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Streszczenie

Otyto$¢ i choroby alergiczne nalezg do najczesciej omawianych
probleméw  zdrowia  publicznego w  krajach  wysoko
uprzemystowionych. Jednoczes$nie obserwacje kliniczne i dane
epidemiologiczne nie pozwalajg na jednoznaczny wniosek, czy
pacjent z chorobg alergiczng czesciej prezentuje niedowage jako
nastgpstwo diet eliminacyjnych, czy nadmierng masg ciata zwigzang
z przewleklym stanem zapalnym, zaburzeniami metabolicznymi oraz
stylem zycia.

Celem niniejszej pracy jest analiza zaleznosci pomiedzy nadmierng
masg ciatla a chorobami alergicznymi, ze szczegdlnym
uwzglednieniem danych klinicznych dotyczacych wpltywu alergii
pokarmowej i stosowania diet eliminacyjnych na stan odzywienia oraz
mase ciata dzieci i dorostych. Szczegdélng uwage poswiecono
dwoistemu charakterowi diety eliminacyjnej, ktéra cho¢ pozostaje
podstawg leczenia alergii pokarmowej, moze pemi¢ role zaréwno
narzedzia terapeutycznego, jak i czynnika ryzyka pogorszenia jakosci
diety, ograniczenia jej ré6znorodnosci oraz wtérnych zaburzen stanu
odzywienia, w zaleznosci od sposobu jej prowadzenia. W $wietle
dostepnych danych masa ciata powinna by¢ traktowana jako klinicznie
istotny i potencjalnie modyfikowalny element opieki nad pacjentem z
chorobg alergiczng.

Stowa kluczowe: otylo$¢é, alergia pokarmowa, astma, dieta
eliminacyjna, adipokiny, stan zapalny, bariera jelitowa

Summary

Obesity and allergic diseases are among the most frequently
discussed public health challenges in highly industrialized countries.
At the same time, clinical observations and epidemiological data do
not allow for a clear conclusion as to whether patients with allergic
diseases more commonly present with underweight as a consequence
of elimination diets, or with excess body weight associated with
chronic inflammation, metabolic disturbances, and lifestyle factors.
The aim of this review is to analyze the relationship between excess
body weight and allergic diseases, with particular emphasis on clinical
data regarding the influence of food allergy and elimination diets on
nutritional status and body weight in children and adults.

Particular attention is given to the dual nature of elimination diets,
which, although remaining the cornerstone of food allergy
management, may act both as an effective therapeutic tool and as a
risk factor for impaired diet quality, reduced dietary diversity, and
secondary nutritional disturbances, depending on how they are
implemented. In light of the available evidence, body weight should be
regarded as a clinically relevant and potentially modifiable component
of comprehensive care for patients with allergic diseases.

Key words: obesity, food allergy, asthma, elimination diet, adipokines,
inflammation, intestinal barrier
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Wykaz skrétow

BMI - body mass index;

IL-6 - interleukina 6;

TNF-a - czynnik martwicy nowotworéw alfa;
Th1/Th17 - limfocyty T pomocnicze;

PPAR-y - receptor aktywowany przez proliferatory
peroksysoméw gamma;

NF-kB - jadrowy czynnik transkrypcyjny kappa B;
OSA - obturacyjny bezdech senny

Wstep

Otytos¢, podobnie jak choroby alergiczne, stanowi jedng
z kluczowych choréb cywilizacyjnych dominujacych w
krajach wysoko uprzemystowionych [1]. Jej rozpoznanie
opiera sie na wskazniku masy ciata (ang. BMI - body
mass index), definiowanym jako iloraz masy ciata do
kwadratu wzrostu (kg/m?). Zgodnie z definicjg Swiatowej
Organizacji Zdrowia, otyto$¢ rozpoznaje sie przy BMI 30-
39,9 kg/m?, natomiast BMI 240 kg/m? kwalifikuje pacjenta
do rozpoznania otytosci olbrzymiej [1,2]. Otytos¢ nie jest
jedynie zaburzeniem bilansu energetycznego, lecz
przewlekta, niezakazng chorobg metaboliczng o
charakterze zapalnym, w ktérej dtugotrwale dodatni
bilans energetyczny prowadzi do istotnych zaburzeh
homeostazy immunologicznej i metabolicznej organizmu
[3].

