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Alergie i nietolerancje pokarmowe - rola diety

eliminacyjnej

Food allergies and intolerances — the role of an elimination diet
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Wzrost zachorowania na alergie i nietolerancje pokarmowe notuje
sie od lat 80. XX w. Stanowig one istotny problem opieki zdrowotnej,
ktory obejmuje m.in.: prawidtowa diagnoze lekarska, stosowanie zalecen
zywieniowych; nalezg do nich réwniez aspekty spoteczne. Praktyczna
wiedza na temat diagnozowania i leczenia - stajg si¢ bardzo waznym
elementem pracy dietetykow, lekarzy rodzinnych i pediatréw. Na
przestrzeni ostatnich lat dokonat sie¢ ogromy postep w tej dziedzinie,
co znaczaco wptywa na samopoczucie pacjentow dotknietych tymi
schorzeniami. W profilaktyce choroéb dietozaleznych, w tym alergii
pokarmowych, kluczowa role odgrywa prawidtowo zbilansowana dieta.
Jedyna skuteczng metodg leczenia nadwrazliwosci pokarmowych jest
eliminacja szkodliwego produktu z diety. Dieta eliminacyjna polega na
wytaczeniu z codziennej diety produktéw podejrzanych o powodowanie
nadwrazliwosci z jednoczesng obserwacja objawow klinicznych.
Optymalnym okresem na eliminacje danego produktu z diety jest
7-10 dni. Eliminacja polega na catkowitym wytaczeniu z jadtospisu
okreslonych produktéw; nie wystarczy ich ograniczenie.

Stowa kluczowe: alergie, nietolerancje pokarmowe, dieta eliminacyjna

The increase in the incidence of food allergies and intolerances has been
recorded since the 1980s. Food allergies and intolerances constitute
a significant health care problem, which includes the correct medical
diagnosis, and the adherence to dietary recommendations; they also
include social aspects. A practical knowledge of diagnosis and treatment
has become a very important element in the work of dieticians, family
doctors and paediatricians. In recent years, enormous progress has been
made in this field, which significantly affects the well-being of patients
suffering from these diseases. A properly balanced diet plays a key role
in the prevention of diet-related diseases, including food allergies. The
only effective method of treating food hypersensitivity is to eliminate the
harmful product from the diet. An elimination diet consists in excluding
from the daily diet products suspected of causing hypersensitivity, with
simultaneous observation of clinical symptoms. The optimal period
for eliminating a given product from the diet is 7-10 days. Elimination
consists in excluding certain products from the menu, it is not enough
to limit them.
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Wprowadzenie

Stowo alergia pochodzi od dwdch greckich wyra-
26w —allos —inny i ergos — reakcja. Te dwa stowa opisuja
mechanizm chordéb alerglcznych AIergla ]est bowiem
mepramdiowq reakcja organizmu na niegrozny zazwy-
czajczynnik [ 1]. Czynnikiem uruchamiajacym reakcje
alergiczna jestalergen [ 2]. Wyr6zniamy mechanizm re-
akeji alergicznej zaleznej od IgE lub niezaleznej od IgE.
Alergeny dzielimy natomiast na naturalne, tj. pokarmo-
we, ro§linne, zwierzece i sztuczne tj. zwigzki chemicz-
ne o matej masie czgsteczkowej [3]. Wydawac by sie
moglo, ze choroby alergiczne sg przypadtoscia naszych
czasow, jednak towarzysza one czlowiekowi od wiekow.

Pierwsze doniesienia o chorobach wywotanych
przez alergeny mozemy znalez¢ w historycznym dziele
z I w. pn.e. ,Zywoty Cezaréw” rzymskiego pisarza
Swetoniusza. Imperator Oktawian August cierpiat na
niezyt nosa i uczucie dusznosci. Wiedza na temat aler-
gii ewoluowata przez stulecia [4]. Alergia jest obecnie
jednym z najczestszych schorzen XXIw. W Polsce ok.
40% populacji jest dotkniete ta chorobg. Szacuje sig, ze
w niedalekiej przysztosci odsetek os6b chorych zréwna
sie z populacjg 0s6b zdrowych [ 3]. Do potencjalnych
czynnikow ryzyka wystapienia uczulenia na pokarm
zalicza si¢ pte¢ meska, rase z61ta i czarna, czynniki ge-
netyczne, wspdlistnienie innych choréb alergicznych
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(atopowe zapalenie skory — AZS), niedobor wit. D,
otylos¢. Rozwdj cywilizacji, wzrost zanieczyszczenia
srodowiska, nadmierna higiena, zmiany w zywieniu
niemowlat sg odpowiedzialne za epidemie alergii
w krajach rozwinigtych i rozwijajacych si¢ [5]. Aby
podnies¢ jako$¢ diagnozowania i leczenia pacjentow,
Swiatowa Organizacja Alergii (World Allergy Organiza-
tion— WAQ) opracowuje standardy szkolenia lekarzy,
wspiera projekty badawcze, ale przede wszystkim zaj-
muje si¢ rozpowszechnianiem wiedzy na temat alergii,
poniewaz ta jednostka chorobowa musi zosta¢ uznana
za gléwny problem opieki zdrowotnej [6].

W niniejszej pracy skupimy uwage na alergiach
i nietolerancjach pokarmowych oraz roli diety w le-
czeniu tych schorzen.

Alergie pokarmowe

Objawy kliniczne wystepujace po spozyciu kon-
kretnego pokarmu, badz zwiazkéw chemicznych znaj-
dujacych sie w zywnosci, to tzw. niepozadane reakcje/
nadwrazliwo$¢ pokarmowa. Reakcje te dzielimy na
dwa rodzaje: 1. bez udziatu mechanizméw immuno-
logicznych (nietolerancje pokarmowe) i 2. alergie po-
karmowe —dochodzi w nich do udziatlu mechanizméw
immunologicznych [7, 8].

Alergia pokarmowa, to problem zdrowotny doty-
czacy calej populacji, zaréwno dzieci, jak i dorostych.
Jest nieprawidtowg odpowiedzig immunologiczng
wyzwalang spozytym pokarmem. Wyzszy odsetek
alergii odnotowuje si¢ wsréd niemowlat i matych
dzieci — stanowi ok. 5-8%. W populacji u oséb doro-
stych jest to 1-2%. Zle tolerowane pokarmy w okresie
niemowlecym, wraz z osiggnigciem dojrzatosci uktadu
pokarmowego sa dobrze tolerowane, chodz obserwuje
sie¢ wydtuzanie tego okresu w poréwnaniu do lat po-
przednich. W drugiej grupie nadwrazliwo$¢ pokarmo-
wa wynika najczesciej z braku tolerancji niektorych
sktadnikéw pokarmowych lub zwigzkéw chemicznych
wystepujacych w zywnosci np. fruktozy, laktozy, hista-
miny, salicylanéw, glutaminianu sodu itp. [8].

Do gtéwnych alergenéw pokarmowych u dzieci
zaliczamy: mleko, Jaja kurze, pszenice, orzeszki ziem-
ne, soje i orzechy; a u dorostych: skorupiaki, orzeszki
ziemne, orzechy, ryby, mleko i jaja [9].

Po spozyciu alergenéw pokarmowych wystepuja
potwierdzone, powtarzalne objawy podmiotowe lub
przedmiotowe, ktére u zdrowych ludzi nie wywotuja
zadnych dolegliwosci [ 3]. W pierwszym rodzaju aler-
gii, tj. IgE-zaleznej objawy pojawiaja si¢ bezposrednio
lub w ciggu 1-2 godzin po spozyciu. W przypadku
alergii IgE-niezaleznej objawy pojawiaja sie po kilku
godzinach, a nawet po kilku dniach po spozyciu [ 10].
Co wigcej, moga wystepowac tzw. reakcje krzyzowe na
alergeny wziewne i pokarmowe. Alergie pokarmowe
charakteryzujg si¢ duzg r6znorodnoscia objawow kli-
nicznych, dlatego moga by¢ mylone z innymi jednost-

kami chorobowymi [ 3]. Do najczesciej wystepujacych
objawéw alergii zaliczamy:

—alergia IgE-zalezna: obrzek naczynioruchowy,
nudnosci i wymioty, anafilaksja, zespdt alergii
jamy ustnej, anafilaksja indukowana przez wysitek
fizyczny oraz anafilaksja op6ézniona, wywotana
miesem ssakow;

— alergia IgE-niezalezna: enteropatia z utratg biatka,
alergiczne zapalenie jelita cienkiego, grubego i od-
bytu, zaparcia, zesp6t Heinera;

— mieszane IgE/nie-IgE: eozynofilowe enteropatie,
refluks zotadkowo-przetykowy, pokrzywka, swigd
w jakie ustnej, b6l brzucha, biegunka, AZS[9, 11].

Zazwyczaj reakcja alergiczna atakuje narzad lub
zespot tkanek czy komorek. Najczestsze objawy z po-
dzialem na miejsce wystepowania, to: nos (niezyt nosa,
zapalenie §luzéwki), oczy (1zawienie, zapalenie spo-
jowki), skora (wysypki, bable, swiad, AZS, pokrzyw-
ka), drogi oddechowe ($wiszczacy oddech, dusznosé),
drogi pokarmowe (obrzek dretwienie wargi, drapanie
w gardle, nudnosci, biegunki) [12].

Rodzaje alergii pokarmowych

Reakcja anafllaktyczna to natychmlastowa gwal-
townie rozwijajaca sig reakqa organizmu na dziatanie
alergenu zagrazajgca zyciu. Do objawow zaliczamy
m.in. obrzek naczynioruchowy, obrzek krtani, spadek
ci$nienia tetniczego, skurcz oskrzeli, blokadQ nosa,
béle brzucha. Najciezsza forma anafilaksji jest wstrzas
anafilaktyczny. Na szybkos¢ reakcji ma wpltyw dawka
alergenu, wiek pacjenta (czesciej wystepuje u mlodzie-
zy, natomiast u dorostych przyjmuje ci¢zsza forme),
choroby wspdtistniejgce (w tym astma), przyjmowane
leki i czynniki metaboliczne [3].

