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Streszczenie

Diagnostyka chorób alergicznych należy do najtrudniejszych w medy-
cynie. Dużym wyzwaniem jest prawidłowe zebranie wywiadu, szcze-
gólnie jeżeli chodzi o alergię pokarmową m.in. ze względu na ilość 
i różnorodność spożywanych pokarmów, obecność kofaktorów, czy 
stosowanie dodatków do żywności. Problemem jest również obec-
ność tak zwanych alergenów ukrytych. Diagnostykę komplikuje rów-
nież brak precyzyjnych narzędzi badawczych, które charakteryzują się 
100% czułością i swoistością. Każda ze stosowanych metod ma swoje 
ograniczenia, a ujemny wynik nie jest podstawą do wykluczenia aler-
gii. W artykule przedstawiono problemy, z którymi może spotkać się 
lekarz zajmujący się diagnostyką alergii. Autorzy mają nadzieję, że bę-
dzie on pomocny, szczególnie u tych chorych, u których obraz klinicz-
ny nie koreluje z wynikiem otrzymywanych badań. Tym bardziej, że 
choroby alergiczne stanowią coraz większy problem, który dotyczy on 
nie tylko samego chorego, ale również stanowią problem społeczny  
i ekonomiczny. Objawy chorób alergicznych są na tyle uciążliwe dla pa-
cjentów, że połączono w jedną jednostkę chorobową określaną jako: 
allergic irritability syndrome.

Słowa kluczowe: diagnostyka alergii, ograniczenia testów skórnych, 
alergeny ukryte

Summary

Diagnosis of allergic diseases is one of the most difficult in medicine. 
Detailed gathering of a medical history, especially if it concerns food 
allergy is a big challenge, among others due to the amount and variety 
of food intake, the presence of cofactors, or the use of food additives. 
The problem is also the presence of the so-called hidden allergens. 
Diagnostic process is also complicated by the lack of precise research 
tools, which are characterized by 100% sensitivity and specificity. Each 
of the methods used has its limitations, and the negative result is not 
the basis for the exclusion of allergies. The article presents problems 
that may be encountered by a doctor diagnosing allergic diseases. The 
authors hope that it will be helpful, especially in those patients whose 
clinical manifestations do not correlate with the results of the tests. 
The more so that allergic diseases are an increasing problem that af-
fects not only the patient himself, but they also constitute a social and 
economical problem. The symptoms of allergic diseases are so troub-
lesome for patients that they have been combined into one disease 
entity known as: allergic irritability syndrome.

Keywords: allergy diagnostics, skin prick test limitation, hidden 
allergens
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Wykaz skrótów:

OAS (Oral Allergy Syndrome) - zespół alergii jamy ustnej
LTP (Lipid Transporting Protein) - białka transportujące li-
pidy
DBPCFC (Double-Blind Placebo-Controlled Food Chal-
lenge) - podwójnie ślepa kontrolowana przez placebo 
doustna próba prowokacji

CRD (Component-Resolved Diagnostics) - diagnostyka 
oparta o komponenty
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Wprowadzenie
Diagnostyka chorób alergicznych należy do najtrudniej-

szych w medycynie i często stanowi problem zarówno dla 
lekarzy, jak i dla pacjentów. Sprawa jest prosta, gdy objawy 
sugerujące daną jednostkę chorobową mają odzwierciedle-
nie w wynikach badań dodatkowych. W alergologii jednak 
często tak się nie dzieje. Na wynik dostępnych metod dia-
gnostycznych może wpływać wiele czynników. Zdarza się, 
że u pacjenta wszystkie wyniki badań są ujemne, chociaż 
alergia jest obecna. Często problemy takich pacjentów są 
marginalizowane przez lekarzy i uznaje się ich za symulują-
cych chorobę.

