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Wspotwystepowanie alergii wielowaznej,
atopowego zapalenia skory
oraz zespotu hipereozynofilowego
u 27-letniej pacjentki — opis przypadku

Coexistence of polyallergic allergy, atopic dermatitis
and hypereosinophilic syndrome in a 27-year-old patient - case report
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Streszczenie

Opisany ponizej przypadek medyczny stanowi wyzwanie dla lekarzy wie-
lu specjalnosci. Mitoda kobieta cierpiaca na chorobe onkologiczna, ciez-
ka postac atopowego zapalenia skory, alergie wielowazna i dodatkowo
astme oskrzelowa to pacjentka wymagajaca troskliwej opieki lekarskiej,
pielegniarskiej jak réwniez psychologicznej. Zmienny obraz choroby,
w zasadzie wykluczyt chora z codziennego, normalnego funkcjonowania.
Pogtebiona diagnostyka alergologiczna pozwolita wprowadzi¢ do diety
pacjentki produkty bezpieczne oraz uniknac ciezkich reakcji anafilaktycz-
nych.

Stowa kluczowe: zespdt hipereozynofilowy, atopowe zapalenie
skory, alergia pokarmowa, alergia wielowazna

Summary

The medical case described below is a challenge for doctors of many
specialties. A young woman suffering from an oncological disease,
a severe form of atopic dermatitis, a multi-serious allergy and, additio-
nally, bronchial asthma is a patient who requires careful medical, nur-
sing and psychological care. The variable picture of the disease basi-
cally excluded the patient from everyday, normal functioning. In-depth
allergological diagnostics allowed for introducing safe products into
the patient’s diet and avoiding severe anaphylactic reactions.

Keywords: hypereosinophilic syndrome, atopic dermatitis, food allergy,
polyvalent allergy
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Wprowadzenie

Nazwa hipereozynofilia (HE) okresla sie wystepowanie
szczegodlnie wysokiego poziomu eozynofilow we krwi ob-
wodowej (>1500 komérek na mikrolitr) i/lub naciekéw eo-
zynofilowych obejmujacych tkanki lub organy organizmu.
W przypadku, gdy eozynofilli krwi obwodowej towarzysza
uszkodzenia w obrebie narzadéw ciata, po wykluczeniu
innych przyczyn nieprawidtowosci, moéwi sie o zespole
hipereozynofilowym (HES). Hypereozynofilia moze miec
charakter nienowotworowy (reaktywny, wrodzony lub
idiopatyczny) albo nowotworowy (klonalny) [1].

W klasyfikacji nowotworéw hematologicznych wg WHO
(World Health Organisation) wyréznia sie dwie podkatego-
rie eozynofilii klonalnej: przewlekta biataczka eozynofilo-
wa (CEL — Chronic Eosinophilic Leukemia) oraz nowotwory
mieloidalne/limfoidalne z obecnoscia eozynofilii i mutac;ji
gendéw receptora ptytkopochodnego czynnika wzrostu
(PDGFR - platelet-derived growth factor receptor) o/p lub
receptora dla czynnika wzrostu fibroblastéw 1 (FGFR1 -
fibroblast growth factor receptor 1). Eozynofilia klonalna
moze réwniez towarzyszy¢ innym chorobom rozrostowym

uktadu krwiotworczego, takim jak przewlekta biataczka
szpikowa, zespoty mielodysplastyczne, przewlekta biatacz-
ka mielomonocytowa czy uktadowa mastocytoza [2].

