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Streszczenie

Obecnos¢ krzyzowej reaktywnosci pokarmowej jest czestym problemem klinicznym. W pracy opisano przypadek
6-letniego chtopca chorujacego na zesp6t atopowego zapalenia skory (AZS), astme, alergiczny niezyt nosa, padacz-
ke, uczulonego na alergeny jaja kurzego, u ktérego wystapita reakcja krzyzowa po spozyciu jaja przepiérki i jaja stru-
sia. Przez cztery pierwsze miesigce dziecko byto karmione piersig i dokarmiane mlekiem modyfikowanym. W 2. mies.
zycia wystapity objawy zespotu AZS. Do jadtospisu chtopca nie wprowadzono jaj i miesa kury. W 15. mies. zycia po
spozyciu ugotowanego jaja przepiorki w ciggu kilku minut wystapita pokrzywka i wymioty. W 6. roku zycia po spo-
zyciu omletu przygotowanego z jaja strusia wystapita natychmiastowa pokrzywka.

Przewidywanie wystapienia i diagnostyka alergii krzyzowej to proces bardzo ztozony, ktéry musi by¢ oparty na wni-
kliwym wnioskowaniu z kazdego etapu prowadzonych badan. Podstawowa diagnostyka, oprécz wywiadu i bada-
nia przedmiotowego, obejmuje szereg badan prowadzonych zaréwno w warunkach in vivo, jak i in vitro. Przy pla-
nowaniu diety eliminacyjnej dla chorego na alergie IgE-zalezng nalezy szczegélnie pamietac o filogenetycznych
zwigzkach pomiedzy r6znymi gatunkami zwierzat. Zmiana nawykéw zywieniowych niesie ze sobg coraz wieksze
ryzyko wystapienia zjawiska alergii krzyzowe;.

Stowa kluczowe: alergia krzyzowa, jajo kury, jajo przepiorki, jajo strusia.

Abstract

Cross-reaction with food allergens is a common clinical problem. The paper describes a case of a 6-year-old boy with
atopic dermatitis, asthma, allergic rhinitis and epilepsy, sensitized to hen’s egg, in whom cross-reaction was observed
after ingestion of quail eggs and ostrich eggs. Through the first four months of life he was breast fed with
supplementation of modified milk and in the second month of life experienced symptoms of atopic dermatitis. Hen’s
egg and chicken meat were not included in the child’s diet. In the fifteenth month of life a few minutes after eating
boiled quail eggs he developed hives and started vomiting. In the sixth year of life he developed urticaria immediately
after eating an omelette made from ostrich eggs. Cross-allergy is difficult to predict and its diagnosis is a very complex
process which should be done in a stepwise manner. The diagnostic work-up, in addition to the interview and physical
examination, includes a number of studies conducted both in vivo and in vitro. When setting up a diet for a patient
with IgE-mediated allergies one should particularly note the phylogenetic relationships between the different species
of animals. A change in eating habits is associated with increased risk of the cross-allergy phenomenon.
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Wstep

Choroby alergiczne stanowig jeden z najwazniejszych
probleméw wspétczesnej medycyny. Badania przeprowa-
dzone w Europie wykazaty, ze alergiczna nadwrazliwosé
pokarmowa jest istotnym problemem klinicznym. Szacu-
je sie, ze dotyczy ona ok. 5-8% dzieci i ok. 3-5% 0sdb
dorostych [1]. Alergia pokarmowa jest definiowana jako
niepozadana reakcja o podtozu immunologicznym w odpo-
wiedzi na spozyty pokarm. Nie jest ona chorobg, a raczej
reakcja patofizjologiczng obejmujaca rézne narzady i tkan-
ki, ktérej klinicznym wyrazem moze by¢ atopowe zapale-
nie skory (AZS), pokrzywka, astma, alergiczny niezyt nosa
czy tez réznorodne objawy zwigzane z przewodem pokar-
mowym. Pierwotna alergia pokarmowa wystepuje gtow-
nie u matych dzieci [2].

Opis przypadku

Chtopiec urodzony z pierwszej ciazy, w 37. tyg. ciazy,
sitami natury, w skali Apgar otrzymat 10 pkt, z cechami
budowy wczesniaczej i znacznej dystrofii, urodzeniowa
masa ciata — 2300 g. W wywiadzie rodzinnym ze strony
matki nie wystepowaty choroby alergiczne. Nie stwier-
dzono w rodzinie wad wrodzonych i choréb uwarunko-
wanych genetycznie. Ojciec dziecka choruje na alergicz-
ny niezyt nosa, a siostra ojca na padaczke. Mieszkanie
suche, bez zwierzat.

