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INTRODUCERE

Istoric. Date generale.

Diverse aspecte ale bolilor alergice, inclusiv reactiile anormale
la alimente, au fost remarcate gi mentionate inca din antichitate. Hip-
pocrate a remarcat faptul ca anumite alimente, desi sinitoase §i hra-
nitoare pentru majoritatea oamenilor, pot provoca imbolnaviri la une-
le persoane (ex: laptele poate produce varsaturi i urticarie). Filozoful
si poetul roman Lucretius a consemat in lucrarea sa Despre natura
lucrurilor ci ceea ce este benefic pentru unii poate fi daunitor pentru al-
tii. Galen mentiona reactiile anormale provocate de anumite plante, fira
a Incerca insa sé giseascd explicatia acestui fenomen. Problema sensi-
bilizarii organismului la proteinele alimentare nu a intrat, cu regret,
in preocupirile medicinei timp de secole. La inceputul sec. XX,
Hamburger a constatat pericolul sensibilizarii la laptele de vaci, iar
Finkelstein in a.1905 a publicat primul caz de sensibilizare la un co-
pil 5i a descris posibilitatea mortii subite ca urmare a consumului lap-
telui de vaci.Termenul actual de alergie a fost introdus in medicini
de pediatrul vienez Clemens von Pirquet in a.1906, care a definit ini-
tial alergia ca o stare de reactivitate modificatd a organismului.

Alergia alimentard (AA) este o problema importanta de sanitate
publicd care afecteaza atét copiii, cat si adultii, prevalenta AA fiind in
crestere in toatd lumea. Simptomele AA pot varia de la forme ugoare
péna la severe, inclusiv anafilaxia care pune in pericol viata. In pofi-
da acestor riscuri, pina in prezent nu existd metode eficiente pentru
prevenirea §i tratamentul AA. Singura opfiune pentru profilaxia §i
tratamentul AA este de a evita alergenii alimentari. Cei mai comuni
alergeni alimentari sunt considerate ouile, laptele, nucile, soia, graul,
pestele. In practica este complicat de a respecta aceste restrictii in ali-
mentarea cotidiand a copilului.



Epidemiologia si evolutia naturala
a alergiei alimentare

Bolile alergice au un impact medico-social important, afectdnd
in proportie mare copii, adolescenti si adulfi tineri. Cu o prevalentd
de pana la Y5 din populatie in tarile dezvoltate, bolile alergice sunt
printre cele mai frecvente boli cronice, justificand calificativul de
,.epidemie” a sec.XX. Motivul principal al cresterii prevalentei boli-
lor alergice ramane necunoscut. Factorii incriminati sunt cei legati de
modul de viata modern: cresterea expunerii la acarieni, la blana ani-
malelor domestice (ciine, pisicd), poluarea atmosferei, fumatul, redu-
cerea duratei alimentatiei sugarului la san si introducerea precoce a
laptelui de vaci. Studiile epidemiologice comparative au demonstrat
ca, in mod paradoxal, populatia din tarile socio-economice nefavora-
bile, cu o nutritie suboptima, cu incidentd mare de infectii si infestari,
au o incidentd mai mici de boli alergice comparativ cu populatia tari-
lor dezvoltate. S-a dovedit corelarea cu mecanismele celulare ale
acestei constatiri: astfel, citokinele eliberate de limfocitele Th, au
valori crescute Ia persoanele cu infectii acute si frecvente, parazitoze,
iar cele eliberate de limfocitele Th, au valori crescute la populatia cu
incidentd mare de atopie. in baza celor mentionate, apare presupune-
rea ci alergia ar putea fi cauzata de bunistare.

Incidenta reald a AA este dificil de stabilit mai multe motive:
lipsa de consens in materie de definitie,criterii de diagnostic, date
epidemiologice, dependenta de timp, de zond geografica etc. Desi in
realitate '/; din populatia generala are o problema de AA, aceasta se
documenteazi doar in 1-2% din cazuri obiective. La modul practic,
un numdr limitat de produse alimentare sunt catalogate drept antigene
alimentare care pot provoca reactii adverse IgE-mediate, desi au fost ra-
portate peste 170 de produse cu proprietiti similare de alergizare [2,11].

Un studiu recent estimeazi ci AA afecteazid 5% din copii sub
varsta de 5 ani si 4% din adoliscenti si adulti, precum si ca prevalenta
AA este in crestere [6,7,17]. Un alt studiu arata ci perevalenta alergi-
ei alimentare descreste cu varsta: de la 8% la sugar pana la 2-3% la
copilul mare, la sub 1% la adult [24,29,31]. Luand in considerare toa-
te afectiunile manifestate de AA (dermatita atopica, refluxul gastro-
esofagian, colicile abdominale), prevalenta evalueaza la 20-30%.
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Prevalenta AA, in functie de tipul de produs aluimentar, in me-
die indica urmatoarele date: la lapte — 2,5%, la oud — 1,6% la peste —
0,2% copii vs 0,5% adulti; la crustacee — 0,5% copii vs 2,5% aduli;
la arahide — 1,6% din populatie, la nuci — 0,5%, la grau si soia — 0,4—
1,1%. Alimentele sunt considerate o cauzi majora de reactii anafilac-
toide. Numai in SUA numadrul anual al episoadelor anafilactice cau-
zate de reactii alergice la alimente este estimat la 30.000, iar cel al
deceselor la —100-200 [6,7,11,17].

AA si alte comorbiditdti. Conform studiilor, copiii cu AA sunt
de 2—4 ori mai susceptibili de a dezvolta alte maladii alergice, cum ar
fi astmul brongic (de 4 ori), dermatita atopici (2,5 ori), alergoze re-
spiratorii (3,5 ori), comparativ cu copii fard AA [6,17,31].

Hipersensibilitatea la anumite alimente, in special la lapte, oua,
soia, grau dispare, de obicei, la varsta de 4-5 ani, in timp ce alergia la
peste, nuci §i arahide, unele fructe persistd toatid viata. Numeroase
studii indica faptul cd formarea tolerantei la alimente este diferitd in
timp dupa, cum urmeaza: copii cu alergie la oud il tolereaza citre
vérsta de 6 ani-26%, la 10 ani — 53%, la 16 ani - 82%; copii cu aler-
gie la lapte 1l tolereaza citre varsta de 4 ani — 19%, la 8 ani —~21%,
la 16 ani — 79%; virsta medie de solutionare a alergiei la griu a fost
de 29% citre 4 ani, 56% cétre 8 ani, 65% citre 12 ani; virsta medie
de solutionare a alergiei la soia a fost de 25% cétre 4 ani, 45-53% ca-
tre 6 ani, 69% citre 10 ani. Majoritatea studiilor confirma ca drept
marcheri serici in persistenta AA sunt nivelurile initiale inalte de IgE,
prezenta unei alte boli alergice si reactiile alergice la alt produs ali-
mentar [6,7,11,17].

Factori de risc pentru dezvoltarea alergiilor
alimentare

Au fost incriminati o serie de factori ce contribuie la formarea
AA. Astfel, se disting factorii primari §i secundari.
Factori primari (ereditari):
e redispozitia genetica (istoricul familial de atopie);
e deficitul de IgA secretor;
o permeabilitatea crescutd a mucoasei intestinale, dezvoltarea
incompleti a barierei intestinale.
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Istoricul familial de atopie s§i prezenta dermatitei atopice
precoce sunt factori de risc predictibili ai dezvoltirii sensibilizirii
la alimente si ai alergiei alimentare [6,7].

Factori secundari:

nerespectarea regimului alimentar in perioada sarcinii;
scdderea frecventei alimentatiei la sin, scurtarea perioadei
alimentatiei exclusiv la san;

diversificarea precoce (sub 6 luni) si variati (introducerea
mai multor alimente concomitent);

aparitia de noi antigene in alimentatie (fructe exotice, arahi-
de, alune, coloranti, aditivi etc.);

modificari in alimentatia cotidiani (produse genetic modifi-
cate, fast-food, grasimi in exces, micsorarea cotei alimentelor
cu proprietiti antioxidante);

utilizarea in exces, nejustificat, a medicamentelor (antibio-
tice, antacide, AINS);

poluarea mediului;

ipoteza “clean child, hygiene theory” (copil curat,ameliorarea
igienei), cu scdderea expunerii la antigene cu rol reglator
pentru sistemul imun (bolile alergice sunt mai frecvente in ta-
rile dezvoltate, ca urmare a scaderii expunerii la infectii in
primele luni, precum §i a scdderii aportului de fibre in
alimentatie);

modificarea florei intestinale care are un rol activ in
inducerea tolerantei alimentare bazat pe echilibrul sistemului
Th)-Thy, prin schimbarea alimentatiei, infectii, antibiotice;
schimbiri in modul de viatd (urbanizarea, fumatul, stresul
cronic, poluarea).

Severitatea reactiilor alergice la produsele alimentare
variazi in functie de:

cantitatea ingeratd, modul de preparare (crude sau prelucra-
te), coingestia de alte alergene;

varsta pacientului;

gradul de sensibilizare la momentul de ingestie;

rapiditatea de absorbtie (aliment administrat pe stomacul gol,
efortul, folosirea concomitenti de alcool);
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e prezenta altor conditii comorbide (astm, dermatita atopica).

Severitatea reactilor alergice la alimente este multifactoriald
si variabili. Manifestarea unei reactii nu poate fi previzuti cu
exactitate nici in baza gradului de exprimare a reactiior prece-
dente, nici prin nivelul seric de IgE, sau nivelul discului de edem
dupi testul de grataj. Factorul identificat impreuni cu cele mai
frecvente reactii severe este coexistenta astmului [6,17].

Terminologie. Definitii. Clasificare

Terminologia ce tine de bolile alergice este foarte variata. Or-
ganizatia Mondiald de Alergie (WAO - World Allergy Organization,
2004) recomanda utilizarea unor notiuni generale adresate afectiuni-
lor alergice, prezentate si descrise in continuare.

e Alergia este o reactie de hipersensibilitate anormala, exage-
ratd, excesiva a sistemului imunitar fatd de antigene exogene
care sunt bine tolerate de subiectii normali. Alergia poate fi
mediatd prin anticorpi sau prin celule ale sistemului imun.

s Atopia este predispozitia genetica individuala si/sau familiala
de sensibilizare cu sintetizarea de anticorpi tip IgE la alerge-
ne exogene, care sunt bine tolerate de subiectii normali.

e Hipersensibilitatea determina simptome sau semne obiective
reproductibile, initiate prin expunere la un stimul bine definit,
care este tolerat de subiectii normali.

o Hipersensibilitatea nonalergicd este termenul preferat pen-
logice nu pot fi dovedite.

o Alergenele sunt antigene ce produc reactii alergice. Majorita-
tea alergenelor sunt proteinele, dar sunt alergene si glucidele
pure, substantele chimice cu masd moleculard micé (izociana-
tii, anhidridele sau formaldehida).

Alergia alimentari este un complex de semne si simptome
clinice, generate de un rispuns imun specific dupi consumul re-
petat al unor anumite alimente la care persoana este sensibila
[6,7,17,23]. Astfel, AA sunt definite ca reactii adverse alimentare ne-
toxice cu mecanism imunologic. Aliment este orice substanti desti-
natd consumului uman (produse alimentare prelucrate gi/sau crude,
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bauturi, aditivi alimentari, suplimente dietetice, guméd de mestecat).
Alergen alimentar este componentul specific al alimentului (protei-
ni naturali sau haptend chimica) care este recunoscut drept alergen-
specific de celulele imune. Contactul repetat alergen-celuld imuna
conduce la declansarea reactiilor imunologice cu aparitia simptome-
lor caracteristice. Reactia alergica alimentari este repetitiva — trigge-
rul nu se modifici si conduce la acelasi rispuns imun, poate varia
doar intensitatea rispunsului. Unele persoane dezvoltd numai o sensi-
bilizare imunologica (evidentiata prin prezenta IgE specifice), fara a
prezenta careva simptome clinice la expunerea la alergenul respectiv
care nu confirmd AA. Forma de AA IgE-mediatd necesitd prezenta
atat a sensibilizirii, ct si a declangdrii simptomelor specifice in cazul
expunerii la alergen.

AA este o forma de reactie adversa la alimente. Reactia adversia
la alimente este reprezentatd de orice raspuns clinic anormal cauzat
de ingestia de alimente sau de aditivi alimentari. Reactiile adverse la
alimente sunt cel mai bine clasificate in functie de mecanismul im-
plicat: reactii de hipersensibilitate care implicd un mecanism imu-
nologic (imun mediate) §i reactii de intoleran{i alimentara (fara
mecanism imunologic, nonimun-mediate) (fig. /).

Alergiile alimentare (hipersensibilitatea alimentard) intotdeauna
sunt induse prin mecanisme imunologice de tipul interactiunii anti-
gen-anticorp sau antigen-celuld. Reactiile adverse alimentare fara
mecanism imunologic pot fi de natur toxica sau netoxica. Reactiile
toxice la alimente pot fi cauzate de toxine bacteriene, substante chi-
mice toxice prezente in alimente, apar, de obicei, la toti indivizii ex-
pusi cu conditia ca doza sa fie suficient de mare. Reactiile adverse
alimentare netoxice sunt reunite sub un termen general de intoleran-
ta alimentard, ce reprezintd un rispuns nonimunologic anormal la
un aliment sau aditiv alimentar si care include raspunsurile: de idio-
sincrazie, enzimatice, farmacologice sau nedefinite. Intoleranta ali-
mentard nu implica niciodatd mecanisme imune observabile sau ma-
surabile. Simptomatologia include reactii gastrointestinale, cutanate
si respiratorii, asemandtoare cu cele din AA §i de aceea este necesar
diagnosticul diferential intre cele doud tipuri de afectiuni. Exemplul
cel mai comun este intoleranta la lactozi (zaharul din laptele de vaci)
care apare la persoanele cu insuficientd de enzima lactazi, necesard
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pentru a o digera. Aceasta este o intolerantd alimentard unde laptele
este greu digerat — un lucru absolut diferit de alergia la laptele de
vaci, unde reactia imuna IgE mediati este esentiala. Insd de multe ori
este foarte dificil de diferentiat aceste doua entitati.

Reactiile adverse la alimente

4
l Imune-mediate Nonimune-mediate
(alergia alimentar3 §i boala (mtoleran'ya alimentari
celiacl) ' primara)
v y
‘} B 4 L :
IgE Celular Metabo- _ ."\ltelefz
mediate mediate lice idiopatice
- v % nedefinite
Non-IgE Mixte IgE si Farma- .
mediate non-IgE mediate cologice Toxice

Fig. 1. Clasificarea reactiilor adverse la alimente.

Mecanisme fiziopatologice

Alergiile alimentare au caracter multifactorial. La baza AA stau
mecanisme imunologice. Sunt descrise 4 tipuri de reactii de hipersen-
sibilitate imunologicd, in functie de elementele sistemului imun im-
plicate in producerea lor:

o hipersensibilitate de tip I, imediati, tip anafilactic (mediatd

prin anticorpi tip IgE, numiti i reagine);

« hipersensibilitate de tip II, tip citotoxic (mediatd prin anti-

corpi de tip IgG sau IgM);

e hipersensibilitate de tip III, mediati prin complexe imune

antigen-anticorp de tip IgG sau IgM;
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 hipersensibilitate de tip IV, intirziati, mediatd celular prin

limfocitele T sensibilizate.

Mecanismele imunologice din AA majoritatea sunt mediate de
anticorpi specifici de tip IgE (tip I — hipersensibilitate imediati cu
manifestdri clinice in interval de minute-ore) sau mediate non-IgE
(tip III prin complexe imune sau tip IV prin mediere celulard, ce de-
termind un rispuns clinic intdrziat, de la peste 2 ore de la expunere
pani la 3646 de ore).

In caz de producere a reactiilor mediate IgE, se distinge prima faza
de sensibilizare, si 0 a doua faza efectorie. in faza de sensibilizare are loc
expunera inifiald la alergen, inductia sintezei de IgE alergen-specifice si
fixarea lor pe membrana mastocitului si bazofilului. in a doua fazi, cand
organismul este reexpus la alergen, are loc cuplarea alergenilor cu IgE
specifica fixatd pe mastocit/bazofil cu eliberarea de mediatori ai inflama-
tiei din mastocitele sensibilizate (histamina, proteaze, chemochine, hepa-
rina). Efectele acestor mediatori asupra organelor-tinta: vasodilatatie,
cresterea permeabilitifii, contractia musculaturii netede, secretia de mu-
cus si edemul care, la rdndul lor, sunt responsabili de semnele clinice.
Deoarece mastocitele se gisesc, practic, in to. corpul uman, si manifesta-
rile clinice pot avea caracter general. Totusi, pielea, intestinul si cile re-
spiratorii sunt organele-tintd in cadrul alergiei IgE mediate. Acest ris-
puns rapid poate fi urmat de aga-numita reactie alergici tardiva din cauza
infiltrarii tesuturilor cu celule inflamatorii (neutrofile, eozinofile etc).

