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Streszczenie: Ze wzglêdu na czêste wspó³wystêpowanie astmy z refluksem ¿o³¹dkowo–prze³ykowym (GER),
GER z alergi¹ pokarmow¹ a tak¿e w oparciu o hipotezê zak³adaj¹c¹, ¿e w wyniku mikroaspiracji wystêpuj¹-
cych u pacjentów z astm¹ i GER, dochodzi do pog³êbienia stanu zapalnego w obrêbie dróg oddechowych,
zwiêkszenia nadreaktywnoœci oskrzeli i indukcji produkcji swoistych IgE przez alergeny pokarmowe zawarte
w treœci aspirowanej, ustalono cel pracy. Cel. Ocena znaczenia alergenów pokarmowych w etiopatogenezie
astmy oskrzelowej wraz ze wspó³istniej¹cym GER. Materia³ i metody. Badaniami objêto 98 dzieci z astm¹. Przy
zastosowaniu 24 godzinnego monitorowania pH treœci prze³ykowej, wy³oniono z tej grupy 44 (44,9%) pacjen-
tów z patologicznym GER. U ka¿dego dziecka przeprowadzono szczegó³owe badanie kwestionariuszowe,
a tak¿e wykonano punktowe testy skórne z alergenami wziewnymi i pokarmowymi oraz oceniono poziom
ca³kowitych i swoistych IgE w surowicy metod¹ CAP System FEIA. Analizie poddano dolegliwoœci typowe
i nietypowe dla GER oraz objawy mog¹ce sugerowaæ alergiê pokarmow¹. Punktowe testy skórne wykonano
u 80 dzieci, natomiast u wszystkich dzieci oceniono poziom IgEc i IgEs. Wyniki. Dodatnie testy skórne
z alergenami wziewnymi stwierdzono u 69 (86,3%) dzieci. U 13 (16,3%) dzieci wyst¹pi³y dodatnie testy skórne
z alergenami pokarmowymi. Podwy¿szony poziom IgE c dotyczy³ 87 dzieci, tj. 88,8%. Dodatnie wyniki sIgE
z alergenami pokarmowymi stwierdzono u 16 dzieci, tj. u 16,3%. Rozpoznanie alergii pokarmowej potwierdza-
no testami eliminacji i prowokacji. Wnioski. Wydaje siê, ¿e alergeny pokarmowe, choæ czêsto pomijane
w rozwa¿aniach nad etiopatogenez¹ astmy, odgrywaj¹ istotn¹ rolê w indukowaniu reakcji alergicznych
w obrêbie uk³adu oddechowego, aczkolwiek nie stwierdzono istotnych ró¿nic miêdzy dzieæmi z astm¹ wraz ze
wspó³istniej¹cym GER a dzieæmi z astm¹ bez GER.
S³owa kluczowe: astma, refluks ¿o³¹dkowo-prze³ykowy, alergia pokarmowa, dzieci

Abstract: The aim of the study was to observe the coincidence of asthma with gastroesophageal reflux (GER), and
GER with food allergy. It was also based on the hypothesis that microaspiration in patients with asthma and GER
results in an enhancement of inflammation within the respiratory tract, the increase in bronchial hyperreactivity
and induction of specific IgE production by food allergens contained in aspirated contents and sensitising T-cells in
peribronchial lymphoid tissue. The aim was to evaluate the role of food allergens in the ethiopathogenesis of
bronchial asthma with concomitant GER. The study comprised 98 children with asthma. After 24 h monitoring of
esophagus contents, 44 (44.9%) patients with pathological GER were isolated out of this group. In each child
a detailed questionnaire examination and skin prick tests with aero- and food allergens were performed and the
level of total and specific IgE were determined (CAP System). Typical for GER and atypical complaints and signs
suggesting food allergy were subject of the analysis. Skin prick tests were carried out in 80 children, however, the
total IgE and specificIgE levels were determined in all children. Results. Positive skin prick tests with aeroallergens
were observed in 69 (86.3%) children. In 13 (16.3%) patients positive skin prick tests occurred with food allergens.
The higher level of IgE was found in 87 children i.e. 88.8%. Positive results of specific IgE with food allergens were
found in 16 children i.e. 16.3%. Conclusion. Food allergy was confirmed by elimination and challenge tests. Food
allergens, although not often considered in asthma ethiopathogenesis, might play a crucial role in the induction of
allergic reactions within the respiratory tract, however, significant differences between children with asthma and
concomitant GER and without GER were not observed.
Key words: asthma, gastroesophageal reflux, food allergy

Wstêp

Jednym z czynników czêsto pomijanych w etiopatogene-
zie astmy jest refluks ¿o³¹dkowo-prze³ykowy (GER). Mo¿e
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on nie tylko pogarszaæ przebieg obturacji, ale dodatkowo j¹
powodowaæ, a tak¿e byæ czynnikiem spustowym obturacji
wywo³ywanej przez inne uwarunkowania (1). Ponadto, jak
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wykazano w badaniach, GER mo¿e pogarszaæ przebieg ast-
my, nie koniecznie wywo³uj¹c obturacjê, a jedynie wzrost
wentylacji minutowej (2).

Z kolei astma i jej leczenie mo¿e pog³êbiaæ GER, a nawet
go wywo³ywaæ. Zagadnienie zwi¹zku miêdzy astm¹ a GER
jest przedmiotem wielu badañ naukowych, jednak¿e ca³y
czas trudno ustaliæ co jest w tym zwi¹zku skutkiem, a co
przyczyn¹ (3-5).

Szacunkowe dane wskazuj¹, ¿e GER wystêpuje u 34-89%
doros³ych i u 50-60% dzieci choruj¹cych na astmê (3,4,6-9).
Jednak¿e tylko nieliczne prace pozwalaj¹ na miarodajn¹ ocenê
czêstoœci tego zwi¹zku, miêdzy innymi ze wzglêdu na brak
zastosowania standardowej metody do oceny refluksu ¿o³¹d-
kowo-prze³ykowego, jakim jest 24-godzinne monitorowanie
pH prze³yku (3, 10).

W wyniku wieloletnich badañ ustalono, ¿e GER mo¿e
byæ czynnikiem wywo³uj¹cym skurcz miêœni g³adkich
oskrzeli na drodze: 1. poœredniej - mechanizmu odrucho-
wego w wyniku dzia³ania kwaœnej treœci z prze³yku na za-
koñczenia nerwu b³êdnego w b³onie œluzowej, 2. bezpo-
œredniej - uszkodzenie nab³onka w wyniku aspiracji cofaj¹-
cej siê treœci pokarmowej, 3. zmian reaktywnoœci oskrzeli
w wyniku dzia³ania neuropeptydów (1, 3, 4, 7, 11-14).

