BORGYOGYASZATI ES VENEROLOGIAI SZEMLE -

2015 + 91. EVF. 1. 23-28. « DOI 10.7188/bvsz.2015.91.1.4.

S

foT,

S

A felnéttkori élelmiszerallergiak és élelmiszerintoleranciak a
borgyogyasz szemével

Food allergy and food intolerance in adulthood in the dermatological
practice
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Az élelmiszerallergids folyamatok az ételekkel kapcso-
latos adverz események kozé tartoznak, prevalencidjuk vi-
ldgszerte né. Gyermekkorban tipusos, iin. klasszikus aller-
gének a tej, tojas, mogyord, hal és a szoja. Felndttkorra
jellemzden kialakul a tolerancia, igy a 18 éven feliili po-
puldcié csak kis szdazaléka ételallergias, koriikben inkdabb
a pollen — zoldség/gyiimolcs/fiiszer keresztreakciokon ala-
pulo oralis allergia syndroma jellemzd. A médiabol arado
informdcioknak és a divatos, laikus elméleteknek koszon-
hetden azonban nagyon sok felndtt véli iigy, hogy szer-
tedgazé panaszainak hdtterében klasszikus élelmiszeral-
lergia dll. Mivel bértiinetek esetében nagy ardnyban felté-
teleznek allergias eredetet, az érintettek jelentds része a
borgyogydszati rendeléseken jelentkezik elldtdsra.

Szerzok a SE Bor-, Nemikortani- és Boronkologiai Kli-
nika Allergolégiai jdarobeteg Szakambulancidjdra valtoza-
tos panaszokkal és tiinetekkel érkezd, de azok hdtterében
minden esetben ,,élelmiszerallergiat” feltételezd, ennek
kivizsgaldsat igényld 125, 18 éven feliili beteget vontak be
vizsgadlatukba.

IgE-medidlt, klasszikus élelmiszerallergidat a vizsgdlt
felnott betegek 2,4%-aban diagnosztizdltak az anamnesz-
tikus adatok, a tiinetek és a specifikus IgE pozitivitds
alapjan (két esetben tej, egy esetben széja), mindhdrom
beteg atopias volt. Oralis allergia syndroma a betegek
12,8%-anal volt igazolhaté. A kiilonféle panaszok hdtteré-
ben gyakran dllt gastroenterologiai megbetegedés (68%),
és/vagy medidatorintolerancia (31,2%). Hat 50 éven feliili
betegnél (4,8%), az észlelt tiinetek hatterében gyogyszerek
oedemat provokalé mellékhatdsa volt valosziniisithetd (pl.
ACE-inhibitorok). Egyéb borgyogydszati korképeknél (pe-
rioralis dermatitis, rosacea, acne) a tiinetek hdtterében
szinte minden esetben gastroenterologiai megbetegedés,
illetve medidtor intolerancia dllt.

Kulcsszavak:
élelmiszer allergia - élelmiszer intolerancia -
urticaria - atopias dermatitis - specifikus IgE
- oralis allergia szindroma (OAS)

Levelezd szerzd: Dr. Ponyai Gyorgyi
e-mail: gyorgyi.ponyai@ gmail.com

23

SUMMARY

Food allergies are adverse reactions to food allergens
caused by specific immune reactions that are rapidly
increasing in prevalence. The main classic food allergens in
childhood are milk, egg, peanut, fish and soy. Most children
outgrow” their allergies by developing tolerance, therefore
classic food allergies are rare in adulthood. On the other
hand, oral allergy syndrome - caused by cross-reaction
between pollen and certain vegetablelfruit proteins - is more
common in the adult population. The prevalence of food
allergy is overrated in the media, a large number of adult
patients refer to their symptoms as food allergy, but only a
small proportion of these are genuine, immune-mediated
reactions. Skin symptoms are often thought to be signs of
allergies, therefore a high number of adult patients
suspecting food allergy visit the dermatologists.

Authors examined 125 adult patients presenting with
various symptoms, in whom food allergy was suspected (by
the patients themselves or by their doctors), at the
Allergology Outpatient Unit of the Dept. of Dermatology,
Venerology and Dermatooncology of the Semmelweis
University.