Reactiile alergice non-IgE-mediate, intarziate, sunt la fel frec-
vente atét la copii, cat si la adulti, si au, de obicei, o evolutie trenanta-
cronicd. Cunoscute ca reactii alergice de tip III, au la baza sinteza de
anticorpi IgG pentru un anumit alergen alimentar care se leaga direct
cu acesta in singe, creand “complexe imune circulante”, cu activarea
complementului si inflamatiei. Acest proces necesitd timp, simpto-
mele apar pina la cateva zile de la consumul alergenului, pot implica
aproape toate organele si tesuturile. Exemple clasice de AA IgG-me-
diate ‘sunt enterocolita alergica, celiachia, dermatita herpetiforma.
Prezentdm unele diferente importante dintre AA mediate IgE si medi-
ate IgG (tab.1).
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Tabelul 1

Alergie alimentari IgE mediata

Alergie alimentari IgG mediati

Este mai frecventi la copii decét la
adulti

Este frecventd si la copii, si la
adulti

Este o alergie imediats, simptomele
apar in interval de minute — 2 ore
dupi ingestie.

Este o alergie intarziatd, simpto-
mele apar dupd cel putin 2 ore,
mai frecvent dupi 24-48 ore dupi
ingestie (rar chiar si dupda 3-7
zile).

AA imediatd implica, de obicei, 12
alimente din diet3, mai fercvent ali-
mente consumate relativ rar.

AA intarziatd implicd 3—10 alimente
si mai multe, de obicei, alimente
consumate zilnic §i gastronomic pre-
ferate.

Este, de obicei, succesiunea consu-
mului unei cantitdti mici de alergen,
aparitia imediatd a simptomelor.Re-
nuntarea la el conduce la disparitia
lor, de aceea este, de obicei, diagnos-
ticati.

Din cauza simptomelor intirzia-
te,diversitatii alimentelor cauzale
§i aparitiei tardive manifestirile
sunt mai dificile de diagnosticat.

AA imediata afecteazi, in fond pie-
lea, cdile respiratorii, tractul intesti-
nal.

AA Iintarziate pot afecta orice te-
sut, organ sau sistemn al copilului,

AA imediate pot fi diagnosticate
printr-un test simplu cutanat.

AA intirziate necesiti teste serolo-
gice mai complexe.

Din punct de vedere fiziopatologic, elementul central al AA este
sistemul imun al intestinului care define un anumit rol in
recunoagterca antigenelor alimentare si in dezvoltarea ulterioard a
fenomenului de tolerantd orald. Sistemul imun al intestinului
reprezintd bariera permisibild dintre corp si exsterior. Mucoasa
intestinald contine cele mai multe celule imune §i produce mai multi
anticorpi decét orice alt organ din corpul uman (MALT—tesut limfoid
asociat mucoasei, GALT-tesut limfoid intestinal, IgA locale, celule
efectoare — macrofagi si limfocite). Contactul antigenelor alimentare

11



cu mucoasa este limitat de integritatea ei i procesele proteolitice din
cursul digestiei enzimatice. Din totalul proteinelor ingerate, doar un
mic procent de circa 2% scapid de actiunea enzimelor proteolitice,
restul fiind descompuse in aminoacizi sau oligopeptide neimunogene.
Cantitafi minime de proteine antigenice sunt totusi absorbite. La per-
soanele fard susceptibilitate intervine fenomenul de toleranta, la indi-
vizii susceptibili — fenomenul de sensibilizare.

Predispozitia la AA este de 30%, in cazul in care unul dintre pa-
rinti are istoric familial de alergie si pana la 70%, in cazul cind am-
bii parinti sunt alergici. Valoarea predictiva pentru sugar a anamnezei
este insd limitatd, manifestarile alergice neapirand obligatoriu in p-e-
rioada de sugar. Riscul crescut de alergie alimentara la sugar este in-
tretinut de imaturitatea functiei de barierd a mucoasei intestinale, si-
stemelor imune (niveluri scizute de IgA in secretiile exocrine, imatu-
ritatea functiei lizosomale a enterocitelor) si de cantitatea mare de
proteine ingerate si absorbite la aceastd varstd. La nou-niscuti si su-
gari existid o dezvoltare incompletd a barierei intestinale ce permite
absorbtia de macromolecule antigenice intacte. Permeabilitatea gas-
trointestinald scade cu vérsta, odati cu maturarea intestinal ce ar ex-
plica sciderea incidentei AA la adulti. Bolile gastrointestinale (ce alt-
ereazii bariera enterald), parazitozele intestinale, malnutritia, prematu-
ritatea, stirile de imunodeficientd pot fi asociate cu cregterea permea-
bilitatii gastrointestinale §i cu riscul de dezvoltare a alergiilor alimen-
tare. Aldptarea la sdn in primul an de viati pare s joace un rol pro-
tector fatid de bolile alergice, avand, probabil, influentd favorabila
asupra structurii i functiilor imunologice ale barierei gastrointestina-
le. Astfel, AA va fi intdlniti mai frecvent la sugar si copilul mic, var-
sta medie la debut fiind de 5 luni pentru lapte, 13 luni pentru fructe si
de 6-7 luni pentru alte alimente. Anticiparea rispunsului alergic se
poate realiza pe baza a 2 elemente: anamneza familiald de alergie (cu
valoare predictiva buni la copil, limitatd insd pentru sugar) si concen-
tratia de IgE in sangele ombilical (IgE materne nu trec bariera placen-
tard, Ig E fetale fiind totdeauna de origine endogena, posibil, prin
sensibilizare in utero pe un teren atopic). Fiindca determinarea IgE in
sangele ombilical nu se efectueazi de rutind, aparitia primelor mani-
festdri clinice, practic, va constitui primul semn de teren atopic la
acesti copii.
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Ciile de pitrundere in organism a alergenilor. Calea digesti-
vd. in acest caz absorbtia alergenilor poate incepe in cavitatea bucala.
Majoritatea alergenilor se absorb, insa, prin mucoasa intestinala. Pe
calea respiratorie pot patrunde alergenii alimentari volatili. Prin con-
tactul tegumentelor cu alergenii n timpul manevrarii alimentelor (cu-
ritare) pot apirea eczeme si urticarii. Calea injectabild poate fi in si-
tuatii foarte rare, drept exemplu poate servi administrarea de vacci-
nuri cultivate pe embrion de giina.

Alimente care pot cauza reactii alergice.

La organismele sensibilizate alergiile alimentare sunt produse de
antigene exogene numite alergene. in contextul conceptului de mars
alergic”, alergenii alimentari sunt primii cu care copilul vine in con-
tact si determina manifestiri gastrointestinale. Majoritatea alergenilor
alimentari sunt glicoproteine hidrosolubile cu greutatea moleculard
intre 10.000 —70.000 daltoni. Teoretic, orice aliment poate provoca
reactii alergice. Practic, insd, peste 90% din reactii alergice asociate
cu alimente sunt declansate de un numir redus de alergeni alimen-
tari. Principalele alimente, identificate ca cei mai frecventi alergeni
alimentari la copil si la adult, sunt urmitoarele [9].

Tabelul 2
Pentru copil Pentru adult
1. Laptele de vaci 1. Pestele
2. Albusul de ou 2. Crustaceele (crevete, rac, omar
3. Arahidele s.a.)
4, Nucile si alunele 3. Arahidele
5. Proteinele de griu 4. Nucile §i alunele
6. Proteinele de soia 5. Ouile
7. Pestele 6. Drojdiile, graul, soia
8. Fructele exotice 7. Laptele de vaci
9. Carnea de giind 8. Bauturile alcoolice
10. Unele legume oranj

.Laptele de vaci constituie cauza majoré a simptomelor gastroin-
testinale, cutanate §i respiratorii la copii. Proteinele alergenice din
lapte sunt termostabile, de aceea alergenicitatea se mentine si dupa
fierbere. Principalii antigeni ale laptelui de vaci sunt cazeina, p-lacto-
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globulina, serumalbumina (inruditi cu lizocimul din albusul de ou, cu
posibild reactie alergica incrucisati), alfa-lactoglobulina.

Oul de giini. Alergenii majori se contin in albus. Antigenul ma-
jor poate fi ovomucoidul, ovoalbumina, lizocimul, care sunt termorezis-
tente. Este posibila sensibilizarea incrucisati cu oui de la alte pasari. So-
cul anafilactic poate fi declansat chiar si de urmele de ou pe tacamuri in-
suficient spalate. Desi gilbenusul este considerat mai putin alergenic de-
cét albugul, s-au pus in evidentd IgE fatd de proteinele galbenusului: 1i-
povitelina, lipovitelenina, levitina i fosvitina. Reactii alergice pot fi pro-
vocate i prin utilizarea vaccinurilor antivirale cultivate pe embrion de
giini. In mod exceptional, carnea de giind provoaci alergie la per-
soanele sensibilizate la ou.

Pestele contine alergeni potenti, putind cauza in citeva minute
de la ingestie urticarie, simptome gastrointestinale, anafilaxie. Diag-
nosticul este usor, toate cazurile fiind IgE-mediate. Aproximativ 50%
dintre bolnavi reactioneazi la toate speciile de pesti. Crustaceele si
molustele (rar folosite in bucatiria autohtoni) provoac reactii pre-
ponderent de tip urticarie-angioedem si rar anafilactice. Reactia este
[gE-mediata i diagnosticati usor.

Carnea. Camnea de porc este cea mai alergizanti: alergenii rezista
la fierbere si prajire. Majoritatea manifestirilor sunt declangate de me-
zeluri §i afumaturi, reprezentand pseudoalergii cauzate de histamina
prezentd aici in cantititi mari. Carnea de vita poate determina reactii
alergice la persoane cu alergie la lapte (alergie la serumalbumina care
este prezenta atéit in carne, cat si in laptele de vaca).

Cerealele contin mai multi antigeni. Unele proteine din fiina de
gru pot fi responsabile si de reactii alergice dominate de simptome
gastrointestinale. Soia este tot mai frecvent utilizata in alimentatie.
Reactiile alergice pot fi inclusiv anafilactice. Graul este cereala im-
plicata cel mai des in alergiile europenilor si americanilor, orezul este
principalul incriminat in alergiile alimentare la asiatici. in gréu exista
40 de antigeni diferiti, cel mai frecvent implicate in reactiile alergice
fiind albuminele si globulinele graului. In orez s-au identificat doj
alergeni mai importanti, ce apartin fractiunilor proteice, glutenina si
globulina. Nucile, alunele sunt, de asemenea, alergeni potenti capa-
bili si genereze reactii anafilactice severe. Reactia este usor de recu-
noscut dupd ingestia de alune prijite, dar diagnosticul uneori este di-
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ficil in cazul includerii alunelor in alte produse. Arahidele posedi un
potential alergizant inalt, capabil sd provoace socul anafilactic. Dena-
turarea termicd nu modifica capacitatea de legare specificd la IgE.
Riscul alergiilor la arahide este inalt, deoarece ele se introduc in foar-
te multe alimente. Alergenii se gisesc si in untul de arahide.

Fructele si legumele. Simptomele alergiei la fructe si legume
proaspete se limiteazi la cavitatea bucala si faringiana. Majoritatea
acestor antigeni sunt termolabile si isi pierd activitatea prin congela-
re, conservare si gatit. Merele, piersicile sunt slab alergenice. Fragii
sunt fructul cel mai des incriminat in dezvoltarea alergiilor la copii.
Urticaria la fragi este frecventd in anamneza copiilor atopici, alergia
doveditd, Tnsi, este rard. Manifestarile au la baza aproape intotdeauna
accidente de histaminoeliberare nespecifica.

Citricele ingerate pot provoca sau reactiva aftele bucale, trombo-
peniile imunologice la citrice sunt exceptionale.

Bananele proaspete (fractiunea alergicd se distruge prin prelu-
crare termicd) pot realiza alergie de tip imediat cu prezenta de IgE
specifice antibanana.

Ananasul, mai rar, determind manifestari alergice mediate imu-
nologic sau prin eliberare de histamina.

Ciocolata este controversatid ca actiune alergogend. Consumati
abuziv, este frecvent inculpati in provocarea sau intrefinerea urticari-
ei si cefaleei vasomotorii. Ea este posibild datoritd continutului cres-
cut de tiramina.

Cafeaua intervine rar in producerea reactiilor alergice. Alerge-
nul ar fi un compus proteic rezistent la prajire. Poate interveni si indi-
rect, prin cresterea permeabilitatii intestinale pentru histamind. Se pa-
re ca antigenii din anumite alimente pot fi indepartati prin procesarea
acestora. De exemplu, indivizii alergici la soia, arahide sau porumb
pot tolera uleiurile din aceste plante. Unele persoane reactioneaza la
peste, insd nu si la uleiul de peste. Altele reactioneazi la lapte, dar nu
si la unt (grasimea incetineste absorbtia proteinelor). Oricum, ele tre-
buie utilizate cu precautie, mai ales la cei cu antecedente de reactii
anafilactice. Antigenii alimentari sunt stabili la variatiile de pH, la
enzimele proteolitice, la modificirile de temperaturd. Fierberea, conser-
varea prin refrigerare, pasteurizarea, sterilizarea la temperaturi ridicate,
maturarea fructelor si legumelor nu diminua evident actiunea antigenica.
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Intre alimentele din aceeasi familie biologicd poate apirea fenome-
nul de reactivitate Incrucisati (tab. 3).

Tabelul 3

Riscul aparitiei alergiei incrucigate la consumarea diferitor produse
alimentare cu potential alergizant

. . Rata
Produsele alimentare cu risc de . :
i A . riscului
Produsul alergen aparitie a alergiei incrucisate in
(minimum — unul)
procente
Legume (arahide) | Alte legume (mazire, linte, fasole) 5%
Nuci (nuca greceas- | Alte feluri de nuci (alune, funduc, ara- 37%
cd) hide)
Peste (somon) Alte feluri de peste (peste — spadd, cam- 50 %
bala)
Crustacee (crevete) | Alte crustacee (crab, homar, langusti) 75 %
Cereale (grau) Alte feluri de cereale (orz, secard) 20 %
Lapte de vaci Carne de vita 10 %
Lapte de vaci Lapte de capra 92 %
Lapte de vaci Lapte de iapd 4%
Polen (mesteacdn) | Fructe/legume (mere, piersici) 55%
Piersici Alte rozacee (mere, prune, cirese, vi- 55%
sine, pere)

Z3mos Alte fructe (harbuz, banane, avocado) 92 %
Latex (minusi, ju- | Fructe (kiwi, banane, avocado) 35%
cirii)
Fructe (kiwi, bana- | Latex (minusi §.a.) 11%
ne, avocado)

Reactiile pseudoalergice (alergii alimentare false — AAF).

Spre deosebire de AA mediatd imun prin IgE, eliberarea sub-
stantelor biologic active in AAF are loc fara participarea mecanisme-
lor imunologice, iar rezultatul final (manifestérile clinice) putin dife-
ra de reactia reaginicd obignuitd. Trei mecanisme principale sunt im-

plicate in AAF:

I Consumul excesiv de amine biogene:

o histamina;
e tiramina;
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e feniletilamina;

o histidina.

II. Alteratia functionld a mucoasei digestive cu o hiperpermeabi-
litate intestinala.

III. Un organism anormal fragil la eliberarea de histamina sau
hiperreactiv la histamina.

AAF sunt frecvente. Unii autori considerd cd AA adevirate nu
exista decat la 20% din copii cu o simptomatologie specifica. In FAA,
cliberarea de substante biologic acive se produce in absenta fazei
imunologice, dar urmeaza fazele patochimice si patofiziologice ce §i
face ca manifestirile clinice si fie la fel in AA si AAF. Acelasi ali-
ment (ex.: pestele) poate fi responsabil atit de o alergie IgE-depen-
denti, cat si de o AAF prin incércare cu histamin sau histamino-eli-
berare nespecifica. Unele alimente native contin substante biologic
active. De exemplu, pestele cu carne brund confine cantititi mari de
histamind liberd. Altele elibereazi histamind endogena prin meca-
nism nonimunologic, de exemplu cipsunele, tomatele, portocalele.
Astfel de amine vasoactive ca tiramina, feniletilamina, prezente in
ciocolatd, vinul rosu, brinzeturile fermentate, pot cauza urticarie §i
cefalee. Intensitatea si persistenta manifestirilor clinice ale AAF sunt
mentinute de disbiocenoza intestinald, in care cresterea masei micro-
florei intestinale conduce la decarboxilarea histidinei in histamina.
Unele componente ale produselor alimentare, de exemplu fractiile
glutenului, complexele protein-carbohidrate din formulele lactate, pot
activa complementul cu eliberarea mediatorilor din mastocite, bazofi-
le si aparitia efectelor patofiziologice, similare reactiei alergice clasice.

Alimente responsabile de falsa alergie alimentara.

e Consumul excesiv de amine biogene: branzeturi fermentate,
peste afumat si sirat, legume (vinete), banane, salam.

e Alimente histaminoeliberatoare: ovomucoidul din albusul de
ou, cipsunele, tomatele, ciocolata, ananasul, pegtele si carnea
de porc, cerealele, alcoolul.

e Coloranti alimentari.

Substantele conservante alimentare: benzoatul de sodiu, nitri-
tii 5i metabisulfitii.

