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Interwencje dietetyczne w alergicznym
wyprysku kontaktowym — kiedy maja

uzasadnienie?

Niniejszy artykul poswiecony jest
trzem zagadnieniom z zakresu inter-
wencji dietetycznych w alergicznym
wyprysku kontaktowym: 1) w jakich
przypadkach mozna podejrzewa¢, ze
hapten prowokujacy odczyn alergiczny
dociera do organizmu droga pokarmo-
wa, 2) jak zweryfikowaé zwiazek przy-
czynowo-skutkowy miedzy haptenem i
biezgcg chorobg pacjenta, oraz 3) kiedy
wprowadzanie rezymu dietetycznego ma
uzasadnienie? Przedstawione w artykule
wyniki badan, obserwacji klinicznych
oraz argumenty przemawiajg za tym, ze
alergie kontaktowa na hapteny pokar-
mowe mozna rozwaza¢ w przypadku
wystepowania objawéw systemowej
reaktywaciji wyprysku kontaktowego lub
fotoalergii systemowej. Do potwierdze-
nia zwigzku przyczynowo-skutkowego
miedzy doustnym przyjeciem haptenu
i wypryskiem nie wystarcza dodatni
wynik testu platkowego, kolejnym eta-
pem powinna by¢ weryfikacja istotnosci
klinicznej odczynu za pomoca kontrolo-
wanych placebo préb prowokacyjnych
z podejrzanym haptenem. W warunkach
praktyki klinicznej, w przypadku braku
mozliwosci wykonania kontrolowanych
prowokacji, posrednim potwierdzeniem
takiego zwigzku moze by¢ ustapienie
objawow choroby po wdrozeniu diety
o zminimalizowanej zawartosci danego
haptenu i brak nawrotu mimo zaprzesta-
nia farmakoterapii przez okres minimum
4 tygodni oraz nawrét objawéw po
ponownym wprowadzeniu pokarmow
zawierajgcych dany hapten. Tzw. diety
»bezniklowe” lub ,,ubogoniklowe” sa
w zdecydowanej wigkszosci przypad-
kéw razacym przykltadem wdrazania
bezzasadnych ograniczen dietetycz-
nych. Nikiel jest pigtym co do czestosci
wystepowania pierwiastkiem na ziemi i
nawet najbardziej restrykcyjne diety po-
zwalajg zredukowac jego podaz najwyzej
o 50%. Korzysci ze stosowania diety
»ubogoniklowej” mozna spodziewa¢
sie u zaledwie 1-11% oséb z alergig na
nikiel, ktéra w samej Unii Europejskiej
dotyczy 65 milionoéw ludzi. Zestawienie
tych liczb uswiadamia obciazenia, jakie
dla jednostki i spoteczenstwa wynikac
moga z bezkrytycznego zalecania diet
»ubogoniklowych” tylko na podstawie
dodatniego wyniku testu ptatkowego.

