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Ciezki przebieg atopowego zapalenia skory u chtopca uczulonego
na alergeny ziemniaka

Severe atopic dermatitis in a boy with potato allergy
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Streszczenie Alergia pokarmowa jest istotnym problemem wsréd populacji dzieciecej. Do produktéw spozywczych, ktore najczedciej
wywoluja reakgje alergiczne, zaliczajg si¢: mleko krowie, pszenica, orzechy ziemne, jajo kurze, ryby i owoce morza. Choroby
zwigzane z alergia pokarmowg to miedzy innymi atopowe zapalenie skory, pokrzywka lub astma. Najcigzsza postaé reakeji
alergicznej stanowi wstrzgs anafilaktyczny. Podstawowym lekiem stosowanym w leczeniu anafilaksji jest adrenalina w dawce
0,01 mg/kg m.c. (maksymalnie 0,3-0,5 mg) podawana domigéniowo. Leczeniem z wyboru alergii pokarmowej jest dieta
eliminacyjna. W przypadku objawéw utrzymujacych sie mimo zastosowania interwencji zywieniowej nalezy rozszerzy¢
diagnostyke, wykorzystujac punktowe testy skorne i/lub przeciwciata IgE swoiste. W pracy przedstawiono przypadek
Kliniczny 2,5-letniego chtopca z erytrodermia w przebiegu atopowego zapalenia skory, skierowanego do Kliniki autoréw z powodu
braku poprawy w leczeniu ambulatoryjnym. W przebiegu hospitalizacji udalo si¢ ustalié, ze przyczyng objawow u dziecka
byly alergeny ziemniaka.

Slowa kluczowe: atopowe zapalenie skory, alergeny ziemniaka, alergia pokarmowa, erytrodermia, IgE

Abstra ct Food allergy is an important problem in the paediatric population. Food products that are most likely to induce allergic reactions
include cow’s milk, wheat, peanuts, hen'’s eggs, fish and seafood. Food-allergy-related diseases include, among other things, atopic
dermatitis, urticaria and asthma. Anaphylactic shock is the most severe form of allergic reaction. Intramuscular adrenalin at a dose
of 0.01 mg/kg body weight (maximum dose 0.3-0.5 mg) is the primary treatment for anaphylaxis. An elimination diet is the
treatment of choice in food allergy. If symptoms persist despite dietary intervention, extended diagnosis using skin prick tests
and/or specific IgE measurements should be performed. We present a clinical case of a 2.5-year-old boy with erythroderma
secondary to atopic dermatitis, who was referred to our Department due to the lack of improvement after outpatient treatment.
It was found during hospital stay that the symptoms were caused by potato allergens.
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WSTEP

lergia pokarmowa to niepozadana, powtarzal-
Ana i odtwarzalna reakcja organizmu na pokarm

