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Streszczenie: Mate dzieci chorujg na astme, alergiczny niezyt nosa, alergie pokarmowa i atopowe zapalenie skory. Zwykle pierwszym krokiem
w marszu alergicznym sg objawy alergii pokarmowej i atopowego zapalenia skdry. Diagnostyka alergii u dzieci starszych zwykle nie stanowi prob-
lemu, natomiast u matych dzieci jest trudna, poniewaz opiera sie przede wszystkim na objawach klinicznych, wywiadzie i odpowiedzi na stosowane
leki. W artykule przedstawiono diagnozowanie i leczenie chordb alergicznych u matych dzieci.

Abstract: Young children suffer from asthma, food allergy, allergic rhinitis and atopic dermatitis. Food allergy and atopic dermatitis usually are
the first step in allergic march. The diagnosis of allergic diseases is often quite easy in older children, but in infants and young children may cause
problems. The diagnosis must be based on clinic symptoms, good knowledge of the history of disease and good reaction to the applied therapy. The

article presents the diagnosis and treatment of allergic diseases in young children.
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wykle pierwszym krokiem w marszu alergicz-

nym jest alergia pokarmowa, p6zniej obserwo-

wane sg kolejno objawy: atopowego zapalenia
skory, astmy i alergicznego niezytu nosa.

Alergia pokarmowa jest niepozadang reakcja
po spozyciu pokarmu przebiegajacg z udziatem immu-
nologicznych mechanizméw patogenetycznych. Moze
mie¢ charakter reakcji: IgE-zaleznej, IgE-niezaleznej,
mieszanej IgE-zaleznej 1 IgE-niezaleznej, komorkowe;j
[1]. Czgstos¢ wystepowania alergii pokarmowej wsrod
najmtodszych waha si¢ w granicach 6-8%, w tym
2-3% niemowlat cierpi z powodu alergii na biatko
mleka krowiego [2, 3]. Przyczyna rozwoju alergii po-
karmowej sg: uwarunkowania genetyczne, ekspozycja
na wzglednie duza ilo$¢ (w stosunku do masy ciata)
spozywanych alergenow pokarmowych i odrgbnosci
w budowie i funkcjonowaniu uktadu pokarmowego
u niemowlat i matych dzieci. Alergizacji pokarmowe;j

sprzyjaja [4-6]:

» zwigkszona absorpcja alergenéw pokarmowych
w nastgpstwie niedojrzatosci btony Sluzowej
przewodu pokarmowego

» uposledzona sprawno$¢ odpowiedzi immunolo-
gicznej blony §luzowej przewodu pokarmowego

* czgste w tym wieku zmiany zapalne w obrebie
przewodu pokarmowego

+ zmniejszona kwasowos$¢ soku zotadkowego

* zmniejszona aktywno$¢ enzymow przewodu
pokarmowego.

Male dzieci uczulone sa przede wszystkim na
biatka mleka krowiego, jajka i orzeszki ziemne [2].
Najczestszym alergenem sg biatka mleka krowiego
— bialko kazeinowe i biatka serwatkowe: a-laktoalbu-
mina, B-laktoglobulina, immunoglobulina bydleca i al-
bumina surowicza bydlgca. Biatka kazeinowe ssakow
roéznig si¢ od siebie w wickszym stopniu niz biatka
serwatkowe [6]. Dzieci uczulone na biatka mleka kro-
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wiego nie powinny réwniez spozywaé¢ mleka innych
zwierzat przezuwajacych, szczegodlnie mleka koziego
i owczego. Najwigksze podobienstwo biologiczne i im-
munologiczne wystepuje miedzy biatkami tych rodza-
jow mleka, a odsetek klinicznych reakcji krzyzowych
miedzy mlekiem krowim a kozim dochodzi do 92%
[7]. Duzo bezpieczniejsze, chociaz niezalecane, jest
spozywanie mleka kobyly, osta czy wielbtada. W ich
przypadku odsetek reakcji krzyzowych sigga ok. 4%
[7, 8]. Szczegodlnie bezpieczne wydaje si¢ mleko wiel-
btada, ktére podobnie jak mleko kobiece nie zawiera
B-laktoglobuliny. U 10% pacjentow uczulonych na
biatka mleka krowiego objawy wystepuja po spozyciu
wotowiny [8]. Eliminacja wolowiny z diety dziecka
uczulonego na biatka mleka krowiego zazwyczaj
nie jest konieczna, jednak wszystkie dzieci uczulone
na wotowing powinny mie¢ wyeliminowane z diety
mleko i przetwory mleczne [4, 8]. Drugim rownie
silnie uczulajacym alergenem pokarmowym sa biatka
jaja kurzego. Czgsciej uczula biatko jaja niz zéttko.
Biatko jaja kurzego daje odczyny krzyzowe nie tylko
z alergenami biatek jaja innych ptakow, ale rowniez
z ich migsem, pod postacia zespotu jajo—migso ptaka
(bird—egg syndrome) [8].