This paper focuses on three ques-
tions of dietetic interventions in al-
lergic contact dermatitis: 1) in which
cases it is justified to suspect that
an ingested hapten causes allergic
reaction, 2) how to verify the causal
relationship between the hapten and
current disease, and 3) in which cases
dietary interventions are justified?
Clinical studies, cases, and reason-
ing collated in this article indicate that
contact allergy to food haptens should
be suspected when symptoms are con-
sistent with the clinical picture of sys-
temic reactivation of allergic contact
dermatitis or systemic photoallergy.
Positive patch test result is not suffi-
cient as confirmation of causality — the
clinical relevance should be judged
by means of double-blind placebo-
controlled provocation with hapten in
question. If such challenge appears
not feasible, the relevance may be
confirmed indirectly by the clearance
of symptoms after introducing a low-
hapten diet with remission lasting for
at least 4 weeks after withdrawal of
pharmacotherapy, and the recurrence
of symptoms following the return to
the old diet. In the majority of cases,
“nickel-free” or “low nickel” diets are
burdensome and with no real benefit.
Nickel is the fifth most abundant ele-
ment on Earth and even most restric-
tive diets could reduce nickel load by
50% at best. In the EU alone, 65 million
people are allergic to nickel, while only
1-11% of patients with clinical nickel
allergy will experience benefits from
“nickel-free” diets. Indiscriminate
introduction of such dietary regimens
based merely on positive patch test
results poses a considerable burden
to individuals and society, therefore,
it is not recommended.
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Jedzenie zajmuje centralne miejsce w
Swiadomosci ludzi jako czynnos$¢ podtrzymu-
jaca zycie, a zarazem istotny element kultury.
By¢ moze jest to jeden z powodéw silnej aso-
cjacji miedzy jedzeniem a zdrowiem. Trudne;j
wyjasni¢ silne powigzanie w Swiadomosci
ludzkiej miedzy pokarmem i chorobami sko-
ry— doswiadczenie z pracy z chorymi uczy,
ze pacjenci czesto dopatrujg sie przyczyn
swoich problemoéw skérnych w spozywanym
pokarmie i domagajg sie od lekarza wskazo-
wek na temat diety, ktéra miataby ich uwolni¢
od choroby. Tymczasem zdecydowana
wiekszos¢ pospolitych chordb skoéry nie ma,
lub ma zaledwie posredni zwigzek z dieta.
Wsrdd pacjentdw z podejrzeniem reakcji
natychmiastowych na pokarmy, szczegoto-
wa diagnostyka alergologiczna potwierdza
takie domniemanie zaledwie w potowie
przypadkéw [1]. W wyprysku atopowym
wiekszy odstep czasowy miedzy spozyciem
przypuszczalnego alergenu a powstaniem
objawow, brak adekwatnych i wiarygodnych
testow in vitro, a ponadto ograniczenia
testow skornych powoduja, ze wykazanie
bezspornego zwigzku przyczynowo-skut-
kowego jest znacznie trudniejsze i wymaga
kontrolowanych placebo, podwajnie slepych
prob prowokacyjnych z 24-godzinnym okre-
sem obserwacji [2]. W przypadku reakcji na
podtozu alergii kontaktowej sytuacja jest
podobna, z tym jednak zastrzezeniem, ze
ztozonos¢ mechanizmdw reakcji alergicznej
typu op6znionego przektada sie na diuzszy
odstep miedzy ekspozycja i pojawieniem
sie objawdw, co nalezy uwzgledni¢ w planie
prowokaciji doustne;j.

Alergia kontaktowa (alergia typu opo6z-
nionego, alergia typu 1V) jest nabytg
gotowoscig organizmu do swoistej reakcji
zapalnej w odpowiedzi na hapteny, czyli
ksenobiotyki 0 masie czasteczkowej ponizej
1000 daltonéw. Dzieki matym rozmiarom
hapteny, w odréznieniu od alergendw, bez
trudu przenikajg przez nieuszkodzong
bariere naskérkowg [3]. Poniewaz hapten
jest zbyt maty, aby mogt by¢ rozpoznany
przez uktad odpornosciowy, antygenem
inicjujgcym reakcje immunologiczng sg
kompleksy haptendéw z biatkami endogen-
nymi. Najczestszym objawem narzgdowym
alergii kontaktowej jest alergiczny wyprysk
kontaktowy (allergic contact dermatitis,
ACD), jednak na podtozu alergii kontak-
towej moze rozwija¢ sie takze zapalenie
btony $luzowej jamy ustnej (allergic con-
tact stomatitis), spojowek (allergic contact
conjunctivitis), pochwy (allergic vaginitis),
alergia kontaktowa moze ponadto objawiac
sie w formie reakcji ogdlnoustrojowych,
odrzucania implantéw ortopedycznych i
stomatologicznych, rozrusznikéw serca i
stentow naczyniowych, a niekiedy rowniez
pokrzywki, astmy i alergicznego niezytu
nosa [4]. Alergiczny wyprysk kontaktowy
(alergiczne kontaktowe zapalenie skory)
to odmiana wyprysku inicjowana przez
swoistg reakcje immunologiczng na hapten
zwigzany z biatkami endogennymi. Choroba
ta wystepuje u osoéb z alergig kontaktowa
nabytg podczas wczesniejszych ekspozycji
skory na dany hapten [3].

W jakich przypadkach mozna podej-
rzewac, ze hapten prowokujacy odczyn
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alergiczny dociera do organizmu droga
pokarmowa?