¢ Aromatizantele si “relevante” ale gustului: ex. Glutamati.
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Tabelul 4

Manifestarile clinice in alergii alimentare si reactii pseudoalergice

Semne clinice

Alergie alimentara

Reactie pseudoalergici

Mecanismul

Imun, IgE-mediat

Nonimun, prin histaminoeli-
berare

Cantitatea de
alergen

Minima, uneori numai
urme

De obicei, mare

Faza imunologi-
cd a reactiei aler-

Prezenti, prin
formarea de anticorpi

Absentd, nu se formeazi
anticorpi, initial se eliberea-

gice IgE sau IgG z3 histamina

Perioada de De obicei, prezenti si De obicet, absent

sensibilizare frecvent demonstrati

Anamneza aler- | De obicei, Negativa

gologicd caracteristica

Testele cutanate | Pozitive Negative

Testele Pozitive Negative

serologice

Eozinofilie Frecvent prezenti Nu este caracteristici

Imunograma Modificari tip IgE crescu| Fard modificiri
te, disfunctie T-celulara | caracteristice

Tratament anti-
alergic

Eliminarea alergenului,
hiposensibilizare

Eliminarea alimentelor his-
taminoeliberatoare, simpto-
matic

Manifestarile clinice in alergiile alimentare

Tabloul clinic este variabil in functie de varstd si de mecanism,
diferd mult de la o persoand la alta, chiar pentru acelasi tip de ali-
ment. Simptomatologia clinicd poate aparea imediat, in citeva minute,
pand la 2 ore de la ingestia antigenilor alimentari, sau mai tardiv la céte-
va ore sau zile de la contactul cu alergenii. Interesarea organelor este
diversd, frecventa de afectare variazi dupa organul interesat in urma
contactului cu antigenul cauzal. Astfel, cele mai frecvente sunt mani-
festarile gastrointestinale (50-80%), urmate de manifestarile cutana-
te (20—40%) si cele din partea sistemului respirator (10-25%).

O reactie imediata poate fi generata de o cantitate infimi de ali-
ment. Cu cét reactia apare mai precoce, cu atit ea va fi mai severa.
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Reactiile locale sunt reprezentate de sindromul oral (prurit bucal) si
cel digestiv (virsaturi, diaree). Reactia generalizata poate fi moderata,
atunci cind se manifestd prin urticarie, edem Quincke, sau severd —
prin goc anafilactic. Alergia indusa de laptele de vaci va conduce, in
linii generale, la manifestiri preponderent digestive (colici abdomina-
le, diaree, constipatie, proctocolitd, reflux gastroesofagian). Ouile
provoaci frecvent dermatita atopic3, alergia la oud fiind predictiva
pentru riscul de astm la o virstd mai mare. Arahidele si alunele, cru-
staceele si crevetele genereaza o sensibilitate ce durcazi cel mai des
toatd viata, cu manifestiri anafilactice severe. Alergia la cereale (grau,
orez) conduce la enteropatii cu diaree si scidere ponderald, dermatita
atopica.

Clasificarea alergiilor alimentare la sugar si copil

Tipul I, IgE mediate. Manifestirile apar in citeva minute pa-
na la 2 ore. Forme.

Cutanate:

Urticarie / angioedem

Dermatitd atopica

Respiratorii:

Rinoconjunctivitd alergicd + edem laringean

Bronsiti alergica (wheezing)

Astmul

Gastrointestinale:

Hipersensibilitate (anafilaxie) gastrointestinald imediata

Sindromul de alergie orala (oral allergy syndrome)

Colicile infantile (unele)

Gastroenterita alergica cu eozinofile (unele forme)

Sistemice:

Socul anafilactic

Anafilaxia indus3 de aliment + efort

Moartea subitd a sugarului

Tipul II: Complexe Ag /Ac cu consum de complement.
Manifestirile debuteazi la 8-12 ore .
' Sindrom de malabsorbtie indus de alimente
Hemosideroza pulmonari indusa de alimente
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Hemoragie intestinala indusa de proteinele laptelui de vaci
Artrite

Dermatita herpetiforma

Tipul III: hipersensibilitatea mediati celular. Manifestarile
debuteaza la 1-2 zile.

Alergia la gluten (celiachia) + dermatita herpetiforma

Enterocolita la proteine alimentare (> 50% la proteinele din

laptele de vaci, soia, albus de ou)

Sindrom de malabsorbtie indus de alimente

Hemosideroza pulmonara indusa de alimente

Mecanisme neelucidate:

Cefaleea migrenoasd

Migreni + epilepsie
Tabelul 5
Simptomele alergiei alimentare

Organul implicat Manifestérile clinice

Pielea si Prurit, hiperemia fetei, eritem, eruptii urticariforme,

mucoasele eruptie pruriginoass, eczemd, urticaria acutd, edem
angioneurotic, eruptii morbiliforme.

Ochi Prurit ocular, eritem conjunctival, hiperlacrimatie,
edem periorbital.

Tubul digestiv Prurit oral, edem, congestie a mucoasei bucale, lingu-

ale, faringiene, stomatite, esofagite, gastrite, enterocol-
ite, dureri abdominale, reflux, crampe, great, varsa-
turi, meteorism, diaree acuta §i cronic3, constipatie,
malabsorbtie, hemoragie digestivd ocultd. La copii
poate fi afectatd dezvoltarea somatica datoritd malab-
sorbtiei. Uneori afectarea intestinald imbraca aspectul
enteropatiei cu pierdere de proteine.

Aparatul respirator Stranut, rinoree, prurit, tuse, wheezing, dispnee,
rinite, crize astmatice, edem lingual si laringian,
voce rigusitd, tiraj, compresiune toracica. Sindro-
mul Heiner.

Sistemul nervos Cefalee, ameteli, somnolentd, oboseald, apatie, mi-
grend, epilepsie
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Continuare
Sistemul cardio- Tahicardie — semn precoce. Bradicardie in anafila-
vascular xie. Vertijuri, sincope,lipotimii. Hipotensiune, dis-
ritmii, stop cardiac — semne intérziate.

Manifestari din par- | Tumefactie articulars, sindrom algic, artrite, proteinu-
tea altor organe (rini{ rie, contractii uterine.
chi, articulatii, §.a.)

Sindromul A fost descris la copii. Acestia prezint3 stdri alter-
tensiune — native de tensiune cu oboseald excesivi, dureri ab-
oboseali dominale, dureri musculare, congestie nazald, ecze-

me, crize astmatice. Relatia cu anumite alimente
este sustinutd pe baza ameliorarii nete a simptoma-
tologiei prin excluderea acestora din dietd. Se ntl-
neste frecvent la ingestia de ciocolatd, oud, lapte de
vaci, fiina de griu, fiin3 de porumb.

Anafilaxia (reactii anafilactice sistemice), inclusiv decesul,
poate si apard dupi ingestia de alimente. Anafilaxia este o reactie de
hipersensibilitate imediat3, acutd, cu potential fatal, mediatd de IgE.
Timpul mediu de aparitie a colapsului este 30 min dupi ingestia ali-
mentului. La unii pacienti poate aparea o reactie intirziata (reactie bi-
fazicd), simptomele se manifesti la 4-8 ore dupa contractul iniial cu
alergenul. Simptomele observate intr-o reactie anafilactici la alimen-
te pot implica pielea, tractul gastrointestinal, tractul respirator, siste-
mul cardiovascular. Simptomele frecvente sunt: prurita orofaringiand,
eritemul generalizat, urticaria, angioedemul (edemul laringian), stri-
dorul, disfonia, tusea, dispneea, wheezingul, greata, virsiturile, dia-
reea, tahicardia, cefaleea, convulsiile. Decesul rezultd din edem larin-
gian sever, bronhospasm ireversibil, hipotensiune arteriala refractard,
soc hipovolemic, insuficientd corticosuprarenald sau din combinatia
acestora. Arahidele, nucile, pestele, alte produse de mare sunt cele
mai frecvent implicate in reactii anafilactice induse de alimente, desi
reactii anafilactice au fost raportate §i pentru lapte, oud, soia, fructe si
legume. Factorii de risc pentru reactii anafilactice induse de alimente
includ: prezenta de astm, mai ales rdu controlat, episoade anterioare
de anafilaxie, doza mare de antigen, egec de a recunoaste simptomele
precoce de anafilaxie §i o intirziere sau lipsd de utilizare imediata de
adrenalini pentru tratamentul reactiei alergice. $ocul anafilactic apa-
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re dupa administrarea repetata a alergenului alimentar, dar poate si se
dezvolte si la primul contact cu el in urma sensibilizirii intrauterine,
sensibilizarii prin laptele matern sau la administrarea anterioari a
unui alergen cu proprietiti antigenice similare. Adolescentii si adultii
tineri prezintd un grup de risc deosebit pentru reactii fatale anafilacti-
ce in alergii alimentare. Rar anafilaxia apare cand ingestia alergenu-
lui respectiv este urmata de un efort intens, de obicei, in decurs de
2 ore, mecanismul nu este bine cunoscut [6,12,19,30].

Manifestirile cutanate

Acestea sunt unele dintre cele mai comune reactii alergice la
alimente. Simptomele variaza si includ forme IgE-mediate (urticaria
acutd, edem angioneurotic, inrosirea fetei, prurit); forme mediate ce-
lular (dermatita de contact, dermatita herpetiforma); forme mixte ca
dermatita atopica. Alergia alimentari este rareori cauza urticariei/an-
gioedemului cronic. in primii 3 ani de viagi varianta clinici tipicd a
AA este forma exsudativd a dermatitei atopice (eczema infantil3).
Primele simptome (gneis, intertrigo, crusta lactici, pielea uscati), de
obicei, se manifesta din primele luni de viati. Pe misura cresterii ex-
punerii la alergeni alimentari, se extinde aria afectiunii si apar ele-
mente tegumentare noi. Dupa varsta de 3 luni, simptomele incep si
progreseze insidios si la un interval scurt de timp se formeazi eczema
zemuind3, seboreici sau plachetard. La varsta de 1-2 ani procesul
poate sa se stabilizeze cu transformarea ulterioara in neurodermiti (o
forma evolutiv mai avansatd a dermatitei atopice). Existi i o teorie
a "marsului atopic” care se refer la istoricul natural al bolilor atopice
si care include lantul: eczema — alergia alimentara — rinita alergica—
astmul [6,17,23].

Urticaria acutii este o manifestare comuni a AA IgE-mediate,
desi AA nu este si cea mai frecventi cauzi de urticarie acuti. Se dez-
volta rapid dupi ingerarea alimentelor cauzale. Angioedemul frec-
vent apare in combinare cu urticaria si in cazul AA este IgE mediat.
Ambele leziuni sunt consecinta cresterii permeabilitatii vasculare, la
nivelul venulelor postcapilare in urticarie §i profunde in angioedem.
La fel, se constatd edem al dermului si infiltrare cu limfocite, eozino-
file, neutrofile. Eritemul este o urmare a vasodilatatiei. Urticaria si
angioedemul pot si apara oriunde pe corp. Leziunile cu o durata sub
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6 saptamani sunt considerate acute, episoadele cu durata peste 6 sip-
tdmani sunt definite drept cronice.

Urticaria poate fi localizata, diseminata sau confluenta. Eruptiile
sunt, de reguld, papule eritematoase, rar pustule care pot fi tranzitorii,
multiple, migratoare, pruriginoase, fara o distributie sistematizati; ro-
tunde sau neregulate, variind in mirime de la cdtiva milimetri la cati-
va centimetri, localizate in dermul superficial. Se accentueazi prin
grataj, papulele au centrul palid, sunt inconjurate de un halou erite-
matos, la presiune eritemul devine palid, elementele dispar firi se-
chele. Urticaria de contact apare in cateva minute la pacientul atopic
dupa contactul cu alergenul (ex. arahide).

Angioedemul poate fi localizat sau difuz. Apare sub forma de
tumefieri necomprimabile, asimetrice, nepruriginoase, bine delimitate
care implicd tumefierea tesuturilor subcutanate (fati, limba, maini,
fese, organele genitale), organele intraabdominale, céile respiratorii
superioare (edemul laringian care este o urgentd major3). Este sesizat
mai mult ca fiind dureros sau ca arsurd. Angioedemul este localizat in
dermul profund si mucoase, se resoarbe mai lent.

Dermatita atopici (DA) este determinatd de o interactiune
complexd intre dereglarea barierei cutanate si actiunea factorilor de
mediu (substante iritante, microbi, alergeni etc.). Unele mutatii ale
proteinei filagrina din componenta barierei cutanate pot spori riscul
de sensibilizare alergica transcutanatd si dezvoltarea alergiei alimen-
tare la subiectii cu DA. Cu toate acestea, rolul alergiei alimentare in
patogeneza si severitatea DA rdméane controversat. La unii pacienti
sensibilizati, in special la sugari si copiii mici, alergenii alimentari
pot induce urticarie, iritatie locala si eruptii eczematoase, manifestari
ce pot agrava DA. Studiile aratd cd doar 35-40% din pacienti cu DA
au alergii alimentare IgE-mediate[6,17]. Eliminarea alergenului ali-
mentar specific conduce la reducerea sau disparitia simptomelor cli-
nice §i invers, reintroducerea alimentelor exacerbeazi DA. Evitarea
anumitor alimente (ex. lapte, oua, alune) poate intarzia aparitia sem-
nelor de DA.

Dermatita alergica de contact este o forma de eczema eritema-
toasa, cauzati de reactiile alergice mediate celular la haptenele chimi-
ce (aditivi alimentari) sau naturale (mango) din componenta alimen-
telor. Sensibilizarea necesiti de la citeva ore pina la citeva zile. Ma-
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nifestarile clinice sunt reprezentate prin eritem, papule, vezicule si
edem, prurit intens. Conditia cronici este caracterizati de eczeme
care dureazd mult: lichenificare, decojire, fisuri, schimbarea de pig-
ment. Urticaria de contact poate fi imunologici (reactie IgE-mediata
la proteine) sau non-IgE-mediatd (cauzati de eliberarea directd de
histamina).

Dermatita herpetiformd. Este o forma rard de hipersensibilitate
mediatd celular si legata de boala celiacd. Se manifestd clinic prin
eruptie cutanatd cronica (vezicule) cu o distributie simetrica si intens
pruriginoasd. Eliminarea glutenului din dietd conduce la disparitia
simptomelor cutanate.

Manifestirile gastrointestinale in alergia alimentari

in contextul alergiei alimentare, intestinul joaca un rol-cheie. In-
testinul este, pe de o parte, organul-tinté principal in alergia alimenta-
rd, iar, pe de altd parte, este locul de eliberare al antigenilor citre alte
organe. Tubul digestiv rdspunde la boala cu un numair redus de semne
si simptome, asa ca: durere, greatd, varsaturi, diaree, la care se ada-
uga semne de malabsorbtie §i de hipoproteinemie (edeme, tulburiri
de crestere). In fata acestei simptomatologii reduse, medicul va face
un diagnostic diferential, luind in discutie astfel de boli ca: bolile in-
flamatorii intestinale (boala Crohn, colita ulceroasa nespecifici), bo-
lile maligne, bolile metabolice, precum si reactiile adverse la alimen-
te. Sunt numeroase componente alimentare care declangeazi aceste
simptome, qum- ar fi: toxinele bacteriene (toxicoinfectiile alimentare),
griasimile la bolnavii cu tulburdri in digestia lipidelor (boli biliare),
lactoza la cei cu deficit de lactaza, agenti farmacologici (cofeina). Pe
langa acestea, manifestdrile pot sa apara in cadrul alergiei alimentare
gastrointestinale atribuite unui raspuns advers la proteinele alimenta-
re si care explicd numeroase tulburidri gastrointestinale la copil. Aces-
tea se individualizeazi ca diverse entitati clinice: hipersensibilitatea
gastrointestinala imediatd, sindromul de alergie orald, esofagita, gas-
trita gi gastroenterocolita eozinofilici, enterocolita la proteinele alimen-
tare, proctita i enteropatia la proteinele alimentare, boala celiaca.

Boli mediate IgE cu debut acut. Hipersensibilitatea gastroin-
testinali imediati

Este definitd ca o reactie gastrointestinala mediata de IgE care
insoteste adesea manifestérile alergice ale altor organe-tintd, cum ar
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fi pielea, plamanul, si care are o varietate de simptome. Simptomele
sunt acute, se dezvoltd in decurs de la citeva minute pana la 1-2 ore
de la consumul alergenului alimentar responsabil si includ: greturi,
varsaturi, dureri abdominale si colici. Diareea poate si apard la 2—6
ore dupa simptomele initiale. La sugarul mic, varsatura imediata poa-
te si nu fie un semn important, unii varsd intermitent si au retard in
crestere. La copiii cu dermatitd atopicd si alergie alimentara, ingestia
repetatd a alergenului alimentar induce o desensibilizare partiald a
mastocitelor gastrointestinale tradusd prin reactii subclinice. Acesti
copii au anorexie, deficit ponderal si dureri abdominale intermitente.
Tulburirile mentionate sunt mediate prin anticorpi Ig E pentru protei-
ne alimentare. Reactiile gastrointestinale mediate Ig E pot surveni fa-
ra alte simptome sistemice, dar frecvent sunt asociate cu reactii in al-
te organe. Alimentele incriminate pot fi: laptele, oule, alunele, soia,
graul si produsele marine. Similar altor tulburiri alergice Ig E depen-
dente, alergia la lapte, ou, grau si soia, in general, se vindeci, pe cind
alergia la alune, nuci si alimente marine cel mai probabil va persista
pe parcursul anilor sau a vietii.

Sindromul de alergie orali (Pollen-Food Syndrome).