W wyniku mikroaspiracji wystêpuj¹cych u pacjentów
z astm¹ i GER, dochodzi do pog³êbienia stanu zapalnego
w obrêbie dróg oddechowych i do zwiêkszenia nadreaktyw-
noœci oskrzeli. Alergeny pokarmowe zawarte w treœci aspiro-
wanej uczulaj¹ komórki T w oko³ooskrzelowej tkance limfo-
idalnej i indukuj¹ produkcjê specyficznych IgE (15). W zwi¹z-
ku z tym wydaje siê, i¿ ka¿dy pacjent chory na astmê i GER
wymaga oceny w kierunku alergii pokarmowej.

Wykazano równie¿ czêste wspó³istnienie GER z alergi¹
pokarmow¹, wahaj¹ce siê miêdzy 30 a 46%. Sugeruje siê, ¿e
alergia pokarmowa jest jedn¹ z czêstych przyczyn wtórnego
GER (16, 17).

Ponadto dane z piœmiennictwa wskazuj¹, ¿e alergeny
pokarmowe odpowiedzialne s¹ za indukcjê objawów w
uk³adzie oddechowym u 2 – 40% dzieci, œrednio u ok. 8%
dzieci (18-20). Wykazano, ¿e uczulenie na alergeny pokar-
mowe we wczesnym dzieciñstwie jest czynnikiem ryzyka
uczulenia na alergeny inhalacyjne w póŸniejszym okresie
¿ycia (21, 22). D³ugi czas nabierania tolerancji pokarmowej,
stale narastaj¹cy trend wystêpowania chorób alergicznych,
jak równie¿ trudnoœci w kontrolowaniu astmy, uzasadniaj¹
uwzglêdnienie udzia³u alergenów pokarmowych w induko-
waniu astmy oskrzelowej u dzieci starszych.

Wykazano znacz¹co czêstsze wystêpowanie astmy i nad-
reaktywnoœci oskrzeli u osób posiadaj¹cych swoiste IgE prze-
ciw alergenom pokarmowym, ani¿eli u osób ich nie posia-
daj¹cych (23). Tak wiêc wydaje siê, ¿e alergeny pokarmowe,
choæ czêsto pomijane w rozwa¿aniach nad etiopatogenez¹
astmy, odgrywaj¹ istotn¹ rolê w indukowaniu reakcji aler-
gicznych w obrêbie uk³adu oddechowego. Ich identyfikacja
mog³aby przyczyniæ siê do wprowadzenia nowych modeli
terapii i uzyskania pe³niejszych wyników leczenia.

Cel pracy

Celem pracy by³a ocena znaczenia alergenów pokarmo-
wych w etiopatogenezie astmy oskrzelowej wraz ze wspó³-
istniej¹cym GER.

Materia³ i metody

Badaniami objêto 98 losowo dobranych dzieci, bêd¹-
cych pod opiek¹ Kliniki Gastroenterologii i Alergologii Dzie-
ciêcej IP UM w £odzi. Wœród nich by³o 87, dzieci tj. 88,8%,
z astm¹ atopow¹ i 11 dzieci, tj. 11,2%, z astm¹ nieatopow¹.
U 40 dzieci (40,8%) wystêpowa³a astma epizodyczna, u 43

(43,9%) astma lekka, u 14 (14,3%) astma umiarkowana,
a u 1 dziecka wystêpowa³a astma ciê¿ka. Kryteria kwalifiko-
wania do grupy wg stopnia ciê¿koœci astmy by³y zgodne
z zaleceniami Komitetu Wykonawczego GINA (24). Stopieñ
ciê¿koœci astmy ustalano na podstawie skutecznoœci stosowa-
nego leczenia, b¹dŸ na podstawie obrazu klinicznego przed
leczeniem, w momencie objêcia dziecka opiek¹ Poradni.

Wiek dzieci waha³ siê od 8 m-cy do 18 lat, mediana wie-
ku wynosi³a 9 lat. W analizowanej grupie znalaz³o siê 46
dziewczynek (46,9%) i 52 ch³opców (53,1%).

Celem wstêpnej analizy grupê badan¹ porównano z gru-
p¹ kontroln¹, któr¹ stanowi³o 40 dzieci z bólami brzucha
w podobnym wieku i o podobnej p³ci.

Po zebraniu wnikliwego wywiadu i przeprowadzeniu
badania klinicznego, u ka¿dego dziecka wykonano 24-go-
dzinne monitorowanie pH treœci prze³ykowej przy u¿yciu
rejestratora pHmetrycznego firmy Synectics Medical z kom-
puterow¹ analiz¹ zapisu (Digitrapper MK III). Za patologicz-
ny uznano index refluksowy > 4,2%. Refluks oszacowano
jako lekki, gdy index refluksowy wynosi³ <10%, œredni 10 –
20% i ciê¿ki >20%. Badanie pHmetryczne przeprowadzano
po 48-godzinnej przerwie w stosowanych beta2mimety-
kach, lub innych lekach maj¹cych wp³yw na czynnoœæ prze-
wodu pokarmowego. W ten sposób wy³oniono grupê dzieci
chorych na astmê ze wspó³istniej¹cym refluksem oraz dzieci
chore na astmê bez refluksu.

Ponadto u ka¿dego dziecka przeprowadzono szczegó-
³owe badanie kwestionariuszowe, miêdzy innymi z uwzglêd-

Grupa
badana

  Grupa
kontrolna

12,5%

44,9%

  – refluks obecny;  – refluks nieobecny; χ2=13,02  p<0,001

Rycina 1. Czêstoœæ refluksu w grupie badanej i w grupie kontrolnej.

Krogulska A., W¹sowska-Królikowska K., Dynowski J.



PRZEGL¥D PEDIATRYCZNY 2004, VOL 34, NO 3/4 241

nieniem pytañ dotycz¹cych alergii uk³adu oddechowego
i przewodu pokarmowego, czy te¿ ewentualnej ich korela-
cji. Dane zbierano od dzieci lub ich rodziców. U dzieci >
3r.¿. wykonano równie¿ punktowe testy skórne metod¹
„prick” z alergenami wziewnymi i pokarmowymi firmy Al-
lergopharma. U wszystkich badanych dzieci oceniono tak¿e
poziom ca³kowitych i swoistych IgE w surowicy metod¹ Uni-
CAP 100 przeciwko alergenom wziewnym i pokarmowym. U
dzieci, u których wysuniêto podejrzenie alergii pokarmowej w
oparciu o wywiad, wyniki SPT i IgEs, zastosowano dietê elimi-
nacyjn¹ z wybranymi produktami pokarmowymi, a nastêpnie
przeprowadzono otwart¹ próbê prowokacji. OdpowiedŸ po-
zytywna uzasadnia³a rozpoznanie alergii pokarmowej, po
uprzednim wykluczeniu innych przyczyn nadwra¿liwoœci po-
karmowej. Wyniki badañ poddano analizie statystycznej. Do
oceny istotnoœci ró¿nic zastosowano test niezale¿noœci Chi2.