W spektrum postaci klinicznych aler-
gicznego wyprysku kontaktowego (Tab. 1)
miesci sie zespot objawdw okreslanych
jako systemowa reaktywacja alergicznego
wyprysku kontaktowego (systemic reactiva-
tion of allergic contact dermatitis, SRACD).
Jest to szczegoélna odmiana ACD, w ktorej
do wywotania objawow (elicytacji) dochodzi
na skutek pozaskérnej ekspozycji na wywo-
tujgcy hapten (w tym drogg pokarmowa).
Mechanizmy zaangazowane w te procesy
zostaty omowione we wczesniejszej publi-
kacji [6]. W literaturze opisy SRACD mozna
spotkac¢ pod starszymi i mniej precyzyjnymi
okresleniami, takimi jak ,wyprysk hemato-
genny” (hematogenous eczema), ,zespot
pawiana” (baboon syndrome), ,systemowy
wyprysk kontaktowy” (systemic contact der-
matitits), SDRIFE (symmetric drug-related
intertriginous and flexural exanthema) [3].
Zroéznicowane nazewnictwo stosowane w
literaturze medycznej jest jednym z powo-
dow, dla ktérych niewtajemniczony czytelnik
moze odniesc¢ btedne wrazenie, jakoby sys-
temowa reaktywacja alergicznego wyprysku
kontaktowego byta zjawiskiem rzadkim.
W typowym obrazie klinicznym SRACD
obserwuje sie obecnos¢ ognisk wyprysku
rozsianych na catym ciele, wyprysk rozlany
i zajmujacy rozlegte obszary skory, czesto
stwierdza sie tendencje do lokalizowania
zmian zapalnych w okolicach zgie¢ i fatdow

Tabelall

[3]. Warto przy tym uswiadomi¢ sobie, ze
wbrew obiegowej opinii lokalizacja wyprysku
w okolicach zgieciowych bynajmniej nie jest
zarezerwowana dla atopowego zapalenia
skory i taki rozktad zmian wystepuje takze
w innych chorobach zapalnych skory [7].
W odréznieniu od postaci hematogenne;j
ACD, w SRACD nie obserwuje sie ogniska
pierwotnego (Tab. I). SRACD moze niekiedy
przyjmowac posta¢ uogoélnionego rumienia
wielopostaciowego [8]. Reakcje polekowe
sg prawdopodobne najlepiej opisang pod-
grupg SRACD, zwykle autorzy w odniesieniu
do reakgcji polekowych w tym mechanizmie
preferujg akronim SDRIFE [9].

W kazdym przypadku obrazu klinicz-
nego sugerujgcego SRACD konieczne jest
rozwazenie, czy choroba ta moze by¢ efek-
tem alergii kontaktowej na hapteny obecne
w pokarmach. Hapteny mogg wystepowac w
pokarmach jako naturalne sktadniki (Tab. Il),
dodatki lub zanieczyszczenia. Niektére po-
karmy, pospolicie kojarzone z alergig typu |
oraz problemami skérnymi, sg naturalnym
zrodtem haptendw powodujgcych alergiczny
wyprysk kontaktowy. Pomidory zawierajg
szereg haptenow identycznych z balsa-
mem peruwianskim: kwas benzoesowy,
alkohol benzylowy, alkohol cynamonowy,
cynamonian cynamylowy, alkohol konife-
rylowy, eugenol, izoeugenol i cynamonian
metylu [10], obserwowano ponadto reakcje
krzyzowe miedzy balsamem peruwiarnskim
i owocami cytrusowymi [11]. Chrom wyste-

Postaci kliniczne alergicznego wyprysku kontaktowego [5].

Clinical forms of allergic contact dermatitis [5].

Posta¢ ograniczona

Objawy skorne ograniczone do miejsca (miejsc) kontaktu z wyzwalajacym

haptenem

Posta¢
z lokalnym rozsiewem

Rozsiew ,satelitarnych” wykwitdw zapalnych poza miejsca pierwotnego kontaktu
na skutek rozprzestrzenienia haptenu drogg okolicznych naczyn chtonnych

Postac¢ uogdlniona
(hematogenna)

Wyprysk rozsiany lub uogélniony na skutek hematogennego rozprzestrzenienia
haptenu z miejsca pierwotnego kontaktu ze skora (uogdlnienie poprzedzone
pierwotnym ogniskiem wyprysku w miejscu kontaktu z haptenem)

Systemowa reaktywacja
alergicznego wyprysku
kontaktowego

Nawrét alergicznego wyprysku kontaktowego na skutek ekspozycji na uczulajacy
hapten drogq pozaskorng (iniekcje, wchtonigcie haptenu przez btony $luzowe
przewodu pokarmowego lub oddechowego)

Tabelalll

Pokarmy i $rodki spozywcze powodujace systemowa reaktywacje alergicznego wyprysku kontaktowego*.
Foods and food additives that provoke systemic reactivation of allergic contact dermatitits.

