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Zapalenie jelita
cienkiego 1 okreznicy
wywoiane przez pokarm
u 7-miesiecznego

chiopca

Food protein-induced enterocolitis syndrome in a 7-mounth boy

SUMMARY

Food protein - induced enterocolitis syndrome /FPIES/ is a non-immunoglobulin E mediated gastrointestinal food
hypersensitivity reaction characterized by repetitive vomiting, diarrhea, lethargy, dehydratation approximately 90
minutes after feeding of the causal protein. Symptoms usually begin in early infancy, but in some cases symptoms
begin within the first days of life. There are no laboratory and radiographic findings specific to FPIES. The gold
standard for diagnosis of FPIES is oral food challenge. Management consists of elimination of the causal protein

from the diet.

Zapalenie jelita cienkiego i okrgznicy wywotane przez pokarm /FPIES/ jest IgE-niezalezng postacig nadwrazliwosci na

pokarm, charakteryzujaca sig nawracajgcymi wymiotami, biegunka, patologiczng sennoscig, odwodnieniem po ok. 90
minutach po spozyciu szkodliwego pokarmu. Objawy zwykle zaczynajg si¢ w okresie wczesnoniemowlecym, niekiedy
jednak ujawniajg sie w kilka dni po porodzie. Brak jest badan laboratoryjnych i radiologicznych umozliwiajgcych roz-

poznanie FPIES. Ziotym standardem diagnostycznym pozostaje doustna proba prowokacyjna. Leczenie polega na

eliminacii z diety szkodliwego pokarmu.

Zawadzka - Krajewska A: Zapalenie jelita cienkiego i okreznicy wywotane przez pokarm u 7-miesiecznego chiopca. Alergia, 2017, 3; 42-44

Opis przypadku

Wywiad

F.B. 7-miesieczne niemowle pici meskiej zostato przyjete
do kliniki Pneumonologii, Alergologii i Pediatrii WUM w celach
diagnostyczno-leczniczych. Dziecko urodzone z cigzy |l
porodu II, droga ciecia cesarskiego, w 39 Hbd, z masg ciala
urodzeniowa 3,270 kg, ocenione na 10 punktow w skali Agar.
Po raz pierwszy chiopiec byt hospitalizowany w wieku 6 tygo-
dni w klinicznym Oddziale Neonatologii z rozpoznaniem: trud-
nosci w karmieniu piersig, zaburzenia odzywiania i infekcji w
przebiegu zakazenia wirusem RSV. Dziecko karmione byto
gtéwnie pokarmem matki podawanym przez butelke, zjada-
fo niewiele na jeden positek /po 30-50 ml/, nie wybudzalo sie
na karmienie, bylo apatyczne, wymiotowato. Z uwagi na pro-
blemy z wiasciwym karmieniem piersig i krotkie wedzidetko
jezyka wykonano woéwczas frenotomie. Udzielono instruktazu
na temat karmienia piersig, dziecko konsultowat neurologope-
da. Matka nie pozostawata na diecie eliminacyjnej.

Kolejna hospitalizacja w wieku 7 tygodni, ponownie w kli-
nicznym Oddziale Neonatologii z powodu nasilania sig trud-
nosci w karmieniu mlekiem matki podawanym butelkg przez
smoczek. Dziecko przystawione do piersi odwracalo glowe,
wypluwato brodawke, sprawialo wrazenie niezainteresowa-
nego positkiem, wymiotowato. W badaniu przedmiotowym
zwracalo uwage obnizone napiecie miesniowe, zmniejszona
aktywno$¢ ruchowa dziecka, nadmierna potliwos¢ podczas
i bezposrednio po positku, wzdecie brzucha. W wykona-
nych wowczas badaniach z odchylen od normy stwierdzono
w rozmazie krwi obwodowej trombocytoze 695 G/L i niedo-
krwisto$¢ mikrocytarng. Inne badania, w tym miedzy innymi:

* wyktadniki stanu zapalnego: OB, CRF, procalcytonina

* glikemia

* mocz badanie ogdlne

* USG jamy brzusznej i Klatki piersiowej

* USG przezciemigczkowe

* elekiroencefalografia

byly prawidtowe.