Wyniki

Obecnoœæ refluksu ¿o³¹dkowo-prze³ykowego stwierdzono
u 44 dzieci spoœród 98 poddanych analizie, tj. u 44,9% dzieci.
Refluks w grupie kontrolnej dotyczy³ 5 dzieci, (12,5%). Ró¿nica
miêdzy grup¹ badan¹ a grup¹ kontroln¹ by³a statystycznie istot-
na (χ2=13,02  p<0,001) (ryc. 1). Czêstoœæ wystêpowania refluk-
su u dzieci chorych na astmê by³a zdecydowanie wy¿sza ani-
¿eli u dzieci z bólami brzucha. Ró¿nica ta jest istotna statystycz-
nie. We wszystkich przypadkach by³ to refluks kwaœny.

Analizuj¹c czêstoœæ GER u dzieci z astm¹, w zale¿noœci
od wieku stwierdzono, ¿e wystêpowa³ on najczêœciej u dzie-
ci miêdzy 7 a 12 r.¿. (31,8%) i miêdzy 3 a 7 r.¿. (27,3%).
W grupie kontrolnej GER najczêœciej stwierdzano u dzieci
miêdzy 7 a 12 r.¿. (32,5%) i miêdzy 12 a 18 r.¿. (35%). Roz-
k³ad dzieci z GER w odpowiednich grupach wiekowych by³
podobny w grupie badanej i w grupie kontrolnej, poza gru-
p¹ dzieci najm³odszych (tab. 1).

Wobec znanych powszechnie typowych i nietypowych
objawów GER, analizie poddano dolegliwoœci zg³aszane
przez pacjentów lub ich rodziców, a tak¿e objawy obserwo-

wane w trakcie wykonywanej pHmetrii. Najczêœciej badanie
przebiega³o bez ¿adnych dolegliwoœci i w ten sposób prze-
biega³o u 35 (79,5%) dzieci z astm¹ i GER oraz u 45 (83,3%)
dzieci z astm¹ bez GER. Podobnie najczêœciej bezobjawowy
przebieg badania dotyczy³ dzieci z grupy kontrolnej (tab. 2).
W grupie badanej u 9 dzieci z GER (20,5%) wyst¹pi³y dole-
gliwoœci, podobnie jak u 9 dzieci bez GER (16,7%). Podob-
na czêstoœæ dolegliwoœci odczuwanych w trakcie przepro-
wadzanej pHmetrii dotyczy³a dzieci z grupy kontrolnej. Do
najczêstszych dolegliwoœci zg³aszanych w trakcie badania
nale¿a³y md³oœci, ponadto obserwowano kaszel - w grupie
badanej u 5 (5%) dzieci i u 1 (2,5%) dziecka z grupy kontro-
lnej. Dusznoœæ nie wyst¹pi³a u ¿adnego dziecka.

Analiza danych z wywiadu wykaza³a, ¿e objawy typowe
dla refluksu, takie jak: pieczenie za mostkiem, zgaga, odbi-
janie, md³oœci, wymioty, bóle brzucha wyst¹pi³y u 17
(38,6%) dzieci z astm¹ i GER. Obserwowano je tak¿e u 9
(16,7%) dzieci z astm¹ bez GER. Refluks jawny dotyczy³
40% dzieci z grupy kontrolnej, ale objawy typowe dla re-
fluksu wystêpowa³y tak¿e u 40% dzieci z grupy kontrolnej
bez refluksu. Objawy nietypowe, takie jak: ból w klatce pier-
siowej, chrz¹kanie, chrypka oraz RARS (Reflux Associated
Respiratory Syndrom), do których zalicza siê: kaszel, dusz-
noœæ, œwiszcz¹cy oddech, obserwowano u wszystkich
dzieci z grupy badanej i tylko u 6 (15%) z grupy kontrolnej.
Spoœród objawów nietypowych najczêœciej stwierdzano
kaszel, który wystêpowa³ u wszystkich dzieci z astm¹
i u 6 dzieci z grupy kontrolnej. Dusznoœæ zg³asza³o 33 dzie-
ci (75%) z astm¹ i GER oraz 36 dzieci (66,6%) dzieci
z astm¹ bez GER. Z kolei œwiszcz¹cy oddech wystêpowa³
u 37 (84,1%) dzieci z astm¹ i GER i u 41 (75,9%) dzieci
z astm¹ bez GER. Niemy refluks dotyczy³ 27 (61,4%) dzieci
z astm¹ i 3 (60%) dzieci z grupy kontrolnej (tab. 2).

Index refluksowy w grupie badanej waha³ siê od 4,9 –
36,7%, a w grupie kontrolnej miêdzy 4,6 a 29,8%. Œrednia
wartoœæ indeksu refluksowego wynosi³a w grupie badanej
7,3%, a w grupie kontrolnej 8,1%. Zarówno w grupie bada-
nej, jak i w grupie kontrolnej najczêœciej wystêpowa³ refluks

Wiek Grupa GER w grupie % Grupa GER w grupie %
badana badanej kontrolna kontrolnej

8 m-c - 3 r.¿. 18 (18,4%) 7 (15,9%) 38,8 6 (15%) 0 0
3 - 7 r.¿. 26 (26,5%) 12 (27,3%) 46,1 7 (17,5%) 1 14,3
7 - 12 r.¿. 33 (33,7%) 14 (31,8%) 42,4 13 (32,5%) 2 15,4
12 -18r.¿. 21 (21,4%) 11 (25%) 52,3 14 (35%) 2 14,3
Razem 98 (100%) 44 (100%) 40 (100%) 5 (100%)

Tabela 1. Czêstoœæ GER w grupie badanej i w grupie kontrolnej w zale¿noœci od wieku.

Dolegliwoœci                               Grupa badana                                 Grupa kontrolna
Z GER Bez GER Z GER Bez GER

Zg³aszane w trakcie pHmetrii
* obecne 9 (20,5%) 9 (16,7%) 1 (20%) 4 (11,4%)

1. md³oœci 6 7 1 3
2. kaszel 3 2 0 1
3. dusznoœci 0 0 0 0

* nieobecne 35 (79,5%) 45 (83,3%) 4 (80%) 31 (88,6%)
Razem 44 (100%) 54 (100%) 5 (100%) 35 (100%)
Z wywiadu

objawy typowe obecne 17 (38,6%) 9 (16,7%) 2 (40%) 14 (40%)
1. pieczenie za mostkiem, zgaga 2 0 0 1
2. odbijanie 6 0 2 5
3. md³oœci, wymioty 4 1 1 8
4. bóle brzucha 6 5 2 11

objawy typowe nieobecne 27 (61,4%) 45 (83,3%) 3 (60%) 21 (60%)
objawy nietypowe obecne

1. kaszel 44 (100%) 54 (100%) 1 (20%) 5 (14,3%)
2. dusznoœæ 33 (75%) 36 (66,6%) 0 0
3. œwiszcz¹cy oddech 37 (84,1%) 41 (75,9%) 0 0
4. bóle w klatce piersiowej 2 (4,5%) 2 (3,7%) 0 1
5. inne (chrz¹kanie, chrypka) 2 (4,5%) 2 (3,7%) 0 0

Razem 44 (100%) 54 (100%) 5 (100%) 35 (100%)

Tabela 2. Objawy kliniczne refluksu w grupie badanej i w grupie kontrolnej.

