platana bez aler-
gii na brzoskwinie, B — 36 chorych z alergig na pytek pla-
tana oraz owoc brzoskwini, oraz C — 10 uczulonych
na owoc brzoskwini bez alergii na pytek platana. Z pytku
platana wyizolowano biatko o ciezarze 10 kDa (Pla p 3) re-
agujace z Igk, identyczne z nieswoista LTP, wystepujaca
takze w wielu pokarmach roslinnych. Pla p 3 okazata sie
matym alergenem, dotyczacym ok. 27% chorych z gru-
py A z alergia pytkowa bez uczulenia na pokarmy, ale
gtownym alergenem u ok. 64% chorych z grupy B uczu-
lonych na pytek platana z alergia pokarmowg na brzoskwi-
nie. W grupie C 0séb uczulonych na alergen brzoskwini
Pru p 3 bez nadwrazliwosci na pytek platana Pla a 3 zna-
lazto sie ok. 17% badanych. W potowie przypadkéw od-
notowano jednoczesne uczulenie wobec LTP, Pru p 3 oraz
Pla a 3. Z cytowanego doniesienia wynika potrzeba zna-
jomosci poszczegdlnych epitopéw w podejrzanych zro-
dtach alergenowych, a jednoczesnie u potowy chorych ich
homologia z drobnymi odchyleniami wzajemnego nakta-
dania sie [10]. Ttumaczac powyzsze dane biochemiczne
na jezyk kliniki, w potowie przypadkéw astmy pytkowej
mozna sie spodziewac silnych reakcji pokarmowych i od-
wrotnie —w uchwyconej alergii, astmy czy anafilaksji po-
karmowej co drugi pacjent ujawnia uczulenie pytkowe.
Inny mechanizm ilustruje nastepujace doniesienie. Psze-
nica stanowi potencjalne Zrédto alergendw i moze powo-
dowac astme piekarzy, AP czy pytkowa. Ostatnio opraco-
wano ulepszony zestaw mikroptytkowy rekombinowanych
alergenéw do doktadniejszej oceny profilu sIgE i poréw-
nano go z klasycznym badaniem surowych wyciagéw aler-
genowych maki, pytku pszenicy i traw. Ustalono, ze profi-
lina jest wspoélnym alergenem reagujacym krzyzowo
u chorych na astme piekarzy, z pytkowica traw i alergig
pokarmowa. Czasteczki rPhl p 1 oraz rPhl p 5 okazaty sie
idealnym swoistym markerem ,,czystej” pytkowicy traw.
Rozpoznano takze inne rekombinowane biatka maki
pszennej reagujace z surowica chorych na astme, lecz nie-
powodujace alergii pytkowej czy pokarmowej [11]. Cyto-
wana praca ukazuje trzy ptaszczyzny problemu astmy po-
karmowej na podstawie wspbtczesnego stanu wiedzy
o0 pojedynczych, naturalnych lub rekombinowanych biat-
kach tworzacych tzw. Zrédta alergenowe, czyli mieszani-
ny traktowanej dawniej btednie jednoptaszczyznowo ja-
ko odrebne, roztaczne ,alergeny” maki lub pytku pszenicy
lub pytku traw. Oczywiscie, takie biatka istniejg rowniez
(np. Phlp 1, 5), wywotuja astme sienng i nie powoduja AP
(ptaszczyzna klasyczna). Obok nich istnieja liczne biatka
rodlinne niewywotujace ani AP, ani alergii wziewnej (ptasz-
czyzna zerowa). | wreszcie to, co najciekawsze — zwigza-
ne z OAS przypadki astmy pokarmowo-pytkowej mozna
wyjasnic z jednej strony uczuleniem danej osoby na pro-
filine (wspdlne biatko pytku brzozy, leszczyny, olchy, traw)
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oraz z drugiej — surowych jabtek, wisni, selera, marchwi,
pomidora, cebuli (ptaszczyzna reakcji krzyzowych, pod-
ptaszczyzna profiliny). Przypadki astmy pokarmowej z in-
cydentami groznej anafilaksji najczesciej sa wywotane
alergia na wspomniane w poprzednim przyktadzie biatko
— LTP, oporne na trawienie i gotowanie (ptaszczyzna re-
akeji krzyzowych, podptaszczyzna LTP). Naukowe i syste-
mowe podejscie do problemu nie tylko wiec przemawia
za istnieniem astmy pokarmowej u wiekszosci chorych
z alergicznym katarem nosa lub spojowek, ale za prostym,
cho¢ brzmigcym rewolucyjnie stwierdzeniem. W kazdym
przypadku astmy wziewnej nalezy poszukiwaé kompo-
nenty pokarmowej (teoretycznie mozliwej nawet u 3/4
badanych), a w kazdym przypadku alergii pokarmowej na-
lezy uwaznie zbadac chorego pod katem astmy i alergii
wziewnej. Taki postulat wynika z coraz powszechniejsze]
w Polsce diagnostyki tzw. czastki uczulajacej, np. profili-
ny, LTP czy Bet v 1. Praktycznie zaleznosci te nalezy wspot-
czesnie zaktada¢ jako niezbedne do wyjasnienia
u kazdego chorego z astmg. W $lad za uchwyceniem
wspomnianego naktadania sie alergii wziewnej z pokar-
mowa oraz wobec faktu, ze astma z udziatem pokarmow
przybiera najczesciej postac ciezka i trudna, powinny po-
dazac¢ odpowiednie, szczegotowe, inne dla kazdego pa-
cjenta zalecenia dietetyczne.
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