Do przyczyn wtoérnej eozynofilii naleza zakazenia paso-
zytnicze (np. zakazenie tasiemcem, glista ludzka, wtosnica,
wegorkiem jelitowym), infekcje niepasozytnicze jak cho-
roba kociego pazura, zakazenia grzybicze (Cryptococcus,
Coccidiomycosis), choroby alergiczne (atopowe zapalenie
skéry, astma, sezonowy niezyt nosa), zapalenia naczyn,
odczyny polekowe (gtownie po karbamazepinie, sulfona-
midach, solach ztota, analogach puryn, czynnikach wzro-
stu), choroby tkanki facznej (guzkowe zapalenie tetnic,
eozynofilowe zapalenie powiezi), sarkoidoza, zespét Lof-
flera, zespét Churga-Strauss, eozynofilowe zapalenie ptuc,
zaburzenia immunologiczne (niedobér IgA, GVHD - Graft
Versus Host Disease - choroba przeszczep przeciwko bior-
cy, zespo6t Wiskotta-Aldricha). Eozynofila wtdrnie moze
towarzyszy¢ innym chorobom nowotworowym (choroba
Hodgkina, chtoniaki T-komorkowe, ostra biataczka mie-
lomonocytowa, biataczka eozynofilowa, przerzuty nowo-
tworowe) [3,4].
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Atopowe zapalenie skory (AZS) jest przewlekta zapalna
choroba skoéry przebiegajaca ze Swiadem. Gtéwna cecha
AZS jest suchos¢ skoéry spowodowana dysfunkcja bariery
skérnej, ze zwiekszeniem utraty wody przez naskérek, cze-
mu zwykle towarzyszy intensywny $wiad i stan zapalny.
U okoto 80% dorostych chorych na AZS stwierdza sie
zwiekszone stezenie IgE w surowicy (>150 kU/I), uczulenie
na alergeny powietrznopochodne i pokarmowe lub wspot-
istnienie astmy i alergicznego niezytu nosa [5].

W listopadzie 2019 roku do Katedry i Kliniki Alergolo-
gii, Immunologii Klinicznej i Choréb Wewnetrznych Szpi-
tala Uniwersyteckiego nr 2 w Bydgoszczy zostata przyjeta
pacjentka z szerokim wachlarzem objawéw dotyczacych
gtéwnie skoéry oraz przewodu pokarmowego. Wczesniej
wykonana diagnostyka wyjasniata podtoze dolegliwosci,
jednakze jednym z najwiekszych probleméw pacjentki byty
uciazliwe zmiany skérne w przebiegu atopowego zapa-
lenia skory, wystepujace pomimo restrykcyjnej diety oraz
stosowania sie do zalecen specjalisty dermatologa oraz
niespecyficzne dolegliwosci bélowe jamy brzusznej, popo-
sitkowe.

Omowienie

Pacjentka, lat 27, zostata przyjeta do Katedry i Kliniki
Alergologii, Immunologii Klinicznej i Choréb Wewnetrz-
nych z powodu nasilonych, uogélnionych zmian skérnych
pod postacia wyprysku atopowego, z licznymi przeczosa-
mi, cechami lichenizacji naskérka, nadmiernie suchej, za-
czerwienionej skoéry z tendencja do tuszczenia naskorka.
U chorej juz we wczesnym dziecinstwie rozpoznano ato-
powe zapalenie skéry. W okresie mtodzienczosci (16-22
rok zycia) obserwowano remisje zmian skérnych, bez ko-
niecznosci leczenia systemowego. Na poczatku 2016 roku
u pacjentki ze wzgledu na znaczne nasilenie zmian skérnych
oraz uciazliwos¢ objawédw zdecydowano o rozpoczeciu le-
czenia atopowego zapalenia skory za pomoca cyklosporyny
w dawce 2 razy po 100 mg na dobe. Obserwowano remisje
zmian skoérnych, jednakze po zmniejszeniu dawki cyklospo-
ryny, objawy nawrdcity z wiekszym nasileniem. W pazdzier-

niku 2016 roku zdecydowano o zastosowaniu fototerapii
- UVB 311 nm (chora otrzymata 12 naswietlan). Pomimo
pozytywnego efektu terapii, naswietlania zostaty prze-
rwane ze wzgledu na zmiany w obrebie skéry. U pacjentki
w grudniu 2016 roku pobrano wycinek skéry z powierzch-
ni uda, w dwdch niezaleznych amplifikacjach uzyskano
wynik odpowiadajacy poliklonalnej populacji limfocytow
T. W marcu 2018 pacjentke zakwalifikowano do wielo-
osrodkowego, randomizowanego, kontrolowanego pla-
cebo badania oceniajacego skutecznosc¢ i bezpieczenstwo
stosowania barycytynibu (selektywny i odwracalny inhibi-
tor kinaz JAK1 i JAK2, bedacych mediatorami przesytania
sygnatu dla cytokin i czynnikéw wzrostu, bioracych udziat
w procesie hemopoezy, powstawaniu stanu zapalnego
i funkcjonowaniu odpowiedzi immunologicznej) u pacjen-
tow z atopowym zapaleniem skéry o nasileniu umiarko-
wanym do ciezkiego. Po trzech miesigcach, ze wzgledu na
brak poprawy w obrebie skéry, pacjentka zostata wytaczo-
na z badania. W czerwcu 2018 roku pacjentka rozpoczeta
leczenie tralokinumabem (przeciwciato ludzkie przeciwko
interleukinie 13) w skojarzeniu z miejscowym stosowaniem
kortykosteroidéw — obserwowano poprawe kliniczna, jed-
nak terapie przerwano ze wzgledu na rozpoznanie zespotu
hipereozynofilowego i konieczno$¢ rozpoczecia leczenia
onkologicznego.