Alergia definiowana jest jako nieprawidtowa odpowiedz
uktadu immunologicznego na alergeny, najczesciej
biatka pochodzenia roslinnego lub zwierzecego, ktére u
o0s6b zdrowych nie wywotujg objawdw klinicznych [4]. W
klasycznym ujeciu klinicznym choroby alergiczne, a
zwlaszcza alergia pokarmowa, byty czesto kojarzone z

ryzykiem niedozywienia i obnizonej masy ciafa,
wynikajgcymi  z  koniecznosci  stosowania  diet
eliminacyjnych, niekiedy wielosktadnikowych,

restrykcyjnych i trudnych w dlugoterminowe;j realizacji.
Liczne obserwacje pediatryczne potwierdzajg, ze
nieprawidtowo prowadzona eliminacja dietetyczna moze
wigzaé sie z zaburzeniami wzrastania i niedoborami
pokarmowymi. Alergia pokarmowa stanowi szczegdlny
model kliniczny tej zalezno$ci, poniewaz wigze si¢ z
koniecznoscig dtugotrwatej modyfikacji diety, ktéra moze
bezposrednio wptywa¢ na stan odzywienia i mase ciata
pacjenta.

Jednoczesnie coraz wigcej danych epidemiologicznych i
klinicznych wskazuje, Zze nadmierna masa ciata i otytos$¢
moga zwigkszac ryzyko rozwoju chordb alergicznych
oraz wptywa¢ na ich ciezkos¢ i kontrole kliniczna.
Proponowane mechanizmy obejmujg m.in. role tkanki
ttuszczowej jako aktywnego narzadu immuno-
endokrynnego, przewlekly stan zapalny o niskim
nasileniu oraz zaburzenia regulacji odpowiedzi
immunologicznej, w tym profilu cytokinowego i funkcji
komorek efektorowych [5].

W ostatnich latach coraz wigkszg uwage zwraca sie
rébwniez na fakt, ze sama dieta eliminacyjna, mimo iz
czesto niezbedna w leczeniu alergii pokarmowej, nie jest
interwencjg metabolicznie neutralng. Moze ona
prowadzi¢ do ograniczenia réznorodnosci diety, sprzyja¢
btedom substytucji (np. zastepowaniu eliminowanych

produktow zywnoscig ultraprzetworzong o wysokiej
gestosci energetycznej), a takze wptywa¢ na skiad
mikrobioty jelitowej i procesy metaboliczne. W
zaleznosci od sposobu prowadzenia dieta eliminacyjna
moze skutkowac zaréwno redukcjg masy ciata, jak i jej
nadmiernym wzrostem [14,19,36]. Takie ujecie pozwala
lepiej wyjasni¢ pozornie sprzeczne obserwacje kliniczne,
w ktérych u pacjentdw z chorobami alergicznymi
wspdtistniejg zaréwno niedowaga, jak i nadmierna masa
ciata.

Celem niniejszej pracy jest analiza zaleznosci pomiedzy
nadmierng masg ciata a chorobami alergicznymi, ze
szczegolnym uwzglednieniem alergii pokarmowej oraz
roli diety eliminacyjnej jako czynnika modulujgcego stan
odzywienia. Cho¢ praca obejmuje zaréwno dzieci, jak i
dorostych, gtéwny nacisk potozono na pacjentéw z
alergia pokarmowg stosujgcych diety eliminacyjne,
poniewaz w tej grupie najlepiej udokumentowano
kliniczne zaleznosci pomiedzy stanem odzywienia a
zmianami masy ciata.

