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Overkinslighet dir pricktest
och blodprov inte ger diagnos

Det finns 6verkénslighetstillstand som ar
icke-IgE-medierade, och det finns de som
ar bade IgE- och icke-IgE-medierade.
Diagnostiken baseras da pa provokation-
elimination—provokationstest.
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Det finns manga 6verkénslighetstillstand som inte ir IgE-
medierade och som dérfor inte gar att diagnostisera med ett
enkelt IgE-test. Bland barngastroenterologer kallades forr de
icke-IgE-medierade allergiska reaktionerna for intolerans. I
den nya Kklassifikationen fran World Allergy Association
(WHA) [1] (Figur 1) ska dessa tillstand i stéillet kallas for icke-
IgE-medierade, vilket kriver att bade likare och patient hal-
ler tungan ritt i mun for att skilja de olika tillstanden at.

Utover de rent allergiska tillstanden finns flera icke-aller-
giska fododmnesreaktioner, som beror pa tex enzymbrist,
som laktosintolerans, eller toxiska reaktioner av tex firgam-
nen. Aven om celiaki 4r en form av allergi, dd immunforsvaret
ir inblandat, riknas det mer som ett autoimmunt tillstand
och berors pa annan plats i detta temanummer.

Vid komjolksproteinallergi beskrivs ofta bade IgE- och
icke-IgE-medierade reaktioner, och det ér forst pa senare ar
som man borjat sirskilja dessa. Frekvensen av icke-IgE-
medierade fodoimnesreaktioner dr diarfor inte helt enkel att
ange. Incidencen av komjolksproteinallergi hos spédbarn
brukar anges till 2-3 procent, varav 50-60 procent har sym-
tom fran mag-tarmkanalen, 50-60 procent fran huden och
20-30 procent fran andningsvigarna [2]. Prognosen ir rela-
tivt god, och toleransutveckling ses hos 50 procent vid 5 ars
alder och hos 80-90 procent vid 15 ars alder [3].

Inget dr dock sa enkelt som det verkar, och vid flera tillstand
bidrar bade IgE- och icke-IgE-medierade immunologiska me-
kanismer, som vid eosinofil esofagit. En klassifikation av till-
standen visas i Fakta 1 [4]. Flera nya oversikter har kommit
med rekommendationer om hur barn med fédodmnesallergi
ska utredas, bla fran European Society for Pediatric Gastro-
enterology, Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) [5-7].

Diagnostiska fallor
Ettenkelt sitt att tinka vid diagnostik av fododmnesallergi ar
att ett positivt IgE-test bekréftar en IgE-medierad reaktion
men utesluter inte icke-IgE-medierade reaktioner, déar dia-
gnosenistillet stills med provokation-elimination-provoka-
tionstest. Lapptest har foreslagits som ett diagnostiskt hjélp-
medel [8], men det finns ingen standardiserad metodik, varfor
det inte rekommenderas allmént [7]. Ett nytt lymfocytstimu-
leringstest av k-kasein, LST, har provats for diagnostik av
icke-IgE-medierade reaktioner, men det &r relativt komplice-
rat och kan inte skilja mellan IgE- och icke-IgE-medierade
tillstand. Ett negativt test skulle dock kunna anvindas for att
urskilja dem som kan provoceras [9].

Fododmnesallergi kan inte utslutas genom blodprov, vilket

manga tror, dven likare. Andra diagnostiska misstag ir att
lata forialdrar ta ansvar for en eliminationskost, som da sillan
blir 100 procent strikt fri fran det livsmedel man misstinker
och inte f6ljs under tillricklig lang tid. Eliminationskost ska
alltid provas i samarbete med dietist under minst tva veckor,
vid gastroenterologiska symtom i helst fyra veckor. Cirka 60-
80 procent av symtomen fran mag-tarmkanalen hos spid-
barn utgérs av icke-IgE-medierade reaktioner [10], varfor
kunskap om diagnostik ir viktig.