Przez 16 dni dziecko byto leczone na oddziale nowo-
rodkowym. Wypisane z rozpoznaniem dystrophia intrau-
terina, SIRS (systemic inflammatory response syndrome),
morbus cytotoxicus O/A, anaemia. Dziecko przez pierw-
sze 4 mies. zycia byto karmione piersig i dokarmiane mle-
kiem modyfikowanym. W 2. mies. Zycia wystapity objawy
zespotu AZS zlokalizowane na twarzy, a w 3. mies. objety
one cate ciato. Objawy zatkanego nosa i czestego kicha-
nia wystepowaty u chtopca od pierwszych miesiecy zycia.
Od 3. mies. podczas karmienia piersig matka stosowata
diete bezmleczna. Od 5. mies. zycia dziecko karmione byto
wytacznie hydrolizatami serwatkowymi, a od 8. mies.
hydrolizatami kazeinowymi. Pomimo zastosowane] diety
nie nastapita poprawa objawdéw AZS. W leczeniu stoso-
wano masci i kremy zawierajgce hydrokortyzon. W 9. mies.
zycia u dziecka wykonano badanie — panel pokarmowy
(Allergy Screen Panel 3v3 Pl—normy w IU/ml: klasa 0: < 0,35,
klasa 1: 0,35-0,69, klasa 2: 0,7-3,4, klasa 3: 3,5-17,4, kla-
sa 4:17,5-49,9, klasa 5: 50,00-100,00, klasa 6: > 100)
i uzyskano wynik ujemny. Badanie przeprowadzono
ponownie ta sama metoda w 14. mies. zycia — aslgE biat-
ko jajka 11 IU/ml, pozostate alergeny — i ponownie uzy-
skano wynik ujemny. Masa ciata w 3., 6., 9., 12. mies. Zycia
wynosita odpowiednio: 5320 g, 7045 g, 8415 g, 9490 g.
Od 5. mies. do jadtospisu dziecka wprowadzano stopnio-
wo: ziemniaki, dynie, marchewke, buraki, brokuty, ryz,
kukurydze, pszenice, zyto, mieso jagniece, mieso krélika,
konine, banany, jabtka i gruszki. W 15. mies. zycia dziec-
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ko spozyto ugotowane jajo przepiorki dodane do zupy.
Objawy pokrzywki i wymioty wystapity w ciggu kilkuna-
stu minut po spozyciu. Po raz pierwszy chtopiec byt kon-
sultowany przez alergologa w 16. mies. zycia. Przyczyna
konsultacji byt brak poprawy objawéw AZS pomimo sto-
sowania rygorystycznej diety eliminacyjnej i hydrolizatow
kazeinowych oraz objawy wystepujace po spozyciu jaja
przepiorki. Podczas wizyty w badaniu przedmiotowym
stwierdzono: masa ciata 11 200 g, rozw6j dziecka prawi-
dtowy, bardzo duze nasilenia objawéw AZS na catym cie-
le. Wykonano nastepujace badania (metoda IMMULITE®
2000 3gAllergy™, normy w kU/!: klasa 0: < 0,35, klasa 1:
0,35-0,69, klasa 2: 0,7-3,4, klasa 3: 3,5-17,4, klasa 4: 17,5~
49,9, klasa 5: 50,00-100,00, klasa 6: > 100): aslgE — biat-
ko jaja 65,7 kU/I, z6ttko jaja 21,5 kU/l, mleko krowie
0,285 kU/l, wieprzowina < 0,1 kU/l, pszenica < 0,1 kU/|,
panel plesniowy < 0,1 kU/l, Dermatophagoides pteronys-
sinus < 0,1 kU/l, Dermatophagoides farinae < 0,1 kU/I,
Acarus siro < 0,1 kU/\, Tyrophagus putrescentia < 0,1 kU/I,
Lepidoglyphus destruktor < 0,1 kU/l. W pozostatych bada-
niach (morfologia, rozmaz krwi, CRP, IgA, IgG, IgM) nie
stwierdzono odchylen od normy. Zalecono 4-tygodniowa
diete eliminacyjna oparta na mieszance elementarnej,
a opiekunowie dziecka otrzymali pisemny plan postepo-
wania w przypadku wystapienia anafilaksji. Po 4 tyg.
nastapita zdecydowana poprawa objawéw AZS. Zaleco-
no prowokacje hydrolizatem kazeinowym. Objawy AZS
powr6city juz w pierwszej dobie po prowokacji. Przez
18 mies. kontynuowano diete oparta na mieszance elemen-
tarnej. W tym czasie wykonano dwa razy prowokacje
hydrolizatem kazeiny (wynik prowokacji dodatni — obja-
wy AZS powracaty w ciggu 24 godz.). W 2. roku zycia dziec-
ka po raz pierwszy wystgpita dusznos¢ — sSwiszczacy
oddech. Podobne objawy w wieku p6éZniejszym towarzy-
szyty infekcjom o charakterze wirusowym, a takze poja-
wiaty sie po duzym wysitku fizycznym, ptaczu lub po kon-
takcie z kotem. Astma oskrzelowa i alergiczny niezyt nosa
(ANN) zostaty rozpoznane w 3. roku zycia. W wieku
2,5 roku dziecko ponownie spozywato hydrolizat kazeiny,
a w 3.i4.roku zycia — hydrolizat serwatkowy. W wieku
2,5 roku i 3 lat po przypadkowym dotknieciu surowego
jaja kurzego w miejscu dotkniecia (dton) pojawita sie
pokrzywka. W wieku 3 lat i 2 mies. u chtopca wystapity
uogélnione drgawki — napad kloniczny poprzedzony
wczesniejszym zsinieniem i zwiotczeniem. Chtopca hospi-
talizowano w klinice neurologicznej i wypisano z rozpo-
znaniem padaczki. Zastosowano leczenie kwasem wal-
proinowym, ktére jest kontynuowane do dzis. Test aslgE
(metodg IMMULITE® 2000 3gAllergy™ normy IgE catko-
wite —do 1. roku zycia: 0-29 IU/ml, 1-2 lat: 0-49 1U/ml,
2-3 lat: 045 IU/ml, 3-9 lat: 0-57 IU/ml, > 9 lat: 0-89 IU/ml)
wykonano powtérnie w wieku 4 lat: IgE catkowite 311 1U/,
biatko jaja 16,2 kU/|, z6ttko jaja 7,45 kU/I, wieprzowina
< 0,1kU/l, pszenica < 0,1 kU/l, mleko krowie < 0,1 kU/|,
orzech ziemny < 0,1 kU/l, orzech wtoski < 0,1 kU/|, orzech
leszczyny < 0,1 kU/I, czekolada < 0,1 kU/I, panel plesnio-
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wy 0,42 kU/\, Dermatophagoides pteronyssinus < 0,1 kU/|,
Dermatophagoides farinae < 0,1 kU/|, siers¢ kota 37,2 kU/I,
siers¢ psa < 0,1 kU/L. Od 4. roku zycia objawy AZS utrzy-
mywaty sie wytacznie w okolicy zgie¢ tokciowych i pod-
kolanowych.

