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SAMENVATTING:

Achtergrond:

Het is bekend dat er een gemeenschappelijke wisselwerking is tussen atopische
omstandigheden en dat het hebben van één atopische aandoening vatbaar is voor
de ontwikkeling van anderen. De link tussen astma en voedselallergie is door de
jaren heen goed onderzocht; hoewel het exacte samenspel tussen de twee atopische
aandoeningen nog volledig moet worden beschreven.

Onderzoek suggereert dat kinderen die zowel astma als voedselallergie hebben, een
groter risico lopen op ernstigere astmatische episodes.

Conclusie:

Ze lopen ook het risico op een astma-aanval veroorzaakt door
voedselallergenen en op voedselallergenen geinduceerde anafylaxie. Daarom
is het belangrijk voor clinici om de associatie tussen deze twee atopische
omstandigheden te begrijpen en te herkennen.

Dit om kinderen en hun families de juiste behandeling en beheer te geven om
mogelijk levensbedreigende gebeurtenissen met betrekking tot hun ziektes te
voorkomen.

1. INLEIDING

Allergische ziekten zoals astma, eczeem, allergisch rhinitis en voedselallergie komen
vaak voor bij pediatrische patiénten globaal en vaak naast elkaar bestaan. De weg
waarin ze aanwezig zijn, wordt vaak 'atopisch' genoemd mars ", die de natuurlijke
voortgang van de ontwikkeling beschrijft van atopische ziekte gedurende de
kindertijd en adolescentiel'l De relatie tussen deze atopische ziekten duidt op
causaliteit bij de ontwikkeling van één atopische aandoening verhoogt het risico om
een ander te ontwikkelen. Deze kinderen vaak aanwezig met eczeem in de kindertijd
en vervolgens doorgaan met het ontwikkelen van voedselallergieén, allergische
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rhinitis en astma naarmate ze ouder worden. Deze progressie kan verder zijn
uitgelegd door ons begrip van de dual-barrier hypothese, wat suggereert dat vroege
allergische overgevoeligheid voor milieu- en voedselallergenen ontstaan door
afbraak van de integriteit van de huidbarriérel? 3. Mutaties in de filaggrine-gen, een
belangrijk structureel eiwit in de epidermis, is aangetoond dat het risico op het
ontwikkelen van eczeem verhoogt!*l. Studies hebben aangetoond dat kinderen met
eczeem een groter risico op het ontwikkelen van voedselallergie hebben,
bijvoorbeeld meldde een studie door Horimukai et al. dat 50% van de kinderen met
eczeem voedselallergie tegen 1 jaar oud ontwikkeldel®. Martin et al ¢! toonden aan
dat het risico op voedselallergie bij zuigelingen met eczeem werd verhoogd door een
vroege leeftijd van begin en toenemend ernst van eczeem symptomen. Dit illustreert
het belang van de rol van integriteit van de huidbarriére bij de bescherming van het
immuunsysteem voor kinderen van allergische overgevoeligheid als gevolg van
blootstelling aan allergenen via de huidroute, waarbij hij heeft aangetoond dat dit als
de meest waarschijnlijke oorzaak is van initiéle sensibilisatie in pinda-allergiel”- 8. In
een recensie door McAleer en Irvine, meldden ze dat ongeveer 70% van de
patiénten met ernstig eczeem ontwikkelt later in het leven astma of allergische
rhinitis!*l. Ze rapporteerden ook dat astmapatiénten met filaggrine mutaties vaak
vaker exacerbaties hebben en een moeilijk ziekteverloop.