Reakcja anafilaktyczna powysitkowa ma miejsce,
kiedy pacjent spozyje uczulajacy pokarm w czasie od
2 do 4 godzin po positku i zacznie wykonywac ¢wi-
czenia fizyczne. Najczesciej tego typu przypadlosé
wystepuje u kobiet miedzy 15-35 r.z. [3].

Zespot alergii jamy ustnej zwany réwniez ze-
spotem anafilaksji jamy ustnej (oral alergy syndrome
— OAS) zwiazany jest z nadwrazliwoscia pokarmowa
i alergia IgE-zalezng [13]. Pojawia si¢ po spozyciu
$wiezych pokarméw naturalnych takich, jak warzywa
iowoce przez osoby z jednoczesng alergig na alergeny
wziewne. Zachodzi reakcja krzyzowa wywotana przez
swoiste przeciwciata rozpoznajace alergeny obecne
w pytkach roslin, ktére moga uruchamiac reakcje aler-
giczna na podobne alergeny biatkowe obecne w pokar-
mach [ 14, 15]. W Polsce najczesciej dotyczy chorych
z alergig na pylek brzozy, u ktérych po kilku minutach
od zjedzenia jabtka (a takze marchwi, selera, orzechéw
laskowych, brzoskwin, kiwi) pojawia si¢ $wiad, grudki
iobrzek w jamie ustnej. Podobne objawy po spozyciu
pomidordw, stwierdza si¢ u chorych z alergia na pytki
traw; po bananach, melonach — u 0séb z alergia na
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pytek ambrozji. Uwaza sig, ze OAS wystepuje u 5-10%
pacjentow z alergia pytkowa [16].

Alergie pokarmowe zwiazane z przewodem
pokarmowym

Refluks zotagdkowo-przetykowy z przyczyn aler-
gicznych jest wynikiem obrzeku odzwiernika, wzmo-
zonego wydzielania $§luzu i zaburzenia motoryki,
w efekcie pokarm cofa si¢ do przelyku i rozwija si¢
choroba refluksowa. Ostra reakcja alergiczna btony
§luzowej zotadka wystepuje natychmiast lub zaraz po
spozyciu pokarmu, przy dtugotrwatym podraznieniu
btony $luzowej, prowadzac do jej obrzeku, prze-
krwienia, krwawych wybroczyn. Najczesciej dotyczy
czesei przedodzwiernikowej zotagdka. Przewlekta
reakcja alergiczna blony sluzowej zotadka objawia si¢
uczuciem petnosci, wzdecia, bolem, utratg taknienia,
zaburzeniami wyprézniania [ 3].

Eozynofilowe zapalenie przetyku wystepujace
na tle alergicznym. Obejmuje zaburzenia potykania,
uczucie nudnosci i wymioty, bole w klatce piersiowe;j.
Czesciej dotyka mezezyzn niz kobiet. Eozynofilowe
zapalenie zotgdka i jelit objawia si¢ uporczywym bdlem
brzucha, wezesnym uczuciem syto$ci, wymiotami,
biegunka, zaburzeniami wchlaniania, zmniejszeniem
masy ciala, niedozywieniem, utrata krwi ze stolcem
ienteropatia z utratg biatka, a gdy zapalenie obejmuje
btong surowiczg konczy si¢ wodobrzuszem [3].

Ostre i przewlekte zaburzenia jelitowe przede
wszystkim objawiajg si¢ biegunka w przebiegu
ostrym. Posta¢ przewlekly rozpoznaje si¢ jako zespot
jelita drazliwego. Objawy towarzyszace, to problemy
w wyproznianiu, wzdecia, uczucie dyskomfortu lub
przelewania w brzuchu, bél kolkowy brzucha. Posta-
wienie trafnej diagnozy jest trudne, gdyz chory czesto
nie zauwaza zwigzku pomiedzy objawami a spozy-
wanymi produktami. Objawy pozajelitowe obejmuja
uktad oddechowy (np. astme) skore (np. pokrzywka),
osrodkowy uktad nerwowy (OUN), uktad moczowy;,
narzady wzroku (np. alergiczny niezyt spojowek) [ 3].

Ze wzgledu na bezpieczenstwo grupy konsumen-
tow wymagajacych przestrzegania restrykeyjnych diet
eliminacyjnych zostala wprowadzona dyrektywa unij-
na, ktora okresla wymoég podawania pisemnej infor-
macji o wystepowaniu alergenéw w zywnosci. Wymog
ten okresla Rozporzadzenie Parlamentu Europejskiego
i Rady (UE) nr 1169/2011 z dnia 25 pazdziernika
2011 r. w sprawie przekazywania konsumentom in-
formacji na temat zywnosci [ 17]. Produkty wykazane
w zalgczniku nr II do Rozporzadzenia, to:

— zboza zawierajace gluten (tj. pszenica, zyto, jecz-
mien, owies);

— skorupiaki i produkty pochodne;

—jaja i produkty pochodne;

- ryby i produkty pochodne;

— orzeszkiziemne (arachidowe ) i produkty pochodne;

— soja i produkty pochodne;

— mleko i produkty pochodne;

— orzechy, tj. migdaty, orzechy laskowe, orzechy wilo-
skie, orzechy nerkowca, orzeszki pekan, orzechy
brazylijskie, pistacje/orzechy pistacjowe, orzechy
makadamia lub orzechy Queensland i produkty
pochodne;

— seler i produkty pochodne;

— gorczyca i produkty pochodne;

— nasiona sezamu i produkty pochodne;

— dwutlenek siarki i siarczyny (powyzej 10 mg/kg
lub 10 mg/1);

— tubin i produkty pochodne;

— mieczaki i produkty pochodne [17].

Woybrane alergeny pokarmowe

Mleko krowie i produkty mleczne

Alergia na biatka mleka jest zwykle pierwszg
alergia ujawniajaca si¢ u niemowlat. Sposréd biatek
wystepujacych w mleku znaczenie kliniczne maja jego
dwie frakcje: kazeiny i biatka serwatkowe. Biatka kaze-
inowe dzielimy na asl, as2, B, y1, v2,y3, , z ktérych
najczesciej uczulajacymi frakcjami s frakcje o [ 18].
Do bialek serwatkowych zaliczamy: a-laktoalbumina
(Bos d 4), B-laktoglobulina (Bos d 5), albumina su-
rowicy bydlecej (Bos d 6), immunoglobuliny bydlece
(Bosd 7). Zanajsilniej alergizujacg uwaza sie p-lakto-
globulina [ 19]. Sklad i wlasciwosci mleka wigkszosci
ssakdw sg podobne do mleka krowiego. Brak p-lakto-
globuliny w mleku ludzkim oraz stosunek kazeiny
do biatek serwatki réznicuje je od pozostatych [20].
Kazeiny sg biatkami termostabilnymi i odpowiadaja
zawickszo$¢ reakcji alergicznych po spozytych serach.
Mniej reaktywne po obrébee termicznej s biatka ser-
watkowe. Dzigki temu u 0s6b uczulonych na tg frakcje
mogg wystepowa¢ mniej nasilone objawy. Alergeny
biatka mleka krowiego znajduja si¢ nie tylko w mleku,
ale réwniez w innych produktach mlecznych [12].

Jajo kurze

Jednym z najbardziej rozpowszechnionych
alergenow jest biatko jaja kurzego. Jajo kurze sktada
si¢ z zo6ttka 1 bialka, ktére tworzg 23 potencjalnie
alergenne frakcje — stanowig ok. 1,3% wszystkich
alergii pokarmowych. Zaklasyfikowano do nich m.in..:
owomukoid, owoalbuming, owotransferyne ilizozym,
gdzie najczesciej uczulajacymi sg owomukoid 1 owo-
albumina. Cechuje je wysoka termostabilnos¢. Biatka
jaja kurzego spotyka si¢ w duzej ilosci pokarmoéw.
W postaci utajonej wystepuja w serach jako lizozym
— substancja dodatkowa wykazujaca wlasciwosci bak-
teriobdjcze — zapobiegajacy niewtasciwej fermentacji.
Nadwrazliwos¢ na te frakcje wykazuje ok. 35-50%
0s0b, ktore majg alergie na biatka jaja kurzego [21].
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Orzeszki arachidowe (ziemne)

80% alergii pokarmowych wystepujacych u dzieci
stanowi alergia na orzeszki ziemne. Stanowig one row-
niez wysoki odsetek alergii wéréd oséb dorostych. Jest
ona znaczgcym i powaznym problemem zdrowotnym,
poniewaz alergen znajduje si¢ w wielu produktach spo-
zywezych i wigze sig z potencjalnie cigzkimi reakcjami
alergicznymi po ich spozyciu. Orzeszki ziemne cz¢sto
prowadzg do $miertelnych wstrzgséw anafilaktycz-
nych. Najczestsza postacia spozywania, oprocz catych
ziaren, sa masta orzechowe, stodycze i wyroby cukier-
nicze. Jako niedrogie Zroédto biatka rozpowszechnia
si¢ je w coraz wigkszej ilosci produktow spozywezych,
m.in.: w odzywkach biatkowych i preparatach wit. D,
w ktorych zawarty jest olej arachidowy [22].

