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WYKAZ ZASTOSOWANYCH SKRÓTÓW 

A-IgE- alergia Ig-zależna 

AIT- Allergen Immunotherapy – immunoterapia alergenowa 

anty-DPG IgG- przeciwciała przeciw deaminowanym peptydom gliadyny 

CD- celiakia 

EMA-IgA- przeciwciała przeciwendomyzialne w klasie A 

ESPGHAN- ang. European Society for Paediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition 

IgA- immunoglobulina A 

IgE- immunoglobulina E 

IgG- immunoglobulina G 

IgM- immunoglobulina M 

IL- 4- interleukina 4 

IL -5- interleukina 5 

IL-13- interleukina 13 

PAMD@- (od ang. słów precision allergy molecular diagnostic applications) - zastosowanie 

precyzyjnej diagnostyki molekularnej alergii 

PTS- punktowe testy skórne  

sIgE- swoiste IgE 

Th1- limfocyty- T pomocnicze typu 1 

Th2- limfocyty- T pomocnicze typu 2 

tIgE- całkowite IgE 

Treg- limfocyty T regulatorowe 

tTG IgA- przeciwciała przeciw transglutaminazie tkankowej w klasie A 

Skróty molekuł alergenowych 

bloker anty-CCD- (ang. cross-reactive carbohydrate determinants) - determinanty 

węglowodanowe 

Lol p 1 – (Lolium pratense) – molekuła życicy 

nJug r 1, nJug r 2, nJug r 4, nJug r 6- (Juglans regia) – molekuły orzecha włoskiego 

n- molekuła naturalna 

nAra h 1, rAra h 2, nAra h 3, rAra h 6, nAra h 8, rAra h 9, rAra h 15- (Arachis hypogaea) – 

molekuły orzecha arachidowego 

nBos d 4, nBos d 5, nBos d 8- (Bos domesticus)- molekuły mleka krowiego 

nBos d 6- (Bos domesticus)- molekuły mięsa krowiego 
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nGal d 1, nGal d 2, nGal d 3, nGal d 4- (Gallus domesticus) – molekuły jaja kurzego 

nGly m 6, rGly m 4- (Glycine max)- molekuły soi 

nPen m 1, rPen m 2, rPen m 3, rPen m 4- (Penaeus monodon)- molekuły krewetki północnej 

nTri a A_TI , rTri a 14 , rTri a 19- (Triticum aestivum)- molekuły pszenicy zwyczajnej  

Ole e 1- (Olea europaea)- molekuły oliwki euopejskiej 

Phl p 1- (Phleum pratense)- molekuły tymotki łąkowej 

PR-10- (ang. pathogenesis releted proteins) - białka związane z patogenezą, np. rCor a 1.0401 

(Corylus avellana- orzech laskowy) , rMal d 1 (Malus domestica- jabłko), rAra h 8 (Arachis 

hypogaea- orzech ziemny) 

r- molekuła rekombinowana 

rAna o 3- (Anacardium occidetale)- molekuła orzecha nerkowca 

rAni s 1 – (Anisakis simplex)- molekuła nicienia 

rApi g 1- (Apium graveolens)- molekuła selera 

rChe a 1- (Chenopodium album)- molekuła komosy białej 

rCor a 1.0401, nCor a 9, nCor a 14- (Corylus avellana)- molekuły orzecha laskowego 

rCra c 6- (Crangon crangon) - molekuła garneli pospolitej 

rDau c 1- (Daucus carota) - molekuła marchwi 

rMal d 1, nMal d 2- (Malus domestica) - molekuły jabłka 

rSco s 1 – (Scomber scombrus) - molekuła makreli atlantyckiej 

 

 

 

 



   

 