 Aspartam (metabolizowany do formaldehydu)
 Balsam Peruwianski

» Bazylia

 Cykoria

* Cynamon

» Cynamonowiec wonny

e Curry

» Czarnuszka

» Czosnek

» Gatka muszkatotowa

« Glikol propylenowy

* Gozdziki

* Grzyby jadalne

 Grzyb shiitake (Twardnik japonski)
* Imbir

» Jezéwka (Echinacea)

* Kakao

» Kardamon

* Kminek

* Kolendra

* Korzennik (pimenta)

* Kwas sorbowy

* Laka (zywica Toxicodendron vernicifluum)
* Lebiodka pospolita (oregano)

* Lis¢ laurowy

Majeranek

* Mango

* Melonowiec wlasciwy (papaja)

* Mieta

* Oregano

 Orzech nerkowca (orzech nanerczowy)
* Papryka

* Pieprz kajenski

* Preparaty do zywienia dojelitowego

* Propolis

* Rumianek

 Safata

* Szparagi

* Tokoferol (witamina E, E306)

* Wanilia

*Pismiennictwo u autora
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puje w wiekszych ilosciach w ziemniakach,
miesie, herbacie i kawie, kobalt w czeko-
ladzie i orzechach, nikiel w czekoladzie,
kakao i owocach morza (patrz nizej). Czesto
kojarzone przez laikow z alergiami skérnymi
truskawki zawierajg karwon - monoterpen
0 znanym dziataniu uczulajgcym, obecny
takze w kminku i miecie zielonej. Warto
wspomnie¢ o mozliwosci rozwoju SRACD
pod wptywem suplementéw diety — miedzy
innymi chromu, cynku, kobaltu, a takze
zarejestrowanego rowniez jako dodatek
spozywczy tokoferolu (witamina E, E306).
Jezéwka (Echinacea) - popularny ziotowy
srodek na wzmocnienie odpornosci zawiera
alergizujgce seskwiterpeny laktonowe, po-
dobnie jak satata oraz cykoria [11].

Jak zweryfikowa¢ zwigzek przyczyno-
wo-skutkowy miedzy haptenem a biezgca
chorobg pacjenta?

Dodatni odczynu w testach ptatkowych
potwierdza wprawdzie nadwrazliwo$é na
dany hapten, jednak nie dowodzi, ze wykryte
uczulenie jest przyczyng biezgcych dolegli-
wosci chorego [5]. Kolejnym obowigzkowym
etapem diagnostyki alergologicznej jest
ocena istotnosci klinicznej stwierdzonej nad-
wrazliwosci, czyli poszukiwanie najbardziej
prawdopodobnej odpowiedzi na pytanie,
,czy stwierdzona nadwrazliwos¢ jest przy-
czyng aktualnych dolegliwosci chorego?”
[12]. W postaci ograniczonej ACD posia-
dajgcy odpowiednig wiedze lekarz moze
zazwyczaj odpowiedzie¢ na to pytanie w
oparciu o wywiad oraz lokalizacje wypry-
sku [13]. W przypadku ekspozycji doustnej
ocena zwigzku przyczynowo-skutkowego
jest znacznie trudniejsza — dystrybucja
spozytego haptenu drogg krwi powoduje,
ze narazona na niego jest cata skora.
Dodatkowym utrudnieniem jest ztozono$¢
narazen srodowiskowych — podejrzane hap-
teny stanowig zwykle $sladowa domieszke w
spozywanych pokarmach. Dlatego podobnie
jak w alergii pokarmowej typu | jedynym
rozstrzygajgcym sposobem potwierdzenia
zwigzku przyczynowo-skutkowego jest kon-
trolowana placebo podwojnie Slepa proba

Tabela lll

prowokacyjna (double-blind, placebo-con-
trolled provocation, DBPCP) [2]. W trakcie
prowokacji pacjent nie moze wiedzie¢, czy
otrzymuje w danym momencie placebo czy
podejrzewany hapten, poniewaz istotne
miary skutku prowokacji (np. $wigd) majg
charakter subiektywny. Réwniez badacz
oceniajgcy reakcje kliniczng nie powinien
tego wiedzie¢ — wyprysk jest wprawdzie
zjawiskiem obiektywnym, jednak juz ocena
jego nasilenia opiera sie subiektywnych kry-
teriach (np. intensywno$¢ rumienia, obec-
nos$¢ pecherzykow, grudek surowiczych,
rozlegto$¢ wyprysku) i moze ulec zaburzeniu
przez oczekiwania lekarza.

