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Streszczenie

Zapalenie jelita cienkiego i okreznicy wywotane biatkami pokarmowymi (food protein-induced
enterocolitis syndrome — FPIES) jest rodzajem IgE-niezaleznej alergii pokarmowej, o réznym stopniu
ciezkosci. Ostra posta¢ choroby manifestuje sie wymiotami, nadmiernq sennosciq i bladosciq skory,
ktére pojawiajq sie zwykle w ciggu 1-4 godzin od spozycia pokarmu wyzwalajqcego, i moze powadzic¢
do wstrzqsu. Pokarmy indukujqgce objawy to najczesciej: mleko krowie, soja, ryz i owies. Przewlekta
postac FPIES jest typowa dla niemowlqt karmionych mlekiem modyfikowanym lub mieszankq sojowq
i objawia sie nawracajqcymi wymiotami, biegunkq oraz stabymi przyrostami masy ciata. U wiekszosci
pacjentéw z FPIES, do ustalenia rozpoznania i zidentyfikowania pokarméw wyzwalajqcych objawy
wystarcza szczegéfowa analiza wywiadu chorobowego. W przypadkach wqtpliwych przydatna jest
doustna préba prowokacji pokarmowej. Leczenie FPIES polega na eliminacji pokarméw wywotujqcych
objawy, monitorowaniu postepu choroby oraz edukacji opiekundw. Wiekszos¢ dzieci nabywa tolerancje
pokarmowq w wieku 3-5 lat.

Stowa kluczowe: zapalenie jelita cienkiego i okreznicy wywotane biatkami pokarmowymi, alergia
IgE-niezalezna, doustna préba prowokacji pokarmowej, dieta eliminacyjna

Abstract

food protein-induced enterocolitis syndrome (FPIES) is a non-IgE-mediated food allergy with varying
degrees of severity. The acute form of the disease is manifested by vomiting, lethargy and pallor, which
usually appear within 1-4 hours after food ingestion, and can lead to shock. The most common trigger
foods are: cow’s milk, soy, rice and oats. Chronic FPIES is typical for infants fed with cow’s milk or soy
infant formula and is manifested by chronic vomiting, diarrhea and failure to thrive. In the vast majority
of patients with FPIES, the analysis of the clinical history is sufficient to diagnose and identify trigger
foods. If the history is unclear, use an oral food challenge to help confirm the diagnosis. Long-term
management of patients with FPIES involves elimination of the trigger foods, monitoring for FPIES
resolution and caregivers’ education. The majority of children acquire food tolerance at the age of 3-5.

Key words: food protein-induced enterocolitis syndrome, non-lgE-mediated food allergy, oral food
challenge, elimination diet
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WSTEP

Wymioty i biegunka nalezg do czgstych objawow
w praktyce klinicznej, jednak nie zawsze stanowig przejaw
»grypy jelitowej”. Niekiedy moga by¢ oznaka zapalenia
jelita cienkiego i okreznicy wywotanego bialkami po-
karmowymi (food protein-induced enterocolitis syn-
drome - FPIES), czyli postacig IgE-niezaleznej alergii
pokarmowej prowokowanej alergenami pokarmowymi
[1-8]. Pomimo istniejgcego potencjalnego zagrozenia
zycia wynikajacego z mozliwosci cigzkiego przebiegu
choroby, w tym wstrzasu, znajomosc¢ jej jest niska. Moze
to wynika¢ ze stosunkowo rzadkiego wystepowania,
niedoboru dobrej jako$ci badan epidemiologicznych
czy braku jednoznacznie ustalonych kryteriéw rozpo-
znawania i postepowania [2, 4, 8]. W 2017 r. opubliko-
wano raport miedzynarodowej grupy ekspertow, ktorym
przewodniczyla prof. Nowak-Wegrzyn A., stanowiacy
probe usystematyzowania obecnej wiedzy na temat FPIES
[1]. W niniejszym artykule, opierajac si¢ gléwnie na
przegladzie bazy PUBMED z ostatnich 5 lat, oméwiono
zasady rozpoznawania, diagnostyki i leczenia FPIES,
co moze ulatwi¢ lekarzom praktykom postepowanie
z chorym dzieckiem juz na etapie podstawowej opieki
zdrowotne;j.

EPIDEMIOLOGIA

Cho¢ pierwszy opis FPIES pochodzi z 1940 1., to scho-
rzenie po raz pierwszy zostalo formalnie zdefiniowane
w polowie lat siedemdziesigtych ubiegtego wieku [3].
Wg Miedzynarodowej Klasyfikacji Statystycznej Choréb
i Probleméw Zdrowotnych kod odpowiadajacy FPIES
to K52.2 [2]. Dane na temat czestosci wystepowania
FPIES sa ograniczone i zréznicowane [1, 3]. Na pod-
stawie prospektywnego badania kohorty urodzeniowe;
Katz i wsp. okreslili czestos¢ wystepowania FPIES na
0,34%, tj. 3/1000 noworodkéw/2 lata; wszyscy pacjenci
rozwineli FPIES w ciagu pierwszych 6 miesiecy zycia
[9]. W badaniu populacji dzieci w wieku ponizej 2 lat
z Australii, stwierdzono, Ze szacowana czesto$¢ wyste-
powania FPIES wynosi 15,4/100 000/rok [10].

Choroba ujawnia si¢ zwykle miedzy 2 a 7 mz.,
przy czym FPIES indukowany biatkami mleka krowie-
go (BMK) czy soja dotyczy zwykle niemowlat <6 mz.,
aindukowany pokarmami statymi - niemowlat miedzy
6a 12 mz., zgodnie z czasem wprowadzania pokarmow
do diety [1, 3]. FPIES wystepuje gtéwnie u niemowlat
karmionych sztucznie, zazwyczaj 1-4 tygodnie po wpro-
wadzeniu mieszanki mlecznej, natomiast zasadniczo
nie wystepuje u dzieci karmionych piersig (badz opisy
sa incydentalne). Schorzenie moze rozwing¢ sie takze
u 0s6b dorostych [7].

OBRAZ KLINICZNY

FPIES nalezy ,traktowac, jako potencjalny stan nagly,
stanowigcy zagrozenie zycia, objawiajacy sie wymiotami
o0 opdznionym poczatku i/lub wodnistg/krwistg biegunka,
ktore w ostateczno$ci moga spowodowac niestabilnos¢
hemodynamiczng oraz spadek cisnienia tetniczego krwi,

u co najmniej 15% pacjentéw” [1]. Objawy i ciezkos¢
przebiegu FPIES zalezg od dawki i czestotliwosci spo-
zywania ,,szkodliwego” pokarmu, jak réwniez od wieku
wystapienia pierwszych objawow. Choroba moze zaczyna¢
sie weczesnie, tj. ponizej 9 mz. lub pézno, tj. powyzej
9 mz. [11]. Przebieg moze by¢ ciezki badz tagodny. Dla
fagodnej postaci choroby typowe s3: nawracajace wy-
mioty z/lub bez biegunki, blado$¢ i niewielka sennos¢.
W ciezkiej postaci wystepuja: nawracajgce, nasilone
wymioty z/lub bez biegunki, blados¢, sennos¢, odwod-
nienie, hipotensja, wstrzas i zaburzenia metaboliczne.
W zaleznosci od przebiegu wyroznia si¢ ostra i przewlekla
posta¢ choroby [1, 2, 8, 12].