Odsetek reakcji krzyzowych w mechanizmie
reakcji IgE-zaleznej waha si¢ w granicach 5-90%
w zaleznosci od pokarmu. Odsetek reakcji krzyzo-
wych wynosi: w grupie roslin straczkowych (soja,
soczewica, ciecierzyca) 5%, w grupie zb6z 20%, ryb
50%, orzechow 35%, owocow z rodziny Rosacea
(jablka, gruszki, sliwki, brzoskwinie) 55%, miedzy
jajem kurzym a migsem kurzym 5%, mlekiem krowim
a mlekiem kozim 92% [7-10]. Znajomos¢ ryzyka wy-
stapienia objawow klinicznych w nastgpstwie reakcji
krzyzowych pozwala ich unikna¢, a tym samym umoz-
liwia prawidtowe leczenie alergii pokarmowe;j.

Objawy kliniczne alergii pokarmowej moga ma-
nifestowac si¢ ze strony wszystkich narzagdow. Ten sam
pokarm u dwojga dzieci moze dawaé inne objawy kli-
niczne, zaleznie od: narzadu efektorowego, typu reakcji
alergicznej i cigzkos$ci nasilenia. Obraz kliniczny alergii
pokarmowej obserwowany we wczesnym dziecinstwie
zwykle w miar¢ uptywu czasu ulega zmianie. Wynika
to z dojrzewania czynnosciowego narzadow, przede
wszystkim przewodu pokarmowego. Zwykle objawy
wystepujace w okresie wezesnoniemowlecym sg mniej
nasilone po pierwszym roku zycia, a z uplywem czasu
u 80-85% dzieci ustepuja w 3.-5. r.z. [1, 4, 7, 8]. Naj-
czestszym alergenem pokarmowym u dzieci najmtod-
szych sg biatka mleka krowiego. Zaden pojedynczy
objaw nie jest patognomoniczny dla tego typu alergii.
Zwykle objawy pojawiaja si¢ w ciggu pierwszych
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tygodni po wprowadzeniu biatek mleka krowiego,
zdarza si¢ jednak, ze juz noworodki karmione natural-
nie majg objawy alergii pokarmowej krotko po poro-
dzie. W okresie zycia ptodowego uczulity si¢ one na
alergeny pokarmowe spozywane przez matke [6, 11].
U dzieci uczulonych na biatka mleka krowiego objawy
pojawiaja si¢ zwykle co najmniej z dwdch ukladow:
w 50-60% ze strony uktadu pokarmowego, w 50-60%
ze strony skory, w 20-30% ze strony uktadu oddecho-
wego [12]. Do najczgstszych objawow alergii na biatka
mleka krowiego u dzieci karmionych wytgcznie natu-
ralnie naleza [13]:
+ ze strony przewodu pokarmowego: wymioty,
biegunka, zaparcie, czgste regurgitacje, krew
w stolcu, niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza,
kolka jelitowa
» ze strony skory: atopowe zapalenie skory, po-
krzywka, obrzgk naczynioruchowy
* ze strony ukladu oddechowego: niezyt nosa,
wysigkowe zapalenie ucha $rodkowego, prze-
wlekly kaszel, §wiszczacy oddech.

Do objawoéw alarmujacych wynikajacych
z ciezkiej postaci alergii na biatka mleka krowiego
naleza [13]:

* ze strony przewodu pokarmowego — przede
wszystkim objawy pod postacig uposledzonego
przyrostu masy ciala, niedokrwistosci z niedo-
boru zelaza, hipoalbuminemii

» ze strony skory — cigzka posta¢ atopowego za-
palenia skory

* ze strony ukfadu oddechowego — obturacja
oskrzeli i/lub obrzek krtani niezwiazane z zaka-
zeniem

* reakcja ogdlnoustrojowa — anafilaksja.

Czas wystgpienia objawow klinicznych zalezy
od mechanizmu patogenetycznego reakcji alergiczne;.

Reakcje natychmiastowe IgE-zalezne, takie jak:
zotadkowo-jelitowa reakcja anafilaktyczna, pokrzyw-
ka, obrzgk naczynioruchowy, osutka odropodobna,
ostry niezyt nosa, skurcz oskrzeli, wstrzas anafilaktycz-
ny, wystepuja od kilku minut do ok. 4-6 h po spozyciu
pokarmu [2]. Do objawoéw wynikajacych z mechani-
zmow patogenetycznych mieszanych IgE-zaleznych
lub IgE-niezaleznych naleza: alergiczne eozynofilowe
zapalenie przetyku, alergiczne eozynofilowe zapalenie
zotadka i jelit, atopowe zapalenie skory, astma. Objawy
zaostrzaja si¢ od kilku do kilkunastu godzin po kontak-
cie z alergenem [2, 6]. Do zaburzen spowodowanych
mechanizmami  IgE-niezaleznymi  (komérkowymi)
naleza: wywotane przez pokarm zapalenie jelita cien-
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kiego i okreznicy, zapalenie jelita grubego, enteropatia
wywolana przez pokarm, hemosyderoza ptucna (zespot
Heinera). Zdecydowanie rzadziej u matych dzieci
niz u starszych wystepuje opryszczkowate zapalenie
skory [2, 6].

Alergiczne eozynofilowe zapalenie przetyku naj-
czesciej wystepuje w wieku niemowlecym 1 manifestu-
je si¢ objawami refluksu zotadkowo-przetykowego [2,
6]. Leczenie konwencjonalne przeciwrefluksowe jest
nieskuteczne. Prawie u 50% dzieci obserwowana jest
obwodowa eozynofilia, u wszystkich za§ w wycinkach
z blony §luzowej stwierdza si¢ nacieki eozynofilowe.
Leczenie polega przede wszystkim na wprowadzaniu
diety eliminacyjnej i podaniu lekow przeciwzapalnych.

