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ALERGIJSKE MANIFESTACIJE NA HRANU
KOD DJECE S ATOPIJSKIM DERMATITISOM

KARMELA HUSAR*, JASNA LIPOZENCIC*

Atopijski dermatitis (AD) je upalna kozna bolest karakterizirana jakim svrbezom, kronicno recidivirajuéim tijekom i tipicnim
smjestajem. Poremecaj oba, i humoralnog i celularnog imuniteta dokazani su posljednjih decenija u bolesnika sa AD. AD je
glavna manifestacija preosjetljivosti na hranu koja slijedi uz urtikariju i angioedem kod djece s alergijom na hranu. Simptomi
poput respiratornih poremecaja, ocnih i gastrointestinalnih problema pojavijuju se kasnije. Anafilaksija se uglavnom vida kod
starije djece. Pet alergena (jaje, kravlje mlijeko, kikiriki, soja i brasno) zauzimaju tri cetvrtine alergija na hranu kod djece.
Kikiriki se pojavljuje kao alergen najcesce kod djece iznad trece godine Zivota. Dijagnozu alergije na hranu je tesko postaviti.
Anamneza je primarna. Potrebno je sazmnati sve znakove IgE-posredovanih bolesti na kozi, kao i na respiratornom i
gastrointestinalnom traktu. Kozni test je ogranicen na hranu koja se navodi u anamnezi. Pridruzeni testovi, kao RAST, nemaju
vecu prediktivnu vrijednost od koznog testa. Konacno, dvostruko-slijepi placebo kontrolirani test na hranu je danas "zlatni

standard" u dokazivanju alergije na hranu.

Kljucne rijeci: atopijski dermatitis, alergija na hranu

Atopijski dermatitis (AD) je cCesta
kroni¢na upalna bolest koze karakteri-
zirana jakim svrbezom, te kroni¢no-re-
cidiviraju¢im tijekom i tipinom distri-
bucijom koznih promjena (1,2). Veoma
je Cesta u dje¢joj dobi (3). Najcesce je
AD prva klinicka manifestacija atopije u
djecjoj dobi (4,5). Incidencija bolesti je
u porastu posljednjih nekoliko desetljeca
(6). Prevalencija AD u djece se krece od
0,3% do 40% (7,8). Patogeneza bolesti
jo$ nije dovoljno razjaSnjena, mada se
zna da su ukljuceni imunoloski meha-
nizmi tipa I i IV reakcije. KoZne pro-
mjene sadrze uglavnom CD4+ limfocite
jer postoji deficit CD8 limfocita (9,10).
Patofizioloski koncept AD se zasniva na
interakciji izmedu genetske predispozi-
cije 1 brojnih drugih faktora, kao §to su:
suha i osjetljiva koza, metabolicke
promjene (manjak y-linolenske kiseline),
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slabiji celularni odgovor, pojacana pro-
dukcija IgE, psihosomatska interakcija 1
brojni drugi. Provociraju¢i faktori u AD-
u kod genetski predisponiranog djeteta
provociraju pocetak bolesti i utjecu na
njen tijek. Od provocirajuc¢ih faktora
navodimo: kontaktne alergene i iritanse,
inhalacijske alergene, hranu, mikrobi-
jelne faktore, stres i klimatske uvjete

(11).

ALERGIJA NA HRANU
(FOOD ALLERGY - FA)

FA je alergija na specificnu hranu u
kojoj ucestvuje imuni sustav domacdina i
Cesto je praCena povracanjem, prolje-
vom, otezanim disanjem, otokom diS$nih
puteva, padom krvnog tlaka i sl. (12).

NEPODNOSLJIVOST HRANE
(FOOD INTOLERANCE - FI)

FI nije alergija. Ona nije posljedica
imunologkih reakcija u domaéina. Cesto
se tijekom nekog vremena poboljsa ili
nestaje (12).

NEUOBICAJENA REAKCIJA NA HRANU
(FOOD ADVERSION -FAY)

Podloga ove reakcije na hranu je
psiholoski uvjetovana (12).