© Wydawnictwo Alergologiczne ZDROWIE



Dziecko ponownie byto konsultowane przez neurologo-
pede:

-stwierdzono widoczng poprawe w sposobie karmienia,
zalecono dalsza opieke laktacyjna, nie wprowadzono ogra-
niczen dietetycznych dla matki.

Dziecko nieprawidfowo przybierafo na masie ciata ciata,
jadto niechetnie, oddawato nieprawidfowe, luzne stolce,
stale obficie ulewato do 1-3 godzin po positkach, okresowo
obficie wymiotowato — réwniez po 1-3 godzinach po positku
co skutkowafo odwodnieniem i konieczno$cig nawodnienia
parenteralnego zwykle w oddziale SOR-u /kilkakrotne poby-
ty/.

Od 1,5 miesigca zycia chiopiec pozostawal pod ambu-
latoryjng opieka gastroenterologa. Na podstawie obrazu
Klinicznego rozpoznano refluks zotgdkowo-przetykowy,
zlecono inhibitor pompy protonowej, bez spodziewanego
efektu terapeutycznego. Z powodu w dalszym ciggu obser-
wowanych objawdw klinicznych, nieprawidtowego przyrasta-
nia na masie ciata, wymiotéw kilka godzin po positku, stale
nieprawidiowych stolcéw, chtopca w wieku 2,5 miesigca
ponownie hospitalizowano, tym razem w oddziale pedia-
trycznym zajmujacym sie alergig pokarmowg. Wykonano
wowczas 24-godzinng pH-metrie przetyku, nie stwierdza-
jac cech patologicznego refluksu  zotgdkowo-przetykowe-
go /Rl =2,7%/. Wysunieto podejrzenie alergii pokarmowej,
wigczono do leczenia hydrolizat kazeiny o wysokim stopniu
hydrolizy, zatozono sonde zotadkowa w celu systematyczne-
go karmienia. Nadal jednak wystepowaty okresowe wymioty,
wyglad stolcow polepszyt sie.

Od marca do maja 2017 roku /to jest od 3. m.z. do 6.
m.z./ dziecko byto czterokrotnie hospitalizowane z powo-
du odwodnienia i kwasicy w przebiegu wymiotow. Jedna
z hospitalizacji miala miejsce po $wiadomej, przeprowadzo-
nej w warunkach domowych przez rodzicéw, prowokacji
mlekiem krowim. Po uptywie 1 godziny po spozyciu okoto
10 ml mieszanki mlecznej obserwowano niepowsciagliwe
wymioty, biegunke, szybko narastajgce odwodnienie, nad-
mierng sennos¢, a w badaniach laboratoryjnych kwasice
metaboliczng i leukocytoze we krwi obwodowej, wyktadniki
procesu zapalnego — OB, CRP byly w normie.

W wykonanych podczas kolejnych pobytéw w szpitalu
badaniach stwierdzono:

* prawidiowe stezenie catkowitego IgE - 6.01 KUA/L

* sIgE: mleko krowie, alfa-laktoalbumina, beta-laktoglo-

bulina, kazeina < 0,1 KUA/I /Aw normie/

* niedokrwisto$¢ mikrocytarng

* krew utajona w kale — wynik dodatni

* stezenie kalprotektyny w kale - 2098,0 ug /g /norma

0-50 ug/g/.

Wobec stale utrzymujacych objawdw klinicznych usta-
lono przyjecie dziecka do Kliniki Pneumonologii, Alergologii
i Pediatrii WUM. W dniu przyjecia dziecko byto w stanie
dobrym, pogodne, fatwo nawigzujgce kontakt. Badaniem
przedmiotowym nie stwierdzono odchylen od stanu prawidfo-
wego poza stabo rozwinietg tkankg tluszczowa. Masa ciata
wedfug siatek centylowych WHO byta na 3 centylu, dtugos¢
na 72 centylu. W czasie czterodniowej hospitalizacji wykona-
no miedzy innymi atopowe testy ptatkowe, kiore byly dodatnie,

mleko +++
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seler ++

biatko jaja kurzego +

20ttko jaja kurzego +.