Bewijs heeft aangetoond dat patiénten met filaggrine-verlies-van-functie-mutaties een
sterke en significante associatie hebben met voedsel-provocatie bevestigde positieve
pinda-allergiel®

2. ASTMA

Astma is een van de meest

voorkomende lange termijn Asthma - Inflamed Bronchial Tube
aandoeningen en het treft
ongeveer 9% van de kinderen
over de hele wereld['?. De
Wereldgezondheidsorganisatie
(WHO) beschrijft astma als
een chronische
ademhalingsziekte die wordt
gekenmerkt door terugkerende
aanvallen van kortademigheid
en piepende ademhaling. Dit is
een gevolg van de luchtweg
ontsteking in de longen. Deze
treedt op wanneer ze worden
geirriteerd, wat resulteert in
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een verminderde luchtstroom in en uit de Iongen vanwege zwelling van de
luchtwegen!'"l. Het klinische beheer van astma blijft veranderen met toenemende
vooruitgang in het veld; echter, de steunpilaar behandeling omvat een nauwkeurige
beoordeling van astma-ernst, gebruik van bronchodilatoren voor acuut reacties,
passende onderhoudsbehandeling inclusief ontstekingsremmend medicijnen (d.w.z.
steroiden) evenals behandeling comorbiditeiten zoals allergische rhinitis!'?l.

De primaire doelen in de behandeling van astma volgens de National Astma
Educatie en Preventie Programma (NAEPP) zijn het corrigeren van significante
hypoxie, snel omkeren van de obstructie luchtstroom en verminderen van de kans op
terugval in de toekomst(3l,

Ziektebeeld van Astma

Lucht opgesloten
in ahveoli

antspannen
gladde
spieren

Gespannen
gladde spieren

N/

Wand ontstoken en
verdikt

MNormale Luchtweg Astmatische Luchtweg Astma.tische Luchtweg

tijdens aanval

Deze behandelingen omvatten het gebruik van zuurstof, kortwerkend geinhaleerde
béta-agonisten, ipratropium bromide, systemische corticosteroiden en
magnesiumsulfaat voor acute exacerbaties. Het beheer van astma op de lange
termijn omvat regelmatig beoordeling van symptomen en longfunctie evenals
therapietrouw behandeling. Er zijn verschillende richtlijnen opgesteld om clinici over
de stapsgewijze escalatie in het management van astma te adviseren, maar
omvatten het gebruik van kort en langdurig ingeademd béta-agonisten,
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inhalatiecorticosteroiden, leukotriénenreceptor antagonisten en systemische
corticosteroident'l.

De diagnose van astma bij kinderen blijkt een grotere uitdaging te zijn, omdat er
verschillende astmafenotypen zijn die worden beschreven in de literatuur met een
gebrek aan consistentiel's: 161,

Voorbijgaande en persistente piepende fenotypen zijn beschreven en risicofactoren
voor wheeze-persistentie (aanhoudende piepende ademhaling) en -ontwikkeling van
astma omvatten allergische ziekte, virale en bacteriéle luchtweginfecties en
verminderde longfunctiel'® 71,

In de afgelopen 30 jaar is de prevalentie van voedselallergie mondiaal toegenomen
met 3,5 - 8% van de kinderen, die voedselallergieén hebbenl'0. 1819,
Voedselallergie wordt gedefinieerd als de nadelige immunologische reactie die
optreedt bij blootstelling aan voedsel waarbij de nadelige immunologische reactie
reproduceerbaar is bij herhaalde blootstelling['8l.

Het kan verder worden geclassificeerd als immunoglobuline-E (IgE)-gemedieerde
voedselallergie en als niet-lgE gemedieerde voedselallergie. IgE-gemedieerde
allergie heeft de neiging om een acuut begin te hebben (meestal binnen 2 uur na
blootstelling) vaak presenterend met ademhaling, huid en gastro-intestinale
symptomen vergeleken met niet-IgE gemedieerd voedselallergie dat gepaard gaat
met een vertraagd begin van symptomen (meestal 12-24 uur), die voornamelijk huid
en gastro-intestinaal zijn[?%. De basisonderzoeken voor de diagnose voedselallergie
omvat een gedetailleerde klinische geschiedenis, huid priktesten en serum specifiek
IgE. Echter, de gouden standaard blijft het dubbelblinde, placebo-gecontroleerde
voedselprovocatiel?'l.

