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Streszczenie	
Alergia jest to nadmierna, swoista odpowiedź immunologiczna na czynniki zewnętrzne, która prowadzi do wy-
stąpienia objawów chorobowych. W 1963 roku Coombs i Gell wprowadzili klasyfikację czterech typów reakcji 
alergicznej: reakcja typu natychmiastowego – typ I, reakcja typu cytotoksycznego – typ II, reakcja typu komplek-
sów immunologicznych – typ III, reakcja typu komórkowego – typ IV. W ostatnich latach obserwuje się zwiększe-
nie zachorowalności na choroby o podłożu alergicznym u dzieci. Uważa się, że do 2015 roku co drugie dziecko 
będzie miało objawy alergii. W przeprowadzonych w latach 2006-2008 badaniach ECAP (Epidemiologia Cho-
rób Alergicznych w Polsce) stwierdzono, że alergia pokarmowa występuje u około 13% dzieci w wieku 6-7 lat  
i 11% dzieci w wieku 13-14 lat, atopowe zapalenie skóry (AZS) – u około 9% dzieci w obu grupach wiekowych, 
alergiczny nieżyt nosa (ANN) – u 24% dzieci w wieku 6-7 lat i 30% dzieci w wieku 13-14 lat, a astma – u około 
11% dzieci w obu grupach wiekowych. Do czynników wywołujących objawy alergiczne u dzieci należą przede 
wszystkim alergeny wziewne i pokarmowe. Znacznie rzadziej objawy alergii występują po ukąszeniach przez 
owady, po stosowanych lekach czy też po alergenach kontaktowych. W okresie niemowlęcym oraz wczesno-
dziecięcym dominują alergeny pokarmowe wywołujące objawy ze strony przewodu pokarmowego oraz skóry,  
w późniejszym wieku – alergeny wziewne, które są odpowiedzialne za wystąpienie objawów alergicznego nieżytu 
nosa oraz astmy. Wyróżnia się dwie grupy alergenów wziewnych: alergeny zewnątrzdomowe (pyłki roślin, zarod-
niki grzybów) oraz wewnątrzdomowe (roztocza kurzu domowego, zarodniki grzybów, sierści zwierząt, alergeny 
karaluchów).

Słowa kluczowe: alergia, typy reakcji alergicznych, epidemiologia alergii, najczęstsze alergeny, astma

Summary	
Allergy is an excessive specific immunological response to external factors that leads to pathological symptoms. 
In 1963 Coombs and Gell introduced the classification of four types of allergic reactions: immediate – type I, 
antibody-mediated cytotoxic reactions – type II, immune complex-mediated reactions – type III, and delayed type 
hypersensitivity (cell-mediated immune memory response) – type IV. In recent years incidence rate of allergy-
based diseases of children has been observed. It is believed that by 2015 every second child will be allergic.  
The findings of ECAP study (Epidemiology of Allergic Diseases in Poland) indicate that food allergy affects ca 
13% of children at 6-7 years of age and 11% of children of 13-14 years of age, atopic dermatitis (AD) affects 9% 
of children in both age groups, allergic rhinitis – 24% of children of 6-7 years of age and 30% children of 13-14 
years of age, asthma – ca 11% of children in both age groups. Food and inhalant allergens trigger most allergic 
symptoms of children. Allergies occur much more rarely after insects stings, administration of medicines or 
contact allergens. In infants and very young children food allergens with GI tract and skin symptoms prevail.  
At later age inhalant allergens prevail and they cause symptoms of allergic rhinitis and asthma. Inhalant allergens 
can be divided into two groups: outdoor (pollen, mould) and indoor (dust mite, mould, animals, cockroaches).
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PATOMECHANIZMY I RODZAJE ALERGII

T ermin „alergia” został użyty po raz pierwszy  
w 1906 roku przez Klemensa von Pirqueta, sta-
nowi on połączenie dwóch słów greckich: allos 

– ‘różne’, ‘zmienne’, i ergos – ‘działanie’, ‘reakcja’(1). 
Obecnie pod tym pojęciem rozumiemy nadmierną, 
swoistą odpowiedź immunologiczną na czynniki ze-
wnętrzne, która prowadzi do wystąpienia objawów 
chorobowych. W 1963 roku Coombs i Gell wprowa-
dzili podział reakcji alergicznej w zależności od pato-
mechanizmu immunologicznego:
•	Typ I – reakcja typu natychmiastowego – połącze-

nie antygenu (np. pyłków roślin, sierści zwierząt, 
roztoczy kurzu domowego, składników pokarmu, 
jadu owadów) ze swoistymi przeciwciałami IgE na 
powierzchni komórki tucznej i bazofilów prowadzi 
do uwolnienia histaminy i innych mediatorów za-
palenia (m.in. leukotrienów, prostaglandyn, cytokin,  
np. IL-4, IL-5). Aktywacji ulegają również limfocy-
ty T i eozynofile. Przykładami tego typu reakcji są: 
astma alergiczna, alergiczny nieżyt nosa (ANN), 
wstrząs anafilaktyczny, pokrzywka alergiczna, aler-
giczny typ atopowego zapalenia skóry(1,2).