Sindromul de alergie orald este o forma de alergie localizata (se
considerd o urticarie de contact) mediata IgE si afecteazi peste 40%
dintre adultii cu alergie la polen, in special la mesteacin, ambrozie,
pelin negru (reactivitate incrucisata polen-alergeni alimentari). Simp-
tomele au debut rapid si includ prurit oral cu eritem si senzatie de ar-
surd, uneori angioedem al buzelor, limbii, palatului, orofaringelui du-
pa ingestia unor produse vegetale si fructe proaspete; ocazional, sen-
zatie de prurit in ureche gi/sau senzatie de constrictie in faringe. Sim-
ptomele sunt de scurtd durati, se rezolva rapid si nu implica alte or-
gane. Este necesard o sensibilizare initiala pe cale respiratorie la po-
len care contine proteine omoloage cu acelea continute, in special, in
fructe i vegetale; indivizii afectati au in anamnezi istoric de rinitd
alergicd sezoniera. Pacientii alergici la ambrozie au sindrom de aler-
gie acutd dupi contactul cu castraveti proaspeti, pepene rogu, banana.
Bolnavii alergici la mesteacdn pot avea simptome dupa ingestia de
rosii crude, morcov, telind, mir, alune si kiwi. Alergia incrucisata se
datoreazi omologiei intre variate proteine implicate in patogenie.
Proteinele sunt labile, iar fructele si vegetalele coapte, in general, nu
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genereaza simptome; de asemenea, reactiile sistemice nu apar datori-
ta faptului ci proteinele sunt ugor digerate. Totusi, aproximativ 9%
dintre indivizi au simptome in afara cavititii bucale si 1-2% au reac-
tii sezoniere. Testele de alergie cutanati care folosesc extracte proas-
pete ale alimentelor implicate sunt pozitive.

Alergia la proteinele laptelui de vaci. Este o hipersensibilitate
de tip imunoalergic la proteinele laptelui de vaci cu manifestiri di-
gestive, cutanate, respiratorii, care dispar la sistarea laptelui de vaci
din alimentatie. Este considerati cea mai frecventi manifestare a AA
la copil mic. Manifestarile clinice sunt urmitoarele: boala debuteazi
in primele 6 luni de viata, cu varste limitate intre prima zi de viata si
dupa 12 luni. Semne de apel, de alarmi:

« aparitia tulburdrilor digestive cu caracter postprandial la suga-

rul mic dupd introducerea laptelui de vaci, rar peste 1-2 luni;
« aparitia semnelor clinice in deplina stare de sinatate;
e constatarea unei componente anafilactoide (paloare, tahicar-
die);

« reaparitia diareei la reluarea alimentatiei cu lapte de vaci.

Formele acute apar imediat dupa alimentatie. Clinic, se inregis-
treaza evolutie tip gastroenteriti. Diareea apare in 90 —100% din ca-
zuri, este precedatd de colici abdominale, caracter postprandial. Scau-
nele pot fi apoase, lichide, numeroase, explozive, meteorism si deshi-
dratare. Virsaturile sunt prezente la circa 70-80% din cazuri, pot fi
unice sau repetate, frecvent preced diareea si corelarea lor cu ingestia
laptelui de vaci este usor de stabilit. De obicei, virsitura se asociazi
cu un scaun lichid emis in get, paloare care dispar la citeva ore si rea-
par la urmétoarea alimentatie.

Forma de tip anafilactic. Apare dupi administrarea prin biberon
a laptelui de vaci, adesea partial refuzat, brusc cu paloare, 1-2 virsa-
turi repetate, cianoza periferics, tahicardie, hipotonie, tulburiri de
constiintd pana la soc, laringospasm.

Forma acutd hemoragicd. Este o formi rard, cu virsituri cu striuri
de singe pani la hematemeza veritabild, scaune sanguinolente, anemie.

Forme cronice. Au debut insidios, dupi introducerea in alimen-
tatie a laptelui de vaci. Semnele clinice sunt diareea cronica, stabili-
rea sindromului de malabsorbtie cu steatoree si creatoree, malnutritie.
Periodic, se pronunta crize de deshidratare. Examenul clinic a pus in
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evidentd abdomen meteorizat, mare in contrast cu extremititile sub-
tiri (ca in celiachie). Caracteristice: anorexia, sunt durerile abdomina-
le, diareea rebela grava, extravazirile de sange si plasma (sange ocult
in fecale), uneori puroi.

Forma cu tablou clinic de enteropatie exsudativd. Apare in evo-
lutia cronicd. Caracreristice sunt: diareea rebeld, extravazarea de san-
ge si plasma 1n scaune, hipoproteinemie, eozinofilie, edeme, ascita.

Manifestari extradigestive in APLV se caracterizeaza prin urma-

toarele:

 frecvent sunt asociate manifestarilor digestive, rar de sine sta-

titor;

¢ fenomene de soc anafilactic: paloare, confuzie, hipotonie, cia-

noza periferici, soc;

e fenomene respiratorii: rinitd alergicd, brongitd obstructivd,

wheezing, infiltrate pulmonare, otita;

» fenomene cutanate: edem al fetei pana la edem Quinche, prurit,

dermatiti, eczema.

Gastroenteropatia eozinofilica include esofagita eozinofilica
alergicé, gastrita eozinofilici alergica, gastroenterocolita eozinofilicd
alergicad. Este un grup heterogen de gastroenteropatii eozinofilice
alergice alimentare, au ca factor comun inflamatia eozinofilica a in-
testinului, mecanismul fiziopatologic este mixt-mediat Ig E/non Ig E
(mediat celular). Nomenclatura folositd pentru a descrie aceste enti-
tati este corelatd cu localizarea eozinofiliei; simptomatologia depinde
de profunzimea gi severitatea inflamatiei eozinofilice. Infiltratul eozi-
nofilic poate interesa stratul mucos, muscular gi/sau seroasa stomacu-
lui sau a intestinului subtire, iar semnele clinice coreleazi cu extin-
derea infiltratului eozinofilic in peretele intestinal. Implicarea intesti-
nului subtire poate determina enteropatia exsudativa; implicarea tuni-
cii seroase poate induce ascita eozinofilica. Diagnosticul presupune
confirmarea cozinofiliei prin biopsie intestinala si eliminarea altor ca-
uze de eozinofilie, cum ar fi: infestdrile cu helminti, boli inflamatorii
intestinale si vasculite. Pot fi afectate toate grupele de vérsta. Eozino-
filia periferica este prezenti la aproximativ 50% dintre bolnavi.

Esofagita alergicii eozinofilicii. Esofagita eozinofilicd alergica
este cel mai frecvent tip de gastroenteropatie eozinofilica, dificil de
diagnosticat si tratat. Mecanismul fiziopatologic este mixt-mediat Ig E si
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non-Ig E (mediat-celular). Este frecventd incepand cu varsta de sugar
pani la varsta de adolescent, implica o esofagita cronicd cu sau fara
reflux. Aceasti tulburare este greu de diagnosticat, deoarece simpto-
mele se suprapun peste cele ale refluxului gastroesofagian (RGE).
Bolnavii cu esofagiti eozinofilica alergica au ca semn dominant dis-
fagia in 85% dintre cazuri, urmata de varsituri intermitente, refuzul
alimentelor, durere abdominal3, iritabilitate, tulburdri de somn, ras-
puns insuficient la terapia conventionald a refluxului. La sugarul mic
simptomele sunt similare din pilorospasm (legétura directa intre vo-
ma i alimentatie, efectul pozitiv la terapia cu antispastice). Ig E seri-
ca totald este normali sau usor crescutd, iar eozinofilia perifericd este
rara. Biopsia esofagiani releva infiltratie a mucoasei si submucoasei
cu eozinofile, alungirea papilelor si hiperplazia zonei bazale. Alimen-
tele incriminate mai frecvent sunt laptele, soia, alunele si graul. Nu
s-au gisit corelatii intre alimentul cauzal si testele cutanate pozitive.

Colicile abdominale. Sunt o manifestare frecventd a AA la co-
pii de orice varstd, mai frecvent la sugari. Durerea are aspect de colici
dischinetice, este de scurtd durati si se localizeazi n regiunea ombi-
licala. Sunt dovezi ci colicile infantile se asociazi cu alergia la lapte-
le de vaci. Sugarii cu alergie la laptele de vaci au o rata ridicatd, de
44%, a colicilor, iar alimentatia acestora cu formule hipoalergenice
este mai eficace pentru colici decat antacidele sau laptele delactozat.
Pentru substitutie, se recomanda formulele pe bazad de hidrolizat,
intrucat datele privitoare la folosirea formulelor pe bazi de soia sau a
formulelor delactozate sunt putin convingitoare. Se sugereazd ex-
cluderea laptelui de vaci din dieta mamei in timpul perioadei de aldp-
tare. Aparitia durerilor epigastrice deseori este conditionata de starea
hipoacidi care se dezvolta sub actiunea histaminei eliberate.

Gastrita acutd alergici este frecventd de la varsta de sugar la
adolescent, se manifestd preponderent prin dereglarile functiilor mo-
torice. La contactul alergenului alimentar cu mucoasa gastricd, se
dezvoltd reactia alergic# local3. Eliberarea substantelor biologic acti-
ve cauzeazi edemul si hiperemia mucoasei, uneori aparitia elemente-
lor papuloase similare urticariei. Creste secretia gastrica, peristaltis-
mul gastric, apar unde antiperistaltice. La citeva minute dupa ingera-
rea hranei apare greata, salivatia abundent3, dureri epigastrale. Criza
este urmata de deregléri vegetative — paliditate, transpiratie rece, sla-
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biciune, tahicardie, vertij. Apoi urmeazi voma abundenti care, de re-
guld, aduce usurare. Indiferent de severitatea simptomelor precedente,
starea normali se restabileste peste cateva ore. In perioada de remisie
modificéri patologice fizicale, radiologice sau gastroscopice nu se ob-
servd. La copilul mic sindromul dolor este slab exprimat sau lipseste.
In acest caz crizele se manifesta prin greata si varsaturi postprandiale
recidivante care apar dupa consumul! alimentului cauzal. La consuma-
rea permanenta a alergenului alimentar este posibila dezvoltarea vo-
mei ciclice, care apare instantaneu pe fundalul stirii satisfacitoare a
copilului si a temperaturii normale. Criza poate dura cateva ore sau
zile 5i dispare instantaneu.

Gastrita eozinofilica alergici. Are urmitoarele simptome: greatd
si varsaturi postprandiale, dureri abdominale, satietate precoce, anore-
xie, hematemeza, falimentul cresterii, obstructie in evacuarea gastrica
(rar stenozi piloricd), reflux gastroesofagian, rezistentd la H, blo-
cante si raspuns la eliminarea proteinelor din dieta. Peste 50% dintre
acesti bolnavi au elemente de atopie, Ig E seric crescut si eozinofilie
periferica. Proteinele implicate sunt: lapte de vaci, ou, peste, soia,
adesea este implicat un singur antigen; specificitatea testelor cutanate
este sub 50%. Biopsia gastrici relevi infiltrare eozinofilica a mucoa-
sei si submucoasei gastrice, in special in antrul gastric. Tratamentul
este similar cu cel pentru esofagita eozinofilica: eliminarea proteinei
in cauzi, raspuns bun la formule lactate pe bazé de proteine hidroli-
zate, in special la copiii sub doi ani, rdspuns bun la formulele pe ba-
74 de aminoacizi, rispuns bun la doze mici de glucocorticoizi, ade-
sea de lungd durata.

Gastroenterocolita eozinofilicii alergici. Gastroenterocolita
eozinofilicd alergica survine la orice varstd cu urmitoarele manifes-
tari: dureri abdominale, satietate precoce, anorexie, falimentul cregte-
rii, obstructia evacuarii gastrice, diaree, singerare gastrica sau coloni-
cd, enteropatie cu pierderi de proteine. Pierderea in greutate si fali-
mentul cresterii sunt traséturile principale ale acestei patologii. Peste
70% dintre bolnavi sunt atopici, cu Ig E crescuta si prezenta de Ig E
specifica la diferite alimente, peste 50% dintre cazuri au eozinofilie
perifericd. Bolnavii au hipogamaglobulinemie, edeme generalizate
secundare hipoalbuminemiei din enteropatia exsudativa severa, dese-
ori in prezenta unor simptome minime gastrointestinale, aga ca vir-
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saturi §i diaree. Biopsia esofagiand, antrald si duodenald arati infiltra-
tie eozinofilici marcatid a mucoasei i a submucoasei. Biopsia colo-
nului relevd eozinofilie si abcese criptice. Tratament: aproximativ
50% dintre bolnavi raspund la dieta de eliminare a alergenului, dar
disparitia simptomelor apare la 4-8 sdptamani de la eliminarea aler-
genului alimentar responsabil. Raspunsul este bun la formulele cu
proteine hidrolizate la bolnavii sub varsta de doi ani, ca si la dietd
elementald cu formule pe bazi de aminoacizi la copil mare.

Manifestiirile gastrointestinale mediate celular (non-IgE)

Enterocolita la proteinele alimentare. Este o tulburare cu o
frecventd mai mare la sugar si copil mic. Se foloseste termenul de
»enterocolitd”, deoarece sunt implicate atit intestinul subtire, cat si
colonul. Virsta de debut constituie perioada nou-niscut — un an de
viatd. Proteinele implicate sunt: proteina laptelui de vaci — cea mai
frecventd cauzi, aproximativ 50% dintre bolnavi au alergie la protei-
nele din soia. Exceptional, sunt implicate proteinele care au trecut in
laptele matern. Sunt implicate si alte alimente, inclusiv orez, oviz si
alte cereale, peste [3,13,15]. La adulti se descrie un sindrom similar
cu greata severd, crampe abdominale, varsituri incoercibile provocate
de moluste (crab, crevete, homar). Sugarii, dupa ingestia cronici sau
intermitentd a proteinei cauzale, pot prezenta virsaturi repetate, dia-
ree cu deshidratare, letargie, acidoza si methemoglobinemie. Virsatu-
rile apar dupa 1-3 ore de la alimentatie, iar diareea dupa 5--8 ore. Ex-
punerea repetati poate provoca diaree sanguinolentd, anemie, disten-
sie abdominali si retard statural. Hipotensiunea survine la aproxima-
tiv 15% dintre cazuri dupa ingestia de alergen. Scaunele contin frec-
vent sange ocult, neutrofile si eozinofile. Diagnosticul se stabileste
obisnuit, fard biopsie. La bolnavii simptomatici, biopsia colonului re-
levd abcesul criptelor si infiltrat inflamator difuz, cu predominarea
plasmocitelor. Biopsia jejunald releva vilozitati aplatizate, edem, in-
flamatie acutd a mucoasei cu cresterea numdrului de limfocite, eozi-
nofile si mastocite; numir marit de plasmocite care contin Ig M si Ig
A [6,17,24]. Confirmarea alergiei presupune:

¢ excluderea altor cauze;

e ameliorarea la eliminarea din dietd a proteinei cauzale;

¢ test de incércare orald pozitiv cu aparitia varsaturilor si diareei,
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* prezenta in scaun a sangelui, eozinofilelor si leucocitelor si
leucocitozei periferice peste 3500 celule/mm’ peste 4-6 ore
de la consum este dovada inflamatiei gastrointestinale.

Semnele clinice dispar dupa dieta de excludere, reintroducerea
proteinei cauzale conduce la debutul intarziat (aproximativ 2 ore) a
simptomelor dramatice (metoda folositd pentru confirmarea diagnos-
ticului prin testul alimentar de incércare orali). Mecanismul imuno-
patogenic al acestui sindrom este non-IgE, mediat celular si implica
raspunsul limfocitelor T specifice la lapte, cu eliberarea de TNFo, ca-
re poate fi responsabil de diaree si hipotensiune. Tratamentul se face
cu formule hipoalergenice (hidrolizat de cazeina), eficiente in 80%
din cazuri, iar simptomele dispar in trei — zece zile. Peste 20% din ca-
zuri necesitd formule pe bazd de aminoacizi sau terapie intravenoasi
temporara. Evolutia naturald presupune disparitia alergiei la vérsta de
doi — trei ani, dar la unii se poate mentine hipersensibilitatea si in de-
cursul intregii copildrii. In general, pe fundal de tratament, 50% din
cazuri se vindecd la 18 luni, iar 90% — 36 de luni. La cei cu alergie la
soia boala este mai persistentd. La acesti copii se recomandi intro-
ducerea tardivi a altor alergeni alimentari, in special cereale. Trara-
mentul reactiilor acute apiarute la reexpunere la alergeni consti in ree-
chilibrarea hidroelectroliticd si administrarea de glucocorticoizi. Tes-
tul de incércare este cu risc crescut, acesta din urmi se poate asocia
cu hipotensiune si/sau soc. intrucat vindecarea trebuie probata prin
testul de incércare orald care poate induce reactii severe, evaluarea
trebuie facuta cu grija, doar in conditii de spital, cu acces la adminis-
trarea intravenoasi a medicamentelor.

Enteropatia la proteinele alimentare.