Alergiczne eozynofilowe zapalenie zotadka
i jelit moze wystepowa¢ w kazdym wieku, rowniez
u matych niemowlat. Charakteryzuje si¢ ono chlu-
stajacymi, popositkowymi wymiotami sugerujacy-
mi zwezenie odzwiernika. Prowadzi to do zaburzen
przyrostu masy ciala i nieprawidlowego wzrastania.
U dzieci nieco starszych do typowych objawow naleza
wymioty, biegunka z obecnoscig krwi w stolcu, niedo-
krwisto$¢ z niedoboru zelaza i zespot utraty jelitowej
biatka [14]. W obu przypadkach brak efektu lecznicze-
20 po 3-8 tygodniach od wiaczenia do diety mieszanki
mlekozastgpczej o wysokim stopniu hydrolizy frakcji
bialkowej powinien sktania¢ do wprowadzenia diety
elementarne;.

Zapalenie jelita grubego i odbytnicy zazwyczaj
wystepuje w pierwszych miesigcach zycia. Choruja
zarowno dzieci karmione naturalnie, z powodu prze-
chodzenia biatek mleka krowiego do mleka matki, jak
i dzieci karmione mlekiem krowim modyfikowanym [2,
15]. Niemowleta sg zwykle dobrze odzywione i wygla-
daja na zdrowe. Choroba objawia si¢ obecno$cia krwi
w stolcu, widoczng makroskopowo zwykle w postaci
zylek, i zaczerwienieniem skory w okolicy odbytu.

Do objawow zapalenia jelita cienkiego i okrez-
nicy naleza: przedtuzone, chlustajace wymioty 1-3 h
po positku, przewlekta biegunka, obfite pocenie si¢
podczas positku, stolce z domieszkg krwi, nieprawidto-
wy przyrost masy ciata [2, 16]. Najbardziej niepokoja-
cym objawem moze by¢ ostra kryza spowodowana od-
wodnieniem i spadkiem cisnienia krwi w nastepstwie
wymiotow, biegunki, kwasicy.

Opryszczkowate zapalenie skory charakteryzu-
je si¢ przewlekta, swedzaca, grudkowo-pegcherzykowa
wysypka rozmieszczong symetrycznie na powierzch-
niach wyprostnych ud i posladkach. Zmiany zwigzane
sa z chorobg trzewna [2, 6, 17].

Do czgstych objawdéw alergii pokarmowe;j
nalezy ostra pokrzywka, rzadziej u matych dzieci wy-
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stepuje obrzgk naczynioruchowy, natomiast przewlekla
pokrzywka trwajaca nieprzerwanie powyzej 6 tygodni
u dzieci do 2. r.z. wystepuje stosunkowo rzadko [18].
Izolowany alergiczny niezyt nosa i astma rzadko
sa jedynymi objawami alergii pokarmowej. Niemniej
alergia pokarmowa stanowi gltéwny czynnik ryzyka
wystapienia cigzkiej zagrazajacej zyciu astmy [2, 19].
Zespot Heinera jest formg hemosyderozy pluc wywota-
nej uczuleniem na biatka mleka krowiego [2, 6].
Trudnos$ci w diagnozowaniu alergii pokarmo-
wej wynikaja z [20]:
» roznorodnosci spozywanych pokarmow
+ zmienno$ci ich sily uczulajacej, zaleznej od
obrobki cieplnej 1 sposobu przechowywania
» nadwrazliwosci na kilka pokarméw jednoczes-
nie
» wspotlistnienia réznych mechanizméw patoge-
netycznych
* réznorodnosci objawdw wywotanych przez ten
sam alergen
* obecnosci reakcji krzyzowych 1 alergenow za-
maskowanych.

Rozpoznanie powinno opierac si¢ na [2, 6, 20]:

* wywiadzie, umozliwiajagcym ustalenie alergenu
pokarmowego odpowiedzialnego za obserwo-
wane objawy kliniczne

* badaniu przedmiotowym z oceng innych
objawow alergii

» ocenie punktowych testow skornych z alergena-
mi pokarmowymi

» ocenie alergenowoswoistych IgE skierowanych
przeciwko okreslonym alergenom pokarmo-
wym

» platkowych testach skornych z natywnymi (na-
turalnymi) alergenami pokarmowymi.

