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pokarmowy stanowi czynnik ryzyka rozwoju uczule-
nia na inne alergeny pokarmowe, jak również wziew-
ne, w późniejszym okresie życia. Stwierdzono ponad-
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STRESZCZENIE
Alergia na białka mleka krowiego (ABMK) to najczęstszy typ alergii na pokarmy, o narastającym trendzie występowania. Jedyną skuteczną metodą postę-
powania jest eliminacja białek mleka krowiego z diety. Powinna być ona poprzedzona odpowiednią diagnostyką, na którą składa się zastosowanie diety 
eliminacyjnej w celu diagnostycznym z następującą po niej doustną próbą prowokacji. Prawidłowo rozpoznana ABMK wymaga zastosowania diety bez-
mlecznej do czasu nabycia tolerancji. 
Opierając się na międzynarodowych wytycznych, w artykule omówiono zasady prowadzenia diety diagnostycznej oraz leczenia dietetycznego dzie-
ci z ABMK w zależności od stopnia ciężkości choroby. Przedstawiono podstawowe rodzaje mieszanek mlekozastępczych oraz zasady ich stosowania.
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ABSTRACT
Cow’s milk protein allergy is the most common type of food allergy, with the growing trend of occurrence. The only effective way to proceed is to 
eliminate cow’s milk protein from the diet. Such a rigorous procedure must be preceded by a proper diagnosis, which consists of the use of an elimi-
nation diet for diagnostic purposes, with a subsequent oral food challenge. Properly diagnosed cow’s milk protein allergy requires the using of non-
dairy diet until the acquisition of tolerance. This article, based on international guidelines, discusses the principles of elimination diet for diagnosis 
and dietary management of children with cow’s milk protein allergy, depending on the severity of the disease. The basic types of substitute formulas 
and the rules for their application are presented.
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Alergia na pokarmy (AP) jest szeroko rozpowszechnio-
nym, narastającym schorzeniem, szczególnie w wie-
ku rozwojowym. Badania wskazują na wzrost często-
ści jej występowania o prawie 20% w ciągu ostatnich 
dekad1-3. Dane epidemiologiczne dotyczące częstości 
występowania AP są zróżnicowane: w USA dotyczy 
ona od 6 do 8% dzieci1,4,5, w Europie od 0,3 do 10,8% 
dzieci6, natomiast w Polsce od 0,5 do 4,8% niemow-
ląt7-9. Kluczową postacią AP jest alergia na białka 
mleka krowiego (ABMK), której rozpowszechnienie 
w wieku niemowlęcym określa się na 2-7,5%9,10. 
AP stanowi najczęstszy czynnik przyczynowy reakcji 
anafilaktycznych u dzieci, których częstość w ciągu 
ostatnich 10 lat wzrosła 7-krotnie11,12. Dane z publi-
kacji wskazują również, że AP dotyczy ok. 35% dzieci 
chorych na atopowe zapalenie skóry (AZS), 8% dzieci 
chorych na astmę i 10-17% dzieci z alergicznym nie-
żytem nosa13,14. Co więcej, alergia na jeden alergen 

GŁÓWNE TEZY

1. Preparaty mlekozastępcze w postaci mieszanek o wyso-
kim stopniu hydrolizy białek mleka krowiego, jak również 
mieszanki elementarne znajdują zastosowanie zarówno 
w diagnostyce, jak i leczeniu alergii na białka mleka kro-
wiego.

2. Poprawa po zastosowaniu mieszanek mlekozastępczych 
w celu diagnostyki powinna zakończyć się doustną próbą 
prowokacji potwierdzającą/wykluczającą alergię pokar-
mową.

3. Leczenie dietetyczne stanowi podstawę leczenia alergii na 
białka mleka krowiego i powinno być stosowane do czasu 
nabycia tolerancji. 
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Dieta eliminacyjna w celu diagnostyki AP
Mimo że brak jest dobrze udokumentowanych ba-
dań dotyczących roli diagnostycznej diety elimina-
cyjnej w rozpoznawaniu AP, szczególnie IgE-zależnej, 
jej znaczenie jest bezcenne i bez jej zastosowania nie 
jest możliwe ustalenie rozpoznania5,10,16,19,22. Polega 
ona na eliminacji pokarmów podejrzewanych o wy-
zwalanie reakcji alergicznej na podstawie: 
  wywiadu, 
  analizy dzienniczka dietetycznego,
  oceny swoistych IgE we krwi lub w skórze (punkto-

we testy skórne),
  oceny wyników atopowych testów płatkowych z po-

karmami (choć nie jest to postępowanie zgodne ze 
standardami, może być elementem pomocniczym 
w IgE-niezależnej AP).