Metody przegladu pismiennictwa

Przeglad piSmiennictwa przeprowadzono z
wykorzystaniem baz PubMed, Scopus oraz Web of
Science.

Uwzgledniono publikacje w jezyku angielskim z lat 2000-
2025, w tym badania obserwacyjne, przeglady
systematyczne oraz metaanalizy dotyczace chordb
alergicznych, ze szczegd6lnym uwzglednieniem alergii
pokarmowej, diet eliminacyjnych oraz ich wptywu na stan
odzywienia i mase ciata.

Wyszukiwanie oparto na  kombinacjach  stéw
kluczowych: ,allergic diseases”, ,food allergy”, ,asthma”,
.elimination diet”, ,body weight”, ,obesity”, ,malnutrition”,
LARFID”, ,ultra-processed food”.

Selekcji prac dokonano na podstawie tytutow i
streszczen, a nastepnie petnych tekstéow, wykluczajac
publikacje o charakterze kazuistycznym oraz prace
niezwigzane bezposrednio z tematykg pracy.
Szczegodlny nacisk potozono na publikacje dotyczace
alergii pokarmowej oraz diet eliminacyjnych u dzieci i
dorostych, ze wzgledu na ich bezposredni zwigzek z
oceng stanu odzywienia i zmian masy ciata.

Patogeneza otylosci i alergii - wspélne mechanizmy
biologiczne

Tkanka ttuszczowa jako narzgd immuno-endokrynny

Tkanka  ttuszczowa  stanowi  zlozony  narzad
metaboliczny, zbudowany z adipocytdw oraz bogato
unerwionej i unaczynionej macierzy tgcznotkankowej,
zawierajgcej liczne komorki uktadu immunologicznego,
w tym makrofagi, limfocyty T i B oraz komorki tuczne.
Poza funkcjg magazynowania energii w postaci
trojglicerydow, tkanka tluszczowa odgrywa istotng role w
regulacji proceséw metabolicznych i immunologicznych.
Jej udziat w masie ciata wynosi przecietnie 15-20% u
mezczyzn oraz 20-25% u kobiet, przy czym wartosci te
ulegaja istotnemu zwiekszeniu w otytosci.
Prawidtowa ilos$¢ tkanki ttuszczowej wspiera homeostaze
organizmu, stabilizuje potozenie narzadow
wewnetrznych oraz petni funkcje termoizolacyjna.
Jednoczesnie adipocyty wykazujg aktywnos$c¢
endokrynng, wydzielajgc szerokie spektrum biologicznie
czynnych mediatoréow, okreslanych zbiorczo jako
adipokiny, ktére regulujg zaréwno metabolizm, jak i
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odpowiedz immunologiczng [2]. W  warunkach
fizjologicznych mediatory te uczestniczg w utrzymaniu
réwnowagi immunologicznej, natomiast w otytosci ich
profil ulega istotnej modyfikaciji.

Do najlepiej poznanych adipokin nalezg leptyna i
adiponektyna. Leptyna petni kluczowa role w regulaciji
taknienia i bilansu energetycznego, a jej stezenie
wzrasta wraz ze wzrostem masy tkanki ttuszczowej. W
otytosci obserwuje sie jednak zaburzenia sygnalizacji
leptynowej, prowadzgce do leptynoopornosci,
zwigkszonego taknienia i obnizonego odczuwania
sytosci. Niezaleznie od efektéw metabolicznych, leptyna
wykazuje réwniez wtasciwosci prozapalne, wplywajgc na
aktywacje limfocytéw T oraz nasilajgac odpowiedz typu
Th1 i Th17, co moze mie¢ znaczenie w modulowaniu
przebiegu choréb alergicznych.
Adiponektyna wykazuje natomiast dziatanie
przeciwzapalne, zwieksza wrazliwos¢ tkanek na insuline
oraz hamuje procesy aterogenne. Jej stezenie ulega
obnizeniu w otytosci i wzrasta w trakcie redukcji masy
ciala [5,6]. Niedobor adiponektyny sprzyja rozwojowi
przewlektego stanu zapalnego o niskim nasileniu, ktéry
moze wplywac na funkcjonowanie ukfadu
odporno$ciowego, w tym rownowage pomiedzy
mechanizmami tolerancji a nadmierng aktywacjg
immunologiczng. Profil adipokinowy charakterystyczny
dla otytosci stanowi zatem potencjalny mechanizm
taczacy nadmierng mase ciata z nasileniem procesow
zapalnych i zaburzeniami odpowiedzi immunologicznej
obserwowanymi w chorobach alergicznych.