Wnikliwa diagnostyka alergologiczna jest szczególnie 
ważna, ponieważ na podstawie wielu przeprowadzonych 
badań okazało się, że problemy pacjentów z chorobami aler-
gicznymi są ogromne. Nie dotyczą one jedynie zmniejszenia 
aktywności w szkole, pracy i w domu, co skutkuje opusz-
czaniem zajęć, absencją w pracy, ograniczeniem aktyw-
ności fizycznej i spotkań z przyjaciółmi. Pojawia się szereg 
dodatkowych problemów, takich jak zaburzenia snu, które 
występują u prawie 80% pacjentów i pogorszenie sytuacji 
materialnej. U wielu chorych występuje znużenie, zmęcze-
nie, rozdrażnienie, napady gniewu i pogorszenie koncen-
tracji. Objawy te połączono w jedną jednostkę chorobową 
określaną jako: allergic irritability syndrome. Bez znaczenia 
nie pozostaje również wpływ leków stosowanych w aler-
gicznym nieżycie nosa. Preparaty antyhistaminowe (szcze-
gólnie I generacji) wykazujące działanie antycholinergiczne, 
miejscowe działanie znieczulające oraz działanie depresyjne 
na ośrodkowy układ nerwowy mogą nasilać wyżej wymie-
nione dolegliwości. Objawy te występują u około 20-60% 
leczonych chorych i czasami mogą ograniczać codzienną 
aktywność życiową bardziej niż sama choroba [1, 2]. Jak 
widać problem pacjentów ze schorzeniami alergologiczny-
mi jest naprawdę istotny i nie dotyczy tylko ich samych, lecz 
również rodziny i przyjaciół, pracodawców oraz otoczenia.

W praktyce nie zawsze mamy do czynienia tylko z prosty-
mi przypadkami, które nie wzbudzają wątpliwości. Dlatego 
celowe wydaje się poruszenie problemów, które mogą za-
kłócać poszczególne etapy diagnostyki.

Wywiad
Dokładnie zebrany wywiad jest podstawą prawidłowego 

rozpoznania. Badanie podmiotowe jest jednak szczególnie 
trudne w przypadku diagnostyki chorób alergicznych.

Dużym utrudnieniem jest różny czas wystąpienia pierw-
szych objawów alergii - objawy kliniczne w przypadku reak-
cji typu natychmiastowego mogą wystąpić po kilku minu-
tach, a w przypadku reakcji alergicznych IgE-niezależnych 
lub mieszanych, nawet po upływie kilku godzin lub kilku 
dni od narażenia na alergen.

W przypadku diagnostyki alergii na pyłki roślin bardzo 
pomocny jest kalendarz pyleń opracowywany dla każdego 
kraju. Musimy pamiętać, że również on ma pewne ogra-
niczenia, ponieważ objawy związane z tym rodzajem aler-
gii możemy obserwować również przed oraz po sezonie 
pylenia. Ciekawym przykładem są pyłki brzozy, ponieważ 
okazało się, że mogą być one przenoszone na bardzo od-
ległe tereny. Przeprowadzone w Danii badania wykazały 
obecność nawet do 500 ziaren pyłku brzozy/m3 w okresie 
wczesnej wiosny, zanim lokalne drzewa zaczęły kwitnąć. Po 
szczegółowej analizie okazało się, że regionem, z którego 

pochodzą pyłki jest Polska i Niemcy [3]. Podobne badania 
przeprowadzono w Finlandii, a pyłki brzozy pochodziły  
z Polski i Rosji [4]. Choć w naszym kraju takie badania nie 
zostały przeprowadzone możemy przypuszczać, że zjawi-
sko to występuje również w Polsce.

Istnieją różnice w sposobie manifestacji alergii w zależ-
ności od regionu, z którego pochodzi pacjent. Przykładem 
może być występowanie 2 typów uczulenia na brzoskwinię 
w Europie. W Europie Środkowej objawia się ono zespołem 
alergii jamy ustnej (Oral Allergy Syndrome, OAS) i jest zwią-
zane z uczuleniem na alergen brzoskwini Pru p 1, który jest 
homologiczny do alergenu brzozy Bet v 1. W Europie Połu-
dniowej alergia wywołana jest głównie przez alergen Pru p 3,  
należący do tzw. białek transportujących lipidy (LTP), które 
są odpowiedzialne za występowanie reakcji układowych. 
Występowanie alergii zależnej od Pru p 3 związane jest  
z rzadszym występowaniem brzozy w tej części kontynentu 
[5].