Pacjentka ponadto obcigzona alergia pokarmowa (aler-
gia na biatko mleka krowiego zdiagnozowana w wieku
niemowlecym), jak rowniez alergia wziewna. Z przeprowa-
dzonej w miejscu zamieszkania diagnostyki (09.2016 rok)
u pacjentki uzyskano nastepujace wyniki stezen IgE swo-
istych przeciwciat:

1 Biatko jaja kurzego Klasa 6 (>100 kU/I)
2 Z6ttko jaja kurzego Klasa 6(>100 kU/I)
3 Kurczak Klasa 2(0,72 ku/l)

4 6traw —mix Klasa 6(>100 ku/l)
5 Zyto Klasa 6(>100 kU/l)

Ryc. 1. Zmiany skorne w obrebie twarzy u pacjentki w marcu 2016 roku.
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6 Pies Klasa 4(44kU/l) 9 Ziarna pytki mix 91 ku/l Klasa 5
7 Kot Klasa 6(>100 ku/l) 10 Kot >100 kU/L Klasa 6
8 Cladosporum herbarum | Klasa 3(13 kU/I) 11 Pies >100 kU/I Klasa 6
9 Alternaria alternaria Klasa 3(7,8 kU/l) 12 | Koh >100 ku/I Klasa 6
10 D.pteronyssimus Klasa 5(71 ku/l) 13 | Krowa >100 kU/I Klasa 6
11 D.farinae Klasa 6(>100 ku/I) 14 | Krolik >100 kU/I Klasa 6
12 Leszczyna Klasa 4 (23ku/I) 15 Mix pior 54 ku/I Klasa 5
13 Brzoza Klasa 3(12 ku/l) 16 | Dorsz 3,0 ku/I Klasa 2
14 | Bylica Klasa 2 (1,9kU/I) 17 | Mix roztoczy >100 ku/I Klasa 6
15 | Aspergillus fumigatus Klasa 3 (15 ku/1) 18 | Plesn mix 2,7 ku/l Klasa 2

We wrzesniu 2018 roku oznaczenie swoistych IgE u cho- | 19 | Candidia albicans 38 kU/I Klasa 4
rej przedstawiato sie nastepujaco:
20 | Jabtko 0,53 ku/I Klasa 1
1 Byli 6,6 kU/I Kl 3
yiea / asa 21 | Kakao 0,15 kU/I Klasa 0
2 Babka lancetowata 40 ku/I Klasa 4 . )
22 | Jajko, catosc 90 ku/I Kasa 5
3 Poki 63 kU/I Kl 5
oxrzywa d asa 23 | Mleko krowie 87 kU/I Klasa 5
4 R k 44 ku/I Kl 4
zepa / asa 24 | Orzech ziemny 2,4 ku/l Klasa 2
5 Brzoza >100 ku/I Klasa 6 .
25 | Soja 15,3 kU/I Klasa 3
6 L 62 kU/I Kl 5
eszezyna / asa 26 | Orzech laskowy 1,4 ku/l Klasa 3
7 Platan 87 ku/l Klasa 5 i
27 | Orzech wioski 2,4 ku/l Klasa 2
8 Tymotka takowa >100 ku/I Klasa 6
28 | Maka pszenna 89 ku/ Klasa 5
29 | Groszek 6,8 ku/I Klasa 3
30 | Truskawka 71 ku/l Klasa 5
31 | Wieprzowina >100 ku/I Klasa 6
32 | Wotowina >100 ku/I Klasa 6
33 | Kurczak 49 kU/I Klasa 4

Ryc.2. tysienie w obrebie skéry owtosionej gtowy w przebiegu AZS u
pacjentki w lipcu 2015 roku.