Patogenes

Medan patogenesen vid icke-IgE-medierade reaktioner oftast
ar komplex och oklar, idr den desto klarare vid tillstand som
celiaki och enzymbrist. Det nyfédda barnet f6ds med steril
tarm, som omgaende koloniseras med framfor allt moderns
tarmflora dabarnet ldggs till brostet. I samband med detta ut-
sitts ocksa tarmen fér frimmande antigener. Saledes uppstar
en intrikat balans mellan tolerans och immunreaktivitet, och
det arldtt att forsta attimmunhomeostasen i mag-tarmkana-
len kan rubbas.

Under de férstalevnadsaren 6kar médngden tarmassocierad
lymfatisk vdvnad (gut-associated lymphoid tissue, GALT),
och bade IgE- och icke-IgE-medierade tillstand ses ofta i den-
naalder [11-12]. Genetiska faktorer har sannolikt stor betydel-
se da det ar vanligt att fler familjemedlemmar drabbas [13].
Paverkan pa den intestinala barriirfunktionen ir en annan
orsak [11], liksom obalans mellan Thl- och Th2-lymfocyter.
Senare forskning har éven visat pa en obalans i regulatoriska
T-celler som uttrycker transkriptionsfaktorn FoxP3 (fork-
head box P3). Mutationer i denna gen leder till IPEX-syndro-
met (immundysreglering, polyendokrinopati, enteropati, X-
bunden), dir man ser ett kraftigt Th2-svar, htga IgE-nivaer
och allergier [14]. Man har vidare sett ldgre nivaer av FoxP3
hos spiddbarn som utvecklar allergier dn hos icke-allergiska
barn. Regulatoriska T-celler dr ocksa viktiga for reglering av
tarmfloran, vilket sannolikt har betydelse fér uppkomsten av
allergier. Tarmfloran tros ha betydelse for toleransutveckling
och uppkomst av allergi. Tarmfloran hos allergiska barn avvi-
ker fran den hos icke-allergiska kontroller genom att nivan av
klostridier dr hégre och nivan av bifidobakterier légre [15].

Symtom

Symtomen kopplade till fododmnesoverkinslighet, som inte
beror pa snabba IgE-medierade reaktioner, ir manga och va-
rierande. De behover inte komma fran enbart mag-tarmka-
nalen utan kan upptrida i flera andra organsystem, sasom
lungor och luftvigar, hud och nervsystem. Tabell I visar vanli-
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Icke-IgE-medierade fododm-
nesreaktioner kan inte dia-
gnostiseras med vanliga IgE- och
pricktest utan provokation—
elimination—provokationstest
bor goras.

En varierande symtombild fran
mag-tarmkanalen dr vanlig.
Behandlingen bestar av strikt
komjoksproteinfri kost till am-
mande maodrar eller ett extensivt

komjolkshydrolysat till barnet.
Dietist ska alltid vara med i be-
handlingen av mor och barn.
Flera fododmnesreaktioner beror
pd enzymbrist.

Aven livsmedelstillsatser kan ge
upphov till 6verkadnslighetsreak-
tioner hos kansliga barn.

Okad kunskap om de icke-IgE-
medierade fodoamnesreaktio-
nerna dr onskvard.
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Figur 1. Klassifikation av fododmneskanslighet enligt World Allergy
Association [1].

ga symtom i olika organsystem vid komjolksproteinallergi.

Redan 1960 beskrevs ett syndrom vid komjolksproteinal-
lergi, Heiners syndrom, med svara luftvigssymtom i kombi-
nation med gastrointestinala symtom och dalig viktuppgang.
Symtomen kan vara hosta, obstruktivitet, hemoptys, néstip-
pa, dyspné, dterkommande mediaotiter, feber, illaméende,
kriakningar och kolit. Pa lungrontgen ses spridda och peri-
bronkiella infiltrat, lokaliserade atelektaser, lymfkortelfor-
storingihilus och pleural fortjockning. Symtomen férsvinner
med komjolksproteinfri kost [16].