11 
 

STRESZCZENIE W JĘZYKU POLSKIM  

ANALIZA WYSTĘPOWANIA SWOISTYCH PRZECIWCIAŁ IgE OCENIANYCH 

TECHNIKĄ PRECYZYJNEJ DIAGNOSTYKI MOLEKULARNEJ U DZIECI Z 

PODEJRZENIEM ALERGII ORAZ U DZIECI Z ROZPOZNANĄ CELIAKIĄ  

Alergia zależna od immunoglobulin E (A-IgE) związana jest z produkcją przeciwciał w 

klasie IgE wobec uczulających substancji. W diagnostyce serologicznej A-IgE od wielu lat 

stosuje się badania swoistych IgE (sIgE) wobec ekstraktów alergenowych. Nowatorskim 

podejściem w diagnostyce A-IgE, które zostało wykorzystane w pracy doktorskiej, jest ocena 

występowania sIgE wobec molekuł alergenowych w oparciu o diagnostykę molekularną (test 

ALEX®). Do tej pory nie przeprowadzono kompleksowej analizy profilu uczulenia sIgE wobec 

molekuł alergenowych u dzieci w Polsce, dlatego ten obszar badań stał się głównym tematem 

pracy doktorskiej. Dodatkowo oceniono profil uczulenia sIgE w grupie dzieci z celiakią (CD) 

– chorobą o podłożu autoimmunizacyjnym, tj. chorobą o przeciwstawnym do A-IgE 

patomechanizmie.  

Cel: Głównym celem pracy doktorskiej była ocena profilu uczulenia na podstawie 

występowania sIgE wobec alergenów pokarmowych u polskich dzieci z podejrzeniem alergii 

w zależności od wieku oraz w grupie dzieci z nowo rozpoznaną CD. Metody 

Metody: Ocena występowania sIgE była przeprowadzona za pomocą multipleksowego 

testu III generacji ALEX®, który umożliwia ocenę tych przeciwciał wobec niemal 300 

alergenów, w tym wobec ekstraktów i molekuł alergenowych pochodzących z różnych źródeł 

alergenowych (wziewnych i pokarmowych).  

Wyniki: W pierwszej części rozprawy doktorskiej dokonano przeglądu literatury w 

zakresie zmian w profilu uczulenia związanych z wiekiem dziecka w procesie marszu 

alergicznego (Knyziak-Mędrzycka i wsp., Nutrients 2023) oraz w zakresie zagadnienia 

współwystępowania CD i uczulenia lub A-IgE (Majsiak i wsp. Nutrients 2023). W drugiej 

części rozprawy przeprowadzono analizy opublikowane w 2 artykułach oryginalnych (Knyziak-

Mędrzycka i wsp. Int. J. Mol. Sci. 2024 oraz Knyziak-Mędrzycka i wsp.) oraz opisie przypadku 

(Knyziak-Mędrzycka i wsp., J Asthma Allergy 2022).  

W pracy „The Sensitization Profile for Selected Food Allergens in Polish Children 

Assessed with the Use of a Precision Allergy Molecular Diagnostic Technique” (Knyziak-

Mędrzycka i wsp., Int. J. Mol. Sci. 2024) wykonano kompleksową ocenę profilu uczulenia w 

oparciu o sIgE wobec alergenów pokarmowych ze szczególnym uwzględnieniem ekstraktów i 

molekuł alergenów pokarmowych “wielkiej ósemki” (mleko krowie, jajo kurze, pszenica, soja, 

ryby i owoce morza, orzechy drzewne oraz orzech arachidowy). Do analizy wykorzystano 
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wyniki pobrane z wybranych laboratoriów z wybranych regionów w Polsce, które od 2019 do 

2022 roku wykonywały test ALEX®. Uzyskano wyniki od 3715 dzieci. Średnia wieku badanych 

wynosiła 7.0 lat. Wyniki dzieci analizowano w następujących przedziałach wiekowych: <12m-

cy (3.63%), 1-5 lat (39.54%), 6-13 lat (46.32%), 14-18 lat (10.0%). Najczęściej sIgE 

występowały wobec ekstraktów alergenów pokarmowych orzecha arachidowego (29.20%), 

orzecha laskowego (28.20%) oraz jabłka (23.60%) oraz wobec molekuł dla podrodziny PR10 