Classical IgE- mediated food allergy was detected in only
2.4% of the adult patients based on the medical history, the
symptoms and the specific IgE levels (2 milk allergies and 1
soy allergy), all of them were atopic individuals. Oral
allergy syndrome was diagnosed in 12.8% of the cases. A
very high ratio of the symptoms was found to be caused
by gastrointestinal disorders (68%) and/or histamine-
intolerance (31.2%). Moreover in 6 patients (older than 50
years) Quincke edema was provoked by the side effect of
medications (mostly ACE-inhibitors). Certain dermatolo-
gical symptoms (acne, rosacea, perioral dermatitis)
correlated with gastrointestinal diseases and histamine-
intolerance in every case.
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Irodalmi adatok szerint a felnétt populacié 10-20%-a
szamol be élelmiszerekhez kothet6 adverz reakcidkrol.
Az érintettek jelentGs része ugy véli, allergids az adott
ételre, pedig csupan 1-5%-uk az, a tobbieknél egyéb me-
chanizmusok, okok vezetnek az észlelt tiinetek kialaku-
lasdhoz. Az élelmiszerallergiasok jelent8s része atopids
alkatd (1-5).

Az élelmiszerallergia prevalencidja az atlagpopulacio-
ban 2-10% koriili, az elGfordulas csicsa az élet elsd évti-
zedében van, kb. 5-8%. Ezen allergidk nagy részét az
érintettek a feln6tté vélas folyaman kinovik, tolerancia
alakul ki, igy a felnéttkori prevalencia csupan 1-3% (2, 3,
6-8). Gyermekekben leggyakrabban a tej, tojas, did, mo-
gyord, hal és a sz6ja okoz allergiat. FelnSttekben inkabb a
pollen — zoldség/gytimoles/fliszer keresztreakciékon ala-
pul6 oralis allergia syndroma (OAS) jellemz6, valamint a
tenger gyiimolcsei, halak és a mogyor6 okoznak tulérzé-
kenységet. Anamnesztikusan fontos a gyermekkori tilér-
zékenység jelenléte, felnéttkorra ugyanis a tehéntej-aller-
gia 3%-ban, a szdja- és a tojasallergia kb. 20%-ban, mig a
mogyordallergia akar 80%-ban is fennmaradhat. De novo
szenzibilizacié a klasszikus ételallergénekkel azonban eb-
ben az életkorban mar ritka (1-3, 6, 7, 9-11).

Anyag, modszer

2014 marcius - szeptember kozott 125, 18 éven feliili beteg érke-
zett Szakambulanciankra ,.ételallergia (?)” diagnozissal. A betegek
szamos szertedgazé panasz (puffadds, hasmenés, gyomorfdjas, fulla-
das, nyelvbizsergés, kipirulds, fejfajas, szédiilés, gyengeség, szoron-
gas stb.) és kiilonféle bdrtiinetek miatt keriiltek beutalasra. (Jelentds
résziik, mint kideriilt, sajat kérésre.) Tiineteik hatterében mind étel-
allergiat feltételeztek, ennek kivizsgdldsat kérték.

A részletes anamnézis tiikrében keriilt sor a tovabbi vizsgdlatokra.
Részletesen kikérdeztiik a panaszolt tiinetek kialakulasi koriilményeit,
jellegzetességeit, esetlegesen €lelmiszerrel vald Osszefiiggését, meglé-
vé alapbetegségeket, egyéb korképekre utald tiineteket, szedett gydgy-
szereket, kordbbi allergids reakcidkat. Az anamnézissel 6sszhangban a
gyanuba vett élelmiszerek, illetve sziikség esetén a veliik keresztrea-
gal6 pollenek IgE-szintjét vizsgaltuk: 57/125 esetben nutritiv, 49/125
esetben pedig inhalativ specifikus IgE szinteket. A betegek koziil 43-
nél nem tortént specifikus IgE vizsgdlat, mert naluk az anamnézis és a
tiinetek alapjan eleve kizarhato6 volt klasszikus élelmiszerallergia és ke-
resztreakci6 is. Az eredményeket a kortorténettel Osszevetettiik, emel-
lett egyéb provokalo faktor gyantja (pl. gastroenteroldgiai eltérés, goc)
esetén kiegészitd vizsgalatokat javasoltunk.

Eredmények

A betegek koziil 92 n6 (74%), 33 férfi beteg (26%). Az
atlagéletkor 43 év volt. A bértiinetek koziil leggyakoribb
az urtica volt (54/125, 43,2%), illetve az arc, szem, ajak,
torok lokalizaciéban fellépd Quincke oedema (42/125,
33,6%) is. Emellett pruritus (17/125, 13,6%), bizonyos
élelmiszerek fogyasztasaval kapcsolatban észlelt dermati-
tis, illetve torok-, szdjpad- és nyelvbizsergés (12/125,
9,6%) jelentkezett. Egyéb borgydgydszati diagnézisok ko-
ziil perioralis dermatitis 6t, rosacea és arci flush négy, ac-
ne harom betegnél fordult eld.