ALERGIJA NA HRANU (FA)

Laboratorijska i klini¢ka istrazivanja
u posljednja dva desetlje¢a ukazuju da
FA ima znacajnu ulogu u patogenezi AD
dje¢je dobi (6,13). Rana senzibilizacija
djece sa AD za vrijeme dojenackog pe-
rioda je povezana sa hranom, ali se
specificna IgE protutijela u toj ranoj
zivotnoj dobi rjede mogu dokazati danas
dostupnim laboratorijskim 1 drugim
testovima. Oko 20-40% dojencadi i male
djece sa umjerenim do teskim oblikom
AD ima alergiju na hranu (7,12). Dakle,
FA igra vaznu ulogu u patogenezi AD.
Kod djece sa AD i FA videni su osim
koznih promjena u vidu dermatitisa i
urtikarije, takoder i znaci preosjetljivosti
u vidu gastrointestinalnih, respiratornih,
kao 1 fatalnih anafilaktickih reakcija
(14). Oko 8% djece mlade od 3 godine i
oko 2% odrasle populacije ima hranom
provociranu reakciju na hranu. Moguci
mehanizam FA ukljucuje ne samo aler-
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giju, ve¢ i enzimske manjke kao i
neimunoloske reakcije na tyramine, ni-
trite i Na-glutamate (15). Kao i u drugim
bolestima, iscrpna anamneza je neo-
phodna za otkrivanje moguceg alergena
iz hrane.

Za postavljanje dijagnoze FA po-
trebno je odrediti:

0 hranu koja je sumnjiva

0 vrijeme izmedu uzimanja hrane i
pojave simptoma

0 najmanju koli¢inu hrane koja moze
proizvesti simptome kod bolesnika

0 ucestalost i reproducibilnost reakcije

0 kada je bila posljednja reakcija na
hranu

0 opis simptoma kao Sto su rinitis,
urtikarija, otezano disanje, pojacana
produkcija sputuma, kasalj, povra-
¢anje, proljev i bolovi u trbuhu

Za postavljanje dijagnoze FA u
djece sa AD potrebno je uciniti dodatnu
obradu, koja ukljucuje laboratorijske
pretrage kao $to su odredivanje ukupnog
i antigen specificnih IgE protutijela
(RIST, RAST, ELISA test), elektrofo-
rezu proteina, diferencijalni i/ili apso-
lutni broj eozinofila, eozinofilni kation-
ski protein, razinu triptaze, imunske
komplekse, komplement i imunoglobu-
line. Potrebno je uciniti: sublingvalni
test, kozni ubodni test (skin prick test-
SPT), kozni test krpicom (atopy patch
test-APT), test aplikacijom hrane na
kozu (skin application food test - SAFT,
te dvostruko-slijepi placebo-kontrolirani
test na hranu (double-blind placebo-
controlled food challenge test-DBPCFC)
i ekspozicijski test (open challenge test).
U mnogim situacijama dijagnoza se
postavlja relativno jednostavno na os-
novi anamneze o suspektnoj hrani, tipic-
nim akutnim simptomima, kao $to su
"wheezing", koji slijedi nakon uzimanja
pojedinacne suspektne hrane, a prate ga
pozitivni laboratorijski testovi, kao i
SPT i RAST. Medutim, dijagnozu je
znatno teze postaviti kod kasne reakcije
na hranu, kao i kod ingestije viSe vrsta
namirnica u kratkom periodu.

SPT je koristan u isklju¢ivanju pri-
sutne IgE-posredovane preosjetljivosti
na hranu ali je lo§ prediktor klinicke
reaktivnosti. Vazno je izabrati dobro
mjesto testiranja. Za dojencad se sma-
traju optimalnim mjestom leda, a pone-
kad i volarna strana podlaktica (15).
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Negativan rezuttat SPT-a dokazuje matu
vjerojatnost znacajnije reakcije na hranu
u djeteta, te nije potrebna eliminacijska
dijeta. Pozitivan SPT test slabo do umje-
reno predskazuje preosjetljivost na hranu
(16,17).

APT je vazan za postavljanje dija-
gnoze FA u djece sa AD, osobito kasne
reakcije na hranu (18,19). Djeca sa AD i
anamnezom odgodene pojave simptoma
nakon uzimanja hrane, negativnim SPT-
om i niskom razinom ukupnog IgE-a su
kandidati za APT. U 26% dojencadi
preosjetljivost na proteine kravljeg mli-
jeka moze se otkriti samo ovom meto-
dom (19).

SAFT se bazira na mehanizmu sin-
droma kontaktne urtikarije (contact urti-
caria syndrome - CUS). Vrlo dobra ko-
relacija sa ekspozicijskim testom uka-
zuje da je SAFT u djece mlade od 4
godine jedna vrsta "kozne provokacije"
(20).

