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Immunologiczna nadwrażliwość na pokarm
Immunological food hypersensitivity

Streszczenie

Niepożądane reakcje występujące po spożyciu pokarmu są często spotykanym zjawiskiem. 
Istotnymi klinicznie są nieprawidłowe reakcje wynikające z osobniczej nadwrażliwości organi-
zmu na spożytą żywność. Nadwrażliwość pokarmowa to szerokie pojęcie obejmujące reakcje 
o mechanizmach immunologicznym i nieimmunologicznym. Długotrwały, nawracający cha-
rakter, podobne manifestacje kliniczne i odmienne metody diagnostyczne, powodują trudności 
w rozpoznawaniu poszczególnych typów reakcji na pokarmy. W pracy przedstawiono definicję, 
podział, patomechanizm, objawy kliniczne oraz metody diagnostyczne przydatne do rozpo-
znania nadwrażliwości pokarmowej o podłożu immunologicznym oraz zasady postępowania 
dietetycznego.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2016, tom 7, nr 4, 152–161)

Słowa kluczowe: alergia pokarmowa, nadwrażliwość na pokarm, niepożądane reakcje

Abstract

Adverse reactions to food are a frequent phenomenon in clinical practice. Impor tant for the 
physician and the patient is to recognize abnormal reactions resulting from hypersensitivity. 
Food hypersensitivity reactions involves a variety of mechanisms: immune and non-immune. 
Chronic recurrent nature, a variety of clinical manifestations and different diagnostic methods, 
causes difficulties in identifying types of reactions to food. The ar ticle presents definition, clas-
sification, pathomechanism, clinical symptoms and diagnostic methods necessary to properly 
diagnosis of immunological adverse reactions to food and diet interventions.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2016, vol. 7, no. 4, 152–161)
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Wstęp

Dane statystyczne wykazują stały wzrost 

liczby osób cierpiących na nadwrażliwość 

pokarmową, w ciągu ostatnich kilkudzie-

sięciu lat, a  wyniki badań ankietowych 

unaoczniają, że nawet 30% respondentów 

obserwuje u siebie nieprawidłowe obja-

wy na spożyty pokarm [1−3]. W Stanach 

Zjednoczonych ponad trzykrotnie wzrosła 

liczba dzieci hospitalizowanych z powodu 

ciężkiej alergii pokarmowej oraz liczba 

osób doznających reakcji anafilaktycznych 
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vv W 2008 roku 
EAACI wprowadziła 
obowiązujące 
obecnie, ujednolicone 
nazewnictwo wszystkich 
niepożądanych reakcji 
pokarmowych cc

po spożyciu pokarmów (obecnie 1 osoba 

na 800 z alergią pokarmową doświadcza 

anafilaksji), obserwuje się także mniejszą 

liczbę dzieci „wyrastających z alergii” [4, 5].  

Przytoczone fakty powodują stałe zainte-

resowanie nadwrażliwością pokarmową 

jako szerokiego pojęcia obejmującego 

wiele reakcji o różnorodnych mechani-

zmach immunologicznych i nieimmuno-

logicznych. W 1963 roku Coombs i Gell 

opublikowali, uznawany przez wiele lat, 

podział reakcji alergicznych na 4 typy [6]. 

W 2008 roku Europejska Akademia Aler-

gologii i Immunologii (EAACI, European 

Academy of Allergy and Clinical Immuno-

logy) wprowadziła, obowiązujące obecnie, 

ujednolicone nazewnictwo wszystkich 

niepożądanych reakcji pokarmowych [7].  

Rozróżniono reakcje toksyczne na zawarty 

w pokarmie toksyczny składnik (np. toksy-

na muchomora ammanita phalloides) oraz 

reakcje z nadwrażliwości. Zdefiniowano je 

jako nieprawidłowe reakcje o charakterze 

nietoksycznym wynikające z osobniczej 

nadwrażliwości. W powstanie tych reakcji 

może być zaangażowany układ immunolo-

giczny (tzw. nadwrażliwość alergiczna) lub 

nie — co określono jako tak zwaną nad-

wrażliwość niealergiczną, dawniej nietole-

rancję pokarmową.

Wśród reakcji immunologicznych wydzielo-

no IgE-zależne (typ 1 wg Gella-Coombsa) 

oraz IgE-niezależne reakcje (typy 2−4 wg 

Gella-Coombsa). Rozwój metod immuno-

histochemicznych spowodował odkrycie, że 

część reakcji ma charakter mieszany, a obja-

wy kliniczne są efektem zarówno reakcji IgE-

-zależnych jak i IgE-niezależnych (tab. 1).  