Maladia apare frecvent in primele luni de viatd. Tabloul clinic
include diaree rebeld, varsaturi in aproximativ doui treimi din cazuri,
malabsorbtie si retard statural, distensie abdominald si satietate pre-
coce. Rar pot fi edeme, anemie. Ig E serici are valori normale, eozi-
nofilia periferica este absentd, nu sunt semne de atopie. Diagnosticul
diferential se face cu alte cauze de enteropatie: infectioass, metaboli-
ca, hmfanglectazm boala cehaca Boala este cauzati de un rispuns
imun, cel mai frecvent la laptele de vaci, dar poate fi asociata cu sen-
sibilitatea la soia, cereale graminee, ou, alimente marine, pui la COpl-
lul mai mare. Biopsia relevi la nivelul intestinului subtire leziuni vi-
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lozitare variabile (atrofie vilozitard parcelard) cu cresterea lungimii
criptelor, limfocite intraepiteliale si eozinofile. Mecanismul este
imun, mediat celular, este implicat raspunsul limfocitelor T. Aceasta
enteropatie se deosebeste de boala celiaca, intrucdt se vindeca, in ge-
neral, in 1-2 ani si nu are tendintd la malignitate in evolutia ulterioa-
ra. Diagnosticul se stabileste pe baza aspectului examenului endosco-
pic §i bioptic, eliminarea alergenului si proba de incarcare. Tratamen-
tul constd in eliminarea strictd a alergenului alimentar responsabil ca-
re conduce la disparitia simptomelor in intervalul de la 3 péna la
21 de zile. Proba de incircare §i, eventual, o altd biopsie, se poate
efectua de la 1 pana la 2 ani, existind un risc scizut de aparifie a sim-
ptomelor acute severe — la multi bolnavi hipersensibilitatea dispare la
2-3 ani. Enteropatia la proteinele alimentare poate persista in toatd
perioada de copilarie.

Proctita/proctocolita indusi de proteinele alimentare

Boala survine in primele luni de viatd cu scaun cu striuri de san-
ge si mucus la un copil aparent sindtos. Sangerarea este minimd, nu
se soldeazi, de obicei, cu anemie si nu este asociati cu varsaturi sau
crestere slabd. Rar se pot constata hipoalbuminemia si eozinofilia pe-
riferici medie. Proteinele laptelui de vaci §i, mai rar, proteinele din
soia, sunt triggerii obignuiti. Peste 60% din cazuri apar la sugarii ali-
mentati la sdn ca urmare al proteinelor ingerate de mama gi excretate
prin laptele matern, iar in rest — la copiii alimentati cu formule de lap-
te sau pe bazi de soia. Tulburarea poate sa apara si la sugarii alimen-
tati cu hidrolizate de cazeind care vor necesita formule pe bazi de
aminoacizi pentru disparitia simptomelor. Leziunile apar in colonul
distal, iar endoscopia releva aspect de colitd focald pana la colita di-
fuzi, cu eroziuni lineare si edem al mucoasei. Examenul microscopic
relevi colitd eozinofilic3, rar hiperplazie nodulara limfoidd. Mecanis-
mul acestor tulburiri este mediat non-IgE. Diagnosticul diferential se
face cu infectiile digestive, fisurile anale. Tratamentul constd in eli-
minarea din dietd a proteinei cauzale. Pentru sugarii alimentati la sdn
este necesard restrictia 1ngest1e1 materne, de lapte de vaci §i, mai rar,
pentru alte alimente ca soia, ou. in caz de esec al restrictiilor dietetice
materne, se va incerca o formuld hipoalergenica (hidrolizat de cazei-
n). La copiii alimentati cu lapte de vaci sau soia, acestea se vor in-
locui cu formule hidrolizate care vor conduce la incetarea sangerarii,
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iar in caz de egec, cind singerarea continud, se vor folosi formule pe
baza de aminoacizi pentru disparitia simptomelor. Eliminarea alerge-
nului alimentar responsabil, de reguld, conduce la disparitia sangera-
rilor evidente in 72 de ore, disparitia completi a sangeririlor oculte —
in cateva saptamani. La testul de incarcare, simptomele apar timpul
de 6-72 de ore. Istoria naturald demonstreazi ci boala se vindeci la
varsta de 1-2 ani, iar proteina in cauzi poate fi introdusi treptat in diet,
cu supravegherea hemoragiilor in scaun.

Manifestiiri respiratorii in AA.

Manifestirile respiratorii acute in cadrul AA sunt IgE-mediate,
apar mai frecvent in timpul reactiilor alergice sistemice, fiind un indi-
cator al severititii. AA este o cauzi mai rara a simptomelor respirato-
rii izolate, inclusiv de rinitd si astm. Manifestirile respiratorii superi-
oare (rinita alergicd) includ congestie nazald, stranut, prurit nazal, ri-
noree, edem laringean, tuse, bronhospasm si apar concomitent cu
semnele cutanate, gastrointestinale. Sinusitele alergice clinic se ca-
racterizeazi prin elimindri abundente de mucus transparent si edem
pronuntat al mucoasei nazale care capiti o culoare cianotica, mai ales
in pértile anterioare §i posterioare ale hoanelor nazale. Rinitele si si-
nusitele alergice in primul an de viatd cel mai frecvent sunt conditio-
nate de laptele de vaci si sucurile de legume. La copiii mai mari fac-
torul cauzal este prezentat de produsele cerealiere. Rolul AA in pato-
geneza astmului este controversat. Se estimeazi ci doar circa 5-10%
dintre pacientii cu astm au simptome induse de alergeni alimentari
[6,17]. Se va suspecta o relatie intre AA si astm atunci cind crizele
sunt cu declansare diurna si postprandiala, asociate cu alte simptome,
cum ar fi rinitele ritmate de mese, furniciturile velo-palatine, aftoza
bucald. Respiratia suierdtoare (wheezing), ca singura manifestare a
reactiei alergice alimentare, se intilnegte rar.

Sindromul Heiner reprezintd o afectiune rard a sugarilor §i co-
piilor mici. Este cauzat initial de ingestia laptelui, se caracterizeazi
prin episoade recurente de pneumonie asociate cu infiltrate pulmona-
re, pierderi de sdnge gastrointestinale, falimentul cresterii, anemie cu
deficit de fier. In cazuri severe, singerarea alveolari conduce la he-
mosiderozi pulmonard. Mecanismul imunologic considerat este non-
IgE-mediat. In unele cazuri, se constati eozinofilie periferica, prezen-
ta depozitelor de imunoglobuline si fractia C; a complementului in
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bioptatele pulmonare. Eliminarea laptelui din dieti conduce la ameli-
orerea marcatd a simptomelor si resorbtia infiltratelor pulmonare in
céteva sdptimani. Imunopatogeneza acestei patologii nu este clarifi-
catd, dar pare si fie conditionatd de o combinare a reactiilor celulare
§1 imunocomplexe ce cauzeazi vasculita alveolara.

Otita medie seroasd recidivantii poate fi o manifestare a AA,
in special la laptele de vaci.

Reactiile alergice provoaca edemul si inchiderea trompei Eusta-
che care dreneazi urechea medie. La eliminarea alimentelor alergice,
trompa se deschide si se dreneaza, iar infectia si/sau surplusul de li-
chid dispar. Sxmptomele otitei seroase sunt: disconfort al urechii (po-
cnituri, presiune in ureche, durere in ureche, tulburiri de auz), modi-
ficari de comportament (somn dificil, irascibilitate). Febra, durerea
violenté/persistent3, eliminarile purulente din ureche nu sunt caracteristice.

Disfunctia neurovegetativi. Dereglarile neurovegetative sunt
strans legate de AA. In debutul maladiei, acestea se intilnesc aproxi-
mativ la 40% din bolnavi si se includ in complexul reactiilor sistemice.
Cu vérsta, dereglarile neurovegetative se dezvolti la un numir mai ma-
re de copii. La multi pacienti crizele neurovegetative devin cu varsta
independente fatd de AA. De obicei, crizele neurovegetative se mani-
festd prin cefalee, somnolentd, apatie, ameteli, pierderi de constiinti
sau colaps la efort fizic, instabilitate termicd, transpiratii paradoxale,
meteodependenta s. a.

Diagnosticul pozitiv al alergiei alimentare la copii

Diagnosticul pozitiv presupune:

1) diagnostic clinic;

2) diagnostic de laborator.

Diagnosticul clinic. Diagnosticul de hipersensibilitate alimenta-
rd este unul de excludere. In primul rand trebuie excluse alte cauze de
dureri abdominale, virsaturi, diaree, urticarie etc. Probleme dificile
ridicd diferentierea de reactii adverse alimentare nonalergice: deficit
de enzime,efecte farmacologice, reactii toxice induse de alimente, re-
actii psihosomatice la alimente.

Anamneza reprezinti primul pas in diagnosticul AA. La evalua-
rea pacientilor cu AA, o anamneza medicald detaliati este importanti
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pentru identificarea simptomelor asociate cu alergia alimentara si fo-
cusarea testelor diagnostice ulterioare. Ea include urmaétoarele puncte:

e relatia temporara intre aparitia simptomelor caracteristice si

alimentul cauzal;

o excluderea cauzelor anatomice, metabolice, infectioase si in-

flamatorii;

o lista alimentelor suspectate, cantitatea de aliment care declan-

seazi reactia;

o intervalul de timp de la ingestia alimentelor la aparitia simpto-

melor;

e descrierea simptomelor clinice, severitatea si durata lor;

¢ boala atopica asociatd (dermatitd atopica, astm);

e esec al raspunsului la terapia conventionald pentru cauze ana-

tomice, functionale, metabolice;

* sau infectioase;

e ameliorarea simptomelor dupé eliminarea din dieta a protei-

nelor alimentare cauzale;

» rispuns clinic la tratamentul inflamatiei alergice (corticosteroizi);

¢ lipsa altei explicatii pentru reactia clinica “allergic-like”.

Prezentarea acestor criterii ia in considerare varietatea manifes-
tarilor clinice ale tulburérilor alergice alimentare si, uneori, suprapu-
nerea tulburdrilor nonalergice alimentare.

Examenul fizic obiectiv poate fi normal sau poate evidentia
semne ale afectiunii atopice exprimate la nivel cutanat, digestiv, res-
pirator. Simptomatologia poate interesa mai multe organe, se modifi-
ca cu vArsta, este mai severa la adolescent decit la copilul mic.

Teste alergologice

Testele alergologice au drept scop depistarea alergenului impli-
cat In declansarea unei reactii alergice. Se folosesc In mod uzual ur-
mitoarele tipuri de teste: cutanate, serologice si hematologice, teste
de provocare {3,6,10,17,22].

Teste cutanate. Recomandari

Testele cutanate sunt rapide, usor de realizat si necostisitoare.
Principiul testelor cutanate constd in reproducerea la scard redusi a
reactiei alergice imediate prin expunerea intentionata a pacientului la
o cantitate mic# de alergen, este o metoda indirectd de detectare a IgE
specifice. Reactiile la alergenii alimentari se compara cu un martor ne-
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gativ (solutia de dilutie) si un martor pozitiv (histamina). Se citesc peste
15-20 min. dupé efectuare. Intensitatea reactiei cutanate se gradeazi
prin evaluarea diametrelor papulei si a eritemului pe o scali de 1+ la
4+ sau masurarea in milimetri a diametrului. O papuld cu 3 mm mai
mare decit ,,controlul negativ” indici un test pozitiv. Evaluarea rezulta-
telor impune cunoagterea detaliata a istoricului bolii. Un rezultat po-
zitiv demonsrteazi doar prezenta anticorpilor specfici IgE, dar
nu permite afirmatia certi ci persoana in cauzi are o boali aler-
gicd. Predictibilitatea pozitiva este 50-75%, ceea ce limiteaza interpre-
tarea clinicd a rezultatelor pozitive. Un test cutanat negativ, insa, are o
valoare predictiva sigurd de 95%, excluzind, practic, alergia alimentari
IgE-mediati. Din cauza posibilelor reactii sistemice, la momentul tes-
tarii copilul trebuie s fie absolut sdnatos, disponibilitatea medicului
si a echipamentului de urgenta este obligatorie. Testele se aplica doar
pe piele normala. Inainte de testare, antihistaminicele trebuie anulate
cu un interval de cel putin 2 zile pentru majoritatea pacientilor (pen-
tru terfenadind, clorpromazini cu minimum 5 zile; ketotifenul cu
4 saptdmani; astemizolul cu 6 siptimani).

Sunt disponibile trei tipuri de teste cutanate.

e Metoda percutana (skin prick test-SPT). constid in urmitoa-
rele: se aplica pe piele picituri de solutie diluata de alergen prin care
se inteapd (scarificd) pielea, pentru a permite patrunderea solutiei in
piele. Efectuati corect, procedura este nedureroasi si nu produce sin-
gerare. Numarul si tipul alergenilor depind de particularititile cazului.
SPT are avantajul corelatiei bune cu simptomele (raport specificitate-
/sensibilitate), delimitarea mai ugoara a testelor pozitive de cele nega-
tive. intr-o sedinta se pot aplica un umir mare de teste alese cu com-
petentd, extractele sunt stabile. Testul este pozitiv pentru alergenul
respectiv, daca apare o induratie (umfliturd) sau inrosire pruriginoasa
a pielii la locul de contact.

e Metoda intracutani. Se efectueazi numai in cazurile cu
SPT negativ sau la limitd. Se injecteazi strict intradermic o cantitate
mici de solutie diluati de alergen si se urmireste daci apare sau nu o
reactie inflamatorie locald, similard cu cea descrisi la testul prick.
Este un test mai sensibil decét testul prick, dar cu un procent mai ma-
re de reactii fals pozitive (specificitate micd). Prea multe teste intra-
cutate simultane (peste 10) pot induce reactii sistemice. Practic, nu se
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mai efectueaza cu alergeni alimentari (preferat pentru testarea alergi-
ei la peniciling, venin).

e Testul epicutan (patch test) exploreazd hipersensibilitatea
intarziati. Se aplicd pe piele un plasture pe care s-a plasat o dozi mi-
cd de extract de alergen §i se mentine pe piele timp de 2472 de ore,
se citeste dupd 20 minute de la indepartarea peticului adeziv urmai-
rind aparitia reactiei cutanate locale (eritem, papule). Sensibilitatea
metodei este de 61%, iar specificitatea — de 81%.

Avantajele testelor cutanate sunt usor de realizat, nu necesitd
utilaj complicat, au un cost mic, oferd rezultat imediat, au sensibili-
tate mare, au valoare educativi.

Dezavantajele testelor cutanate: sunt, totusi, invazive, existd
risc de a declanga soc anafilactic si deces, sunt influentate de admini-
strarea anumitor medicamente, de prezenta unor afectiuni dermatolo-
gice preexistente (eczeme, urticarie etc.). Ele evidentiaza doar reactii-
le de tip imediat IgE - mediate.

Testele serologice. Testul serologic consti in titrarea in sdnge a
anticorpilor IgE specifici la alimente prin metode de laborator in vi-
tro. Existd metoda RAST (radioall (ergosorbent test — radioimunoab-
sorbtie), metoda ELISA (Enziyme Linked Immuno-Sorbent Assay —
imunoabsorbtia enzimelor linkate). Un test serologic se considera po-
zitiv daci titrul (concentratia) Ig E pentru un tip specific de alergen
este de peste 4 ori mai mare fata de valorile normale. Concentratia de
IgE alimentare specifice nu coreleazi cu severitatea reactiei alergice.
De retinut ca negativitatea Ig E specifice nu elimina alergie alimen-
tard. IgE specifice exista in serul indivizilor alergici, dar si la aprox-
imativ 15% dintre persoanele asimptomatice [9]. Tehnica ELISA este
mai superioari, este folositd pentru testarea si IgE, si IgG. Determina-
rea IgE serice specifice este consideratd o alternativa la testele cuta-
nate atunci cind, din diferite motive, acestea nu pot fi efectuate; rati-
unile sunt de ordin stiintific sau practic §i privesc sensibilitatea si
specificitatea diagnostica.

Avantajele testelor serologice: se testeazi mai multe mostre
intr-o singurd determinare; pot fi utilizate la pacientii cu dermatite
atopice, cu boli tegumentare severe sau la pacientii cu istoric de reac-
tii anafilactice (la care testele cutanate pot fi periculoase); se pot efec-
tua i in perioadele de boal; utilizarea antihistaminicelor nu interferd
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cu rezultatele RAST; sciderea titrului de IgE dupd un tratament de
desensibilizare demonstreazi eficienta tratamentului.

Printre dezavantajele testelor serologice se numara faptul ci
necesitd laboratoare specializate, dotate cu aparataj performant §i sub
un eficient control de calitate, costuri mari.

Testele serologice determina prezenta anticorpilor IgE circulanti
serici $i se negativeaza rapid, testele cutanate determini IgE specifice
fixate pe mastocite §i riman pozitive timp indelungat.

Valorile normale ale IgE serice totale au limite largi, determi-
narea de rutind a lor nu este recomandata din cauza lipsei de specifi-
citate (20-30% dintre indivizii atopici au valori normale ale IgE seri-
ce totale, iar valori crescute se inregistreaza si in multe afectiuni non-
alergice) si a costului mare [13]. Valoarea IgE in sangele cordonului
ombilical a fost propusi ca test screening de identificare a nou-niscu-
tilor cu risc atopic, dar nu s-a dovedit a fi un indicator predictiv util
pentru instituirea masurilor de preventie primara [13].

Numdrul de eozinofile sanguine poate fi crescut in AA, dar nu
confirmd diagnosticul. De asemenea, valorile normale nu exclud di-
agnosticul de AA. Gradul eozinofiliei depinde de organul afectat. Cu
cét organul este mai voluminos (piele, plaman), cu atat mai multe eo-
zinofile vor fi atrase in circulatie din maduva osoasi.