W wieku 5 lat wykonano testy skorne (Allergophar-
ma) —wyniki dodatnie: Dermatophagoides pteronyssinus,
Dermatophagoides farinae, siers¢ kota, siers¢ psa, Alter-
naria tenuis, pytki traw i zyto, pytki chwastéw. Mleko kro-
wie i jego przetwory wprowadzono do jadtospisu dziec-
ka w 5. roku zycia. W wieku 6 lat po zjedzeniu niewielkiej
ilosci omletu z jaja strusia wystapita pokrzywka na dto-
niach i szyi. Objawy ustgpity po podaniu leku przeciwhi-
staminowego Il generacji. Proba wczesniejszego dotyka-
nia surowego jaja strusia przebiegta bez reakcji alergicznej.
Chtopiec nie uczeszczat do przedszkola, poniewaz nie
zapewniono mu odpowiedniej diety — bez jaj, miesa kury
i innego drobiu. Szczepienia ochronne wykonywano w spe-
cjalistycznej poradni ds. szczepien. Nie wykonano szcze-
pien, ktérych szczepionki hodowane sg na zarodkach
kurzych. Dziecko nadal pozostaje na diecie eliminacyjnej.
Po ukonczeniu 7. roku zycia planowana jest prowokacja
pokarmowa w warunkach szpitalnych.