Icke-IgE-medierade fodoamnesreaktioner
Typiska icke-IgE-medierade reaktioner i mag-tarmkanalen
ar allergisk proktokolit, enterokolit respektive enteropati.
Behandlingen utgors av strikt komjolksproteinfri kost med
ett extensivt komjolkshydrolysat. Vid utebliven effekt kan ett
aminosyrabaserat preparat évervigas da ca 5 procent av spid-
barnen #dven reagerar pa ett extensivt hydrolysat [17]. For
kvinnor som uteslutande ammar rekommenderas strikt ko-
mjolksfri kost med 1 g kalciumtillskott dagligen och 400 IU av
vitamin Ds. Dietist ska alltid medverka i behandlingen. Figur
2 visar hur man kan g tillviga nir komjolksproteinallergi
misstidnks. Tiden med eliminationskost vid icke-IgE-medie-
rade reaktioner med gastrointestinala symtom &4r 2-4 veckor.
Under det forsta levnadsaret ges ett extensivt komjolks-
hydrolysat i samband med provokation, mellan 1 och 3 ar kan
vanlig mjolk anvindas och fran 3 ars alder ett laktosfritt al-
ternativ for att undvika falskt positiv reaktion vid laktosinto-
lerans [7]. Aven om flertalet barn utvecklar tolerans i tonaren
ar det inte ovanligt att barn som haft komjolksallergi under
forsta levnadsaret senare far problem med funktionell buk-
sméirta ochirritabel tarm (IBS) [18].

Allergisk proktokolit [19, 20] debuterar vanligen under de
forsta levnadsmanaderna, nistan alltid fére 6 manaders al-
der, och ger efter en asymtomatisk latensperiod oftast upphov
till tunn diarré med slem och firsk blédning i avféringen
(hematochezi). Upp till 60 procent av dessa barn ammas. De
oroliga fordldrarna soker oftast akut med ett i 6vrigt vilma-
ende barn men med réda strak i avforingen. Tillstandet anses
orsaka 20-60 procent av dndtarmsblédningar hos spddbarn
[21]. Histopatologiskt ses framfo6r allt inflammation med eosi-
nofila mikroabscesser i kryptorna i distala tjocktarmen och
dndtarmen. Barn som uteslutande ammas har en lindrigare
symtombild #n barn som féds upp pa komjélksbaserade
modersmjolksersiattningar. Utan behandling kan anemi och
dalig viktuppgang bli féljden.

Differentialdiagnostiskt bér man framfoér allt tinka pa
tarmpatogener, Staphylococcus aureus [21], polyper, Meckels
divertikel och invagination. Forloppet dr godartat, och besvi-
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HFAKTA 1

Immunologisk mekanism
vid gastrointestinala
allergiska reaktioner

e Allergisk eosinofil
gastroenterit
Icke-IgE-medierade
e Fododmnesenterokolit
e Allergisk kolit/proktit
e Fododamnesenteropati
Férstoppning
Gastroesofageal reflux
Spddbarnskolik
Lymfoid nodular hyper-
plasi

IgE-medierade

e Omedelbart gastrointesti-
nal hypersensitivitet *

e Oralt allergisyndrom °

Blandformer: IgE- och icke- *

IgE-medierade *

e Allergisk eosinofil esofagit

o Allergisk eosinofil gastrit Efter Sampson HA et al [4].

TABELL I. Symtom vid icke-IgE-medierad fododamnesallergi enligt
ESPGHAN [7].

Organsystem
Mag—-tarmkanal

Symtom

Svullnad runt munnen, dysfagi

Krakningar, regurgitation, dyspepsi

Tidig mattnad

Buksmadrta

Aptitléshet, mataversion, délig viktuppgang
Stor buk, perianala forandringar

Diarré, forstoppning, blod, slem, fett och
socker (kolhydratmalabsorption) i avforingen
Avvikande vikt och langdtillvaxt
Malnutrition/malabsorption, anemi (folsyra,
B1,, Fe, blodning), rakit, 6vriga bristsjukdomar
Rinnande ndsa

Obstruktivitet

Kronisk hosta, ej relaterad till infektion

Andningsvédgar

Hud Urtikaria, ej relaterad till infektioner, ldke-
medel
Atopiskt eksem
Angioddem

Systemiskt Anafylaxi

Chockliknande tillstdnd med metabolisk
acidos, krikningar och diarré (FPIES, fédo-
amnesproteinreducerat enterokolitsyndrom)

ren forsvinner senast vid 18-24 méanaders alder. Behandling-
en bestar av komjolksproteinfri kost till ammande médrar el-
ler elimination av komjolksprotein och ersiattning med ett ex-
tensivt hydrolysat i samarbete med dietist. Modern kan beho-
va kalcium och D-vitamin. Komjolksprovokation kan utforas
dablédningarna upphort eller efter 6-12 méanader.