Jurnalul alimentar. fnregistrarea concomitenta timp de 2 sapti-
mani a orarului simptomelor cu cel al alimentelor ingerate poate fi re-
levanta, in special in cazurile in care manifestirile sunt intermitente.
Este un efort ieftin, furnizeazi informatii obiective, are si rol educativ
pentru pacient. in jurnal se trec alimentele si biuturile ingerate, ora la
care au fost consumate, cantitatea ingerati, modul de preparare la fiecare
utilizare, precum si simptomele apirute, timpul relativ de la ingestie,
momentul debutului, severitatea manifestarii, medicatia prescrisi.

Dieta de eliminare. Este utilizati in scop diagnostic si curativ,
mai ales la persoane cu simptome permanente. Recomandarea unei
diete de eliminare are la bazi suspiciunea clinicd, rezultatul testelor
cutanate si prezenta IgE specific. Aceasta consti in excluderea com-
pletd a alimentelor suspectate a fi implicate in declansarea AA pentru
2 sdptiméni (timp suficient pentru ca simptomele si dispard). Daci
dupd doud saptimani nu se constati o ameliorare a simptomelor, se
recurge la diete hipoalergenice mai stricte. Dieta de eliminare are
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avantajul cd este simpld de efectuat, necostisitoare si se pot evalua
multiple alimente. Dietele de eliminare trebuie personalizate. Se ince-
pe cu excluderea inifiald a alimentelor cu potential alergizant cunos-
cut (oud, lapte, grau) (fab. 6). Deoarece pacientii cu alergii alimentare
sunt, in linii generale, polisensibilizati, uneori sunt necesare diete de
eliminare mai , stricte” (tab. 7). In cazul in care pacientul continui si
prezinte simptome, se poate trece la o dietd elementari, cea mai seve-
rd formd a dietei de eliminare. O dificultate a acestui tip de dieta ar fi
urmitoarea: este greu de acceptat de cétre pacienti (parinti) si creste
riscul de malnutritie, de aceea se prescrie numai in cazurile cu alergii
severe, celor cu manifestiri clinice acute si greu de tolerat. Daci
simptomatologia persistd chiar §i in cazul cand pacientul respecta
aceste diete severe, trebuie ciutate alte cauze ale alergiei. in cazul in
care nu existd nici o suspiciune, se va recomanda un regim care si
contina alimente cu o probabilitate mica de a induce reactii alergi-
ce (tab.6). Dupd disparitia simptomelor alimentele sunt reintrodu-
se treptat unul cate unul (de obicei, la 6 zile), pentru a determina care
din ele este responsabil de aparitia simptomelor. Este necesar de a ag-
tepta rezultatul citeva zile dupi fiecare aliment introdus, deoarece
existd posibilitatea ca reactia alergica si fie generatd prin mecanism
imun intarziat. Daca simptomatologia se amelioreaza sau dispare prin
dieta de eliminare, este indicati efectuarea testului de provocare du-
blu orb placebo controlat pentru confirmare.
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Tabelul 6
Regim restrictiv in AA usoare

Alimente permise Alimente interzise

Ceai, cafea, cola, bauturi
dulci, guma de mestecat, ori-
ce alimente care nu apar pe
lista alimentelor permise

Carne de pui, de miel, de curcan, de vits, slinina,
suncd, salati verde, sfecld, spanac, telini, morcov,
sparanghel, cartofi, cipsuri, orez, tapiocd, linte,
fasole, soia, lapte din soia; caise, ananas, cirese,
prune, prune uscate; orice margarind ce nu contine
extrase din lapte, ulei de misline, ofet; sare, zah3r|
(din trestic de zahdr sau sfecld), sirop de artar,
extrase din vanilie, ap, sifon

Dupi Kleinman R.E. — Pediatric Nutrition Handbook, 2004

Tabelul 7
Un regim restrictiv in AA severe
Alimente permise Alimente interzise
Carne de miel, Ceai, cafea, cola,
orez, cereale din orez, bauturi dulci,

salatd verde, anghinare, sfecld, spanac, telini, pastar-flguma de mestecat,
nac, ananas, pere; orice margarini ce nu contine ex-{lorice alimente care nu
trase din lapte, ulei de misline, otet, sare, zahdr (dinjfapar pe lista alimente-
trestie de zahar sau sfecld) api, sifon. lor permise

Dupi Kleinman R.E. — Pediatric Nutrition Handbook, 2004

Testele de provocare. Certificd rolul alergogen sau pseudoaler-
gogen al diverselor alimente. Se efectueaza dupi disparitia simpto-
melor (dupi dieta de eliminare). Alimentele sunt reintroduse unul ci-
te unul, sub supraveghere medicala, si se urmareste reaparitia simpto-
melor de alergie. Se incepe cu o dozi de '/, din cantitatea de aliment
suspectat. Cantitatea de aliment se creste gradual pani la aparitia
simptomelor. Cantitatea tolerati la care nu au aparut simptomele poa-
te fi recomandati a se consuma de citre pacient acasi. Testele de pro-
vocare alimentard deschisd ,,open”, cu informarea pacientului des-
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pre alimentul testat, sunt indicate mai ales copiilor la care efectul su-
gestiei este minim si manifestarile clinice sunt obiective. Rezultatele
testelor sunt considerate pozitive, dacd tabloul clinic reproduce in-
tocmai simptomele descrise de pacient. Un rezultat negativ face pro-
vocarea dublu orb s nu mai fie necesari, dupa cum un test dublu orb
negativ trebuie intotdeauna urmat de un test deschis [10]. Valoarea
predictiva negativa a probei deschise este aseminitoare cu a testului
dublu orb, dar pentru predictia pozitiva este necesara verificarea prin
teste dubtu orb.

Testul de provocare dublu orb placebo controlat (DBPCFC).
Este considerat ,,standardul de aur” in diagnosticarea AA. Pacientul
trebuie si fie asimptomatic in urma dietei de eliminare. Fiecare test
trebuie sa fie personalizat. Dozele de aliment sau placebo sunt pre-
zentate in numdr egal de o a treia persoand, nici pacientul si nici me-
dicul necunoscand continutul produselor administrate. Administrarea
se face randomizat. Medicatia antialergica (antihistaminice, glucocor-
ticoizi) trebuie intrerupti cu o siptimana anterior testirii. Testarea se
face numai in clinicd, sub strictd supraveghere si cu trusa de urgenta
la indeméana. Nu se testeazi mai mult de un aliment in 24 de ore sau
in caz de delansare a reactiilor tardive — in 7 zile. Testele de provocare
,,orb” pot fi efectuate concomitent cu testarea imunologicid. Alimentul
testat se incorporeazi in dietd sau se administreazi sub forma deshi-
dratati (sub forma de capsule). Se are mare grija ca produsul testat
s nu modifice culoarea, gustul sau mirosul méncarii [5,10,16]. Ali-
mentele lichide si semilichide, de obicei, sunt prelucrate prin uscare
si inghetare spre a se obtine o pulbere. La sugari si copiii de pana la 6
ani, alimentul suspect se amestecd cu alte alimente, la copiii mai mari
de 6 ani se poate administra in capsule. Doza initiald este o dozi mi-
nima, incapabild si provoace simptome. Cantitatea de aliment oferitd
este dublatd la fiecare administrare pind la 810 g substantd uscatd
sau 60 —100 g aliment proaspat. Una péna la trei probe placebo trebuie
plasate randomizat in timpul testului. Ultima prezentare este un test de
provocare ,,open” a alimentului suspectat. In acest caz, pot apirea
simptome ce nu au aparut in timpul testului ,,orb”. Ocazional, simpto-
mele pot apdrea in cursul testului ,,deschis” dacé cantitatea oferita de-
paseste ,,pragul” indicat de istoricul bolnavului. in asemenea situatie
este necesar un nou test de provocare la care se vor utiliza cantititi
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mai mari de aliment decét cele administrate la primul test. Manifest3-
rile clinice sugestive pentru AA IgE-mediata apar In primele 4 ore.
Simptomele cu debut la peste 4 ore de la provocare sugereaza un me-
canism non-IgE mediat, de aceea pacientul trebuie monitorizat o pe-
rioadd mai lunga de timp. Daci pacientul prezinti in antecedente re-
actii anafilactice severe, testele de provocare se vor efectua numai
dupd evidente clare ca persoana nu mai este reactivi la alergen si tes-
tele cutanate sunt negative. Studiile de testare dublu-orb au demon-
strat ca aimentele care cauzeaza 90% din reactii sunt, de fapt, cateva:
laptele, ouile, nucile, soia, graul, pestele si crustaceele.

Biopsiile digestive. Biopsiile jejunale se practici in AA cu sim-
ptome predominant digestive: pot demonstra atrofie vilozitari de gra-
de diferite, o accentuare a mitozelor la nivelul criptelor si o infiltratie
limfocitard T in lamina proprie si la nivelul epiteliului, reversibile
sub actiunea dietei de eliminare. Biopsiile gastrice: pot confirma di-
agnosticul gastritei cu eozinofile.

Rectosigmoidoscopia. efectuatd in fata semnelor clinice evoca-
toare in mai mult de 80%, din cazuri arati semne histologice modera-
te de inflamatie si in 7% din cazuri o antrenare severi a colului super-
pozabild rectocolitei hemoragice.

Diagnosticul de laborator.

Pentru reactii imediate, Ig E-mediate sunt utile:

— skin prick test;

— RAST;

- jurnalul alimentar, dieta de eliminare, testul de incircare orali

alimentara.

Pentru reactii non-IgE ( mediate celular):

— testul ELISA;

— diete de eliminare;

— proba de incarcare orali la alimentele selectate;

—endoscopie digestiva, biopsii.

Pentru alergia alimentara gastrointestinala sunt necesare o serie

de teste suplimentare:

— endoscopie digestiva;

— teste pentru absorbtie;

— analiza scaunului (pH scaun, sange, leucocite, eozinofile);

- pH-metrie esofagiand; medicatie antireflux;
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— dieta de excludere; test de incércare orald alimentari;

— biopsie intestinala.

Concluzie: diagnosticul AA mediate IgE intAmpina inca nume-
roase dificultdti. Anamneza completata de examenul fizic si testele
obiective incearci s stabilescd, in fond, trei aspecte fundamentale:

e este sau nu pacientul atopic;

 este alergia responsabild de simptomele clinice ale pacientului;

e care sunt alergenii relevanti din punct de vedere clinic.

In prezenta manifestarilor clinice sugestive, anamneza si dieta de
eliminare sunt elemente puternice in favoarea diagnosticului, la inde-
ména oricdrui practician. Testele cutanate alergologice obiectiveazi
sensibilizarea alergicd, dar valoarea predictivd negativi este scizuti
la vérsta de sugar. Determinarea IgE serice specifice furnizeazi re-
zultate superpozabile peste cele ale testelor cutanate, fiind preferate
in anumite situatii si pot anula necesitatea provocirii orale. Testul de
provocare orald este singurul capabil de departajarea intre o simpli
sensibilizare alimentard i adevérata alergie alimentard, dar implica
timp si costuri ridicate, precum si personal specializat, fiind inacce-
sibi Ipentru practicia curentd. Rezultatele fiecdrui test trebuie si co-
releze cu simptomele si semnele obiective provocate de un antigen
specific pentru a avea vreun sens. Nici un test nu poate inlocui jude-
cata clinicd a medicului.

Diagnostic diferential

in AA diagnosticul diferential trebuie realizat cu: ulcer peptic,
deficite enzimatice, sindroame de malabsorbtie (fibrozi cistica, celia-
chie), infectii cronice, infestatii parazitare, dermatite, eczeme.

Tratamentul alergiilor alimentare la copil

Tratamentul dietetic

Singurul tratament eficient dovedit al AA, stabilit prin diag-
nostic, este eliminarea strictii a alergenului alimentar incriminat
din dieti. Evitarea expunerii la alergen previne interactiunea alergen-
anticorp, ellberarea medlatorllor si citokinelor, si astfel boala nu se
mamfesta Tratamentul farmacologlc si imuonoterapia nu pot substi-
tui, masurlle dg: control al expunerii la alergeni. Pacientii si familia
trebuie si inteleagd cd masurile de evitare a alergenului sunt indis-
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pensabile pentru succesul tratamentului. Instituirea unei diete de ex-
cludere la un copil in plind crestere este dificila, necesitd cooperarea
dintre familie si medic, o urmdrire strictd pe termen lung. Educatia
pacientului, respectiv a parintilor, reprezinti o componenta esentiala
a managementului copilului cu AA, alaturi de masurile de prevenire
si de tratament al manifestarilor acute.

Regimul alimentar trebuie:

e si corespunda gustului copilului;

e 53 evite alergenii “ascunsi”;

o si respecte echilibrul nutritional.

Atat toleranta, cat si eficienta regimului se vor verifica dupa cé-
teva siptimani de dieta.

Educatia pacientului. Dieta de eliminare bine echilibratd poate
conduce la disparitia simptomelor de AA si la evitarea deficientelor
nutritionale. Educatia pacientului si a familiei necesita si citirea co-
rectd a etichetelor produselor alimentare pentru a identifica prezenta
alergenului alimentar. E impoprtant de atras atentie la sursele ascunse
de alergeni alimentari. In majoritatea tarilor, este obligatorie scrierea
pe etichete a prezentei alergenilor majori (ou, lapte, soia, alune etc.).
Daca alergicul nu este sigur ci poate exclude prezenta alergenului
dintr-un produs, este de dorit ca el si renunte la consumul acestuia.
Pacientii trebuie avertizati ca si in cantitéti foarte mici un alergen ali-
mentar poate declanga reactie anafilactica. E necesar de luat in consi-
derare si riscul potential de expunere la alergenii alimentari pe alte
cai decat cea de ingestie, cum ar fi contactul cu pielea, prin inhalarea
de fragmente alergizante dispersate in abur (exemplu: prijirea peste-
lui, fierberea laptelui). De mentionat e si riscul potential de prezenta
a alergenilor alimentari in medicamente §i produse cosmetice. Evita-
rea situatiilor cu risc crescut (exemplu: bufete, restaurant, picnicuri
etc.), cand ingerarea accidentald de alergeni alimentari este aproape
inevitabild. Trebuie de asemenea de tinut cont si de alergenii alimen-
tari cu potential de sensibilizare incrucisata:

e oud si carne de pui (<5%) ;

e lapte de vaci si de carne de vitd (10%) ;

e lapte de vaci si lapte de capra (> 90%);
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e peste (> 50%);,

o arahide si leguminoase conexe (<10%),

¢ soia si leguminoase conexe (<5%);

o gréu si alte cereale (25%),

e fructe nucifere si alte fructe cu coaja lemnoasi (> 50%).

Aceste alimente trebuie anticipate si evitate. O problema pentru
persoanele alergice constituie reglementirile in vigoare privind eti-
chetarea alimentelor. Reglementirile europene cer etichetarea obliga-
torie, indiferent de proportie, a alergenilor notorii, care potential pot
servi drept cauzi de “reactii severe, frecvente si dovedite”: cereale ce
contin gluten, crustacee, oud, peste, arahide, soia, lapte (si lactozd),
nuci, susan, sulfiti in concentratii de peste 10 mg/ kg. Anumite pro-
duse i ingrediente sunt, totusi, exceptate. Astfel, producatorii nu sunt
obligati sa precizeze uleiurile si grasimile vegetale utilizate (uleiul de
arahide, de exemplu).

Principii de bazi ale dietei in alergiile alimentare. ‘

Dupa cum s-a mentionat mai sus, singurul tratament demonstrat
al AA consti in excluderea din dietd a alimentelor ce declangeaza re-
actia alergicd. Existd citeva aspecte care trebuie retinute [2,15,14].
Diete unice, universale, pentru copiii cu AA nu exista. Orice dieta se
va axa pe datele anamnezei, testelor cutanate, testelor de eliminare.
Strictetea regimului se evalueazi in raport cu severitatea simptomelor.
Dieta de eliminare, in care va fi absent alergenul, dar care va satisfa-
ce necesitatile nutritionale ale individului, poate conduce la rezolva-
rea simptomelor, evitind deficientele nutritionale. Trebuie eliminate
doar alimentele fata de care procedura de diagnostic a confirmat pre-
zenta reactiilor de hipersensibilitate. Se vor evita alimentele si medi-
camentele care miresc histaminogeneza, se vor corecta disfunctiile
legate de tubul digestiv sau leziunile enterale provocate de alte cauze
ce pot favoriza absorbtia unor antigeni alimentari insuficient degra-
dati. Nu se vor prescrie regimuri foarte severe pe perioade indelungate.
Se vor utiliza substitutive cel putin pentru unele alimente indispensabile.

Se va tine cont de influenta reactiilor pseudoalergice asupra per-
sistentei AA: excluderea produselor bogate in histamina (boboasele,
varza murati, ciocolata, nucile, spanacul, cascavalurile fermentate) si
a histaminoeliberatorilor naturali (cipsunele, zmeura, ouile, pestele,
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citricele). Reactii nedorite pot apirea in urma consumului bauturilor
gazate, produselor inghetate (influenta pH si a temperaturii joase a scézut).
Dieta copilului cu AA trebuie si acopere necesititile lui fiziologice.
Produsele permise in dietele hipoalergice si cu un nivel maxim de
proteine/aminoacizi sunt carnea, orezul, boboasele. Componenta lipi-
dicd va consta din rata inalti a grisimilor vegetale si a trigliceridelor
cu lant mediu, tinind cont de efectul trofic al acizilor grasi nesaturati
ameliorarea capacitatii de asimilare. La componenta glucidica se vor
reduce glucidele ugor asimilabile ca lactoza, zaharoza, hrana poate fi
indulcitd cu aspartam. Excluderea completi a zahdrului nu este ratio-
nala din cauza pericolului scaderii valorii energetice a hranii. Necesi-
tatea in reducerea sarii (pana la 3-5 g/zi) si a lichidelor (cu 10~15%
din volumul zilnic) apare in cadrul reactiilor alergice cu un compo-
nent exudativ exprimat.