W przypadku alergii pokarmowej, na różnice w mani-
festacji klinicznej ma również wpływ stopień przetworze-
nia spożywanego pokarmu. W tym przypadku przykładem 
mogą być alergeny homologiczne do Bet v 1, należące do 
rodziny białek PR-10, a także alergen jabłka (Mal d 1), se-
lera (Api g 1) oraz marchwi (Dau c 1). Alergeny te nie są 
odporne na trawienie przez enzymy przewodu pokarmo-
wego oraz denaturację (np. w czasie obróbki termicznej)  
i dlatego u osób uczulonych na te białka objawy występują 
najczęściej jedynie po spożyciu ich surowych postaci [6, 7].

Musimy pamiętać, że niektóre z pokarmów zawierają 
egzogenną histaminę. Spożycie dużej ilości tych produk-
tów może powodować objawy pseudoalergiczne, a nale-
żą do nich m.in. długo dojrzewające sery i czerwone wino. 
Pacjenci mogą spożywać również pokarmy powodujące 
uwalnianie histaminy z mastocytów, tzw. histaminolibera-
tory, do których zaliczamy owoce cytrusowe, orzechy, jajka, 
czekoladę, pomidory skorupiaki i ryby. Warto wspomnieć, 
że możemy mieć również do czynienia z zaburzoną degra-
dacją histaminy, wywołaną przez pokarmy (np. czarna her-
bata, alkohol) lub leki (np. acetylocysteina, amitryptylina, 
metamizol, metoklopramid, izoniazyd, werapamil).

U pewnej grupy chorych alergia może manifestować się 
nietypowymi objawami. Nieznajomość ich nie może stano-
wić usprawiedliwienia dla zaniechania przeprowadzenia 
diagnostyki i ustalenia prawidłowego rozpoznania. Przykła-
dem mogą być opisy przypadków ostrego zapalenia trzust-
ki po spożyciu kiwi, mleka, ryby, musztardy. Dochodzi do 
niego najprawdopodobniej w wyniku zwężenia brodawki 
Vatera na skutek obrzęku i odczynu zapalnego spowodo-
wanych miejscową reakcją alergiczną na uczulający po-
karm. W opisywanych przypadkach odstawienie uczulają-
cego pokarmu powodowało całkowite ustąpienie objawów 
i brak nawrotów choroby [8]. Innym przykładem jest wystę-
powanie objawów ze strony układu sercowo-naczyniowe-
go. Opisywany w literaturze zespół Kounisa charakteryzuje 
się występowaniem objawów niedokrwienia mięśnia serco-
wego w następstwie reakcji alergicznych. Może on przybrać 
postać dławicy piersiowej lub zawału mięśnia sercowego,  
a spowodowany jest aktywacją komórek tucznych i uwol-
nieniem mediatorów zapalnych [9-11].

Uzyskanie dokładnego wywiadu od pacjenta utrudnia 
także obecność tzw. alergenów ukrytych. Sztandarowym 
przykładem są orzeszki ziemne, które możemy znaleźć nie 
tylko w pożywieniu (chałwie, sosach, składnikach kuchni 
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wietnamskiej i chińskiej), ale również w kosmetykach, le-
kach, klimatyzatorach i w środkach komunikacji np. samo-
lotach. Pamiętajmy, że ich nazwa jest myląca, ponieważ ist-
nieje zasadnicza różnica taksonomiczna między orzechami 
i orzeszkami ziemnymi - te ostatnie należą do roślin strącz-
kowych. Do innych powszechnie występujących alergenów 
ukrytych należą: orzechy, soja, zboża, mleko, jaja i przypra-
wy. W przypadku trudności w ustaleniu czynnika sprawcze-
go wywołującego alergię, zawsze należy wziąć pod uwa-
gę alergeny ukryte, a pacjenta i jego rodzinę uczulić, aby 
dokładnie czytali skład pokarmu na etykietach producenta 
[12].