Omowienie wynikow

Mechanizm alergicznej reakcji pokarmowej okreslaja
wszystkie 4 typy odpowiedzi immunologicznej (klasyfi-
kacja wg Gella-Coombsa), ktére sg odpowiedzialne za
ksztatt obrazu klinicznego. Alergia na pokarm jest zespo-
tem objawoéw klinicznych wystepujacych po spozyciu
pokarmoéw, w ktérym gtéwna role odgrywaja mechanizmy
immunologiczne IgE-zalezne i IgE-niezalezne [2]. W gru-
pie 0s6b uczulonych na pokarmy najczestsza jest odpo-
wiedzZ typu natychmiastowego (IgE-zalezna), ktéra jest
powodem 48-52% obserwowanych objawow. Reakcje
cytotoksyczne obserwuje sie u ok. 6% chorych, reakcje
z udziatem komplekséw immunologicznych u 10%, a reak-

Tab. 1. Procentowy udziat poszczegélnych sktadnikéw w jaju
kury (Gallus domesticus) [5], strusia (Struthio camelus) [6]
i przepiorki japonskiej (Coturnix japonica) [7]

Gatunek Masa[g] Biatko[%] Z6ttko[%] Skorupa [%]
kura 56,7 57,1 311 10,7
strus 1400 53,4 32,5 14,1
przepiérka 10,3 58,7 31,1 10,2

cje typu komaérkowego u 18%. Az u ok. 28% 0s6b uczulo-
nych na pokarmy w proces chorobowy zaangazowanych
jest rownoczesnie wiecej niz jeden typ reakgji [3].

Biatko jaja kurzego nalezy do najczestszych alergendw
pokarmowych. Podobnie jak w przypadku alergii na biat-
ko mleka krowiego, alergia na biatko jaja kurzego jest czest-
sza u matych dzieci, a z wiekiem staje sie coraz rzadsza [4].

W tabelach 1.-3. przedstawiono budowe i sktad che-
miczny jaja kurzego, strusiego i przepidrczego. Sktad che-
miczny jaj tych ptakéw sie nie rézni. W poréwnaniu
z jajem kurzym jajo strusie i przepidrcze zawieraja wiecej
aminokwasow egzogennych — leucyny i treoniny, ktére
decyduja o wyzszej wartosci biologicznej tych jaj. Wedtug
najnowszych badan genetycznych i z zakresu filogenety-
ki molekularnej strus zaliczany jest do gromady Aves (pta-
ki), nadrzedu Paleognathae (paleognatyczne), rzedu Stru-
thioniformes (strusie). Przepiorka japonska nalezy do
nadrzedu Neognathae (neognatyczne), rzedu Galliformes
(grzebiace), rodziny Phasianidae (kurowate), rodzaju Cotur-
nix, natomiast kura domowa w srodowisku naturalnym
nie wystepuje, uwaza sie, ze stanowi forme udomowio-
na kury bankiwa (Gallus Gallus) nalezgcej do tego same-
go nadrzedu, rzedu i rodziny co przepiorka japonska, ale
rodzaju Gallus [11].

Z punktu widzenia ewolucji niezwykle istotny jest
wysoki konserwatyzm chromosomu Z, ktéry zostat zacho-
wany w catosci przez co najmniej 120 mln lat ewolucji pta-
kow [12].

W jaju i miesie kury uczula wiele alergenéw. Na inter-
netowej stronie The I.U.L.S. Allergen Nomenclature Sub-
committee operates under the auspices of the Internatio-
nal Union of Immunological Societies and the World
Health Organisation aktualnie znajduje sie 6 alergendw
kury: owomukoid (Gal d 1), owoalbumina (Gal d 2), owo-
transferyna (Gal d 3) i lizozym (Gal d 4), albumina suro-
wicy (Gal d 5), biatko -YGP42 (Gal d 6) [13]. Owoalbumina
stanowi ok. 55% catosci biatka jaja, ale nie jest antyge-
nem jednorodnym. W zéttku wystepuja lipoproteina, liwe-
tyna, apowitellenina oraz ~1,5% Gal d 31 ~0,03% Gal d 2,
a takze Sladowe ilosci Gal d 1[14, 15]. Alergeny jaja i mie-
sa przepi6rki i strusia nie zostaty dotad zidentyfikowane
i opisane.