Tinerea in apa a crupelor si legumelor: pentru inliturarea pestici-
delor crupele se fin in apa 10-12 ore; pentru inliturarea partiald a
amidonului si nitratilor din cartofii curitati,acestia se tin in api rece
12-14 ore; legumele pregitite pentru fierbere se tin prealabil in api
rece 1-2 ore; carnea se pune in api rece si se fierbe 30 minute, apoi
bulionul se varsa, iar carnea se pune repetat in api rece si se fierbe
pana la pregitire completa.

Durata dietei de eliminare este diferita dupi caz, varstd, severitatea
manifestarilor, importanta produsului eliminat si in medie se egali-
zeaza cu 3-6 luni pani la toata viata. Ameliorarea in AA IgE mediata
apare in decurs de 3—4 zile, in AA de tip intrziat in 1-2 saptimani.

Particularitiitile dietoterapiei la copii sugari cu AA, Alimen-
tatia naturald este preferabila. Daca copilul face alergie la alimentatia
naturald, se recomanda sistarea laptelui matern. Proteinele laptelui
matern nu sunt alergene pentru copil. Trebuie de exlus alergenul din
alimentatia mamei. Este necesar de mentinut alimentatia naturali cel
putin pana la 6 luni. Pana la varsta de 12 luni, se va exclude laptele
de vaci, ouile, nucile si pestele. Complementul va fi inclus dupa var-
sta de 6 luni. Initial, trebuie de inclus in ratie pireul din legume: car-
tofi tinuti in apa, varza, dovlecei, ulterior morcov, bostan §.a., in lipsa
alergiei. Crupele vor fi introduse la interval de 1 luna — orez, hrisci,
ovés. Dupd 7 luni, se va introduce carne de iepure, de curcan, de cal.

2
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in caz de sensibilizare slabi la laptele de vaci, se pot incerca formule
acidolactice in jumitate de volum.

Tabelul 8

Produse hipoalergice recomandate pentru copii cu AA

Produse alimentare permise

Produse alimentare
nerecomandate

Formule lactate acidulate (fer-
mentate), unt

Lapte integru de vaci si alte specii,
lapte acru

Brinzeturi nesirate, necondimentate

Bréanzeturi dulci pentru copii

Crupe: orez, hrigcé, ovis, mei

Crupe de gris, porumb, cereale

Legume: cartofi, varzi, dovlicei,
morcov (fiert), castraveti

Legume: bostan, svecld, tomate, vi-
nete, mazire, fasole, ridiche, mirar,
parunjel, salatd

Fructe: mere, pere, prune proas-
pete si uscate, cirese albe; pentru
un copil mare ~ vigine, banane, coa-
cazi, kiwi.

Fructe: exotice, cipsune, zmeurs, pier-
sici, caise, zimos, ananas, mango, citrice
Sucuri conservate, compoturi

Uleiuri vegetale nerafinate presate
la rece; pentru copil mare: seminte
de in, dovleac, ulei din seminte de
in, peste oceanic somon, macrou,
hering (surse de grisimi Omega-3)

Peste alb, rosu, icre de peste, otet,
mugtar, maionez3a, usturoi

Paine alba, pdine cu tardte, pes-
meti, covrigei simpli; pentru copil
mare — copturd de cas# pe drojdie
fard oudl cu mere, prune uscate

Ciocolats, cacao, cafea, bomboane,
torturi, inghetat, aluat dulce

Carne: de curcan, iepure, Vita,
doar fiarta bine in 2 ape; individual
— gilbenus fiert

Carne de giainad, vitel, rati, gisci,
subproducte, bulion, nuci, halva, ciu-
perci, miere, cvas

Dieta in alergia la proteinele din laptele de vaci. Incidenta
alergiei la proteinele din laptele de vaci este intre 22,9-24% la copiii
atopici, de circa zece ori mai mare decat in populatia generala. Trata-
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mentul include inlocuirea laptelui de vaci si a formulelor bazate pe
acesta cu formule ce contin hidrolizate de proteine [1,14,22,28]. Cu
toate acestea, in 1-2% dintre cazuri va exista o alergie si la aceste hi-
drolizate proteice. Acestor copii li se vor prescrie formule elementale
pe bazi de acizi aminati (vivonex, neocate). Produsele date pun, to-
tusi, probleme de gust care obliga, uneori, utilizarea unei nutritii ente-
rale pe sonda gastricé; probleme ce tin de osmolaritatea prea ridicatd
care poate conduce la o diaree osmotica si costul mare. Nu se reco-
manda folosirea laptelui altor specii, nici laptele din soia (copiii aler-
gici la proteinele din laptele de vaci sunt frecvent alergici si la protei-
nele din soia). Hidrolizatele de proteine diferd prin sursa de proteine
(cazeind, proteine ale lactoserului, proteine din soia) §i prin gradul de
hidroliza la care compusii proteici sunt supusi (tab. 9) [1,2,14].

Tabelul 9
Caracteristica formulelor pe bazi de proteine hidrolizate
Hidrolizate Forml!le Caracter|§t1cl gen.erale ale
: comerciale hidrolizei

Denumite §i amestecuri hipo-
alergenice-HA, contin lactozi
si sunt, totusi, potential conta-
minate cu proteina laptelui

Contine peptide mici, cu GM

NAN HA, Humana|
HA, Milumec HA,
Novalac HA, Enfamil

Hidrolizate partiale ale
proteinelor din lactoser |

Formula extensiv hi- Nutram} gen, <1200 ("semielementald").
. ’ Pregestimil, . . A
drolizatid de cazeind 1, ,. Contin 60% de aminoacizi li-
JAlimentum,

beri si 40% de peptide mici ("se-

3 lliagens Frogress mielementale — elementale™)

Formule semielementale (alf-
tark: hidrolizi cu 2 enzime+
3 ultrafiltrari) :

Hidrolizate de protei-: Alfare, gallieva,
ne din lactoser ipeptijunior, alftark

Mixturd de aminoacizi{Neocate (SHS), Formula pe bazi de aminoacizi;
esentiali si nonesentiali |vivonex, pregonem |aminati liberi '

Eliminarea completd din dietd a proteinelor laptelui de vaci este
deseori dificil de realizat. Se cunosc cazuri de reactii anafilactice
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aproape fatale la adolescenti declansate de consumul de lapte “as-
cuns” in prijituri sau cereale. Lactoza industriala, uneori chiar si cea
farmaceutica, poate fi contaminata cu cazeind si proteine ale lactose-
rului. Proteinele laptelui de vaci pot fi, de asemenea, prezente in
compozitia cremelor §i a medicamentelor. Cazeina mai poate fi intal-
nita sub forma de cazeinat de sodiu sau de calciu in anumite produse
(hot-dog, de exemplu). Regimul fard proteine din laptele de vaci se
recomandi, de reguld, pand dupd varsta de 1 an. Se considerd cd este
necesari o perioadd de 1218 luni de la diagnosticul alergiei la prote-
inele din laptele de vaci pentru a se obtine vindecarea pe cale natura-
14. Reintroducerea se face sub supraveghere medicald si doar la co-
piii cu stare generald §i nutritionald buna. Se foloseste cel mai des
reintroducerea rapid-progresiva pe parcursul a 24-72 de ore (tab. 10, 11).
Esecul la aceasti tentativd va determina repetarea procedurii la in-
tervale de 6 luni, pani la obtinerea succesului reintroducerii. O alta
meodi de reintroducere este tehnica desensibilizarii orale. Laptele se
administreazi in spital sub forma de picaturi, crescandu-se doza zil-
nic pentru a se ajunge la sapte mililitri in ziua a 4-a. Dozele ulterioare
se pot administra la domiciliu. Alergia la proteinele laptelui de vaci
se vindecd in 80-90% din cazuri, majoritatea copiilor tolerdnd laptele
de vaci catre varsta de 3 ani.

Tabelul 10
Reintroducerea laptelui de vaci
Ziua Dimineata La prianz Seara
Ziua 1 1 ml 3ml 5ml
Zivaa2-a 10 mi 30 ml 50 ml
Ziuvaa3-a 100 ml 150 mi
Tabelul 11
Tehnica desensibilizirii orale la reintroducerea laptelui de vaci
B Ziua Cantitatea de lapte
‘Zlual . h ' 1 picatura — 2 picturi — 4 picéturi
. Ziva a 2-a - | '8 picdturi — 16 picaturi — 32 picaturi
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Continuare

Ziuva a 3-a 64 picaturi — 128 picaturi
Ziva a4-a 7 ml

Se poate la domiciliu | Se mireste cantitatea cu I ml pe zi, timp de 15 zile

Regim liber ulterior

Dieta in alergia la proteinele din laptele de capri sau oaie.

Alergia la laptele de capri sau oaie, in lipsa alergiei la laptele de
vaci, este frecventd. Alergenii din laptele de capra si oaie sunt foarte
puternici, cantititi mici putdnd declansga o reactie importanta. Branze-
turile ce contin lapte de capri sau oaie (,,Feta”, »Roquefort” etc.) pot
fi identificate usor dupa etichetd. Cu toate acestea, branza din lapte de
vaci poate fi contaminata prin folosirea la preparare de cuve ce au
continut lapte de oaie sau capra. Se recomanda ca persoanele alergice
sd nu consume niciodatd branza in afara domiciliului. Numeroase
preparate alimentare pot ascunde cantititi neetichetate de lapte de ca-
prd sau oaie. Se vor evita:

* pizza(brinza de capra se foloseste pentru potentarea gustului);

s ravioli;

e inghetate (pot contine lapte contaminat);

e branza topita;,

* unele produse de mezelarie (pot contine lapte, branza).

Dieta in alergia la arahide.

Alergia la arahide se asociazi in 50% din cazuri cu alergia la:
alune, nuci, migdale, fistic, nuci braziliene, etc. Uleiul de arahide
contine alergenii arahidelor 1n cantititi mult mai mici, de aceea se
considera c& uleiul de arahide nu poate induce reactii alergice impor-
tante, fiind responsabil, cel mult, de persistenta eczemei atopice. Ule-
iul de arahide poate fi regisit pe etichetd sub denumirile de “grasimi
vegetale”, “produsi proteici vegetali” sau “uleiuri vegetale”. Arahide-
le pot fi prezente in numeroase produse alimentare industriale: cerea-
le, prdjituri, pdine, inghetats, lactate, mezeluri. E necesar de atras
atentie la faptul ca: anumite sucuri de fructe pot contine “uleiuri
vegetale”. Gradul de severitate a alergiei la arahide va dicta cat de
restrictiv va trebui sa fie regimul, existind o mare variabilitate indi-

50



viduala. Multi pacienti vor putea tolera produse avand pe eticheti in-
scriptia “pot contine urme de...”. Recomandirile generale sunt:

e sa nu se consume produse alimentare considerate sigure, dar
care ar fi putut fi prajite in acelasi ulei cu alte produse ce con-
tin arahide (uleiul retine prin prijire alergenii proteici din ara-
hide);

» si evite sampoanele §i preparatele farmaceutice ce contin ulei
de migdale;

* sd evite contactul cu méancarea pentru peste, pasiri ce poate
contine arahide;

e s evite amestecurile de fructe uscate neprecizate, ciocolatele
(uleiuri vegetale, urme de arahide datoritd instalatiilor
comune de procesare);

e si evite consumul in fast-food, restaurante cu specific chinezesc.

Dieta in alergia la ou.

In cazul alergiei la ou, se impune eliminarea din dieti a tuturor
produselor a céror eticheti mentioneaza unul din urmatorii compusi:
ou, albug de ou, galbenus de ou, proteine din ou, proteine animale, ova-
lbumina, ovotransferina, lizocim (E1105), lecitina (E322), lecitina fira
precizare (ultimele trei fiind relative). Toti acesti derivati din ou pot fi
»mascati” in numeroase produse alimentare: unele lactate (creme,
branzeturi), came preparatd pané, produse de patiserie, maioneze, so-
suri pentru salate.

Dieta in alergia la soia.

Dieta presupune excluderea proteinelor din soia, a uleiului si a
lecitinelor din soia. Soia se regéseste in alimentatie sub formi de lép-
turi pe baza de soia, tofu, ulei de soia, graunte de soia, fdina de soia,
proteine vegetale si lecitine firi alti precizare. In restaurante, tip fast-
food, fdina de soia intrd in compozitia pdinilor speciale, iar uleiul de
soia — in compozitia sosurilor.

Dieta in alergia la aditive alimentare.

in sens larg, prin aditiv alimentar se intelege orice substanta ada-
ugata alimentelor. Sistemul european de evidenta si descriere a aditi-
vilor alimentari indicd urmitoarele date: coloranti — E 100-200; con-
servanti — E 200-300; antioxidanti, acidifianti si substante de tampon
— E 300-400; agenti de ingrosare, stabilizatori — E 400-470; emulsi-
ficatori — E 470-500; potentiatori de gust — E 600—-700; indulcitori ar-
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tificiali — E 950-970. Prevalenta reactiilor adverse la aditive alimen-
tare este estimata intre 0,02 si 1,5%, fiind intdlnitd mai frecvent la co-
piii cu teren atopic. Aditivele sunt responsabile mai frecvent de rea-
ctii de intolerantd alimentari, dar unele aditive pot genera si o reactie
alergici daca se comporti ca haptene (sulfiti, glutamati, colorant rosu
E124). Excluderea unui aditiv alimentar dupi stabilirea diagnosticu-
lut (prin anamnez3, teste cutanate si test de provocare) este dificila.
Se va avea mare grija sa se consulte i etichetele produselor farmace-
utice, acestea continind deseori aditive alimentare. Enumeram céte-
va principii de dieta privind cei mai importanti aditivi implicati in re-
actiile alergice. Pentru coloranti: persoanele alergice vor trebui sa
evite alimentele etichetate cu E cuprins intre 100 i 181. In special
E 124 (colorant rosu, numit Acid Red 18) este implicat in alergiile
alimentare IgE-mediate. Sulfitii sunt conservanti cu efect antioxidant
etichetati de la E 220 la E 228, folositi pentru conservarea aspectului
fructelor §i legumelor, la conservarea vinurilor si produselor congela-
te. Principalele alimente ce contin sulfiti sunt: produse lactate ce con-
tin stafide, fructe confiate, carne (carnea pentru hamburgeri poate
contine produse vegetale), produse de pescérie (crustacee proaspete,
congelate, conserve, peste uscat), paine si cereale (pot contine oleagi-
noase), fructe uscate, legume (deshidratate, congelate, conservate in
otet), fructe (uscate, la conserve, in special oleaginoase), deserturi
(gemuri, jeleuri de fructe, prune confiate), bauturi (bere, vin, sampa-
nie, suc de struguri, mere, grapefruit, ananas, lamaie), otet, mustar.
Sulfitii sunt prezenti si in o serie de medicamente, dar in cantitati
foarte mici. Legislatia europeand incadreaza sulfitii in aditive permisi
conditionat. Glutamatii (E 620—E 625) sunt potentatori de gust, pot
genera alergii mediate Ig E, dar si reactii de intolerantd alimentara.
Sunt de evitat sosurile, bulionul, alimentele sub forma de pulberi, bu-
citiria vietnameza, chinezi. Glutamatii sunt prezenti in stare naturala
in: ciuperci, rogii, porumb, peste, parmezan, carne de pui, vitd. Cea
mai sigurd cale de a evita simptomele alergice induse de aditivi ali-
mentari este de a evita alimentele si medicamentele care le contin.
Pacientii trebuie s3 cunoascd denumirea si codul aditivelor care le pro-
voac alergie si si verifice lista de ingrediente de pe eticheta produselor.
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Dieta prin rotatie. B

Este recomandat in AA IgG cu declansare intarziata. Cand paci-
entul este alergic la mai multe alimente, acestea trebuie eliminate din di-
etd, iar celelalte alimente vor fi méincate la intervale de 4-5 sau mai mul-
te zile. Astfel de dietd se numegte ,,dietd rotatorie”. Prin expunerea re-
dusa, la 4-5 sau mai multe zile, la alimente, se pastreazi toleranta la
acestea. Severitatea dietelor de rotatie depinde de gravitatea alergiel.
Fiecare individ isi poate roti alimentele in cicluri mai lungi sau mai
scurte in functie de toleranta individuala, dar rotatia ideala nu va fi
mai mica de 4 zile. In ziua de rotatie, pacientii pot manca un aliment
de mai multe ori, dar nu in cantitati foarte mari. Este important sa se
asigure un regim echilibrat in principii nutritive §i si se caute noi ali-
mente ce pot fi introduse in dietd. Unele principii generale ale dietei
prin rotatie sunt urmétoarele:

« dieta prin rotatie impiedic3 dezvoltarea alergiilor si a depen-

dentei, determina o diet simpl3, neprocesata si fara aditivi;

e rotatia incurajeazi o dietd mai echilibrati, diversificatd i
consumul substantelor nutritive necesare;

e rotatia faciliteaza digestia, imbunititeste absorbtia, contribu-
ie la intdrirea si vindecarea sistemului digestiv, amelioreazd
diareea i constipatia.