Oba typy reakcji immunologicznych mogą 

się manifestować wieloma podobnymi ob-

jawami klinicznymi, u pacjentów w różnym 

wieku — od okresu dzieciństwa do starości, 

Tabela 1. Podział na typy i mechanizmy nadwrażliwości pokarmowej
Table 1. Types and mechanisms of food hypersensitivity

Mechanizm Jednostki kliniczne

Immunologiczny 
(alergia  
pokarmowa)

IgE-zależny Alergia pokarmowa typu natychmiastowego (różna mani-
festacja: anafilaksja, przewód pokarmowy, skóra, układ 
oddechowy)

Zespół alergii jamy ustnej 

IgE-niezależny Zapalenie jelita cienkiego i okrężnicy indukowane biał-
kiem pokarmowym 

Zapalenie prostnicy i odbytnicy wywołane przez pokarm 

Gastroenteropatia

Częściowo IgE za-
leżny

Eozynofilowe zapalenie przełyku,

Eozynofilia gastroenteropatia

Możliwy immu-
nologiczny

Nieznany Nadwrażliwość na gluten

Autoimmunologiczny/ 
/toksyczny

Celiakia

Nieimmunolo-
giczny

(nietolerancje 
pokarmowe)

Niedobory  
enzymatyczne

Niedobór laktazy

Niedobór galaktazy (galaktozemia)

Niedobór aldolazy B (fruktozemia)

Farmakologiczny Nadwrażliwość na kwas acetylosalicylowy

Farmakologiczny/

/idiosynkrazja/alergia

Nadwrażliwość na sztuczne dodatki do żywności

Pseudoalergie Nadwrażliwość na aminy biogenne (histaminę, tyraminę, 
teobrominę, serotoninę)

vv Wśród reakcji 
immunologicznych 
wydzielono IgE-zależne 
(typ 1 wg Gella-Coombsa) 
oraz IgE-niezależne 
reakcje (typy 2−4  
wg Gella-Coombsa) cc
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dlatego ich rozróżnienie stanowi problem.

W praktykach klinicznej i ambulatoryjnej 

spotyka się z jednej strony marginalizowa-

nie dolegliwości wynikających z nadwrażli-

wości pokarmowych, z drugiej zaś nieuza-

sadnione wdrażanie restrykcyjnych diet 

eliminacyjnych bez właściwej diagnostyki. 

W pracy opisano zagadnienia związane 

z manifestacją kliniczną i diagnostyką nie-

pożądanych reakcji na pokarm spowodowa-

nych reakcjami immunologicznymi.

Immunologiczna nadwrażliwość  

na pokarm — patomechanizm

W nadwrażliwości typu immunologiczne-

go spożycie alergenu (cząsteczka białkowa, 

kompleks glikoproteinowy) wywołuje ka-

skadę reakcji immunologicznych. Reakcje 

IgE-zależne tak zwanego typu natychmia-

stowego powstają, gdy odpowiedź immu-

nologiczna organizmu na alergen przebie-

ga szlakiem limfocytów Th2 z nadmierną 

produkcją swoistych przeciwciał klasy IgE 

(sIgE). Reakcje te są odpowiedzialne za ob-

jawy alergii pokarmowej u 8% dzieci i około 

6% dorosłych [8]. Najczęstszymi alergena-

mi pokarmowymi w okresie dzieciństwa 

są alergeny białka mleka krowiego i jaja 

kurzego, następnie dołączają się alergeny 

orzechów, ryb, skorupiaków [9].

Reakcje IgE-niezależne to duża grupa, 

w której w odpowiedź na alergen zaanga-

żowane są różne mechanizmy immuno-

logiczne, takie jak: reakcje aktywowane 

szlakiem limfocytów Th1, Th17, komplek-

sów immunologicznych, odpowiedź cyto-

toksyczna T-komórkowa. Obejmują one 

typy 2, 3 i 4 reakcji alergicznych według kla-

syfikacji Gella-Coombsa. Reakcje typu 2,  

tak zwane cytotoksyczne, polegają na akty-

wacji makrofagów, monocytów, komórek 

NK (natural killer) i limfocytów T, w celu 

eliminacji komórek obcych lub mających na 

powierzchni nierozpoznawalne antygeny. 

W przypadku alergii pokarmowej proces 

uszkodzenia tkanek lub komórek jest spo-

wodowany reakcją krzyżową polegającą 

na podobieństwie struktury alergenu po-

karmowego z własnymi antygenami tkan-

kowymi osoby spożywającej dany pokarm. 