FPIES - postac ostra wystepuje, gdy pokarm wyzwa-
lajacy jest spozywany w pewnych odstepach czasu lub po
okresie jego wczesniejszej eliminacji. Charakterystyczne
dla tej postaci s3 nawracajgce wymioty, rozpoczynajace
sie w ciggu 1-4 godzin od przyjecia pokarmu, z towarzy-
szaca nadmierng sennoscig i blado$cig skory. Niekiedy
wystepuje wodnista biegunka (czasem z krwig lub $lu-
zem), ktora pojawia sie zwykle w ciagu 5-10 godzin od
spozycia pokarmu, najczesciej w ciggu doby. Objawy
zwykle ustepuja w ciagu 24 godzin. Rozwdj dziecka jest
zazwyczaj prawidlowy, a pomiedzy epizodami ostrego
FPIES nie obserwuje si¢ zadnych niepokojacych obja-
wow. Opozniony poczatek oraz brak objawéw skérnych
i oddechowych sugeruja reakcje ogolnoustrojows, ale
odmienng od anafilaksji. Cigzkie reakcje moga prowa-
dzi¢ do hipotermii, methemoglobinemii, rozwoju kwa-
sicy metabolicznej, niedoci$nienia i wstrzasu, co moze
poczatkowo sugerowa¢ posocznice [1, 11, 12]. Nalezy
pamietad, ze w przeciwienstwie do zakazen przewodu
pokarmowego czy sepsy, gdzie objawy ustepuja wolno
(w ciagu dni), ostre reakcje FPIES zwykle calkowicie
ustepuja w ciggu kilku godzin. Po zastosowaniu diety
eliminacyjnej pacjent pozostaje bezobjawowy.

Kryteria rozpoznania postaci ostrej FPIES: pacjent
powinien spetni¢ kryterium wieksze i co najmniej 3
kryteria mniejsze [1].

Kryterium wieksze: wymioty pojawiajace si¢ w ciagu
1-4 godzin po spozyciu podejrzanego pokarmu i brak
typowych IgE-zaleznych alergicznych objawdéw skérnych
lub oddechowych.

Kryteria mniejsze:

1. Drugi (lub kolejny) epizod nawracajacych wymiotow
po spozyciu podejrzanego pokarmu.

2.Nawracajace wymioty w ciggu 1-4 h po spozyciu
pokarmu.

3.Nadmierna sennos¢.

4.Nadmierna blados¢ skory.

5.Konieczno$¢ wizyty w oddziale ratunkowym.

6. Koniecznos¢ zastosowania plynoterapii dozylne;.

7.Biegunka w ciggu 24 godzin (zwykle 5-10 godzin od
spozycia podejrzanego pokarmu).

8. Hipotensja.

9.Hipotermia.

FPIES - postac przewlekla rozwija si¢ u niemowlat
karmionych regularnie mieszanka mleczng lub sojowa.
Objawia si¢ okresowymi wymiotami, przewlekla biegunka,
zaburzeniami przyrostu masy ciata i rozwoju fizycznego.
Ciezkie postaci przewleklego FPIES moga takze prowa-
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dzi¢ do odwodnienia i wstrzgsu. Po wyeliminowaniu
szkodliwego pokarmu objawy ustepuja w ciaggu 3-10 dni
[13]. Ponowne spozycie w wyniku przypadkowej lub
kontrolowanej ekspozycji, np. podczas doustnej proby
prowokacji (OFC), indukuje ostra reakcje w ciagu 1-4
godzin od spozycia. Nagle wystapienie objawow, po
okresie eliminacji szkodliwego pokarmu, odréznia te
posta¢ FPIES od innych przewlektych schorzen gastroen-
terologicznych o podobnym przebiegu [1, 8, 11, 14].

Kryteria rozpoznania postaci przewleklej FPIES:
brak jednoznacznych kryteriow wiekszych i mniejszych,
ale okreslono objawy typowe dla tagodnej i cigzkiej po-
staci przewlektego FPIES [1, 8].

Postac lagodna - pokarm indukujacy objawy spozy-
wany jest w nizszych dawkach (np. alergeny pokarmo-
we w mleku matki, pokarmy stafe). Objawy: okresowe
wymioty i/lub biegunka, zwykle slabe przyrosty masy
ciala (<10 g/dzien u mlodych niemowlat*), ale bez cech
odwodnienia i kwasicy metabolicznej [1, 8, 12].

Posta¢ cigzka — pokarm indukujacy objawy wystepuje
regularnie w diecie chorego (np. mleko modyfikowane).
Objawy: okresowo wystepujace, intensywne wymio-
ty, biegunka (réwniez z krwig), czasami odwodnienie
i kwasica metaboliczna [8, 12].

Najwazniejszym kryterium rozpoznania przewle-
klego FPIES jest ustapienie objawow w ciagu kilku dni
po wyeliminowaniu szkodliwego pokarmu(ow) z diety
inagly nawrét objawow po ich ponownym spozyciu. Bez
potwierdzenia dodatnim wynikiem OFC, rozpoznanie
przewleklego FPIES pozostaje domniemane.

Czynniki wptywajgce na obraz kliniczny FPIES

Na obraz kliniczny FPIES majg wplyw takie czynniki
jak: wiek pacjenta, miejsce zamieszkania czy wspol-
wystepowanie IgE-zaleznej alergii na pokarmy (IgE-
zalezna AP).

Niemowleta z FPIES wywolanym przez biatka mleka
krowiego (BMK) lub soje w wieku ponizej 2 miesiecy,
wykazuja istotnie wieksze ryzyko wystgpienia biegunki,
krwi w kale i op6znienia rozwoju fizycznego, w poréwna-
niu ze starszymi niemowletami, ktore czesciej prezentuja
same wymioty, bez biegunek [1].

Istnienie réznic narodowosciowych w obrazie kli-
nicznym FPIES sugeruja wyniki badan dzieci o réznym
miejscu zamieszkania. Nomura i wsp. zaobserwowali
wystepowanie goraczki u 13% oraz krwawych stolcow
u 47% badanych niemowlat z Japonii, a az 47% dzieci
mialo dodatnie wyniki specyficznych przeciwcial IgE
(sIgE) [16]. Ten fenotyp choroby wydaje sie odmienny od
opisow z krajow zachodnich, gdzie dominuja wymioty,
a wspolwystepowanie dodatnich sIgE i/lub punktowych
testow skornych (PTS) waha si¢ od 3% w Australii do
24-25% w USA [3, 17, 18]. Wg Caubet i wsp., w USA
najczestszymi objawami choroby byly wymioty (96%
chorych) oraz hipotensja (19%), a najrzadziej biegunka
(7%) [19]. W badaniu z Izraela kolejno$¢ objawdéw byta

*Za prawidtowe przyrosty masy ciala w pierwszym mz. przyjmuje sie ok. 20
g/dzien (600 g/mc), od drugiego do trzeciego mca - 26-31 g/dzien (800-900
g/mc), od czwartego do szdstego mca - 23 g/dzien (700 g/mc), a od szdstego
do dwunastego mca - 17 g/dzien (500 g/mc) [15].

nastepujaca: wymioty — 100%, nadmierna sennos¢ - 77%,
biegunka - 25% i biegunka z krwig - 4,5%, a dodat-
ni wynik PTS odnotowano jedynie u 5% chorych [9].
Przewlekta posta¢ FPIES wystepuje rzadko, ale wydaje
sie czgsciej rozpoznawana w Japonii i Korei, niz w innych

krajach [1, 3].