Analiza dzienniczka dietetycznego umożliwia wstęp-
ną ocenę związku przyczynowego pomiędzy spoży-
wanym pokarmem a występującymi objawami kli-
nicznymi oraz prawdopodobne ustalenie rodzaju 
nadwrażliwości: IgE-zależna vs IgE-niezależna. Jed-
nocześnie należy pamiętać o ograniczeniach powyż-
szej metody, takich jak subiektywizm oceny skutecz-
ności zastosowanej diety czy też możliwości nasilenia 
się objawów po ekspozycji na alergen drogą wziew-
ną lub kontaktową.
Należy podkreślić, że choć wywiad jest niezwykle 
cennym elementem rozpoznania, wyniki wielu ba-
dań potwierdzają słabą korelację między informa-
cjami uzyskanymi od pacjenta a wynikami prób 
prowokacyjnych5,15-17,19,23.

Dieta eliminacyjna w celu diagnostyki 
ABMK

Co zastosować zamiast mleka?
Najczęstszym alergenem pokarmowym wieku rozwo-
jowego są białka mleka krowiego5,9,10,16. Równocześnie 
u dzieci, które nie są karmione naturalnie, mleko 
krowie/mieszanki mleczne stanowią podstawę ich ży-
wienia, szczególnie w pierwszym okresie życia. Zatem 
pamiętając o tym, iż dieta eliminacyjna to czasowe lub 
stałe usunięcie z jadłospisu szkodliwego lub podejrze-
wanego o szkodliwość pokarmu lub składnika pokar-
mowego z jednoczesnym wprowadzeniem w to miejsce 
składników o równoważnych wartościach odżywczych 
i energetycznych, należy zastanowić się, jaką mieszan-
kę mleczną zastosować. W tym przypadku do dyspo-
zycji są 2 rodzaje mieszanek:
  mieszanki mlekozastępcze o wysokim stopniu hy-

drolizy (ang. extensively hydrolysed formula, eHF),
  mieszanki elementarne, aminokwasowe (ang. ele-

mental formula, amino-acid formula, AAF).
Mieszanek mlekozastępczych o nieznacznym stopniu 
hydrolizy (częściowo hydrolizowanych − ang. partial-
ly hydrolyzed formulas, pHF) nie należy stosować 