(rCor a 1.0401 (23.77%), rMal d 1 (22.37%) i rAra h 8 (16.93%). Najrzadziej sIgE odnotowano 

dla ekstraktów truskawki (0.40%), oregano (0.30%) oraz płaszczki kolczystej (0.16%), a dla 

molekuł alergenowych wobec nMal d 2 (0.27%) (rodzina białek taumatynopodobnych, TLP), 

rAni s 1 (0.30%) (inhibitor proteazy serynowej typu Kunitz) oraz rChe a 1 (po 0.43%) (rodzina 

białek Ole e 1). Zaobserwowano istotnie statystyczny (p<0.05) spadek częstości uczulenia wraz 

z wiekiem wobec molekuł alergenów białek zapasowych: orzecha ziemnego (nAra h 1, rAra h 

2, nAra h 3), soi ( nGly m 6), orzechów drzew (nCor a 9, nJug r 4). Istotny statystycznie spadek 

częstości uczulenia wraz z wiekiem był obserwowany również dla molekuł mleka krowiego 

(nBos d 4, nBos d 5, nBos d 6, nBos d 8) i jaja kurzego (nGal d 1, nGal d 2). Istotnie statystyczny 

wzrost częstości uczulenia zaobserwowano wobec białek podrodziny PR10 (rAra h 8, rCor a 

1.0401). Obserwowana zmiana profilu uczulenia w zależności od wieku została również 

ukazana w opisie przypadku 9. miesięcznego pacjenta, u którego początkowo stwierdzono 

alergię pokarmową, manifestującą się między innymi wstrząsem anafilaktycznym, a w ciągu 2 

lat obserwacji stwierdzono rozwój astmy związanej z alergią wziewną co widoczne było 

również w jego profilu molekularnym (Knyziak-Mędrzycka i wsp., J Asthma Allergy 2022). 

W pracy „Sensitization profile in children with celiac disease assessed with the use of 

multiplex molecular diagnostic technique” (Knyziak-Mędrzycka i wsp. ) skoncentrowano się na 

ocenie występowania sIgE w grupie pacjentów z CD. Do badań włączono 108 dzieci (63% 

dziewcząt i 37% chłopców, średnia wieku 9.4 lat) z nowo rozpoznaną CD. Za pomocą testów 

multipleksowych stwierdzono występowanie sIgE wobec ekstraktów i/lub molekuł alergenów 

u prawie połowy dzieci (53/108; 49.1%). Najwięcej dzieci (22/53, 41.5%) było uczulonych 

jednocześnie na alergeny wziewne i pokarmowe. Wśród najczęstszych 10 alergenów 

uczulających dzieci z CD znalazło się 7 alergenów wziewnych i 2 alergeny pokarmowe. Trzy 

najczęściej występujące alergeny wziewne (pyłki tymotki łąkowej (26.9%), życica (24.1%), 

brzoza brodawkowata (18.5%)) to molekuły alergenowe Phl p 1, Lol p 1 (obydwie z rodziny 

B-ekspansyn) i Bet v 1 (podrodzina PR10). Najczęstsze alergeny pokarmowe (orzech laskowy, 

jabłko i orzech arachidowy) były molekułami (Cor a 1, Mal d 1 i Ara h 8) należącymi do 

podrodziny PR10. U badanych pacjentów nie wykazano uczulenia na alergeny zbóż 
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zawierające gluten. Analiza korelacji metodą rang Spearmana wśród pacjentów uczulonych 

wykazała istotną dodatnią zależność (r=0.31) między wiekiem badanych a liczbą pozytywnych 

sIgE (≥0.3 kUA/L) dla molekuł alergenów wziewnych (p=0.045). Analiza kliniczna wybranych 

pacjentów z CD i uczuleniem wykazała, że w tej grupie pacjentów najczęściej występuje alergia 

wziewna, np. alergiczny nieżyt nosa, astma oskrzelowa.  

Podsumowanie i wnioski: Przeprowadzone badania wykazały, że: 

1. Profil uczulenia oparty na oznaczeniach sIgE wobec ekstraktów i molekuł 

alergenowych ze szczególnym uwzględnieniem alergenów pokarmowych wielkiej 

ósemki u dzieci w Polsce różnił się w porównaniu do innych krajów.  