U pacjentki w lipcu 2016 roku ze wzgledu na znacza-
cy niedostuch obuuszny przeprowadzono diagnostyke
laryngologiczna. W badaniu obrazowym kosci skronio-
wej (tomografia komputerowa) uwidoczniono niedroz-
nos$¢ prawego kanatu ucha zewnetrznego spowodowana
obecnoscia miekkotkantkowej struktury, bez cech niszcze-
nia kosci. Kanat stuchowy lewy z przewezeniem w czesci
przysrodkowej spowodowanym pogrubieniem Sciany
(tkanki miekkie). Rozpoznano obustronne zwezenie kanatu
stuchowego zewnetrznego wywotane atopowym zapale-
niem skory. Z tego powodu u pacjentki wykonano zabieg
plastyki przewodu stuchowego prawego (wrzesien 2016
rok), uzyskujac zadowalajaca poprawe. Podobna procedu-
re zastosowano w maju 2015 roku — meatoplastyka prze-
wodu stuchowego zewnetrznego prawego oraz mecha-
niczne poszerzenie przewodu stuchowego lewego.

W grudniu 2018 u pacjentki rozpoczeto diagnostyke eo-
zynofilii krwi zylnej w Swietokrzyskim centrum Onkologii
w Kielcach (eozynofila powtarzajaca sie w wynikach badan
laboratoryjnych od 2016 roku maksymalnie do 5 tysiecy
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komérek w mikrolitrze, odsetkowo w rozmazie do 22 %).
Pacjentka przyjeta do Kliniki Hematologii z objawami pod
postacia ogoélnego ostabienia, utraty masy ciata, limfade-
nopatii obwodowej (powiekszone wezty chtonne pacho-
we i pachwinowe), wypryskiem atopowym. W badaniach
laboratoryjnych uwidoczniono eozynofilie. Wykonano
trepanobiopsje szpiku. Na podstawie badania histopato-
logicznego szpiku rozpoznano zespdt hipereozynofilowy,
wykryto obecnos¢ transkryptu FIP1L1 — PDGFRA. Po wy-
kluczeniu postaci ptucnej gruzlicy (diagnostyka prowa-
dzona ze wzgledu na obecnos$¢ guzkéw podoptucnowych
uwidocznionych w badaniu tomografii komputerowej),
w dniu 12.03.2019 zdecydowano o zastosowaniu u chorej
chemioterapii —imatinib (inhibitor kinazy biatkowo-tyrozy-
nowej, ktéry silnie hamuje w komérce kinaze tyrozynowa
Bcr-Abl) w dawce 100 mg na dobe.

Ponadto pacjentka leczy sie z powodu astmy (w ostat-
nim czasie z dobra kontrola objawéw) oraz refluksowego
zapalenia przetyku. Wywiad rodzinny obciazony atopo-
wym zapaleniem skéry (matka) oraz autoimmunologicz-

nym zapaleniem tarczycy (ojciec). Pacjentka nie jest nara-
zona na dziatanie czynnikéw szkodliwych, stosuje diete
eliminacyjna.

Podczas hospitalizacji w Klinice Alergologii u pacjentki
nie odnotowano eozynofilii krwi zylnej. Pobrano wymaz
ze zmian skoérnych w kierunku badania mikrobiologiczne-
go - wyhodowano Staphylococcus aureus MSSA [+ ++]
wrazliwy na amoksycyline, cefuroksym, gentamycne, tetra-
cykline. W pozostatych badaniach wykazano podwyzszo-
ne, nieoznaczalne miano (>2000 IU/ml) IgE catkowitego.
W badaniu obrazowym jamy brzusznej (USG) nie odno-
towano odchylen od normy. W RTG klatki piersiowej nie
opisano patologii. Ze wzgledu na obserwowany niedobér
sktadowej C3 dopetniacza, pacjentke konsultowano immu-
nologicznie — zlecono szczepienia dodatkowe przeciwko
pneumokokom, grypie, meningokokom.