E important si consumati cit mai multe alimente simple si
proaspete; consumati alimente organice, mai ales crude §i cu coaja ca
merele, perele, morcovul, broccoli, salata verde, prune; consumati
uleiuri nerafinate presate la rece (e preferabil de masline, seminte de
in); consumati zilnic apa suficient. .

Pentru planificarea unei diete prin rotatie se face o lista cu ali-
mentele la care nu este alergie. Apoi se va planifica meniul pentru cel
putin 4 zile, in care nu trebuie sa se repete un aliment timp de 4-5 zi-
le. in dieta de rotatie sunt selectate alimentele alternate si in functie
de apartenenta lor la anumite familii biologice (posibilitatea existen-
tei unui alergen comun). Alimentele dintr-o familie biologica se vor
ingera in aceeasi zi a ciclului de rotatie. Pentru variatia dietei se pot roti
alimentele in cicluri de lungimi diferite. De exemplu, se pot roti ce-
realele, uleiurile i indulcitorii in cicluri de 4 zile, carnea si alte prote-
ine alimentare in cicluri mai lungi, ceea ce va cregte toleranta pentru
acestea. Dupa citeva luni de dietd, se poate tenta reintroducerea trep-
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tatd a alimentelor alergogene in dietd, in cantitdti mici si strict prin
rotatie. Unele pot fi ingerate la 4 zile fard probleme, altele necesita
cicluri mai lungi de rotatie. Uneori, cAnd se impune eliminarea mai
multor alimente din dietd, este necesard administrarea suplimentelor de
vitamine §i minerale [28].

Tratamentul antihistaminic.

Histamina este o bioamina larg raspanditi, fiind mediatorul pri-
mordial al inflamatiei alergice. Actiunea histaminei se face prin inter-
mediul receptorilor histaminici. Receptorii H; sunt localizati perife-
ric 5i in SNC. Prin actiunea la nivelul receptorilor H;, histamina indu-
ce pruritul, stranutul,- dilatarea si cresterea permeabilititii capilare,
contractia musculaturii netede, productia de prostoglandine. Recep-
torii H, sunt localizati in mucoasa gastricd, creier, musculatura -----
vasculard neteda. Efectele principale sunt cresterea secretiei gastrice,
a permeabilitatii vasculare, a secretiei de mucus in sistemul respirator,
relaxarea musculaturii brongice. Clasificarea preparatelor antihistami-
nice: generatia I care blocheaza receptorii H; centrali si periferici
(mai numite §i sedative); generatia II blocheaza doar receptorii H; pe-
riferici (nesedaive) (anexa). Antihistaminicele blocheazi receptorii
H,, astfel inhiband efectele histaminei asupra organelor-tinti. Din ge-
neratia I mai frecvent indicate sunt fenistil, fencarol, clemastin, su-
prastin in cure scurte de 7-10 zile. Efecte adverse ale antihistaminice-
lor din generatia I: somnolent3, sedare, insomnie, euforie, cefalee, us-
caciunea gurii, anxietate, midriaza. Antihistaminicele din generatia 11
sunt lipsite de aceste efecte adverse, in schimb poseda si efect anti-
alergic/antiinflamator (efect asupra eliberarii de medatori), reduc pru-
ritul si reactia locala, pot fi administrare in 1-2 prize si de durati lun-
ga. Mai frecvent indicate sunt cetirizina, loratadina, desloratadina. De
aceea alegerea unui antihistaminic trebuie si ia in considerare numi-
rul de doze/zi, forma de livrare, efectele adverse, profilul de siguranta.
in tratamentul anafilaxiei, medicatia de prima linie este adrenalina,
antihistaminicele sistemice trebuie asociate in toate cazurile, histami-
na fiind un mediator important in anafilaxie. in AA asociate cu tulbu-
rari dischinetice gastro-duodenale se pot utiliza antihistaminice gen.I
(peritol) care au si efecte anticolinergice (antispastic, antisecretor)
[21,22,25,26]. :
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Inhibitori ai degranulirii mastocitului.

Aceste preparate mai sunt numite $i remedii membranostabiliza-
toare. Se pot administra ca terapie profilactica, sunt utile si in asocie-
re cu corticoterapia. Cromoglicatul disodic (nalcrom) este utilizat in
alergiile digestive, ori pentru uz oral, peroral sub forma de capsule de
100 mg pudré de cromoglicat de sodiu. Cromoglicatul de sodiu dimi-
nueazd permeabilitatea mucoasei la macromolecule, stabilizeazi
membrana mastocitelor din mucoasa intestinala cu care acestea vin in
contact, este eficace in manifestirile reaginice ale alergiei la protei-
nele laptelui de vaci, utilizat in caz de esec la restrictia alimentari
singurd. Kerotifenul (zaditen) este un medicament atit antihistaminic
H,, cét si antidegranulant mastocitar, este eficient in urticarie, derma-
tita atopicd, alergia alimentara falsd izolatd sau asociatd unei alergii
adevarate. Actiunea lui este complementard cromoglicatului de sodiu,
iar ambele medicamente se scriu asociat, in special, in polisensibi-liziri.

Glucocorticosteroizii sistemici se indicéd in cure de scurtd dura-
ta, In stationar, in situatiile:

e urticarie difuzi, angioedem,

e crize de rdu astmatic;

« anafilaxie;

» comorbidititi severe (alergie alimentara-+astm).

Mai frecvent folosite sunt prednisolonul, cate 1-2 mg/kg, dex-
ametazona, céte 0.15-0.30 mg/kg, hidrocortison, cite 4-6 mg/kg/zi (8).

Tratamentul anafilaxiei.

Epinefrina este medicamentul de electie in tratamentul anafilaxi-
ei. Trebuie, in principiu, administrati la orice pacient cu istoric de re-
actie alergicd severa imediat dupd ingestia alergenului sau cind apar
primele simptome. Ideal este de a nu astepta aparitia simptomelor.
Epinefrina ridica rezistenta vasculara sistemica, presiunea diastolica,
produce bronhodilatatie, mareste activitatea cardiacd inotropicd si
cronotropica, reduce urtricaria, edemul laringian, alte manifestiri sis-
temice de anafilaxie, iar efectele sunt spectaculoase si imediate. Tera-
pia suplimentari in timpul unei reactii alergice sistemice include anti-
histaminice (clorfenilamina). Desi corticosteroizii sunt frecvent admi-
nistrati in anafilaxie, ei nu modifici simptomele precoce, dar le pot
reduce pe cele tardive [8,12,18,27].
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Dozele de adrenalini pentru administrarea intramusculard la co-
pil. Solutie 1:1000 adrenalina.

Copil >12 ani: 500 mcg (0,5 ml), aceeasi dozi ca pentru adult;

> 6 —12 ani: 300 mcg (0,3 ml);

> 6 luni — 6 ani: 150 mcg (0,15 ml);

< 6 luni: 150 mcg (0,15 ml). '

Doza i/m de adrenalini se repeta in lipsa ameliorarii stérii paci-
entului la intervale de 5 minute, in functie de raspunsul pacientului
(FCC, FR, TA).

Adrenalina: se administreazi §i intravenos: solutie 1:10000
(1 ml de adrenalini diluatd cu 9 ml de clorurd de sodium 0,9%), solu-
tia finali este de 100 mcg/1ml. Se administreazi intravenos, incet, cé-
te 1 mcg/kg, in citeva minute, doza se repetd in functie de raspuns.
Doza unici de adrenalina pe cale i/v nu trebuie sa depaseascd 50 meg.

~ Autoinjectoarele de adrenalind (numite EpiPen) cu doze de
0,15 mg (contine adrenalind, 150 mcg) pentru copii §i 0,3 mg
(contine adrenaling, 300 mcg) pentru adulti [19,27].

Medicamente cu actiune simptomatici si adjuvanti. Sunt vi-
zate urmitoarele grupuri de medicamente:

1. corectoare ale tulburarilor secretorii sau de motilitate digestiv;

~ 2. antiseptice intestinale, uneori antimicotice, antiparazitare;
3. protectoare ale mucoasei digestive;
" 4. factori care corecteazi permeabilitatea intestinal.

Profilaxia alergiilor alimentare

Tratamentul preventiv se adreseazi copiilor périntillor cu teren
atopic. Predispozitia geneticd pentru atopie nu poate fi modificata.
Strategiile de profilaxie sunt directionate pe trei niveluri.

Profilaxia primari. Mai intdi, se identific sugarii cu risc de AA.
Copiii cu ambii parinti atopici simptomatici au un risc de 50-80% de
aparitie a alergiei pana la adolescentd; daci numai un périnte este
atopic, riscul scade cu 25%. Chiur daci périntii nu prezint alergie,
riscul de aparitie a alergiei la copii este de circa 10-15% si acest fapt
este statistic important. Din acest motiv, se iau masuri severe de
prevenire primard care sunt recomandate doar in familiile cu parinti
atopici. in timpul sarcinii regimurile de excludere la mama nu reduc
riscul de boli alergice la sugar (cu o singurd exceptie: se exclud alu-
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nele). Beneficiile aldptarii in prevenirea alergiei au fost demonstrate
deplin, alimentatia la sin retine aparitia si severitatea dermatitei ato-
pice. S-au obtinut unele rezultate pozitive prin combinarea urmatoa-
relor (doar pentru sugarii cu risc crescut de alergie alimentara):

e dieta in timpul sarcinii cu excluderea nucilor sau alunelor (la

nevoie si laptele de vaci, oud);

 alimentatia exclusiv la sin in primele 6 luni de viat3; alterna-

tiva — folosirea unei formule hipoalergenice, formule cu hi-
drolizat de proteine, formule de lapte suplimentate cu probio-
tice si prebiotice (la nevoie);

 introducerea alimentelor solide dupa varsta de 6 luni;

e intirzierea introducerii: — laptelui de vaci dupa 1 an; — oudlor

dupa 2 ani; — nucillor/alunelelor, pestelui dupa 3—6 ani.

Administrarea probioticelor in timpul sarcinii si in primele luni
de viatd joacd un rol important in reglarea imuno-fiziologica a intes-
tinului, favorizeaza productia de anticorpi, mirind efectul de bariera
al mucoasei tractului gastro-intestinal fatd de antigeni. Nu toate pro-
bioticele produc acest efect, sunt necesare studii noi referitoare la
efectul lor, momentul ideal de instituire a acestei forme de preventie,
doza adecvati. Mecanismul presupus este rolul benefic al bacteriilor
intestinale in inducerea tolerantei imune. in caz de antecedente de
alergie alimentard cunoscute in familie, regimul va fi adaptat terenu-
lui genetic familial. De exemplu, in caz de antecedente familiale de
alergie la ou la primul copil, pe parcursul sarcinii si al alaptirii va fi
propus un regim fird oud, introducerea acestora in alimentatie fiind
amanata dupd varsta de 2 ani.

Profilaxia secundari. Excluderea alergenilor din alimentatie, din
mediul copilului, reducerea poludrii, excluderea completd a fumului de
tigard. Antihistaminice de durati. Imunoterapia cu vaccinuri nonaler-
genice.

Profilaxia tertiari. Se recomanda cursuri de autoinstruire, su-
port psihologic. Majoritatea expertilor nu recomanda restrictii esenti-
ale in alimentatia femeii in timpul sarcinii sau lactatiei cu speranta de
a preveni AA la copil. Alimentarea nou- -ndscutului cu amestecuri pe
bazi de soia nu previne AA. in plus, amanarea introducerii in ratie a
alimentelor solide dupa varsta de 6 luni, inclusiv a celor cu potential
alergenic, nu previne AA. De exemplu: in Israel, de la o vérsta frgeda,
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copii sunt alimentati cu o gustare numitd Bamba care contine arahide.
Este interesant faptul cd in Israel prevalenta alergiei la arahide este
micd. Se presupune cd Bamba poate fi cauza. Pe de alta parte, alte
dovezi uluitoare vorbesc in favoarea faptului ca introducerea anumi-
tor alimente in ratie poate contribui la dezvoltarea AA. In pofida nu-
meroaselor studii prospective, nu existd incd un consens in ceea ce
priveste masurile preventive in AA.



ANEXA

Tabelul 1
Medicamente antihistaminice generatia I
(antihistaminicele sedative, sistemice)
Denumirea Modul de Dozele recomandate Nr.. de
prezentare prize
Dimetinden Piciturile (20 de| Copiide 1-12 luni—3 - 10
(Fenistil) picaturi),] mg -| picaturi; — 1-3 ani - 10-15 | 3 prize
' 10 ml picaturi; peste 3 ani 15-20
picéturi
Quifenadina Comprimate céte| Copii de 1-3 ani — 0,005 g;
(Fencarol) 0,01g, 0,025g; pul-| de 3-7 ani 0,01 g; de 7-12 | 2-3
bere céte 0,01 g ani 0,01-0,015 g,
peste 12 ani— 0,025 g
Clemastina Comprimate céte| Copii de 1-6 ani -
(Tavegil) 0,001 g; fiole cate| 0,25 mg; de 6-12 ani - 2
20ml(1 mg/ml) | 0,5 mg; peste 12 ani —
0,001 ¢
Cloropiramini |Comprimate cate| Copii sub 1 an 0,002-0,005
(Suprastin) 0,025 g; fiole 2%,| g; 1-6 ani 0,005-0,015 g;
céte 1,0-2,0 ml 6-12 ani 0,015-0,025 g. | 2-3
Intramuscular — céte 0,5—
1,0 mg/kg greutate.
Ciproheptadind | Comprimate céte| Copii de 6 luni — 2 ani
(Peritol) 0,004 g; sirop —| 04 mgkeg;, de 2-6 ani 3
04 mg/ml 2 mg/5} 6 mg/zi; de 6-14 ani
ml) ~100 ml 12 mg/zi
Tabelul 2
Medicamente antihistaminice generatia Il
(antihistaminicele nonsedative, nonsistemice)
Denumirea Modul de Dozele recomandate Nr. de
prezentare prize
Loratadind |Comprimate— 10| Copii de 2-12 ani, cu greuta-
(Claritin, mg; suspensie buva-| tea corporald sub 30 kg - 1
Erolin, bild — 5 mg/5 ml —| 5 mg/zi; peste 30 kg— 10 mg.
Flonidan, 120 ml
Lomilan)
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Continuare

Cetirizina Picaturi — 1 ml | Copii de 6-12 luni — 5 pic. | 1-2 prize,
(Cetirizin SL, | (20 pic.) 10 mg— | (2,5 mg), o datd; de 1-2 ani — |cu lichid
Letizen, Parla- | 10 ml; compri- | 5 pic. de 2 ori; de 26 ani céte |suficient,
zin, Zyrtec, mate — 10 mg S picaturi,de 2 ori sau 10 pi |Picaturile
Aleron) caturi, o datd; peste 6 ani — |se dizolva
20 picaturi sau 1 comprimat, |in api
o dati
Desloratadi- |Sirop — 0,5 mg/ml,| Copii 6-12 luni  cite | |  prizi]
nd (Aerius, | 100 ml; compri-| 2 ml (1mg); 1-6 ani - | indiferent
Loratec) mate — S mg 2,5 ml (1,25 mg); 6-12 | de alimen-
ani ~ 5 ml (2,5 mg); peste | tatie, cu 1
12 ani — 10 ml sau 1 com- | chide su{
primat (5 mg/zi) ficiente
Levocetirizi- | Picdturi — 1 ml | Copii de 26 ani — 5 picéturi, | 1-2 prize
na (Xyzal) (20 picaturi) | de 2 ori; peste 6 ani — |pe stomac
5mg — 20 ml; | 1 comprimat sau 20 de pica- |gol sau in
comprimate - | turi, o dat¥/zi timpul me-
Smg sei
Fexofenadind| Comprimate — | Copii 612 ani — 30 mg de
(Telfast, 30 mg, 60 mg, | 2 ori/zi; peste 12 ani — | 1-2
Fexadin) 120 mg, 180 mg. | 120 mg sau 180 mg, o datd/zi | prize
Sirop — 6 mg/ml
Astemizole Copii de 6-12 ani - | I prizi,
(Hismanal) 5 mg/zi, de 2-6 ani - | pe sto-
2 mg/l10 kg masd, peste | mac gol
12 ani —10 mg/zi
Ebasti Comprimate — | Copii de 2-5 ani—2,5 mg/zi; |1 prizi, in-
(Evastin, 10 mg; De 6-12 ani -5 mg/zi; diferent de
Aleva,Kestine) adulti — 10-20 mg/zi almentatie
Ketotifen Sirop — 1 mg/5ml,| Copii pand 6 luni - | 2 prize,
(zaditen) 10 ml. Compri-| 0,05 mgkg; de 6 luni — 3 ani | in timpul
mate— 1mg 0,5 mg de 2 ori/zi; peste 3 | alimen-
ani — 1 mg, de 2 ori/zi; adulti | tatiei
1-2 mg, de 2 ori/zi
Cromoglicat | Capsule cite | Copii de 2-14 ani, 1 caps.
ului disodic | 100 mg de 3 —4 ori/zi
(Nalcrom) >14 ani - 2 caps, 3x/zi
sau (20 mg/kg)
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