2. U polskich dzieci z podejrzeniem alergii na podstawie występowania sIgE najczęściej 

stwierdzano uczulenie na ekstrakt orzecha arachidowego, orzecha laskowego oraz 

jabłka, a wobec molekuł dla podrodziny PR10 (rCor a 1.0401, rMal d 1 i rAra h 8), na 

miejscu 4. znalazła się globulina 7/8S (nAra h 1).  

3. Profil uczulenia wobec alergenów pokarmowych, analizowany na podstawie 

występowania sIgE zmieniał się wraz z wiekiem. Obserwowano wraz z wiekiem spadek 

uczulenia na alergeny pokarmowe oraz tendencje wzrostową uczulenia na alergeny 

wziewne. We wczesnym dzieciństwie dominowało uczulenie na białka zapasowe, a w 

późniejszych latach na białka z podrodziny PR10 z dominacją uczulenia na Bet v 1 z 

podrodziny PR10 pyłku brzozy.  

4. Dzieci z CD były współuczulone na alergeny wziewne i pokarmowe.  

5. Prawie połowa dzieci z nowo rozpoznaną CD była uczulona na minimum jeden alergen, 

przy czym nie stwierdzono u nich uczulenia na alergeny zbóż zawierających gluten.  

6. Najczęstszymi alergenami pokarmowymi, które uczulały dzieci z CD były molekuły z 

podrodziny PR10 (Cor a 1, Mal d 1 i Ara h 8) co może wynikać z reakcji krzyżowych 

na brzozę, której marker pierwotnej alergii Bet v 1 (podrodzina PR10) był w trójce 

najczęstszych alergenów wziewnych, po tymotce łąkowej i życicy (Phl p 1, Lol p 1).  

 

Na podstawie przeprowadzonych badań i analizy wyników wyciągnięto następujące 

wnioski: 

1. Kompleksowa molekularna analiza uczuleń dzieci z podejrzeniem alergii 

zamieszkujących wszystkie regiony Polski pokazała, że profil uczulenia na alergeny 

pokarmowe w tej grupie różni się od profili obserwowanych w innych krajach; uzyskane 

wyniki badań mogą stanowić podstawę dla opracowania strategii profilaktyki oraz 



   

 

14 
 

leczenia alergii zarówno w aspekcie lokalnym w naszym kraju oraz globalnym w skali 

światowej.  

2. Molekularna analiza uczulenia w wyselekcjonowanej grupie u dzieci z CD pozwala 

stwierdzić, że pomimo odmiennych mechanizmów immunologicznych A-IgE i CD 

współistnieją, oraz że istnieje potrzeba diagnostyki A-IgE u pacjentów z CD, nie tylko 

w zakresie alergii pokarmowej, ale również alergii wziewnej. 

 

Słowa kluczowe: alergia; alergia IgE-zależna; sIgE; anafilaksja; marsz atopowy/alergiczny; 

PAMD@; precyzyjna diagnostyka molekularna alergii; multipleksowe testy molekularne; 

celiakia 
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STRESZCZENIE W JĘZYKU ANGIELSKIM 

ANALYSIS OF SPECIFIC IgE ANTIBODY OCCURRENCE ASSESSED BY PRECISION 

MOLECULAR DIAGNOSTIC TECHNIQUES IN CHILDREN SUSPECTED OF ALLERGY 

AND CHILDREN WITH DIAGNOSED CELIAC DISEASE 

Immunoglobulin E dependent allergy (A-IgE) is associated with overproduction of IgE 

antibodies against allergenic substances. For serological diagnosis of sensitisation/A-IgE, 

specific IgE (sIgE) tests against allergen extracts have been used for many years. A novel 

approach in sensitisation/A-IgE diagnosis, utilized in this doctoral dissertation, is the evaluation 

of sIgE occurrence against allergenic molecules based on molecular diagnostics (ALEX® test). 