Grelina, kortyzol i regulacja apetytu

Grelina jest hormonem peptydowym odgrywajgcym
kluczowg role w regulacji apetytu i bilansu
energetycznego, wydzielanym gtéwnie przez komorki
enteroendokrynne dna i trzonu Zoftgdka. Jej stezenie
wzrasta w okresie gtodu i obniza sie po spozyciu positku.
Grelina wplywa na gospodarke weglowodanowo-
lipidowa, reguluje wydzielanie insuliny oraz oddziatuje na
osrodkowe mechanizmy kontroli taknienia. Coraz wigcej
danych wskazuje, ze hormon ten moze réwniez
modulowa¢ odpowiedz immunologiczng, wplywajgc na
aktywnos$¢ komorek zapalnych i produkcje cytokin, co
moze mie¢ znaczenie w kontek$cie przewlektych choréb
zapalnych.

Zabiegi bariatryczne zmniejszajgce objetos¢ zotgdka,
takie jak rekawowa resekcja zotgdka, prowadzg do
istotnego obnizenia poziomu greliny, co sprzyja redukc;ji
masy ciata oraz poprawie parametréw metabolicznych
[7]. Zmiany te mogg posrednio wptywaé na przebieg
choréb alergicznych poprzez modyfikacje stanu
zapalnego i regulacji immunologicznej, cho¢ dane
kliniczne w tym zakresie pozostajg ograniczone.
Przewlekly stres stanowi kolejny istotny czynnik
sprzyjajacy rozwojowi otytosci i zaburzen
metabolicznych. Podwyzszony poziom kortyzolu wigze
sie ze zwigkszonym apetytem, nasilonym odktadaniem
tkanki tluszczowej, szczegdlnie w obrebie trzewnym,
oraz rozwojem insulinoopornosci. Jednoczes$nie kortyzol
odgrywa istotng role w modulowaniu odpowiedzi
immunologicznej, wptywajgc na réwnowage pomiedzy
mechanizmami pro- i przeciwzapalnymi. Przewlekta
aktywacja osi podwzgoérze-przysadka-nadnercza moze
prowadzi¢ do dysregulacji odpowiedzi immunologicznej,
CO ma znaczenie w patogenezie i przebiegu choréb
alergicznych [8].

Epidemiologia otytosci i styl zycia

W ciggu ostatnich dekad czestos¢ wystepowania
otytoSci istotnie wzrosta zaréwno w populacji dorostych,
jak i dzieci, stajgc sie jednym z najwazniejszych wyzwan
zdrowia publicznego. Rozwdj otytosci jest wynikiem
ztozonych interakcji czynnikbw  genetycznych,
Srodowiskowych, spoteczno-ekonomicznych i
kulturowych, ktére w krajach wysoko
uprzemystowionych sprzyjajg dtugotrwale dodatniemu
bilansowi energetycznemu.