Przykład kliniczny stanowi trombocytope-

nia (zmniejszenie liczby płytek krwi) w aler-

gii na białko mleka krowiego [9, 10]. Typ 3 

alergii według Gella-Coombsa to reakcje 

kompleksów immunologicznych złożonych 

z antygenu i przeciwciała, lub antygenu 

i składowych dopełniacza. U osób nadwraż-

liwych alergeny białkowe (np. białka mleka 

krowiego), które pojawiają się w krążeniu, 

indukują powstanie swoistych przeciwciał 

klasy IgG, które, łącząc się z antygenem, 

tworzą kompleks. W warunkach prawid-

łowych ulega on wyłapaniu przez układ 

siateczkowo-śródbłonkowy, w sytuacji nad-

miaru kompleksów może jednak dochodzić 

do odkładania się ich w naczyniach krwio-

nośnych skóry, nerek, stawów (np. choroba 

posurowicza). Sugeruje się, że podobne zja-

wisko może odgrywać rolę w powstawaniu 

przewlekłych stanów zapalnych jelit [10]. 

Dokładny mechanizm zmian zachodzący 

w alergii pokarmowej typu 3 zależnej od 

przeciwciał IgG nie jest jednak dokładnie 

poznany. Być może dlatego ten typ reakcji 

wzbudza wiele kontrowersji, a także niekon-

wencjonalnych metod diagnostycznych [11].  

W populacji przeciwciał IgG znajdują się 

podklasy IgG1-4. Ocenę alergii typu 3 utrud-

nia fakt, że podwyższone stężenie swoistych 

przeciwciał w klasie IgG przeciwko alerge-

nom zawartym w pokarmie występować 

może zarówno u osób z dolegliwościami 

wskazującymi na alergię, jak i  zupełnie 

zdrowych, nie znajdując powiązania z ob-

jawami klinicznymi [12]. Dodatkowo stwier-

dzono, że przeciwciała klasy IgG4 i IgA są 

odpowiedzialne za nabywanie tolerancji na 

dane alergeny jako tak zwaneprzeciwciała 

blokujące, co zostało udowodnione u cho-

rych poddanych alergenowej immunote-

rapii swoistej (doustnej immunoteraopii 

na orzeszki ziemne). Nie udało się jednak 

vv W nadwrażliwości 
typu immunologicznego 

spożycie alergenu 
(cząsteczka białkowa,  

kompleks glikoproteinowy) 
wywołuje kaskadę reakcji 

immunologicznych cc
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jednoznacznie potwierdzić takiej zależności 

u osób nieleczonych za pomocą alergenowej 

immunoterapii [13, 14]. Dotychczas dobrze 

udowodniono rolę swoistych przeciwciał 

IgG jedynie w przypadku nadwrażliwości 

na gluten u chorych na celiakię [15, 16].  

Nadal poszukuje się roli i mechanizmu dzia-

łania swoistych przeciwciał IgG, wykazano 

bowiem w eksperymentalnym modelu na 

zwierzętach, że istnieje rodzaj anafilaksji 

pokarmowej, wiązanej dotychczas wyłącz-

nie ze wzrostem swoistych przeciwciał IgE, 

który może mieć miejsce przy niskim stęże-

niu sIgE, natomiast prawdopodobnie przy 

wzroście swoistych IgG1, które aktywując 

makrofagi, bazofile i mastocyty, mogą po-

wodować powstanie objawów klinicznych 

[17, 18]. Patomechanizm reakcji IgE-nie-

zależnej typu 4 polega na mobilizacji lim-

focytów T, które pod wpływem alergenów 

uwalniają mediatory stanu zapalnego, wy-

wołując reakcje o charakterze podostrym 

lub przewlekłym. Objawy występują po kil-

kunastu, a nawet kilkudziesięciu godzinach. 

W ścianie przewodu pokarmowego mogą 

powstać wówczas nacieki złożone z eozy-

nofilów oraz limfocytów jednojądrzastych. 

Do tej grupy chorób należy kwasochłonne 

zapalenie błony śluzowej przewodu pokar-

mowego, obejmujące: przełyk (oesophagitis 

allergica), żołądek (gastritis allergica), jelito 

cienkie (enterocolitis allergica) i jelito grube 

(proctocolitis allergica) [19, 20].