•	Typ II – reakcja cytotoksyczna – połączenie antygenu 
znajdującego się na błonie komórkowej z krążący-
mi przeciwciałami klasy IgG lub IgM prowadzi do 
uszkodzenia komórki poprzez aktywację dopełniacza. 
Przykładami są: reakcja poprzetoczeniowa, polekowa 
niedokrwistość hemolityczna, choroba hemolityczna 
noworodków, niektóre postacie pokrzywki(1,2).

•	Typ III – reakcja kompleksów immunologicznych  
– połączenie krążących antygenów z przeciwciałami 
głównie klasy IgG prowadzi do aktywacji dopełnia-
cza i uwolnienia enzymów lizosomalnych z neutrofi-
lów. Reakcja tego typu występuje w: chorobie posu-
rowiczej, reakcji Arthusa, zapaleniu naczyń w obrębie 
różnych narządów (np. skóry, stawów, nerek), ze-
wnątrzpochodnym zapaleniu pęcherzyków płucnych 
z obrazem klinicznym ,,płuca farmera”(1,2).

•	Typ IV – reakcja komórkowa, opóźniona – połączenie 
antygenu prezentowanego przez komórki dendrytycz-
ne lub monocyty/makrofagi z limfocytem T prowadzi 
do uwolnienia cytokin i stymulacji limfocytów cytotok-
sycznych. Przykładami tego typu reakcji są alergiczny 
wyprysk kontaktowy i odczyn tuberkulinowy(1,2).

Obecnie zgodnie z zaleceniami EAACI (European 
Academy of Allergology and Clinical Immunology)  
z 2001 roku wyróżniamy reakcje alergiczne:
•	IgE-zależne (I typ reakcji wg klasyfikacji Gella  

i Coombsa);
•	IgE-niezależne (II-IV typ reakcji wg klasyfikacji Gella 

i Coombsa oraz inne reakcje przebiegające z aktywa-
cją mechanizmów immunologicznych)(3).

W zależności od drogi przedostania się alergenu do or-
ganizmu wyodrębnia się:

•	alergię powietrznopochodną (wziewną);
•	alergię kontaktową;
•	alergię pokarmową.
W oparciu o manifestację kliniczną objawów alergii jest 
rozpoznawana:
•	postać skórna (atopowe zapalenie skóry, wyprysk 

kontaktowy, pokrzywka, obrzęk naczynioruchowy);
•	postać dotycząca błon śluzowych (nieżyt nosa, nie-

żyt spojówek, astma i objawy ze strony układu po-
karmowego)(2,3).

EPIDEMIOLOGIA ALERGII

W ostatnich latach obserwuje się znaczny wzrost za-
chorowalności na choroby alergiczne u dzieci. Epi-
demiologia zwłaszcza alergii wziewnych różni się  
w zależności od klimatu i szerokości geograficznej. 
Istnieje wiele dodatkowych czynników, które wpływają 
na rozwój alergii, takich jak: predyspozycje genetycz-
ne, zanieczyszczenie środowiska, czynne bądź bierne 
palenie papierosów, stężenie alergenów w środowisku 
oraz infekcje, zwłaszcza wirusowe. W latach 2006-2008 
na terenie Polski zostało przeprowadzone badanie epi-
demiologiczne dotyczące oceny występowania chorób 
alergicznych (ECAP). Było to badanie wieloośrodko-
we, kohortowe z randomizacją. Oceniano 3 grupy wie-
kowe: dzieci w wieku 6-7 lat, 13-14 lat oraz młodych 
dorosłych w wieku 20-44 lat. Kwestionariusz badania 
powstał na podstawie przetłumaczonego i walidowa-
nego kwestionariusza badania ECRHS II i ISAAC.  
Na podstawie tego badania ustalono, że w Polsce aler-
gia pokarmowa występuje u około 13% dzieci w wieku 
6-7 lat i 11% dzieci w wieku 13-14 lat, atopowe zapale-
nie skóry (AZS) – u około 9% dzieci w obu grupach wie-
kowych, alergiczny nieżyt nosa – u 24% dzieci w wieku 
6-7 lat i 30% dzieci w wieku 13-14 lat, a astma – u około 
11% dzieci w wieku 6-7 lat i 13-14 lat. Wyniki badania 
przedstawiono na rys. 1(4).