A nutritiv IgE vizsgalatok koziil 13/57 esetben, az inha-
lativ IgE-nél 31/49 esetben észleltiink pozitivitdst. Az
anamnézissel és a tiinetekkel Osszevetve, a nutritiv pane-
lekben észlelt 13 pozitivitds koziil 3-nal tudtunk élelmi-
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szerallergiat igazolni. Az inhalativ IgE pozitivitdsokkal
16/32 esetben igazoltunk OAS-t.

IgE-medidlt élelmiszerallergidt a 125 beteg koziil ha-
romnél (2,4%) diagnosztizdltunk az anamnesztikus ada-
tok, a tiinetek és a specifikus IgE pozitivitds 6sszhangja
alapjan. Két esetben a tej bizonyult allergénnek, egy eset-
ben a sz6ja (itt keresztreakci6 kizarhatd volt). A harombél
két esetben volt ismert gyermekkor 6ta fenndll6 ételérzé-
kenység (tej illetve sz6ja), mindharom beteg atépids volt.
A szdja fogyasztasa a nyelvbizsergést, hanyast, hasmenést
okozott. A tejfogyasztas az allergids személyek egyikénél
hasmenést, hasi fajdalmat, uvula oedemat, a masiknal
akut urticariat véltott ki.

Oralis allergia syndroma 0sszességében 16 (12,8%)
személynél volt igazolhat6 az anamnézis és a specifikus
IgE szintek alapjan. A torok-, nyelv- vagy szdjpadviszke-
tést panaszold betegek koziil, 12-b6l 10 esetben OAS-t
igazoltunk, a tobbi hat esetben az OAS ajakoedemaval je-
lentkezett.

A vizsgalt beteganyagban a kiilonféle panaszok hatteré-
ben igen gyakran fordult el6 gastroenterologiai megbete-
gedés (85/125, 68%), ¢és/vagy medidtorintolerancia
(39/125, 31,2%), mint provokal6 faktor. Jellemz&en urti-
carias esetekben goc (26/125, 20,8%) igazolddott.

Urticaria és kiilonféle lokalizaci6ji oedema egyiittesen
(24 16) leggyakrabban gastroenterologiai megbetegedés
(reflux, H.pylori infekcid, ulcus ventriculi/duodeni, 21/24,
87%) tarsulasaban jelentkezett.

Hat betegnél (4,8%), az anamnézis alapjan, az észlelt
tiinetek hétterében egyes gydgyszerek oedemat provokadlé
mellékhatdsa volt valdszintsithet6 (két esetben angioten-
sin-receptor blokkolé szdjdagadast, négy betegnél ACE-
inhibitorok torok- illetve nyelvoedemat okoztak). Ebben a
csoportban a legfiatalabb beteg 52 éves, a legidésebb pe-
dig 69 éves volt.

Az egyéb borgydgyaszati kérképek esetében, perioralis
dermatitis hatterében minden esetben gastroenterologiai
megbetegedés (5/5) illetve hasonlé ardnyban (4/5) media-
tor intolerancia (sajt, sor, eper, tojasos ételek, csokoladé,
olajos magvak stb.) allt. Szoros korrelacié volt észlelhet
a gastroenterologiai megbetegedés, illetve az acne (3/3) és
rosacea (4/4) tiinetei kozott. Flush négybdl harom esetben
medidtor intolerancia talajan Iépett fel.

Megbeszélés

Az élelmiszerallergidk kialakuldsanak mechanizmuséra
tobb elmélet is napvildgot latott. Fontos hangstlyozni,
hogy a kiilonboz6 életkorokra kiilonb6z6 immunolégiai
és anyagcsere statusok jellemzdk, felnéttkorban a patho-
mechanizmus tehat tobb egymadst kovet6 vagy parhuza-
mos folyamat eredménye is lehet. A bdr és a nyalkahar-
tydk, a bélmucosa permeabilitdsa szintén fontos tényezd,

mely id6skorban valtozasokon megy keresztiil.