Przeglad badan opartych na metodologii
doustnych DBPCP z haptenami przedstawia
tabela Ill. W literaturze naukowej dominujg
badania nad SRACD prowokowang przez
nikiel w pokarmach. W badaniach tych ude-
rzajg znaczne réznice miedzy stosowanymi
metodami prowokacji, co unaocznia zesta-
wienie dwoch przyktadowych protokotow:
Antico i Soana [23] stosowali kapsutki z 10
i 20 mg szesciowodnego siarczanu niklu (co
odpowiada 2,23 mg i 4,47 mg czystego ni-
klu) oraz 3 identycznie wygladajgce kapsutki
placebo. Podczas pieciodniowej prowokac;ji
pacjenci codziennie przyjmowali po $nia-
daniu jedng kapsutke w losowej kolejnosci,
z tym zastrzezeniem, ze kapsutki z niklem
musiaty by¢ rozdzielone co najmniej 1 kap-
sutkg placebo. W tym protokole na uznanie
zastuguje sposob randomizaciji i az trzykrot-
ne podanie placebo, natomiast zastrzezenia
budzi krotki odstep miedzy kolejnymi daw-
kami placebo i niklu, co moze zaburzac¢ in-
terpretacje wyniku. W swietle mechanizmoéw
alergii opdznionej bardziej zasadny wydaje
sie trzydniowy odstep miedzy prowokacjami
tak, jak to zaproponowali Kaaber i wsp. [24],
zastrzezenia budzi jednak fakt, ze autorzy
ci zawsze rozpoczynali prowokacje od pla-
cebo, a zaslepienie badan uzyskiwali przez
wykonanie fotografii zmian skoérnych, ktore
w ramach oceny poréwnywata osoba nie
wiedzgca ktére zdjecie zostato wykonane
po placebo, a ktére po prowokacji niklem
(2,5 mg). Dokumentacja fotograficzna daje

Przeglad podwadjnie $lepych, kontrolowanych placebo prowokacji doustnych z haptenami.
An overview of double-blind, placebo-controlled oral provocations with haptens.

wprawdzie mozliwos$¢ wielokrotnej oceny w
dogodnych dla badacza warunkach, jednak
wynik tej oceny pozostaje miarg subiektyw-
na [25], watpliwe jest przy tym, czy zdjecie
jest w stanie odda¢ wszystkie istotne cechy
morfologiczne zmian skoérnych (np. obrzek,
naciek, obecnos¢ ptynu w grudkach surowi-
czych). W opinii autora optymalny protokét
prowokacji doustnej haptenami mogtby
taczy¢ dobre cechy obu opisanych metod:
losowe i naprzemienne stosowanie kapsutek
z zawartoscig placebo lub podejrzanego
haptenu z trzydniowymi odstepami miedzy
kolejnymi podaniami w celu unikniecia
efektu kumulacji dawki haptenu oraz ocena
efektu prowokacji przez pacjenta i lekarza
nie wiedzgcych, co na danym etapie prowo-
kacji pacjent otrzymywat.

Kiedy wprowadzanie rezymu diete-
tycznego ma uzasadnienie?

Nalezy podkresli¢, ze samo stwierdzenie
dodatniego testu ptatkowego na dany hap-
ten nie daje jeszcze podstaw do wprowa-
dzania diet z ograniczeniem domniemanego
haptenu. Przestanie to ma szczegdéing wage
w odniesieniu do niklu, poniewaz ,diety bez-
niklowe” czy tez ,ubogoniklowe” ciesza sie
sporg popularnoscig. W Internecie mozna
znalez¢ listy pokarmow, ktorych rzekomo
powinny unika¢ osoby uczulone na nikiel,
zdarzajg sie rowniez lekarze, w tym derma-
tolodzy i alergolodzy, ktorzy bezkrytycznie
zalecajg takie diety kazdemu pacjentowi
z dodatnim odczynem na nikiel w testach
ptatkowych. Tymczasem analizy naukowe
uswiadamiajg, ze wprawdzie konsumpcja
pokarméw o wysokiej zawartosci niklu (np.
puszkowana zywnos$¢, owoce morza) moze
by¢ czynnikiem ryzyka rozwoju objawowej
alergii na nikiel [26], to wsrod pacjentow
uczulonych nikiel zaledwie 1-11% rozwija
objawy wyprysku na skutek pokarmowego
narazenia na ten pierwiastek [27,28]. Warto
réwniez uswiadomi¢ sobie, ze dawki niklu
niezbedne do wywotania objawdéw w trakcie
prowokacji doustnej sg znacznie wyzsze
od typowego codziennego narazenia na
ten pierwiastek (0,22-0,35 mg Ni/dzien)