Pobrano krew celem oznaczen komponent alergeno-
wych (badanie ImmunoCAP ISAC). Uzyskano nastepujace
wyniki.

Zestawienie dodatnich wynikéw testu dla swoistych IgE

Alergeny pokarmowe swoiste gatunkowo
Biatko jajka Gald 1 Ovomucoid 19 ISU-E
Gald 2 Ovoalbumin 5,8 ISU-E
Gald 3 Conalbumin 5 ISU-E
Z6ttko jajka/mieso kurczaka Gald5 Livetin 0.4 ISU-E
Dorsz Gad c 1 Parvalbumin 6,3 ISU-E
Krewetka Penm 4 Sarcoplasmic calcium binding protein 14 ISU-E
Kiwi Actd 1 Cysteine protease 0,4 ISU-E
Aeroalergeny swoiste gatunkowo
Trawa Bermuda Cynd 1 Grass group 1 53 ISU-E
Trawa tymotka Phlp 1 Grass group 1 >100 ISU-E
Phl p 2 Grass group 2 24 I1SU-E
Phl p 4 Berberine bridge enzyme 0,7 ISU-E
Phlp 5 Grass group 5 5,2 ISU-E
Phl p 6 Grass group 6 2,0 ISU-E
Phlp 11 Ole e 1-related protein 23 ISU-E
Brzoza Bet v 1 PR-10 protein >100 ISU-E
Cedr japonski Cryj1 Pectate lyase 0,6 ISU-E
Cyprys Cupal Pectate lyase 0,8 ISU-E
Drzewko Oliwki Olee 1 Common olive group 1 49 ISU-E
Olee9 Beta-1,3-glucanase 2,4 I1SU-E
Platan Pla a1 Putative invertase inhibitor 0,3 ISU-E
Plaa 2 Polygalacturonase 0,6 ISU-E
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Komosa Cheal Ole e 1-related protein 6,2 ISU-E
Parietaria Parj 2 Lipid transfer protein (nsLTP) 3,6 ISU-E
Pies Can f1 Lipocalin 47 I1SU-E

Canf2 Lipocalin 53 ISU-E
Canf5 Arginine Esterase 3,8 ISU-E
Kon Equc1 Lipocalin 13 ISU-E
Kot Fel d 1 Ulteroglobin 33 ISU-E
Fel d 4 Lipocalin 99 ISU-E
Mysz Mus m 1 Lipocalin 17 ISU-E
Alternaria Alta1 Acidic glycoprotein >100 ISU-E
Alta 6 Enolase 20 ISU-E
D. farinae Der f 1 Cyseine protease 0,4 ISU-E
Der f 2 NPC2 family 28 ISU-E
D. pteronyssinus Der p 2 NPC2 family 34 ISU-E
Karaluch Blag?2 Aspartic protease 0,7 ISU-E
Alergeny reagujaco krzyzowo
Brzoza Betv 4 Polcalcin >100 ISU-E
Trawa tymotka Phl p 7 Polcalcin >100 ISU-E
Mleko krowie/wotowina Bosd 6 Serum albumin 56 ISU-E
Pies Canf3 Serum albumin 17 ISU-E
Kon Equc3 Serum albumin 31 ISU-E
Kot Fel d 2 Serum albumin >100 ISU-E
Orzech laskowy Coras8 Lipid transfer protein (nsLTP) 0,8 ISU-E
Brzoskwinia Prup 3 Lipid transfer protein (nsLTP) 3 ISU-E
Platan Plaa3 Lipid transfer protein (nsLTP) 0,8 ISU-E
Brzoza Betv 1 PR-10 protein >100 ISU-E
Olcha Alng1 PR-10 protein 4,9 ISU-E
Leszczyna Cora 1.0101 PR-10 protein 5,8 ISU-E
Orzech laskowy Cor a 1.0401 PR-10 protein 3,9 ISU-E
Jabtko Mal d 3 PR-10 protein 57 ISU-E
Brzoskwinia Prup 1 PR-10 protein 13 ISU-E
Soja Glym4 PR-10 protein 2,1 ISU-E
Orzech ziemny Arah 8 PR-10 protein 16 ISU-E
Kiwi Actd 8 PR-10 protein 5,4 ISU-E
Seler Apig 1 PR-10 protein 5,3 ISU-E
CCDb MUXF3 CCD 0,4 ISU-E
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ISAC Standaryzowane jednostki Zakres
ISU-E
<0,3 Nieoznaczalne
0,3-0,9 Niskie
1-14,9 érednie/wysokie
>15 Bardzo wysokie
Dyskusja