Przeprowadzając badanie podmiotowe u chorego nie 
zapominajmy także szczegółowo zapytać o okoliczności to-
warzyszące wystąpieniu dolegliwości. Część objawów jest 
bowiem wyzwalanych jedynie wtedy, gdy towarzyszą im 
dodatkowe czynniki, takie jak np. wysiłek fizyczny, podwyż-
szona temperatura (ciała lub otoczenia), alkohol, leki czy 
obecność innych alergenów.

Testy skórne
Testy skórne stanowią praktycznie podstawę współcze-

snej diagnostyki alergologicznej. Są tanie i proste w wyko-
naniu, a ryzyko wystąpienia anafilaksji jest niskie. Można 
je traktować jako skórną próbę prowokacyjną [13]. Trzeba 
oczywiście pamiętać, że są one badaniem ułatwiającym roz-
poznanie alergii, której podłożem są mechanizmy IgE-za-
leżne. Na skutek ekspozycji na alergen przeciwciała IgE są 
przenoszone przez krew do tkanki efektorowej, w tym do 
skóry, gdzie łączą się z komórkami efektorowymi. Podanie 
alergenu i jego związanie z przeciwciałami powoduje de-
granulację komórek tucznych i uruchomienie mediatorów, 
co prowadzi do wzrostu przepuszczalności naczyń, obrzęku 
proporcjonalnego do aktywacji komórek tucznych (rumień 
+ bąbel) oraz podrażnienia czuciowych zakończeń nerwo-
wych (świąd) [14]. Do wykonania punktowych testów skór-
nych używa się gotowych wyciągów alergenowych – mó-
wimy wtedy o testach skórnych typu „prick”. Są to wyciągi 
standaryzowane w każdej profesjonalnej wytwórni - stan-
daryzacja odbywa się przez odniesienie do tzw. wewnętrz-
nego wzorca, który jest szeregiem białkowych prążków wi-
docznych podczas elektroimmunoforezy. Dzisiejsze wzorce 
powstały przed wykryciem polialergenów, panalergenów  
i ich izoform i stanowią nieokreśloną do końca biochemicz-
nie mieszaninę antygenów, np. białek pyłku wielu traw  
i zbóż. Niezależnie od tego, jak dokładnie ustalono wzo-
rzec, np. z uwzględnieniem odrębności traw na różnych 
terenach, może on nie zawierać ważnych determinant krzy-
żowych dla wielu gatunków traw i zbóż. Wciąż pozostaje 
nieporównywalny (ściślej nie w pełni porównywalny) skład 
białkowy między producentami z różnych krajów, co może 
wynikać m.in. z obecności białek o odmiennej konfiguracji 
przestrzennej [15].

W przypadku podejrzenia, że firmowy wyciąg z alerge-
nem pokarmowym daje wynik fałszywie ujemny można 
wykonać ponowny test skórny z użyciem natywnych po-
karmów (tzw. test „prick-by-prick”). Zaletą testu jest za-
stosowanie „świeżych alergenów”, które w procesie przy-
gotowywania, produkcji, standaryzacji, konfekcjonowania  
i przechowywania mogłyby ulec degradacji, a ich właściwo-
ści immunologiczne osłabieniu. Wielu autorów podkreśla 
przewagę testów skórnych z użyciem alergenów natywnych 
w porównaniu z zastosowaniem gotowych ekstraktów aler-

genowych szczególnie w diagnostyce alergii pokarmowej, 
ponieważ ekstrakty roślinne łatwo ulegają rozpadowi, co 
powoduje zmniejszenie potencjału alergenowego i zmniej-
szenie czułości diagnostycznej [16].