Until now, a comprehensive analysis of sIgE allergy profile against allergenic molecules in the 

pediatric population in Poland has not been conducted, hence this research area became the 

main topic of the doctoral thesis. Additionally, the sIgE allergy profile was evaluated in a group 

of children with celiac disease (CD) - an autoimmune disease, i.e., a disease with a 

pathomechanism opposite to A-IgE. 

Objectives: The main objectives were to evaluate the allergy profile based on the 

occurrence of sIgE against food allergens in the Polish pediatric population suspected of allergy 

(depending on age), and in the group of children with newly diagnosed CD. 

Methods: The assessment of sIgE occurrence was conducted using the third-generation 

multiplex test ALEX®, which allows for the evaluation of these sIgE antibodies against 

295allergens, including 117 extracts and 178 allergenic molecules from various allergen sources 

(inhaled and food). 

Results: In the first part of the doctoral dissertation, a literature review was conducted 

regarding changes in allergy profile associated with the child's age in the allergic march process 

(Knyziak-Mędrzycka et al., Nutrients 2023), as well as regarding the coexistence of CD and 

sensitisation/A-IgE (Majsiak et al., Nutrients 2023). In the second part, analyses published in 

two original articles (Knyziak-Mędrzycka et al., Int. J. Mol. Sci. 2024 and Knyziak-Mędrzycka 

et al. J. Clin. Med. 2024) and a case report (Knyziak-Mędrzycka et al., J. Asthma Allergy 2022) 

were conducted. 

In the work "The Sensitization Profile for Selected Food Allergens in Polish Children 

Assessed with the Use of a Precision Allergy Molecular Diagnostic Technique" (Knyziak-

Mędrzycka et al., Int. J. Mol. Sci. 2024), a comprehensive assessment of the allergy profile 

based on sIgE against food allergens was performed, with particular emphasis on extracts and 

molecules of the "big eight" food allergens (cow's milk, hen's egg, wheat, soy, fish and seafood, 
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tree nuts, and peanut). The analysis utilized results obtained from selected laboratories in 

selected regions in Poland, which performed the ALEX® test from 2019 to 2022. Results were 

obtained from 3715 children. The mean age of the participants was 7.0 years. Children's results 

were analyzed in the following age groups: <12 months (3.63%), 1-5 years (39.54%), 6-13 

years (46.32%), 14-18 years (10.0%). sIgE was most frequently observed against extracts of 

peanut (29.20%), hazelnut (28.20%), and apple (23.60%), and against molecules for the PR10 

subfamily (rCor a 1.0401 (23.77%), rMal d 1 (22.37%), and rAra h 8 (16.93%)). sIgE was least 

frequently noted for strawberry extracts (0.40%), oregano (0.30%), and thistle (0.16%), and for 

allergenic molecules against nMal d 2 (0.27%) (thaumatin-like protein family, TLP), rAni s 1 

(0.30%) (Kunitz-type serine protease inhibitor), and rChe a 1 (both 0.43%) (Ole e 1 protein 

family). A statistically significant decrease (p<0.05) in allergy frequency with age was observed 

for allergenic molecules of reserve proteins: peanut (nAra h 1, rAra h 2, nAra h 3), soy (nGly 

m 6), tree nuts (nCor a 9, nJug r 4). A statistically significant decrease in allergy frequency with 

age was also observed for cow's milk (nBos d 4, nBos d 5, nBos d 6, nBos d 8) and hen's egg 

(nGal d 1, nGal d 2). A statistically significant increase in allergy frequency was observed for 

PR10 subfamily proteins (rAra h 8, rCor a 1.0401). The observed change in allergy profile 

depending on age was also demonstrated in the case description of a 9-month-old patient, 

initially diagnosed with food allergy, manifesting, among other things, anaphylactic shock, and 

within 2 years of observation, asthma development associated with inhalant allergy was noted, 

which was also visible in his molecular profile (Knyziak-Mędrzycka et al., J Asthma Allergy 

2022). 