NAJCZĘSTSZE ALERGENY

ALERGENY POWIETRZNOPOCHODNE 
(WZIEWNE)

Roztocza
Roztocza są pajęczakami o wielkości od kilkuset mikro-
metrów do jednego milimetra, występującymi w różnych 
środowiskach, najczęściej w glebie (gdzie są odpowie-
dzialne za rozkład materiału organicznego)(5-7). Roztocza 
należą do podkrólestwa wielokomórkowców (Metazoa), 
typu stawonogów (Arthropoda), podtypu szczękoczuł-
kowców (Chelicerata), gromady pajęczaków (Arachni-
da), wśród których stanowią jeden z dziewięciu rzędów. 
Alergogenne roztocza należą głównie do rodziny Pyro-
glyphidae. Wśród uczulających występują roztocza:



prace oryginalne i  poglądowe/original contributions

94

Pediatr Med rodz Vol 6 Numer 2, p. 92-99

•	mieszkaniowe: Dermatophagoides pteronyssinus, Der-
matophagoides farinae, Euroglyphus maynei;

•	magazynowe: Acarus siro, Lepidoglyphus destructor, 
Glycyphagus domesticus, Tyrophagus putrescentiae.

Dermatophagoides pteronyssinus jest dominującym ga-
tunkiem wśród roztoczy w klimacie o stałej, znacznej 
wilgotności (Europa Północna, Brazylia, północno-
-zachodnie regiony Oceanu Spokojnego), natomiast 
Dermatophagoides farinae rozwija się lepiej w klimacie 
bardziej suchym i jest najczęstszym gatunkiem rozto-
czy na obszarach z długą i suchą zimą.
Roztocza mieszkaniowe odżywiają się zwykle złusz-
czonym naskórkiem ludzi oraz zwierząt, drożdżami, 
mączką rybną, zarodkami pszenicy, suszonymi daf-
niami, sproszkowanym mlekiem. Występują głównie  
w wykładzinach, dywanach, materacach, prześciera-
dłach, poduszkach, miękkich obiciach mebli oraz pluszo-
wych zabawkach(8,9). Optymalne warunki dla ich rozwoju 
zapewnia temperatura w zakresie 22-26°C oraz wilgot-
ność względna ponad 55%. Osobniki Dermatophagoides 
pteronyssinus w warunkach obniżonej wilgotności po-
wietrza siadają w przykurczu, sprawiając wrażenie przy-
klejonych do podłoża. Takie zachowanie zapewnia im 
zmniejszenie utraty wody przez naturalne otwory ciała. 
Roztocza gromadzą się wokół siebie, tworząc czasami  
nawet trójwarstwową kopułę. Obserwowano spadek 
o 50% śmiertelności D. pteronyssinus przebywających 
stadnie, podczas gdy hodowane osobno ginęły nawet  
w 94%. Roztocza mogą pobierać wodę drogą absorp-
cji z otoczenia, co wyjaśnia, dlaczego ich przeżycie jest 
tak silnie związane z wilgotnością powietrza(8).
Cykl rozwojowy roztoczy trwa około 3-4 miesięcy, 
pod koniec cyklu samica składa około 30-50 jaj.  

W sprzyjających warunkach czas przeżycia roztocza 
może się zwiększyć do 500 dni, a płodność nawet do 
105 jaj. Roztocza są stale obecne w środowisku domo-
wym, jednak w większości krajów europejskich stwier-
dza się dwa szczyty ich zwiększonego występowania 
– w okresach wrzesień/październik oraz kwiecień/maj. 
Chorzy uczuleni na roztocza mają objawy alergii przez 
cały rok z zaostrzeniami w okresie wzrostu ich wystę-
powania. Poza tym u tych osób objawy nasilają się 
również w okresie zwiększonej wilgotności powietrza. 
Obecnie zidentyfikowano następujące alergeny rozto-
czy kurzu domowego:
•	alergeny grupy I: proteazy cysteinowe D. pteronyssi-

nus I, D. farinae I – występujące w drobinach odcho-
dów roztoczy;

•	alergeny grupy II: występujące w ciałach roztoczy  
D. pteronyssinus II, D. farinae II;

•	alergeny grupy III: proteazy serynowe – występujące 
w odchodach roztoczy;

•	alergeny grupy IV: amylaza – występująca w odcho-
dach roztoczy.

Najważniejsze alergeny kurzu domowego należą do I 
i III grupy. Alergeny te wykazują aktywność proteoli-
tyczną ułatwiającą oddziaływanie na komórki układu 
immunologicznego(10).
Zaobserwowano, że do wystąpienia objawów alergii  
u dziecka wystarczy obecność 100 roztoczy w 1 g kurzu 
(lub 2 μg w 1 g kurzu). Przy obecności 500 roztoczy  
w 1 g kurzu (lub 10 μg głównego alergenu D. pteronys-
sinus – Der p 1) ryzyko późniejszego rozwinięcia się 
astmy u uczulonej osoby wzrasta pięciokrotnie(11,12). 
Im większa jest ilość roztoczy w gramie kurzu, tym 
wcześniej występuje epizod świszczącego oddechu(12).