Szenzibilizalodds, hajlamosito tényezok felnéttkorban

Az ételek vonatkozasaban az oralis tolerancia fontos té-
nyezd, hiszen hidnya vagy elvesztése allergids reakciok
kialakuldsahoz vezet. Az oralis tolerancia kialakuldsaban



allergén specifikus reguldlé T-sejtek (Treg), Thl sejtek,
emellett az intestinalis epithel altal termelt IL10 és TGFf,
a humoralis immunrendszer részérdl pedig az antigén spe-
cifikus IgA és élelmiszer specifikus IgG4 jatszanak szere-
pet (11, 12). Az oralis tolerancia kialakulhat ismételt ala-
csony dozisu allergén expoziciéval, mely folyamat a Treg
aktiv szerepét6l fligg, mig a magas-ddzis-oralis toleran-
ciat a specifikus anergia, illetve az allergén specifikus
effektor T-sejtek FAS-medidlt apoptosisa jellemzi (10, 11,
13). Kiemelend&ek a Foxp3+ Treg sejtek, mivel a FoxP3
mutécié atopids dermatitist, asthmat, emelkedett IgE szin-
tet, eosinophilidt és élelmiszerallergiat eredményez kuta-
tasok szerint (6, 10-12).

Patomechanizmus alapjan az élelmiszerallergidkat
tobb csoportra oszthatjuk. Egyes szerz8k csupan az IgE-
medialt folyamatokat tekintik ,,val6di” allergidnak, ezért
bizonyos beosztasok inkdbb preferaljdk az ,,immun-medi-
dalt élelmiszer reakciok” elnevezést. A harom {6 csoport:
IgE-mediélt, nem IgE-medialt és kevert reakciok. IgE-
mediadltak k6zé sorolhatjuk az élelmiszer altal kivaltott
anafilaxiat, az akut urticariat, angiooedemat. A bértiinetek
a leggyakoribb, élelmiszerallergidhoz kothetd klinikai
szimptomak. Respiratorikus tiinetek koziil IgE-medidlt a
rhinitis, a bronchospazmus, laryngospasmus. Azonnali ti-
pusu gastrointestinalis allergids folyamat hanyas, hasme-
nés, hasi gorcs formdjaban jelentkezhet, rendszerint bor és
1éguiti tiinetek is kisérik. Az oralis allergia syndroma is az
IgE-mediélt folyamatok kozé tartozik, ahogy az elsGsor-
ban fiatal felnStteknél észlelt testmozgds indukalta anafi-
laxia, mely jellemzéen gabonafogyasztast kdvet és pontos
mechanizmusa jelenleg még nem ismert. Nem IgE-medi-
dalt kérkép a coeliakia (ezt egyes szerzOk nem is soroljak
az élelmiszerallergidk kozé), tovabba bizonyos élelmiszer
proteinek altal kivéltott egyéb enteropathiak és kontakt

ekzemdk sejtmedidlt immunfolyamatok eredményei.
Utébbiak jellemzéen szakmaspecifikus kornyezetben

(szakdcs, felszolgald) alakulnak ki. Kevert tipusii reakciok
eredményezhetik az atopias dermatitis tlineteit és az aller-
gids eosinophil oesophagitist is (1, 2, 4-6, 14, 15).

Fontos elkiilonitentink a hasonlé (klinikailag akar azo-
nos) tiinetekkel jelentkez6, de nem allergids folyamatokon
alapul6 reakciokat. Ide sorolhaték az intolerancidk (lak-
téz, hisztamin, egyéb biogen aminok, adalékanyagok), a
toxikus folyamatok (ételmérgezés), farmakoldgiai hatdson
alapulé folyamatok (tyramin-,,sajtreakci6”), gastrointesti-
nalis zavarok (reflux, gastritis, gyulladdsos bélbetegsé-
gek), az ételekkel kapcsolatos pszichogén reakcidk (aver-
zi0), a systemas mastocytosis, carcinoid tumorok, vala-
mint a gyégyszer mellékhatdsok és egyes beosztasok sze-
rint a coeliakia is (1, 2, 5).

A felnéttkori ételallergia egyrészt a gyermekkorbdl
fennmaradé tdlérzékenység (azaz hidnyz6 tolerancia),
masrészt keresztreakciés mechanizmusokon keresztiil
kialakul6 folyamat lehet, harmadrészt pedig — ritka eset-
ben — de novo szenzibilizacié eredménye. A felnSttkori
tejallergidra inkdbb bortiinetek és 1égzdszervrendszeri pa-
naszok jellemzdek, a gastrointestinalis panaszok inkabb
gyermekkorban jelentkeznek. Az OAS az egyik leggyako-
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ribb keresztreakciés folyamat felnéttkorban, ennek alapja
a pollenek elleni, 1égutakon at torténd szenzibilizalodas
(klinikailag allergias rhinitis az anamnézisben). Ezt kove-
tik a zoldségek, gytimolesok, flszerek fogyasztasa (oralis
provokacié) soran, hirtelen jelentkezd keresztreakcios
szimptémak: oropharyngealis pruritus, bizsergd érzet,
ajak-, szdjnyalkahartya-, nyelvoedema (2).