W przedstawionym przypadku alergizacja nastapita
prawdopodobnie w trakcie zycia ptodowego lub/i pod-
czas karmienia piersia. Mechanizm ten jest czesto obser-
wowany [2]. Nie mozna tez wykluczy¢, iz proces alergiza-
cji i by¢ moze przebieg choroby ma zwigzek z dystrofia
i wczesniactwem.

Tab. 2. Sktad chemiczny biatka i z6ttka jaja kurzego [8], strusiego [6] i przepi6rczego [9] (w 100 g ptynnej masy)

Gatunek Woda Biatka [g] Lipidy [g] Weglowodany [g] Zwigzki mineralne [g]
kura 74,7 12,0 12,3 1,0 1,2
strus 75,1 12,2 11,7 1,1 1,4
przepiorka 74,3 13,1 11,1 1.0 1,1
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Tab. 3. Srednia zawartoé¢ aminokwaséw w jajach kurzych,
strusich [6] i przepidrczych (mg/100 mg ptynnej masy jaja) [10]

Aminokwasy Kura Strus Przepiérka
domowa japonska
arginina 771 527 713
histydyna 279 284 365
izoleucyna 600 672 628
leucyna 998 1336 1153
lizyna 851 947 955
metionina 388 395 349
fenyloalanina 572 600 727
treonina 597 1013 858
walina 781 811 812
alanina 644 316 713
seryna 921 832 885
tyrozyna 528 547 471

Pierwsze informacje na temat zjawiska alergii
krzyzowej pochodza z lat 40. ubiegtego stulecia [16].
Odkrycie budowy alergendw, profilin, wprowadzenie poje-
cia epitopu (linfowego, konformacyjnego), receptora TCR
limfocytu T oraz nowych technik diagnostycznych (immu-
noblotting, cytometria przeptywowa) pozwolity na cze-
Sciowe zrozumienie patomechanizmu alergii krzyzowe;j.
Zjawisko to uwarunkowane jest budowa tzw. antygenéw
gtownych rozpoznawanych przez system immunologicz-
ny i stymulujacych synteze specyficznych przeciwciat aslgE.
Krzyzowa reaktywnos¢ moze wystapi¢ woéwczas, gdy
przeciwciata aslgE wytworzone przeciwko okreslonemu
alergenowi rozpoznaja i wiaza podobne biatko pocho-
dzace z innego zrodta. Biatko to charakteryzuje sie duzym
podobiefAstwem lub identycznoscia w zakresie epitopow
[17, 18]. Determinanty antygenowe, czyli epitopy, moga
mie¢ w swojej budowie biatka reomorficzne lub/i most-
ki disiarczkowe. Struktury powtarzalne maja zwiazek z ter-
mostabilnoscig epitopu. Alergeny maja zaréwno epitopy
liniowe oporne na proces denaturacji (fragmenty o struk-
turze pierwszorzedowej), jak i epitopy konformacyjne
(o strukturze trzeciorzedowej) wrazliwe na proces dena-
turacji. Jezeli antygeny majg identyczne (lub o bardzo zbli-
zonej budowie) epitopy, aslgE prawdopodobnie nie roz-
poznaja réznic w ich budowie [19]. W opisanym przypadku
dziecko reagowato zaréwno na surowe, jak i poddane
denaturacji alergeny.

Reakcja krzyzowa jest wysoce prawdopodobna, gdy
homologia sekwencji biatek siega 70%, a przy wartosciach
nieprzekraczajacych 50% reakcja krzyzowa wystepuje bar-
dzo rzadko [20]. Obecnos¢ pokarmowej reaktywnosci krzy-
zowej jest czestym problemem klinicznym [19, 21]. Obraz