W mechanizmie alergii pokarmowej u pa-

cjentów z dolegliwościami z przewodu po-

karmowego bierze się pod uwagę nie tylko 

mechanizmy immunologiczne, ale także 

tak zwane zwiększenie przepuszczalności 

bariery jelitowej i zaburzenia składu flory 

jelitowej określanego mianem mikrobiomu. 

W latach 80. ubiegłego wieku powstała „hi-

gieniczna hipoteza rozwoju atopii”, według 

której zewnętrzne czynniki środowiska, 

szczególnie zwiększona sterylność spowo-

dowana używaniem znacznej liczby deter-

gentów i chemicznych środków czystości, 

spowodowała wyeliminowanie z otoczenia 

wiele bakterii stanowiących naturalne źród-

ło stymulacji układu immunologicznego 

w kierunku linii limfocytów Th1. Przekiero-

wało to układ immunologiczny w kierunku 

linii Th2 i zwiększyło ryzyko rozwoju atopii 

i alergii [21−23].

Obecnie hipoteza higieniczna została sko-

rygowana o nowe dane dotyczące własnego 

mikrobiomu każdego organizmu. Szacuje 

się, że korzystny wpływ antygenów bakte-

ryjnych własnego mikrobiomu wpływa na 

przeciwdziałanie chorobom zarówno Th1-,

jak i Th2-zależnym, tj. atopii i chorobom 

autoimmunologicznym [24]. Przewód po-

karmowy u człowieka jest skolonizowany 

przez ekosystem składający się z 1014 bakte-

rii zawierających co najmniej 1500 różnych 

gatunków [25, 26]. Symbioza i równowaga 

pomiędzy gospodarzem a mikrobiomem 

kształtowała się najprawdopodobniej na 

przestrzeni setek tysięcy lat ewolucji [27]. 

Postęp spowodował interwencję w tę rów-

nowagę i zaburzenie naturalnego składu 

flory bakteryjnej przewodu pokarmowego 

poprzez nagminne stosowanie środków 

chemicznych, nieprawidłową dietę (wyso-

koprzetworzone produkty), masowo zle-

caną antybiotykoterapię, wzrost porodów 

rozwiązywanych cięciem cesarskim zamiast 

siłami natury, zaniechanie karmienia pier-

sią (brak kolonizacji noworodka właściwą 

florą matki) [28]. Dotychczas brakuje ba-

dań populacyjnych, wyniki przeprowadzo-

nych na modelach zwierzęcych wykazały 

jednak powiązanie pomiędzy stosowaniem 

antybiotyków i alergią pokarmową. Bashir 

i wsp. udowodnili, że u myszy leczonych sze-

rokospektralnymi antybiotykami wystąpi-

ła redukcja flory przewodu pokarmowego 

predysponując zwierzęta do rozwoju alergii 

na orzeszki [29]. Udowodniono także, że 

u myszy z alergią pokarmową, które zosta-

ły poddane ekspozycji na prawidłową florę 

bakteryjną, skolonizowanie nabłonka jelit 

mogło mieć wpływ na modyfikację przebie-

vv Obecnie hipoteza 
higieniczna została 
skorygowana o nowe 
dane dotyczące własnego 
mikrobiomu każdego 
organizmu. Szacuje 
się, że korzystny 
wpływ antygenów 
bakteryjnych własnego 
mikrobiomu wpływa 
na przeciwdziałanie 
chorobom zarówno Th1-, 
jak i Th2-zależnym, 
tj. atopii i chorobom 
autoimmunologicznym cc
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gu choroby alergicznej [30]. W nielicznych 

badaniach, u dzieci z alergią pokarmową, 

potwierdzono występowanie dysbiozy 

w przewodzie pokarmowym [31]. Potrzeb-

ne są dalsze badania nad mikrobiotą u ludzi 

i jej wpływem na nadwrażliwość na alergeny 

pokarmowe.

W procesie powstania nadwrażliwości po-

karmowej należy wziąć pod uwagę wpływ 

nawyków dietetycznych. Wykazano bo-

wiem, że witaminy A i D mają immunomo-

dulujący wpływ na system obrony nabłonka 

jelit [32, 33]. Dieta uboga w witaminę D3 

może powodować nadmierną nadwraż-

liwość śluzówki jelit i rozwój alergii [34]. 

Także otyłość jest czynnikiem ryzyka roz-

woju alergii pokarmowej [35], co wynika 

z nadmiernego spożycia tłuszczów, wpływa-

jących niekorzystnie zarówno bezpośrednio 

na nabłonek jelit, jak i na skład mikrobiomu 

jelitowego [36]. Na modelu zwierzęcym po-

twierdzono niekorzystne działanie średnio-

łańcuchowych kwasów tłuszczowych, które 

przyczyniały się do powstania nadwrażliwo-

ści na alergeny pokarmowe u myszy [37].