Az ugynevezett lipid transzfer protein (LTP) tjabb ku-
tatdsok targya. Az LTP a primer szenzibilizacié altal ki-
valtott felnSttkori élelmiszerallergia és az ételekkel kap-
csolatos anafilaxids reakcidk elsészamu oka a mediterran
orszagokban. Az LTP hé- és pepszin rezisztens novényi
panallergén, mely eredetileg valdszintileg defenziv szere-
pet tolt be a gyiimolcsok és zoldségek korokozokkal
szembeni védelmében. Ilyen LTP példaul a barack Pru p3
proteinje. LTP-vel valé szenzibilizalédas leggyakrabban a
barack pihé€inek partikulumai 4ltal torténik. Ennek médja
részleteiben még kérdéses, legvaldszintibb a gastrointesti-
nalis traktuson at, de léguton vagy boéron keresztiil is le-
hetséges. A 1éguti LTP szenzibilizalodas torténhet a Plata-
nus acerifolia (juharleveld platan — Pla a3) vagy a ciprus
pollenje altal, illetve a barack LTP-nek kornyezetbe vald
bocsatdsa altal. A boron keresztiil az §szibarack érintésé-
vel is szenzibilizalodhatunk, a nektarin azonban nem okoz
reakci6t — itt hidnyoznak a pihék. LTP indukalta anafila-
xids reakciot leirtak mar csonthéjasok, paradicsom, citrus-
félék, brokkoli, safrany, mustar esetében is (4, 9, 13, 16).

De novo felnéttkori szenzibilizdlédast megfigyeltek
foglalkozasi esetekben, mint példaul a széja-, farkasbab
allergia kialakulasanal. Itt respiratorikus tdton tortént az
allergénekkel val6 taldlkozds: a hiivelyesek lisztjét inha-
laltak az érintettek (9, 13). Egyes feln6ttkori tojasallergia-
sok a madarak tolldban taldlhaté proteinekkel szenzibili-
zalédtak szintén respiratorikus dton. Ez a protein kereszt-
reagdl a tojas egyes fehérjeivel, ezt maddrtojds-syndroma-
nak nevezziik (13).

Allergias reakciok gyakoribbak genetikailag prediszpo-
nalt személyekben. Ilyen faktor példaul az atépidsoknal
el6fordulé filaggrin-mutacié, melynek hatasara elégtelen-
né valik a bdr és a nyalkahartydk barrier funkci6ja, ami
el6segiti az allergének penetracidjat (3, 6, 8, 13, 17). Az
allergids reakcidkat azonban nem lehet csupan egy-egy
gén muticidjaval magyarazni, tobb gén interakcidja ered-
ményezhet tilérzékenységre valé hajlamot, emellett a
kornyezet is befolyasolja a gének expresszidjat az epige-
netikai folyamatokon keresztiil. Mivel prevalencidjuk
gyorsabb iitemben novekedett, mint azt a genom szekven-
cia-valtozasaval magyarazni lehetne, a kdrnyezet szerepe
a pathogenesisben egyértelmi (1, 2, 6, 17, 18).

Felnd6ttkorban, minél idésebb a szervezet, annal valo-
szintibb a szerzett immunitasban bekovetkez6 véltozasok
kialakuldsa is. Otvenévesekben a thymus csupin 10%-a
funkcioképes, ami kevesebb nativ T-sejtben és gyengiilt
funkciéji memdriasejtekben nyilvanul meg. Megfigyeltek
egy Th1->Th2 shiftet is id6sebbeknél, ennek kialakuldsi
mechanizmusa még nem ismert. Vizsgalatok szerint az
antitest-szintek nem, viszont a humoralis immunitas hata-
sossdga csokken az id§ folyaman. Ennek oka egyrészt a



gyengiilt T-sejt funkcio, emellett pedig az id6sebbekben
megfigyelt IgG->IgM shift (19). A mucosa IgA-védelme
csokken az évek soran, tehat nem a szerzett védekezés sé-
riil, hanem a tolerancia indukcidja lassul le. Ezek alapjan
a de novo szenzibilizaciok kialakuldsa idéskorban nem el-
vetend6 lehetdség (19).