In the work "Sensitization profile in children with celiac disease assessed with the use 

of multiplex molecular diagnostic technique" (Knyziak-Mędrzycka et al. J. Clin. Med. 2024), 

the focus was on assessing the occurrence of sIgE in a group of CD patients. The study included 

108 children (63% girls and 37% boys, mean age 9.4 years) with newly diagnosed CD. Using 

multiplex tests, sIgE occurrence against extracts and/or allergenic molecules was found in 

almost half of the children (53/108; 49.1%). Most children (22/53, 41.5%) were sensitized to 

both inhalant and food allergens. Among the most common 10 allergenic substances sensitizing 

children with CD, there were 7 inhalant allergens and 2 food allergens. The three most common 

inhalant allergens (timothy grass pollen (26.9%), rye grass (24.1%), birch (18.5%)) were 

allergenic molecules Phl p 1, Lol p 1 (both from the B-expansin family), and Bet v 1 (PR10 

subfamily). The most common food allergens (hazelnut, apple, and peanut) were molecules 

(Cor a 1, Mal d 1, and Ara h 8) belonging to the PR10 subfamily. No sensitization to gluten-

containing grain allergens was found in the tested patients. Correlation analysis using 
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Spearman's rank method among sensitized patients showed a significant positive relationship 

(r=0.31) between the age of the patients and the number of positive sIgE (≥0.3 kUA/L) for 

inhalant allergen molecules (p=0.045). Clinical analysis of selected CD patients with 

sensitization showed that allergic rhinitis and bronchial asthma were most common in this 

group of patients. 

Summary and Conclusions: The conducted studies showed that: 

1. The allergy profile based on sIgE against extracts and allergenic molecules, with 

particular emphasis on the big eight food allergens, differed in Polish children 

compared to other countries. 

2. In Polish children suspected of allergy based on sIgE occurrence, the most common 

sensitization was to peanut extract, hazelnut, and apple, and against PR10 subfamily 

molecules (rCor a 1.0401, rMal d 1, and rAra h 8), globulin 7/8S (nAra h 1) was 

ranked 4th. 

3. The allergy profile against food allergens, analyzed based on sIgE occurrence, 

changed with age. A decrease in food allergy and a rising trend in inhalant allergy 

sensitization with age were observed. In early childhood, sensitization to reserve 

proteins dominated, while in later years, sensitization to PR10 subfamily proteins 

with dominance of sensitization to Bet v 1 from the PR10 birch pollen subfamily 

prevailed. 

4. Children with CD were co-sensitized to both inhalant and food allergens. 

5. Almost half of the children with newly diagnosed CD were sensitized to at least one 

allergen, with no sensitization to gluten-containing grain allergens found among 

them. 

6. The most common food allergens sensitizing children with CD were molecules from 

the PR10 subfamily (Cor a 1, Mal d 1, and Ara h 8), which may result from cross-

reactions to birch, whose primary allergy marker Bet v 1 (PR10 subfamily) was 

among the three most common inhalant allergens, after timothy grass and rye grass 

(Phl p 1, Lol p 1). 

 

Based on the conducted research and analysis of the results, the following conclusions 

were drawn: 

1. Comprehensive molecular analysis of allergies in children suspected of allergy 

residing in all regions of Poland showed that the allergy profile for food allergens in 
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this group differs from profiles observed in other countries; the obtained research 

results may serve as a basis for developing allergy prevention and treatment 

strategies both locally in our country and on a global scale. 

2. Molecular analysis of sensitization in a selected group of children with CD allows 

us to conclude that despite the different immunological mechanisms, A-IgE and CD 

coexist, and there is a need for A-IgE diagnostics in CD patients, not only in terms 

of food allergy but also inhalant allergy. 

 

Key words: allergy; IgE-mediated allergy; sIgE; anaphylaxis; atopic/ allergic march; 

PAMD@; precision allergy molecular diagnostic; multiplex molecular tests; celiac disease  
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1 WSTĘP 

Alergia (z języka greckiego allos - inny + ergos - reakcja), polega na nadmiernej, 

nieprawidłowej reakcji układu immunologicznego na naturalnie występujące w środowisku, 

obce dla organizmu substancje, określane jako alergeny, które w normalnych warunkach 

powinny być przez organizm dobrze tolerowane [1, 2].  