PATOFIZJOLOGIA

Patofizjologia FPIES nie jest do konca poznana. Uwaza
sie, ze gtéwna role w rozwoju procesu zapalnego w jelicie
pelnig antygenowo swoiste limfocyty T, ktére w wyniku
aktywacji przez alergeny pokarmowe uwalniajg cytokiny
prozapalne [1]. Wzrost czynnika martwicy guza (TNFa)
oraz zmniejszona ekspresja receptoréw dla transformu-
jacego czynnika wzrostu 3 (TGF-P) w blonie sluzowej
jelit, dzialajacych protekcyjnie wobec bariery nabtonko-
wej, skutkuje zwigkszeniem przepuszczalnosci jelitowej.
Mechanizmy odpowiedzi humoralnej w przebiegu FPIES
sg sfabo scharakteryzowane. Dotychczas wykazano zwiek-
szone wydzielanie przeciwciat IgA, IL-2, IL-5, IL-8, IL-9,
azmniejszone wydzielanie IL-10, zwigzanej z rozwojem
tolerancji pokarmowej u pacjentéw z FPIES [20, 21].
Doniesienia o skutecznym zastosowaniu ondansetronu
w leczeniu objawowym u pacjentéw z FPIES sugeruje
dodatkowe zaangazowanie mechanizmdéw neuroimmu-
nologicznych w etiopatogenezie choroby [22, 23].

DIAGNOSTYKA I ROZPOZNANIE

Dla FPIES nie ma charakterystycznych badan, a roz-
poznanie opiera si¢ przede wszystkim na wywiadzie,
w ktérym stwierdza si¢ wystepowanie powtarzalnych,
charakterystycznych objawéw po spozyciu okreslone-
go pokarmu, z poprawg po jego eliminacji [1, 6]. Jesli
wywiad jest typowy, proba prowokacji pokarmowej
(oral food challenge — OFC) nie jest konieczna. Jesli
dane z wywiadu s3 niepewne, po wykluczeniu innych
potencjalnych przyczyn wystepowania dolegliwosci ze
strony przewodu pokarmowego w danym wieku, dla
potwierdzenia podejrzenia FPIES przydatne jest prze-
prowadzenie OFC. Warto podkresli¢, ze u wiekszosci
pacjentéw z FPIES o ostrym przebiegu, sama analiza
wywiadu chorobowego wystarcza do ustalenia rozpo-
znania i zidentyfikowania pokarméw wyzwalajacych,
a OFC wykorzystywana jest gtéwnie do monitorowania
rozwoju tolerancji pokarmowej [1, 6, 24].

Wykonanie OFC w celach diagnostycznych powinno
by¢ zarezerwowane w przypadku, gdy [1, 5, 24]:

« wywiad chorobowy jest niejasny,

« pokarm wyzwalajacy jest niezidentyfikowany,

o przebieg objawdw jest nietypowy, np. objawy pojawiaja
sie po kilku minutach od spozycia przy braku sIgE
lub dolegliwosci utrzymujg si¢ pomimo eliminacji
podejrzanego pokarmu z diety,

« podejrzewa si¢ przewlekly FPIES (z uwagi na mniej
specyficzny charakter objawdw i trudniejszg identy-
fikacje pokarméw wyzwalajacych).

Protokél wykonania OFC:

Kazda OFC wymaga $cistego nadzoru lekarza. Przed
proba zaleca si¢ zabezpieczenie obwodowego doste-
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pu dozylnego (50% dzieci z dodatnim wynikiem OFC
moze wymagac leczenia ptynami dozylnymi) [1, 2, 6].
Dawke pokarmu prowokujacego okreslono jako 0,06
do 0,6 g bialka/kg masy ciala (zwykle 0,3 g bialka na
kg masy ciala) [1, 6, 24]. Te dawke nalezy poda¢ w 3
réwnych czedciach, co 10-15 minut, tj. w ciagu 30-45
minut. Nastepnie nalezy obserwowac pacjenta przez 4-6
godzin. Nie zaleca si¢ przekroczenia facznej dawki 3 g
biatka lub 10 g catkowitego pokarmu (100 ml ptynu) do
wstepnego karmienia, ktére ma na celu przyblizenie do
spozycia przez dziecko calkowitej wielkosci porgji [1, 6,
24]. W przypadku braku reakeji w ciggu 4 godzin, podaje
sie drugie karmienie, zazwyczaj pelng porcje pokarmu
(stosowng do wieku), z nastepowg 4-godzinng obserwacja
[6, 24]. U pacjentéw, u ktérych w przesztosci obser-
wowano ciegzkie reakcje po spozyciu pokarmu, mozna
rozwazy¢ zastosowanie nizszych dawek poczatkowych
oraz wydluzy¢ okres obserwacji pomiedzy dawkami
[1, 6, 24]. Wynik OFC nalezy uzna¢ za dodatni, jesli
zostanie spelnione kryterium wigksze i co najmniej 2
kryteria mniejsze [1, 8].

Kryterium wieksze dodatniej OFC: wymioty poja-
wiajace sie w ciagu 1-4 godzin po spozyciu podejrzanego
pokarmu i brak klasycznych IgE-zaleznych alergicznych
objawoéw skornych lub oddechowych.

Kryteria mniejsze dodatniej OFC:

« Nadmierna sennos¢

« Blado$¢

« Biegunka w ciggu 5-10 godzin po spozyciu pokarmu

« Hipotonia

« Hipotermia

o Zwigkszona liczba neutrofiléw o ponad 1500 komérek/
ml krwi w stosunku do liczby wyj$ciowej (wzrost ten
osigga maksimum po 6 godzinach od spozycia pokarmu
spustowego).

Przyjmuje sie, ze lekarz prowadzacy moze uzna¢
wynik OFC za dodatni, nawet, jesli zostalo spelnione
tylko kryterium wigksze, bez zadnych kryteriéw mniej-
szych, poniewaz nie zawsze istnieje mozliwo$¢ oceny
liczby neutrofiléw w odpowiednim czasie. W przypadku
ujemnego wyniku OFC zaleca si¢ regularne spozywanie
pokarmu [8].

ROZNICOWANIE

Rozpoznanie FPIES nie jest tatwe i czesto bywa op6z-
nione [11, 14, 17]. Jak wykazal Mehr i wsp. prawidlo-
w3 diagnoze ustalono tylko u 11% pacjentéw z ostrym
FPIES [17]. Pierwsze epizody choroby moga by¢ blednie
interpretowane jako ,,grypa jelitowa’, niezyt zotadkowo-
jelitowy lub sepsa, szczegolnie jesli przebiegaja ze ztym
stanem ogolnym, hipotensjg, kwasicg metaboliczng czy
leukocytoza z przesunieciem w lewo. Szczegélnie trudno
ustali¢ rozpoznanie w przypadku przewleklego FPIES,
wymagajacego przeprowadzenia szerokiej diagnostyki
réznicowej [1, 7, 11]. Rdznicowanie ostrej i przewleklej
postaci FPIES przedstawiono w tabeli I i tabeli II. Chociaz
nie sg znane testy laboratoryjne typowe dla rozpoznania
FPIES, istnieje wiele diagnostycznych badan pomocni-
czych, za pomocg ktdrych mozna wykluczy¢ inne jednostki
chorobowe, o podobnej do FPIES symptomatologii.