Dijagnozu FA i odredivanje su-
spektne hrane je vrlo teSko postaviti,
osobito kada reakcija nije posredovana
IgE protutijelima. May je 1976. godine
opisao novu metodu, koja je kasnije
postala "zlatni standard " za postavljanje
dijagnoze prosjetljivosti na hranu, a to je
DBPCFC (21). Nakon negativnog rezul-
tata ovog testa uvijek slijedi ekspozi-
cijski test u bolnickim uvjetima uz sve
mjere opreza. Pri pozitivnom rezultatu
testa eliminira se iz prehrane navedena
hrana, a test se, ovisno o prirodi pre-
osjetljivosti 1 vrsti alergijske reakcije
ponavlja svakih 1-3 godine, do posti-
zanja eventualne tolerancije. Pracenjem
bolesnika sa AD i FA, kod kojih je
provodena striktna dijeta hrane na koju
je dijete dokazano preosjetljivo, dovodi
do znatnog poboljsanja klinickih simp-
toma AD u 75% bolesnika. U ponov-
ljenom DBPCFC-u za godinu dana,
preosjetljivost izgubi 26% bolesnika, a
tijekom druge godine jo$ 11% bolesnika

(15).

NAJCESCE ALERGIE NA HRANU
KOD DJECE S AD

Najces¢i alergeni koji dovode do
preosjetljivosti u dojenackom razdoblju
su proteini kravljeg mlijeka, jaje, riba,
pSeni¢no brasno, a kasnije i kikiriki, te
skoljke (22,23). Djeca, ¢iji su roditelji
atopicari, imaju veci rizik za razvoj FA.

Proteini kravljeg mlijeka su visoko po-
tentni alergeni i oko 2,5% dojencadi
razvije preosjetljivost na kravlje mlijeko
(KM) tijekom prve godine zivota (24).
Najvedi rizik za nastanak preosjetljivosti
na KM su pozitivna obiteljska anamneza
za AD 1 rano izlaganje proteinima KM.
Kod djece kod kojih se dokaze preosjet-
ljivost na proteine KM, u prehranu se
moze uvesti sojino mlijeko, mada odre-
deni postotak djece razvije preosjetlji-
vost i na njega. Tada se moZze u prehranu
ukljuciti hidrolizirana formula. Znatno je
sigurnije u prehranu odmah uvesti
djelomicno ili ekstenzivno hidrolizirane
formule kod djece koja imaju visok rizik
od atopije, a kao prevenciju alergije na
KM (23). Medutim, treba re¢i da poslje-
dnja istrazivanja ukazuju da samo ek-
stenzivno hidrolizirana formula dovodi
do znacajnog pada prevalencije alergija
na KM (23,24). Prevencija FA kod djece
sa AD trebala bi biti jedna od vaznijih
mjera svakog pedijatra i dermatovene-
rologa alergologa. Alergija na KM i soju
su Ceste 1 mogu nastati unutar nekoliko
dana do mjeseci od poroda. One imaju
tendenciju negativiziranja unutar prvih
pet godina zivota (25). Za razliku od
njih, preosjetljivost na jaje, kikiriki,
orahe i sl., kod nekih bolesnika ostaje
dozivotno (25). Neobi¢no je vazno dati
detaljne upute roditeljima i upoznati ih
sa boles¢u njihovog djeteta.

Prevencija ukljucuje izbjegavanje
odredenih namirnica u posljednjim mje-
secima trudnoce, kao i tijekom dojenja.
Dijeta nikako ne smije biti takva da
majku dovodi do deficita bilo koje vrste
neophodnih namirnica. Preventivne mje-
re ukljucuju i poticanje dojenja, s Cime
treba zapoceti ve¢ u periodu dok je maj-
ka trudna. Takoder treba eliminirati po-
tencijalne inhalacijske alergene kao i
iritanse (9).
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MANIFESTATIONS OF FOOD ALLERGY IN CHILDREN WITH ATOPIC DERMATITIS

K. Husar, J. Lipozenci¢

Atopic dermatitis (AD) is an inflammatory skin disorders characterized by extreme pruritus, chronically relapsing course,

and typical distribution. Abnormalities of both humoral and cellular immunity have been described in patients with AD. The
prevalence of AD varies from 0.3-40%, and has confirmed the increase of AD in children in the last decades. AD was the main
symptom followed by urticaria and angioedema of food allergy in children. The symptoms change over time, with respiratory
disorders, oral allergy symptom, ocular and gastrointestinal problems occurring later. Anaphylaxis also occurres mostly in older
children. Five allergens (egg, cow's milk, peanut, soy and wheat) are responsible for more than three quarters of food allergies in
children. Peanut is the most common allergen in children over the age of 3 years. Diagnostic procedures in food allergy have a
poor reputation. History is a primary importance. Physical examination should include search for sings of IgE-mediated disease
in the skin, respiratory and gastrointestinal tract. Skin testing is restricted to the foods that are most frequently implicated or
those suggested by history to be relevant. Additional tests such as RAST have not proved to be of greater predictive value than
skin testing. Finally, the double-blind placebo-controlled food challenge is considered to be the "gold standard" in the assessment
of clinically relevant food allergy.

Key words: atopic dermatitis, food allergy
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