to, że AP jest czynnikiem ryzyka rozwoju astmy13,14. 
Stąd właściwa diagnostyka AP odgrywa kluczową ro-
lę szczególnie u dzieci. Ponadto należy podkreślić, 
że w wyniku błędnej diagnozy może dochodzić do 
wzrostu ryzyka poważnych lub śmiertelnych reak-
cji oraz nadmiernego stosowania restrykcyjnych diet, 
prowadzących do niedoborów żywieniowych, braku 
rozwoju tolerancji i obniżenia jakości życia pacjen-
tów i ich rodzin.
Diagnostyka AP jest zadaniem trudnym i wciąż nie-
doskonałym15-17. Rodzaj stosowanych metod diagno-
stycznych zależy od rodzaju patomechanizmu leżą-
cego u podstaw danego schorzenia − innego w AP 
IgE-zależnej, AP IgE-niezależnej i AP mieszanej5,10. 
Podstawę rozpoznania AP stanowi potwierdzenie 
związku przyczynowo-skutkowego między spożyciem 
szkodliwego pokarmu a występowaniem dolegliwo-
ści, o czym świadczy ustąpienie objawów po wyklu-
czeniu szkodliwego pokarmu z diety oraz ich ponow-
ne pojawienie się po doustnej prowokacji pokarmem, 
która niezmiennie od lat stanowi złoty standard 
diagnostyczny8,18. 
Podstawowym narzędziem diagnostycznym AP jest 
wywiad5,8,10,11,16-19. Powinien on uwzględniać pyta-
nia dotyczące: rodzaju i ilości „szkodliwego” pokar-
mu, czasu wystąpienia objawów od momentu spo-
życia, częstości i rodzaju objawów, powtarzalności 
dolegliwości, terminu wystąpienia ostatnich przy-
puszczalnych dolegliwości po spożyciu pokarmu, 
stosowanych leków, potencjalnej możliwości reak-
cji krzyżowych oraz występowania kofaktorów, ta-
kich jak wysiłek fizyczny, aspiryna, alkohol. Na pod-
stawie zebranych danych próbuje się ustalić rodzaj 
tzw. szkodliwego pokarmu. Niektórym pacjentom/
ich rodzicom udaje się wyselekcjonować taki pokarm, 
stąd zalicza się ich do tzw. szczęśliwych; w większo-
ści przypadków jednak spotyka się pacjentów „nie-
szczęśliwych”, którzy podają, że pokarm im szkodzi, 
ale nie potrafią wskazać, który dokładnie20. Informa-
cją niezwykle cenną w tej sytuacji jest fakt, iż o ile 
znanych jest ponad 170 alergenów pokarmowych, 
o tyle za co najmniej 80-90% wszystkich reakcji aler-
gicznych na pokarmy odpowiada jedynie 8 z nich, tzw. 
głównych alergenów pokarmowych, do których zali-
cza się mleko krowie, jaja, pszenicę, orzechy ziemne, 
orzechy drzew, ryby, soję, owoce morza5,8,11,17,19. Z wie-
kiem znaczenia nabierają alergeny warzyw i owoców. 
Postępowanie diagnostyczne ułatwia również fakt, 
że większość pacjentów (prawie 80%) jest uczulona 
na 1 alergen pokarmowy21. Niemniej diagnostyka AP 
jest często związana z długim poszukiwaniem odpo-
wiedzialnego za wystąpienie dolegliwości alergenu – 
a te poszukiwania są niezmiernie istotne, bo tylko 
właściwie dobrana dieta eliminacyjna może pomóc 
w diagnostyce i/lub leczeniu, nie wyrządzając przy 
okazji szkody pacjentowi. 
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ani w diagnostyce, ani w leczeniu ABMK5,8,10,11,16,17,19. 
Mieszanki mlekozastępcze powstają na bazie mle-
ka krowiego na drodze hydrolizy enzymatycznej, 
z wykorzystaniem procesów termicznych czy ultra-
filtracji, w wyniku czego frakcje białkowe podda-
ne są rozkładowi. Na skutek powyższych procesów 
uzyskuje się mieszanki mlekozastępcze o wysokim 
stopniu hydrolizy, w których ponad 90% frakcji 
białkowej ma ciężar molekularny poniżej 3 kDa [dla 
porównania, alfa-laktoalbumina (Bos d 4) ma ciężar 
– 14 kDa, a albumina surowicy bydlęcej (Bos d 6)  
– 67 kDa]16. W hydrolizatach o nieznacznym stopniu 
hydrolizy (częściowo hydrolizowanych) ciężar mole-
kularny białek waha się między 3 a 10 kD. Meto-
dą klasyfikacji hydrolizatów inną niż na podstawie 
ciężaru molekularnego jest klasyfikacja na podsta-
wie klinicznie zredukowanej alergenności. By mie-
szankę można było określić jako hypoalergenową, 
powinna ona spełniać 3 kryteria:
  posiadać zredukowaną antygenowość białek (czy-

li zdolność substancji do łączenia się ze swoisty-
mi przeciwciałami),

  być dobrze tolerowana przez > 90% pacjentów 
z udokumentowaną ABMK, 

  posiadać zredukowaną immunogenność (czyli 
zdolność substancji do wywołania przeciwko so-
bie swoistej odpowiedzi odpornościowej).

Charakterystykę i zastosowanie różnych typów mie-
szanek mlekozastępczych przedstawiono na Ryci-
nie 1. 

Jednocześnie należy pamiętać, że zastosowanie mie-
szanek mlekozastępczych o wysokim stopniu hy-
drolizy może wiązać się z możliwością błędnej in-
terpretacji wyniku diety eliminacyjnej, ponieważ 
preparaty eHF nie są całkowicie pozbawione aler-
genności. Vandenplas i Małaczyńska10,24 twierdzą, 
że u ok. 10% pacjentów z łagodną/umiarkowaną 
ABMK, u których stosowane są eHF, nie uzyskuje 
się pożądanego efektu w postaci całkowitego ustą-
pienia objawów. Inni autorzy donoszą, że nawet 
40% pacjentów z ciężką ABMK może nie reagować 
na eHF25-27. Można to wytłumaczyć efektem rozwo-
ju reakcji alergicznych z udziałem epitopów sekwen-
cyjnych lub zawartością resztkowych frakcji białka 
natywnego w eHF (1-5% białek ma ciężar moleku-
larny > 3,5 kD). Stąd wydaje się, że jedyną właściwą 
mieszanką do postępowania diagnostycznego w ABMK 
jest AAF, ponieważ w tego rodzaju preparatach białko 
natywne jest zastąpione panelem syntetycznych ami-
nokwasów, które są całkowicie pozbawione właściwo-
ści alergizujących. 
Diagnostyczna dieta eliminacyjna powinna być prze-
prowadzana pod ścisłą kontrolą dzienniczka diete-
tycznego w celu monitorowania rygorystycznego jej 
wypełniania. Stosując dietę eliminacyjną w ABMK, 
należy zwrócić szczególną uwagę na potencjalne 
ukryte źródła mleka w produktach spożywczych 
(Tabela 1)24. Pacjentów/rodziców należy poinformo-
wać o możliwości występowania alergenów mlecz-
nych pod innymi nazwami: kazeina, kazeinian, lak-
toglobulina, laktoza, serwatka (sodium caseinate, 