Huidige aanbevelingen voor provocatieonderzoeken voor voedselallergieén zijn
strikte vermijding van de boosdoener allergenen en afhankelijk van de ernst van de
reactie, het bij je dragen van een nood-zelf-injecteerbare adrenaline-injectiepen.
Echter, er is onderzoek gedaan naar de behandeling van voedselallergie door
desensibilisatie en tolerantie-inductie tot voedselallergenen door middel van orale,
sublinguale en epicutane immuuntherapieén(??]
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Astma en allergie zijn beide complexe ziekten veroorzaakt door milieu- en genetische
factoren. Verschillende grote associatiestudies zijn uitgevoerd op astma fenotypen,
atopische dermatitis en allergische aandoeningen(?3-2%. Er zijn genen geidentificeerd,
die het risico op deze atopische aandoeningen ontwikkelen, maar er wordt nog
steeds veel niet volledig begrepen en vereist verder onderzoek. In de loop van de
jaren is astma in toenemende mate erkend als een ziekte die een allergisch
component heeft, hoewel de focus voornamelijk is gericht op milieu-allergenen zoals

Table 1. Randomized Controlled Trials with HDM allergen avoidance alone or with dietary measures .
Name of Study Number ]l}ter\-’euti(l n Intervention Main Qutcome ()utcf)-lne.(ii'Inter\'eutin‘u S!mwi ng
. Started at: Measures Significant Reduction in:
Study of Prevention | Newborn: 696 Birth HDM avoidance measures:

of Allergy in Chil-
dren of Europe (3

Toddler: 636

2-4 years

Mattress covers + advice (for all

Allergic sensitiza-

tion

lyr: Allergic sensitization

2yr: No effect

exposure-reducing intervention

School chil- 5-7 years 3 cohorts)
cohorts) [69-71] Y
dren: 242
Manchester 620 Prenatal Extensive HDM avoidance Allergic sensitiza- HDM allergen levels
Asthma and Al- measures: mattress covers, tion lyr: Only severe wheeze
lergy Study [66, HEPA filter, hardwood flooring, Wheeze
72] Acarosan . X
Airway resistance
Prevention and 810 Prenatal HDM avoidance measures: Total IgE, specitic HDM allergen levels
Incidence of mattress covers and advice IgE, cough, 2yr: nocturnal cough
Asthma and Mite wheeze, atopic
Allergy [67,73, 74] dermatitis
Isle of Wight 120 Birth Food and HDM allergen avoid- Allergic sensitia- HDM allergen levels
Prevention Study ance tion, asthma, al- lyr: asthma, AD, allergic sensitization
[68,75,76] lergic rhinitis, . L
R .. 2yr: AD, allergic sensitization
atopic dermatitis
(AD), food allergy 4yr: AD and allergic sensitization
8yr: asthma, allergic sensitization
Canadian Asthma 545 Prenatal Dietary and environmental Allergic sensitiza- HDM allergen levels
Primary Preven- avoidance tion, asthma, al- Iyr: asthma, allergic rhinitis
tion Study [77, 78] lergic rhinitis
2yr: asthma
Prevention of 531 Birth Dietary and environmental Asthma, AD, 4yr: any allergy (asthma, AD, rhini-
Atopic Allergy [79] avoidance rhinitis, urticaria tis, urticaria)
Childhood Asthma 616 Prenatal HDM avoidance group Cough, wheeze, 1.5yr: Diet group — wheeze, HDM
Prevention Study Diet (mega-3 fatty acid supple- astl?l?la, fi]]crgic group — no effect
[30. 81] mentation) group sensitization, total 3 yr: Diet group — cough, HDM
Combined intervention lek group-sensitization to HDM
PREVASC[82] 476 Prenatal Multi-faceted environmental Asthma 6yrs: inhalant allergen exposure

levels HDM

*Adapted with permission from Professor H. Arshad [65].

allergenen voor katten- en huisstofmijt.
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Het is goed ingeburgerd dat blootstelling aan het inhalatie allergeen een factor kan
zijn in de verergering van astma, hoewel de invloed van allergeenvermijding bij
astma is nog steeds onduidelijk is. Woodcock et al onderzocht de effectiviteit van
vermijding van huisstofmijtallergeen in het beheer van astma en vond dat de enkele
interventie van het gebruik van allergeen-ondoorlatende hoezen voor het vermijden
van huisstofmijtallergeen geen effect had op klinisch astma bij patiénten(?l.