Celiakia

Celiakia, to przewlekta, nieuleczalna choroba
autoimmunologiczna. Wywoluje ja nieprawidtowa
reakcja immunologiczna na frakcje biatka, znajdujace
si¢ w zbozach, okre§lane nazwg gluten. Nalezg do
nich: gliadyna - biatko pszenicy, sekalina - biatko zyta,
awenina —biatko owsa i hordeina — biatko jeczmienia.
Dziatajacy toksycznie gluten prowadzi do zaniku
kosmkéw jelita cienkiego, w zwiazku z czym wchta-
nianie substancji odzywczych z pozywienia zostaje
uposledzone [23].

Objawami celiakii sg bdle i wzdecia brzucha,
biegunka ttuszczowa lub wodnista, utrata masy ciata,
chudnigcie, zaburzenia rozwoju u dzieci, objawy nie-
doborowe (jak np. anemia). Reakcja na spozyty gluten
pojawia si¢ po tygodniach, czasem latach. Szacuje sie,
ze 1% populacji choruje na t¢ chorobe [24].

Objawy celiakii s3 w znacznej czesci uzaleznione
od wieku pacjenta oraz jej rodzaju. Inaczej na gluten
zareaguje niemowle, starsze dziecko i osoba dorosta.
Nasilenie objawéw bedzie réwniez réznic si¢ u oséb
z celiakig petnoobjawows (bdle brzucha, biegunki,
utrata masy ciata, anemia, depresja) od tych ze ska-
poobjawowym rodzajem choroby (bole gtowy, stabe
szkliwo zebéw, zmeczenie, padaczka, zapalenie jamy
ustnej, podwyzszony cholesterol, opryszczkowe zapa-
lenie skory — choroba Dithringa) [25].

Petnoobjawowa postac celiakii wystepuje z czesto-
tliwoscig 1:1000 oséb. Pigé razy cz¢éciej spotykamy sie
z postacig skapoobjawows. U niemowlat najczesciej
wystepuja biegunki, zaparcia oraz wymioty. W gru-
pie starszych dzieci charakterystyczny jest niedobér
masy ciala, afty w jamie ustnej, zaparcia, nietoleran-
cja laktozy oraz op6znienie dojrzewania pltciowego.
Osoby doroste borykaja si¢ m.in. z bélami stawdéw
i kosci, bezptodnoscia, depresjg i brakiem miesigezki
wsrdd kobiet [23].

W celu diagnostyki celiakii pacjent odbywa kon-
sultacje u lekarza gastroenterologa. Najczestszymi

badaniami wykonywanymi w kierunku diagnostyki
celiakii sa:

— badania genetyczne — ocena ekspansji genéw HLA
-DQ2iHLA-DQ8. Antygeny wywoluja nadmierna
odpowiedZ immunologiczng na gliadyne, ktora jest
rozpuszczalng frakcjg glutenu skutkujgca stanem
zapalnym i uszkodzeniem §luzéwki jelita. Niedo-
bor tych antygenéw pozwala wykluczy¢ wystapie-
nie celiakii. Silny zwigzek z chorobg trzewna ma
réwniez haplotyp DQ2. Ich obecno$¢ natomiast nie
jest jednoznaczna z diagnozg choroby — ich obec-
no$¢ odnotowuje sie u 30% os6b zdrowych [26];

—badania serologiczne — oznaczenie przeciwciat
przeciwko transglutaminazie tkankowej (tissue
transglutaminase — tTG), deaminowanemu pepty-
dowi gliadyny (deamidated gliadin peptide— DGP),
endomysium mie$ni gtadkich (smooth muscle endo-
mysium—EmA). Obecnos¢ we krwi wymienionych
przeciwcial jest prawie jednoznaczne dla potwier-
dzenia celiakii. Jednak wedtug badan cz¢s¢ chorych
nie wytwarza wymieniowych przeciwcial, dlatego
ich brak nie wyklucza choroby trzewnej [ 27];

— biopsja jelita cienkiego — to kluczowy etap w dia-
gnostyce choroby trzewnej, ktéra polega na pobra-
nie wycinkéw jelita cienkiego podczas gastroskopii.
Pobrane wycinki oceniane sg pod katem zaniku
kosmkow w tzw. skali Marsha [27]:

Skala Marsha Ocena mikroskopowa jelita cienkiego

Marsh O prawidtowa btona $luzowa jelita, brak zmian morfolo-
gicznych

Marsh T typ naciekowy, kosmki jelitowe nie sg zmienione, ale
stwierdza sie obfity naciek z limfocytéw Srédnabtonko-
wych w btonie $luzowej jelita

Marsh 2 typ rozrostowy, oprocz nacieku limfocytéw w nabtonku
widoczne sg cechy rozrostu krypt (wgtobien nabtonka
jelita) w stosunku do kosmkéw jelitowych

Marsh 3a  typ destrukcyjny, z obfitym naciekiem limfocytéw i fa-
godnym zanikiem kosmkoéw

Marsh 3b  typ destrukcyjny, z obfitym naciekiem limfocytow i wy-
raznym zanikiem kosmkow

Marsh 3¢ typ destrukcyjny, z obfitym naciekiem limfocytéw i catko-

witym zanikiem kosmkoéw

Alergia na gluten

Alergia na gluten nie jest celiakig. To alergia po-
karmowa lub wziewna na pszenice. Jest chorobg ule-
czalng. Szacuje sig, ze 10-20% populacji choruje na te
chorobe. Nawet niewielka ilos¢ glutenu w pozywieniu
moze spowodowac reakcje alergicznag. W przypadku
dzieci alergia mija z wiekiem. Dotychczas nie pozna-
no przyczyny nietolerancji glutenu, ale moze si¢ ona
wigza¢ z czynnikami genetycznymi, metabolicznymi
oraz immunologicznymi [24]. U dzieci objawia si¢
AZS. U dorostych obserwujemy wymioty, biegunke,
pokrzywke skorna, wodnisty katar, a nawet wstrzas
anafilaktyczny. Reakcja na spozyty gluten pojawia
sie po kilku minutach, a nawet po kilku godzinach,
dniach. Leczenie polega na wykluczeniu z diety pro-
duktéw zawierajacych gluten [28].
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W celu diagnostyki wykonywane sg testy skorne;
negatywny wynik $wiadczy o braku alergii. Badania
z krwi na swoiste przeciwciala w klasie IgE reaginy
(sIgE). Najstateczniejsza metoda, to doustna prowo-
kacja. Wykonuje si¢ réwniez oznaczenie przeciwcial
przeciwko endomysium mies$ni gtadkich (IgA-EmA),
transglutaminanie tkankowej (tTG), deamidowane;j
gliadynie (biatko pszenicy). Ich obecnos¢ $wiadczy
o chorobie na celiakie, natomiast nie wystepuja
w alergii na gluten. Prostym i skutecznym sposobem
leczenia jest dieta eliminacyjna z ponownym wprowa-
dzeniem czynnika alergizujgcego. Pacjent odstawia na
pewien czas produkty spozywcze zawierajace gluten
i obserwuje reakcje organizmu. Jesli po ponownym
wlaczeniu glutenu do diety, objawy powrdca mozna
z duzg pewnoscig stwierdzi¢, ze pacjent ma alergie na

biatka zboza [28].

Nietolerancje pokarmowe

Nietolerancja pokarmowa, czyli alergia typu III,
to nadwrazliwos$¢ pokarmowa niealergiczna. Poje-
cie nietolerancji pokarmowej, to szeroko okreslony
termin, ktory jest uzywany do opisania réznego ro-
dzaju niepozadanych reakcji uktadu pokarmowego
na zywnos¢, jej sktadnik, badZ drobnoustréj, ktérym
moze by¢ ona zanieczyszczona [29, 30]. Zalicza si¢
do nieimmunologicznych odpowiedzi organizmu po
spozyciu niektorych pokarméw, ktére u oséb zdrowych
sg dobrze tolerowane [ 29 ]. Reakcje te wynikaja z nie-
doboréw enzymow, reakcji farmakologicznych, czy
odpowiedzi na draznigce badz toksyczne sktadniki
zywnosci. Wséréd populacji czgsto$¢ wystepowania
nietolerancji pokarmowej oscyluje od 2 do ponad 20%.
U dorostych wynosi ona nie wigcej niz 5-6%, nato-
miast u niemowlat i matych dzieci waha si¢ 0od 0,3 do
20% [31]. Pomimo powszechnosci wystegpowania,
rozpoznanie choroby czesto nie jest proste i wymaga
zrozumienia wielu aspektéw klinicznych [ 32 ]. Reak-
cje na dodatki do zywnosci, siarczyny, histaming czy
salicylany cze¢sto wykazuja szeroki zakres objawow
indywidualnych dla kazdego pacjenta [ 10]; dzielimy
je naniezidentyfikowane lub oparte na mechanizmach
kofaktorowych [3]:

Narzad Objawy

skora pokrzywka: ostra, przewlekta, kontaktowa
obrzek naczynioruchowy; wyprysk kontaktowy;

zaostrzenie AZS
uktad oddechowy zaostrzenie astmy; niezyt nosa; polipy
przewéd pokarmowy nudnosci, wymioty, bdl brzucha, nieprawidtowe stolce
reakcje ogdlnoustro-
jowe

OUN

wstrzas anafilaktyczny/anafilaktoidalny

bol gtowy; zaburzenia behawioralne (lek, depresja);
ADHD

inne arytmia; bol w klatce piersiowej; uczucie mrowienia

Wsréd najwazniejszych objawow nietolerancji
pokarmowej mozemy wymieni¢ pokrzywke, wysypki
skorne, przekrwienie blony §luzowej, zapalenie zatok,
podraznienie gardla, kaszel, owrzodzenie jamy ustnej,
nudnosci, gazy, bole brzucha, zaparcia, biegunke czy
zespot jelita drazliwego [30]. Istotny jest réwniez
stopien nasilenia i czas wystgpienia objawow [32].
Poczatek reakcji mozna zaobserwowaé juz po pét
godzinie od spozycia pokarmu, ale réwniez dopiero
po kilku dniach [10]. Jesli nietolerancje pokarmowe
nie sa odpowiednio kontrolowane, objawy te moga
niekorzystnie wptywaé na ogélny stan zdrowia i sa-
mopoczucie [29]. Do ich zdiagnozowania i leczenia
wymagana jest szczegdtowa historia przeprowadzona
przez do$wiadczonego pracownika stuzby zdrowia
[10]. Diagnostyka komplikowana jest dodatkowo
przez réznorodnos$¢ mechanizméw nietolerancji po-
karmowej. Obejmujg one:

— stany metaboliczne takie, jak: niedobér specyficz-
nych enzyméw i zaburzenia wchlaniania weglowo-
danéw [29];

—reakcje toksyczne, wynikajace z zepsucia lub
zatrucia pokarmu przez toksyny odporne na tem-
perature badz bakterie [29]; ponadto wszelkie
reakcje organizmu zalezne sg od ilosci spozytego
pokarmu, jego $wiezosci, a takze indywidualnych
cech pacjenta [8];

—reakcje farmakologiczne (wrazliwo$¢ chemicz-
na) na pewne substancje naturalnie wystepujace
w zywnosci takie, jak glutaminian sodu (monoso-
dium glutamate — MSG), kofeina, czy inne chemi-
kalia spozywcze (aminy i salicylany) [10].