Dodatnia warto$¢ predykcyjna punktowych
testow skornych z alergenami pokarmowymi oceniana
jest na 30-40%, ujemna warto$¢ predykcyjna wynosi
>95% [21]. Jedynie u dzieci do 2. r.z., u ktérych $redni-
ca babla w punktowych testach skornych z alergenami
bialka mleka krowiego, biatka jaja kurzego i orzechow
arachidowych wynosi > 8 mm, w ponad 95% przema-
wia za mozliwo$cig wystgpienia objawow klinicznych
po spozyciu tych pokarméw [22]. Czulo$¢ 1 swoistosc
diagnostyczna oznaczen alergenowoswoistych IgE dla
alergenow pokarmowych waha si¢ w granicach 20-25%,
jest nieco wyzsza dla alergenéw roslinnych, a nizsza
dla zwierzecych. U dzieci do 2. r.z. istnieje duze praw-
dopodobienstwo (siegajace 95%) wystapienia reakcji
klinicznej po spozyciu pokarmu, jezeli st¢zenie alerge-
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nowoswoistych IgE w surowicy wynosi dla biatek
mleka krowiego > 5,0 KIU/I, a dla jajka > 10,9 KIU/1
[2, 3]. Platkowe testy skorne umozliwiaja ocen¢ pdznej
reakcji komorkowej na badany alergen pokarmowy.
Staboscia tej metody jest brak jednolitej standaryzacji.
Pozytywny wynik testow punktowych, platkowych
i oznaczen alergenowoswoistych IgE nie jest jedno-
znaczny z kliniczng reaktywnoscia organizmu i zawsze
wymaga prowokacji podejrzanym pokarmem. Jedynie
dodatni wynik prowokacji pozwala wyeliminowaé
pokarm z diety. Nieuzasadniona eliminacja pokarmu,
jedynie na podstawie badan laboratoryjnych lub testow
skornych bez objawow klinicznych po jego spozyciu,
moze powodowac utrate dotychczasowej tolerancji na
ten alergen i w konsekwencji nawrét objawdw choroby.

Podejrzenie alergii na biatka mleka krowiego
u dzieci zywionych sztucznie z tagodnymi lub $rednio
ciezkimi objawami klinicznymi powinno sktania¢ do
[6, 13, 23]:

» oceny punktowych testow skornych i/lub testow
ptatkowych lub alergenowoswoistych IgE
» zastosowania diety ztozonej z preparatu mleko-

zastgpczego o wysokim stopniu hydrolizy biatek

mleka krowiego (mieszanki eHF — extensively

hydrolyzed formula).

Po zastosowaniu diety:

* Brak poprawy powinien sktania¢ albo do wpro-
wadzenia mieszanki elementarnej, albo do
powrotu do podawania krowiego mleka mody-
fikowanego.

* Poprawa powinna skutkowaé otwarta proba
prowokacyjng mlekiem krowim pod nadzorem
lekarza.

Powr6t objawdw po probie prowokacyjnej po-
winien sktania¢ do zastosowania mieszanki eHF do 9.—
12. miesigca zycia, przez co najmniej 6 miesi¢cy. Brak
objawow po probie prowokacyjnej upowaznia do po-
dawania mleka krowiego modyfikowanego w diecie.

Postgpowanie w podejrzeniu alergii na biatka
mleka krowiego u dzieci karmionych naturalnie, z ob-
jawami alergii fagodnymi lub $rednio cigzkimi, polega
na [6, 13, 23] eliminacji mleka krowiego (i jaj) z diety
matki na 2—4 tygodnie. Brak poprawy stanu kliniczne-
go dziecka w czasie diety eliminacyjnej matki powi-
nien sktania¢ do powrotu matki do normalne;j diety.

Poprawa w czasie diety eliminacyjnej powinna
sktania¢ do prowokacji dziecka mlekiem krowim wpro-
wadzonym do diety matki. Brak pogorszenia po prowo-
kacji umozliwia powrot matki do normalnej diety. Po-
gorszenie po prowokacji jest jednoznaczne z koniecz-
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noscig utrzymania przez matke diety eliminacyjnej. Po
zakonczeniu karmienia naturalnego nalezy wprowadzic¢
do zywienia dziecka mieszank¢ eHF. Pokarmy nieza-
wierajace biatlek mleka krowiego nalezy podawaé¢ do
9.—12. miesiaca zycia, nie krocej niz przez 6 miesiecy.

Kazde dziecko z poprawg kliniczng po zastoso-
waniu diety eliminacyjnej i po minimum 6 miesigcach
jej stosowania nalezy ponownie sprowokowac pierwot-
nie szkodliwym pokarmem, zeby oceni¢ zdolno$¢ na-
bywania tolerancji. Brak objawow po prowokacji po-
winien skutkowa¢ poszerzeniem diety o prowokowany
pokarm.

Atopowe zapalenie skory (AZS) najczesciej
ma swoj poczatek w okresie niemowlgcym. Okoto 45%
dzieci chorujacych na AZS ma pierwsze objawy przed
6. miesigcem zycia, a do 1. r.z. rozwijaja si¢ one u ok.
60% [24]. Czestos¢ wystepowania AZS w populacji
dziecigcej oceniana jest na 15-20% [25]. Patogeneza
AZS jest ztozona, sktadajg si¢ na nig [26, 27]:

* mechanizmy immunologiczne typu I i IV wg
Gella i Coombsa
o defekt Dbariery wynikajacy
z zaburzen w wytwarzaniu ptaszcza lipidowego

naskorkowe;j

warstwy rogowej
 zapalenie neurogenne.