Tak jak wszystkie inne metody diagnostyczne, również 
wynik testów skórnych może być obarczony błędem. Do-
datni wynik testów skórnych w populacji ogólnej otrzymu-
jemy u 33-64%. Z tej liczby na astmę i alergiczne zapale-
nie błony śluzowej nosa faktycznie choruje 15-25% osób. 
Wynika z tego, że jest grupa ludzi z dodatnim wynikiem 
testów skórnych, u których nie ma objawów klinicznych. 
Należy uwzględnić, że dodatnie testy na alergeny pyłkowe 
wyprzedzają czasem o kilka lat wystąpienie objawów cho-
roby. W przypadku alergii na alergeny zwierząt (przy zgod-
ności wyników testów i danych z wywiadu) prawidłowe 
rozpoznanie ustala się u 55-97% osób, a w przypadku aler-
gii pyłkowej odsetek ten wynosi 79-89% [13]. Czułość te-
stów skórnych dla tych alergenów jest oceniana na 78-97%, 
swoistość 41-91%. Niestety w przypadku alergenów pokar-
mowych parametry nie są tak satysfakcjonujące. Wartość 
predykcji dodatniej punktowych testów skórnych w dia-
gnostyce IgE-zależnych reakcji nadwrażliwości pokarmowej 
ocenia się na poniżej 50%. Większa czułość niż swoistość 
jest dowodem na to, że testy skórne należy traktować jako 
badanie przesiewowe, a ich wynik powinien być weryfiko-
wany bardziej swoistymi metodami, jeżeli tyko mamy taką 
możliwość [13]. Należy jednak pamiętać, iż istnieje grupa 
10-15% pacjentów z objawami alergii, u których wyniki te-
stów skórnych są ujemne. U tych chorych istnieje potrzeba 
przeprowadzenia dodatkowych i niestety bardziej kosztow-
nych badań [14].

Na wynik testów skórnych może wpływać wiele czynni-
ków. Pamiętajmy, że odczynniki różnych firm i serii mogą 
różnić się składem ekstraktu. Także w trakcie przygotowy-
wania, produkcji, standaryzacji, konfekcjonowania i prze-
chowywania wyciągów alergenowych ich właściwości im-
munologiczne mogą ulec osłabieniu. Nie bez znaczenia 
pozostaje również miejsce testowania - reaktywność skóry 
przedramienia jest większa po stronie wewnętrznej w po-
bliżu łokcia, zmniejsza się w kierunku nadgarstka. Skóra 
pleców jest bardziej wrażliwa niż skóra przedramienia. Wy-
nik testu może zależeć również od siły i głębokości nakłucia 
skóry lancetem, od których zależy ilość wprowadzonego 
alergenu. Znaczenie ma również rytm dobowy (reaktyw-
ność skóry jest większa w godzinach popołudniowych niż 
rano) oraz sezonowość (odpowiedź jest silniej zaznaczona 
w czasie i po sezonie pylenia). Dodatkową rolę odgrywa 
wiek pacjenta, ponieważ reaktywność skóry wzrasta do 3. 
dekady życia, a potem stopniowo maleje. W związku z tym 
odpowiedź jest słabiej wyrażona u małych dzieci i u osób 
starszych. Płeć również odgrywa rolę w interpretacji testów. 
Przykładem jest fakt, że kobiety w 1. dniu menstruacji i 20. 
dniu cyklu reagują nieco słabiej na iniekcje histaminy. Na 
wynik badania mogą również wpływać stany patologiczne 
- odpowiedź jest silniej wyrażona w ostrej pokrzywce, ży-
wym dermografizmie, słabiej zaś w atopowym zapaleniu 
skóry, przy hemodializach oraz bezpośrednio po wstrząsie 
anafilaktycznym. Przy długotrwałej steroidoterapii miejsco-
wej można w ogóle nie obserwować żadnej reakcji. Tylko 
skóra niezmieniona nadaje się do przeprowadzenia testów 
skórnych. Przebyte zakażenia również mogą zmienić wynik 
badania, ponieważ infekcje (w tym bakteryjne i wirusowe) 
mają wpływ na stan odporności organizmu. Dlatego testy 
należy odroczyć o 2-3 tygodnie po wyleczeniu infekcji. Pod-
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kreśla się również znaczenie diety. W dniu badania należy 
wyłączyć z diety pokarmy zawierające duże ilości histaminy 
lub powodujące jej uwolnienie (pomidory, czekolada, kapu-
sta, ogórki kwaszone, tuńczyk, szpinak, kiełbasa). Na wynik 
testu wpływają również leki przyjmowane przez pacjenta 
(zarówno systemowo, jak i miejscowo) takie, jak m.in.: leki 
antyhistaminowe, leki przeciwdepresyjne oraz przeciwza-
palne. Nie można również zapomnieć o bardzo istotnej roli 
doświadczenia osoby wykonującej testy, porównywalnego 
nacisku podczas prób, wprowadzenia alergenu na odpo-
wiednią głębokość, stosowania odpowiedniego sprzętu  
i przestrzegania czasu odczytu [13].