Nietolerancja laktozy

Niemowleta wszystkich ras i grup etnicznych
wytwarzajg hydrolaze laktazy i floryzyny, okreslane
potocznie laktazami [ 33 ]. Maja one za zadanie trawi¢
laktoze, ktora bez uprzedniego rozktadu, nie moze by¢
wchlaniana do nabtonka jelita cienkiego. U wigkszosci
dzieci mozna zaobserwowac stopniowy spadek ekspre-
sji laktazy juz po kilku miesigcach zycia. Zmniejszony
poziom tego enzymu w rabku szczoteczkowym jelita
cienkiego moze znacznie utrudni¢ zdolnos¢ rozsz-
czepienia laktozy na monosacharydy, ktore sg fatwo
wchtaniane do krwiobiegu. Niska aktywno$¢ enzy-
mow powoduje, ze laktoza nie jest trawiona w jelicie
cienkim i dostaje si¢ do $wiatta okreznicy. Tam naste-
puje fermentacja bakteryjna, ktora poprzez produkeje
kwasu mlekowego i wodoru czgsto powoduje niepo-
zadane reakcje organizmu. Mogg temu towarzyszyé
dolegliwosci takie, jak: bol brzucha, wzdecia, uczucie
przelewania, biegunka, odbijanie, kolki. Schorzenie
moze mie¢ charakter staty lub przejsciowy [33].

Nietolerancja laktozy jest jednym z najczest-

szych typéw nietolerancji enzymatycznej pokarmu.
Termin nietolerancja laktozy zostal zastosowany do
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opisu objawéw zotadkowo-jelitowych, pojawiajacych
si¢ po spozyciu przez osobe cierpigcg na zaburzenia
trawienia, zywnosci zawierajacej ten cukier [ 34 ]. Nie-
tolerancja laktozy jest wynikiem niedoboru enzymu
laktazy, ktory uczestniczy w trawieniu powyzszego
cukru poprzez proces hydrolizy w btonie §luzowej jelit
[31, 35]. Po tym procesie, powstate monosacharydy
sa odpowiednio wykorzystywane przez organizm:
glukoza jako Zrédlo energii, galaktoza jako cze$¢ gli-
koprotein i glikolipidow [36].

Hipolaktazja, czyli stan obnizonej aktywnosci
enzymu laktazy nie musi prowadzi¢ do nietolerancji
laktozy. Srednio 70% populacji na §wiecie zmaga sie
z tym problemem, ale nie u wszystkich pojawiaja si¢
objawy nietolerancji laktozy. W Polsce stwierdzono
u 37% badanych niedobdr laktozy, ale objawy nieto-
lerancji stwierdzono u zaledwie 15% [24].

Rodzaje niedoborow laktazy

W populacji europejskiej zaburzenia trawienia
i wchlaniania weglowodanéw prostych sa najpow-
szechniejszymi nieimmunologicznymi nietolerancjami
pokarmowymi [ 14 ]. Wyrézniamy dwie postacie niedo-
boru laktazy: 1. pierwotna genetyczna (nieodwracalng)
i 2. wtérng (zazwyczaj odwracalng) [3]. Pierwotny
niedobdr laktazy (nietrwatos¢ laktazy) opisuje gene-
tycznie zaprogramowane zmniejszenie aktywnosci
laktazy po odstawieniu w dziecinstwie, ktére jest nabyte
i powszechne [ 33 ]. Pojawia si¢ ona rowniez u 0s6b po-
wyzej 5 r.z. — jest to tzw. hipolaktazja typu dorostego.
Okoto 25% populacji ludzkiej utrzymuje wysoki poziom
laktazy przez cate zycie, a tym samym duzg zdolno$¢
trawienia laktozy [ 31]. Wtérny niedobér laktazy ozna-
cza natomiast utrate ragbka szczoteczkowego z powodu
innych probleméw zotadkowo-jelitowych takich, jak:
choroba zapalna jelit, wirusowe zapalenie zotadka i jelit,
celiakia, zabieg chirurgiczny, mukowiscydoza, zaburze-
nia immunologiczne lub innych patologii wplywajacych
na btone sluzows jelita cienkiego oraz w nastepstwie
stosowania przez pacjenta antybiotykow, lekéw prze-
ciwb6lowych. Wrodzony brak enzymu jest natomiast
rzadkim zaburzeniem dziedziczonym autosomalnie,
recesywnie, w ktorym nie wystepuje aktywnosé laktazy
[31, 33]. Szacuje si¢, ze 37% populacji w Polsce cho-
ruje na hipolaktazje typu dorostego, natomiast postac
pierwotna rzadko ujawnia si¢ przed ukonczeniem przez
dziecko 2-3 lat [3].

W przypadku pacjentéw cierpigcych na nieto-
lerancje laktozy, weglowodany nie sg prawidtowo
wchtaniane wjelicie cienkim [ 14 ]. Gdy niestrawiona
laktoza przechodzi przez jelito, tworzy ona na jego
§cianie gradient osmotyczny, powodujac naptyw
wody. Laktoza przechodzi nastepnie w niezmienionej
postaci do jelita grubego, gdzie mikroflora rozszcze-
pia laktoze [36]. W wyniku rozkladu bakteryjnego
laktoza metabolizowana jest do krétkotancuchowych

kwasow ttuszczowych, metanu, dwutlenku wegla
iwodoru [ 14]. Produkty te wywotuja typowe objawy
zotagdkowo-jelitowe nietolerancji laktozy, do ktérych
zaliczamy: wzdgcia, biegunke, skurcze brzucha, luzne
stolce, podraznienie skory czy wymioty [31]. Mozna
je zaobserwowaé zwykle od 30 minut do kilku godzin
po zjedzeniu lub wypiciu pokarmu zawierajacego
laktoze [33]. Rodzaj i intensywnos¢ pojawiajacych
sie objawow, badz ich brak, zalezny jest od szeregu
zmiennych. Wsréd nich mozemy wymieni¢ dawke,
flore bakteryjna okreznicy, wrazliwos$¢ na produkty
fermentacji, poziom resztkowej laktazy jelitowej, eks-
presje laktazy czy rozcienczenie [ 31, 33]. Czynniki te
mozna sklasyfikowac jako niespecyficzne badz specy-
ficzne dla pacjenta. Pomimo tego, ze ekspresja laktazy
podlega uwarunkowaniom genetycznych, kazdy osob-
nik ma zmienng ekspresje enzymow, co moze wptywaé
na tolerancje i zdolno$¢ trawienia. Ponadto o sposobie,
w ktory zostanie sfermentowana zle strawiona laktoza
decyduje mikrobiom okreznicy. Ulegajace fermentacji
oligo-, di- i monosacharydy; a takze poliole — rozpadaja
sie na produkty uboczne, ktére majg istotny wptyw na
ewentualne objawy niepozadane. Zalezg one réwniez
od sposobu i iloci spozytej laktozy:.

Jedno z do$wiadczen przeprowadzonych w Chi-
nach, na populacji z udowodnionym niedoborem
laktazy wykazato, ze przy spozyciu zmniejszonej dawki
laktozy (10 g) objawy sa znacznie mniej zauwazalne
i uciazliwe. Zwigkszenie jej dawki (20 g, nastgpnie
40 g) powodowalo liniowy wzrost ilosci negatywnych
objawow, ktéry mial charakter postepujacy. Natomiast
spozycie 50 g laktozy w pojedynczej dawce byta
wystarczajace do wywolania niekorzystnych reakeji
u wiekszosci oséb. Ponadto wedtug badan rozcien-
czenie laktozy z innymi pokarmami moze istotnie
zmniejszy¢ obciazenie skutkami spozywania laktozy
przez osoby chore [33].

Kazda z opisanych wyzej zmiennych moze by¢
modyfikowana, dzigki czemu stanowig one istotny wa-
riant leczenia, majacy na celu poprawe zdrowia osoby
chorej. Wszelkie zmiany w diecie, oprécz przyniesie-
nia ewentualnych korzysci, w postaci zmniejszenia
badz zniwelowania objawéw towarzyszacym osobom
chorym po spozyciu laktozy, moga mie¢ réwniez ne-
gatywne konsekwencje.