518

kliniczny alergii krzyzowej jest niezwykle bogaty, a obja-
wy ze wzgledu na mechanizm IgE-zalezny wystepuja naj-
czesciej, jak w zaprezentowanym przypadku, po 1-30 min.
od spozyciu alergenu. Wsréd dolegliwosci dominuja obja-
wy skdrne (np. pokrzywka, rumien czy zaostrzenie zmian
w przebiegu AZS) oraz objawy z przewodu pokarmowego
(béle brzucha, nudnosci, wymioty, biegunki), mozliwe sg
takze objawy ze strony uktadu oddechowego (obrzek warg
i jezyka, Swiad gardta, niezyt nosa, kaszel czy napady
dusznosci). Nalezy rowniez pamietac o ryzyku wystapie-
nia objawoéw ogélnoustrojowych, ktére sa rzadkie, sta-
nowia jednak zagrozenie dla zycia. Najbardziej narazeni
na tak ciezka reakcje sa pacjenci chorujgcy rownoczesnie
na astme [22]. Oprécz typowych objawoéw klinicznych,
zwigzanych przede wszystkim z mechanizmem IgE-zalez-
nym, alergia krzyzowa moze sie objawia¢ w postaci réz-
nych rzadziej spotykanych zespotéw i dolegliwosci. Zesp6t
dréb—jajo taczy alergie na zéttko z uczuleniem wziewnym
na ptasie pidra, za ktére odpowiada liwetyna obecna
w piérach, miesie drobiowym i jajach [20].

W przypadku jaja kurzego reakcje krzyzowe zostaty
opisane wielokrotnie miedzy innymi z jajami innych pta-
kow: indykow, kaczek, gesii perliczek [19, 23, 24], a takze
przepiorek [25]. W pismiennictwie nie natrafiono na opis
takiej alergii krzyzowej jak w prezentowanym przypadku.

W pracy Reininger i wsp. opisano chtopca, u ktérego
pojawity sie objawy alergii na jaja strusia po spozywaniu
ich przez kilka miesiecy. Dziecko byto silnie uczulone na
jajo kurze, a objawy pojawiaty sie natychmiast po spozy-
ciu. U tego dziecka wystepowata tez reakcja krzyzowa na
jajainnych ptakéw [26].

Mimo postepu wiedzy medycznej do chwili obecnej
nie potrafmy z cata pewnoscig odpowiedzie¢, czy u dane-
go pacjenta wystapi taka reakcja. Ze wzgledu na duza licz-
be czynnikéw wywotujacych, na ktére lekarz diagnozu-
jacy musi zwréci¢ uwage, diagnostyka krzyzowej alergii
pokarmowej nie jest prosta. Nie istnieje wystarczajaco
wiarygodny test o wymaganej swoistosci i czutosci, kté-
ry umozliwiatby jednoznaczne rozpoznanie lub/i przewi-
dzenie takiej nadwrazliwosci pokarmowej. Okreslenie
sktadnikow pozywienia odpowiedzialnych za wystgpie-
nie objawow jest kluczowe dla rozpoznania alergiczne;j
nadwrazliwosci pokarmowej oraz przewidywania ewen-
tualnych reakcji krzyzowych. Problemy diagnostyczne
w duzej mierze wynikaja z réznorodnosci spozywanych
pokarméw, dominacji pokarméw juz przetworzonych (co
wptywa na zmiennos¢ sity uczulajacej), a takze warun-
kéw przechowywania zywnosci i dodawanych do niej sub-
stancji konserwujacych, zageszczajacych, zakwaszaja-
cych, a takze stabilizatoréw, emulgatoréw i antyutleniaczy.
Dodatkowo wiekszos¢ chorych dzieci wykazuje reakcje
na wiecej niz jeden alergen. Czesto obserwowana jest tez
ztozonos$¢ mechanizméw patogenetycznych Igk-zalez-
nych i IgE-niezaleznych [3].

W opisanym przypadku nie wykryto aslgE na alerge-
ny mleka krowiego. Nie mozna réwniez wykluczyc,
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iz u tego dziecka w przypadku alergii na biatka mleka kro-
wiego proces reakcji byt IgE-niezalezny lub/i mieszany
[27]. Niepowodzenie lecznicze diety opartej na hydroliza-
tach serwatkowych i kazeinowych moze tez wynikac z fak-
tu, ze przeciwciata te skierowane sg przeciw alergenom
zmienionym podczas obrébki technologicznej [28].