Rys. 1. �Rozkład częstości rozpoznań lekarskich programu ECAP w zależności od wieku respondentów (n=4783)  
– wg B. Samoliński(40)
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dziło w reakcje krzyżowe z różnymi rasami psów,  
a niektóre również z innymi gatunkami zwierząt, np. 
z kotem. Głównym antygenem odpowiadającym za 
produkcję przeciwciał IgE i wywołującym objawy 
jest Can f 1. Jego źródłem jest naskórek, mocz, śli-
na, krew i odchody. Stwierdzono duże różnice w stę-
żeniach alergenu w sierści u różnych gatunków, jak 
i osobników w obrębie tego samego gatunku(7,14,17).

•	Drobne gryzonie (świnki morskie, chomiki, szczury, 
myszy). Głównym źródłem alergenów tych zwierząt 
jest mocz. Zawarte w nim w dużych ilościach białka 
ulegają aerolizacji, kolejno są inhalowane przez ludzi 
i prowadzą do wystąpienia objawów alergicznych. 
Do znacznego uwolnienia dużej ilości alergenów do-
chodzi najczęściej podczas czyszczenia klatek tych 
ssaków. Wykazano, że uczulenie na alergeny gryzoni 
u dzieci może się rozwinąć od początku bezpośred-
niej ekspozycji.

•	Koń. Ostatnio obserwuje się wzrost częstości uczuleń 
na alergeny konia. Alergeny te występują w sierści, 
pocie i moczu. Główny alergen konia to Equ c 1(18,19).  
Alergeny konia łatwo się rozprzestrzeniają w powie-
trzu, a uczulenie występuje po bezpośrednim lub po-
średnim kontakcie(20). Uczulone osoby zwykle mają 
objawy ze strony śluzówek nosa i oczu, ale dość często 
występują również zagrażające życiu napady astmy.

•	Bydło. W środowisku wiejskim, w regionach zajmu-
jących się hodowlą bydła obserwuje się uczulenia na 
naskórek i sierść krowy(21-23). Alergeny krowy wystę-
pują również w moczu, ślinie, łzach i mięsie.

•	Królik. Około 5-7% osób uczulonych na zwierzę-
ta reaguje na alergeny królika. Alergeny te są obec-
ne w sierści i ślinie, natomiast nie ma ich w moczu  
i surowicy(24).

Alergeny karaluchów
W niektórych regionach i grupach etnicznych częstość 
uczuleń na alergen karaluchów jest porównywalna z czę-
stością alergii na roztocza kurzu domowego. Większość 
gatunków karaluchów żyje w rejonach tropikalnych, 
jednak zastosowanie centralnego ogrzewania pomiesz-
czeń pozwoliło im rozprzestrzenić się po całym świe-
cie. Najczęściej występujące gatunki to: karaluch ame-
rykański (Periplaneta americana), karaluch niemiecki 
(Blatella germanica), karaluch azjatycki (B. orientalis), 
karaluch australijski (P. australasiae) i karaluch brązo-
wooki (Supella supulledium). Objawy uczulenia mogą 
manifestować się zmianami skórnymi, całorocznym 
nieżytem nosa lub astmą(25).

Pyłki roślin
Pyłki roślin należą do pierwszych zidentyfikowanych 
alergenów. Biologicznie alergeny pyłków roślin są męską 
komórką rozrodczą, charakteryzującą się dużą trwało-
ścią i odpornością na czynniki zewnętrzne. W zależności 
od sposobu rozprzestrzeniania się pyłków wyróżniamy:

Zarodniki grzybów pleśniowych
W klasyfikacji organizmów grzyby stanowią największe 
królestwo w świecie roślin. Mają one zdolność do wytwa-
rzania dużej ilości spor odpowiedzialnych za pojawienie 
się uczuleń. Należą do grupy alergenów całorocznych,  
chociaż wysokie stężenia osiągają głównie w okresie 
letnio-jesiennym. Związane jest to z cyklem występo-
wania zarodników grzybów w powietrzu(9). Spory pleś- 
ni są małe (3-10 μm) i łatwo przedostają się do dol-
nych dróg oddechowych. Mogą wywoływać nieżyt nosa 
lub astmę. Z niewiadomych przyczyn dzieci są bardziej 
wrażliwe na alergeny pleśni niż dorośli. Wyróżniamy na-
stępujące zarodniki grzybów:
•	Zewnątrzdomowe – Alternaria alternata (szczyt se-

zonu zarodnikowania – lipiec/sierpień, stężenie rzędu 
100 zarodników/m3 zagraża wywołaniem objawów 
chorobowych) i Cladosporium herbarum (szczyt se-
zonu zarodnikowania – czerwiec – sierpień, stężenie 
rzędu 3000 zarodników/m3 odpowiada za wystąpie-
nie objawów chorobowych). Liczba zarodników tych 
grzybów może spaść do zera jedynie po obfitych opa-
dach śniegu(13).