Az irodalomban a D-vitamin szdmos hatdsardl olvasha-
tunk a csontokra kifejtett hatasatdl kezdve az epithel sej-
tekre valé hatdsan at az immunsejtek érésében, differen-
cialédasaban betoltott szerepéig. Léteznek adatok arra vo-
natkozéan, hogy az 1,250H2 D-vitamin antimikrobiélis
peptidek (pl. cathelicidin) expresszalédasaban jatszik sze-
repet. Ezek a vegyiiletek befolydsoljak egyes gének
transzkripcidjat, igy a D-vitamin kozvetve szerepet jatszik
a borbarrier integritdsanak megtartdsaban, a junctionalis
gének kifejez6désének stimuldldsan keresztiil. In vitro
vizsgalatok alapjan az 1,250H2 D a CD#4 sejtek differen-
cialédasat IL-10 termel6 Treg sejtek irdnyaba tereli, emel-
lett visszafogja a B-sejtek IgE-termelését. Ezen eredmé-
nyek arra utalnak, hogy a D-vitamin megakadalyozza, il-
letve gatolja az allergids folyamatok kialakulasat, de to-
vabbi vizsgalatokra van sziikség ennek bizonyitasara (20).

Idéskorban a hypaciditas gyakran megfigyelhetd, amit
az igen gyakran hasznalt protonpumpagatlék okoznak. A
magas pH elégtelen emésztéshez vezet, mely Uj proteinek
bejutdsat teszi lehetévé a bélrendszerbe. Elelmiszerekkel
kapcsolatos adverz reakcidknal kofaktor lehet a testmoz-
gas, alkohol, nonszteroid gyulladasgatlok egyidejl szedé-
se vagy adalékanyagok is. Valészindsitheté a bélmucosa
permeabilitdsanak fokozasan keresztiil kifejtett hatasuk. A
testmozgas indukalta anafilaxia megel6zésére javasoljak,
hogy az érintettek a testmozgas el6tt 3-6 6rdig ne egyenek
(1-4,9, 10, 14, 21).

Diagnosztika

Els6ként nagyon fontos a részletes anamnézis €s tiine-
tek esetén a fizikalis vizsgdlat. A gyanuba vett ,ételaller-
gidk” 50-90%-a nem allergids folyamat! Altalanossagban
elmondhato, hogy az anamnézis tiikrében indikdland6 és
értékelhet6 minden teszt is. Az élelmiszerallergidk koziil a
leggyakoribbak az IgE-mediélt folyamatok. Ha a kortorté-
net erre utal, a spec IgE meghatdrozasa, vagy Prick-teszt a
kovetkezd 1€pés. Ha nem, akkor az ajanlasok szerint a
gyanitott étel elhagydsa vagy provokacids tesztek jonnek
szbba (1, 3, 4, 10, 14, 22).

A klinikumban az élelmiszerallergidkban a bortiinetek
koziil az urticaria, angiooedema illetve az at6pids dermati-
tis felldingoldsa, az OAS tiineteként megjelend ajak,
nyelv-, szdjpadlasviszketés, oedema tipusos. A gastroin-
testinalis panaszok koziil az étel elfogyasztasat kovetéen
két oran beliil fellépd hanyas, hasmenés, a légiti tiinetek
koziil a rhinitis, asthma, gége oedema, a szisztémas tiine-
tek koziil pedig az anafilaxia, illetve a testmozgas altal in-
dukdlt anafilaxia jellemz6. Kétes esetekben hasznos az
ételnapld vezetése, melyben az Osszes elfogyasztott ételt
és italt fel kell jegyezni, €s érdemes ezt a listat tobb héten
keresztiil is vezetni. Fontos feltérképezni a potencidlisan
fennallé trigger-faktorokat (egyidejli gydgyszerszedés,
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gastrointestinalis megbetegedés, egyéb, ismert allergidk
az anamnézisben). Ezek akdr onmagukban is magyaraz-
hatjak, vagy szinezhetik a tiineteket (1-5, 10, 14, 22).