Allergisk enterokolit [22] kan ge upphov till en mycket dra-
matisk symtombild. Tillstandet drabbar vanligtvis spidbarn
som far modersmjolksersittning och ses extremt sédllan hos
barn som uteslutande ammas. Allergisk enterokolit var be-
tydligt vanligare tidigare da modersmjolksersiattningar var
mer allergena. I en studie av 13000 spiadbarn fran Israel be-
riknades incidensen till drygt 3/1000 barn [23]. Cirka en
tredjedel av barnen utvecklar atopi, som eksem, astma eller
rinit. Atopi ses hos 40-80 procent av férstagradsslidktingar.
Allergisk enterokolit orsakas framfor allt av komjolksprotein,
men hilften av de drabbade reagerar ocksa pa soja. Agg, fisk
och ris dr andra vanliga livsmedel som kan utlésa tillstandet.
Patofysiologiskt forefaller det handla om en T-cellsmedie-
rad reaktion, dir man ser TNF-a-sekretion fran mononukle-
dra celleriblodet, minskning av den regulatoriska cytokinre-
ceptorn TGF-P och 6kad intestinal permabilitet, vilket orsa-
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Anamnes, status + blodprov/pricktest

Diagnostisk eliminationsdiet Anafylaxi eller tydlig

 Tidiga och sena reaktioner, t ex krdkningar ouztelrailloig el den

och atopiskt eksem: 1-2 veckor
® Gastrointestinala symtom, t ex diarré och
forstoppning: 2—4 veckor
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Figur 2. Algoritm for handldggning av barn med komjdlksprotein-
allergi enligt ESPGHAN [7]. KMP = komj6lksprotein. Diagnostisk eli-
minationsdiet = strikt KMP-fri kost for modrar tillammade barn och
extensivt komjélkshydrolysat foricke-ammade barn. For extremt
sjuka som uteslutande ammas kan aminosyrabaserad ersdttning
Overvdgas.

Negativ

Ingen KMP-eliminationskost

kar ett vitskeskifte. I mikroskopet kan man se fokal erosiv
gastrit och esofagit. I tunntarmen ses en 6dematos slemhinna
med akut granulocytinfiltration och létt villusatrofi. I tjock-
tarmen ses kryptabscesser med diffus inflammatorisk infil-
tration med plasmaceller [19].

Symtommissigt ses tva typer av insjuknande: 1) akut reak-
tion med debut 2-3 timmar efter exponering fér allergen, med
intensiva krikningar f6ljt av diarréer och ndgra timmar sena-
re utveckling av svar dehydrering med i vérsta fall hypovole-
misk chock, 2) kronisk reaktion med bla krikningar, dalig
viktutveckling, hypoalbuminemi och anemi.

Den akuta reaktionen kan misstas for gastroenterit, och
differentialdiagnostiskt maste nekrotiserande enterokolit
(framst hos for tidigt fédda under de férsta levnadsveckorna)
och ileus uteslutas. Pricktest och IgE-test ar negativa. Akut-
behandlingen bestar i att hiva dehydreringen med intravenos
vitska och dérefter sdtta in strikt komjolksproteinfri kost.
Provokation vid akut symtombild méaste ske pa sjukhus med
chockberedskap. Tolerans utvecklas i de flesta fall fore 3 ars
alder, men besviren kan kvarstd upp i tonaren [22].

Allergisk enteropati ir ett mer diffust tillstand, som oftast
drabbar litet dildre barn, mellan 2 och 18 manader. Symtomde-
buten dr smygande och kan utgéras av diarré, krikningar,
malabsorption med anemi, hypoalbuminemi och vitamin K-
brist samt dalig viktuppgang. Proteinforlorande enteropati
ses i sdllsynta fall. Aven om komjolk dr den vanligaste orsaken
kan soja, ris, kyckling, #gg och fisk utlosa tillstindet. En im-
munmedierad skada av tarmslemhinnan uppkommer. Histo-
patologiskt kan partiell villusatrofi med kronisk inflamma-
tion foreligga och inge misstanke om celiaki. Det senare kan
dock uteslutas med IgA-antikroppar mot transglutaminas
samt fargning for y§-T-celler, som 4r en celiakimarkor. Det 4r
inte vanligt med en ospecifik, méttlig stegring av IgA-gliadin-
antikroppar.