•	Wewnątrzdomowe – są obecne w powietrzu zazwy-
czaj w zbliżonej ilości przez cały rok. Występują głów-
nie w pomieszczeniach zamkniętych o dużej wilgot-
ności, ograniczonej wentylacji oraz słabym dostępie 
światła, np. w piwnicach, pralniach, łazienkach, kuch-
niach, pomieszczeniach gospodarskich na wsiach, 
drewnianych domkach letniskowych, altankach, kry-
tych basenach, saunach.

Alergeny zwierząt
Główne źródła alergenów są różne w zależności od ga-
tunku zwierzęcia. Mogą nimi być: wydzielina gruczołów 
łojowych lub potowych, mocz, ślina, surowica, naskórek 
lub sierść. Ten ostatni alergen (sierść) wbrew utartym 
opiniom ma znaczenie drugorzędne w produkcji aler-
genów, choć jest znaczącym ich biernym źródłem, gdyż 
przenosi białka alergenowe pochodzące z gruczołów ło-
jowych skóry, śliny lub moczu zwierząt(14).
Do zwierząt, które mogą wywoływać alergię, należą:
•	Kot. Główne białko o właściwościach alergenu (Fel d 1) 

znajduje się w skórze (przede wszystkim w okolicy 
pyska), w wydzielinie łojowej, w moczu, nie występuje 
zaś w ślinie. Alergen ten jest przenoszony na cząst-
kach o średnicy 3-4 μm, które bardzo łatwo ulegają 
rozpyleniu w powietrzu i u osób uczulonych wywo-
łują gwałtowne objawy po wejściu do pomieszcze-
nia, gdzie przebywa kot. Cząsteczki Fel d 1 są biernie 
przenoszone na odzieży właścicieli kotów do różnych 
miejsc. Stwierdza się je między innymi w kinach, szpi-
talach, środkach transportu miejskiego – czasami  
w takich ilościach, że mogą wywołać objawy alergii  
u osób silnie uczulonych(15,16).

•	Pies. W naskórku psa i surowicy stwierdzono 29 anty- 
genów alergizujących ludzi. Kilkanaście z nich wcho- 
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bylicy odpowiadają za większość objawów pyłkowicy 
późnym latem.

•	Drzewa. Do najważniejszych uczulających drzew na 
terenie Polski należą:
– Leszczyna (drzewo lub krzew) – kwitnie przed 

rozwinięciem się liści (koniec stycznia – początek 
lutego). Objawy pyłkowicy wywołane jej pyłkiem 
są niewielkie, wynika to z faktu, iż stężenia pyłku  
w aglomeracjach miejskich zwykle nie przekraczają 
średnich wartości (najczęściej 50 ziaren/m3). Aler-
gen pyłku leszczyny wykazuje wysokiego stopnia 
reakcje krzyżowe z alergenem brzozy i olchy.

– Olcha (drzewo lub krzew) – zakwita przed rozwi-
nięciem się liści lub równocześnie z nimi (luty – po-
czątek kwietnia). Objawy uczulenia na pyłek olchy 
są w znacznym stopniu uzależnione od warunków 
pogodowych, ponieważ ze względu na okres py-
lenia (wczesna wiosna) ekspozycja pacjentów na 
aeroalergeny zewnątrzdomowe jest ograniczona. 
Pyłek olchy osiąga bardzo wysokie stężenia w at-
mosferze (średnio 400-500 ziaren/m3, czasami na-
wet do kilku tysięcy ziaren/m3). Alergen pyłku olchy 
wykazuje reakcje krzyżowe z alergenami pyłków 
leszczyny i brzozy(30,31).

– Brzoza – kwitnie równocześnie z pojawieniem się 
pierwszych liści (kwiecień – połowa maja). W po-
szczególnych latach występują znaczne różnice 
w terminie rozpoczęcia i stopnia natężenia pyle-
nia. Pyłek brzozy osiąga bardzo wysokie stężenia 
w powietrzu (średnio 4000 ziaren/m3), w pobliżu 
kwitnącego drzewa stężenie może przekraczać  
16,2 mln ziaren pyłku w m3 powietrza. Pyłek brzo-
zy jest po pyłku traw najczęstszą przyczyną aler-
gicznego zapalenia błony śluzowej nosa i spojó-
wek. U osób z silną alergią objawy uczuleniowe 
mogą wystąpić również po kontakcie z pyłkiem 
brzozy znajdującym się w kurzu domowym(30).

Inne alergeny wziewne
Ficus benjamina, niekwitnąca roślina tropikalna na-
zywana ,,wierzbą jawajską”, ,,wierzbą cejlońską” lub 
„drzewem figowym z Bali” jest hodowana jako roślina 
ozdobna w domach i miejscach publicznych. Potwier-
dzono jej reakcje krzyżowe z alergenami lateksu. Aler-
geny występują w soku rośliny, jak również w kurzu po-
krywającym jej liście i podłogę, gdzie mogą pozostawać 
miesiącami po usunięciu rośliny z pomieszczenia(32).