Rodzaj mieszanki Charakterystyka 
cząsteczek

Ryzyko powodowania 
reakcji alergicznej Zastosowanie

Dieta polimeryczna Pełne białko

pHF Peptydy o masie 5-10 kDa
Profilaktyka u dzieci  

z dodatnim wywiadem 
rodzinnym

eHF Peptydy o masie poniżej 
3 kDa Diagnostyka i leczenie 

AAF

pHF - partially hydrolysed formula, eHF - extensively hydrolysed formula, AAF - amino-acid formula

Syntetyczne aminokwasy Diagnostyka i leczenie 

RYC. 1 Charakterystyka i zastosowanie różnych typów mieszanek mlekozastępczych
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calcium caseinate, potassium caseinate, magnesium 
caseinate, proteinhydrolysate, casein, milk serum, 
H4511, H4512, lactoalbumin, lactoglobulin).

Jak długo stosować dietę eliminacyjną w celu 
diagnostycznym?
Czas ten uzależniony jest przede wszystkim od sta-
nu klinicznego pacjenta oraz stopnia ciężkości pre-
zentowanych objawów. W przypadku alergii IgE-za-
leżnej dietę eliminacyjną w celu diagnostycznym 
stosuje się przez 2 tyg., w alergii IgE-niezależnej 
przez 4 tyg. Natomiast u pacjentów z ciężkim AZS 
lub eozynofilowym zapaleniem przewodu pokarmo-
wego (ang. allergic eosinophilic esophagitis, AEE/al-
lergic eosinophilic gastritis, AEG) czas stosowania 
diagnostycznej diety eliminacyjnej nie powinien prze-
kraczać 6 tyg.16,19,28. Przedłużanie diety eliminacyj-
nej w celu diagnostyki poza wymienione okresy nie 
jest zalecane. 

Efekty diety eliminacyjnej w celu diagnostycznym 
– co dalej?
Brak poprawy po prawidłowo przestrzeganej diecie 
eliminacyjnej, monitorowanej za pomocą dziennicz-
ka dietetycznego, wskazuje, iż rozpoznanie AP jest 
mało prawdopodobne. W szczególnie trudnych przy-
padkach, przy podejrzeniu alergii wielopokarmowej, 
konieczne może być zastosowanie diety oligoalergicz-
nej, a u małych dzieci diety elementarnej z zasto-
sowaniem AAF. Dieta oligoalergiczna, czyli „uboga 
w alergeny”, zawiera: ryż, jagnięcinę, indyka, grusz-
kę, jabłko, winogrona, kalafior, brokuły, ogórki, 
szparagi, buraki, marchew, sałatę, słodkie ziem-

niaki, tapiokę, dynię, margarynę bezmleczną, oliwę 
z oliwek, olej słonecznikowy, wodę mineralną, czar-
ną herbatę, Rooibos, sól/cukier. W skrajnym przy-
padku alergii wielopokarmowej może być koniecz-
ne zastosowanie diety „uwalniającej od objawów”, 
na którą składają się: ryż, ziemniaki, woda mineral-
na, czarna herbata, Rooibos, sól/cukier, mieszanki 
elementarne29. Stosowanie diety opartej na wyklu-
czeniu kilku alergenów pokarmowych jest obarczo-
ne ryzykiem niedożywienia, stąd decyzja o jej za-
stosowaniu powinna opierać się na uzasadnionych 
przesłankach, a pacjent musi mieć zapewnione do-
datkowe wsparcie dietetyka. Brak poprawy po die-
cie eliminacyjnej może wskazywać, że: 
  eliminowany pokarm nie był przyczyną obserwo-

wanych objawów chorobowych, 
  istnieją inne dodatkowe czynniki poza wyeli-

minowanym pokarmem, wywołujące objawy 
chorobowe, 

  przyczyną objawów chorobowych jest składnik 
diety eliminacyjnej, 

  okres stosowania diety eliminacyjnej był zbyt 
krótki, 

  pacjent nie przestrzegał diety eliminacyjnej,
  współistnieją inne choroby wywołujące ob-

jawy podobne do alergii (np. ostra biegunka 
infekcyjna). 