W wielu przypadkach zdarza sie, ze pomimo przeko-
nujacych objawéw choroby, krazace aslgE pozostaja nie-
wykryte. W alergiach pokarmowych asIgk moga by¢ nie-
wykrywane w surowicy, gdy ich swoistos¢ ograniczona jest
do epitopéw ulegajacych modyfikacji lub powstajacych
de novo w trakcie obrébki pokarmu lub/i w procesie tra-
wienia, tym samym nieobecnych w tescie jako alergen.
Natomiast szeroko stosowane testy komercyjne pozwala-
ja jedynie na wykrywanie przeciwciat przeciw alergenom,
ktére wystepuja w Zzrédtowym materiale pokarmowym.
Zmienna jest takze przydatnos$¢ oznaczania aslgE w suro-
wicy w zaleznosci od uzytego alergenu pokarmowego [29,
30]. Dlatego tez podobnie jak w ocenie testéw skdrnych,
ocena stezen swoistych Igk musi by¢ zawsze powigzana
z dobrze przeprowadzonym wywiadem. W praktyce zasto-
sowanie wytacznie testu pomiaru swoistych aslgE ogra-
nicza jego niewystarczajaca czutos¢ i niska swoistosé. Nato-
miast wyniki skriningowego panelu pokarmowego moga
by¢ rozpatrywane, gdy nie istnieja mozliwosci przepro-
wadzenia pomiaru aslgE. Ich rola w diagnostyce alergii na
pokarmy jest ograniczona ze wzgledu na niska czutos¢
i swoistos¢ [31]. Wykonanie testéw skornych (skin prick
test — SPT) czy tez skérnych ekspozycyjnych testéw pokar-
mowych (skin application food test — SAFT) jest czesto, tak
jak w prezentowanym przypadku, niemozliwe z powodu
rozlegtosci i nasilenia objawéw AZS lub innych trudnosci
technicznych zwigzanych z wiekiem diagnozowanych dzie-
ci. Zgodnie z obowigzujacymi standardami prawidtowe
rozpoznanie alergii pokarmowej wymaga kompleksowe-
go postepowania, dlatego podstawowa diagnostyka oprocz
wywiadu i badania przedmiotowego obejmuje szereg
badan prowadzonych zaréwno w warunkach in vivo, jak
i in vitro. Diagnostyka lub przewidywanie prawdopodo-
bienstwa wystapienia alergii krzyzowej to proces bardzo
ztozony i oparty na wnikliwym wycigganiu wnioskow z kaz-
dego etapu prowadzonych badan. Nalezy pamietac o filo-
genetycznych zwiazkach pomiedzy ré6znymi gatunkami
zwierzat. Zbierajac wywiad [32] od rodziny chorego dziec-
ka, u ktérego podejrzewamy alergie krzyzowa, trzeba zwré-
ci¢ uwage na jego kontakt z alergenami oraz na nawyki
zywieniowe rodziny, ktére w znacznym stopniu determi-
nuja charakter alergii pokarmowej. Podejmujac decyzje
o rodzaju wykonanych badan dodatkowych, nalezy pamie-
ta¢, ze reakcja nadwrazliwosci krzyzowej zachodzi gtow-
nie przy udziale mechanizmu IgE-zaleznego, stad zardw-
no wykonywanie testow skornych (SPT, SAFT), jak
i oznaczanie stezenia aslgE w surowicy moze by¢ bardzo
pomocne w ustaleniu rozpoznania [31].

Wartos¢ predykcyjna (predictive value — PV) wyniku
dodatniego (PPV) i ujemnego (NPV) stezenia asIgE lub/i
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SPT dla alergenéw pokarmowych jest parametrem, na
ktory lekarz powinien zwracac szczegdlng uwage przy
podejmowaniu decyzji o wykonaniu préb prowokacyjnych
[33, 34]. Garcia i wsp. oceniali przydatnos¢ poziomu aslgk
przy podejmowaniu decyzji o prébie prowokacyjnej,
a takze traktowali spadek poziomu aslIgE jako wskaznik
ustepowania objawéw. Wyniki badan nie sg jednak jed-
noznaczne [35]. Badania immunologiczne z surowicy doty-
czace oceny aslgE, chociaz sg metoda diagnostycznie cen-
na, to jednak w rozpoznaniu alergii na pokarmy
niewystarczajaca. Dlatego ostatecznie wywiad i wyniki
testow maja wskazac, ktére pokarmy nalezy ocenic za
pomocg proby otwartej, Slepej lub podwdjnie Slepej,
kontrolowanej placebo (double-blind, placebo-controlled
food challenges — DBPCFC), oraz czy wykonywac prébe
prowokacyjna w warunkach szpitalnych czy tez odtozy¢
jej wykonanie w czasie [33, 34].