Prognosen ir god, och tillstandet har ofta forsvunnit i
2-arsaldern, da komjolk kan aterintroduceras. Behandlingen

bestar i strikt komj6lksproteinfri kost; sojaprotein som alter-
nativ bor inte ges. Om behandlingen inte har effekt bor tunn-
tarmsbiopsi 6vervigas beroende pa symtombilden [19, 22].

Varfor inte sojaprotein som ersittning?

Tidigare behandling av icke-IgE-medierad komjolksallergi
bestod ofta av sojabaserade produkter som forstahandsalter-
nativ. Sojaprotein har dock simre nedbrytbarhet och biotill-
ginglighet dn komjolk samt innehéller hoga halter av fytater,
aluminium och fyto6strogener, vars langtidseffekter hos
spadbarn dr oklara. ESPGHAN rekommenderar inte sojapro-
tein till barn yngre 4n 6 manader [24] utan i stillet att man
direkt gar 6ver till ett extensivt komj6lkshydrolysat [7]. I 6ver
40 procent av fallen korsreagerar barn med icke-IgE-medie-
rade reaktioner mot sojaprotein [25], vilket &r betydligt vanli-
gare dn vid IgE-medierad komjolksallergi.

Kombinerade IgE- och icke IgE-medierade reaktioner
Till tillstind med mer blandad immunologisk orsak riknas
allergisk eosinofil esofagit respektive gastrit och kolit.

Allergisk eosinofil esofagit ir ett immun-antigenmedierat
tillstdnd som uppmérksammats de senaste decennierna. Det
drabbar bade barn och vuxna. Tillstindet innebir kronisk
esofagit med eller utan gastroesofageal reflux och med eosi-
nofil infiltration i esofagusslemhinnan.

Diagnosen stélls endoskopiskt, och allergiutredning re-
kommenderas vid diagnos. I svara fall &r symtomen dysfagi,
sarskilt av fast foda, intermittenta krikningar, matviagran
hos sma barn, buksmirta, irritabilitet, somnsvarigheter och
uteblivet svar pa konventionell antirefluxbehandling. Makro-
skopiskt kan man i matstrupen se slemhinneplack, en ring-
formation liknande den i luftstrupen och férsnévning av lu-
men. For att stiilla diagnosen behovs biopsier fran flera nivaer
i matstrupen [26]. Eosinofil esofagit har tidigare beskrivits i
Likartidningen [27], och ESPGHAN har nyligen, 2014, kom-
mitutmednyariktlinjer férbehandling. Forutom fédodmnes-
eliminering har protonpumpshidmmare och olika topikala
steroider provats som behandling [26].

Allergisk eosinofil gastrit och kolit ir tillstdnd med diffus
eller flackvis eosinofil infiltration i mag-tarmkanalen.Till-
standet dr ovanligt men verkar 6ka. Symtomen beror pa vilka
delar som dr drabbade och kan bla vara buksmirta, illamaen-
de, diarré, viktforlust, malabsorption, jirnbrist, tunntarms-
obstruktion och proteinfoérlorande enteropati. Diagnosen
stills med endoskopi med biopsi och kapselendoskopi samt
uteslutande av parasitiira eller andra tillstind som kan orsaka
eosinofili i slemhinnan. Magséicken och tolvfingertarmen ar
de vanligaste lokalisationerna, men hos 50 procent av patien-
ternases dven infiltration i tjocktarmen och matstrupen.

Behandlingen bestar i fodoidmneseliminering, som framfér
allt har gynnsam effekt hos sma barn. Ju senare under barn-
domen man drabbas, desto simre ar resultatet av kostbe-
handling. Aminosyrabaserade preparat rekommenderas i
dessa fall. Kortikosteroider édr det likemedel som rekommen-
deras. Tva artiklar rekommenderas for ldsning [29, 30].