. . Czas Liczba .
Badanie Hapten Prowokacja obserwacji | badanych Wynik
Christensen i Moller 1975 [14] Ni 5,6 mg 30h 12 Nasilenie $wigdu u 9, zaostrzenie wyprysku u 7
Jordan i King 1979 [15] Ni 1mg 2 dni 10 Nasilenie wyprysku u 1 osoby
Burrows i wsp. 1981 [16] Ni 4mg 3 dni 10 Nasilenie wyprysku: u 6 po Ni, u 2 po placebo, u 2 po Ni i placebo
Veien i wsp. 1985 [17] Balsam perUW|a'nsk| 1g 4dni 65 Nasilenie wyprysku: u 45 po balsamie (Igc; nie po placebo), u 20 po
(Myroxylon pereirae) placebo lub po balsamie i placebo
Gawkrodger i wsp. 1986 [18] Ni 5,6 mg 3dni 6 Nasilenie wyprysku: u 4 po Ni, u 2 po Ni i placebo
Veien i wsp. 1987 [19] Ni 25mg 3 dni 131 Nasilenie wyprysku: u 55 po Ni (Ief:; nie po placebo), u 23 po placebo
lub po Ni i placebo
Velen i wsp. 1987 [19] Co 1mg 3 dni 13 Nasilenie wyprysku: u 7 po Co (Iecg nie po placebo), u 6 po placebo lub
po Co i placebo
Roduner i wsp. 1987 [20] Ni 2,5mg 2 dni 19 Nasilenie wyprysku: u 8 po Ni (lecz nie po placebo)
. . Nasilenie wyprysku: u 17 po Cr (lecz nie po placebo), u 2 po Cr i place-
Veien i wsp. 1994 [21] cr 25mg 3 dni 30 bo, 4 po placebo (lecz nie Cr), u 7 brak reakcji
Velen i wsp. 1996 [22] Parabeny* 200 mg* 7 dni 14 Nasilenie wyprysku: u 2 po lparabenaoh (lecz nie po p!acebo), u1po
parabenach i placebo, u 11 brak reakcji

*100 mg p-hydroksybenzoesanu metylu + 100 mg p-hydroksybenzoesanu propylu
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[29] i wynoszg co najmniej 1 mg (Tab.
Il), przy czym polscy badacze stosowali
dawki do 11 mg [30]. Szacuje sie, ze 65
milionéw Europejczykoéw jest uczulonych na
nikiel, co uswiadamia skale problemu oraz
spoteczne i ekonomiczne skutki bezkry-
tycznego zalecania ,diet ubogoniklowych”
kazdemu pacjentowi z dodatnim wynikiem
testu na nikiel [31]. Wdrozenie prawdziwie
sbezniklowej” diety jest zresztg praktycznie
niemozliwe, poniewaz nikiel jest pierwiast-
kiem powszechnie wystepujgcym w wodzie i
pokarmach. Najbardziej rygorystyczne diety
pozwalajg zredukowac dzienng dawke Ni
co najwyzej o 50%, ale nawet w przypadku
faktycznego obnizenia stezenia niklu w
surowicy i moczu chorego nie ma gwarancji
poprawy stanu klinicznego [32]. Dlatego
wprowadzanie diet z ograniczeniem niklu
powinno by¢ zastrzezone tylko do starannie
wyselekcjonowanych przypadkow, w ktorych
sg realne przestanki przemawiajgce za tym,
ze pacjent odniesie z nich korzys$¢, a ich
efektywnos$¢ powinna by¢ przedmiotem sta-
rannej weryfikacji po 4 tygodniach. W swojej
praktyce autor niejednokrotnie stykat sie z
pacjentami, ktérzy z polecenia lekarzy przez
dtugie lata utrzymywali diety ,ubogoniklowe”
kosztem sporych naktadéw finansowych i
wyrzeczen osobistych, nie odnoszgc przy
tym zauwazalnych korzysci. Dlatego decyzja
o wdrozeniu diety powinna by¢ oparta na
wyniku kontrolowanej placebo, podwajnie
Slepej proby (DBPCP). W badaniach Veiena
i wsp. [33] okoto 2/3 pacjentéw z dodatnim
wynikiem DBPCP odniosto korzy$¢ ze sto-
sowania diety ubogoniklowej, przy czym
pacjenci z silnymi odczynami na nikiel w
testach ptatkowych rzadziej odczuwali po-
prawe. W zwigzku z mozliwoscig wynikow
fatszywie ujemnych, dodatni wynik testow
ptatkowych z niklem nie jest bezwzglednym
warunkiem wykonania prowokaciji i zdarzajg
sie pacjenci z ujemnymi wynikami testow,
ktorzy reagujg na prowokacje doustng [34],
takie przypadki wymagaja jednak szczegol-
nie ostroznej interpretacji.