Znaczenie alergenów pokarmowych ..
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lekki, nastêpnie œredni a najrzadziej ciê¿ki. Refluks lekki
stwierdzono u 23 (52,3%), œredni u 14 (31,8%) a ciê¿ki u 7
(15,9%) dzieci z astm¹ (tab. 3).

W dalszej czêœci pracy rozwa¿aniom poddano jedynie
dzieci z grupy badanej, porównuj¹c grupê dzieci chorych
na astmê z towarzysz¹cym refluksem do dzieci chorych na
astmê bez niego. Analizie poddano stopieñ ciê¿koœci astmy
w zale¿noœci od stwierdzanego refluksu. I tak astma epizo-
dyczna dotyczy³a 21 (47,7%), lekka – 19 (43,2%), umiarko-
wana – 4 (9,1%) dzieci z astm¹ i GER, natomiast w grupie
dzieci z astm¹ bez GER – postaæ epizodyczna dotyczy³a 19
(35,2%), lekka – 24 (44,4%), umiarkowana – 10 (18,5%) dzie-
ci. Astma ciê¿ka wystêpowa³a jedynie u 1 dziecka,
u którego nie stwierdzono obecnoœci refluksu. Nie odnotowa-
no ró¿nic istotnych statystycznie:   χ2=2,531  p>0,05 (ryc. 2).

Analizie poddano równie¿ wp³yw stosowanego leczenia.
W grupie badanej z towarzysz¹cym refluksem, w okresie po-
przedzaj¹cym badanie, beta2mimetyki doraŸnie stosowa³o
19(43,2%) dzieci, kromony - 11(25%) dzieci, leki p/leukotrie-
nowe - 21(47,7%) dzieci, glikokortykosteroidy (GKS) wziewnie
- 22 (50%) dzieci, beta2mimetyki d³ugodzia³aj¹ce wziewnie 21
(47,7%) dzieci; natomiast w grupie badanej bez towarzysz¹ce-
go refluksu, analogiczne dane przedstawia³y siê nastêpuj¹co:
beta2mimetyki doraŸnie stosowa³o 20 (37%) dzieci, kromony -
14(25,9%) dzieci, leki p/leukotrienowe - 23(42,6%) dzieci, gli-

kokortykosteroidy wziewnie - 26 (48,1%) dzieci, beta2mimetyki
d³ugodzia³aj¹ce wziewnie - 26 (48,1%) dzieci p>0,05  (ryc. 3).
Nie stwierdzono ró¿nic istotnych statystycznie. Jednak¿e okaza-
³o siê, ¿e w badanej grupie dzieci z towarzysz¹cym refluksem
stosowa³y leki bardziej systematycznie, ani¿eli dzieci bez GER.

Ponadto ocenie poddano wystêpowanie refluksu w za-
le¿noœci od czasu trwania astmy. W grupie badanej z towa-
rzysz¹cym refluksem, œredni czas trwania astmy wynosi³
4,14±3,31 roku, a w grupie badanej bez refluksu - 3,78±3,95
roku. W grupie badanej z towarzysz¹cym refluksem, œredni
czas trwania astmy <1 roku dotyczy³ - 4 (9,1%) dzieci, miê-
dzy 1 a 5 lat - 24 (54,5%) dzieci, miêdzy 6 a 10 lat - 7 (15,9%)
dzieci, a > 10 lat - 9 (20,5%) dzieci. Odpowiednie wartoœci
w grupie badanej bez refluksu wynosi³y: <1 roku - 5 (9,4%)
dzieci, miêdzy 1 a 5 lat - 28 (51,8%) dzieci, miêdzy 6 a 10 lat -
15 (27,7%) dzieci, a > 10 lat - 6 (11,1%) dzieci (p>0,05)  (ryc. 4).

Nastêpnie próbowano przeanalizowaæ dzieci pod k¹-
tem alergii pokarmowej. W tym celu analizie poddano
subiektywne dolegliwoœci zg³aszane przez dzieci lub ich
opiekunów, zwi¹zane ze spo¿ywaniem okreœlonych po-
karmów. Okaza³o siê, ¿e w badanej grupie u 34 (34,7%)
dzieci wystêpowa³y objawy po spo¿yciu okreœlonych po-
karmów. W grupie dzieci z GER dotyczy³y 15 (34,1%)
dzieci, a w grupie bez GER 19 (35,2%) dzieci. Do naj-
czêstszych podawanych dolegliwoœci prowokowanych
pokarmem nale¿a³y zmiany skórne (pod postaci¹ po-
krzywki lub zaostrzenia atopowego zapalenia skóry)
u 15 (15,2%) dzieci, a nastêpnie epizody biegunki u 10
(10,2%), bóle brzucha u 9 (9,2%) i wymioty u 8 (8,2%)
dzieci. U 5 dzieci (5,1%) wystêpowa³ katar, u 4 dzieci
(4,1%) kaszel, a u 5 (5,1%) dzieci - obrzêki. Czêstoœæ
i rodzaj zg³aszanych dolegliwoœci by³ podobny zarówno
w grupie dzieci z GER, jak i bez niego (ró¿nica nieistotna
statystycznie χ2=0,013  p>0,05) (tab. 4).

Wœród pokarmów odpowiedzialnych za wystêpowanie

Indeks Grupa badana Grupa kontrolna
refluksowy z GER z GER

Zakres wartoœci (%) 4,9-36,7 4,6-29,8
Œrednia (%) 7,3 8,1
Refluks

lekki 23 (52,3%) 3 (60%)
œredni 14 (31,8%) 2 (40%)
ciê¿ki 7 (15,9%) 0

Razem 44 (100%) 5 (100%)

Tabela 3. Wartoœci indeksu refluksowego w grupie badanej
i w grupie kontrolnej.

Dolegliwoœci Grupa badana Grupa kontrolna Razem
z GER bez GER

Obecne 15 (34,1%) 19 (35,2%) 34 (34,7%)
bóle brzucha 4 (9,1%) 5 (9,2%) 9 (9,2%)
wymioty 4 (9,1%) 4 (7,4%) 8 (8,2%)
biegunka 4 (9,1%) 6 (11,1%) 10 (10,2%)
zmiany skórne 8 (18,2%) 7 (13%) 15 (15,32%)
katar 3 (6,8%) 2 (3,7%) 5 (5,1%)
kaszel 3 (6,8%) 1 (1,8%) 4 (4,1%)
inne (obrzêki) 3 (6,8%) 2 (3,7%) 5 (5,1%)

Nieobecne 29 (65,9%) 35 (64,8%) 64 (65,3%)
Razem 44 (100%) 54 (100%) 98 (100%)

Tabela 4. Dolegliwoœci zwi¹zane ze spo¿ywaniem pokarmów
zg³aszane przez pacientów lub/i rodziców dzieci z badanej grupy.