IgE- medidlt ételallergia diagnozisa

Az anamnézis alapjan ilyenkor elsddleges a gyaniba
vett étel azonositasa specifikus IgE-teszttel, illetve Prick-
teszttel. Husz éves kor felett legjellemzébben a tenger
gylimolcsei és a mogyord valtanak ki IgE-medialt reak-
ciokat és jelentds az OAS-osok ardnya is. Anamnesztikus
adat nélkiili spec IgE pozitivitds csupdn a szenzibilizal6-
dast igazolja, de nem jelent automatikusan élelmiszeral-
lergiat. Pozitiv lehet a teszt, ha kordbban a betegnek valé-
ban volt €élelmiszerallergidja, de megjelent néla a toleran-
cia és klinikai tiineteket mar nem mutat az adott étel elfo-
gyasztdsa utan. Bar a beteget mindig érdemes felvilagosi-
tani, kizaré diéta elrendelését onmagaban a laborlelet nem
indokolja (3, 6, 10).

Prick-tesztek élelmiszerekkel tobb mddon végezhetSk
(friss nativ forméban, vagy standard allergén extractumok
segitségével). A nativ élelmiszer Prick-teszt anyagai egyes
foldrajzi régidkban eltéréek. Gydgyszerhatas alatt all6
(antihisztamin) vagy tiinetes betegen Prick-teszt nem
ajanlott, ilyenkor a spec IgE vizsgélatok elvégzése java-
solt. A Prick-teszt is a szenzibilizalédast igazolja, pozitivi-
tdsa nem egyenld az élelmiszerallergia diagnézisaval.
Atépiasoknal a bor fokozott reakcidkészsége miatt e tesz-
tekben a hamis pozitiv, irritativ reakciok esélye nagyobb
(22-24).

Baér a duplavak placebo-kontroll élelmiszer vizsgalatok
(DBPCFC) tekinthetdk ,,gold standardnak™ a diagnézis
felallitasaban, ez a vizsgalat megfelel6 mdédon nehezen ki-
vitelezhetd, az anafilaxia veszélye pedig nagy. Ezért jel-
legzetes anamnézis és ezzel 6sszhangban 4ll6 spec IgE ill.
Prick-teszt pozitivitas esetén egyes szerz6k szerint tovab-
bi vizsgdlatok nem sziikségesek az élelmiszerallergia
diagnoézisahoz, masok a DBPCFC elvégzését tovabbra is
fontosnak tartjak (1-5, 10, 14, 16, 22, 25).

Nem IgE medialt élelmiszerallergidk diagnozisa

Ezekben a kérképekben a Prick-teszt, specifikus IgE
meghatdrozas és az élelmiszer atopy patch teszt (EAPT)
jon szoba. Ezeket jellemzden kombindciéban javasoljik,
onmagukban nem diagnosztikusak. Allergids kontakt der-
matitisben az anamnézis, az étel keriilésekor fellépd tiinet-
mentesség €s a pozitiv epicutan teszt vezet diagnézishoz.
Atépids dermatitisben az EAPT jelentGsége még vitatott
és egyelbre ez a modszer sem standardizalt. Az eddigiek
alapjan elsGsorban tej- és tojasallergidkban €s inkabb
gyermekeknél bizonyult hasznosnak (1, 15, 22-25).

Bizonyos teszteket és eljarasokat (pl. basophil histamin
release teszt, specifikus IgG antitestek kimutatasa, elect-
rodermalis tesztek, kineziol6gia) az irodalom nem javasol
az élelmiszerallergidk diagnosztikdjaban (3, 5, 15, 23). Az
IgG, IgM és IgA antitestek nem csak ételallergidasokban,
hanem igen gyakran egészséges egyéneknél is kimutatha-
tok bizonyos élelmiszerekre. Az [gG4 illetve az IgA szint-
je adott esetben éppen deszenzibilizacids kezelés hatdsara
emelkedik, tehat a tolerancia kialakulasara utalhat. Emel-
lett, gyulladasos bélbetegségekben szenveddknél is detek-



talhatok étel-specifikus IgG és IgM antitestek, de nem
egyértelmt, hogy ezek az antitestek patogenetikusak-e
vagy sem (6, 15, 23, 26, 27) .