Istnieje obawa o dlugoterminowe skutki zdro-
wotne zwigzane z unikaniem tego sktadnika w diecie
[33]. Wiele os6b z domniemang lub zdiagnozowang
nietolerancja laktozy unika produktéw mlecznych
i nabialu, pomimo iz odgrywaja one fundamentalng
role w utrzymaniu zdrowia mikroflory jelitowej [ 37 ].
Obecnos¢ laktozy 1 innych kluczowych oligosachary-
dow w mleku pomaga w rozwoju bakterii probiotycz-
nych w jelicie cztowieka. Chronig one przewéd pokar-
mowy przed niepozadanymi bakteriami i rozwojem
niektorych infekeji [36].



Wasniewska E i wsp. Alergie i nietolerancje pokarmowe — rola diety eliminacyjnej 7

Produkty mleczne zawieraja réwniez cenne
pierwiastki i elementy niezbedne do prawidtowego
funkcjonowania organizmu. Stanowig one doskonate
zrédto m.in. wapnia, wit. D, biatka, ryboflawiny, ma-
gnezu, potasu i wielu innych sktadnikéw odzywcezych
[33]. Gtéwnym ryzykiem zwigzanym z catkowita eli-
minacjg produktéw mlecznych z diety jest rozwoéj nie-
doboru wapnia i pogorszenie zdrowia kosci, co moze
sprzyja¢ rozwojowi osteopenii i osteoporozy. U 0séb
unikajacych produktéw mlecznych odnotowano row-
niez wyzsze ci$nienie tetnicze krwi, czy zwigkszone
ryzyko cukrzycy. Zapewnienie odpowiedniej podazy
wapnia jest tutaj kluczowym elementem umozliwiajg-
cym utrzymanie zdrowego szkieletu. Do najlepszych
zrédet wapnia zaliczamy mleko i sery; ale rowniez wiele
warzyw takich, jak: brokuty, kapusta wtoska, jarmuz
czy rzepa. Inne produkty o mniejszej biodostepnosci
tego makroelementu, to nasiona sezamu, migdaty,
biata fasola. Pomimo mozliwosci dostarczenia wapnia
wraz z pokarmami ro§linnymi, obecnos¢ szczawianéw
i fityny, jako inhibitoréw moze istotnie wptynac na
ograniczenie wchlaniania wapnia. W zwigzku z tym
osiagniecie zalecanego spozycia wapnia bez produk-
téw mlecznych jest trudne. Dobrym rozwigzaniem
moze by¢ spozywanie produktéw bez laktozy z do-
datkiem egzogennej laktazy B-galaktozydazy, ktéra
wstepnie trawi laktoze w mleku [37]. Bardzo czesto
sg one rowniez wzbogacone wapniem, wit. D, A, B,
i ryboflawing, dzigki czemu moga dostarczaé takiej
samej ilosci sktadnikéw odzywezych, jak zwykte pro-
dukty mleczne [36].

Zauwazono, ze osoby chore, oprocz eliminacji
nabiatu ograniczaly spozywanie réwniez innych pro-
duktéw spozywcezych takich, jak rosliny straczkowe
czy owoce. W efekcie narazeni byli na dodatkowe
niedobory sktadnikéw odzywcezych i witamin. Po-
nadto osoby z nietolerancja laktozy gorzej oceniali
swoja jakos¢ zycia w poréwnaniu z grupa kontrolna.
Odnotowywali oni widoczny spadek energii, jakosci
snu, funkcjonowania w spoteczenstwie czy kondycji
tizycznej. Na tej podstawie mozna wysuna¢ wnioski,
ze skutki unikania laktozy sa odczuwalne zaréwno
w sferze fizycznej, jak i psychicznej. W zwigzku
z tym postawienie wlasciwej diagnozy i okreslenie
etiologii objaw6w zotadkowo-jelitowych pacjenta ma
zasadnicze znaczenie, ktérego celem jest unikniecie,
zmniejszenie skutkéw ubocznych [33].

Istnieje wiele mozliwosci strategii do zastosowa-
nia, mogacych zmniejszy¢ zaburzenia trawienia i ob-
jawy zotadkowo-jelitowe. Tradycyjne leczenie opiera
sie w duzej mierze na unikaniu produktéw mlecznych,
nie za$ na catkowitym ich wykluczeniu. Badania wyka-
zaty, ze wiele 0s6b pomimo stwierdzonej nietolerancji
laktozy, moze tolerowaé 12 glub ok. 1 szklanki mleka
bez objawéw [ 33]. Prog tolerancji wzrasta (nawet do
18 g), jesli laktoza jest spozywana razem z innymi
sktadnikami odzywczymi [37]. Wynika to z faktu,

ze oproznianie zotadka jest spowolnione przez staly
zawarto$¢ zofadka i w zwigzku z tym zmniejsza si¢
ilo$¢ laktozy wchodzgcej do jelit [33].

W wigkszosci przypadkéw ograniczenie spo-
zycia pokarméw i napojéw zawierajacych laktoze
i zastapienie ich zamiennikami niezawierajacymi
laktozy wystarczy, aby ztagodzi¢ objawy nietolerancji
[37]. Jezeli dieta bez laktozy powoduje zmniejszenie
niepozadanych objawow, pacjenci moga ograniczy¢
jej spozycie do jednej porcji dziennie i stopniowo ja
zwigkszaé. Wystapienie objawéw pozwoli okresli¢
wlasng maksymalna tolerowang dawke laktozy, dzieki
czemu bedzie mozna zmniejszy¢ badz wyeliminowac
ewentualne negatywne konsekwencje catkowitego
unikania tego sktadnika z diety [ 33, 36].

Kolejng proponowang strategia w walce z nie-
korzystnymi objawami jest adaptacja lub tolerancja
bakteryjna wywotana zmianami flory jelitowej, przy
uzyciu specyficznych szczepéw probiotycznych
o aktywnosci enzymatycznej B-galaktozydazy [36].
Stopniowa zmiana ilosci mikrobioty powoduje wzrost
aktywnosci B-galaktozydazy. Poprawia ona trawienie
i zmniejsza ilo§¢ produktéw fermentacji. Po zakon-
czeniu leczenia pacjenci zgtaszali ogblng poprawe
stanu zdrowia, w tym lepsza tolerancje¢ laktozy po
ponownym wprowadzeniu nabiatu. Badanie ich stolca
wykazato wzgledny wzrost bakterii fermentujacych
laktoze takich, jak Bifidobacterium, Lactobacillus
i Faecalibacterium. Ponadto udowodniono, ostateczng
zmian¢ w mikrobiomie katlowym po ponownym wypro-
wadzeniu nabiatu, cojasno dowodzi, ze zmiany w die-
cie istotnie wplywaja na mikrobiom jelitowy [33].

Istnieje wiele metod umozliwiajacych stwierdze-
nie nieprawidtowego trawienia laktozy. Jedng z nich
jest ilosciowe oznaczenie aktywnosci laktazy w jelicie
czczym poprzez pobranie bioptycznych fragmentow
btony sluzowej jelita cienkiego. Zdolno$¢ trawienia
laktozy mozna réwniez bada¢ z prébek krwi obwo-
dowej. Test tolerancji laktozy polega na pomiarze
stezenia glukozy we krwi po podaniu standardowej
dawki laktozy. Niski poziom glukozy w probkach krwi
obwodowej wskazuje o nieprawidlowym rozpadzie

laktozy [36].

Badania genetyczne mutacji genu laktazy (LCT),
genu kodujacego aktywnos$¢ enzymu laktazy. Testy
genetyczne oceniajace polimorfizm CC-13910 u pa-
cjentéw >12r.z. w 100% korelujg z obnizong aktywno-
Scig laktazy, wykazujac 100% swoisto$¢ i 93% czutosé
[24]. Wodorowy test oddechowy réwniez opiera si¢ na
pomiarze produktu rozpadu, ktéry powstaje w wyniku
bakteryjnej fermentacji niestrawionej laktozy. Badanie
polega na ilo$ciowym okresleniu ilosci wodoru w wy-
dychanym powietrzu po wypiciu syropu zawieraja-
cego okreslong ilos¢ laktozy. U oséb z zaburzeniami
trawienia laktozy jego poziom wyraznie wzrasta
[33]. Przy pozytywnym wyniku testu oddechowego
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nalezy rozwazy¢ przerost bakterii w jelicie cienkim,
jako mozliwej przyczynie nietolerancji pokarmowej
[14]. Stosowanie tego testu zalecane jest w praktyce
klinicznej ze wzgledu na jego powszechng dostepnosé,
ceng, nieinwazyjnos¢ i mozliwo$¢ korelacji objawdow.

Badanie kalu moze dostarczy¢ cennych informacji
o ewentualnych zaburzeniach wchtaniania weglowo-
danéw [ 33]. Obecne w $wietle jelita cienkiego krotko-
tancuchowe stabo wchtaniane weglowodany wykazuja
dziatanie osmotyczne, co zwigksza dostarczanie wody
do $wiatla jelita [32]. Zwigzana z tym wigksza ilos¢
ptynu w kale powoduje biegunke osmotyczng o pH
ponizej 6 [33].

Rozpoznanie nietolerancji moze by¢ zatem wy-
kryte przez zaburzenia trawienia w wydychanym
powietrzu lub krwi, brak aktywnosci enzymatycznej
na poziomie btony $luzowej jelit lub obecnos¢ mu-
tacji genetycznej. Podstawowe znaczenie ma tutaj
niewlasciwe trawienie laktozy, ale nie wystarcza ono
do prawidtowego rozpoznania nietolerancji laktozy.
Kluczowe znaczenie ma tutaj wlasciwa interpretacja
objawow pacjenta, ktore sg jednak stabym narzedziem
diagnostycznym i wysoce subiektywne [33].