χ2=0,013 p>0,05
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dolegliwoœci – mleko zg³asza³o 12 dzieci, cytrusy - 10 dzieci,
jajko - 8 dzieci, czekoladê - 8 dzieci, orzechy - 3 dzieci oraz
pomidor, seler i krewetki - po 1 dziecku (tab. 5).

Ponadto u ka¿dego dziecka okreœlono poziom IgEc. Pod-
wy¿szony poziom IgEc stwierdzono u 87 dzieci (88,8%),
natomiast prawid³owy poziom wystêpowa³ u 11 (11,2%)
dzieci. Analiza tych danych w odniesieniu do dzieci z GER,
jak i bez GER by³a podobna (ró¿nica nieistotna statystycznie
χ2=0,0016  p>0,05) (tab. 6).

Nastêpnie analizie poddano wyniki punktowych testów
skórnych, które wykonano u wszystkich dzieci powy¿ej 3 r.¿.
tj. u 80 dzieci, co stanowi 81,6% dzieci z ca³ej grupy badanej.
Dodatnie wyniki testów stwierdzono u 69 (86,3%) dzieci, a
ujemne u 11 (13,7%) dzieci. W grupie dzieci z GER dodatnie
wyniki testów uzyskano u 29 (82,9%), ujemne - u 6 (17,1%)
dzieci, podczas gdy w grupie bez GER dodatnie wyniki testów
stwierdzono u 40 (88,8%), ujemne - u 5 (11,2%) dzieci (ró¿ni-
ca nieistotna statystycznie χ2=0,604  p>0,05) (tab. 7).

 29 (82,9%) dzieci z astm¹ i GER mia³o dodatnie wyniki
testów z alergenami wziewnymi, a 7 (20%) - z alergenami
pokarmowymi. Wœród dzieci z astm¹, bez towarzysz¹cego
GER, dodatnie wyniki testów z alergenami wziewnymi stwier-
dzono u 40 (88,9%) dzieci, a z alergenami pokarmowymi u
6 (13,3%) dzieci. Ogó³em pozytywne wyniki testów z alerge-
nami pokarmowymi odnotowano u 13 (16,3%) dzieci z ast-
m¹. Wœród alergenów wziewnych najczêœciej stwierdzano
uczulenie na roztocza, nastêpnie na trawy, zbo¿a, drzewa,
pleœnie i sierœæ kota. Z kolei, analizuj¹c wyniki testów z aler-
genami pokarmowymi, wykazano, i¿ najczêœciej wystêpo-
wa³o uczulenie na mleko, jajko, seler, orzechy, pomidor
i sporadycznie - na rybê i m¹kê pszenn¹ (tab. 8).

Analiza specyficznych przeciwcia³ IgE wykaza³a, ¿e by³y
one obecne u 16 (16,3%) dzieci z astm¹. Wystêpowa³y one
u 7 (15,9%) dzieci z astm¹ i towarzysz¹cym GER i u 9 (16,6%)
dzieci z astm¹ bez GER (ró¿nica nieistotna statystycznie
χ2=0,010  p>0,05). Najczêœciej stwierdzano obecnoœæ IgEs
przeciwko alergenom jajka u 6 (6,1%) dzieci, mleka - u 5
(5,1%) dzieci, orzechów - u 3 (3,1%) dzieci, jab³ka - u 2 (2%)
dzieci i pszenicy - równie¿ u 2 (2%) dzieci. IgEs mieœci³y siê
w obrêbie II i III klasy. U 83,7% dzieci  z astm¹ nie wykazano

obecnoœci IgEs (tab. 9).
U 21 dzieci z podejrzeniem alergii pokarmowej zastoso-

wano dietê eliminacyjn¹ z wybranymi produktami pokar-
mowymi, uzyskuj¹c u 16 dzieci ust¹pienie b¹dŸ zmniejsze-
nie dolegliwoœci takich jak: zmiany skórne, bóle brzucha,
biegunki, wymioty. U 5 dzieci nie zaobserwowano korzyst-
nego efektu diety. U 16 dzieci z dobrym efektem diety elimi-
nacyjnej, zastosowano otwart¹ próbê prowokacyjn¹, uzy-
skuj¹c dodatni wynik u 10 dzieci. Bior¹c pod uwagê prze-
bieg kliniczny, w tym wynik zastosowanej diety eliminacyj-
nej z wybranymi produktami pokarmowymi, efekt zastoso-
wanej otwartej próby prowokacji oraz wyniki wykonanych
badañ dodatkowych, alergiê pokarmow¹ rozpoznano u 10
(10%) dzieci chorych na astmê.

Dyskusja

Ze wzglêdu na stale wzrastaj¹c¹ liczbê pacjentów z astm¹
oskrzelow¹, celem wielu badañ naukowych jest okreœlenie
przyczyn tego stanu, by móc w przysz³oœci zwiêkszyæ sku-
tecznoœæ profilaktyki i leczenia. Wiadomo, i¿ astma jest efek-
tem koincydencji miêdzy predyspozycj¹ genetyczn¹ a wp³y-
wem czynników œrodowiskowych. Jednym z nich, aczkol-
wiek czêsto pomijanym, s¹ alergeny pokarmowe i refluks
¿o³¹dkowo-prze³ykowy. Wiadomo, ¿e alergia pokarmowa u
niemowl¹t i ma³ych dzieci, najczêœciej na bia³ka mleka kro-
wiego, przebiega z bogat¹ manifestacj¹ ze strony uk³adu
oddechowego. Czêstoœæ astmy indukowanej pokarmem,

SPT Grupa badana Grupa kontrolna Razem
z GER bez GER

dodatnie 29 (82,9%) 40 (88,8%) 69 (86,3%)
ujemne 6 (17,1%) 5 (11,2%) 11 (13,7%)
Razem 35 (100%) 45 (100%) 80 (100%)

Tabela 7. Refluks a puktowe testy skórne (SPT) w grupie badanej
u dzieci >3 r¿.

χ2=0,604 p>0,05

iloœæ klasa iloœæ klasa

Obecne 7 (15,9%) 9 (16,6%) 16 (16,3%)
mleko 2 II,III 3 II,II,III 5 (5,1%)
jajko 2 II,III 4 II,II,III,III 6 (6,1%)
jab³ko 1 II 1 II 2 (2%)
pszenica 1 II 1 III 2 (2%)
orzechy 1 II 2 III 3 (3,1%)

Nieobecne 37 (84,1) 45 (83,4%) 42 (83,7%)
Razem 44 (100%) 54 (100%) 98 (100%)

Tabela 9. Refluks a IgEs w grupie badanej.