Objawy

W reakcjach IgE-zależnych należy zwrócić 

uwagę na: 1) bogatą manifestację kliniczną 

— jedno- lub wielonarządową; 2) szybkość 

narastania objawów po kontakcie z alerge-

nem — możliwość reakcji anafilaktycznych; 

3) reakcje krzyżowe pomiędzy aeroalerge-

nami a alergenami obecnymi w owocach 

i warzywach.

Nasilenie objawów klinicznych w alergii 

pokarmowej jest zróżnicowane i zależy od 

rodzaju i stężenia alergenu w pokarmie, 

wieku i kondycji organizmu oraz chorób 

towarzyszących. Miejscem, w którym ma-

nifestują się objawy po spożyciu alergenu, 

mogą być skóra, układ pokarmowy i/lub 

układ oddechowy [38]. Dolegliwości mogą 

być spowodowne zmianami alergicznymi 

w jamie ustnej (aftowe zapalenie jamy ust-

nej, zespół alergii jamy ustnej, tzw. oral al-

lergy syndrome [OAS]), przełyku (objawy re-

fluksu żołądkowo-przełykowego, alergiczne 

zapalenie przełyku), jelitach lub okrężnicy. 

Skórna manifestacja alergii może obejmo-

wać: wysypkę, bąble pokrzywkowe, obrzęk 

warg Quinkego u 15% uczulonych pacjen-

tów [8]. W drogach oddechowych, zarówno 

bezpośrednia inhalacja alergenu do drzewa 

oskrzelowego (np. napady astmy po zain-

halowaniu oparów ryby podczas smażenia) 

lub przedostanie się alergenów zawartych 

w spożytym pokarmie przez błonę śluzową 

przewodu pokarmowego do krwioobiegu, 

mogą być przyczyną nieżytu nosa, kaszlu, 

duszności, skłonności do nawracających 

infekcji [39−41].

Najniebezpieczniejszą manifestacją kliniczną 

alergii IgE-zależnej jest reakcja anafilaktycz-

na, w której po spożyciu pokarmu zawiera-

jącego alergen gwałtowne objawy pojawiają 

się w ciągu kilku do kilkudziesięciu minut 

i obejmują: skórę (świąd, pokrzywka), prze-

wód pokarmowy (nagłe bóle i kurcze brzucha, 

biegunka), układ oddechowy (skurcz oskrze-

li lub krtani), spadek ciśnienia tętniczego, 

omdlenie, utratę przytomności [42−44].

Charakterystyczne w reakcjach alergicznych 

jest możliwość występowania tak zwanych 

reakcji krzyżowych. Uważa się, że nawet 

60% pacjentów z objawami alergii pokar-

mowej ma alergie na pyłki [45, 46]. Wzra-

stająca liczba osób uczulonych na pyłki po-

woduje także ryzyko wzrostu alergii pokar-

mowych w mechanizmie krzyżowym [45].  

Ze względu na podobieństwo budowy mole-

kularnej alergenów powietrznopochodnych 

i zawartych w warzywach bądź owocach, 

osoba uczulona na alergeny powietrznopo-

chodne może po spożyciu owoców i warzyw, 

zawierających alergeny o podobnej struktu-

rze, odczuwać objawy ze strony przewodu 

pokarmowego (świąd języka, gardła, obrzęk 

śluzówek jamy ustnej, bóle brzucha, wymio-

ty, wstrząs anafilaktyczny) [8, 46].

Należy także pamiętać o kofaktorach reakcji 

alergicznych — czynnikach, które wskutek 
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Immunologiczna nadwrażliwość na pokarm

nieznanych do końca mechanizmów, mogą 

wyzwalać reakcje alergii pokarmowej u osób 

wcześniej tolerujących danych pokarm. Do 

kofaktorów reakcji alergicznych zalicza się: 

spożycie alkoholu, omeprazol, ćwiczenia fi-

zyczne bezpośrednio po posiłku [45]. 