Poprawa po zastosowaniu diety eliminacyjnej wska-
zuje na związek przyczynowo-skutkowy i stanowi 
wstępny etap na drodze rozpoznania AP. Po uzyska-
niu poprawy stanu klinicznego pacjenta zawsze na-
leży przeprowadzić doustną próbę prowokacji (ang. 
oral food challenge, OFC) w celu potwierdzenia lub 

Tabela 1. Ukryte źródła mleka24 

Wypieki Ciasta, ciasta w proszku, ciasteczka, herbatniki, niektóre rodzaje sucharów, pierniki, niektóre rodzaje chleba, 
bułek i pieczywa chrupkiego

Potrawy warzywne Mleko lub produkty mleczne mogą być zawarte w sosach warzywnych lub zostać dodane podczas 
gotowania w celu złagodzenia smaku

Dodatki Purée ziemniaczane, purée ziemniaczane w proszku, knedle, zapiekanka ziemniaczana, ziemniaki  
z tłuszczem, makarony, pyzy

Zupy Zupy mleczne, chłodniki, dodatki do zup, np. lane kluski, klopsiki mięsne

Sosy Sos beszamel, słodkie sosy, sosy do mięsa, ryb i sałatek

Mięso i wędliny Białka mleka mogą być dodawane w celu podwyższenia łącznej zawartości białka (salami, parówki)

Margaryny

Potrawy na słodko Lody, kremy, budynie, purée, suflet, potrawy mączne, galaretki

Słodycze Czekolada, nugat, pralinki, cukierki

Napoje Kakao, napoje mleczne i owocowe, likiery
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wykluczenia szkodliwego wpływu białek mleka kro-
wiego (Rycina 2)28. 

Dieta eliminacyjna w celu leczenia ABMK 
u dzieci karmionych sztucznie
Podstawową zasadą obowiązującą od lat w leczeniu 
AP jest metoda „3E” (Eliminacja, Edukacja i Epi-
nefryna)11, zatem dieta bezmleczna jest „lekiem” 
pierwszego wyboru w ABMK. Do chwili obecnej jest 
ona najlepiej poznaną skuteczną metodą leczenia 
ABMK. 

Jak długo stosować dietę eliminacyjną w celu 
leczniczym?
Przede wszystkim należy pamiętać, że leczenie ABMK 
nie trwa do końca życia i zależy od czasu nabycia to-
lerancji. Mimo że czas nabywania tolerancji ostatnio 
wydłużył się, 80% dzieci nabywa ją zwykle między 
3. a 4. rokiem życia16. Eksperci twierdzą, że mini-
malny czas leczenia dietetycznego powinien trwać 
do ukończenia przez pacjenta 1. r.ż. i/lub minimum 
6-12 miesięcy do przeprowadzenia pierwszej pró-
by prowokacji (zazwyczaj otwartej)30. Częstość wy-
konywania prób prowokacji uzależniona jest przede 
wszystkim od stanu klinicznego pacjenta oraz cięż-

kości przebiegu reakcji alergicznych. Zwykle sugeru-
je się jej wykonywanie w następujących odstępach8:
  do 3. r.ż. co 6-12 miesięcy,
  powyżej 3. r.ż. co 12 miesięcy.
Wg innych autorów u dzieci do 5. r.ż. doustną pró-
bę prowokacji należy wykonywać co 6-12 miesię-
cy; w przypadku bardzo ciężkich układowych reak-
cji oraz utrzymywania się wysokich stężeń sIgE czas 
ten można wydłużyć nawet do 2-3 lat30.

Jak leczyć dziecko z łagodną, a jak z ciężką ABMK?
W przypadku ciężkich reakcji układowych, a tak-
że utrzymujących się wysokich stężeń sIgE odstę-
py pomiędzy poszczególnymi próbami prowokacji 
można wydłużyć nawet do 2-3 lat, mając na wzglę-
dzie dobro pacjenta30. W celu usystematyzowania 
i uproszczenia oceny stopnia ciężkości przebiegu cho-
roby Vandenplas i wsp. zaproponowali klasyfikację  
ABMK na podstawie prezentowanych objawów, wy-
różniając postać łagodną/umiarkowaną i ciężką z wy-
stępowaniem objawów alarmowych, tzw. czerwonych 
flag (Tabela 2)10. Bazując na powyższej klasyfikacji, 
opracowano algorytmy postępowania u dziecka z AB-
MK, uwzględniając rodzaj mieszanki mlekozastępczej. 
W przypadku postaci łagodnej lub umiarkowanej AB-

RYC. 2 Algorytm postępowania przy podejrzeniu ABMK28

Wywiad, badanie fizykalne, testy

Diagnostyczna dieta eliminacyjna
Wczesne i późne reakcje (wymioty, AZS): 1-2 tyg.

Objawy z p. pok. (biegunka, zaparcie): 2-4 tyg.