Van voedselallergie en astma is aangetoond dat ze vaak naast elkaar bestaan;
echter, de exacte link en de mate waarin ze elkaar beinvloeden worden nog steeds
niet volledig begrepen. Ze delen zeer vergelijkbare risicofactoren (d.w.z. ouder- of
familiegeschiedenis van allergie, atopisch eczeem en allergeensensibilisatie) en
onderzoeken hebben aangetoond dat voedselallergieen die zich ontwikkelen in het
eerste levensjaar voorafgaan kan aan de ontwikkeling van astmal'% 271,

In een onderzoek uitgevoerd door Alduraywish et al., hadden kinderen, die gelijktijdig
overgevoelig zijn voor gewoon voedsel en inhalatieallergeen, een hoger risico op het
ontwikkelen van astma in vergelijking met overgevoeligheid voor voedsel of
inhalatieallergeen alleen, vergeleken met kinderen die niet gevoelig waren!?7],

In een ander onderzoek, ontwikkelden kinderen met voedselallergie ook astma bij
een hogere prevalentie op een jongere leeftijd, vergeleken met kinderen zonder
voedselallergiel?®l,

Met betrekking tot de timing van voedselsensibilisatie, llli et al vonden een sterke
voorspeller van de ontwikkeling van astma bij kinderen vanaf de schoolleeftijd met
voedselallergieén die vroeg in het leven waren ontstaan (d.w.z. voor 2-jarige leeftijd)
met of zonder gelijktijdig inhalatiesensibilisatiel?%l.

Een recent groot retrospectief cohort onderzoek toonde aan dat voedselallergie
geassocieerd was met de ontwikkeling van astma en rhinitis en deze aantallen waren
ongeveer verdubbeld bij kinderen met voedselallergie*?l. Meer specifiek, die met
allergieén voor pinda's, melk en eieren als en degenen met meerdere
voedselallergieén hadden een aanzienlijk verhoogd risico op het ontwikkelen van een
luchtwegallergie.

Een associatie is ook opgemerkt tussen astma en niet-lgE gemedieerde
voedselallergie hoewel dit nog steeds slecht is gedefinieerd. Latcham et al.
rapporteerden wheeze bij 27% van de kinderen met niet-lgE gemedieerde
voedselallergie, vergeleken met 46% in kinderen met door IgE gemedieerde
voedselallergie, maar dit was nog steeds hoger dan degenen die naar verwachting in
een niet-geselecteerd cohort zouden hebben(®'],

Tweeéndertig procent van 295 kinderen met niet-lgE gemedieerd voedselallergie
meldde astma in een Brits cohort, samen met de hoge prevalentie van astma en
allergische rhinitis*2. Evenzo zijn hogere percentages astma gemeld bij kinderen met
eosinofiele oesofagitis, vaak beschouwd als een voedselallergisch variant met een
gerapporteerde prevalentie van astma bij kinderen variérend van 26% - 66%[33-3%1,
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Het exacte mechanisme achter voedsel getriggerde astma is niet volledig begrepen.
Adembhalingsuitingen van voedselallergie omvatten hoest, bronchospasmen, rhinitis
en larynx oedeem!'?. Er is gesuggereerd dat deeltjes ingenomen voedsel kan in de
luchtwegen kan worden geinhaleerd, waardoor het mogelijk wordt dat allergene
eiwitten de longstimulerende luchtwegmestcellen kunnen bereiken die een
ontstekingsreactie veroorzaken!'? 201, Er zijn verschillende voorbeelden van door
voedselproteinen verstuikte ademhalingsreacties. Bijvoorbeeld in Barcelona, is er
een eerdere associatie van door soja-eiwit veroorzaakte ernstige en in sommige
gevallen fataal astmal3®l. Gevriesdroogd viseiwit allergeen is gedetecteerd in open
lucht van vismarkten en dat veroorzaakten ademhaling gerelateerde symptomen als
gevolg van inademing van het eiwit[37],

In de beroepssetting, is 1% van volwassen astma te wijten aan voedselallergenen via
blootstelling via inademing of huidroutes. Het meest bekende voorbeeld is
bakkersastma bij het inademen van bloem of poeder van graan dat een IgE-
gemedieerde allergische reactie inducerend astma-achtige symptomen veroorzaakt.
Dit wordt veroorzaakt door blootstelling aan de geinhaleerde meelproteinen en wordt
gediagnosticeerd door een consistente geschiedenis van werk gerelateerde
astmasymptomen, huidpriktesten aan graaneiwitten en de gouden standaardtest van
een specifieke inhalatie provocatie voor allergenen in de bakkerij!38l.