Tillstand med viss association till komjolksallergi

Forstoppning ér vanligt hos barn. Prevalensen ir ca 3 pro-
cent det forsta levnadsaret och >10 procent det andra [31]. I de
flesta fall 4r orsaken funktionell, men i nagra studier har man
noterat 6kad forekomst av féorstoppning hos komjolksallergis-
ka barn med analfissurer och rektalinflammation med eosi-
nofila lymfocyter i &ndtarmen [32, 33]. Sambandet dr dock
oklart. En tinkbar forklaring skulle kunna vara att det hos
genetiskt predisponerade spddbarn uppstér en inflammation
i dndtarmen, proktit, som leder till smirta vid tarmtémning,
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fordréjd avforing, utvecklande av hard avféring - och den
onda forstoppningscirkeln dr igang.

Till barn med atopi som har forstagradssldktningar med
atopi, dir sedvanlig forstoppningsbehandling inte hjilpt och
framfor allt om proktit pavisats via rektoskopi med histopato-
logi, kan kostbehandling proévas. Behandlingen bor péaga
lange, tills defekationsreflexen normaliseras [34].

Spéadbarnskolik definieras som mer én tre timmars skrikan-
de i mer dn tre dagar per vecka i minst tre veckor hos ett i 6v-
rigt friskt spadbarn [34]. Tillstandet dr vanligt och beskrivs
hos 9-19 procent de férstalevnadsmanaderna [35]. I flera stu-
dier har hypoallergena produkter givits till barnen eller strikt
komjolksproteinfri eller lagallergen kost till deras ammande
mdodrar, med gynnsamma resultat [34, 36-37]. En finlandsk
studie har visat att barn med kolik oftare utvecklar atopisk
sjukdom senareilivet [38], vilket dock inte sags i en stor studie
pa over 980 spiadbarn [39]. I svara fall av kolit kan saledes
komjolksproteinfri kost till modern eller barnet 6vervigas.

Gastroesofageal reflux. Vid gastroesofageal reflux brukar
man som regel inte tinka pa allergisk orsak i forsta hand, dven
om tillstandet tycks forekomma mer frekvent vid astma [40].
En del studier visar dock att fédodmnesallergi hos i forsta
hand spidd- och smabarn inte bara kan vara associerad till
gastroesofageal reflux utan dven vara en direkt underliggande
orsak [41].

I en prospektiv studie pa drygt 200 spidbarn med gastro-
esofageal reflux, endoskopiskt pavisad esofagit och patologisk
24 timmars pH-registrering férekom allergiska symtom hos 9
procent. Dock hade 42 procent komjolksproteinallergi, vilket
pavisades med positiv dubbelblindad, placebokontrollerad f6-
dodmnesbelastning samt positiva allergiska test, sasom for-
hojt IgG-p-laktoglobulin hos 20 procent [42]. Den underlig-
gande orsaken till gastroesofageal reflux vid allergi ar inte
kartlagd men antas vara att proinflammatoriska mediatorer
fran aktiverade T-celler och eosinofiler stimulerar det ente-
riskanervsystemet, antingen direkt eller via motilitetsaktive-
rade gastrointestinala hormoner [34].

Att diagnostiskt skilja mellan komjélksproteinallergi och
gastroesofageal reflux dr inte helt enkelt da symtomen ar lik-
nande, sasom grat, irritabilitet, kolik, fododmnesaversion, da-
lig viktuppgang, krikningar, regurgitation, anemi, obstrukti-
vitet, apné och sémnsvarigheter. I praktiken ir det omajligt
att skilja pa funktionella besvir och gastroesofageal reflux
[43]. Komjtlksproteinallergi bér dock misstdnkas om barnet
inte svarar pa konventionell behandling av gastroesofageal
reflux, sdsom lidgesindring, fértjockningsmedel i maten och i
vissa fall protonpumpshimmare. Omvént bor gastroesofage-
al reflux misstinkas om barnet inte svarar pa eliminations-
kost.

For barn med hereditet for atopisk sjukdom och symtom
frdn andra organsystem bor fododmnesallergi misstinkas i
forsta hand som orsak till gastroesofageal reflux. Komjolks-
elimination i minst fyra veckor rekommenderas for att even-
tuellt uppkommen esofagit ska hinna lika. Endoskopi eller
impedansmiétning kan utforas i osidkra fall. Strategin med f6-
dodimneselimination vid gastroesofageal reflux rekommen-
deras dven i SPGHN:s (Svenska foreningen for pediatrisk
gastroenterologi, hepatologi och nutrition) vardprogram for
gastroesofageal reflux till framf6r allt spiddbarn men &ven
dldre barn som inte svarar pa konventionell behandling
(http://www.blf.net/gastro/vardprogram/vardprogram_reg.
html).