Typowymi wykwitami w AZS sa grudki wy-
sickowe, zwykle na rumieniowym podiozu. Zmiany
mogg mie¢ charakter ostry lub przewlekly. W prze-
biegu ostrym wystepuja rumien i grudki, ciezszy prze-
bieg charakteryzuje si¢ wystepowaniem pecherzykow
i obrzgku oraz saczeniem. Staty swigd skory i drapanie
prowadza do powstawania nadzerek z rozdrapanych
grudek wysickowych. W najcigzszych przypadkach
moze doj$¢ do uogodlnionego zapalenia skory (ery-
trodermii) przebiegajacego czgsto z limfadenopatia.
Zwykle w miejscach saczacych dochodzi do wtérnego
zakazenia, przede wszystkim gronkowcem ztocistym.
W zmianach przewlektych obserwowane s3: przeczo-
sy, ztuszczenie i lichenizacja skory. Lokalizacja zmian
skornych w przebiegu AZS zalezy od wieku pacjenta.
W okresie do 2. r.z. zmiany wypryskowe znajduja si¢
przede wszystkim na twarzy, szczegdlnie na policz-
kach, i na wyprostnych powierzchniach konczyn oraz
tulowiu. Najbardziej charakterystycznym objawem
AZS jest $wiad, wynikajacy z obnizonego progu
swigdowego, nasilany przez suchos¢ skory, niepokdj
i emocje dziecka, welne i1 zwigzki chemiczne (takie
jak mydla czy detergenty) oraz wysoka temperaturg.
Swiad skoéry nasila drapanie, a ono z kolei prowadzi do
nasilenia $wigdu. W konsekwencji tworzy si¢ bledne
koto chorobowe: §wiad — drapanie. Drapanie powoduje
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uszkodzenie naskorka i zwykle prowadzi do wtérnych
zakazen gronkowcem zlocistym, wirusem opryszezki,
grzybem Candida albicans czy migczakiem zakaznym.
Sucho$¢ skdry, najbardziej charakterystyczna cecha
skory atopowej, zwicksza jej podatnos¢ na mikroura-
zy, czynniki draznigce i alergizujace [26, 27]. O roz-
poznaniu atopowego zapalenia decyduje obraz klinicz-
ny choroby, morfologia i lokalizacja zmian, $wiad
oraz przewlekly i nawracajacy przebieg. Najczgscie]
w rozpoznawaniu AZS stosowane sa kryteria Hanifina
i Rajki [28]. Do kryteriow wigkszych naleza:

» przewlekly, nawrotowy przebieg choroby

* wywiad atopowy u chorego lub czlonkow

rodziny
* typowa lokalizacja zmian
*  $wiad.

Do kryteridéw mniejszych naleza:
* wczesny poczatek zmian
* podwyzszone stezenie IgE
* dodatnie wyniki punktowych testow skornych
* nietolerancja welny
* nietolerancja pokarmow
* nawracajace zakazenia skory
» $wiad skory po spoceniu si¢
* zaostrzenie zmian pod wplywem emocji
* sucho$¢ skory
* wyprysk na regkach i/lub stopach
* bialy dermografizm
+ fald powieki dolnej
» fald szyjny
» zapalenie czerwieni wargowej
» zacienienie wokot oczu
* rogowacenie mieszkowe i/lub rybia tuska
* nawrotowe zapalenie spojowek
* lupiez biaty
*  wyprysk sutkéw
* za¢ma
» stozek rogowki
» akcentacja mieszkéw wlosowych
* rumien twarzy.

Do rozpoznania AZS wystarcza obecno$¢ 3
wigkszych i 3 mniejszych kryteriow. Nie wszystkie
kryteria Hanifina i Rajki wystepuja u matych dzieci.
Niektore z nich pojawiaja si¢ dopiero u dzieci star-
szych lub u dorostych, dlatego kryteria zaproponowa-
ne przez Williamsa i wsp. [29] jako zespot wybranych
cech Hanifina i Rajki w zdecydowanie prostszy sposob
pozwalaja na rozpoznanie atopowego zapalenia skory
u dzieci. Do kryteriéw statych nalezy $wiad skory. Do
kryteriow zmiennych naleza:
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* zmiany na policzkach u matych dzieci

* choroby atopowe u krewnych pierwszego
stopnia

* sucho$¢ skory w ostatnim roku

* poczatek do 2. r.z.

Swiad skéry i trzy z czterech kryteriow zmien-
nych umozliwiaja rozpoznanie atopowego zapalenia
skory.

Zwykle jako przyczyne atopowego zapalenia
skory u niemowlat i matych dzieci podaje si¢ alergie
pokarmowa. Jednak nie wszystkie dzieci chore na AZS
maja objawy alergii pokarmowej. W ponad 60% przy-
padkow pokarm nie jest przyczyng zaostrzen przebiegu
choroby [24, 25]. Jednak w cigzkich postaciach AZS
u ok. 50% dzieci alergeny pokarmowe moga by¢ odpo-
wiedzialne za nasilenie zmian skornych [30]. W wigk-
szo$ci przypadkéw znaczenie maja przede wszyst-
kim biatka mleka krowiego, jaja kurze, pszenica, soja
i orzeszki arachidowe. U dzieci z cigzka postaciag AZS
nalezy przeprowadzi¢ pelna diagnostyke alergolo-
giczng, postugujac si¢ oceng alergenowoswoistych
IgE 1 punktowymi testami skornymi w celu ustalenia
alergenu pokarmowego odpowiedzialnego za nasi-
lenie zmian. Pozytywny wynik uzyskany w badaniu
alergenowoswoistych IgE i/lub punktowych testach
skornych nie upowaznia do eliminacji pokarmu z diety.
W kazdym przypadku eliminacja pokarmu powinna by¢
oparta na wyniku proby prowokacyjnej, najlepiej po-
dwojnie §lepej, kontrolowanej placebo [31]. Nasilenie
objawow skornych po prowokacji pokarmem wystepu-
je jedynie u 15-40% dzieci chorych na atopowe zapa-
lenie skory [32]. U matych dzieci znaczenie alergenow
powietrznopochodnych w nasileniu zmian skérnych
jest duzo mniejsze niz u dzieci starszych [24], niemniej
jednak alergeny powietrznopochodne rowniez w tym
wieku moga nasila¢ przebieg choroby (zwlaszcza eks-
pozycja na roztocze kurzu domowego, pyiki i alergeny
zwierzgce).