Evenzo wordt dit gezien in arbeiders die sneeuwkrabben verwerken en die cumulatief
zZijn blootstelling aan allergenen van de sneeuwkrab wat heeft geresulteerd in
beroepsmatige astma en beroepsallergie*®l. Roberts et al voerde bronchiale
provocaties uit met aérosolen in kinderen met bewezen IgE gemedieerde
voedselallergie en astmal*’l. Ze vonden dat ondanks het vermijden van het
betrokkenen voedsel (dat wil zeggen vis, melk, eieren, kikkererwten, boekweit), de
kinderen slechter chronische astmasymptomen hadden op de blootstelling aan het
voedsel (dat wil zeggen, gezinnen bleven het voedsel thuis koken). Toen de families
ophielden met koken van het eten in het huis, was er een reductie in de symptomen
bij het kind en de noodzaak van behandeling met inhalatiecorticosteroiden!4°l.

Ongeveer 50% van de voedselallergische kinderen heeft allergische reacties waarbij
luchtwegklachten optredenl* en 4- 8% van de astmatische patiénten heeft
voedselallergiel?l. De associatie tussen het risico op het ontwikkelen van astma bij
kinderen met voedselallergie kan het gevolg zijn van verschillende bijdragende
factoren. Allereerst de immuunreactie van de patient op de presentatie van een
allergeen veroorzaakt vrijkomen van pro-inflammatoire allergische cytokinen
resulterend in een toename van IgE-niveaus!*2l.
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Hoog IgE niveaus en huidreactiviteit voor een aeroallergeen zijn gekoppeld geweest
aan een verhoogd risico op astmal*3l. In een cohortonderzoek onder net geboren
baby’s uitgevoerd door Mrazek et al, was een van de voorspellende factoren van het
vroeg optredende astma hoge serum-IgE-niveaus bij 6 maanden oud maar met hoge
niveaus werden ook aangetoond dat er een sterke relatie met de ontwikkeling van
astma in schoolleeftijd was [+ 4%, Meer specifiek, een ander onderzoek heeft
aangetoond dat 90% van de kinderen met astma een positieve huiduitslag hebben
op priktests (die duiden op de aanwezigheid van specifieke IgE) aan veel
voorkomende allergenen zoals huisstofmijt, Alternaria schimmel, hond, kat en
kakkerlak421,

Ten tweede zijn er zijn seizoensgebonden veranderingen geassocieerd met
verhoogde astma-exacerbaties die samenvallen met seizoensgebonden toegenomen
aeroallergeen niveaus zoals grasstuifmeel in de lente ¢l en stof mijt in het najaar “71.
Deze specifieke IgE-antigenen binden aan mestcellen en basofielen, mediatoren in
de luchtwegen, wat een ontsteking van het lichaam kan veroorzaken, wat na verloop
van tijd kan resulteren in luchtweghermodellering 42l en vervolgens de persistentie
van astma.

Ten derde, het gebruik van anti-lgE-behandelingen bij astmatische patiénten zijn
succesvol geweest, wat sterker wijst naar de rol van IgE in de pathogenese
(ziektebeeld) van astma.

Omalizumab is een monoklonaal anti-IgE-antilichaam dat wordt gebruikt bij de
behandeling van IgE-gemedieerde ziektes. Studies hebben aangetoond dat het
gebruik van omalizumab effectief is geweest in het verminderen van de behoefte aan
corticosteroiden behandeling inclusief de volledige stopzetting van corticosteroiden
vergeleken met placebo 2. Het is aangetoond dat astma-gerelateerde symptomen
verminderen, het gebruik van corticosteroiden vermindert en de kwaliteit van leven
van astmapatiénten verbetert*®l. Hoewel er veel andere genetische en
omgevingsfactoren zijn die bijdragen aan kinderastma, is er bewijs voor dat
suggereert dat atopische status en blootstelling aan allergenen bijdragende factoren
zijn.