z udzialem mechanizméw immunologicznych.
Na odpowiedz immunologiczng organizmu skladajg si¢
reakcja typu I - wczesna, zwigzana z immunoglobulina-
mi typu E (IgE) - oraz reakcja typu IV - pdzna, komor-
kowa. Podobne reakcje po spozyciu pokarmu moze wywo-
tywa¢ nietolerancja pokarmowa, w reakgji tej brak jednak
mechanizméw immunologicznych. Przykladem nietoleran-
cji moze by¢ wtérny deficyt aktywnoéci enzymow trawien-
nych (np. hipolaktazja typu doroslego). Objawy alergii po-
karmowej moga pochodzi¢ z niemal wszystkich uktadow
organizmu, np.: zmiany skorne — atopowe zapalenie skory
(AZS), pokrzywka, obrzek naczynioruchowy, uklad odde-
chowy - niezyt nosa, astma, przewod pokarmowy - wymio-
ty, bol brzucha, biegunka i refluks zotadkowo-przetykowy,
a takze reakcje ogolnoustrojowe.
Najcigzsza, a zarazem najrzadsza postac reakgji alergicznej
stanowi wstrzas anafilaktyczny®. Anafilaksja jest to ciez-
ka, zagrazajaca zyciu, systemowa lub uogélniona, natych-
miastowa reakcja nadwrazliwo$ci mogaca si¢ zakonczy¢
zgonem. Gléwnymi czynnikami mogacymi powodowac
tego typu reakcje s alergeny pokarmowe. Do rzadszych
czynnikow nalezg alergeny powietrznopochodne, jad owa-
dow blonkoskrzydtych lub lateks. Leczeniem pierwszego
wyboru w przypadkach anafilaksji jest adrenalina w dawce
0,01 mg/kg m.c. (maksymalnie 0,3-0,5 mg) podawana do-
miesniowo w powierzchnie boczng migénia czworoglowego
uda. Dawki adrenaliny mozna powtarzaé co 5-15 minut®.
W diagnostyce alergii pokarmowej stosuje si¢ zaréw-
no punktowe testy skorne, platkowe testy kontaktowe,
oznaczenie stezenia swoistych przeciwcial w klasie IgE,
jak i testy prowokacyjne. Leczeniem z wyboru jest dieta
eliminacyjna®.
Przyczyna wigkszosci przypadkow alergii pokarmowych
u dzieci sa: mleko krowie, pszenica, orzechy ziemne, jajo
kurze, ryby i owoce morza®. W codziennej praktyce lekar-
skiej nalezy tez jednak pamigta¢ o znacznie bardziej roz-
powszechnionych produktach, ktére rzadziej wiaze si¢
z wystapieniem alergii pokarmowej. Przyktadem takiego po-
karmu jest ziemniak. Czesto$¢ alergii na ziemniaki waha sie
w badanych grupach w zakresie 2,5-14,5%.

PRZYPADEK KLINICZNY

Dwuipdtletni chlopiec zostal przyjety do Kliniki Pediatrii,
Nefrologii i Alergologii Dzieciecej Wojskowego Instytutu
Medycznego (WIM) z powodu bardzo nasilonych zmian
skornych na konczynach dolnych z tendencja do uogélniania
sie oraz ze wspotwystepujacym nasilonym swigdem skory.

W badaniu podmiotowym odnotowano wystepowanie od
okresu niemowlecego rumieniowych zmian skornych na
policzkach, nasilajacych si¢ po spozyciu mleka. W zwigzku
ze wzmozeniem wystepowania zmian skérnych w 1. roku
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zycia oznaczono przeciwciala swoiste dla wybranych aler-
gendw w klasie IgE. Zaobserwowano podwyzszone steze-
nia przeciwcial dla alergenow biatka mleka krowiego, orze-
chéw i bialka jaja kurzego. Oznaczone wowczas stezenie
catkowitej IgE wynosilo 5000 IU/ml przy normie dla wie-
ku 50 TU/ml. W 2. roku zycia chlopiec dwukrotnie prze-
byt obturacyjne zapalenie oskrzeli, wystapil u niego row-
niez epizod wstrzasu anafilaktycznego po spozyciu mleka
koziego. Miesigc podzniej dziecko hospitalizowano z po-
wodu krwawienia z dolnego odcinka przewodu pokarmo-
wego. Wowczas wykluczono chorobe trzewna. Chlopiec byt
karmiony piersig do 24. miesigca zycia. Wywiad rodzinny
w kierunku alergii byt dodatni — u 5-letniego brata stwier-
dzono alergi¢ pokarmowg na biatko mleka krowiego.

Przy przyjeciu do kliniki dziecko przebywalo na die-
cie bezmlecznej, bezjajecznej, bez orzechéw. W badaniu
przedmiotowym z odchylen stwierdzono bardzo nasilone
wykwity rumieniowo-grudkowe na skorze calego ciata z to-
warzyszaca lichenizacjg oraz przeczosami. Rozlegle zapale-
nie skory zajmowato powyzej 90% powierzchni ciata chlop-
ca, co pozwalalo definiowac je jako erytrodermie. Ponadto
u dziecka zaobserwowano powigkszone wezly chtonne szyj-
ne, potyliczne, pachowe, pachwinowe, miekkie i przesuwal-
ne wzgledem podtloza.