Anafilaksja lub wyraźna reakcja natychmiastowa

Eliminacja mleka i sIgE

sIgE dodatniePoprawa

Ujemna Dodatnia

Dieta eliminacyjna leczniczaBez eliminacji

OFC otwarta 
SBPCFC, DBPCFC

sIgE ujemneBrak poprawy

OFC (ang. oral food challenge) - doustna próba prowokacji
SBPCFC (ang. simple blind placebo-controlled food challenge) - pojedynczo ślepa, kontrolowana placebo próba prowokacji
DBPCFC (ang. double blind placebo-controlled food challenge) - podwójnie ślepa, kontrolowana placebo próba prowokacji
sIgE - swoiste przeciwciała IgE
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Tabela 2. Postacie kliniczne alergii na białka mleka krowiego10

POSTAĆ KLINICZNA ABMK JEDEN LUB WIĘCEJ Z WYMIENIONYCH OBJAWÓW

Łagodna/umiarkowana Objawy z przewodu pokarmowego:
  częste regurgitacje, wymioty
  biegunka, zaparcie stolca (obecność lub brak zmian skórnych wokół odbytu)
  krew w stolcu
  niedokrwistość z niedoboru żelaza

Objawy skórne:
  AZS
  obrzęki warg lub powiek
  pokrzywka niezwiązana z infekcją, lekami itp.

Objawy z układu oddechowego (niezwiązane z infekcją):
  katar, kaszel 

Ogólne:
  długotrwały niepokój lub kolka jelitowa

Ciężka Objawy z przewodu pokarmowego:
  upośledzenie wzrastania z powodu przewlekłej biegunki i/lub wymiotów i/lub braku apetytu lub 

odmowy przyjmowania pokarmu
  niedokrwistość z niedoboru żelaza wynikająca z utajonego lub jawnego krwawienia z przewodu 

pokarmowego
  hipoalbuminemia
  enteropatia lub ciężkie zapalenie jelita w endoskopii/badaniu histopatologicznym

Objawy skórne:
  ciężkie AZS z hipoalbuminemią lub zaburzeniami przyrostu masy ciała lub niedokrwistością z niedobo-

ru żelaza

Objawy z układu oddechowego:
  ostry obrzęk krtani
  świszczący oddech 

Inne:
  wstrząs anafilaktyczny

RYC. 3 Algorytm diagnostyki i postępowania w ABMK u niemowląt karmionych sztucznie – postać łagodna lub umiarkowana10,31
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MK (Rycina 3) wprowadza się dietę eliminacyjną z wy-
korzystaniem eHF na 2-4 tyg.10,31. Jeśli w tym czasie 
objawy całkowicie ustąpią, przeprowadza się doust-
ną próbę prowokacji, najczęściej metodą otwartą. Przy 
dodatnim wyniku próby (nawrót objawów) pacjent po-
winien pozostać na diecie eliminacyjnej (eHF) do 9.-
12. miesiąca życia i/lub przez co najmniej 6 mie-
sięcy. Jeżeli natomiast próba wypadnie negatywnie, 
można wprowadzić do diety mleko krowie, jednocze-
śnie obserwując stan pacjenta, zgodnie z przyjętymi 
standardami.
Jeśli po wprowadzeniu diagnostycznej diety elimina-
cyjnej (2-4 tyg.) nie obserwuje się poprawy stanu kli-
nicznego (objawy wciąż występują), należy zastosować 
AAF (ze względu na możliwość nietolerancji eHF) lub 
wprowadzić do diety mleko krowie, wykluczając w ten 
sposób podłoże alergiczne prezentowanych objawów.
Przy podejrzeniu ciężkiej postaci ABMK (Rycina 4) 
wprowadza się dietę eliminacyjną z wykorzystaniem 
AAF na 2-4, a nawet 6 tyg. i jednocześnie kieruje się 
pacjenta do poradni specjalistycznej10,31. Jeśli w tym 
czasie objawy całkowicie ustąpią, przeprowadza się 
próbę prowokacji. Jej dodatni wynik (nawrót objawów) 
jest wskazaniem do utrzymania leczniczej diety elimi-
nacyjnej z zastosowaniem mieszanek elementarnych 
przez co najmniej 12 miesięcy. Jeżeli pacjent prezen-
tuje ciężkie reakcje układowe oraz utrzymują się wy-
sokie stężenia sIgE, należy rozważyć wydłużenie sto-
sowania diety eliminacyjnej z wykorzystaniem AAF 
nawet do 2-3 lat. 
W przypadku gdy po wprowadzeniu diagnostycznej 
diety eliminacyjnej (2-6 tyg.) nie obserwuje się popra-
wy stanu klinicznego, należy wprowadzić do diety mle-