Er is ook onderzoek uitgevoerd naar specifiek voedselallergenen, hun verband met
luchtwegklachten en de ontwikkeling van astma. In een follow-up, was de studie van
een geboortecohort van 1218 kinderen, met een ei-allergie in de kindertijd
voorspellend voor respiratoire allergie later in de kindertijd%l. Meer specifiek
rapporteerden ze een positieve voorspellende waarde van 80% als het kind ook
eczeem hadil,

Een ander onderzoek van 100 baby's met een hoog risico op het ontwikkelen van
astma en atopie (d.w.z. had atopische ouders) toonde die gevoeligheid voor ei en
melk in hun eerste levensjaar en was voorspellend voor volwassenen astmal®%,
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Summers et al hebben dat gevonden bij patiénten met pinda of notenallergie, het
risico op levensbedreigende bronchospasmen na inname van noten was hoger in
patiénten met een voorgeschiedenis van ernstig astma (p <0,0001)5,

Met betrekking tot astma morbiditeit bij kinderen, bleek volgens Simpson et al dat het
hebben van pinda- en melkallergie beide waren geassocieerd met een toegenomen
aantal hospitalisaties (p = 0,009, 0,016) en met een melkallergie geassocieerd met
een verhoogd gebruik van systemische steroiden (p = 0,001)2.

Dit werd ook aangetoond in een ander onderzoek waarbij kinderen werden
gediagnosticeerd met astma die ook pinda-allergie hadden en ze hadden een 2,32-
keer hogere ziekenhuisopname en een 1,59 keer hogere snelheid van systemisch
steroide gebruik®3l. In een onderzoek van astmatische volwassenen, was allergie
voor meer dan één voedingsmiddel onafhankelijk geassocieerd met een hoger risico
op levenslange hospitalisaties en spoedeisende hulp bezoeken voor astma, maar
ook verhoogd frequentie van gebruik van orale steroiden(®4.

Talloze onderzoeken hebben gekeken naar het verband tussen voedselallergie en
levensbedreigend astma en daar zijn bewijzen voor die suggereren dat blootstelling
aan voedselallergenen een risicofactor kan zijn voor levensbedreigend astma.

In een cohortonderzoek van pinda-allergische kinderen, stierven vier van de 46
proefpersonen (9%) aan een exacerbatie van astma tijdens de follow-up periode. Dat
vertegenwoordigt een significant hoog sterftecijfer voor een astmatische populatie 51,
Een andere cohortonderzoek van 12.000 proefpersonen in de leeftijd van 5-54 jaar
hadden 129 proefpersonen 'fataal' astma, waarvan de belangrijkste vaststelling was
dat het aantal voorschriften van bronchodilatoren (meer dan 10 recepten of meer)
was geassocieerd met een verhoogd risico op bijna-fatale astma. Ze vonden ook dat
voedselallergie een onafhankelijke risicofactor blijkt te zijn voor bijna-fataal astma
(odds ratio 5.1, 95% Cl 2.4-11.1)1%61,

Mitchell et al voerden een populatie-gebaseerde case-control onderzoek uit op 45
bijna-fatale astmapatiénten (gedefinieerd als de ademhaling intensive careafdeling
vereist) en ontdekte dat degenen met bijna-fatale afloop door astma meer
voedselallergisch hadden (OR 3.6, 1.6-8.2) en / of anafylaxie hebben gehad (OF 5.6,
2.7-10.6) 71, Door het vinden van voedselallergie als een risicofactor voor
levensbedreigend astma werd ook gezien in het onderzoek van Vogel et al bij
kinderen met potentieel fataal astma (d.w.z. kinderen die pediatrische opvang nodig
heeft) voor kinderen die op de afdeling gebaseerde astmabehandeling of ambulante
zorg had (d.w.z. gezien op afdeling spoedeisende hulp maar geen
ziekenhuisopname vereist)/°8l,

Een prospectief studie waarin kinderen met de leeftijd van 1-16 jaar oud met
levensbedreigend astma (d.w.z. astma en voedselallergie vereist toelating tot
pediatrische intensive care) worden vergeleken met mensen met niet-leven-
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dreigende astma, toonde aan dat de aanwezigheid van voedselallergie (OR 5.89,
1.06-32.61) en meerdere eerdere opnames voor astma (OF 9,85, 1,04-93,27) beide
aanzienlijk waren geassocieerd met levensbedreigend astma 9.