Nietolerancja glutenu

W dyskusji dotyczacej nietolerancji pokarmowe;j
dwie najistotniejsze cze¢sci pszenicy to frakcja biatkowa
i weglowodanowa. Gtéwnym biatkiem zapasowym
ziaren pszenicy jest gluten ztozony z powigzanych ze
sobg, ale odrebnych biatek. Najwazniejsze to gliadyny
i gluteniny [32]. Pszenica oprécz glutenu zawiera
wiele potencjalnie immunogennych bialek, a frakcje
niebiatkowe moga wywotywac objawy u pacjentow
z zaburzeniami czynnosciowymi [ 38 |. Podobne biatka
zapasowe wystepuja rowniez w jeczmieniu, owsie czy
zycie. Gluten wystepuje przede wszystkim w takich
zrédhach, jak: makaron, ciasteczka, herbatniki [32].
Ponadto mozna go znalez¢ w produktach codziennego
uzytku takich, jak: leki czy witaminy [7]. Wyko-
rzystywany moze by¢ réwniez jako Srodek wiazacy
i wydtuzajacy termin przydatnosci przetworzonej
zywnosci [32].

Celiakia, alergia na gluten oraz nieceliakalna
nadwrazliwo$¢ na gluten sg odregbnymi schorzeniami
mieszczgcymi si¢ w pojeciu nietolerancji pokarmo-
wych [24]. Poza chorobami autoimmunologicznymi,
jakimi jest celiakia i alergia na pszenice, gluten wigze
si¢ z objawami niezwigzanymi bezposrednio z reakcja
uktadu odpornosciowego [31, 32].

Wedtug definicji wrazliwos¢ na gluten bez celiakii,
to jednostka kliniczna wywotana spozyciem pszenicy,
prowadzaca do objawéw jelitowych lub pozajelito-
wych, ktére ustepuja po usunieciu z diety zywnosci
zawierajacej pszenice [38]. Moze ona powodowac
m.in. zapalenie jelita cienkiego, co prowadzi do licz-
nych dolegliwosci ze strony brzucha takich, jak: bol,

wzdecia, zaburzenia rytmu wypréznien, utrudnienie
wchtaniania sktadnikoéw odzywcezych z pozywienia
[31, 32]. Zaburzenia zwigzane z glutenem bardzo
czesto rozpoznawane sg jako nasladujace zespot jelita
drazliwego. Wynika to z powodu podobnych objawéw
obu jednostek chorobowych [39]. Spozycie pszenicy,
oprocz odpowiedzi ze strony uktadu pokarmowego,
wiaze si¢ rowniez z réznymi objawami ogélnoustrojo-
wymi. Mozemy wymieni¢ tutaj zaburzenia obejmujace
obszar neuropsychiatryczny (np. zmeczenie, ‘zamglo-
ny umyst’, béle gtowy), objawy dermatologiczne czy
mie$niowo-szkieletowe (np. dretwienie ndg czy ra-
mion).

Mechanizmy, przez ktére gluten wywotuje objawy
w obrebie nietolerancji pokarmowej w dalszym ciagu
sg trudne do ostatecznego zrozumienia. Wynika to
przede wszystkim z braku powtarzalnosci odpowie-
dzi klinicznej. Gluten moze mie¢ wpltyw m.in. na
zwickszenie ilosci biatek wigzacych lipopolisacharydy;
eozynofilow, aktywacje immunologiczng, zwigkszona
przepuszczalnosé jelit, zmiane mikrobioty jelitowej.
Przyktadowo wykazano, ze aglutynina lektyny wyste-
pujaca w pszenicy moze istotnie wptywa¢ na zwigk-
szenie przepuszczalnosci jelit poprzez uszkadzanie
nabtonka i dziatanie immunologiczne [32]. Zasu-
gerowano, ze w przypadku nadwrazliwosci na gluten
bez celiakii (non-celiac gluten sensitivity — NCGS)
peptydy glutenopochodne dostaja si¢ do krazenia
ogolnoustrojowego i powoduja objawy pozajelitowe
takie, jak: ataksja, neuropatia czy encefalopatia. Po-
nadto u pacjentéw z NCGS gluten moze odpowiadaé
za depresije, leki, autyzm czy schizofrenig [ 39].

Szacuje sig, ze NCGS dotyczy 0,5-6% populacji,
z czego czesciej dotyka dorostych niz dzieci [ 5, 29].
Jako wstepna diagnostyke w kierunku NCGS, nalezy
w pierwszej kolejnosci wykluczy¢ u pacjenta celiakie.
Diagnostyka opiera si¢ przede wszystkim na obserwa-
cji objawowej reakeji na zywnos¢ zawierajaca gluten
u pacjenta, u ktorego wykluczono celiakie lub alergie
na pszenice. Ustgpienie, zmniejszenie si¢ objawow
po zastosowaniu diety bezglutenowej (gluten-free
diet — GFD) jest podstawa do postawienia diagnozy
w kierunku NCGS.

Obecnie istnieje tylko jeden sprawdzony, skutecz-
ny sposéb leczenia polegajacy na unikaniu zywnosci
zawierajacej gluten. Bez odpowiedniego nadzoru i za-
pewnienia prawidtowej réwnowagi biatek, weglowoda-
néw i lipidéow, moze to by¢ katastrofalne w skutkach
dla organizmu. Pochodne zb6z bogatych w gluten sa
istotnymi zrodtami wielu waznych sktadnikéw odzyw-
czych w diecie. Ich wykluczenie moze mie¢ znaczacy
wplyw na stan odzywienia. Produkty bezglutenowe sa
zwykle wytwarzane ze skrobi lub rafinowanej maki,
ktore charakteryzuja si¢ niskg zawartoscig btonnika.
Jego obnizona zawarto$¢ w diecie sprzyja rozwojowi
cukrzycy, choréb sercowo-naczyniowych czy rakowi
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okreznicy. Dieta bezglutenowa prowadzi réwniez do
niedoboruwit. C, B,,, kwasu foliowego. Dieta odgrywa
kluczowa rol¢ m.in. w utrzymaniu prawidtowej mine-
ralizacji kosci, w zwigzku z tym ewentualne niedobory
sprzyjaja rozwojowi, np. osteopenii i osteoporozy,
a takze zaburzeniom bogactwa i sktadu mikroflory
jelitowej. Mikrobiom moze odgrywac istotng role w pa-
togenezie NCGS, poprzez wplyw na stopniowa utrate
tolerancji na gluten i p6Zniejszy poczatek nietolerancji
u 0s6b podatnych genetycznie. Dlatego GFD nie jest
optymalnym i zdrowym sposobem leczenia wszystkich
objawéw nietolerancji glutenu [ 39].

W zwigzku z rosnacg liczbg 0sob, u ktorych zdia-
gnozowano nietolerancje glutenu istnieje potrzeba
skuteczniejszych i nowatorskich podejs¢ do leczenia.
Doktadne zrozumienie gtéwnych wlasciwoscei czyn-
nikéw wywotujacych nietolerancje glutenu otworzy
wiele mozliwosci terapeutycznych. Ulepszone linie
pszenicy, jeczmienia i zyta, odnowione terapeutyczne
leki enzymatyczne i szczepionki pozwolg unikna¢
koniecznosci stosowania GFD. Dzigki temu w znacz-
nym stopniu bedzie mozna unikna¢ negatywnych
konsekwencji wynikajacych z zastosowania GFD, co
poprawi jakos¢ zycia osob cierpigeych na nietolerancje
glutenu [39].

Zespot amin biogennych

Zespét Amin Biogennych (ZAB), to inaczej
nieimmunologiczna niepozadana reakcja pokarmowa.
Aminy biogenne (AB) powstaja w procesie dekarbok-
sylacji aminokwasow komorek roslinnych i zwierze-
cych (prekursoréw). Ponizej przedstawiono rodzaje
AB wraz z ich prekursorami [3]:

amina biogenna prekursor
Agmatyna Arginina
Cysteamina Cysteina
Etanoloamina Seryna
Histamina Histydyna
Kadaweryna Lizyna
Katecholamina Tyrozyna
Propanoloamina Treonina
Serotoniana Tryptofan
Tryptamina Tryptofan
Tyramina Tyrozyna

Produkty wysokobiatkowe poddane procesom
z udziatem szczepéw bakterii fermentacyjnych sta-
nowia bogate zrédto tej grupy amin. Nadmiar AB
w spozytych pokarmach moze wywota¢ zatrucie
u 0s6b z uposledzonym nabytym lub wrodzonym
mechanizmem ich degradacji [40]. Powszechnie
nietolerowanymi aminami sg histamina, tyramina.
Aminy biogenne wystepuja naturalnie w ananasach,
bananach, pieczonym migsie, warzywach, czerwonym
winie, biatym winie dojrzewajagcym w drewnie, awo-

kado i dojrzatym serze [29]. Tyramina i histamina
wystepuja gtéwnie w produktach fermentowanych.
Dla o0s6b cierpigcych na ZAB, nie tylko produkty bo-
gate w AB stanowig problem, lecz réwniez produkty
uwalniajgce np. histamine z mastocytéw (tzw: histami-
noliberatory). Nalezg do nich: czekolada, truskawki,
owoce cytrusowe, jaja, przyprawy [ 3].