Lymfoid noduléir hyperplasi ir en aggregation av lymfoid-
folliklar (peyerska plack) och ses vid endoskopi som sub-
muko6sa noduli i framfor allt terminala ileum och kolon. Lym-

»Att diagnostiskt skilja mellan
komjolksproteinallergi och gastro-
esofageal reflux ir inte helt enkelt da
symtomen ér liknande ...«

foid nodulér hyperplasi betraktades tidigare som ett normal-
fenomen, sirskilt hos sma barn. Nyare data visar dock att till-
standet dr ett tecken pa oOkat immunologiskt svar och
korrelerar med fododmnesallergi [20]. Lymfoid noduldr hy-
perplasi har &ven betraktats som ett eget tillstand med diarré,
blédning fran mag-tarmkanalen, buksmirta och proteinfor-
lorande enteropati [20].

Allergiskt dysmotilitetssyndrom. Experimentella data
fran framfor allt djurforsok tyder pa ett samband mellan dys-
motilitet i mag-tarmkanalen, sdsom spiddbarnskolik, for-
stoppning, gastroesofageal reflux och IBS, och fédoimnesal-
lergi[46]. Det enteriska nervsystemet paverkas av produktion
av Th2-cytokiner, sisom IL-4 och IL-13, samt rekrytering och
aktivering av mastceller eller eosinofiler [46]. Dessutom tyder
data pa att allergiska svar kan ge viscerala reaktioner, sa att
den inducerade dysmotiliteten kan ge 6kande symtom genom
nociceptiva banor [47].

Begreppet psykoimmunologi har vuxit fram da det rader ett
komplext samspel mellan kognitiva funktioner, genetisk pre-
disposition, immunsensibilisering och enteriska nervsyste-
met, som alla kan paverka uppkomsten av allergiskt dysmoti-
litetssyndrom. Aven stord tarmflora, dysbios, som ses vid al-
lergi och malabsorption, kan paverka motiliteten negativt ge-
nom paverkan pa migrerande motorkomplex (MMC) [48].

Enzymbrist

Laktosintolerans. En vanlig missuppfattning ar forviaxling
av komjolksproteinallergi med laktosintolerans. Overdia-
gnostik av laktosintolerans har nyligen beskrivits i Likartid-
ningen [49]. Kort kan ségas att primir laktosintolerans inte ar
en allergi, inte heller en sjukdom. Diagnosen ir oftast l4tt att
stilla pa rent kliniska grunder. Debuten sker oftast senare un-
der barndomen, tidigast vid 3-5 ar, och den minskade nivén av
enzym itunntarmsludd ir genetiskt betingad.

Till skillnad fran komjolksproteinallergiker tolererar de
flesta laktosintoleranta en viss médngd mjolk, upp till 12 g lak-
tos/dag, samt fermenterade produkter och hardost. Samban-
det mellan symtom, intolerans och hypolaktasemi d4r mycket
svarvirderat da ospecifika symtom fran mag-tarmkanalen ar
vanliga och bedoms som laktosintolerans fastin de kan ha an-
draorsaker, t ex IBS. Att undvika mjolkprodukter kan resulte-
raikalcium- och D-vitaminbrist, varfér andra vigar har pro-
vats, tex tillforsel av exogent B-galaktosidas i yoghurtproduk-
ter och probiotika pa grund av deras laktasnedbrytande egen-
skaper. Vidare finns laktasenzym att tillga [50], som kan
provas om kostbehandling inte fungerar.