ko krowie i rozpocząć poszukiwanie innych przyczyn 
prezentowanych objawów.
Warto podkreślić, iż zgodnie z zaleceniami ESPGHAN 
postępowanie dietetyczne w ABMK przebiegającej bez 
nietolerancji laktozy nie wymaga jej eliminacji. Lak-
toza bowiem wpływa korzystnie na wiele czynników, 
m.in. mikrobiotę przewodu pokarmowego niemowląt, 
regenerację nabłonka jelitowego, wchłanianie wapnia, 
prawidłowy rozwój ośrodkowego układu nerwowego. 
Jednocześnie do przeprowadzania doustnej próby pro-
wokacji zaleca się stosowanie mieszanek bezlaktozo-
wych, aby wykluczyć działanie potencjalnego czynni-
ka zakłócającego.
Aktualne wytyczne dotyczące diagnostyki i leczenia 
dietetycznego ABMK precyzują zasady stosowania po-
szczególnych typów mieszanek mlekozastępczych . 

Wskazania do stosowania AAF
AAF są mieszankami z wyboru w leczeniu ABMK 
u dzieci z następującymi objawami klinicznymi: 
1. objawy nie ustąpiły po zastosowaniu mieszanki 

eHF16,30,32

  brak tolerancji eHF − gdy pacjent odmawia spo-
życia eHF ze względu na jego gorzki smak, a ak-
ceptuje smakowo AAF,

  brak poprawy stanu klinicznego pacjenta 
po 2-4 tyg. stosowania eHF; jeśli w tym okresie 
nastąpiła częściowa poprawa, tzn. objawy wystę-
pują, ale są mniej nasilone lub nawet gdy obja-
wy ustąpiły całkowicie, ale obserwuje się zabu-
rzenia wzrastania, należy zastosować AAF;

2. ciężkie, przedłużające się objawy ze strony przewo-
du pokarmowego10,16,32,33

  oporne, utrzymujące się krwawienie z odbytnicy,

RYC. 4 Algorytm diagnostyki i postępowania w ABMK u niemowląt karmionych sztucznie – postać ciężka10,31
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  zapalenie jelita cienkiego i okrężnicy powodowa-
ne białkiem pokarmowym (ang. food protein-in-
duced enterocolitis syndrome, FPIES),

  eozynofilowe zapalenie przełyku (ang. eosinophi-
lic esophagitis, EoE) – dieta z wykorzystaniem 
preparatów AAF indukuje remisję u 88-96% pa-
cjentów, powodując szybką poprawę stanu kli-
nicznego, przy braku działań niepożądanych,

  enteropatia jelitowa (ang. food protein-induced 
enteropathy, FPIE),

  choroba refluksowa przełyku nieodpowiadająca 
na leczenie; 

3. zaburzenia wzrastania32,33 – stosowanie preparatów 
AAF minimalizuje ryzyko braku efektów po zasto-
sowaniu eHF i dalszej utraty masy ciała; zaleca się 
stosowanie AAF u wszystkich niemowląt z ABMK, 
u których zaobserwowano zaburzenia wzrastania;

4. ciężka postać AZS32,33;
5. alergia wielopokarmowa16,25 – konieczność elimi-

nacji wielu pokarmów może powodować trudności 
w zaspokojeniu potrzeb żywieniowych pacjenta, po-
nadto istnieje zwiększone ryzyko reakcji alergicznej 
na preparaty typu eHF;

6. objawy występujące w trakcie wyłącznego karmie-
nia piersią z zastosowaniem diety eliminacyjnej 
u matki16,25,30;

7. reakcja wstrząsowa (anafilaksja)10,16 – zastosowanie 
AAF eliminuje możliwość wystąpienia ww. reakcji.

Inne mieszanki mlekozastępcze w leczeniu ABMK
Wśród mieszanek, które mogą znaleźć zastosowanie 
w dietetycznym leczeniu ABMK, są preparaty wyko-
rzystujące jako substytut białek mleka krowiego biał-
ka roślinne (Tabela 3)16. Mieszanki sojowe (SF) są le-
piej akceptowane niż eHF czy AAF, ale istnieje duże 
ryzyko rozwoju alergii na soję, szczególnie u niemow-
ląt < 6. m.ż. (10-15% dzieci z ABMK jest uczulonych 
na soję). Ponadto możliwe są objawy niepożądane 
związane z dużym stężeniem fitynianu, aluminium, 
fitoestrogenów (izoflawonów). SF są lepiej tolerowa-
ne przez niemowlęta z IgE-zależną niż z IgE-niezależ-
ną ABMK. Jednocześnie należy stanowczo podkreślić, 
że w leczeniu ABMK nie należy stosować hydrolizatów 

o nieznacznym stopniu hydrolizy białka (pHF), mleka 
zwierząt innych gatunków (np. koziego lub owczego), 
napojów mlecznych (mleka migdałowego, kokosowego, 
ryżowego). Preparaty te mogą powodować powstawa-
nie reakcji krzyżowych, jak również, ze względu na ni-
ską kaloryczność i małą zawartość białka, w niedosta-
tecznym stopniu zabezpieczają pacjenta pod kątem 
białkowo-kalorycznym.