Wykonanie DBPCP w warunkach ruty-
nowej praktyki lekarskiej jest dos¢ ucigzliwe,
dlatego w przypadku przekonania o syste-
mowej alergii na nikiel niekiedy stosuje sie
prébe eliminacji i reekspozycji na nikiel w
diecie jako alternatywe dla DBPCP. Ewen-
tualna ocena efektywnosci diety ubogoni-
klowej powinna by¢ przeprowadzana co
najmniej po miesigcu konsekwentnego jej
stosowania [33]. Warto przy tym zdac sobie
sprawe, ze samo ustalenie, ktére pokarmy
faktycznie zawierajg mniej niklu jest sporym
wyzwaniem, gdyz zawartos¢ tego pierwiast-
ka zalezy m. in. od jego stezenia w glebie i
wodzie w miejscu uprawy lub hodowli, a nie
tylko od rodzaju produktu, jak to zdajg sie im-
plikowac dostepne listy pokarmoéw o ,,duzej”
badz ,matej” zawartosci niklu [23]. Wedtug
najlepszej wiedzy autora nie ma zalecen die-
tetycznych opartych na faktycznej zawartosci
haptenéw w produktach zywnosciowych
dostepnych w Polsce. W Danii stosunkowo
wysokg zawarto$é niklu stwierdzono w
krewetkach, matzach, fasoli, grochu i zie-
lonym groszku, jarmuzu, porze, soczewicy,
satacie, szpinaku, kietkach grochu i lucerny,
produktach zbozowych, gryce, kaszy jagla-
nej, owsiance, otrebach, musli, pieczywie
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wieloziarnistym, fidze, ananasie, malinach i
sliwkach, czekoladzie, kakao, marcepanie,
migdatach, proszku do pieczenia, siemieniu
Inianym, orzechach laskowych, orzeszkach
ziemnych, przetworach sojowych, ziarnach
stonecznika i lukrecji [29]. Zaleca sie ponadto
unika¢ suplementéw diety zawierajgcych
nikiel oraz potraw o odczynie kwasnym
gotowanych w naczyniach ze stali, zywno-
$ci puszkowanej oraz cieptych napojéw z
automatdéw i podajnikdéw. Nalezy przy tym
podkresli¢, ze w warunkach polskich za-
wartos¢ niklu w produktach moze odbiegacé
od przytoczonych danych dunskich. Veien
i Andersen [29] sugerowali utrzymywanie
diety o ograniczonej zawartosci niklu przez
miesigc, po czym powinna nastgpi¢ ocena
jej efektywnosci. Osobom, ktére nie odczuty
korzysci nie zalecali jej kontynuacji, osobom
ktére poprawe odczuty zalecali powolne
i stopniowe wprowadzanie wycofanych
pokarmoéw tak, by uczyni¢ diete bardziej
znos$na, a w przypadku nawrotéw zidentyfi-
kowa¢ prowokujgce pokarmy. Ze wzgledu na
mozliwo$¢ samoistnych remisji przewleklego
wyprysku i subiektywnos$¢ oceny nasilenia
choroby, a zatem wysokie ryzyko wptywu
sugestii, za potwierdzenie skutecznosci
takiej diety mozna uznac¢ jedynie petne
ustgpienie lub znaczng poprawe wyprysku
i utrzymywanie sie takiego stanu przez co
najmniej 4 tygodnie po zaprzestaniu farma-
koterapii, oraz nawrét choroby po powrocie
do dawnej diety. W przypadku zaniechania
DBPCP rzadko udaje sie uzyska¢ pewnos¢
odnosnie do zwigzku przyczynowo-skutko-
wego wytgcznie na podstawie eliminacijii re-
ekspozycji, tym bardziej ze nawet w DBPCP
zdarzajg sie przypadki ,pozytywnych reakcji”
na placebo (Tab. Ill). Dlatego w watpliwych
sytuacjach uznanie, ze nikiel w diecie nie
powoduje objawdw u danego chorego jest
obarczone znacznie mniejszym ryzykiem
btedu niz zatozenie przeciwne, a ponadto nie
pocigga za sobg ucigzliwych i kosztownych
interwencji oraz obnizajgcych jako$¢ zycia
pacjenta ograniczen i wyrzeczen. Rudzki i
wsp. podkreslaja, ze proby doustnej prowo-
kacji metalami powinny by¢ wykonywane
przez lekarzy posiadajgcych odpowiednie
doswiadczenie [30]. W prowokacjach nalezy
stosowaé hapteny wolne od niebezpiecz-
nych domieszek — w idealnej sytuacji po-
winny to by¢ substancje posiadajace status
produktu leczniczego, suplementu diety,
wyrobu medycznego, ewentualnie dodatku
spozywczego lub surowca farmaceutyczne-
go do stosowania wewnetrznego. W kazdym
przypadku niezbedna jest dogtebna analiza
bezpieczenstwa podania takiej substanciji,
a w zwigzku z nieuregulowanym statusem
prawnym takiej prowokacji zaleca sie
uzyskanie swiadomej zgody badanego. W
odniesieniu do pozostatych haptenéw mamy
znacznie mniej danych niz w przypadku
niklu, dlatego na obecnym etapie rozsgdne
wydaje sie przyjecie strategii analogicznej
do przedstawionego powyzej podejscia do
systemowej alergii na nikiel. W roku 2011
autor zaproponowat sktad serii haptenow
pokarmowych do testéw ptatkowych [35], a
w roku 2013 — jej wersje dostosowang do pol-
skich warunkéw [6]. Wstepne doswiadczenia
wiasne oraz wspotpracujgcych osrodkow
wskazujg, ze faktycznie jest ona pomocna