Witgczono do diety mieszanke elementarng, ktdrg chto-
piec bardzo chetnie jadf, nie obserwowano po niej wymio-
tow.

Rozpoznanie

Na podstawie:
* wywiadu * obrazu klinicznego ¢ wynikdw laborato-
ryjnych z poprzednich hospitalizaciji
* dodatniej préby prowokacyjnej szkodliwym pokar-
mem (mlekiem)
rozpoznano u dziecka zapalenie jelita cienkiego
i okreznicy wywotane przez pokarm / food protein-
induced enterocolitis syndrome FPIES/.

Dziecko wypisano do domu w stanie dobrym z zalece-
niem karmienia mieszankg elementarng i wskazang kontro-
la za 4 tygodnie.

W czasie kontrolnej wizyty ambulatoryjnej oceniono
stezenie kalprotektyny w kale - 67ug/g /norma 0-50ug/g/.
Chtopiec zaczal systematycznie przybiera¢ na masie ciata.
Masa ciata po miesigcu stosowania mieszanki elementarnej
byta na 13 centylu wedtug siatek centylowych WHO.

Dziecko pozostaje pod dalszg systematyczng opiekg
alergologiczna.

Dyskusja.

Zapalenie jelita cienkiego i okreznicy wywotane
przez biatka pokarmowe /food protein-induced entero-
colitis syndrome - FPIES/ jest IgE-niezalezng postacia
nadwrazliwo$ci na pokarm.

Dane epidemiologiczne sg skape. Z badan Katz i wsp.
(1) wynika, ze w 1 roku zycia FPIES wystepuje u 0,34% dzie-
ci. Wydaje sie, ze czestosc wystepowania choroby u dzieci
jest wieksza, a tak maly odsetek wynika z jej niedodiagno-
zowania.

Patogeneza FPIES nie jest w peini jasna. Przypuszcza
sie, ze uczulajgcy pokarm powoduje w obrebie jelit miej-
scowy stan zapalny mediowany przez swoiste antygenowo
limfocyty T. Cytokiny prozapalne modyfikuja przepuszczal-
nosc¢ blony Sluzowej jelit. Wzrost aktywnosci czynnika mar-
twicy guza o /TNF /i zmniejszenie ekspresji receptorow dia
transformujacego  czynnika wzrostu  /TGF, /, ktdry dziata
protekcyjnie na bariere nabfonkowa, jest powodem wzrostu
jej przepuszczalnosci (2,3).

Do najczestszych pokarméw odpowiedzialnych za
wystepowanie objawéw FPIES naleza: biatka mleka
krowiego i soja.

Ponad 50% dzieci chorych na FPIES prezentuje objawy
po spozyciu mleka i soi (4). Rzadko FPIES wystepuije u dzie-
ci wytacznie karmionych naturalnie mlekiem matki. Wynika
to z obecnosci w mleku matki IgA i TGFB , jak réwniez z tra-
wienia biatek spozywanych przez matke (5).
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FPIES czesto jest nastepstwem spozywania sta-
tych pokarmow: ryzu, owsa, jeczmienia , migsa ssakow
i ptakdw, jajek, jarzyn, owocéw i ryb. Obserwowano
wystgpienie objawéw po leczeniu probiotykiem
Saccharomyces boulardii (6,7,8,9).

Objawy kliniczne FPIES

Objawy FPIES zwykle pojawiajg sie w pierwszych miesig-
cach zycia, w nielicznych przypadkach zmiany obserwowane
sg w pierwszych dniach zycia.

Objawy pojawiajg sie w pdzniejszym wieku, gdy czynni-
kiem odpowiedzialnym za ich wystapienie sg pokarmy stafe.

Rozrdznia sie ostra i przewlekla postaé FPIES. Przewlekla
wystepuje u pacjentdéw regularnie karmionych szkodliwym
pokarmem, ostra u karmionych okazjonalnie.

Podstawowym kryterium diagnostycznym rozpoznania
ostrej postaci FPIES sg wymioty po 1 do 3 godzinach po spo-
zyciu szkodliwego pokarmu (1,6,10).