W reakcjach IgE-niezależnych i mieszanych 

objawy zależą od zajętego odcinka błony 

śluzowej przewodu pokarmowego przez na-

ciek eozynofilowy. Naciek przełyku prowa-

dzi do eozynofilowego zapalenia przełyku 

(u dzieci występują wymioty, regurgitacje, 

bóle brzucha i ogólnie złe samopoczucie, 

u dorosłych zaburzenia przełykania, bóle 

brzucha i w klatce piersiowej), warstwy 

mięśniowej jelit powoduje: bóle i kurcze 

brzucha, wymioty, tkliwość w nadbrzuszu, 

a warstwy podśluzowej objawy wodobrzu-

sza [36, 37]. W zaawansowanej chorobie 

może pojawić się enteropatia z utratą biał-

ka i upośledzenia wchłaniania substancji 

odżywczych, niedokrwistość z niedoboru 

żelaza [38, 45]. Niemowlęta są grupą wie-

kową, w której może zostać rozpoznane 

zapalenie jelita cienkiego i okrężnicy in-

dukowane białkiem pokarmowym (FPIES, 

food-protein induced entrocolitis) oraz za-

palenie prostnicy i odbytnicy wywołane 

przez pokarm (FPIP, food protein induced 

proctocolitis). Schorzenia te nierozpoznane 

i nieleczone w konsekwencji mogą dopro-

wadzić do rozwoju enteropatii wywołanej 

przez pokarm (FPIE, food protein induced 

enteropathy). Manifestacje skórne w alergii 

IgE-niezależnej obejmują: zespół atopowe-

go zapalenia skóry (ok. 30% dzieci z nad-

wrażliwością immuologiczną na pokarm), 

opryszczkowate zapalenie skóry, kontak-

towe alergiczne zapalenie skóry i zespół 

Heinera [8, 35].

Diagnostyka	

Diagnostyka immunologicznych nadwraż-

liwości pokarmowych opiera się prze-

de wszystkim na szczegółowo zebranym 

wywiadzie i dokładnym badaniu klinicz-

nym pacjenta. Badaniami pomocniczymi 

w IgE-zależnych reakcjach jest badanie 

sIgE — w puli skórnej (punktowe testy 

skórne z alergenami powietrznopochod-

nymi oraz pokarmowymi, [SPT, skin prick 

Test]) lub/i krążących we krwi obwodowej 

(oznaczanie pojedynczych alergenów lub 

paneli alergologicznych np. Phadiatop). 

Nowoczesne badania molekularne, tak 

zwanych komponent alergenowych są przy-

datną metodą w określaniu szczegółowego 

profilu uczulenia pacjenta. W reakcjach 

anafilaktycznych pomagają testy aktywacji 

komórek, na przykład BAT (Basofil activa-

tion test) [45−48]. Trudności w interpretacji 

otrzymanych wyników wynikają z faktu, że 

nie wszystkie osoby z podwyższonym stę-

żeniem swoistych IgE przeciw alergenom 

pokarmowym mają objawy kliniczne. Może 

to wynikać z różnego stosunku stężenia 

sIgE do całkowitego stężenia IgE, stosun-

ku stężenia sIgE do stężenia blokujących 

swoistych przeciwciał IgG4 i/lub IgA, lub 

ze stopnia powinowactwa i reaktywności 

sIgE względem alergenów pokarmowych 

[13, 14].

Diagnostyka alergii IgE-niezależnych jest 

trudna i dotychczas nie ma jednoznacznie 

opisanych standardów postępowania. Po-

maga potwierdzenie wystąpienia odczynów 

opóźnionych wykonaniem testów płatko-

wych. Najczęściej stosuje się tak zwane 

standardowe panele, oznaczając jednocześ-

nie reakcję na wiele alergenów kontakto-

wych, na przykład metale (nikiel, kobalt, 

chrom), kosmetyki, barwniki, gumy, żywice. 

W przypadku pokarmów stosuje się atopo-

we testy płatkowe (APT, athopy path test), 

gdzie nakładanymi alergenami mogą być 

pokarm lub alergen powietrznopochodny. 

Należy zaznaczyć, że atopowe testy płatko-

we nie mają standaryzacji, a dodatni wynik 

jest trudny do interpretacji ze względu na 

możliwość powstania miejscowej reakcji 

z podrażnienia. Badania te są szczególnie 

użyteczne u pacjentów z manifestacją skór-
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immunologicznych 
nadwrażliwości 
pokarmowych opiera 
się przede wszystkim na 
szczegółowo zebranym 
wywiadzie i dokładnym 
badaniu klinicznym 
pacjenta cc

vv Badaniami 
pomocniczymi  
w IgE-zależnych 
reakcjach jest badanie 
sIgE — w puli skórnej 
(SPT) lub/i krążących 
we krwi obwodowej 
(oznaczanie pojedynczych 
alergenów lub paneli 
alergologicznych  
np. Phadiatop) cc



158 www.fzm.viamedica.pl

WYBRANE 
PROBLEMY 
KLINICZNE 

ną pod postacią AZS czy przewlekłego wy-

prysku. W przypadku dominujących obja-

wów ze strony przewodu pokarmowego uży-

teczne jest badanie gastroskopowe z pobra-

niem wycinków i oceną mikroskopową [47].  