ALERGENY POKARMOWE a FPIES

U 83% pacjentow, FPIES jest wywolywany przez 1
alergen, u 17% przez 2 alergeny a u 5-10% przez 3 alergeny
[16, 25]. Do najistotniejszych pokarméw wyzwalajacych
FPIES naleza mleko krowie i soja. Alergia na te pokar-
my czesto wspolistnieje ze sobg. W badaniach Ruffner
i wsp., u okoto potowy pacjentéw z FPIES indukowanym
mlekiem krowim, obserwowano reakcje na soje [25].
Podobne dane przedstawiajg inni badacze z USA [18,
26-28]. Jednakze w Australii, Korei, Izraelu, Hiszpanii
i Wloszech zjawisko to obserwowano rzadko lub wcale
[3,9, 17,29, 30].

FPIES moze rozwina¢ si¢ wskutek reakcji na po-
karmy uzupelniajace takie jak: ziarna zboz (ryz,
owies, pszenica, jeczmien, kukurydza), kurczak, indyk,
wolowina, ryby (szczegdlnie w Hiszpanii i Wloszech),
orzechy, warzywa (stodkie i biate ziemniaki, fasolka
szparagowa, pomidor, dynia), roéliny straczkowe:
orzeszki ziemne, zielony groszek, soczewica; owoce
(jabika, gruszki, banany, brzoskwinie) i owoce morza
[1, 3, 4, 17]. Jajo kurze takze moze by¢ pokarmem
wywolujagcym FPIES, ale rzadko. Opdznione roz-
poznawanie FPIES na pokarmy uzupelniajace moze
wynika¢ z faktu, iz ryz, owies i warzywa rzadko sa
postrzegane, jako pokarmy alergizujace. U ok. 65%
dzieci z FPIES na 1 pokarm uzupelniajacy wspol-
istnieje FPIES na mleko i/lub soje, a u 80% rozwi-
ja si¢ reakcja na drugi pokarm staty [27]. Dziecko
z FPIES wywotlanym przez jeden gatunek zbdz, ma
50% ryzyko rozwoju reakcji na inne ziarna, cho¢
nie odnotowano reakcji na make pszenng u dzieci
z FPIES indukowanym przez ryz czy owies.

Dane na temat wspdtwystepowania FPIES na kilka
réznych pokarmoéw sg zréznicowane. W USA odno-
towywano najwiecej przypadkow reakcji na 2 lub 3
pokarmy, natomiast w Australii, a przede wszystkim we
Wloszech, wyraznie dominuje ,,1-pokarmowe” FPIES
[3]. Na zréznicowanie geograficzne moze naktadac sie
wiele czynnikéw, takich jak: nawyki zywieniowe danej
narodowosci, rozpowszechnienie karmienia piersia,
czestos¢ stosowania mieszanek sojowych, obecnosé
chorob atopowych w danej populacji czy determinacja
genetyczna [1, 2, 3].

WSPOtWYSTEPOWANIE
CHOROB ATOPOWYCH

Pomimo tego, iz FPIES jest postacia IgE-niezaleznej
alergii pokarmowej (AP), u wielu pacjentéw obserwuje
sie wspolwystepowanie chorob atopowych. Rodzinne
obcigzenie atopia dotyczy 54% pacjentow z FPIES [3].
Okoto 30-50% dzieci z FPIES ma towarzyszace atopo-
we zapalenie skory (AZS) [17, 19, 26, 28], a do 15%
pacjentow — IgE-zalezng AP [18]. Warto podkreslic,
ze dawka alergenu prowokujaca objawy jest wieksza
w przypadku FPIES, niz w IgE-zaleznej AP [19]. Astma,
alergiczny niezyt nosa i eozynofilowe zapalenie przetyku
rzadziej towarzysza FPIES, co najprawdopodobniej
wynika z rozwoju tych choréb w pozniejszym okresie
zycia [3].
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Tabela I.Diagnostyka réznicowa ostrego FPIES [1, 12, 14].
Table I. Differential diagnosis of acute FPIES [1, 12, 14].

Jednostki chorobowe
Disease entity

Cechy réznicujace
Differentiating features

Infekcyjne
linfections

Posocznica
Sepsis

Goraczka lub temperatura <36°C, niekiedy wybroczyny na skorze,
wysokie wyktadniki stanu zapalnego, dodatnie wyniki badan
bakteriologicznych, sama resuscytacja ptynowa jest nieefektywna,
objawy ustepujg wolno

Fever or body temperature <36°C, sometimes petechiae

at physical examination, inflammatory indices are elevated,
positive results of bacteriological tests, fluid resuscitation alone
not effective, symptoms resolve slowly

Zakazenie przewodu pokarmowego
Infection of digestive tract

Pojedynczy epizod choroby, kontakt z chorym zakaznie w wywiadzie,
gorgczka, zwykle wystepuje biegunka (we FPIES czasami brak biegunki),
badania mikrobiologiczne stolca (na obecno$é wiruséw i/lub bakterii)
sg pozytywne

Single episode of illness, contacts with infectious disease,

usually fever and diarrhea (In FPIES there is no fever, sometimes

no diarrhea), stool studies for viruses and bacteria are positive

Chirurgiczne
Surgical

Martwicze zapalenie jelit
Necrotizing enterocolitis (NEC)

Dotyczy gtéwnie noworodkdw i mtodszych niemowlat,

obecnos¢ czynnikdéw ryzyka w wywiadzie (wczesniactwo,
niedotlenienie okotoporodowe, niska masa urodzeniowa,
niewydolnos¢ oddechowa, wrodzone wady serca), krwiste stolce,
tkliwos¢ powtok brzusznych, zaburzenia krzepniecia, pneumatosis
intestinalis w badaniach radiologicznych, sama resuscytacja ptynowa
jest nieefektywna

Affects newborns and younger infants, risk factors:prematurity,
perinatal hypoxia, low birth weight, respiratory distress,
congenital heart disease; bloody stools, coagulation disorders,
pneumatosis intestinalis on abdominal radiographs,

fluid resuscitation alone not effective (required antibiotic therapy,
parenteral nutrition, surgical treatment)

Pylorostenoza
Pyloric stenosis

Objaw ,,oliwki” w badaniu przedmiotowym, w badaniach
laboratoryjnych zasadowica hipochloremiczna, cechy przerostowego
zwezenia odzwiernika w USG, leczenie chirurgiczne

Olive-shaped mass in the baby’s abdomen at physical examination,
hypochloremic alkalosis, features of hypertrophic pyloric stenosis

on ultrasound, surgical treatment

Napadowe, krétkotrwate bdle brzucha, objaw ,galaretki malinowej”,
wyczuwalny guz w jamie brzusznej w badaniu przedmiotowym,

Wogtobienie objaw tarczy strzelniczej w USG
Intussusception Periodic, cramping abdominal pain, ,red currant jelly” stool,
a palpable abdominal mass at physical examination, target sign
on abdominal ultrasound
Symptomy rozpoczynajg sie zwykle nagle, w ciggu 1-15 minut
od ekspozycji na alergen (rzadziej po =1 godzinie, jak w FPIES),
dodatkowo wystepujg objawy IgE-zalezne (pokrzywka, swigd skory,
kaszel, obrzek naczynioruchowy), moze postepowac szybko
20 i prowadzi¢ do zatrzymania oddechu, drgawek i utraty przytomnosci
oD Anafilaksja w ciggu 1-2 minut, w badaniach dodatkowych pozytywne wyniki sIgE
§§ Anaphylaxis Symptoms usually begin suddenly, within 1-15 minutes of exposure

to the alllergen (less requently after 1 hour, as in FPIES),

usually other IgE-mediated symptoms (hives, itching, cough,
angioedema), reaction may progress rapidly and leads to cessation
of breathing, seizures, and loss of consciousness within 1-2 min.,
positive sIgE results
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Tabela Il. Diagnostyka réznicowa przewlektego FPIES [1, 12, 14].