Leczenie AZS polega przede wszystkim na
przywroceniu prawidtowego funkcjonowania bariery
naskorkowej i1 leczeniu przeciwzapalnym [25-27].
Preparaty natluszczajace 1 nawilzajace (emolienty)
powinny by¢ stosowane stale, rowniez w okresach
bezobjawowych, co najmniej dwa razy dziennie, opty-
malnie co 6 h. Chtodna kapiel z dodatkiem emolien-
tow powinna trwac krotko, maksymalnie do 15 minut.
Po kapieli nalezy osuszy¢ skore bez jej pocierania i do
5 min po kapieli zaaplikowac preparat nawilzajaco-
natluszczajacy, zeby zatrzymaé jak najwigcej wilgoci
w skorze. Do pielegnacji dziecka nie nalezy stosowac
mydet alkalicznych, srodkow zapachowych, kosmety-
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kéw zawierajacych barwniki i konserwanty. W cigz-
kich postaciach AZS u malych dzieci, ponizej 2. r.z.,
stosuje si¢ miejscowo glikokortykosteroidy (GKSm)
o malej sile dziatania. W tym celu aplikuje si¢ raz do
dwoch razy dziennie krem hydrokortyzonowy 1%,
maksymalnie przez kilka dni. Jednym ze sposobow
ograniczenia calkowitej dawki miejscowo podawa-
nych glikokortykosteroidéw jest terapia naprzemienna.
Polega ona na stosowaniu na przemian GKSm i bazy
— emolientu. Jest ona bardziej skuteczna niz stosowa-
nie samych GKSm. Inhibitory kalcyneuryny, skuteczne
i bezpieczne w leczeniu AZS, nie s3 stosowane u dzieci
ponizej 2. r.z. Efekt leczenia lekami przeciwhistamino-
wymi jest zroznicowany. Leki pierwszej generacji sg
skuteczniejsze w redukcji $wiadu z powodu silniejsze-
go dziatania sedatywnego niz leki przeciwhistamino-
we drugiej generacji. Dieta eliminacyjna powinna by¢
wprowadzona jedynie w przypadkach udokumentowa-
nego uczulenia na pokarm [33].

W profilaktyce pierwotnej AZS nalezy uwzgled-
ni¢ karmienie naturalne przez co najmniej 4—6 miesie-
cy. Nie ma natomiast dowoddéw potwierdzajacych sku-
teczno$¢ diet eliminacyjnych u kobiet w ciazy i kobiet
karmiacych naturalnie, jak rowniez zasadno$¢ opdz-
nionego wiaczania do diety niemowlgcia pokarmow
statych [34, 35].

Astma to jedna z najczgstszych przewleklych
chorob uktadu oddechowego wieku dziecigcego. Jest
przewlektym procesem zapalnym dolnych drég odde-
chowych, ktorego konsekwencja sa zmienna obturacja
i nadreaktywnos$¢ oskrzeli, objawiajace si¢ dusznoscia,
$wistami 1 kaszlem. U 30% dzieci chorych na astme
objawy pojawiajg si¢ juz w 1. r.z., u 50% — przed 2. r.z.
[36]. Toczacy si¢ w drzewie oskrzelowym przewlekly
proces zapalny prowadzi do ograniczenia przeptywu
powietrza w oskrzelach spowodowanego przez:

» skurcz migsniowki gladkiej oskrzeli

» obrzek blony $luzowej

* nadmierne gromadzenie si¢ gestej wydzieliny
w $wietle oskrzeli

» przebudowe oskrzeli.