IgEs    Grupa badana Grupa kontrolna Razem
       z GER bez GER

χ2=0,010 p>0,05

Dodatnie Grupa badana Grupa kontrolna Razem
SPT z GER bez GER

Alergeny wziewne
trawy 13 (44,8%) 17 (42,5%) 30 (43,5%)
zbo¿a 8 (27,6%) 10 (25%) 18 (26,1%)
roztocza 16 (55,2%) 21 (52,5%) 37 (53,6%)
pleœnie 3 (10,3%) 4 (10%) 7 (10,1%)
sierœæ kota 1 (3,4%) 2 (5%) 3 (4,3%)
drzewa 5 (17,2%) 5 (12,5%) 10 (14,5%)

Razem 29 (82,9%) 40 (88,9%) 69 (86,3%)
Alergeny pokarmowe

mleko 3 (42,8%) 1 (16,7%) 4 (30,8%)
jajko 2 (28,6%) 3 (50%) 5 (38,5%)
orzechy 1 (14,3%) 1 (16,7%) 2 (15,4%)
ryba 1 (14,3%) 0 1 (7,7%)
m¹ka pszenna 0 1 (16,7%) 1 (7,7%)
m¹ka ¿ytnia 0 0 0
cytrusy 0 0 0
pomidor 1 (14,3%) 1 (16,7%) 2 (15,4%)
soja 0 0 0
seler 2 (28,6%) 1 (16,7%) 3 (23,1%)
kura 0 0 0
wo³owina 0 0 0
wieprzowina 0 0 0
inne 0 0 0

Razem 7 (20%) 6 (13,3%) 13 (16,3%)
Razem 35 45 80 (100%)

Tabela 8. Refluks a dodatnie punktowe testy skórne (SPT) w grupie
badanej.

Pokarmy Grupa badana Grupa kontrolna Razem
z GER bez GER

Mleko 7 5 12
Jajko 4 4 8
Cytrusy 4 6 10
Czekolada 3 5 8
Orzechy 2 1 3
Pomidor 1 0 1
Seler 1 0 1
Krewetki 0 1 1
Razem 15 (44,1%) 19 (55,9%) 34 (100%)

Tabela 5. Pokarmy odpowiedzialne za wystêpowanie dolegliwoœci
zg³aszane przez pacjentów lub/i rodziców badanych dzieci.

IgEc Grupa badana Grupa kontrolna Razem
z GER bez GER

>normy 39 (88,6%) 48 (88,8%) 87 (88,8%)
norma 5 (11,4%) 6 (11,2%) 11 (11,2%)
Razem 44 (100%) 54 (100%) 98 (100%)

Tabela 6. Refluks a poziom IgEc w grupie badanej.

χ2=0,0016 p>0,05

Znaczenie alergenów pokarmowych ..
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najczêœciej mlekiem krowim, w okresie niemowlêcym oce-
nia siê na 7 - 29% (25). Ogólnie szacuje siê, ¿e u oko³o 8%
pacjentów z astm¹ alergeny pokarmowe s¹ odpowiedzialne
za indukcjê objawów ze strony uk³adu oddechowego. Jak
dot¹d mechanizm patogenetyczny udzia³u alergenów po-
karmowych w indukowaniu reakcji alergicznych w obrêbie
uk³adu oddechowego nie jest do koñca wyjaœniony (19).

Ponadto powszechnie znane jest wspó³istnienie astmy
oskrzelowej z refluksem ¿o³¹dkowo-prze³ykowym (GER),
a tak¿e refluksu ¿o³¹dkowo-prze³ykowego z alergi¹ pokar-
mow¹. Stwierdzono, ¿e GER mo¿e odgrywaæ istotn¹ rolê w
patogenezie wheezingu prowokowanego przez pokarmy.
Postuluje siê równie¿, ¿e w wyniku mikroaspiracji wystêpu-
j¹cych u pacjentów z astm¹ i GER, dochodzi do pog³êbienia
stanu zapalnego w obrêbie dróg oddechowych i do zwiêk-
szenia nadreaktywnoœci oskrzeli. Alergeny pokarmowe za-
warte w treœci aspirowanej uczulaj¹ komórki T w oko³o-
oskrzelowej tkance limfoidalnej i indukuj¹ produkcjê specy-
ficznych IgE. A zatem wydaje siê, ¿e GER mo¿e dodatkowo
i niezale¿nie zwiêkszaæ mo¿liwoœæ wp³ywu alergenów po-
karmowych na stan zdrowia dzieci z astm¹.

Rzeczywiste ustalenie czêstoœci GER u dzieci z astm¹ jest
trudne, jako ¿e choæ definicja astmy jest sta³a, to definicje GER
znacz¹co siê ró¿ni¹, a poza tym w wielu badaniach stosowa-
no ró¿ne metody jego potwierdzania. Za z³oty standard dia-
gnostyczny GER uwa¿a siê 24-godzinn¹ pHmetriê i tak¹ me-
tod¹ pos³u¿ono siê w diagnostyce badanych pacjentów.

Jak podaje piœmiennictwo, GER wystêpuje zarówno
w ogólnej populacji dzieci, jak i u doros³ych z czêstoœci¹ ok.
8% (18-20). U astmatyków czêstoœæ ta jest wiêksza ni¿
w populacji ogólnej. Uwa¿a siê, ¿e GER wystêpuje u 60-
80% doros³ych chorych na astmê i u 48-63% dzieci (3-9).
Wyniki badañ w³asnych s¹ zbli¿one – GER stwierdzono
u 44,9% dzieci z astm¹ i tylko u 12,5% dzieci z bólami
brzucha. Tak wysoka koincydencja astmy z GER wskazuje
na koniecznoœæ diagnostyki dzieci chorych na astmê w kie-
runku tego schorzenia.

Analizuj¹c GER w zale¿noœci od wieku nie stwierdzono
istotnych ró¿nic w jego wystêpowaniu; aczkolwiek najczê-
œciej wystêpowa³ u dzieci miêdzy 7 a 12 r.¿, to równoczeœnie
nale¿y zwróciæ uwagê, ¿e ta grupa dzieci by³a najliczniejsza
w analizowanym materiale.