Table Il. Differential diagnosis of chronic FPIES [1, 12, 14].

Jednostki chorobowe
Disease entity

Cechy réznicujace
Differentiating features

Zapalenie prostnicy i odbytnicy
wywotane przez biatka pokarmowe
Food protein-induced allergic
proctocolitis (FPIAP)

Dotyczy gtéwnie niemowlat karmionych wytacznie piersia,
typowym objawem jest oddawanie stolcéw z niewielkg
iloscig swiezej krwi, dobry stan ogdlny dziecka i zwykle
prawidtowy rozwéj, brak wymiotéw

Mainly in infants exclusively breastfed, blood-streaked
stools are a typical symptom, infant is in good general
condition and typically thriving, no vomiting

Refluks zotgdkowo-jelitowy
Gastroesophageal reflux
disease (GERD)

Objawy tylko z gérnego odcinka przewodu pokarmowego,
wymioty o przewlektym charakterze i tagodniejszym przebiegu
(zwykle nie doprowadzajg do odwodnienia), brak zwigzku

ze spozyciem konkretnych pokarméw

Symptoms only from the upper gastrointestinal tract,
vomiting more chronic and milder than in FPIES
(usually does not lead to dehydration), no relation

to specific food intake

Eozynofilowe zapalenie przetyku,

U niemowlat - trudnosci w karmieniu, odmowa przyjmowania
pokarmow, u starszych dzieci — dysfagia oraz epizody
uwiezniecia keséw pokarmowych, wymioty o tagodniejszym

B-oxidation defects, fructose intolerance

v eozynofilowe zapalenie zotadka przebiegu, czesciej dodatnie wyniki badan sIgE oraz kilka
N.C | ijelit pokarmoéw wyzwalajgcych objawy
@& Eosinophilic esophagitis (Eof) In infants - feeding difficulties, food intake refusal,
o8 |or eosinophilic gastroenteritis in older children — dysphagia and episodes of getting food
gE stuck in the esophagus; vomiting less severe; more often
§ 3 positive IgE test results and multiple food triggers
P t
*g 3 Objawy zwigzane ze spozywaniem glutenu, manifestacja
TR pozajelitowa choroby (objawy neurologiczne, hematologiczne,
metaboliczne), dodatnie markery serologiczne celiakii,
Celiakia wspotwystepowanie innych choréb autoimmunologicznych
Coeliac disease Symptoms associated with the consumption of gluten,
parenteral manifestation (neurological, hematological,
metabolic), results of celiac serology are positive,
coexistence of other autoimmune diseases
Wzdecia, skurczowe bdle brzucha, biegunka, nudnosci
oraz wymioty (rzadziej) po spozyciu mleka lub produktow
mlecznych zawierajgcych laktoze; brak objawdéw po spozyciu
Nietolerancja laktozy - hypolaktazja produktéw mlecznych poddanych fermentacji
Lactose intolerance (hypolactasia) Abdominal bloating, cramps, diarrhea, nausea and (less often)
vomiting after consumption of milk or dairy products
containing lactose; no symptoms after ingestion of fermented
dairy products
Enteropatie o podfozu immunologicznym: Rzadko u niemowlat, brak zwiazku ze spozyciem konkretnych
NZJ, wtérne niedobory odpornosci pokarmoéw
Immune enteropathies: inflammatory L . o .
bowel disease, secondary immunodeficiencies | Rare in infancy, no relation to specific food intake
Opodznienie pasazu smoétki, powiekszony obwdéd brzucha,
nieche¢ do ssania, zaparcia stolca, epizody niedroznosci
o Choroba Hirschsprunga przewodu pokarmowego
S Hirschsprung disease Delayed passage of meconium, enlarged abdominal
-%’D.g circumference, reluctance to suck, constipation,
§ g’ gastrointestinal obstruction episodes
S < Zespoty niedroznosci jelit Brak zwigzku ze spozyciem konkretnych pokarmow,
(pasma Ladda, niedokonany zwrot jelit) objawy niedroznosci w badaniach radiologicznych
Gastrointestinal obstruction No relation to specific food intake, evidence of obstruction
(Ladd bands, intestinal malrotation) on radiologic studies
% o Defekty cyklu mocznikowego, Opdznienie rozwoju psychoruchowego, objawy neurologiczne,
83 | acydemie organiczne, zaburzenia powiekszenie narzadéw wewnetrznych, dodatnie wyniki
SS Ei-:tlgé (i:ﬁjél;ﬁfjﬁ:gzﬂuszczowych, specyficznych testéw laboratoryjnych surowicy i moczu
% § Urea cycle cjiefects, o;/ganic acydemia, Dev_e{opmental delay, qgurologica/ symptomes, organomegqu,
S positive results of specific laboratory tests of serum and urine
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Tabela Il. Cd.
Table Il. Cont.

Zaburzenia neurologiczne
Neurologic disorders

Brak zwigzku ze spozyciem konkretnych pokarmaow,
objawy neurologiczne

No relation to specific food intake, neurological
symptoms

Pierwotne niedobory odpornosci
Primary immunodeficiencies

Brak zwigzku ze spozyciem konkretnych pokarmaow,

czeste infekcje jelitowe

No relation to specific food intake, frequent gastrointestinal
infections

Zaburzenia uktadu krzepniecia
Coagulation defects

Inne
Other

Brak zwigzku ze spozyciem konkretnych pokarméw
No relation to specific food intake

Niedobdr alfal-antytrypsyny
al-Antitrypsin deficiency

Brak zwigzku ze spozyciem konkretnych pokarmaéw,
objawy uszkodzenia watroby
No relation to specific food intake, hepatic involvement

Zaburzenia psychospoteczne (Zespot
Minchausena by proxy, awersja pokarmowa)
Psychosocial disorders (Miinchhausen
syndrome by proxy, food aversion)

Pomocna analiza psychologiczna
Psychological analysis is helpful

BADANIA LABORATORYJNE W FPIES

U niemowlat z przewleklym FPIES w badaniach labo-
ratoryjnych obserwuje si¢ rozny stopien niedokrwistosci,
hipoalbuminemii i leukocytoze z eozynofilia. Badanie
stolca moze ujawni¢ obecnos¢ krwi utajonej, neutrofi-
16w, eozynofiléw, krysztaléw Charcota-Leydena i/lub
substancji redukujgcych [12].

ENDOSKOPIA W FPIES

Nie zaleca si¢ rutynowego wykonywania badan endo-
skopowych z biopsja [1]. Moga one jednak by¢ przydatne
w diagnostyce roznicowej, celem wykluczenia innych
zaburzen przewodu pokarmowego, szczegolnie gdy objawy
sg cigzkie i nie ustepuja mimo wstrzymania karmienia
lub zastosowania diety elementarnej [11]. U pacjentow
z FPIES, w ocenie histologicznej obserwowane s3: nacieki
komérek tucznych, limfocytéw, eozynofilii, ropnie krypt,
a takze roznego stopnia zaniki kosmkow [12].