w diagnostyce przypadkéw SRACD prowo-
kowanej przez pokarmy.

Sktadniki pokarmu a fotoalergia i
fototoksycznos¢

Fotoalergia kontaktowa i wyprysk
fotoalergiczny sag czestsze niz sie po-
wszechnie uwaza. Mechanizmy sg takie
same jak w przypadku ,klasycznej” alergii
kontaktowej, za$ energia fotonu dostarcza
energii potrzebnej do wytworzenia wigzania
kowalencyjnego miedzy fotohaptenem i
endogennym biatkiem lub przeksztatcenia
prehaptenu w uczulajgcy fotohapten [5].
Temat reakc;ji fotoalergicznych na hapteny
pokarmowe nie byt dotychczas przedmiotem
systematycznych badan, jednak istniejg
przestanki przemawiajgce za takg mozliwo-
$cig. Na przyktadzie lekow udokumentowa-
no wystepowanie reakcji fotoalergicznych po
doustnym przyjeciu haptenow, co okresla sie
mianem systemowego wyprysku fotoaler-
gicznego [36,37]. Dziatanie fotouczulajgce
wykazujg niektére pestycydy, przyspiesza-
cze wzrostu stosowane w hodowli przemy-
stowej zwierzat oraz leki weterynaryjne, aiich
domieszki w produktach koncowych mogg
wywotywac fotoalergie u konsumentéw [38-
40]. Dotychczas nieprzebadang pod tym
katem grupa potencjalnych fotohaptenéw
sg dodatki spozywcze, szczegdlnie barwniki
i aromaty. Mozna przypuszczac, ze pewna
podgrupa pacjentéw z ,alergig na stonce”
choruje w istocie na wyprysk fotoalergiczny
prowokowany przez fotohapteny obecne w
pokarmach. Badania w tym zakresie podjeto
w Zaktadzie Dermatologii Doswiadczalne;j i
Kosmetologii UJ.

Podsumowanie

Alergie kontaktowg na hapteny pokar-
mowe nalezy podejrzewa¢ w przypadku
wystepowania objawow systemowej reakty-
wacji alergicznego wyprysku kontaktowego
(wyprysk rozsiany, wyprysk uogdlniony,
wyprysk okolic zgieciowych i fatdow), ewen-
tualnie réwniez w przypadku objawéw sys-
temowej fotoalergii (rozsiany wyprysk okolic
narazonych na promieniowanie stoneczne).
Dodatni wynik testu ptatkowego nie wystar-
cza jako potwierdzenie zwigzku przyczyno-
wo-skutkowego miedzy spozytym haptenem
i wypryskiem, kolejnym etapem powinna by¢
weryfikacja istotnosci klinicznej odczynu za
pomocg podwajnie $lepych, kontrolowanych
placebo préb prowokacyjnych. W przypad-
ku niemoznosci wykonania prowokacji, w
warunkach praktyki klinicznej za posrednie
potwierdzenie takiego zwigzku moze stuzy¢
ustgpienie objawdw choroby po wdrozeniu
diety o zminimalizowanej zawartosci dane-
go haptenu i brak nawrotu na diecie mimo
zaprzestania farmakoterapii przez okres
minimum 4 tygodni, oraz nawrét objawdw po
ponownym wdrozeniu pokarmow zawieraja-
cych dany hapten. Bezkrytyczne zalecanie
diet ,ubogoniklowych” tylko na podstawie
dodatniego testu ptatkowego z niklem nale-
zy uznac za bfad, poniewaz u zdecydowanej
wiekszosci pacjentow to postepowanie nie
przyniesie oczekiwanych korzysci.
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