Dlatego konieczne jest szybkie ustalenie rozpo-
znania 1 wlaczenie prawidlowego leczenia. U matych
dzieci wystepuje tendencja do obturacji oskrzeli.
U przynajmniej potowy z nich w pierwszych 2 latach
zycia wystepuje co najmniej raz obturacja oskrzeli.
Czgsta obturacja w tym wieku jest konsekwencja odreb-
nosci w budowie i czynnosci uktadu oddechowego [37].
Drogi oddechowe matych dzieci sa waskie i1 krotkie,
$ciany drég oddechowych za$ niestabilne z powodu
cienkiego szkieletu chrzgstnego 1 wiotkiej tkanki
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tacznej, w blonie $luzowej wystepuje wigeej gruczotow
$luzowych niz u dzieci starszych, klatka piersiowa ma
ksztatt beczkowaty, migsnie przepony majg mniejsze
napigcie, a dzieci maja przeponowy typ oddychania.
Astma u najmlodszych przebiega przede wszystkim pod
postacig suchego kaszlu, $wiszczacego oddechu lub na-
wracajacych obturacyjnych zapalen oskrzeli. Zapalenia
oskrzeli zwykle poprzedzane sg objawami zakazenia
gornych drég oddechowych z typowym schodzeniem
objawow na dolne drogi oddechowe. Niejednokrotnie
trudno w tym czasie ustali¢, czy obturacja jest jedynie
konsekwencja zakazenia wirusowego, czy jest to juz
poczatek astmy, poniewaz wigkszo$¢ dzieci z objawami
obturacji przed 3. r.z. nie ma tego typu objawoéw po 6.
r.z. [38]. Najczestszym objawem astmy jest §wiszcza-
cy oddech, wystepujacy zwykle podczas zakazenia lub
po zakazeniu uktadu oddechowego, po wysitku, ptaczu,
u niemowlat po karmieniu. Wyrdznia si¢ trzy fenotypy
$wiszczacego oddechu [38—40]:

1. Przemijajace wczesne $wisty, zwykle w nastep-
stwie zakazen wirusowych, u dzieci urodzonych
przedwczesnie i/lub narazonych na ekspozycje
na dym tytoniowy.

2. Przewlekle swisty o wezesnym poczatku zwig-
zane z zakazeniami wirusowymi u dzieci bez
cech atopii.

3. Swisty o péznym poczatku — pojawiajace sie
po 3. r.z., u dzieci z cechami atopii, z objawa-
mi atopowego zapalenia skory i alergicznego
niezytu nosa, §wiadczace o astmie.

Do innych objawow astmy wczesnodziecigcej
nalezy duszno$¢ wydechowa, u najmiodszych dzieci
zwykle wdechowo-wydechowa, z tendencja do nasila-
nia si¢ w godzinach nocnych i wezesnorannych, oraz
suchy, napadowy, nawrotowy kaszel, czgsto po lub
w trakcie wysitku i/lub kontakcie z alergenami.

Do czynnikéw ryzyka rozwoju astmy naleza
uwarunkowania osobnicze i $rodowiskowe. Ryzyko
rozwoju astmy u dziecka jest najwicksze, gdy oboje
rodzice lub jedno z nich i rodzenstwo choruja na astme
[41, 42]. Wsrdd czynnikow srodowiskowych jedynym
w pelni udokumentowanym, dziatajacym prewencyjnie
na rozwoj astmy jest unikanie narazenia na dym tyto-
niowy [43]. Natomiast ani dieta eliminacyjna podczas
cigzy i karmienia naturalnego, ani ograniczenie eks-
pozycji na alergeny wewnatrz- i/lub zewnatrzdomowe
nie zapobiegaja rozwojowi astmy. Istotnym czynni-
kiem ryzyka rozwoju astmy jest uczulenie na alerge-
ny. Ryzyko jest tym wieksze, im wczesniej doszto do
alergizacji. Najwczesniej okoto 1. r.z. lub wczesniej
pojawia si¢ uczulenie na alergeny wewnatrzdomowe,
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w poOzniejszym czasie za$ — na pytki roslin. Alergeny
pokarmowe w niewielkim stopniu moga by¢ przyczyna
dusznosci w przebiegu astmy. Do czynnikéw odpowie-
dzialnych za wystapienie zaostrzen lub utrzymywa-
nie si¢ objawow astmy u najmtodszych naleza przede
wszystkim: zakazenie wirusowe uktadu oddechowego,
ekspozycja na alergeny i nieswoiste czynniki draznigce
pochodzenia alergicznego i niealergicznego.

U dzieci najmtodszych astmg¢ podejrzewa si¢ na
podstawie klinicznego indeksu przewidywania astmy
(API, Asthma Predictive Index) [44] potwierdzonego
proba terapeutyczng przy jednoczesnym wykluczeniu
innych przyczyn obturacji oskrzeli. Wedhug kliniczne-
go indeksu przewidywania astmy do wysunigcia po-
dejrzenia astmy upowaznia spetnienie jednego z trzech
wigkszych Iub dwoch z trzech mniejszych kryteriow
u dzieci z minimum czterema catodobowymi obtura-
cjami oskrzeli.

Do kryteriéw wigkszych naleza:

* astma u rodzicow
» atopowe zapalenie skory
» uczulenie na alergeny powietrznopochodne.

Do kryteriéw mniejszych naleza:
+ alergia pokarmowa
» eozynofilia > 4%
* $wisty bez wspolistniejacej infekcji.

Proba terapeutyczna polega na przewlektym
leczeniu wziewnym glikokortykosteroidem (GKSw)
w matej dawce i doraznym leczeniu krotko dziatajacym
B,-mimetykiem przez 8-12 tygodni. Poprawa uzyskana
po tym czasie umozliwia rozpoznanie astmy, w pehni
wiarygodna jest jednak wowczas, gdy po odstawieniu
lekow stan kliniczny dziecka si¢ pogorszy [41, 43].