Aprobaty EAACI oraz Polskiego Towarzy-

stwa Alergologicznego Nie uzyskały testy 

mierzące stężenie sIgG we krwi [49].

Jedną z metod diagnostycznych zarówno 

alergii IgE-zależnych i IgE-niezależnych 

jest dieta eliminacyjna. Jej skład ustala się 

na podstawie danych z wywiadu na temat 

szkodzącego składnika diety, wyników wy-

konanych testów punktowych i/lub płat-

kowych. Długość diety nie powinna być 

dłuższa niż czas potrzebny dla wykazania 

szkodliwości danego składnika pokarmowe-

go, zwykle nie przekracza 2−4 tygodni dla 

reakcji IgE-zależnych i jest nieco dłuższy 

dla reakcji IgE-niezależnych, na przykład 

dla eozynofilowego zapalenia przełyku —  

6 tygodni. Jeśli efekt po tym czasie jest 

niezadowalający, dieta powinna zostać 

zmodyfikowana. Należy wziąć pod uwagę 

możliwość reakcji nieimmunologicznych, 

na przykład na sztuczne dodatki do poży-

wienia oraz obecność kofaktorów reakcji 

alergicznych. Po fazie eliminacji należy 

zwrócić uwagę na stopniowe włączanie do 

diety wykluczonego alergenu w celu unik-

nięcia nadmiernej, gwałtownej ekspozycji 

[45, 48].

Testy doustnej prowokacji są stosowane dla 

potwierdzenia diagnozy szkodliwego czyn-

nika, monitorowania alergii pokarmowej 

oraz wykazania nabycia doustnej tolerancji. 

U niemowląt i małych dzieci wartość diag-

nostyczną ma otwarta próba prowokacyj-

na, powyżej 3. roku życia mianem „złotego 

standardu diagnostycznego” określa się 

przeprowadzoną metodą podwójnie ślepej 

próby prowokacyjną próbę pokarmową 

z użyciem placebo (DBPCFC, double blind 

placebo controlled food challenge) [45, 48]. 

Próba otwarta polega na podaniu pacjen-

towi produktu w postaci naturalnej w odpo-

wiednich dawkach wzrastających, do pozio-

mu zwyczajowo spożywanej porcji danego 

produktu. Metoda ta opiera się na podaży 

wzrastających dawek pokarmu w postaci 

ukrytej (w żelatynowych kapsułkach lub po-

staci płynnej) oraz placebo (forma i smak są 

identyczne jak podawany pokarm). W przy-

padku DBPCFC osoba wykonująca badanie 

ani pacjent nie wiedzą, czy podawana dawka 

to pokarm czy placebo. Szczegółowe postę-

powanie, dobór pacjentów, rodzaj alergenu, 

protokół podawania, opisane zostały w wy-

tycznych EAACI [48].

Leczenie nadwrażliwości pokarmowych

Leczenie nadwrażliwości pokarmowych sta-

nowi nadal trudne zagadnienie i obejmuje 

edukację, modyfikację diety, a także farma-

kologiczne i niefarmakologiczne leczenie 

wspomagające oraz profilaktykę reakcji 

anafilaktycznych [45]. W reakcjach o podło-

żu immunologicznym pojawiają się próby le-

czenia za pomocą alergenowej immunotera-

pii swoistej doustnej czy podjęzykowej [45].  

Najczęstszą i najpowszechniejszą metodą 

leczniczą jest jednak stosowanie diety.

Finalny efekt próby eliminacji — prowo-

kacji stanowi wytyczną do zastosowania 

właściwej diety eliminacyjnej, polegającej 

na całkowitym wykluczeniu z diety szkod-

liwego składnika/produktu. Stosując ten 

sposób żywienia u osoby chorej, należy za-

pewnić podaż innych równoważnych skład-

ników odżywczych, aby uniknąć niedobo-

rów pokarmowych: jakościowych i ilościo-

wych, szczególnie jeśli dieta jest stosowana 

u dzieci i matek karmiących piersią [50]. 