Postepujaca urbanizacja, ograniczenie codziennej
aktywnosci fizycznej oraz wzrost spozycia zywnosci
ultraprzetworzonej, bogatej w cukry proste i ttuszcze
trans, istotnie przyczyniajg sie do rozwoju otytosci [3].
Dieta o wysokiej zawartosci fatwo przyswajalnych
weglowodanéw prowadzi do gwattownych wahan
glikemii i insulinemii, sprzyjajac rozZwojowi
insulinoopornosci, ktéra jest jednym z kluczowych
elementéw przewlektego stanu zapalnego o niskim
nasileniu [9,23].

Zaburzenia metaboliczne towarzyszgce  otytoSci
wptywajg na funkcjonowanie komodrek  uktadu
odpornosciowego, modyfikujgc ich aktywnos¢, profil
wydzielanych cytokin oraz zdolno$¢ do utrzymania
tolerancji immunologicznej. Przewlekty stan zapalny o
niskim nasileniu, charakterystyczny dla otyto$ci, moze
zatem stanowi¢ istotne tlo patofizjologiczne sprzyjajgce
rozwojowi choréb alergicznych oraz wptywa¢ na ich
przebieg kliniczny [9].

Dane kliniczne dotyczace wspoélwystepowania
nadwagi i otylosci oraz choréb alergicznych

W obrebie choréb alergicznych szczegdlnie dobrze
udokumentowane dane kliniczne dotyczg alergii
pokarmowej oraz astmy, dlatego ponizej przedstawiono
najwazniejsze obserwacje odnoszgce sie do tych
jednostek chorobowych. Dane kliniczne wskazujg, ze
zaleznos¢ pomiedzy masg ciatla a chorobami
alergicznymi ma istotne znaczenie praktyczne i wptywa
zarowno na ryzyko rozwoju choroby, jak i jej przebieg
oraz odpowiedz na leczenie.

W ostatnich latach coraz wiekszg uwage zwraca sie na
role zywnosci ultraprzetworzonej (UPF, ultra-processed
foods) w modulowaniu ryzyka choréb przewlektych, w
tym choréb alergicznych. Do tej kategorii zalicza sie
produkty wytwarzane przemystowo, zawierajgce liczne
dodatki technologiczne, takie jak emulgatory, barwniki,
aromaty czy konserwanty, ktére rzadko wystepujg w
tradycyjnej diecie. Zjawisko to zostato opisane m.in.
przez Canani i wsp., ktorzy wskazujg, ze zastepowanie
eliminowanych produktéw zywnoscig ultraprzetworzong
moze wptywaé zarébwno na przebieg alergii, jak i na
dtugoterminowe ryzyko zaburzen metabolicznych [35].

Zwraca sie uwage, ze wysokie spozycie zywnosci
ultraprzetworzonej moze stanowi¢ istotny czynnik
srodowiskowy wplywajgcy na rozwdj i przebieg chorob
alergicznych, co zostato podkreslone m.in. w raporcie
grupy zadaniowej EAACI dotyczacym diety i alergii u
dzieci [36].

W szczegodlnosci w przypadku astmy wykazano, ze
wyzszy wskaznik masy ciata (BMI) wigze sie z gorszg
kontrolg choroby, czestszymi zaostrzeniami oraz stabszg
odpowiedzig na leczenie przeciwzapalne [30-32].
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W odniesieniu do alergii pokarmowej obserwuje sie
zréznicowany obraz kliniczny zalezny od wieku pacjenta.
W  populacji pediatrycznej stosowanie  diet
eliminacyjnych, zwlaszcza wieloskfadnikowych, wigze
sie z ryzykiem niedoboréw pokarmowych oraz zaburzen
wzrastania [16,17,33].

U dzieci z alergia pokarmowg obserwuje si¢ réwniez
zwiekszone ryzyko zaburzeh karmienia, w tym ARFID
(Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder), ktére moze
prowadzi¢ do niedozywienia i zaburzen wzrastania
[34,37].