W badaniach laboratoryjnych obecne byly leukocytoza
(20 x 10°/ul) i eozynofilia (2,27 x 10%/ul); pozostale para-
metry stanu zapalnego znajdowaly si¢ w granicach nor-
my laboratoryjnej (odczyn Biernackiego — OB: po 1 godzi-
nie 2 mm, stezenie biatka C-reaktywnego — CRP, C-reactive
protein: 0,0 mg/dl). W ramach diagnostyki atopii o pod-
tozu alergicznym wykonano pomiar stezenia przeciwciat
w klasie IgE w surowicy, ktére okazato si¢ podwyzszone
(9225 TU/ml przy normie dla wieku 50 IU/ml).
Przeprowadzono diagnostyke w kierunku enteropa-
tii i niedoboréw odpornosci. Nie stwierdzono nieprawi-
dlowosci w proteinogramie. Stezenia IgA (25 mg/dl), IgG
(978 mg/dl), IgM (93 mg/dl) oraz sktadowe C3 (93 mg/dl)
i C4 (22 mg/dl) uktadu dopelniacza miescily si¢ w grani-
cach normy laboratoryjnej. Stezenie 25(OH)D (43,0 ng/ml)
w surowicy réowniez bylo w normie. Wykluczono zespot
Nethertona - autosomalny recesywny zespot genetyczny,
w ktérym wspolistnieja pierwotny niedobér odpornosci,
erytrodermia, atopia i famliwo$¢ wlosow.

Ze wzgledu na uogdélniong limfadenopatie wykonano ba-
dania serologiczne, ktore wykluczyly podioze infekcyj-
ne o etiologii zakazenia cytomegalowirusem (cytomegalo-
virus, CMV), wirusem Epsteina—-Barr (Epstein-Barr virus,
EBV), Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae,
Toxoplasma gondii. Badanie ogélne moczu nie wykaza-
to cech zakazenia. W badaniu kalu nie wykryto obecno-
$ci pasozytow. Wynik testu immunoenzymatycznego (en-
zyme-linked immunosorbent assay, ELISA) w kierunku
Toxocara canis byl ujemny. Na podstawie obrazu kliniczne-
go oraz wynikéw badan dodatkowych u chiopca rozpozna-
no AZS o podlozu alergicznym, nasilajace si¢ szczegélnie
po kontakcie z alergenami pokarmowymi. Jego skutkiem
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Ciezki przebieg atopowego zapalenia skéry u chtopca uczulonego na alergeny ziemniaka