ALERGENY POKARMOWE

Wśród alergenów pokarmowych na pierwszym miej-
scu znajdują się: jaja kurze, mleko krowie, orzechy, 
zwłaszcza orzeszki ziemne, ryby i skorupiaki. Jednym 
z powodów notowania zwiększonej częstotliwości 
tego typu alergii jest wzrost podaży owoców egzo-
tycznych, w tym cytrusów i owoców kiwi. Wzrostem 

•	Pyłki przenoszone przez wiatr. Mają kształt aero-
dynamiczny, ułatwiający utrzymywanie się w powie-
trzu. Ten właśnie rodzaj pyłków stanowi największy 
problem dla chorych, ponieważ są wytwarzane w du-
żych ilościach i mogą się przemieszczać na duże odle-
głości (nawet do 200 km), wywołując objawy u osób 
uczulonych – także tych przebywających daleko od 
miejsca pylenia.

•	Pyłki przenoszone przez owady. Pyłki te są lepkie  
i przywierają do czułków lub innych części ciała owa-
da, który przenosi ziarna pyłku z kwiatostanów mę-
skich na żeńskie. Jedynie niewielka część przenoszo-
nych ziaren pyłku dostaje się do atmosfery i dlatego 
ten rodzaj uczulenia wymaga bezpośredniego kon-
taktu ze źródłem pylenia. Dotyczy przede wszystkim 
rolników(26) i ogrodników(27), choć czasami stwierdza 
się alergie na pyłki przenoszone przez owady u osób 
z atopią(28,29).

Należy zauważyć, że pyłki niektórych roślin są przeno-
szone zarówno przez wiatr, jak i przez owady, np. pyłek 
mniszka lekarskiego.
W 1931 roku Thommen określił warunki, jakie muszą 
spełniać pyłki, aby wywołać alergie. W tym celu powinny:
•	pochodzić z rośliny wiatropylnej;
•	być produkowane w olbrzymich ilościach;
•	być dostatecznie lekkie, by mogły być przenoszone na 

duże odległości;
•	należeć do rośliny występującej powszechnie na da-

nym terenie;
•	zawierać komponentę alergenową zdolną do wywo-

łania reakcji alergicznej(29).
Stężenie pyłku roślin w atmosferze zależy od rodzaju 
roślinności i klimatu na danym obszarze. Do najczę-
ściej uczulających należą pyłki traw, chwastów i drzew:
•	Trawy. Alergeny pyłku traw są najczęstszą przyczyną 

pyłkowicy w Polsce. W naszym kraju występuje około 
160 gatunków traw. Pomiędzy alergenami poszcze-
gólnych gatunków traw wykazano wysoką reaktyw-
ność krzyżową. Główny okres pylenia traw w Polsce 
przypada na drugą połowę maja, czerwiec i pierwszą 
połowę lipca. Ziarno pyłku traw jest zazwyczaj okrą-
głe lub lekko owalne, z cienkimi ścianami o gładkiej 
lub lekko granulowanej powierzchni. Wielkość zia-
ren pyłku traw mieści się w przedziale 16-60 μm. 
Mniejsze ziarna pyłku są charakterystyczne dla traw 
dzikich, a większe dla traw uprawnych (np. żyta). 
Alergeny pyłku traw zlokalizowane są w zewnętrznej 
ścianie ziarna oraz wokół skrobi i w cytoplazmie zia-
renek pyłku(30).

•	Chwasty. Do uczulających chwastów należą: bylica, 
babka, szczaw, komosa, pokrzywa, ambrozja. W Pol-
sce wśród chwastów najwyższą aktywność alergogen-
ną ma bylica. Jest ona rośliną pionierską, zasiedlają-
cą nowe tereny, place budowlane, nasypy. Tuż nad 
ziemią stężenie jej pyłku jest bardzo wysokie i często 
przekracza 400-500 ziaren pyłku/m3 powietrza. Pyłki 
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dzieci objawy pojawiają się w pierwszym tygodniu, po 
3 miesiącach karmienia sztucznego objawy chorobowe 
są obserwowane już u 90% dzieci z alergią na białko 
mleka krowiego. Do wyjątków należą przypadki poja-
wienia się objawów chorobowych dopiero po roku kar-
mienia mlekiem krowim(36).
W Polsce alergia na białko mleka krowiego (ABMK) 
występuje u 2,7% niemowląt karmionych sztucznie  
i u 1,8% karmionych naturalnie.
Alergia na białko mleka krowiego ma w większości 
przypadków charakter przemijający i ustępuje w ciągu 
kolejnych lat życia, co związane jest z nabywaniem to-
lerancji. W badaniach przeprowadzonych w ostatnich 
latach wykazano, że w 3. roku życia alergia utrzymuje 
się jeszcze u około 71% dzieci, w wieku 6 lat – u 50%,  
a po 9. roku życia – u 28%(37).
Reakcje alergiczne na spożyte mleko krowie mogą 
mieć postać reakcji zlokalizowanych (miejscowych) 
lub uogólnionego wstrząsu anafilaktycznego. Reakcje 
miejscowe mogą przebiegać pod postacią objawów kli-
nicznych dotyczących:
•	układu pokarmowego – częste ulewanie, kolki, bie-

gunka lub zaparcia, śluz, krew w stolcu, bóle brzucha, 
refluks żołądkowo-przełykowy, enteropatia wysiękowa, 
zespół alergii jamy ustnej, brak przyrostu masy ciała;