BADANIA ALERGOLOGICZNE W FPIES

Swoiste alergenowo IgE

Nie nalezy rutynowo ocenia¢ sIgE dla alergenéw po-
karmowych u pacjentéw z FPIES. U 90% z nich wyniki
punktowych testow skornych (PTS), jak rowniez sIgE
s3 ujemne w momencie wstepnej diagnozy [9, 17, 25,
27, 30]. Oznaczenie sIgE, mozna rozwazy¢ u chorych
z wspdlistniejacymi chorobami atopowymi, jak rowniez
w trakcie dalszej obserwacji, poniewaz u 2% do 20% dzieci
z FPIES moga pojawi¢ sie sIgE dla alergenéw wyzwa-
lajacych objawy, a od 20% do 40% na inne powszechne
alergeny pokarmowe [1, 18, 19]. Obecnos¢ sIgE wyka-
zano u 18-30% dzieci z FPIES wywotanym mlekiem/
soja i u 21% dzieci z FPIES wywotanym pokarmami
uzupelniajacymi [9, 27]. Biorac pod uwage ryzyko kon-

wersji typowego FPIES w posta¢ atypowa, z mozliwoscia
wystapienia reakcji IgE-zaleznych, u pacjentéw z FPIES
indukowanym BMK, przed wykonaniem OFC, nalezy
oznaczyc¢ stezenie sIgE na mleko [1].

Zwiazek migdzy FPIES a obecnoscig sIgE mozna thu-
maczy¢ w dwojaki sposdb. Zwigkszona przepuszczalnosé
jelitowa u chorych z FPIES, moze skutkowac zwigkszona
przenikalnoscia alergenéw pokarmowych, co prowadzi
do wytworzenia sIgE. Odwrotnie, wystepujace miejscowo
w blonie §luzowej jelit przeciwciala IgE, moga ulatwia¢
wychwyt alergenéw, a w konsekwencji prowadzi¢ do
indukgji ,,ogdlnego” procesu zapalnego jelit.

Atopowe testy ptatkowe z alergenami
pokarmowymi (ATP)

Biorac pod uwage potencjalny udzial alergenowo
swoistych limfocytow T, w patofizjologii FPIES oraz
w mechanizmie powstawania odczynéw podczas wy-
konywania ATP, metoda ta wydaje si¢ by¢ obiecujacym
narzedziem diagnostycznym. Istnieja pojedyncze bada-
nia, ktére oceniajg przydatnos¢ testow w diagnostyce
FPIES [28, 31]. Okreslaja one swoisto$s¢ ATP na poziomie
71-86%. Jednak z powodu sprzecznych danych doty-
czacych przydatnosci ATP w identyfikacji pokarmow
wyzwalajacych FPIES, aktualnie nie ma zalecen co do
ich rutynowego wykonywania [1, 25].

POSTEPOWANIE
W OSTRYM EPIZODZIE FPIES

Ostre epizody FPIES moga przebiega¢ w spo-
sob tagodny (1-2 epizody wymiotéw), umiarkowany
(23 epizodow wymiotéw i nadmierna sennos¢) lub cigzki
(23 epizoddéw wymiotdw, sennos¢ patologiczna, blados¢/
szaro$¢ skory, hipotonia). Ten ostatni moze prowadzi¢
do wystagpienia wstrzasu hipowolemicznego. Wowczas
nalezy niezwlocznie zalozy¢ obwodowy dostep dozylny
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Obraz kliniczny
Clinical manifestations

Postac ostra

Acute
< wystepuje, gdy pokarm wyzwalajacy jest
spozywany sporadycznie lub po okresie jego
wczesniejszej eliminacji - occurs when the trigger food is
ingested intermittently or after a period of avoidance
% typowe s3: wymioty w ciggu 1-4 godzin od spozycia
pokarmu, nadmierna sennos¢, bladosc¢ skory, z lub bez
biegunki
typicalsymptoms: vomiting within 1-4 hours of food
intake, lethargy and pallor, with or without diarrhea
+»+ objawy zwykle ustepujg w ciggu 24 godzin
resolution of symptoms within 24h
*»* rozwodj dziecka jest prawidtowy
growth is normal
+»+ ciezkie reakcje moga prowadzi¢ do odwodnienia,
kwasicy metabolicznej, niedocisnienia i wstrzgsu
severe reactions can lead to dehydration, metabolic

acidosis, hypotension and shock

Posta¢ przewlekta

Chronic
¢ rozwija sie u niemowlat karmionych regularnie,
najczesciej mieszankg mleczng lub sojowa
occurs in infants with daily ingestion of the trigger food
e.g., feeding with CM- or soy-based formula
% typowe s3: okresowe wymioty, przewlekta biegunka,
zaburzenia przyrostu masy ciata i rozwoju fizycznego, a w
postaci ciezkiej: odwodnienie i kwasica metaboliczna
typicalsymptoms: intermittent emesis, chronic diarrhea,
poor weight gain or failure to thrive and in severe FPIES -
dehydration and metabolic acidosis

Pokarmy wywotujace FPIES
Trigger foods

+ mleko krowie, soja, ryz, owies; rzadziej: kurczak, jajo kurze, ryby, jeczmien, kukurydza, ziemniaki
cow’s milk, soy, rice, oats; less often: chicken, egg, fish, barley, corn, potatoes

Diagnostyka
Diagnosis

+»+ opiera sie na wywiadzie, w ktérym stwierdza sie wystepowanie powtarzalnych, charakterystycznych objawéw po
spozyciu okreslonego pokarmu, z poprawa po jego eliminacji FPIES diagnosis is based on the clinical history of
typical, characteristic signs and symptoms with improvement after withdrawal of the suspected trigger food

«»+ w przypadkach watpliwych nalezy wykona¢ doustng prébe prowokacji pokarmowej

if the history is unclear use an oral food challenge (OFC) to help confirm the diagnosis

Kryteria rozpoznania ostrego FPIES
Diagnostic criteria for acute FPIES

Kryterium gtéwne
Major criterion

¢+ wymioty pojawiajgce sie w ciggu 1-4 godzin po
spozyciu podejrzanego pokarmu i brak typowych
IgE-zaleznych alergicznych objawdw skérnych lub
oddechowych
vomiting in the 1- to 4-h period after ingestion of the
suspect food and absence of classic IgE-mediated
allergic skin or respiratory symptoms

23 Kryteria mniejsze
Minor criteria

«+» drugilub kolejny epizod nawracajgcych wymiotéw
po spozyciu podejrzanego pokarmu
a second or more episode of repetitive vomiting after
eating the same suspect food
«* nawracajgce wymioty w ciggu 1-4 h po spozyciu
pokarmu
repetitive vomiting episode 1-4 h after eating a different
food
** nadmierna sennos¢
extreme lethargy
«* nadmierna blados¢ skory
marked pallor
% konieczno$¢ wizyty w oddziale ratunkowym
need to visit an emergency department
% konieczno$¢ zastosowania ptynoterapii dozylnej
need for intravenous fluid suport
% biegunka w ciggu 24 godzin (zwykle 5-10 godzin od
spozycia podejrzanego pokarmu)
diarrhea in 24 h (usually 5-10 h after ingesting the
suspect food)
% hipotensja
hypotension
¢ hipotermia
hypothermia
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Rozpoznanie przewlektego FPIES
Diagnosis of chronic FPIES

«+ ustgpienie objawdw w ciggu kilku dni po wyeliminowaniu szkodliwego pokarmu(éw) z diety i nagty nawrét
objawow po ich ponownym spozyciu

resolution of the symptoms within days after elimination of the offending food(s) and acute recurrence of symptoms

when the food is reintroduced

Postepowanie w przypadku ostrego epizodu FPIES

Management of acute FPIES episode

¢+ monitorowanie parametrow zyciowych

monitor vital signs

+» nawadnianie doustne lub dozylne (10-20 ml/kg)

oral or intravenous rehydration (10-20 mi/kg)