Do pozostatych mnigjszych kryteriow naleza:

* nadmierna sennos¢

* nadmierna blado$¢ skory

* biegunka zwykle po 5 do 10 godzinach po spozyciu

szkodliwego pokarmu

* obnizenie ci$nienia tetniczego

* obnizenie ciepfoty ciala

* konieczno$¢ nawadniania droga parenteralng.

Do rozpoznania wymagane jest spefnienie kryterium gtow-
nego i co najmniej trzech kryteridw mniejszych.

Po spozyciu szkodliwego pokarmu okoto 15% dzieci pre-
zentuje ostrg posta¢ FPIES i wymaga hospitalizaciji z powodu
odwodnienia i kwasicy (2).

Przewlekia posta¢ FPIES, wowczas gdy pacjent regularnie
karmiony jest szkodliwym pokarmem, przebiega pod postacia:

* przewleklych wymiotow

* przewlekte] wodnistej biegunki niejednokrotnie

z domieszka krwi

* odwodnienia

* wzdecia brzucha

* ubytku masy ciafa

* nadmiernej sennosci

* zmniejszonej aktywnosci fizycznej

* bladosci powtok skornych.

U okoto 30% niemowlat chorych na FPIES stwierdza

W badaniach diagnostycznych zwykle obserwowana jest

* niedokrwisto$¢ mikrocytarna spowodowana stratami

zelaza w wyniku krwawienia z przewodu pokarmowego

* hypoalbuminemia

* podwyzszona leukocytoza

* neutrofilia spowodowana prawdopodobnie wzrostem

stezenia cytokin gtdwnie TNF_ i chemokin, pojawiajg-
ca sie po okoto 6 godzinach po spozyciu szkodliwego
pokarmu

* frombocytoza, ktdra wystepuje w odpowiedzi na stres

i wzrost stezenia adrenaliny. Czynniki te powodujg uwol-
nienie trombocytow ze sledziony

* kwasica metaboliczna

* methemoglobinemia

* ujemne punktowe testy skorne z alergenami pokarmo-

wymi

* ujemne swoiste IgE przeciw alergenom pokarmowym

* atopowe testy ptatkowe bywajg dodatnie, a ich wynik

czesto koreluje z testami prowokacyjnymi z pokarmem
(11).

W badaniu endoskopowym dolnego odcinka przewodu
pokarmowego stwierdzane sg zmiany zapalno-obrzekowe
btony sluzowej. W bioptatach z jelita cienkiego wystepuje
zwiekszona liczba limfocytow, eozynofilow, komaorek tucznych,
komorek plazmatycznych zawierajgcych immunoglobuliny
Aiimmunoglobuliny M (12).

* Nie ma zadnych badar laboratoryjnych i radiologicz-
nych, ktoére w sposob jednoznaczny umozliwityby
rozpoznanie FPIES.

* Jedynym badaniem i ztotym standardem w rozpo-
znawaniu FPIES jest doustna préba prowokacyjna
pokarmem podejrzanym o spowodowanie objawow
klinicznych. Ustgpienie objawdw po eliminaciji szko-
dliwego pokarmu i ich gwattowny nawrét po ponow-
nym wprowadzeniu pokarmu potwierdza rozpozna-
nie FPIES.

Istnieje sugestia, zeby dzieci chore na FPIES byty prowoko-
wane szkodliwym pokarmem co 12-18 miesiecy celu potwier-
dzenia tolerancji pokarmowej. Leczenie przewleklej postaci
FPIES oparte jest na eliminaciji z diety szkodliwego pokarmu.
Ostra posta¢ FPIES wymaga hospitalizacji i nawodnienia

sie choroby atopowe, takie jak atopowe zapalenie skéry,  droga parenteralng. W przypadku objawdw wstrzgsu konieczne
alergiczny niezyt nosa, astme. Dodatni alergiczny wywiad  jest podanie epinefryny i dozyinie glikokortykosteroiddw.
rodzinny ma 40-80% pacjentow (2, 6). [ |

sg zgodne z zasadami Deklaracii
Helsinskiej, dyrektywami EU oraz
ujednoliconymi wymaganiami dla

czasopism biomedycznych.
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