Zgodnie ze wspó³czesnymi pogl¹dami do rozpoznania
choroby refluksowej (GERD – gastroesophageal reflux dise-
ase) upowa¿nia zarówno obecnoœæ objawów tradycyjnie
wi¹zanych z obecnoœci¹ refluksu ¿o³¹dkowo-prze³ykowe-
go, jak i tzw. „nietypowych”. Do objawów typowych dla re-
fluksu ¿o³¹dkowo-prze³ykowego nale¿¹: pieczenie za most-
kiem, odbijanie, nudnoœci i wymioty, kwaœny smak w ustach,
trudnoœci w po³ykaniu. Objawy te wystêpowa³y u 38,6%
badanych dzieci z astm¹, co jest zgodne z badaniami Son-
tag, który wykaza³, ¿e objawy GER wystêpuj¹ u 40-80% cho-
rych z astm¹ (3). Objawy typowe w grupie kontrolnej doty-
czy³y 40% dzieci. Objawy nietypowe, takie jak: chrypka, su-
choœæ w gardle, œlinotok, ból szyi, ból ucha, ból gard³a, bez-
g³os, zapalenie zatok, ból w klatce piersiowej, d³awienie, za-
tykanie, rzadko s¹ w pierwszej chwili kojarzone z GER (26).
W badanej grupie objawy te wystêpowa³y u 4 (9,1%) dzieci,
a nie obserwowano ich w grupie kontrolnej. Objawy niety-
powe dla refluksu wystêpowa³y tak¿e w grupie dzieci z ast-
m¹ bez GER, co mo¿na t³umaczyæ zmianami alergicznymi
w obrêbie uk³adu oddechowego.

Dalsza analiza danych z wywiadu wykaza³a czêstsze
wystêpowanie objawów RARS (RARS-reflux associated re-
spiratory syndrom), czyli kaszlu, dusznoœci, œwiszcz¹cego
oddechu (nale¿¹cych do objawów ze strony uk³adu odde-
chowego zwi¹zanych z refluksem) w grupie badanej, ani¿eli
w grupie kontrolnej. Wiadomo, i¿ mog¹ one wystêpowaæ
w astmie skojarzonej z refluksem ¿o³¹dkowo-prze³ykowym,

jak te¿ stanowiæ p³ucn¹ manifestacjê choroby refluksowej (1,
3, 4, 11, 27). Kaszel w wywiadzie wystêpowa³ u wszystkich
dzieci z astm¹ (100%) i u 6 (15%) dzieci z bólami brzucha.
Bior¹c pod uwagê przebieg kliniczny astmy, czêsto wystêpu-
j¹cy, szczególnie u dzieci, kaszlowy wariant astmy, powy¿-
sze spostrze¿enia s¹ w pe³ni zrozumia³e. Jednak¿e nie stwier-
dzono ró¿nic w czêstotliwoœci czy nasileniu kaszlu u dzieci
z GER i bez niego, co jest zastanawiaj¹ce. Mimo du¿ego
zró¿nicowania wyników publikowanych prac, wydaje siê
s³uszne, ¿e chorzy na astmê z cechami GERD czêœciej zg³a-
szaj¹ nasilenie dolegliwoœci z uk³adu oddechowego ni¿ cho-
rzy na astmê, u których nie wystêpuje GERD. Bior¹c pod
uwagê wyniki badañ w³asnych mo¿na przyj¹æ, i¿ retrospek-
tywna analiza danych z wywiadu, dotycz¹cych kaszlu, obar-
czona jest du¿¹ mo¿liwoœci¹ b³êdu. Z kolei dusznoœæ wystê-
powa³a nieco czêœciej u dzieci z astm¹ i wspó³istniej¹cym
refluksem (75%), podczas gdy w grupie dzieci z astm¹ bez
refluksu – u 66,6% dzieci. Podobnie œwiszcz¹cy oddech
wystêpowa³ czêœciej u dzieci z astm¹ i GER (84,1%), ani¿eli
u dzieci z astm¹ bez GER (75,9%). Te dane, choæ pozbawio-
ne istotnoœci statystycznej, mog¹ wskazywaæ na znaczenie
GER dla przebiegu astmy u dzieci.

Przeprowadzone badania przypominaj¹ tak¿e o mo¿li-
woœci bezobjawowego przebiegu refluksu, tzw. „niemym re-
fluksie”, który dotyczy³ 61,4% dzieci z astm¹, podobnie jak
w grupie dzieci z bólami brzucha. Uwa¿a siê, ¿e 50% dzieci
z przewlek³¹ chorob¹ uk³adu oddechowego i 25-50% doro-
s³ych ma tzw. niemy GER (1, 28, 29).

Istniej¹ dane wskazuj¹ce na to, i¿ refluks prowokuje wy-
st¹pienie objawów astmy, jeœli RARS wystêpuj¹ w czasie lub
w ci¹gu 10 min. po incydencie zarzucania kwaœnej treœci do
prze³yku (30). W zwi¹zku z tym próbowaliœmy obserwowaæ
objawy w trakcie wykonywanej pHmetrii. Zarówno w grupie
badanej, jak i grupie kontrolnej, do najczêœciej wystêpuj¹-
cych dolegliwoœci nale¿a³y md³oœci, rzadziej wystêpowa³
kaszel. U ¿adnego dziecka nie wystêpowa³a dusznoœæ
w czasie badania. Md³oœci to naturalny objaw obserwowany
u wielu pacjentów w trakcie wykonywanej pHmetrii, który
czêsto samoistnie ustêpuje. Kaszel obserwowany u dzieci
z astm¹ i GER nie wyst¹pi³ we wspomnianym wczeœniej okre-
sie 10 min., co jednoczeœnie jest zgodne z danymi z pi-
œmiennictwa.  Wg Sontag objawy RARS wystêpuj¹ u 15,5%
pacjentów w trakcie GER, u 9,9% - po GER, u 20,4% -  przed
GER a u 54,2% -  bez zwi¹zku z nim (30).

Wg danych z piœmiennictwa refluks czêsto wspó³istnieje
u pacjentów z astm¹ ciê¿k¹. Liou podaje, ¿e taka koincyden-
cja ma miejsce gdy refluks jest symptomatyczny (31). Wyniki
przeprowadzonych badañ wskazuj¹ na brak zwi¹zku miê-
dzy wystêpowaniem refluksu a stopniem ciê¿koœci astmy.
Byæ mo¿e wynika³o to z faktu, ¿e u wiêkszoœci badanych
dzieci przebieg refluksu by³ niemy, a najczêstsz¹ postaci¹
astmy by³a astma lekka i epizodyczna. Zbyt ma³a liczba dzie-
ci z ciê¿szymi postaciami astmy mog³a mieæ wp³yw na uzy-
skane wyniki. Ponadto uwa¿a siê, ¿e pacjenci ze wspó³ist-
niej¹cym refluksem, ze wzglêdu na odczuwane dolegliwo-
œci, bardziej mobilizuj¹ siê do systematycznego leczenia,
czego efektem mo¿e byæ ³agodny przebieg astmy. W bada-
nej grupie, dzieci z towarzysz¹cym refluksem stosowa³y leki
bardziej systematycznie, ani¿eli dzieci bez niego.

Z kolei wykazano, ¿e  œredni czas trwania astmy w grupie
dzieci z refluksem by³ nieco d³u¿szy ni¿ u dzieci bez refluksu
(choæ nie byla to ró¿nica istotna statystycznie).