Ponizej przedstawiono produkty z najwyzsza
$rednig warto$cig amin biogennych [41]:

Produkt Srednia zawartos¢ AB
wino biate, musujace 12,1-12,4 mg/kg
piwo 11,1 mgrkg
sos rybny 582-588 mg/kg

kietbasy dtugodojrzewajgce 281-283 mg/kg
177-334 mg/kg

375-390 mg/kg

sery dtugodojrzewajace
kiszonki

Nietolerancja histaminy i tyraminy

Nietolerancja histaminy jest spowodowana zabu-
rzeniem metabolizmu histaminy dostarczanej gtéwnie
egzogennie wraz ze spozywanym pokarmem. Najczest-
szym tego powodem jest niedobér enzymu diamino-
oksydazy (diamine oxidase — DAQO), ktory odpowiada
za zewnatrzkomoérkowsa biotransformacije histaminy,
metabolizowanie produktow rozpadu i ich wydalanie
przez nerki wraz z moczem [ 14, 42 ]. Niedoboér DAO
moze mie¢ wiele przyczyn. W przypadku podioza ge-
netycznego w wigkszosci przypadkow zmiany w genie
kodujacym DAO s3 spowodowane zmianami w kine-
tyce enzymow, co powoduje zmniejszenie szybkosci
degradacji histaminy [15]. Niedobdr opisywanego
enzymu moze by¢ réwniez stanem nabytym spowodo-
wanym, np. interakcjami z lekami, stanem zapalnym
jelit, ktéry wptywajac na integralno$¢ btony sluzowej
powoduje uposledzong aktywnosé¢ DAQO, badZ innymi
chorobami uktadu pokarmowego [ 15,42]. Coistotne,
na zwigkszenie toksycznosci histaminy moze mie¢
wplyw alkohol, herbata, niektére sktadniki zywnosci,
leki takie, jak np. Flukonazol, cefalosporyny [42,43],
opiaty, niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ),
$rodki kontrastowe, a takze infekcje, stres, nadmierny
wysitek fizyczny [ 3]. Méwimy wtedy o przejsciowym
i odwracalnym stanie niedoboru DAO.

Putrescyna i kadaweryna, ktére zwykle znajduja
sie w zywnosci wraz z histaming réwniez moga petnié¢
role substratéw enzymu DAO. W zwigzku z tym moga
one ostabia¢ barier¢ ochronng, polegajaca na zapo-
bieganiu przedostawania si¢ histaminy do krazenia
ogodlnoustrojowego, poprzez konkurencyjng interakcje
z enzymami degradacji w jelicie. Aldehyd octowy, jako
metabolit alkoholu konkuruje z histaming o enzym
dehydrogenaze aldehydowa (aldehyde dehydrogenases
— ALDH). Bierze on udziat w metabolizmie zaréwno
histaminy, jak i alkoholu [15].



10

Hygeia Public Health 2021, 56(1): 1-13

Réwniez produkty bogate w benzoesany, a takze
te, zawierajace barwniki spozywcze (np. tertrazyne)
nalezg do tzw. stymulatoréw histydyny [42]. Nega-
tywne objawy moze réwniez wywota¢ nagly wzrost
ilosci histydyny w organizmie. Zanieczyszczenie
zywnosci mikroorganizmami (np. bakteriami) lub ich
produktami moze wywotac silne objawy nietolerancji
zwigzanej z ZAB. Przyktadowo bakterie jelitowe nie-
ktérych rodzajow ryb, w ztych warunkach przecho-
wywania, moga przeksztalci¢ histydyne w histamine,
powodujac objawy podobne do alergii [29]. Wsrod
bakterii odpowiedzialnych za procesy fermentacyjne
i psucie si¢ zywnosci, mozemy wymieni¢ gatunki
Enterobacteriaceae Hafnai aluei, Morganella morganii
i Klebsiella pneumonia. Zostaty one zidentyfikowane,
jako jedne z najbardziej aktywnych mikroorganizméw
uryb tworzacych histamine. Do zywnosci potencjalnie
zawierajgcej wysokie poziomy tego zwigzku zaliczamy
zatem produkty zmienione mikrobiologicznie takie,
jak: migso i ryby badz produkty pochodne, ktore
mogly zosta¢ zakonserwowane lub przetworzone
w nieodpowiednich warunkach higienicznych. Cz¢s¢
bakterii kwasu mlekowego takie, jak: Lactobacillus
hilgardii, Lactobacillus buchnerii czy Lactobacillus cu-
rvatus, rbwniez zostata opisana jako mikroorganizmy
wykazujace zdolno$¢ aminogenng. Mozna je znalez¢
w serach, produktach pochodzenia ro§linnego i napo-
jach fermentowanych. Szkodliwe skutki nadmiernego
spozycia histaminy byly poczatkowo okreslane jako
zatrucie ryb skombroidalnych lub skombrotoksyko-
za, poniewaz byly one zwigzane ze spozywaniem ryb
z tej rodziny. Stan ten obecnie znany jest jako zatrucie
histaming [15]. Pomimo tego, ze histamina pelni
wazne funkcje fizjologiczne w organizmie, po spozy-
ciu w duzych ilosciach moze stanowi¢ zagrozenie dla
zdrowia [43].

Tyramina, to pochodna tyrozyny, aminokwasu
powstajacego w procesie hydroksylacji fenyloalaniny:.
Dekarboksylaza tyrozyny (tyrosine decarboxylase —
TDC) jest enzymem odpowiedzialnym za przeksztat-
cenie tyrozyny w tyraminy. Czynnikiem wpltywajacym
na szybkos¢ produkcji tyraminy jest temperatura. Im
temperatura wyzsza, tym szybkos¢ produkeji wzrasta.
Tyramina wystepuje gtéwnie w produktach fermento-
wanych, jak sery i dlugodojrzewajace kietbasy. W or-
ganizmie ludzkim jest metabolizowana z udziatem
monoaminooksydazy (monoamine oxidases — MAO).
Enzymy MAO-A (monoaminooksydaza II generacji)
odpowiadaja za zapobieganie wchtanianiu ogélno-
ustrojowego tyraminy [44]. Po absorpcji tyraminy
w jelitach jej oddzialywanie zalezy od narzadu doce-
lowego. Tyramina podlega ztozonym mechanizmom
metabolicznym w watrobie oraz innych tkankach
zwytworzeniem réznych amin pochodnych: N-mety-
lotyraminy, p-oktopaminy i dopaminy, gdzie dochodzi
do posredniej aktywacji szeregu receptoréw adrener-
gicznych [44].

Zatrucie histaming charakteryzuje si¢ wystepowa-
niem ognisk i krétkim okresem inkubacji wynoszacym
20-30 min po potknieciu [ 15]. Objawy tej nietoleran-
cji charakteryzujq si¢ ponadto duza r6znorodnoscia
i dotyczg prawie wszystkich narzqdow [14]. Szeroki
zakres mespecyflcznych objawéw zotadkowo-jeli-
towych i pozajelitowych wynlka z wszechobecnego
rozmieszczenia czterech receptoréw histaminowych
w roznych tkankach organizmu i narzadach [15].
Objawy niepozadane obejmuja typowe reakcje skor-
ne (rumien, $wiad, uderzenia goraca, pokrzywka),
dolegliwosci zotagdkowo-jelitowe (wzdecia, kolki, bie-
gunka), dolegliwosci ze strony uktadu oddechowego
(niedroznos¢ nosa, wyciek z nosa, napady astmy),
czy powikltania sercowe (niedoci$nienie i nadci$nie-
nie, arytmie). U o0séb z nietolerancja histaminy juz
niewielki wzrost stezenia powyzej normy powoduje
poczatkowe rozszerzenie naczyn krwionos$nych,
zwigkszone wydzielanie soku zoladkowego i $luzu
oraz skurcz mig$ni gtadkich. Reakcje te odpowiadaja
u 0s6b z nietolerancjg pokarmowa za niespecyficzne
objawy brzuszne takie, jak: niestrawno$¢, uczucie
wzdecia, bol [14].

Aktywna histamina moze doprowadzi¢ do $mierci
w wyniku wstrzgsu anafilaktycznego [43]. W zwigz-
ku z tym u oséb ze zdiagnozowana nietolerancja
wskazane jest wprowadzenie odpowiedniej diety pod
okiem specjalisty, a takze edukacja pacjenta pod katem
prawidlowego zywienia [42]. Gléwnym elementem
powinno by¢ tutaj unikanie produktéw o wysokim
poziomie histaminy. Mozemy zaliczy¢ tutaj czerwone
wino, dojrzewajace wedliny, drozdze, kapuste kiszona,
owoce morza [43]. Dieta wolna od histaminy wyka-
zala stymulujace dzialanie na aktywno$¢ surowiczej
DAQ, a takze ustgpienie wigkszosci niepozadanych
objawéw. Innym sposobem leczenia jest farmakotera-
pia. Jest ona przeznaczona przede wszystkim dla oséb
cierpigcych na niedobér fizjologicznej DAO. Spozywa-
nie preparatu zwigkszajgcego ilos¢ DAO w organizmie
powoduje przywrécenie prawidlowego metabolizmu
histaminy w jelicie [42].

Nietolerancji tyraminy bardzo cz¢sto towarzy-
sza migreny. Jest to spowodowane naglym skurczem
naczyn krwionosnych, a takze zwigkszeniem ich po-
jemnosci [ 29 ]. Pacjent zaczyna si¢ pocié, rozszerzajg
sie Zrenice, wzrasta ci$nienie tetniczego krwi i pojawia
sie tachykardla nudnosci i wymioty [17]. Mozna za-
obserwowa¢ réwniez zaczerwienienie i przekrwienie
blony sluzowejnosa [29]. W jelitach tyramina moze
wywiera¢ miejscowy efekt rozkurczu migéni gtad-
kich w $cianie naczyn krwiono$nych i poprawiaé ich
ukrwienie, co w efekcie nasila wchtanianie tyraminy.
Objawy pojawiaja si¢ zwykle po ok. 30 min i trwaja
do kilku godzin. W ciggu doby ustepuja catkowicie.
Rzadko spotykamy si¢ z przypadkami izolowanej
nietolerancji tyraminy. Znacznie cz¢sciej dochodzi
do interakcji pomiedzy tym zwigzkiem, a farmakolo-
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gicznymi inhibitorami monoaminooksydazy (IMAO).
Spozycie pokarmu bogatego w tyraming przy jedno-
czesnym stosowaniu lekéw z powyzszej grupy moze
doprowadzi¢ do przetomu nadci$nieniowego. Dlatego
u pacjentéw zaleca si¢ diete uboga w produkty poten-
cjalnie niebezpieczne takie, jak: wino, piwo, szampan,
figi, rodzynki, banany, awokado, kiszona kapusta,
papaja, Sledzie, anchois, krewetki, watrobka, suche
kietbasy, salami, dojrzale sery, kwasna $mietana, ka-
wior, czekolada, sos sojowy, jogurty i drozdze [17].