«+ jesli wiek dziecka =6 miesiecy, do rozwazenia zastosowanie ondansetronu

If age 26 mo. consider ondansetron

< monitorowanie i korygowanie kwasicy metabolicznej i zaburzen elektrolitowych jesli wystepuja
monitor and correct metabolic acidosis and electrolyte abnormalities if present

Postepowanie dfugoterminowe

Long-term FPIES management

%+ ustalenie odpowiedniej diety eliminacyjnej, konsultacja z dietetykiem

elimination diet; nutritional consultation

%+ edukacja i wydanie pisemnego planu postepowania opiekunom dziecka

education and the issuance of a written plan of management for the caregivers

% leczenie objawdw po ekspozycji na alergizujgce pokarmy (w tym ustalenie postepowania w stanach nagtych)
treatment of symptoms after exposure to allergenic foods (including emergency treatment planning)

< monitorowanie postepu choroby (wiekszos$¢ dzieci nabywa tolerancje pokarmowa w wieku 3-5 lat)
monitoring for FPIES resolution (most children acquire food tolerance at the age of 3-5 years)

Ryc. 1. Kompendium podsumowujace aktualny stan wiedzy o FPIES dla lekarzy praktykdw.
Fig. 1. Compendium summarizing the current state of knowledge about FPIES for practitioners.

i rozpoczac intensywna resuscytacje plynem izotonicz-
nym (np. bolusy soli fizjologicznej w dawce 10-20 ml/kg,
powtarzane w razie potrzeby) oraz roztwor dekstrozy
w postaci ciagglego wlewu dozylnego (terapia podtrzymuyja-
ca). Pojedyncza dawka dozylnego metyloprednizolonu (1
mg/kg; maksymalnie 60-80 mg/dawke), przypuszczalnie
moze ograniczy¢ rozwoj procesu zapalnego, jednak zadne
badania nie rekomenduja ich bezwzglednego zastoso-
wania. Nalezy réwniez monitorowac i w razie potrzeby
korygowac kwasice metaboliczng i zaburzenia elektro-
litowe. W cigzkich reakcjach pacjenci moga wymagac
takze tlenoterapii, wentylacji mechanicznej, zastosowania
wazopresoréw, wodoroweglanéw lub bigkitu metylenowego
w methemoglobinemii. Auto-strzykawki z adrenaling nie
s3 rutynowo zalecane dla pacjentow z FPIES. Wyjatek
stanowig chorzy, z wspolistniejacg alergia IgE-zalezna,
ktérzy w opinii lekarza prowadzacego, sa potencjalnie
narazeni na wystgpienie anafilaksji [1, 5].

Niezaleznie od ci¢zko$ci objawdw ostrego epizo-
du FPIES, u dzieci 26 miesiecy, mozna rozwazy¢ za-
stosowanie ondansetronu (domie$niowo lub dozylnie
0,15 mg/kg/dawke; maksymalnie 16 mg/dawke) jako
leczenia wspomagajacego wymioty [1, 2, 22, 23, 32].
Stosujac lek nalezy zachowac ostroznos¢ u dzieci z choro-
bami serca, z uwagi na mozliwo$¢ wywotania wydtuzenia
odstepu QT [22].

Na podstawie danych wskazujacych, ze wiekszos¢
ostrych epizodow zdarza si¢ w domu, ustepuje bez leczenia,

i nie konczy si¢ zgonem, Sopo i wsp. sugeruja, ze w trakcie
ostrego, fagodnego epizodu FPIES u dzieci powyzej 1
r.z, mozna przyjac postawe wyczekujaca, ale tylko pod
warunkiem mozliwego dostepu do natychmiastowego
zalozenia drogi dozylnej i podania sterydéw. U dzieci
mlodszych zawsze wskazane jest natychmiastowe zalozenie
dostepu dozylnego. Waznym elementem postgpowania
jest poinformowanie opiekundw o konieczno$ci doust-
nego nawadniania. Ponadto wskazane jest zaopatrzenie
pacjenta w pisemny plan postepowania [8, 32].

POSTEPOWANIE DLtUGOTERMINOWE

Do podstawowych zasad postepowania z dzieckiem
z FPIES nalezy:
« ustalenie odpowiedniej diety eliminacyjnej
« edukacja opiekunéw dziecka
« leczenie objawow po ekspozycji na alergizujace pokarmy
(w tym ustalenie postepowania w stanach nagtych)
« monitorowanie postepu choroby, w tym nabywania
tolerancji pokarmowej
« przeprowadzenie konsultacji dietetycznej, celem ustalenia
zasad przestrzegania diety eliminacyjnej i zastosowania
suplementacji zapobiegajacej wystapieniu niedoborow
zywieniowych [1, 33].
Niemowletom z podejrzeniem FPIES wywolanym
przez BMK lub soje zaleca si¢ unikanie wszelkich form
tych pokarmoéw, w tym produktéw pieczonych, chyba
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ze sg one juz zawarte w diecie i dobrze tolerowane [1, 5,
32]. Nie ma jeszcze jednoznacznych badan oceniajacych
tolerancje ,wypiekanego mleka i jajka” u dzieci z FPIES
[34]. Jesli to mozliwe, nalezy kontynuowa¢ karmienie
piersig. W przypadku niemowlat karmionych sztucznie,
nalezy zastosowac¢ mieszanki mlekozastepcze o wysokim
stopniu hydrolizy bialek (eHF) lub mieszanki elemen-
tarne (AAF). Zastosowania AAF moze wymagac ok.
10-40% dzieci z FPIES indukowanym biatkami mleka
krowiego (BMK) [1, 19].

Z uwagi na ryzyko wspdtwystepowania FPIES na
mleko i soj¢, nalezy rozwazy¢ nadzér lekarza podczas
wprowadzania soi do diety i odwrotnie [1, 18, 25-28].
Mleko kozie i owcze nie jest zalecane u pacjentow z FPIES
indukowanym BMK. Mozliwe jest natomiast zastosowanie
mleka wielblagdéw lub ostow.

FPIES A KARMIENIE PIERSIA

Wiekszo$¢ niemowlat nie reaguje na alergeny pokar-
mowe obecne w mleku matki, co wynika z faktu trawienia
bialek pokarmowych przez matke oraz obecnosci w mle-
ku matczynym IgA i TGFP. Wg Nowak-Wegrzyn i wsp.
u zadnego dziecka karmionego piersig nie obserwowano
objawdéw FPIES na pokarm spozywany przez matke [27].
Objawy pojawialy si¢ dopiero gdy pokarm indukujacy
zostal podany bezposrednio niemowleciu. Autorzy za-
obserwowali ponadto, ze u dzieci karmionych wylacznie
piersia, przyczyna FPIES sg pokarmy stale (zboza, warzy-
wa, dréb). Inne wnioski wysnuli Monti i wsp. oraz Sopo
i wsp. opisujac przypadki mlodych niemowlat z FPIES
wywolanym przez BMK, zawarte w pokarmie matczynym
[35, 36]. Japoniscy badacze zaobserwowali objawy FPIES
wywolane alergenami pokarmowymi zawartymi w mleku
matki u 10%, a badacze z Australii u 5% dzieci [10, 16].
Wg Jarvinen i Nowak-Wegrzyn dieta eliminacyjna u matki
powinna by¢ wdrozona jedynie w przypadku, gdy objawy
wystepuja po karmieniu piersig i obserwuje si¢ zaburze-
nia przyrostu masy ciata u niemowlecia [8]. Jesli nie uda
sie zfagodzi¢ objawow za pomocy diety eliminacyjne;j
u matki, nalezy rozwazy¢ przerwanie karmienia piersig
i wprowadzenie AAF [1, 37].