Istotnym czynnikiem klinicznym moze by¢ réwniez
farmakoterapia stosowana w chorobach alergicznych.
Wykazano, Zze  stosowanie niektorych  lekow
przeciwhistaminowych moze  wigza¢ sie ze
zwiekszeniem masy ciata, co dodatkowo komplikuje
obraz kliniczny pacjenta z chorobg alergiczng [22].

Nalezy jednak podkresli¢, ze dostepne dane kliniczne sg
niejednorodne, a wiekszos¢ badan dotyczy populacji
pediatrycznej, co ogranicza mozliwo$¢ bezposredniego
przeniesienia wnioskéw na populacje dorostych.

Tabela 1. Zaleznos¢ pomiedzy masa ciala a
chorobami alergicznymi - ujecie kliniczne

Kierunek
. Choroba zmian Znaczenie .
Populacja - . Zrédto
alergiczna masy kliniczne
ciata
niedobory
pokarmowe
rioi | dlergia  Mo9%%O" zaburzenia [16,17,33,3
zieci masy .
pokarmowa . wzrastania, 4,37]
ciata :
zaburzenia
karmienia
(ARFID)
gorsza
Dzieci i nadwaga/ kontrola
! astma a9al choroby,  [30-32]
dorosli otytos¢
czestsze
zaostrzenia
mozliwy
leczenie wpltyw
dorosli przeciwhist nadwaga lekéw na [22]
aminowe apetyt i
metabolizm

Zrédto: opracowanie wlasne na podstawie danych z
piSmiennictwa [16,17,22,30-34,37].

Otytos¢ a choroby alergiczne - dane i wspoétczesne
koncepcje patofizjologiczne

Badania epidemiologiczne wskazujg, ze otytlos¢ wigze
sie ze zwiekszonym ryzykiem rozwoju astmy oraz z jej
ciezszym i trudniejszym do kontroli przebiegiem,
zaréwno u dzieci, jak i u dorostych [10,30-32]. Zaleznosé
ta ma charakter wieloczynnikowy i nie moze byc¢

wyjasniona wytgcznie mechanicznymi konsekwencjami
nadmiernej masy ciata.

Jednym z najlepiej opisanych mechanizmdw fgczgcych
otytos¢ z chorobami alergicznymi jest przewlekty stan
zapalny o niskim nasileniu, zwigzany z podwyzszonym
stezeniem cytokin prozapalnych, takich jak IL-6 i TNF-q,
oraz  zwigkszong  aktywnoscig leptyny przy
jednoczesnym  obnizeniu  funkcji  regulatorowych
limfocytéw T. Taki profil immunologiczny sprzyja
utrwaleniu zapalenia i moze modulowa¢ odpowiedz na
leczenie przeciwzapalne. W astmie zwigzanej z otytoscig
czesciej obserwuje sie neutrofilowy fenotyp zapalenia
drég oddechowych, ktéry bywa stabiej kontrolowany za
pomocg standardowej terapii glikokortykosteroidami
wziewnymi [10,20].

W klasycznym ujeciu patogenezy chordb alergicznych
istotng role przypisywano hipotezie higienicznej,
zaktadajgcej, ze  ograniczona ekspozycja na
mikroorganizmy we wczesnym okresie zycia sprzyja
rozwojowi alergii. Obecnie koncepcja ta jest postrzegana
jako model historyczny, ktéry nie w petni tlumaczy
obserwowany wzrost czestosci choréb alergicznych.
Wspéitczesne podejscie koncentruje sie raczej na roli
mikrobioty jelitowej oraz szeroko pojetego ,zachodniego
stylu zycia”, obejmujgcego zmiany w sposobie zywienia,
spadek aktywnosci fizycznej oraz narastajgcg czestosé
otytosci [11,24]. Zaburzenia sktadu i funkcji mikrobioty,
nasilane przez diete ultraprzetworzong i nadmierng
mase ciata, mogg prowadzi¢ do dysregulacji odpowiedzi
immunologicznej, w tym zaburzen tolerancji
immunologicznej, sprzyjajgc rozwojowi i utrwaleniu
chorob alergicznych [27-29].