Algorytm diagnostyczny nietolerancji histaminy;
podkresla potrzebe wstepnego wykluczenia innych
potencjalnych przyczyn objawéw zwiazanych ze
wzrostem histaminy w osoczu [3]. Najwazniejsze
jest wykluczenie alergii pokarmowej ze wzgledu na
manifestacje objawow, ktore bardzo czegsto sa mylnie
interpretowane i zaliczane do reakcji immunologicz-
nych organizmu [42]. Nastepnie jednym z najistot-
niejszych elementéw jest okreslenie wartosci DAO
w surowicy, a takze ustalenie czy pacjent przyjmuje
leki moggce mie¢ hamujacy wptyw na aktywnosé
DAO [45]. Pomocna moze sie okaza¢ réwniez iden-
tyfikacja spozywanego pokarmu, a takze 24-godzinne
kontrolowanie positkéw i zapisywanie odczuwalnych
objawéw w celu ustalenia ewentualnych korelacji [ 3].
Przeanalizowanie powyzszych czynnikéw, a takze
pojawienie si¢ dwoch lub wigcej typowych objawéw
nietolerancji histaminy i ich poprawa lub remisja po
przestrzeganiu diety ubogiej w histaming moze by¢
podstawa do potwierdzenia rozpoznania nietolerancji
histaminy [45].

Z epidemiologicznego punktu widzenia, nietole-
rancja tyraminy ma mate znaczenie. Szacuje sig, ze ok.
3 osoby na milion moze by¢ dotknietych tym schorze-
niem, podczas gdy odsetek oséb z objawami nietole-
rancji histaminy wynosi 7000 przypadkéw na milion
mieszkancow. Lekarze alergolodzy w codziennej pracy
nie prowadzg diagnostyki wylacznie ukierunkowanej
na problem nietolerancji tyraminy [44].

Dieta eliminacyjna

Najczestszym wskazaniem do stosowania diety
eliminacyjnej sa alergie i nietolerancje pokarmowe
na poziomie: diagnostyki, leczenia i zapobiegania.
Diagnostyka z reguly jest trudna i obejmuje kilka
etapéw ze wzgledu na réznorodno$é¢ wystepujacych
objawéw. Polega na szczegétowym wywiadzie z chorym
— pozyskuje si¢ informacje dotyczace m.in. obcigzen
genetycznych, wystepujacych objawéw i ekspozycji
na czynniki alergizujace. Wykonuje si¢ réwniez testy
skorne 1 badania laboratoryjne z krwi. W koncowym
etapie ustalane jest postepowanie dietetyczne, ktore
jest podstawa w leczeniu alergii i nietolerancji pokar-
mowych. Gléwnym celem jest obnizenie intensyw-
nosci reakeji alergicznej i immunologicznej w obrgbie
przewodu pokarmowego, poprawe regeneracji btony

§luzowej, przywrécenie tolerancji na potencjalnie
szkodliwy produkt oraz eliminacja reakcji ze strony
innych narzadéw i uktadéw organizmu. W przypad-
ku braku efektywnosci dietoterapii wspomaga si¢ je
poprzez leczenie farmakologiczne [46, 47 ].

Dieta eliminacyjna jest podstawa w leczeniu aler-
gii 1 nietolerancji pokarmowej, polega na wylaczeniu
z codziennej diety produktéw podejrzanych o powodo-
wanie nadwrazliwosci z jednoczesng obserwacja obja-
wow klinicznych. Optymalnym okresem na eliminacje
danego produktu z diety jest 7-10 dni. Eliminacja
polega na catkowitym wytaczeniu z jadtospisu okreslo-
nych produktéw, nie wystarczy ich ograniczenie [48].
Reakcja pacjenta stosujacego diete eliminacyjng moze
polega¢ na ustapieniu objawéw — wyltaczone zostaty
produkty, ktére powodowaty alergie badz nietoleran-
cje i polega na dalszym trwalym usunigciu ich z diety.
Ztagodzenie objawdw —z diety zostata wytaczona tylko
cze$¢ produktow alergizujacych i nalezy wykluczy¢
kolejng grupe produktéw. U pacjentéw wystepuje row-
niez brak poprawy — §wiadczy to o wylaczeniu z diety
produktéow dobrze tolerowanych przez organizm.
W tej sytuacji nalezy dokona¢ zmiany —wlaczy¢ do ja-
dlospisu usunigte produkty i wyeliminowaé inne [46].

Po rozpoznaniu szkodliwego czynnika diete eli-
minacyjna stosuje si¢ w celach leczniczych. Podstawa
w zbilansowanej diecie jest zapewnienie pacjentowi
odpowiedniej ilosci mikro- i makroelementéw, przy
réwnoczesnej eliminacji produktow, ktore zawieraja
alergeny. W leczeniu alergii i nietolerancji pokarmo-
wych procz diety eliminacyjnej stosuje si¢ rtéwniez tzw.
diete rotacyjna, ktora polega na eliminowaniu produk-
tow alergizujacych i obnizaniu ekspozycji na pozostate
alergeny. Stosuje si¢ ja szczegdlnie u 0sob, ktore maja
alergie na wiecej niz jeden produkt. Rotacji podlegaja
pokarmy, ktore sg dobrze tolerowane. Dzigki temu na-
stepuje zmniejszenie reakcji uktadu odpornosciowego,
identyfikacja pokarméw potencjalnie szkodliwych
i obnizenie ryzyka rozwoju alergii pokarmowej. Na
szczegdlng uwage zastuguje fakt, iz kazdy pacjent,
uktérego po spozyciu alergennego produktu wystapit
wstrzgs anafilaktyczny powinien mie¢ przy sobie ad-
renaline w takiej formie, ktéra utatwi jej samodzielne
zastosowanie. Wstrzas anafilaktyczny zagraza zyciu,
tylko natychmiastowa reakcja pozwoli na ocalenie
zdrowia i zycia. W sytuacji, kiedy objawem sg zmiany
skorne (pokrzywka, uczucie $wigdu lub zaczerwienie-
nie skory) stosuje sie leki przeciwhistaminowe, ktore
stosuje si¢ jedynie jako wspomaganie dietoterapii.
Mozna si¢ spotkaé rowniez z silnymi reakcjami ze
strony uktadu pokarmowego, wtedy pomocniczo moga
zosta¢ wdrozone glikokortykosteroidy. Mimo tego,
ze dieta jest podstawg leczenia i musi trwa¢ wiele lat,
nalezy pamietaé, ze w duzej ilosci przypadkow nie
stosuje si¢ jej dozywotnio i nawet ta rygorystyczna
dieta — pozbawiona wielu produktéw, ktére wywotuja
szkodliwe reakcje u pacjenta, jesli jest prawidlowo
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zbilansowana przez wykwalifikowanego dietetyka nie
stanowi zagrozenia dla pacjenta, poniewaz dostarcza
wszystkie niezbedne mikro- i makroelementy [46].

Podsumowanie

Alergie i nietolerancje pokarmowe stanowig
istotny problem opieki zdrowotnej. Dotykaja coraz
wieksza grupe ludzi. Odsetek oséb chorych na alergie
pokarmowe wzrasta z kazdym rokiem, natomiast wy-
stepowanie nietolerancji pokarmowych jest zjawiskiem
bardziej powszechnym. Problem jest wieloptaszczy-
znowy, obejmuje m.in.: prawidlows diagnoze lekarska,
stosowanie zalecen zywieniowych; nalezg do nich réw-
niez aspekty spoteczne. Praktyczna wiedza na temat
diagnozowania i leczenie — stajg si¢ bardzo waznym
elementem pracy lekarzy rodzinnych i pediatrow. Na
przestrzeni ostatnich lat dokonat si¢ ogromy postep w
tej dziedzinie, co znaczaco wplywa na samopoczucie
pacjentéw dotknietych tymi schorzeniami.

Prawidtowo zbilansowana dieta jest kluczowa
w profilaktyce choréb dietozaleznych, w tym alergii
pokarmowych. Jedyna skuteczng metoda leczenia
nadwrazliwosci pokarmowych jest eliminacja szko-
dliwego produktu z diety. Leczenie farmakologiczne
jest wdrazane jako leczenie wspomagajgce dietotera-
pie. Leki przeciwhistaminowe przynoszg czesciows
poprawe w alergiach jamy ustnej i IgE-zaleznych
objawach skérnych, natomiast nie hamuja reakeji ukta-
dowych. Glikokortykosteroidy sa skuteczne wleczeniu
przewleklych IgE-zaleznych oraz IgE-niezaleznych
choréb przewodu pokarmowego. Osoby, u ktérych
stwierdzono ci¢zkie reakcje alergiczne (np. na orzeszki
ziemne) muszg mie¢ przy sobie amputkostrzykawke
z adrenaling do samodzielnego wstrzykniecia w razie
wystapienia reakcji. W przypadku nadwrazliwosci
typu niealergicznego stosuje si¢ zasade unikania po-
karméw. W przypadku nietolerancji laktozy, nalezy
dostosowaé dawke laktozy tolerowang przez pacjen-
ta, niewskazana jest catkowita jej eliminacja. W celu
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