Odczyty fałszywie ujemne mogą być wynikiem [13]:
•	 niedostatecznej penetracji narzędzia do naskórka (poda-

nia alergenu zbyt powierzchownie);
•	 aplikacji zbyt cienkiej kropli roztworu lub jego starcia 

przed nakłuciem, co uniemożliwia wprowadzenie aler-
genu do skóry;

•	 zbyt długiego i niewłaściwie przechowywanego wyciągu 
alergenowego;

•	 obniżonej reaktywności skóry (osoby starsze, niemowlę-
ta), zmian patologicznych skóry;

•	 przyjmowania przez pacjenta przed badaniem leków ha-
mujących degranulację mastocytów;

•	 wykonania testów bezpośrednio po wstrząsie anafilak-
tycznym;

•	 zastosowania zbyt niskiej dawki alergenu, która mogłaby 
wyzwolić reakcję (różnice osobnicze);

•	 udziału mechanizmów IgE-niezależnych.
Wyniki fałszywie dodatnie mogą być spowodowane [13, 

17, 18]:
•	 wywołaniem krwawienia w miejscu ukłucia;
•	 zbyt dużym stężeniem gliceryny w wyciągu użytym do 

testowania;
•	 przyjmowaniem przez pacjenta leków powodujących 

wzrost wydzielania histaminy;
•	 przyjmowaniem pokarmów będących potencjalnymi 

alergenami lub pokarmów zawierających duże ilości hi-
staminy lub jej prekursorów (tuńczyk, sery, kapusta, szpi-
nak, kiełbasa);

•	 występowaniem wzmożonego dermografizmu lub ostrej 
pokrzywki;

•	 zastosowaniem zbyt dużej dawki alergenu (wysokiego 
stężenia);

•	 reakcjami krzyżowymi między epitopami homologiczny-
mi;

•	 powstającymi w czasie procesu degradacji alergenów 
substancji o działaniu podobnym do mediatorów lub 
nieswoistymi czynnikami degranulującymi komórki tucz-
ne.

Oznaczenie całkowitego stężenia IgE (cIgE)  
oraz stężeń IgE alergenowo swoistych (sIgE)

Odkrycie immunoglobuliny E przez Ishizaka i wsp. oraz 
przez Johanssona i Bennich’a w 1966 r. było przełomem  
w diagnostyce alergologicznej. Dzięki niej stało się możli-
we potwierdzenie reakcji alergicznej typu I tzw. IgE-zależnej 
[14]. Całkowite stężenie IgE (cIgE) w surowicy wyraża się 
w jednostkach międzynarodowych (UI) w l ml. Jedna jed-