W kontek$cie alergii pokarmowej dane eksperymentalne
wskazuja, ze otytosc indukowana dietg
wysokottuszczowg moze nasila¢ odpowiedz alergiczng.
W badaniach na modelach zwierzgcych wykazano
uszkodzenie bariery jelitowe;j, zwigkszong
przepuszczalnos¢ jelit, degranulacje komoérek tucznych
oraz aktywacje odpowiedzi humoralnej. Proponowane
mechanizmy obejmujg m.in. aktywacje szlaku
sygnalizacyjnego PPAR-y/NF-kB, ktéry tgczy zaburzenia
metaboliczne ze stanem zapalnym i nadmierng
odpowiedzig immunologiczng charakterystyczng dla
alergii pokarmowe;j [12].

Dieta eliminacyjna, pozostajgca podstawowg metodg
leczenia alergii pokarmowej [13,36], stanowi szczegdlny
element tego ukfadu zaleznosci. Prawidtowo
zaplanowana chroni pacjenta przed ekspozycjg na
alergen i poprawia kontrole objawow, jednak
niewfasciwie prowadzona moze ogranicza¢
réznorodnos¢ diety, sprzyjac btednej substytucji oraz
zwieksza¢ udziat zywno$ci ultraprzetworzonej. W
efekcie dieta eliminacyjna moze wptywaé zaréwno na
metabolizm, jak i sktad mikrobioty jelitowej, petnigc role
nie tylko interwencji terapeutycznej, ale réwniez
potencjalnego czynnika ryzyka wtérnych zaburzen stanu
odzywienia [14].

W populacji pediatrycznej liczne badania potwierdzajg
czestsze wystepowanie nizszej masy ciata i gorszego
stanu odzywienia u dzieci stosujgcych diety
eliminacyjne, zwiaszcza przy eliminacji wielu grup
pokarmowych [16-18]. U dorostych dane sg mniej
jednoznaczne: czes¢ pacjentéw kompensuje eliminacje
produktami wysokokalorycznymi lub
ultraprzetworzonymi, co moze sprzyjaC nadmiernej
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masie ciata [19]. Niezaleznie od kierunku zmian masy
ciafa, jej wptyw na przebieg choréb alergicznych, w tym
kontrole astmy, jest istotny klinicznie. Wykazano, ze
przyrost masy ciata pogarsza kontrole astmy, natomiast
jej redukcja moze prowadzi¢ do poprawy objawow,
funkciji ptuc oraz jakosci zycia pacjentow [20].

Biorgc pod uwage wszystkie powyzsze zaleznosci, z
praktycznego punktu widzenia opieka nad pacjentem z
chorobg alergiczng powinna uwzgledniaé nie tylko
farmakoterapie i unikanie alergenu, lecz takze ocene
stanu odzywienia, poziomu aktywnosci fizycznej oraz
czynnikébw metabolicznych. U chorych na astme lub
alergie pokarmowg zasadne wydaje sie rutynowe
monitorowanie masy ciata (a w miare mozliwosci takze
parametrow sktadu ciata), jakosci diety oraz identyfikacja
btedéw substytucji zywieniowej w trakcie diet
eliminacyjnych.

Skuteczna opieka nad pacjentem z alergig coraz
czesciej wymaga podejscia interdyscyplinarnego,
obejmujgcego wspodtprace alergologa z dietetykiem
klinicznym,  fizjoterapeutg oraz ~w  wybranych
przypadkach z psychologiem. Interwencje zywieniowe,
modyfikacja stylu zycia oraz dostosowana aktywnos$é
fizyczna mogg wspiera¢ kontrole choroby alergicznej,
szczegOlnie u pacjentdw z nadmierng masg ciafa,
natomiast u chorych zagrozonych niedozywieniem
kluczowe pozostaje zapewnienie odpowiedniej podazy
energii i skfadnikéw odzywczych przy zachowaniu
skutecznej eliminaciji alergenu.