Objawy astmy, zwlaszcza u dzieci najmtod-
szych, nie sa patognomoniczne. Swiszczacy oddech
i suchy kaszel s3 objawami wielu chorob przebiegaja-
cych z obturacja oskrzeli. Z tego powodu w diagnosty-
ce astmy u najmtodszych nalezy uwzgledni¢ inne przy-
czyny obturacji, do ktorych naleza m.in. [41, 42]:

» poinfekcyjna nadreaktywnos¢ oskrzeli

» wady wrodzone ukladu oddechowego (wiot-
kos$¢, zwezenie)

» wady sercowo-naczyniowe

» refluks zotadkowo-przetykowy

» zespoly aspiracyjne

* mukowiscydoza

» pierwotna dyskineza rzesek

» dysplazja oskrzelowo-ptucna — przewlekta
choroba ptuc

» guzy w klatce piersiowe;.
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Leczenie astmy nalezy rozpocza¢ od malej
dawki wziewnego glikokortykosteroidu lub leku prze-
ciwleukotrienowego [41, 45].

Leczenie nalezy kontynuowac przez kolejne 3
miesigce. Po tym czasie uzyskanie niepetnej kontroli
astmy jest wskazaniem do dwukrotnego zwigkszenia
dawki GKSw lub dotaczenia do matej dawki GKSw
leku przeciwleukotrienowego. Po uzyskaniu pelnej
kontroli po 3 miesigcach leczenia mozna stopniowo
redukowac¢ dawki lekéw do najmniejszych kontroluja-
cych objawy choroby.

Alergiczny niezyt nosa (ANN) jest zespo-
tem objawow klinicznych ze strony nosa wywola-
nych reakcjg IgE-zalezng [46—48]. W ostatnich latach
objawy choroby obserwowane sg u coraz mniejszych
dzieci, rowniez u niemowlat. U tych ostatnich zwykle
jedynym objawem ANN jest niedroznos¢ nosa objawia-
jaca si¢ sapka, zachtystywaniem si¢ pokarmem, trud-
nosciami w karmieniu. Mate dzieci pokastuja z powodu
sciekania wydzieliny po tylnej §cianie gardta, chrapia
z powodu czgstego wspolistnienia przerostu migdatka
gardlowego, glosno oddychajg przez nos z powodu
uposledzenia jego droznosci. Zwykle przedhuzajace
si¢ objawy ze strony nosa leczone sg jako zakazenie,
zwlaszcza Ze niejednokrotnie dochodzi do wtérnego
zakazenia bakteryjnego nosa i zatok. U dzieci do 2.
r.z. w etiopatogenezie ANN alergeny powietrznopo-
chodne maja mniejsze znaczenie niz u dzieci starszych,
u ktérych stanowia one glowna przyczyne objawow.
Objawy ANN rozpoczynajace si¢ w okresie niemow-
lecym powinny sktania¢ do diagnostyki w kierunku
nadwrazliwo$ci na pokarmy. Czgsto§¢ wystepowania
ANN wywotanego nadwrazliwoscig na pokarmy waha
si¢ w granicach 17-35% [49].

Diagnostyka ANN u dzieci najmtodszych
oparta jest na punktowych testach skornych i ocenie
alergenowoswoistych IgE. Reaktywno$¢ skory w tym
wieku jest duzo mniejsza niz u dzieci starszych, jednak
uzyskanie dodatniego punktowego testu skornego
z badanym alergenem i/lub obecnos¢ alergenowoswoi-
stego IgE w surowicy z jednoczesng dodatnig korelacja
z objawami klinicznymi po ekspozycji na ten alergen
umozliwia ustalenie rozpoznania ANN. U malych
dzieci z przewlekajaca si¢ lub nawracajaca niedroznos-
cig nosa zawsze konieczna jest diagnostyka réznicowa,
w tym wieku bowiem ANN nie jest glowna przyczyna
obserwowanych zmian. W réznicowaniu nalezy brac¢
pod uwage [48, 50, 511]:

» zakazenie btony §luzowej nosa
* wady anatomiczne nosa
* niedoczynno$¢ tarczycy
+ refluks zotadkowo-przetykowy
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*  mukowiscydoze

» pierwotng dyskinezg rzgsek
» cialo obce w nosie

s guzy nosa

* niedobory odpornosci.

Na leczenie ANN sktadaja si¢ profilaktyka i far-
makoterapia. Profilaktyka pierwotna polega na [52]:

* wylacznie naturalnym karmieniu przez co naj-
mniej 3 pierwsze miesigce zycia

* nieeksponowaniu na dym tytoniowy kobiet
w ciazy i dzieci

» ograniczeniu ekspozycji na roztocze kurzu do-
mowego dzieci obcigzonych atopowym wywia-
dem rodzinnym.

Nie zaleca si¢ unikania kontaktu ze zwierzgtami
domowymi ani stosowania diety eliminacyjnej u kobiet
w cigzy i karmiacych piersig.

Leczenie ANN niezaleznie od wieku pacjenta
polega przede wszystkim na eliminacji z jego otocze-
nia alergenu odpowiedzialnego za wywotanie objawow
choroby. Glikokortykosteroidy podawane na btone
$luzowa nosa (GKSn) sa podstawa leczenia przewle-
ktego ANN. Niestety, mate dzieci do 3. r.z., ze wzgledu
na brak rejestracji GKSn w tym wieku, leczone sa
jedynie lekami przeciwhistaminowymi.
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