Podsumowanie
Podstawą procesu diagnostycznego w ABMK nadal po-
zostają wywiad lekarski oraz próba eliminacji i do-
ustnej prowokacji pokarmem. Eliminacja pokarmów 
u osób, które je dobrze tolerują, wyłącznie na pod-
stawie dodatnich testów skórnych może indukować 

Tabela 3. Mieszanki sojowe w alergii na białka mleka krowiego16

PARAMETR ESPACI/ESPGHAN 1999 AAP 2000 AUSTRALIAN CONSENSUS 2008

SF Nie są hipoalergiczne, ale 
można stosować po 6. m.ż., po 

potwierdzeniu w testach prowokacji

Niezalecane w pierwszym rzucie leczenia; 
można stosować po 6. m.ż.,  

ale po potwierdzeniu w testach prowokacji

Można stosować

HSF Są zalecane - -

HRF Brak wytycznych Brak wytycznych Niedostępne

SF – mieszanki sojowe, HSF – hydrolizaty białka sojowego, HRF – hydrolizaty mleka ryżowego

DO ZAPAMIĘTANIA

 ■ U 10% pacjentów z łagodną/umiarkowaną ABMK oraz 
u 40% pacjentów z ciężką ABMK można nie uzyskać popra-
wy po zastosowaniu eHF.

 ■ Dietę eliminacyjną w celu diagnostycznym należy stosować 
w przypadku alergii IgE-zależnej przez 2 tyg., a IgE-niezależ-
nej przez 4 tyg., w szczególnych przypadkach (ciężkie AZS, 
AEG, AEE) maksymalnie do 6 tyg. 

 ■ Minimalny czas leczenia dietetycznego powinien trwać do 
ukończenia przez pacjenta 1. r.ż. i/lub minimum 6-12 mie-
sięcy do przeprowadzenia pierwszej próby prowokacji. 

 ■ W leczeniu łagodnej lub umiarkowanej ABMK stosuje się 
eHF, chyba że dziecko nie toleruje eHF, a w ciężkiej postaci 
ABMK − AAF.

 ■ Wskazaniami do stosowania AAF są: brak poprawy po zasto-
sowaniu mieszanek eHF (2-4 tyg. od włączenia terapii), cięż-
kie, przedłużające się objawy ze strony przewodu pokar-
mowego, zaburzenia wzrastania, ciężka postać AZS, alergia 
wielopokarmowa, objawy występujące w trakcie wyłączne-
go karmienia piersią mimo zastosowania przez matkę diety 
eliminacyjnej, reakcja anafilaktyczna.

 ■ Wprowadzając dietę eliminacyjną, należy pamiętać o korzy-
ściach wynikających z jej stosowania, jak również o poten-
cjalnych negatywnych skutkach, gdy nie jest prowadzona 
pod kontrolą specjalisty, w sposób gwarantujący jej zbilan-
sowanie.
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ciężkie reakcje alergiczne po ich przypadkowym spo-
życiu. Odpowiedni dobór mieszanki mlekozastępczej 
powinien mieć charakter indywidualny, dostosowa-
ny do stanu klinicznego (rodzaju prezentowanych ob-
jawów, stopnia ich nasilenia), z uwzględnieniem wie-
ku pacjenta (odpowiedni do wieku skład preparatu). 
W celu zapewnienia prawidłowego wzrastania pacjen-
ci pozostający na eliminacyjnej diecie bezmlecznej po-
winni podlegać ocenie (najlepiej we współpracy z diete-
tykiem) pod kątem przyjmowania adekwatnych ilości 
wapnia. Mimo ciągle udoskonalanych i rozszerzanych 
metod leczenia ABMK dieta eliminacyjna pozostaje 
podstawowym postępowaniem. Prawidłowo stosowa-
na może przynieść wiele korzyści: poprawę stanu kli-
nicznego, możliwość uniknięcia potencjalnych reak-
cji anafilaktycznych oraz umożliwienie prawidłowego 
wzrostu i rozwoju dziecka. Natomiast gdy prowadzo-
na jest w sposób niekontrolowany, może powodować 
wiele negatywnych skutków, m.in. zaburzenia wzra-
stania, stany niedoborowe w zakresie makro- i mikro-
składników oraz niedożywienie.
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