opiiads | Wieminids, | Viopintiads | Wiostaladn
Biatko C-reaktywne [mg/dI] (norma 0-0,8) 0,0 0,1 <0,1 0,1
Leukocyty w surowicy [x10%/l] 20,00 10,93 12,11 7,85
Eozynofile w surowicy [x10%/pl] 2,27 0,67 0,22 0,14
IgE catkowita [IU/ml] 9225 2448 1707 3457
IgE swoista [kU/I]; (klasa)
Ziemniak (f35) 72;(5) 49; (4) 15.4; 3) 14,9; (3)
Biatko jaja (f1) 99; (5) 62; (5) 39; (4) 78;(5)
':; Zéttko jaja (f75) 63;(5) 2;(4) 141;3) 26;(4)
E Mieko krowie (f2) 97;(5) 35; (4) 52;(5) 64; (5)
£ Soja (f14) 2%2) 0,45; (1) 041; (1) 0,44: (1)
g Orzech ziemny (f13) 2,6;(2) <0,35;(0) <0,35; (0) 0,44; (1)
g Orzech askowy (f17) >100; (6) 89; (5 74;(5) 565)
§ Migdat (f20) 1,0; (2) <0,35; (0) <0,35; (0) 2,2;(2)
E Pomidor (f25) 0,36; (1) <0,35; (0) <0,35; (0) <0,35; (0)
Marchew (f31) 1,0;(2) <0,35; (0) <0,35; (0) <0,35; (0)
Seler (f85) 0,53; (1) <0,35; (0) <0,35; (0) <0,35; (0)
Tomka wonna (g1) 5,0;(3) 22; (4) 17,4, (3) 25; (4)
Kupkowka pospolita (g3) 7,8,3) 47 (4) 38;(4) 46; (4)
E‘. Tymotka takowa (g6) 1,0;(2) 17,4, (3) 18; (4) 33;(4)
2 Iyto (g12) 150 25;(4) 39;(4) 34;(4)
§ Olcha (t2) <0,35; (0) 0,53; (1) 42; (4) 55; (5)
g Brzoza (1) <035;(0) 1330) 69; ) 99; (5)
H Leszczyna (t4) <0,35;(0) <0,35;(0) 42;3) 67;(5)
g Roztocza kurzu domowego (d2) 50;3) 22; (4) 18; (4) 49; (4)
E-‘u Sieré¢ kota (e1) <0,35;(0) 11,2; 3) 8,1;(3) 48; (4)
§ Penicillium notatum (m1) 24:(2) 0,36; (1) <0,35; (0) 2,1;(2)
c';.% (ladosporium herbarum (m2) 15(2) <0,35;(0) <0,35; (0) <0,35;(0)
Aspergillus fumigatus (m3) 0,53; (1) 0,45; (1) <0,35; (0) <0,15; (0)
Alternaria alternata (m6) 0,53; (1) 0,36; (1) <0,35; (0) <0,35;(0)

Tab. 1. Wybrane wyniki badari z kolejnych hospitalizacji u opisywanego pacjenta z atopowym zapaleniem skory

bylo wystapienie u dziecka uogoélnionych zmian skérnych
o charakterze erytrodemii.

Na rozlegte zmiany skdrne wlaczono leczenie objawowe.
Miejscowo zastosowano mas¢ cholesterolowa z hydrokor-
tyzonem 1%, kapiele w nadmanganianie potasu oraz kroch-
malu. Skore nattuszczano emolientami. Przeciw$wigdowo
zastosowano desloratadyne 1 x 5 ml lub rupatadyne
1 x 2,5 ml doustnie. Ponadto kontynuowano dotychczaso-
wa diete w oczekiwaniu na wyniki stezenia swoistych prze-
ciwcial IgE w panelu pokarmowym. Po 2 dniach lecze-
nia bez uzyskania poprawy wlaczono doustnie prednizon
w dawce 2 x 5 mg oraz diazepam 2 x 2,5 mg. Na nasilone
zmiany skérne zastosowano miejscowo mas¢ z mupirocyna.
Uzyskano poprawe stanu miejscowego skory.

W kolejnej dobie hospitalizacji wyniki badan laboratoryjnych
wykazaty wysokie miano IgE swoistych dla bialka i zoltka jaja
kurzego, bialka mleka krowiego (klasa 5.), orzecha laskowego
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(klasa 6.) oraz ziemniaka (klasa 5.), ktéry dotychczas sta-
nowil jeden z produktéw alergicznej diety eliminacyjne;j.
Ze wzgledu na silng odpowiedz immunologiczng na aler-
gen ziemniaka zadecydowano o usunieciu go z diety chlop-
ca oraz zrezygnowano z kapieli w krochmalu. Od 1. doby ku-
racji obserwowano zmniejszenie nasilenia stanu zapalnego
oraz $wigdu. W 4. dobie stwierdzono znaczng poprawe sta-
nu skéry oraz zmniejszenie jej suchosci.

Po 6 dniach hospitalizacji chtopca wypisano do domu
w stanie og6lnym dobrym. Z diety dziecka na state wyklu-
czono ziemniaki. Zalecono kontynuacje leczenia przeciw-
$wigdowego i przeciwzapalnego prednizonem, ze stopnio-
wym zmniejszaniem dawki przez kolejne 2 tygodnie.