W przebiegu zaréwno eozynofilii klonalnej, jak i HES
eozynofile moga spowodowac uszkodzenie tkanek prze-
biegajace pod postacia kardiomiopatii, zapalenia peche-
rzykow ptucnych, zapalenia skory, zapalenia zatok przyno-
sowych, neuropatii osrodkowej lub obwodowej, zapalenia
w obrebie uktadu pokarmowego, powiktan zakrzepowo-
-zatorowych i innych objawéw. Decyzja o wdrozeniu lecze-
nia farmakologicznego u pacjenta z hipereozynofilia zalezy
po czesci od tego, czy wystepuja u niego objawy zajecia
narzadow wewnetrznych. W zwiazku z tym wstepna dia-
gnostyka chorego z eozynofilia powinna obejmowa¢ ba-
dania umozliwiajace ocene ewentualnych uszkodzen na-
rzadowych, jak badanie morfologiczne krwi obwodowe;j,
badanie obrazowe klatki piersiowej, badanie echokardio-
graficzne serca, badania czynnosci ptuc, endoskopie ukta-
du pokarmowego, biopsje skéry, badanie obrazowe zatok
przynosowych oraz obrazowanie uktadu nerwowego [2].
Mechanizm uszkodzenia tkanek poprzez aktywowane eo-
zynofile ujawnia sie przez uwalnianie toksycznych produk-
toéw z ziarnistosci tych komorek (biatek zasadowych, neuro-
toksyny eozynofilowej, peroksydazy eozynofilowej, biatek
kationowych) — czasteczki te uszkadzaja komorki nabtonka
i nerwy. Dziatanie mediatoréw lipidowych (leukotrienow
sulfidopeptydowych, czynnikéw aktywujacych ptytki krwi
), ktére kurcza miesnie gtadkie naczyn i zwiekszaja naptyw
komérek zapalnych. Produkcji cytokin i interleukin biora-
cych udziat w remodelingu tkanek i ich wtéknieniu.

Istnieja doniesienia o wspoétwystepowaniu alergii po-
karmowej (badano alergie na biatka mleka krowiego —
najczestszy alergen u dzieci) oraz zwiekszonym odsetku
eozynofilbw we krwi obwodowej. Ponadto odnotowano
réwniez dodatnia korelacje pomiedzy eozynofilia uwidocz-
niona w krwi pepowinowej a rozwinieciem u niemowlat
objawéw choréb z zakresu atopii — atopowego zapalenia
skéry, alergii pokarmowe;j.

Czynnikami ryzyka wystapienia AZS sa: atopia u ro-
dzicow, w szczegdlnosci AZS, narazenie na alergeny po-
wietrznopochodne (zwierzeta domowe, roztocze kurzu
domowego), uczulenie na alergeny pokarmowe (np. mleko
krowie, jaja kurze). Do czynnikéw powodujacych zaostrze-
nie objawoéw atopowego zapalenia skéry naleza: stres, na-
razenie na alergeny pokarmowe i powietrznopochodne,
drobnoustroje (np. Staphylococcus aureus), czynniki draz-
niace, majace stycznosc ze skora takie jak szorstkie, wetnia-
ne materiaty, detergenty [3].

Podstawowe leczenie AZS obejmuje optymalna piele-
gnacje skéry majaca na celu przywrécenie prawidtowej

bariery skornej poprzez regularne stosowanie emolientéw
i nawilzanie skéry, unikanie czynnikéw zaostrzajacych, sto-
sowanie diety eliminacyjnej w przypadku udokumentowa-
nej nadwrazliwosci pokarmowej. Kolejne etapy leczenia,
w zaleznosci od ciezkosci choroby, polegaja na stopnio-
wym dotaczaniu lekéw [5].