ZALECENIA ZYWIENIOWE

Czas ponownego wprowadzenia wczesniej elimino-
wanego pokarmu do diety dziecka jest zmienny. Zalezy
od dotychczasowego przebiegu choroby. Sposéb wpro-
wadzenia (w szpitalu czy w domu) powinien by¢ zawsze
wspolnie ustalony miedzy lekarzem i opiekunem dziecka,
uwzgledniajgc wiek pacjenta, liczbe pokarmow wyzwala-
jacych, wyniki sIgE, ciezkos¢ poprzednich reakeji FPIES,
a takze komfort opiekuna oraz dostep i odlegto$¢ do
lokalnych oddzialéw ratunkowych [6].

Dzieci z FPIES indukowanym BMK lub soja maja
zwiekszone ryzyko reakcji na pokarmy stale, najcze-
$ciej ryz lub owies, jednak nie zaleca si¢ opéZnionego
wprowadzania pokarméw uzupelniajacych do diety
u tych dzieci [1]. Bazujac na doswiadczeniu klinicznym
ekspertéw i opublikowanych raportach dotyczacych
pokarméw wyzwalajacych FPIES, sformutowano zasady

rozszerzania diety u dzieci z FPIES [1, 33]. Zaleca sig¢
rozpoczecie wprowadzania pokarmoéw statych od wa-
rzyw z grupy niskiego ryzyka, do ktérych naleza: brokut,
kalafior, pasternak, rzepa i dynia. Stodkie ziemniaki
i zielony groszek zakwalifikowano do grupy wysokiego
ryzyka, w ktdrej znalazly si¢ takze: mleko krowie, soja,
platki owsiane, ryz, drdb, jajo kurze, ryby i banany.
Za bezpieczne dla pacjentéw z FPIES uznano owoce,
takie jak: truskawki, jagody, sliwki, brzoskwinie, arbuz
i awokado, wéréd pokarméw miesnych - jagniecing
i wolowine, a wsrdd ziaren — komose ryzowa i proso.
Autorzy podkreslaja jednak, iz zawsze nalezy bra¢ pod
uwagg preferencje zywieniowe danego dziecka. Wowczas
pomocne moze by¢ uzycie produktéw z grupy umiarko-
wanego ryzyka, ktore powszechnie wystepuja w diecie
polskich niemowlat, jak np. marchewka, bialy ziem-
niak, zielona fasolka, jabtko, gruszka, kaszka pszenna czy
chrupki/ptatki kukurydziane lub jeczmienne. Wedlug
Venter i Groetch wprowadzanie zb6z mozna rozpoczaé
od kukurydzy, nastepnie jeczmienia, owsa i na koncu
ryzu [33]. Tolerancja na jeden pokarm z danej grupy
produktéw zywnosciowych jest uwazana za korzystny
wskaznik prognostyczny dla tolerancji na inne pokarmy
z tej samej grupy [1, 38].

U niemowlat z ciezkim FPIES na BMK i/lub soje¢
zaleca si¢ nadzorowane przez lekarza wprowadzanie
pokarmow stalych. Nalezy je wprowadza¢ pojedynczo,
z nastepowa 4-dniowa obserwacjg [1, 38]. Z uwagi na
narazenie pacjentéw z FPIES na ryzyko utraty masy
ciala czy spowolnienie wzrastania, parametry rozwoju
fizycznego dziecka powinny by¢ oceniane w regularnych
odstepach czasu [1, 5].

NABYWANIE TOLERANCJI POKARMOWEJ

Rozwdj tolerancji na BMK i soje nastepuje wczesniej,
niz na pokarmy stale. W badaniu Lee i wsp. z Australii,
w wieku 3 lat 88% dzieci tolerowalo mleko krowie, a 87%
ryz, podczas gdy procent pacjentéw tolerujacych jajairyby
wynosil odpowiednio: 12,5% i 25% [39]. Autorzy tego badania
zaobserwowali ponadto, Ze starszy wiek pacjenta w czasie
wystapienia pierwszego epizodu FPIES czy ustalenia dia-
gnozy oraz dodatni wynik PTS, wiaze si¢ z wolniejszym
nabywaniem tolerancji pokarmowej. Caubet i wsp. row-
niez obserwowali wplyw wspotwystepowania IgE-zaleznej
AP na wydluzenie czasu nabywania tolerancji u pacjen-
tow z FPIES [19]. Ple¢, wspotwystepowanie jakiejkolwiek
choroby atopowej, liczba pokarméw wyzwalajacych oraz
stopien ciezkosci poczatkowego epizodu FPIES, wg austra-
lijskich badaczy nie mialy znaczenia rokowniczego [39].
Wyniki r6znych badan obrazujg réznice narodowo$ciowe
w zakresie nabywania tolerancji pokarmowej. Wg badan
koreanskich, tolerancja na mleko krowie i soje u pacjentéw
z FPIES pojawia sie przed ukonczeniem 2 roku zycia (od-
setek niemowlat z tolerancja BMK i soi wynosit odpowied-
nio: 63,6% 191,7% po 10 miesigcach) [29]. Wg Katz i wsp.
z Izraela 60% dzieci z FPIES na mleko nabylo tolerancje
w 117, 75% w2 rz, a 85% w 3 rz. [9]. Sredni wiek nabycia
tolerancji u amerykanskich pacjentéw z niewykrywalnymi
poziomami sIgE wynosit 5 lat dla mleka i 6,7 dla soi [19].
W brytyjskim badaniu opartym na kwestionariuszu, az



Zapalenie jelita cienkiego i okreznicy wywolane biatkami pokarmowymi (FPIES)

24,7% dzieci w wieku 8 lat, nadal reagowalo na niektére
alergeny pokarmowe [40].

Nie ma zalecen co do konkretnego czasu wykonania
OFC celem oceny nabycia tolerancji pokarmowej u pa-
cjentow z FPIES, jednak zazwyczaj s3 one podejmowane
w ciagu 12 do 18 miesiecy od ostatniej reakeji [ 1, 29]. FPIES
jest schorzeniem obarczonym mozliwosciami wystapie-
nia pomytek diagnostycznych, narazajacych dziecko na
wystepowanie kolejnych epizodéw choroby badz ryzyko
niepotrzebnego stosowania diet eliminacyjnych, stad wie-
dza na ten temat wymaga ciaglej aktualizacji.

WNIOSKI

1.FPIES jest postacig IgE-niezaleznej alergii pokarmowej
o roéznym stopniu cigzko$ci, wystepujaca u niemowlat
i matych dzieci.

2.0Ostra posta¢ choroby manifestuje si¢ wymiotami, nad-
mierng sennoscia i bladoscig skory, ktére pojawiaja
sie zwykle w ciggu 1-4 godzin od spozycia pokarmu,
i/lub biegunka 5-10 godzin po ekspozycji.

3.Przewlekta posta¢ FPIES jest typowa dla niemowlat
karmionych mlekiem modyfikowanym lub mieszan-
ka sojowa i objawia si¢ nawracajacymi wymiotami,
biegunka oraz zaburzeniami przyrostu masy ciala.

4. Pokarmami, ktore najczesciej indukujg FPIES s3: mleko
krowie, soja, ryz i owies.

5.Rozpoznanie opiera si¢ na wywiadzie; w watpliwych
przypadkach przydatna jest doustna proba prowokacji
pokarmem.

6.Leczenie polega na zastosowaniu diety eliminacyjne;j.

7. Wiekszo$¢ dzieci nabywa tolerancje pokarmowa w wieku
3-5lat.
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