Prawdopodobnie w przysztosci rozpoznanie klasycz-
nej reakcji krzyzowej powinno by¢ poparte badaniami
z wykorzystaniem alergendw rekombinowamych i nowych
technik diagnostycznych, takich jak np. immunoblotting
czy tez Immuno CAP ISAC (Immuno Solid-phase Allergo
Chip) [36—-38]. Techniki te oraz postepy alergologii mole-
kularnej by¢ moze pozwola na szczegdtowa identyfikacje
i oznaczenie frakcji pojedynczych alergenéw w ztozonej
mieszaninie lub na identyfikacje przeciwciat zwiazanych
z rozdzielonym materiatem za pomoca znakowanych prze-
ciwciat antyglobulinowych [39-41]. Metody te prawdo-
podobnie beda bardziej precyzyjng wskazéwka diagno-
styczng.

Postepowanie terapeutyczne jest konsekwencja fak-
tu, ze alergia krzyzowa stanowi ztozony problem diagno-
styczny i kliniczny. Dieta eliminacyjna, jej zakres oraz czas
trwania musi by¢ w takich klinicznych sytuacjach bardzo
zindywidualizowana. Jednak jej wdrozenie powinno by¢
uzasadnione i potwierdzone wywiadem, testami, préba-
mi prowokacji pokarmowej (w zaleznosci od wskazan).
Postepowanie takie zmniejsza ryzyko nieuzasadnionego
wprowadzenia diety eliminacyjnej. Zdolnos¢ nabywania
tolerancji ma zwigzek z mechanizmem nadwrazliwosci
na pokarm. Dzieci reagujace w mechanizmie IgE-nieza-
leznym nabywaja tolerancji wczesniej niz te, u ktérych
wystepuje mechanizm IgE-zalezny [2].

Wystepowanie reakcji krzyzowych winno by¢ uwzgled-
niane przy uktadaniu diety, szczegdlnie w przebiegu IgE-
-zaleznej alergii na pokarmy. Zmiana nawykéw zywienio-
wych niesie ze sobg coraz wieksze ryzyko wystepowania
tego zjawiska. Opisana reakcja na jaja przepiérki i strusia
jest tego przyktadem.

W podsumowaniu nalezy stwierdzi¢, ze przewidywa-
nie i diagnostyka alergii krzyzowej to procesy bardzo zto-
zone i muszg by¢ oparte na wnikliwym wnioskowaniu
z kazdego etapu prowadzonych badan. Nalezy réwniez
pamietac o filogenetycznych zwigzkach pomiedzy rézny-
mi gatunkami. Nie istnieje bowiem wystarczajgco wiary-
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godny test lub dane z wywiadu lekarskiego o wymaga-
nej swoistosci i czutosci, ktére umozliwiatyby jedno-
znaczne przewidzenie wystapienia alergicznej reakgji krzy-
zowej. Dlatego podstawowa diagnostyka, oprécz wywiadu
i badania przedmiotowego, obejmuje szereg badan pro-
wadzonych zaréwno w warunkach in vivo, jak i in vitro.
Badania aslgE w surowicy wykonuje sie r6znymi meto-
dami immunologicznymi, czesto o niskiej czutosci i swo-
istosci. Wartosé predykcyjna wyniku dodatniego steze-
nia aslgk i/lub SPT dla alergenéw pokarmowych jest
parametrem, na ktory lekarz powinien zwracac szczegol-
na uwage przy podejmowaniu decyzji o wykonaniu préb
prowokacyjnych. Prawdopodobnie wartos¢ predykcyjna
wyniku dodatniego stezenia asIgE i/lub SPT moze by¢
istotng wskazéwka przy przewidywaniu lub diagnozo-
waniu krzyzowych reakcji pokarmowych, ale na razie nie
ma badan potwierdzajacych lub wykluczajacych przy-
datnos¢ tego parametru. Przy uktadaniu diety elimina-
cyjnej dla chorego z alergia IgE-zalezng nalezy szczegol-
nie pamietac o filogenetycznych zwigzkach pomiedzy
réznymi gatunkami zwierzat, poniewaz alergia krzyzowa
nie jest zjawiskiem rzadkim. Wydaje sie, ze z punktu
widzenia filogenetycznego zjawisko alergii krzyzowej
u pacjentéw uczulonych na biatka jaja kurzego moze
dotyczyé réwniez jaj i miesa innych, nawet bardzo egzo-
tycznych ptakéw lub gadow, ktére probuje sie hodowac
w celach spozywczych, jednakze zaleznosci te nie zosta-
ty dotychczas zbadane i opisane.
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