Opinie na temat wp³ywu farmakoterapii na refluks s¹ czê-
sto przeciwstawne, a jedynymi lekami nie budz¹cymi w¹tpli-
woœci w zakresie relaksacyjnego wp³ywu na dolny zwieracz
prze³yku (LES) jest teofilina i systemowe beta2mimetyki.
W badanej grupie u ¿adnego dziecka nie stosowano syste-
mowych beta2mimetyków, sterydów ani metyloksantyn. Po-
gl¹dy na temat wp³ywu beta2mimetyków wziewnych, jak
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i kortykosteroidów na napiêcie LES s¹ sprzeczne. Ze wzglê-
du na czêsto przeciwstawne wyniki badañ dotycz¹cych
bronchodilatatorów uwa¿a siê, ¿e GER jest istotn¹, wewnêtrz-
n¹ nieprawid³owoœci¹ w astmie, a nie rezultatem obni¿enia
napiêcia LES przez leki. U badanych dzieci z towarzysz¹cym
refluksem co prawda nieco czêœciej stosowano beta2mime-
tyki wziewne, ale nie by³y to ró¿nice istotne statystycznie.

Wg Sontag GER nale¿y podejrzewaæ u pacjentów z astm¹
w przypadku:

1. pogarszaj¹cego siê przebiegu astmy b¹dŸ opor-
noœci na leczenie,

2. w razie wystêpowania typowych b¹dŸ nietypowych ob-
jawów GER,

3. pogarszania siê astmy w trakcie snu, po obfitych posi³-
kach, w pozycji le¿¹cej,

4. pocz¹tku astmy wewn¹trzpochodnej w wieku doros³ym,
5. nasilania siê objawów ze strony uk³adu oddechowego

po w³¹czeniu bronchodilatatorów (3).
Generalnie wyró¿nia siê dwa typy refluksu, tj. refluks pier-

wotny, bêd¹cy wynikiem zaburzeñ w zakresie tzw. bariery
antyrefluksowej, oraz refluks wtórny – wywo³any przez czyn-
niki zwi¹zane zarówno z patologi¹ w zakresie przewodu
pokarmowego (np. zmiany zapalne), jak i ogólnoustrojowe
(28). A zatem stan zapalny w obrêbie przewodu pokarmo-
wego, np. w przebiegu alergii pokarmowej, mo¿e sprzyjaæ
wystêpowaniu refluksu.

Dane z piœmiennictwa wskazuj¹, ¿e alergeny pokarmowe
indukuj¹ objawy w obrêbie uk³adu oddechowego u 2 – 40%
dzieci, œrednio u 8%. Przyjêto, ¿e alergenów pokarmowych
w przebiegu astmy nale¿y poszukiwaæ, gdy: - u pacjenta stwier-
dzano w przesz³oœci lub stwierdza siê obecnie atopowe zapa-
lenie skóry, - wyst¹pi³y objawy anafilaktyczne lub ostra pokrzyw-
ka po spo¿yciu pokarmu, - astma jest Ÿle kontrolowana,
a w surowicy wystêpuje podwy¿szony poziom IgE  (32-34).

Dane te by³y przes³ank¹ do oceny grupy badanej pod
k¹tem alergii pokarmowej. Rozpoznanie alergii pokar-
mowej w przebiegu astmy opiera siê na: - przekonuj¹-
cym wywiadzie klinicznym, - wykazaniu za poœrednic-
twem IgE alergicznej reakcji na alergeny pokarmowe, - pró-
bach prowokacyjnych. A zatem objawy mog¹ce sugero-
waæ alergiê pokarmow¹ stwierdzono u 34,7% dzieci
z grupy badanej, bez ró¿nic miêdzy grup¹ z GER a bez
GER. Do najczêstszych dolegliwoœci wi¹zanych ze spo-
¿yciem pokarmów nale¿a³y zmiany skórne. S¹ one naj³a-
twiej zauwa¿alne, z kolei inne dolegliwoœci zazwyczaj
nie s¹ wi¹zane z alergi¹ pokarmow¹.

W badaniach Moneret-Vautrin wykazano, ¿e za 74,2%
objawów u dzieci z alergi¹ pokarmow¹ w wieku 6 miesiêcy
- 14 r.¿., odpowiadaj¹: jaja, ryby, orzechy laskowe i mleko,
natomiast wœród 63% doros³ych - jab³ka, orzechy laskowe,
warzywa (seler, marchew), owoce morza, jaja, ryby, mleko
(19). W przeprowadzonych badaniach analiza uczulaj¹cych
alergenów pokarmowych by³a podobna.

Trafne rozpoznanie alergenów pokarmowych u pacjenta
z astm¹ winno byæ ustalone poprzez skojarzenie procedur
diagnostycznych dla alergii pokarmowej i astmy.

Atopiê stwierdzono u > 80% dzieci. Uczulenie na alergeny
pokarmowe wyst¹pi³o u 16,3% badanych, nieco czêœciej
u dzieci ze wspó³istniej¹cym GER (20%), w porównaniu do
dzieci bez GER (13,3%). Swoiste IgE by³y obecne u 16,3% osób,
bez istotnych ró¿nic miêdzy grup¹ z GER a grup¹ bez GER.

Bez potwierdzenia poczynionych obserwacji DBPCFC,
rozpoznanie alergii pokarmowej nie jest do koñca pewne,
niemniej efekty zastosowanych diet eliminacyjnych
i prób prowokacyjnych u wybranych pacjentów pozwa-
laj¹ z du¿ym prawdopodobieñstwem na rozpoznanie aler-
gii pokarmowej u 10% dzieci chorych na astmê. Obser-
wacje te s¹ zgodne z danymi z piœmiennictwa, jednak¿e
nie potwierdzono istotniejszego znaczenia alergenów po-
karmowych u dzieci chorych na astmê ze wspó³istniej¹-
cym GER.

Niniejsza praca jest jedn¹ z wielu potwierdzaj¹cych zwi¹zek
miêdzy uk³adem oddechowym a przewodem pokarmowym.

Wnioski

1) U dzieci z astm¹ czêsto wspó³istnieje refluks ¿o³¹dko-
wo – prze³ykowy.

2) Przebieg kliniczny refluksu ¿o³¹dkowo – prze³ykowe-
go czêsto jest bezobjawowy.

3) Nie stwierdzono zale¿noœci miêdzy wystêpowaniem
GER a stopniem ciê¿koœci astmy.

4) Wykazano prawdopodobne wspó³istnienie alergii po-
karmowej u 10% dzieci chorych na astmê. Nie stwierdzono
jednak¿e ró¿nic w jej wystêpowaniu u dzieci chorych na
astmê ze wspó³istniej¹cym GER, b¹dŸ bez niego.

5) Uzyskane wyniki badañ uzasadniaj¹ rozwa¿enie wska-
zañ do badania pHmetrycznego i diagnostyki alergii pokar-
mowej u dzieci chorych na astmê.

Praca nr 502-11-746 finansowana w ramach prac w³asnych
Uniwersytetu Medycznego w £odzi.
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