Od czasu pierwszej hospitalizacji chlopiec przebywat
w Klinice jeszcze pigciokrotnie w celu wykonania badan
kontrolnych (tab. 1). Zastosowana dieta oraz leczenie far-
makologiczne wplynety na poprawe stanu skory dziecka
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oraz spowodowaly niemal calkowite ustgpienie $wigdu, co
uspokoito chlopca i umozliwito mu prawidtowy rozwoj psy-
chofizyczny. W badaniu przedmiotowym z odchyleni nadal
stwierdzano suchg skore z tendencja do lichenizacji oraz
powiekszenie weztéw chlonnych szyjnych, potylicznych,
pachowych i pachwinowych, nie obserwowano natomiast
nawrotow uogoélniajacego si¢ zapalenia skory. W badaniach
laboratoryjnych parametry stanu zapalnego (CRP, leukocy-
ty w surowicy) utrzymywaly sie w granicach normy labora-
toryjnej. Stwierdzono utrzymujaca si¢ niewielka eozynofi-
li¢ oraz podwyzszenie catkowitego stezenia IgE. W dalszym
ciggu obserwowano wysokie miano przeciwcial przeciwko
alergenom pokarmowym, takim jak orzech laskowy, biatko
jaja kurzego, biatko mleka krowiego (klasa 5.), zottko jaja
kurzego (klasa 4.), ziemniak (klasa 3.).

W 4. roku zycia u chtopca dwukrotnie wystapit epizod
dusznosci. Na podstawie dotychczasowego obrazu klinicz-
nego oraz uzyskaniu poprawy po wdrozeniu leczenia gli-
kokortykosteroidem wziewnym ustalono rozpoznanie
astmy wczesnodzieciecej. W trakcie ostatniej, szostej ho-
spitalizacji u dziecka zaobserwowano zmiany skdrne o cha-
rakterze drobnogrudkowym na podtozu rumieniowym,
ktore lokalizowaly si¢ w dotach podkolanowych i tok-
ciowych. Stwierdzono tez zmiany niezytowe sluzéwki nosa.
Wykonany kontrolny panel alergenéw wziewnych wykazat
bardzo wysokie stezenia IgE swoistych dla: leszczyny, brzo-
zy, olchy (klasa 5.) oraz tomki wonnej, kupkéwki pospoli-
tej, tymotki takowej, zyta, roztoczy kurzu domowego, sier-
$ci kota (klasa 4.).

U chiopca ostatecznie rozpoznano AZS, alergie pokarmowa
i wziewng oraz astme oskrzelowa. Otrzymal skuteczne le-
czenie przeciw$wiadowe, budezonid 2 x 250 ug w nebuliza-
¢ji oraz mometazon 0,05 mg w aerozolu do nosa. Zalecono
dalsza pielggnacje skory emolientami, miejscowe stosowanie
masci cholesterolowej oraz kontynuowanie diety bez pokar-
mow alergizujacych. Dziecko pozostaje pod opieka Kliniki.

OMOWIENIE

Alergia pokarmowa jest istotnym problemem klinicznym
w populacji pediatrycznej. W zakresie zmian skérnych
moze si¢ manifestowa¢ na dwa sposoby - jako pokrzyw-
ka® lub atopowe zapalenie skéry. Odpowiedz na alergen
pokarmowy pojawia si¢ do kilku godzin po ekspozycji, je-
§li jest to reakcja bezposrednia — IgE-zalezna, lub do kil-
ku dni w przypadku reakcji komdrkowej - IgE niezaleznej.
Zapalenie skory objawia si¢ nasilonym rumieniem
i $wigdem®©.