Terdpids lehetoségek

Az elsbdleges terdpids lehetdség a mai napig az adott
élelmiszer fogyasztasanak keriilése. Enyhébb tiineteknél
antihisztaminokat adunk, kiterjedt urticas, oedemas, anafi-
laxias tiineteknél akutan epinephrin, szisztémas szteroid
valasztand6. Szakmaspecifikus kezelés valhat sziikséges-
sé allergids eosinophil oesophagitisben, gastroenteritis-
ben. A jové kezelési stratégidi kozé tartozik majd bizo-
nyos élelmiszer allergének specifikus megkotése, illetve
az allergids reakcidk célzott blokkolasa. Az immunotera-
pidk célja a deszenzitizacid, az allergénnel szembeni tole-
rancia kialakitdsa. Az utébbi években az oralis/sublingua-
lis immunoterapia kertilt a figyelem kdzpontjaba. Tejaller-
gia esetében példaul, habar a tejfehérje specifikus IgE
szintek nem csokkentek, e kezelés hatdsara megnoveke-
dett az IgG illetve IgG4 mennyisége (1, 10, 11, 15, 28).
Az immunterdpia kombinalasa anti-IgE antitest terdpidval,
vagy egyéb adjuvansokkal sikeres lehet, ez még vizsgala-
tok targyat képezi. Hasonl6an egyes citokineket és toll-
like-receptorokat célzé terdpids stratégidk is, melyek a
Thl-tipusi immunvélaszokat hivatottak felersiteni a
Th2-medialt folyamatokkal szemben (3, 8, 10, 11, 15).

Sajat, korabbi felmérésiink soran (29) célzottan felndtt
atépids dermatitises populaciot vizsgaltunk. Akkor atopids
betegeink 31%-a jelolt meg valamilyen élelmiszert adverz
reakcié provokald tényezdjeként. A leggyakoribb tiinetek
OAS (az akkor vizsgalt 200 beteg 15,5%-a) gastrointesti-
nalis panaszok (9%), atopids bdrtiinetek rosszabboddsa
(5,5%) és urticaria (5%) voltak. Az eredmények alapjan
joval alacsonyabb szamban fordultak eld a klasszikus étel-
allergének a bortiineteket rontd, ill. provokald tényezdk
kozott, mint az inhalativ allergénekkel keresztreakciot
mutat6 élelmiszerek, melyek tobbnyire OAS tiineteivel je-
lentkeztek.

Jelenlegi vizsgélatunkba valtozatos (bér €s egyéb) tiine-
tekkel rendelkezd, felndtt betegeket vontunk be a beutal6
diagnézistél fiiggetleniil. Mindegyikiik gy vélte, hogy
fennallé vagy recidivalé szimptémai mogott ,.Etelallergia”
all. A 125, 18 éven feliili beteg koziil végiil csak haromnal
(2,4%) diagnosztizaltunk IgE-medidlt élelmiszerallergiat
klasszikus ételallergénre, az anamnesztikus adatok és a spe-
cifikus IgE pozitivitds alapjan (tej két esetben, szdja egy
esetben). Mindharom beteg atdpids volt. Oralis allergia
syndroma 16 személynél (12,8%) volt igazolhaté. A kii-
lonféle panaszok hatterében leggyakrabban gastroenterolo-
giai megbetegedés (68%), €s/vagy medidtorintolerancia
(31,2%) allt. Fontos kiemelni, hogy hat idésebb betegnél az
észlelt oedemas tiinetek hatterében nem élelmiszer provo-
kacio, vagy egyéb alapbetegség, hanem a szedett gyoégysze-
rek mellékhatdsa volt valészintsithetd. Az egyéb (jellem-
z6en nem allergids etiol6gidji) bérgyogyaszati korképeknél
(perioralis dermatitis, acne, rosacea, flush) szinte minden
esetben gastroenterologiai megbetegedés, illetve mediator
intolerancia szerepelt az anamnézisben.
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Adataink megerésitik az irodalombdl ismert és korab-
bi vizsgélataink sordn is igazolt allitast, hogy felnSttek-
nél az ,élelmiszerallergidnak™ vélt tiinetek, tiinet-egyiit-
tesek csupdn kis hanyada vezethet6 vissza a gyermek-
korban tipusos, a laikus kozvélemény szamdra viszont
elsédlegesen ismert és gyanuba vett klasszikus ételaller-
génekre (pl. tej, szdja). Jellemz8bb az inhalativ allergé-
nekkel keresztreakciét mutaté élelmiszerek provokald
hatdsa, melyek OAS-t okoznak. A specifikus IgE vizsga-
latok nem mindig korreldlnak a tiinetekkel, mindig az
anamnézissel és a klinikummal egyiitt értékelenddk.
,Etelallergidra” gondold, ennek kivizsgaldsi igényével
jelentkezd feln6tt betegeknél fontos a gastroenteroldgiai
hattér, valamint — elsésorban idésebbeknél - az egyide-

sz

jlen fellépd gyogyszer mellékhatdsok felderitése is.
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