Kongenital sukras-isomaltasbrist ir en autosomalt ned-
drvd sjukdom som beror pa en mutation i sukras-isomaltasge-
nen (SI) [51]. Lag enzymaktivitet leder till maldigestion av
socker och stirkelse, med kronisk diarré, buksmérta och ut-
spind buk pa grund av att sockret fermenteras av tarmfloran.
Prevalensen drcal/500-2000iden europeiskaoch nordame-
rikanska befolkningen, men bland eskiméer pa Grénland och
urbefolkningen i Kanada 4r den sa hég som 3-10 procent. Fe-
notypen varierar kraftigt, och symtomen tycks forbittras
med aldern. Hos smé barn kan dalig viktuppgang, irritabilitet
och blgjdermatit ses, medan &ldre barn har en mer IBS-lik-
nande bild [52].
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Detfinnsingetinvasivt test for sjukdomen, utan den etable-
rade standarden dr tunntarmsbiopsi med analys av enzymer
fran tunntarmsbiopsi. *C-sukros-utandningstest kan utfo-
ras. Gentest finns for de fyra vanligaste mutationerna i SI-ge-
nen; testet kostaridag drygt 300 euro.

Behandlingen bestar i att reducera sukros och stirkelse i
kosten, vilket dr svart, och 60-75 procent av patienterna har
kvarstadende diarré, uppsvilld buk och buksmirta. Frystor-
kad bakningsjist fran jastsvampen Saccaromyces cerevisiae
innehaller sackarasaktivitet och 1ag isomaltas- och maltasak-
tivitet. Farsk bakningsjist kan fa symtomen att férbéttras el-
ler helt upphora men smakar inte sa gott och ar darfor svar att
fordra.Istédllet rekommenderas en smaklos flytande produkt,
Sucraid, som har utvecklats fran Saccaromyces cerevisiae och
anvints framgangsrikt i behandlingen. Produkten innehaller
B-fruktofuranosidas och dr motstandskraftig mot det laga pH
som finns i magsicken. Aven andra ersittningsenzymer finns
att tillgd. Kunskapsunderlaget kring sjukdomen, som be-
skrevs fér drygt 50 ar sedan, har nyligen uppdaterats [53].

Fruktosmalabsorption ska inte ssmmanblandas med fruk-
tosintolerans, som &r en metabol sjukdom med helt annan pa-
togenes och inte berors hir. Tillstandet dr relativt oklart da
dven friska till viss del kan uppvisa fruktosmalabsorption om
tillrackligt mycket fruktos intas [54]. Hur fruktos absorberas
ar inte helt kartlagt, men transporten sker huvudsakligen via
tva glukostransportdrer i tunntarmsslemhinnan, GLUT-5
och GLUT-2. Aven GLUT-7, GLUT-8 och GLUT-12 anses habe-
tydelse for fruktosabsorptionen [55, 56]. Fruktosabsorption
sker oberoende av glukosabsorption. Fruktosmalabsorption

har dven associerats med kronisk ospecifik smabarnsdiarré
[57] och IBS [54].

Barn som dricker mycket fruktjuicer, mer &n 15 ml/kg
kroppsvikt, kan 6verskrida absorptionsmaximum. Diagno-
sen kan stéllas med utandningstest, dvs analys av vitgas i ut-
andningsluft efter fruktosprovokation. Testets virde i den
kliniska vardagen har dock ifragasatts pa grund av osikerhet i
dosering och dalig reproducerbarhet [56]. Vid misstanke om
fruktosmalabsorption ska fruktos, frukt och fruktjuicer eli-
mineras ur kosten. Oftast dr fruktosmalabsorption begrin-
sad till smabarnsaren, varfor férsiktig aterintroduktion kan
ske i skolaldern.

Toxiska och farmakologiska reaktioner

Det finns manga tillsatser i livsmedel, och en del av dem kan
ge Overkinslighetsreaktioner. Att utreda dessa kan vara ett
riktigt detektivarbete. Ofta krivs noggrann genomgang av
kostintaget for att spara den skyldiga tillsatsen. Livsme-
delsverket kan hjilpa till med sparandet. Tillsatserna kan ut-
goras av bl akonserveringsmedel, fairgimnen, smakforstirka-
re och fértjockningsmedel. Bland vanliga &mnen som kan ge
overkinslighetsreaktioner kan nidmnas bensoesyra (E210)
och dess salter, bensoater (E211-215, E218-219), azofargdm-
nen och glutamat. Pa Livsmedelsverkets webbplats (www.slv.
se) finns mer information om tillsatser i maten.

B Potentiella bindningar eller jdvsférhallanden: Inga uppgivna.
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