Niekiedy dochodzi do rozwoju zapalenia uogélnionego, zaj-
mujacego wiecej niz 90% skory - erytrodermii®. Taki ob-
raz kliniczny zaobserwowano u 2,5-letniego chiopca pre-
zentowanego w niniejszym opisie przypadku klinicznego.
Erytrodemi¢ w przebiegu AZS nalezy odréznia¢ od in-
nych wypryskow i zapalen skory — tojotokowego zapalenia
skory, tuszczycy, niedoboréw odpornosci czy tez zespolu
Nethertona®. Leczenie tagodnych i umiarkowanych postaci
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AZS polega na miejscowym stosowaniu emolientéw, ma-
$ci natluszczajacych oraz masci zawierajacych glikokor-
tykosteroidy i inhibitory kalcyneuryny, a takze na terapii
przeciw$wigdowej. W postaciach ciezkich i uogdlnionych,
takich jak erytrodermia, stosuje si¢ systemowo immuno-
supresje — doustne glikokortykosteroidy, cyklosporyne lub
azatiopryne®. Przetomem w leczeniu ciezkich postaci AZS
byto zatwierdzenie przez Europejska Agencje Lekéw w lip-
cu 2017 roku dupilumabu - przeciwciata monoklonalnego,
bedacego antagonistg receptora dla interleukiny 4, obecnie
stosowanego jedynie w leczeniu 0séb dorostych®.

Alergia pokarmowa, ktdra wigze si¢ z ryzykiem wystapienia
stanu zagrozenia zycia, tj. wstrzasu anafilaktycznego, w dal-
szym ciggu moze by¢ leczona tylko za pomocg unikania
alergenu - diety eliminacyjnej oraz leczenia objawowego!'®.
W prezentowanym przypadku klinicznym w trakcie ho-
spitalizacji u chlopca zastosowano diete eliminacyjng —
bez biatka mleka krowiego, bezjajeczna, bez orzechéw.
Nalezy jednak pamieta¢ réwniez o innych popularnych
w diecie produktach, ktore mogg si¢ wigza¢ z wystgpieniem
alergii pokarmowej. Takim produktem jest migdzy innymi
ziemniak.

Ziemniaki (Yac. Solanum tuberosum) sa szeroko rozpo-
wszechnionym na calym $wiecie podstawowym produktem
spozywczym. Zostaly sprowadzone do Europy w koncu
XVI wieku z Ameryki Potudniowej. Wprowadzane do die-
ty niemowlecia miedzy 17. a 26. tygodniem zycia s3 jednym
z pierwszych produktéw uzupelniajacych w tej diecie'V.
Nadwrazliwo$¢ na surowego ziemniaka w populacji doro-
stej (gtéwnie u restauratordéw, kucharzy i gospodyn domo-
wych) objawia sie najczesciej pod postacia zespolu aler-
gii jamy ustnej (oral allergy syndrome, OAS). Jest to zespot
objawéw wywotanych kontaktem alergenu pokarmowe-
g0 z jama ustng oraz gardtem i zwigzanych z odpowiedzig
IgE-zalezng, spowodowana przez reagujace krzyzowo de-
terminanty biatkowe obecne w pytkach roslin, owocach
i warzywach®@. Alergeny odpowiedzialne za ten typ reak-
¢ji s3 termowrazliwe (bialka PR-10, profiliny), wiec po ugo-
towaniu ziemniaki nie wywoluja reakeji alergicznych>!9.
Profiliny i bialka PR-10 nalezg do panalergenéw - konser-
watywnej grupy biatek obecnych w wiekszosci gatunkow
roélin. Ich podobienstwo strukturalne jest przyczyna re-
akeji krzyzowych miedzy odlegle spokrewnionymi gatun-
kami. Przyktadem biatka z grupy PR-10 jest Bet v1, glowny
alergen brzozy. Profiliny sg reprezentowane przez Bet v2
(brzoza) oraz Phl p12 (tymotka tgkowa)4-19,

Alergia na ziemniaki poddane obrobce termicznej jest spo-
tykana jedynie w populacji pediatrycznej. Seppéld i wsp.!”)
zidentyfikowali patatyne, bialko zapasowe ziemniaka
(Sola t 1), jako jeden z gtéwnych alergendéw ziemniaka.
Patatyna jest biatkiem termostabilnym, zachowujacym swo-
je wlasciwodci alergizujace mimo podgrzewania i dzialania
enzymo6w trawiennych. Kolejne badania wykazaly, Ze nie
jest to jedyny alergen wystepujacy w ziemniaku. Za wladci-
wosci alergizujace ziemniaka odpowiada 6 réznych alerge-
ndéw: Sola t 2 - inhibitor proteinazy aspartylowej, Sola t 3 —
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Ciezki przebieg atopowego zapalenia skéry u chtopca uczulonego na alergeny ziemniaka

cystatina, Sola t 4 - inhibitor proteazy serynowej, Sola t 8 —
profilina, Sola t glukanaza oraz wciaz pozostajaca gtéwnym
alergenem patatyna — Sola t 1.