•	układu oddechowego – świszczący oddech, sapka, 
przewlekły kaszel, zapalenie oskrzeli, astma, surowi-
cze zapalenie ucha środkowego, nieżyt nosa;

•	skóry – pokrzywki, obrzęk naczynioruchowy, AZS;
•	układu nerwowego – nadpobudliwość, omdlenia, 

drgawki, zaburzenia snu, bóle głowy.

Białka jaja kurzego
Przyczyną alergii może być kilka frakcji białkowych 
jaja kurzego, należą do nich: owoalbumina, owomu-
koid, konalbumina, owomucyna, lizozym i owomakro- 
globulina.
Najsilniejszymi alergenami spośród białek jaja kurzego 
są owoalbumina oraz owomukoid, najsłabiej uczula 
konalbumina. Białka te cechuje bardzo duża oporność 
na działanie wysokich temperatur – pomimo gotowa-
nia lub smażenia nadal zachowują swoje właściwości 
alergenowe(38). Białka jaja kurzego występują również  
w wielu pokarmach w tzw. postaci utajonej. Przykładem 
jest lizozym, który ze względu na swoje właściwości 
bakteriobójcze jest wykorzystywany jako substancja do-
datkowa do produkcji serów, aby zapobiec niewłaściwej 
fermentacji. Nadwrażliwość na lizozym wykazuje około 
35-60% osób z alergią na białka jaja kurzego. Dzieci 
uczulone na białko jaja kurzego mogą również wyka-
zywać alergię na żółtko, niemniej jednak jest to bardzo 
słaby alergen. Stwierdzono, że dzieci z alergią na białko 
jaja kurzego mogą reagować także na szczepionki wy-
twarzane z użyciem zarodków kurzych.
Istnieje duże podobieństwo antygenowe pomiędzy alfa-
-laktoalbuminą i lizozymem, co tłumaczy występowanie 

alergii pokarmowych, zwłaszcza u atopików, skutku-
ją również nowe sposoby przetwarzania produktów 
żywnościowych.
Uwzględniając budowę i właściwości fizykochemiczne, 
wyróżniono dwie klasy alergenów pokarmowych:
•	Klasa I – wodnorozpuszczalne glikoproteiny o ma-

sie cząsteczkowej 10-70 kDa, które indukują proces 
uczulenia poprzez układ immunologiczny przewodu 
pokarmowego. Alergeny tej klasy często odpowiada-
ją za ogólnoustrojowe reakcje alergiczne. Alergeny 
te są odporne na wysoką temperaturę oraz działanie 
proteolityczne enzymów i kwasu solnego.

•	Klasa II – homologiczna z glikoproteinami owo-
ców, warzyw, pyłków roślin. Do uczulenia dochodzi 
poprzez układ pokarmowy i oddechowy (krzyżowe 
reakcje z pyłkami roślin). Gotowanie lub zamraża-
nie pokarmów zmniejsza ich alergenność poprzez 
zniszczenie epitopów konformacyjnych. W przypad-
ku niektórych alergenów, np. orzeszków ziemnych, 
poddanie ich wysokiej temperaturze (prażenie) po-
woduje zwiększenie ich alergenności poprzez in-
dukcję glikolizacji czy też powstanie nowych wiązań 
kowalencyjnych(33,34).

Do pokarmów najczęściej wywołujących alergię wg ra-
portu FAO z 1995 roku zalicza się:
•	białka mleka krowiego;
•	białka jaja kurzego;
•	ryby;
•	skorupiaki, mięczaki;
•	orzeszki arachidowe i soję;
•	pszenicę.