Czas eliminacji z diety poszczególnych pro-

duktów różni się, zależy od wieku, rodzaju 

alergizującego pokarmu, a także objawów 

klinicznych [48]. Po minimalnym okresie 

6 miesięcy stosowania diety eliminacyjnej 

(z pożądanym efektem) można wykonać 

próbę prowokacji z wykluczonym wcześniej 

pożywieniem. Próba prowokacji służy do 

oceny ewentualnego nabycia tolerancji na 
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Immunologiczna nadwrażliwość na pokarm

szkodliwy wcześniej pokarm (tzw. toleran-

cja immunologiczna, „wyrastanie z alergii” 

— dotyczy głównie chorych dzieci w pierw-

szych latach życia, u których nie stwierdzo-

no obecności przeciwciał sIgE przeciwko 

konkretnym pokarmom).

Kryterium skuteczności stosowania diety 

eliminacyjnej jest złagodzenie lub całkowite 

ustąpienie objawów chorobowych (poprawa 

samopoczucia, zwiększenie łaknienia, reduk-

cja świądu, bólu, zaburzeń wzrastania i in-

nych). Stosowanie diety eliminacyjnej wymaga 

okresowej kontroli i ewentualnej modyfikacji.

W przypadku osób o nieznanym podłożu 

nadwrażliwości pokarmowej oraz cho-

rych uczulonych na kilka lub kilkanaście 

produktów, stosuje się dietę rotacyjną, 

która obniża częstość ekspozycji  na 

działanie alergenów. Dieta rotacyjna po-

lega na wyeliminowaniu alergizujących 

produktów z diety oraz spożywaniu pozo-

stałych dozwolonych pokarmów należących 

do danej grupy (np. owoce cytrusowe, ro-

śliny różowate itd.) w określonych cyklach. 

Produkty należące do tej samej grupy mogą 

być spożywane co 4 dni [48]. W czasie sto-

sowania diety rotacyjnej zaleca się, aby spo-

żywana żywność była świeża i jak najmniej 

przetworzona. Ten rodzaj postępowania 

dietetycznego może być również wykorzy-

stywany jako działanie pomocnicze do iden-

tyfikacji produktów uczulających [49, 50]. 

Taki model żywienia pozwala również na 

uniknięcie przeciążenia alergenami z jed-

nej grupy i tym samym zmniejsza ryzyko po-

wstania nadwrażliwości na pokarmy, które 

pacjent dotychczas dobrze tolerował [48].

Podsumowanie

Nadwrażliwość na pokarmy jest schorze-

niem spotykanym zarówno w okresie roz-

wojowym, jak i dorosłym życiu. Typowe dla 

alergii pokarmowych IgE-zależnych jest 

występowanie objawów ze strony różnych 

narządów, reakcji krzyżowych u osób uczu-

lonych na alergeny powietrznopochodne, 

szybkie wystąpienie objawów po ekspozycji 

na alergen (w tym gwałtownej zagrażającej 

życiu reakcji anafilaktycznej). Uczulający 

pokarm może wywołać objawy ze strony 

układu pokarmowego, oddechowego, skó-

ry, krążenia, neurologicznego. Związkiem 

uczulającym jest frakcja białkowa najczęś-

ciej zawarta w mleku, jajach, orzechach, 

rybach, skorupiakach. Mniej uchwytny po-

czątek, przewlekłe objawy, dominujące do-

legliwości ze strony przewodu pokarmowe-

go charakteryzują alergie IgE-niezależne. 

Dokładny patomechanizm nadwrażliwości 

immunologicznych nie został do końca po-

znany, a ostatnio uwaga badaczy koncen-

truje się między innymi na zagadnieniu od-

powiedniego odżywiania organizmu, oraz 

zaburzeń składu mikrobiomu jelitowego. 

Diagnostyka nadwrażliwości na pokarmy 

jest jednym z najtrudniejszych i najbardziej 

złożonych zagadnień alergologii, a obecnie 

także gastroenterologii, immunologii i ge-

netyki. Po wykonaniu diagnostyki niezbęd-

ne jest włączenie właściwego postępowania 

dietetycznego poprzez zastosowanie diety 

eliminacyjnej lub rotacyjnej. Dieta w aler-

gii pokarmowej powinna być indywidualnie 

dobrana dla każdego chorego i podlegać re-

gularnej kontroli oraz ewentualnym mody-

fikacjom. Istotne jest, aby dieta bazowała na 

żywności świeżej, jak najmniej przetworzo-

nej, a konsument świadomie dobierał pro-

dukty tak, aby uniknąć alergenów ukrytych.
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