Molekularna diagnostyka alergii (component-resolved
diagnostics - CRD) jest metoda badawcza umozliwiajaca
oznaczenie stezert immunoglobulin E-swoistych, skierowa-
nych przeciwko okreslonym komponentom alergenowym.
Jedna z gtéwnych zalet tej metody jest uzyskanie informa-
cji na temat mozliwosci wystapienia reakcji krzyzowych,
dotyczacych alergenéw wziewnych i pokarmowych, wyka-
zujacych podobienstwo strukturalne w obrebie epitopdw.
Wyjasnia podtoze molekularne reakgcji krzyzowych. Umoz-
liwia odrdéznienie reakcji krzyzowych, wystepujacych po
spozyciu pokarmow, u oséb pierwotnie nadwrazliwych na
pytki, od wspotwystepowania alergii wziewnej i pokarmo-
wej. Mozliwe jest tez wykorzystanie metody do wybranych
alergenéw w przewidywaniu stopnia nasilenia ciezkosci
reakgcji alergicznych po spozyciu uczulajacego pokarmu
u 0s6b z objawami alergii pokarmowej. Ztotym standar-
dem w diagnostyce alergii pokarmowej pozostaja nadal
testy prowokacji pokarmowej, jednak préby te s3 czaso-
chtonne i obciazone ryzykiem wywotania ciezkich reakgji
anafilaktycznych [6]. W przedstawionym przypadku 27-let-
niej pacjentki, w badaniu ImmunoCAP ISAC uwidoczniono
dodatnie wyniki dla wielu komponentow alergenéw pokar-
mowych jak réwniez powietrzonopochodnych oraz, z nie-
korzyscia dla pacjentki, alergenéw reagujacych krzyzowo.
Biatka paralbumin (Gal d2, Gad c1) sa gtéwnym alergenem
ryb i markerem aktywnosci krzyzowej pomiedzy réznymi
gatunkami tych kregowcow. Biatka LTP — Lipid transfer pro-
tein (Pru p3) to gtéwne alergeny owocéw z rodziny Rosa-
ceae. Ponadto wystepuja w orzechach, nasionach, warzy-
wach, pytkach roslin. Uczulenie na te biatka jest zwigzane
z ciezszymi reakcjami systemowymi niz zesp6t alergii jamy
ustnej. Biatka LTP sa oporne na dziatanie temperatury oraz
enzymow trawiennych [6, 7, 8].

U pacjentki zalecono noszenie ze soba zestawu bez-
pieczenstwa w razie wystapienia reakcji anafilaktycznej
— 2 amputkostrzykawek z adrenaling, lekéw przeciwhista-
minowych jak réwniez glikokortykosteroidow doustnych.

Whioski

Ztozonos$¢ obrazu chorobowego u pacjentki przyjetej
do Kliniki, uciazliwos¢ objawéw ze strony skory, przewo-
du pokarmowego oraz powazna choroba hematologiczna
sprawiaty, ze codzienne, normalne funkcjonowanie byto
dla chorej niemozliwe. Przeprowadzona, szczegétowa dia-
gnostyka alergologiczna miata na celu poprawienie kom-
fortu zycia pacjentki. Wykorzystanie najnowoczesniejszych
metod badawczych w zakresie alergii pokarmowej umoz-
liwito wskazanie potencjalnie mozliwych czynnikéw nasi-
lajacych objawy atopowego zapalenia skéry u chorej, jak
réwniez pozwolito rozszerzy¢ diete pacjentki o produkty
bezpieczne.
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Stopien 1 Wytacznie suchosc¢ skory Leczenie podstawowe: nawilzenie skéry, emolienty, unikanie
czynnikéw drazniacych, identyfikacja i usuwanie swoistych
czynnikéw przyczynowych

Stopien 2 tagodne lub umiarkowane Glikokortykosteroidy o matej i sredniej sile dziatania

atopowe zapalenie skéry lub miejscowe inhibitory kalcyneuryny

Stopien 3 Umiarkowane lub ciezkie Glikokortykosteroidy o posredniej i duzej sile dziatania

atopowe zapalenie skoéry lub miejscowe inhibitory kalcyneuryny

Stopien 4 Oporne, ciezkie atopowe Leczenie ogolnoustrojowe np. cyklosporyna lub leczenie

zapalenie skoéry

fototerapia

Ryc.3. Stopniowane postepowanie u chorych na atopowe zapalenie skory (AZS).
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