nostka międzynarodowa odpowiada 2,4 ng przeciwciała. 
W surowicy osób zdrowych stwierdza się niskie stężenia IgE 
– od 0,4 do 80 Ul/ml. Okres półtrwania tej immunoglobuli-
ny w surowicy jest bardzo krótki i wynosi mniej niż 2dni. IgE 
związana z komórkami tucznymi ma okres półtrwania oko-
ło 10 dni [18]. Stężenie IgE w surowicy krwi jest ściśle zwią-
zany z wiekiem pacjenta. We krwi pępowinowej zdrowych 
noworodków IgE występuje w ilościach śladowych i wzra-
sta wraz z wiekiem osiągając najwyższe wartości w prze-
dziale wiekowym 14-18 lat [14]. Oznaczenie stężenia cIgE 
(jak również swoistych IgE - sIgE) jest celowe, gdy podejrze-
wamy mechanizm IgE-zależny. Badania te są także pomoc-
ne w sytuacji, gdy z różnych przyczyn nie można wykonać 
testów skórnych. Oznaczenie IgE całkowitej ma znaczenie 
diagnostyczne wówczas, gdy stężenie to przekracza 100 IU/
ml [19]. Należy pamiętać o konieczności wykluczenia innych 
stanów patologicznych, którym również może towarzyszyć 
zwiększenie surowiczego stężenia IgE (m.in. robaczyce, 
zespół hiperimmunoglobulinemii E, wrodzone i nabyte ze-
społy niedoborów immunologicznych, nowotwory, rozległe 
oparzenia, zapalenie wątroby, zespół zależności od nikoty-
ny) oraz możliwości otrzymania wyników fałszywie ujem-
nych, których przyczyną może być np. fakt wchodzenia IgE 
w  kompleksy immunologiczne z  przeciwciałami anty-IgE, 
czy lokalizacja przeciwciał IgE w tzw. narządzie wstrząso-
wym (skóra, śluzówka układu oddechowego, pokarmowe-
go itp.) i opłaszczenie komórek tucznych. Innym powodem 
wyniku fałszywie negatywnego mogą być alergenowo swo-
iste przeciwciała IgG4, będące w nadmiarze w stosunku do 
IgE blokując tym samym zdolność ich wiązania z fazą stałą. 
Sytuacje te są przyczyną niskiego stężenia IgE w surowicy 
krwi, mimo obecności aktywnego procesu alergicznego 
[14, 20]. U pacjentów z podejrzeniem alergii, u których wy-
stępuje ujemny wynik stężenia cIgE warto wykonać ozna-
czenie swoistych IgE dla danego alergenu.

Interpretacja wyników sIgE może niekiedy również na-
stręczać trudności i  być przyczyną niewłaściwego rozpo-
znania [20]. 15-20% populacji krajów rozwiniętych posiada 
swoiste przeciwciała klasy IgE, choć nie ma żadnych kli-
nicznych objawów alergii. Osoby te stanowią jednak grupę 
zwiększonego ryzyka zachorowania na alergię [21].

Podobnie jak w przypadku testów skórnych, podwyższo-
ne wartości stężenia IgE i obecność swoistych przeciwciał 
nie zawsze korelują z objawami klinicznymi. Pozytywne wy-
niki tych oznaczeń mogą na kilka lat wyprzedzać wystąpie-
nie dolegliwości, zwłaszcza u chorych z astmą oskrzelową 
i alergicznym nieżytem nosa wykazujących nadwrażliwość 
na pokarmy o charakterze reakcji krzyżowych [20].

Interpretując wyniki ujemnego stężenia IgE (zarówno 
cIgE jak i sIgE) musimy wziąć pod uwagę również krótki 
okres półtrwania w surowicy. Czas oczekiwania na wizytę 
u specjalisty, który wykona badanie nie pozostaje bez zna-
czenia. Istotny również jest czas jaki upłynął od ekspozycji 
na alergen. W praktyce dotyczy to przede wszystkim aler-
genów pokarmowych. Dlatego w przypadku alergii pokar-
mowej stwierdzenie zwiększonych surowiczych stężeń swo-
istych przeciwciał klasy IgE (powyżej 1 klasy) jest dowodem 
laboratoryjnym uczulenia ustroju na te alergeny. Ich udział 
w  patogenezie aktualnie stwierdzanych objawów choro-
bowych powinien być potwierdzony próbą prowokacji. 
Niektóre pokarmy uzyskują bowiem zdolność do wywoła-
nia objawów klinicznych alergii dopiero w trakcie procesu 
trawienia. Wartość diagnostyczna oznaczenia swoistych IgE 
zależy także od rodzaju i pochodzenia alergenu (alergeny 
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roślinne i zwierzęce) i  jest oceniana jako wątpliwa u 50% 
chorych z nadwrażliwością na białka pochodzenia zwierzę-
cego [20]. Dodatkowo stężenie IgE poniżej wartości predyk-
cyjnej nie wyklucza obecności alergii, której podłożem są 
mechanizmy IgE-niezależne.