Zakonczenie

Otytos¢ i choroby alergiczne sg ze sobg powigzane na
wielu poziomach biologicznych i klinicznych. Przewlekty
stan zapalny o niskim nasileniu, mediatory pochodzgce
z tkanki ttuszczowej oraz zaburzenia bariery jelitowej i
mikrobioty jelitowej mogg sprzyja¢ zaréwno rozwojowi
choréb alergicznych, jak i ich ciezszemu oraz
trudniejszemu do kontroli przebiegowi. W tym ujeciu
nadmierna masa ciata nie stanowi jedynie
wspotistniejgcego problemu zdrowotnego, lecz istotny
czynnik modyfikujgcy patogeneze i przebieg alergii.

Jednoczesnie alergia pokarmowa oraz koniecznosé
stosowania diet eliminacyjnych, szczegdlnie w populaciji
pediatrycznej, wigzg sie¢ z ryzykiem niedoboréw
zywieniowych, zaburzeh wzrastania oraz
nieprawidlowego  ksztattowania masy ciata. Z
perspektywy klinicznej dieta eliminacyjna powinna byé

traktowana jako interwencja wymagajgca
indywidualizacji, regularnej oceny  jakosci i
réznorodnosci diety oraz systematycznego

monitorowania masy ciata i stanu odzywienia pacjenta.

Sposrod analizowanych choréb alergicznych szczegdine
znaczenie praktyczne ma alergia pokarmowa, w ktérej
dieta eliminacyjna stanowi bezposredni czynnik
modulujgcy stan odzywienia i kierunek zmian masy ciata.

Przedstawione dane wskazujg, ze dieta eliminacyjna
moze petni¢ role zaréwno skutecznego narzedzia
terapeutycznego, jak i czynnika ryzyka zaburzen
metabolicznych, w zaleznosci od sposobu jej
prowadzenia. Uwzglednienie masy ciata oraz czynnikow
metabolicznych w opiece nad pacjentem z chorobg
alergiczng wydaje sie zatem niezbednym elementem
nowoczesnego, holistycznego podejscia klinicznego.

U dzieci z alergig pokarmowg szczegdlnego znaczenia
nabiera ryzyko niedoboréw pokarmowych i zaburzen
wzrastania, a takze zaburzen karmienia, takich jak
ARFID, co wymaga $cistego nadzoru dietetycznego. U
os6b dorostych obserwuje sie natomiast rosngce
znaczenie btedow substytucji zywieniowej, w tym
zastepowania eliminowanych produktow Zzywnoscig
ultraprzetworzong, co moze sprzyja¢ rozwojowi hadwagi
i otytosci. Wskazuje to na potrzebe indywidualizaciji
zalecen dietetycznych oraz lepszego uwzglednienia
jakosci diety w wytycznych dotyczgcych postepowania u
pacjentoéw z alergig pokarmowa.

Biorgc pod uwage wszystkie przedstawione zaleznosci,
zarowno niedobor masy ciata, jak i nadwaga oraz otytos¢
wymagaja diagnostyki oraz indywidualnie
dostosowanego postepowania dietetycznego. Podkresla
to konieczno$¢  podejscia  interdyscyplinarnego,
obejmujgcego $cistg wspotprace lekarza alergologa z
dietetykiem klinicznym. Rola dietetyka obejmuje nie tylko
planowanie i modyfikacje diety eliminacyjnej, ale réwniez
ocene jej jakosci, zapobieganie niedoborom oraz
identyfikacje btedow zywieniowych moggcych wptywaé
na przebieg choroby. Wigczenie specjalistycznej opieki
dietetycznej stanowi istotny element kompleksowego
leczenia pacjentéw z chorobami alergicznymi oraz moze
przyczynia¢ sie do poprawy kontroli choroby i jakosci
zycia.
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