Białka mleka krowiego
Mleko krowie zawiera około 30 białek, które mogą stać 
się przyczyną reakcji alergicznych. Do najważniejszych 
alergenów mleka krowiego należą:
•	białka serwatkowe:

– beta-laktoglobulina (nie występuje w pokarmie ko-
biecym, to białko obce gatunkowo dla człowieka) 
– jest najczęstszą przyczyną alergii,

– alfa-laktoalbumina – uczula rzadziej;
•	kazeina(4,35).
Temperatura 121°C działająca przez 20 minut eliminuje 
właściwości alergenne większości białek serwatkowych, 
ale aktywność kazeiny jedynie się zmniejsza.
Dzieci uczulone na białko mleka krowiego mogą wy-
kazywać również reakcje alergiczne na mleko innych 
zwierząt kopytnych, np. kóz, owiec. Co czwarte dziec-
ko z alergią na mleko krowie wykazuje również alergię 
na soję.
Choć pierwsze objawy alergii na białko mleka krowie-
go mogą wystąpić już podczas karmienia naturalnego, 
zdecydowanie częściej pojawiają się po rozpoczęciu 
karmienia sztucznego. Mniej więcej u 7-15% dzieci 
pierwsze objawy obserwuje się bezpośrednio po spo-
życiu pierwszego posiłku mlecznego. U około 40-70% 
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Częstym zjawiskiem u osób uczulonych na pyłek brzo-
zy jest reakcja na alergeny jabłka. W przypadku uczule-
nia na pyłek bylicy obserwuje się objawy uczulenia na 
antygeny selera, a u uczulonych na pyłki traw reakcje na 
soję, pomidory i orzeszki ziemne.
Reakcje krzyżowe występują w szerokim panelu anty-
genów, wymagają dokładnej anamnezy, diagnostyki  
i ewentualnego potwierdzenia testami prowokacyjnymi.

* * *

Obserwowany w ostatnich latach wzrost liczby zacho-
rowań o podłożu alergicznym wzbudza uzasadniony 
niepokój. Ocenia się, że alergie w takich postaciach 
klinicznych, jak: alergiczny nieżyt nosa i spojówek, ast-
ma, pokrzywka i wyprysk alergiczny, atopowe zapale-
nie skóry, są jednymi z najczęściej spotykanych chorób 
przewlekłych na świecie. Wielu chorych cierpi także  
z powodu schorzeń współistniejących, co dodatko-
wo obniża ich jakość życia, a także zwiększa koszty 
społeczne.
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Ryby
Alergen ryb (parwalbumina) występuje w sarkopla-
zmie, która stanowi około 20-30% ich masy mięśnio-
wej. Alergeny jednej z najbardziej popularnych w Polsce 
ryb – dorsza atlantyckiego (bałtyckiego) – dają odczyny 
krzyżowe z alergenami innych ryb, takich jak śledzie, 
szprotki, sardynki, karpie oraz węgorze. Główny aler-
gen – Gad c 1 – jest zbudowany z 113 aminokwasów  
i wykazuje około 35% zgodności z budową białka in-
nych gatunków ryb. Wyjaśnia to, dlaczego część pa-
cjentów uczulonych na jeden gatunek ryb nie toleruje 
również innych.
Alergia na ryby może mieć zarówno charakter alergii 
pokarmowej, jak i wziewnej (reakcja na zapach).
Alergeny ryb są termostabilne, a reakcja alergiczna ma 
zazwyczaj mechanizm IgE-zależny. Uczulenie na ryby 
zmniejsza się z wiekiem. Przede wszystkim zmniejsza 
się intensywność i gwałtowność objawów, ale alergia 
nie ustępuje całkowicie. W wielu przypadkach osoby 
uczulone na ryby nie tolerują mięsa zwierząt karmio-
nych tzw. mączką rybną.

Skorupiaki, mięczaki
Alergen główny to termostabilna proteina – 38 kD, 
alergen mniejszy to termolabilna proteina – 21 kD; 
obydwie mogą być przyczyną częstych reakcji krzyżo-
wych. Alergia krzyżowa może tłumaczyć wystąpienie 
objawów przy różnych drogach ekspozycji na alergeny 
wykazujące reakcje krzyżowe z proteiną – 38 kD.

Orzeszki arachidowe i soja
Jest to grupa warzyw strączkowych posiadających biał-
ka antygenowe termostabilne, które są przyczyną czę-
stych reakcji krzyżowych. W ostatnich latach wzrasta 
częstość występowania alergii na orzeszki ziemne.
Badania ostatnich lat zweryfikowały pogląd, iż alergia 
na orzechy jest permanentna. Wykazano, że wraz z wie-
kiem alergia na orzeszki ziemne zanikła u 20% dzieci.

Pszenica
W ziarnie pszenicy stwierdzamy bardzo wiele białek 
antygenowych (około czterdziestu). Główne frakcje to: 
albuminy, globuliny, gliadyny i gluteniny, które są od-
powiedzialne za różne zespoły chorobowe. Jones i wsp. 
wykazali, że krzyżowa reaktywność pomiędzy różnymi 
ziarnami zbóż jest znacznie częstsza niż wśród innych 
grup pokarmów i wynika z licznych wspólnych epito-
pów. Z drugiej strony jej kliniczne znaczenie jest dużo 
mniejsze – u 80% osób z alergią na różne zboża objawy 
występują tylko po spożyciu pszenicy(39).
Warto zaznaczyć możliwość wystąpienia reakcji krzyżo-
wych między różnymi rodzajami alergii. Reakcje krzy-
żowe mogą występować między pyłkami i pokarmami. 
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