Próby prowokacji
We współczesnej diagnostyce alergologicznej za zło-

ty standard rozpoznania alergii pokarmowej uznaje się 
podwójnie ślepą kontrolowaną przez placebo doustną 
próbę prowokacji (Double-Blind Placebo-Controlled Food 
Challenge, DBPCFC). Niestety również to badanie posiada 
ograniczenia, gdyż jest pracochłonne, nie w pełni odtwarza 
warunki naturalne, a przede wszystkich jest wykonywane 
tylko w ośrodkach o najwyższej referencyjności. Warto za-
znaczyć, że jedynie 30-40% przypadków alergii pokarmo-
wej rozpoznanej na podstawie wywiadu potwierdza się tą 
próbą prowokacji. Szacuje się, że liczba fałszywie ujemnych 
DBPCFC wynosi od 2% do 5%, a fałszywie dodatnich od 
5,4% do 12,9% [22]. Interesujące wyniki uzyskano w podsu-
mowaniu badań epidemiologicznych Europejskiej Akademii 
Alergologii i Immunologii Klinicznej, w których uwzględ-
niono występowanie alergii pokarmowej w zależności od 
subiektywnego odczucia pacjenta, wyników testów prick, 
swoistych IgE oraz prób prowokacji. Szczegółowe wyniki 
przedstawiono w tabeli I [23].

Diagnostyka oparta  
na komponentach alergenowych

Poważne trudności diagnostyczne spotykamy u pacjen-
tów uczulonych na wiele alergenów, u których istotne jest 
rozróżnienie zjawiska kosensytyzacji (współistnienia aler-
gii) i alergii krzyżowej. W takich przypadkach pomocna 
jest diagnostyka oparta o molekuły (component-resolved 
diagnostics, CRD). Diagnostyka ta ma na celu stworzenie 
profilu uczuleniowego pacjenta i pomaga w ustaleniu indy-

widualnych zaleceń dietetycznych i terapeutycznych [24]. 
Polega na ocenie stężenia slgE skierowanych przeciwko 
alergenom rekombinowanym lub oczyszczonym natural-
nym komponentom alergenu. Badania reakcji alergicznych 
IgE-zależnych zarówno in vitro (stężenie swoistych IgE) jak 
in vivo (testy skórne) oparte są o ekstrakty alergenowe.  
W diagnostyce molekularnej używane są oczyszczone natu-
ralne lub rekombinowane alergeny tzw. komponenty aler-
genowe. Wiele alergenów ma wspólne epitopy, a to samo 
przeciwciało IgE może indukować odpowiedź immunolo-
giczną na cząsteczki alergizujące o podobnych strukturach 
pochodzące z różnych źródeł. Natomiast niektóre cząstecz-
ki są unikatowymi markerami dla określonych alergenów, 
pozwalającymi na identyfikację pierwotnego alergenu [25]. 
Metoda ta pozwala na rozpoznanie reakcji krzyżowych  
u pacjentów uczulonych na wiele alergenów oraz w wybra-
nych przypadkach ocenę ryzyka wystąpienia ciężkiej, syste-
mowej reakcji anafilaktycznej. Informacje uzyskane dzięki 
zastosowaniu diagnostyki opartej o molekuły wskazują, na 
które konkretnie białka pacjent jest uczulony. Jest to ważne 
przed planowanym odczulaniem oraz przed wprowadza-
niem zaleceń dietetycznych. Ograniczeniami z jakimi spoty-
kamy się, gdy chcemy wykonać to badanie jest jego wysoki 
koszt oraz dostępność jedynie w kilku ośrodkach specjali-
stycznych w kraju [26].

Podsumowanie
Z uwagi na fakt, że diagnostyka alergii należy do jednych 

z najtrudniejszych w medycynie, ważne jest poznanie ogra-
niczeń powszechnie wykonywanych badań, które pozwa-
lają na jej rozpoznanie. Pamiętajmy, że ujemny wynik do-
stępnych testów nie wyklucza możliwości istnienia alergii. 
Dlatego ważne jest, aby pamiętać, że nadal podstawą roz-
poznania pozostaje dokładnie zebrany wywiad, a dostępne 
metody diagnostyczne są jedynie badaniami dodatkowymi, 
których wyniki wzajemnie się uzupełniają.
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