Wiele badan koncentruje si¢ na ocenie rodzaju oraz cze-
stosci wystepowania objawow alergii u dzieci uczulonych
na gotowane ziemniaki. De Swert i wsp.!» wskazuja, ze
najczestszym objawem klinicznym byl wyprysk alergicz-
ny - stwierdzono go u 16 sposrdd 17 pacjentow z alergia
na ziemniaka. Na drugim miejscu pod wzgledem czgsto-
$ci wystepowania znajdowaly si¢ objawy zoladkowo-jelito-
we, $wisty 1 niezyt nosa. Jedynie u 2 z 17 dzieci reakcja na
podanie alergenéw ziemniaka byla anafilaksja. Wiekszos¢
dzieci uczestniczacych w tym badaniu osiagneta tolerancje
na ziemniaki w wieku 4 lat. Stwierdzono réwniez, ze uczu-
lenie na alergeny ziemniaka jest czynnikiem ryzyka rozwoju
alergii na pylki u dziecka. Autorzy proponuja uwzglednia-
nie alergii na gotowane ziemniaki w diagnostyce réznico-
wej u dzieci z atopia. Podobne wnioski mozna wyciagnac,
analizujac prace Dogru i wsp.!®), ktérzy przeprowadzili re-
trospektywng analize historii 40 dzieci uczulonych na ziem-
niaki. Najczesciej zglaszanym objawem (33 dzieci) byl wy-
prysk alergiczny. W 4 przypadkach stwierdzono ciezka
reakcje anafilaktyczng. Wskazuje to na silny zwigzek nad-
wrazliwo$ci na ziemniaki i wyprysku alergicznego.

W piSmiennictwie pojawia sie coraz wigcej opisow przy-
padkéw klinicznych dzieci uczulonych na gotowane ziem-
niaki. Martin-Mufoz i wsp.!” podajg przyktad 21-mie-
siecznego chlopca uczulonego na alergen skorki ziemniaka
Sola t 4. Eke Gungor i wsp.® przytaczaja przypadek 3-let-
niego chtopca, Monti i wsp.®” opisujg za$ 8-miesieczne
niemowle z AZS. Ci ostatni autorzy wskazujg réwniez na
trudnoéci diagnostyczne w przypadku réznicowania re-
akeji anafilaktycznej oraz cigzkiej postaci zespolu zapale-
nia jelit wywotanego przez biatka pokarmowe®”. Mimo
silnych objawow alergicznych na alergeny ziemniaka dziecko
osiagneto na nie tolerancje w wieku 3 lat. Jest to zgodne
z wynikami, ktére uzyskali De Swert i wsp.(?.

W niniejszym studium przypadku klinicznego przyczyne
wystapienia AZS o cigzkim przebiegu stanowila ekspozycja
na nietypowy alergen — alergen ziemniaka, ktory w prak-
tyce klinicznej stanowi czesto podstawowy sktadnik diety
eliminacyjnej. Sugerowanym postepowaniem w przypadku
braku poprawy po zastosowaniu standardowej diety elimi-
nacyjnej jest poszerzenie diagnostyki o nietypowe alergeny,
takie jak alergeny ziemniaka. Kilkuletnia obserwacja dziec-
ka pokazala, jak zmienial si¢ profil alergenéw wywolujacy
objawy u chlopca oraz jak rozwijat si¢ u niego marsz aler-
giczny - od zmian skornych wywotanych alergenami po-
karmowymi do astmy i alergicznego niezytu nosa wywofa-
nych przez alergeny powietrznopochodne.
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