Astma lijkt ook een risicofactor te zijn voor anafylaxie en lijkt een factor te zijn die
geassocieerd is met slechte resultaten bij kinderen met voedselallergie 201,
Pumphrey et al vonden dat een meerderheid van dodelijke reacties toegeschreven
aan voedselallergie in de eerste plaats astmatische reacties waren bij patiénten die
dagelijks worden behandeld met astma en in het bijzonder is geidentificeerd als een
belangrijke component bij fatale reacties op voedsel bij kinderen €91,

In een onderzoek van Boyano-Martinez et al. hadden kinderen met koemelkallergie
een 10-voudige hogere kans op een ernstige reactie als ze ook astma hadden 611,

In een serie over dodelijke slachtoffers als gevolg van anafylactisch reacties op
voedsel, had de meerderheid van de beoordeelde kinderen een diagnose van astma
1621 met luchtwegklachten die verantwoordelijk zijn voor de ernst van de reacties.
Daarom, in overeenstemming met richtlijnen opgesteld door organisaties zoals de
Europese Academie voor Allergie en Klinische Immunologie (EAACI), schrijven veel
kinderallergologen vaak injecteerbare adrenaline-apparaten voor patiénten met
zowel astma en voedselallergie voor!20. 63.64],

Talrijke preventiestudies zijn uitgevoerd met het kijken door het effect van
dieetuitsluiting en huisstofmijt maatregelen ter voorkoming van allergieén bij
toekomstige atopie bij kinderen (Tabel 1)6°l,

Er is enig bewijs van significante vermindering bij symptomen zoals ernstig piepen en
nachtelijk hoesten tegen 1-2 jaar 166 671 en bijvoorbeeld in het Isle of Wight Preventie-
onderzoek, ook vermindering van astma bij kinderen op 8-jarige leeftijd 68; echter, of
voedselvermijding vroeg in het leven een rol speelt bij de preventie van astma later in
het leven moet nog worden bepaald.

Gezien het nauwe verband tussen astma en voedselallergie, is het belangrijk om te
zoeken naar voedselallergie bij patiénten met astma en om te zoeken naar astma bij
patiénten met voedselallergie.

Een gedetailleerd en een zorgvuldige klinische geschiedenis moet worden
afgenomen om mogelijke triggers te identificeren en indien nodig vermijding.

Astmatisch patiénten met meerdere voedselallergieén en hospitalisaties vereisen
zorgvuldige monitoring en toegang tot geinhaleerde béta-agonisten en zelf-
injecteerbare adrenaline moet worden verstrekt.

Voorts in noodsituaties, moet intramusculair adrenaline worden overwogen in status
astmaticus als de patiént voedselallergieén heeft gekend en op dezelfde manier,
moeten patiénten die staan bekend als voedselallergisch en bij de aanwezigheid van
luchtwegensymptomen, moeten deze worden behandeld met béta-agonisten.
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CONCLUSIE

Het is mogelijk dat kinderen die zowel astma als voedselallergie hebben een
verhoogd risico op ernstiger astmatische reacties hebben, omdat ze vatbaarder
kunnen zijn voor het uitlokken door voedselallergenen ofwel met een
astmatische reactie of een voedselgerelateerde anafylaxie.

Artsen hebben de verantwoordelijkheid om de associatie te herkennen tussen
deze ziekten en deze kinderen, gezien het hogere risico van levensbedreigende
astma en anafylaxie, van de noodzakelijke behandelingen (d.w.z. geinhaleerde
béeta-agonisten en zelf-injecteerbare adrenaline-injectoren als redmiddel) te
voorzien!
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