Najważniejsze terminy wiążące się z problemem alergii, które pojawiają się w rozprawie 

doktorskiej zdefiniowano zgodnie z obowiązującymi w literaturze polskiej określeniami [3-6] 

jako:   

• Nadwrażliwość – powtarzalne, potwierdzone obiektywnie objawy ze strony 

określonych narządów i układów, wywołane przez ekspozycję na określony bodziec, 

który występuje w dawce tolerowanej przez osoby zdrowe. Podział: nadwrażliwość 

alergiczna (uwarunkowana mechanizmami immunologicznymi), nadwrażliwość 

niealergiczna (brak udziału mechanizmów immunologicznych).  

• Uczulenie (sensytyzacja) – patologicznie zmieniona odpowiedź tkanek na 

oddziaływanie różnych obcych substancji, zwanych alergenami, polegająca na reakcji 

immunologicznej związanej z powstaniem swoistych przeciwciał, które po związaniu z 

antygenem mogą doprowadzić do uwolnienia różnych substancji – mediatorów stanu 

zapalnego. 

• Alergia – swoista reakcja nadwrażliwości przebiegająca z udziałem mechanizmów 

immunologicznych w odpowiedzi na powtórny kontakt z alergenem. Reakcje alergiczne 

mogą przebiegać z udziałem immunoglobuliny E (IgE), np. alergia atopowa lub z 

udziałem mechanizmów niezależnych od IgE – alergia nieatopowa (przeciwciała innych 

klas, komórek zapalnych).  

• Antygen – cząsteczka charakteryzująca się immunogennością, czyli zdolnością 

wywoływania przeciw sobie swoistej odpowiedzi immunologicznej, i antygenowością, 

czyli zdolnością do swoistego łączenia się z immunoglobulinami (zarówno wolnymi, 

jak i stanowiącymi receptory dla limfocytów B) i receptorami limfocytów T; wywołuje 

odpowiedź immunologiczną, humoralną, komórkową, tolerancję oraz pamięć 

immunologiczną. 

• Alergen – antygen zdolny do wywołania ogólnej lub miejscowej reakcji alergicznej 

(zależnej od IgE i niezależnej od IgE) organizmu człowieka i innych ssaków.  
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• Ekstrakt alergenowy – wyciąg alergenowy poddawany obróbce chemicznej w celu 

uzyskania końcowego produktu do procedur diagnostycznych. Jest mieszanką różnych 

składowych alergenu, w tym zanieczyszczeń. Ekstrakt przez obróbkę, której jest 

poddawany może być pozbawiony istotnych komponent (molekuł) alergenowych. 

• Molekuła alergenowa (komponent alergenowy) – zbiór łańcuchów polipeptydowych 

ułożony w sposób przestrzenny tworzący białka. Zbiór tych białek tworzy alergen 

źródłowy. Nazwę molekuły tworzy się od nazwy łacińskiej (np. dla alergenu brzozy 

Betula verrucosa – Bet v 1, dla alergenu pszenicy Triticum aestivum – Tri a 14, Tri a 

19). 

• Epitop (determinanty alergenowe) – fragment alergenu łączący się bezpośrednio z 

wolnym przeciwciałem, receptorem limfocytów B lub T wiążących antygen. Jeden 

alergen posiada zwykle wiele epitopów.  

• IgE – immunoglobuliny klasy E, wiążą się z receptorami FcR na komórkach tucznych, 

co po przyłączeniu antygenu indukuje degranulację tych komórek i uwolnienie ich 

zawartości. IgE biorą udział w patomechanizmie alergii oraz obronie przeciw 

pasożytom. 

• Marsz alergiczny – określona sekwencja występowania schorzeń atopowych, 

podkreślająca zmienność obrazu klinicznego na kolejnych etapach życia: od alergii na 

pokarmy przybierającej formę wyprysku atopowego w okresie wczesnego dzieciństwa 

do etapu uczuleń na alergeny wziewne manifestujących się astmą oskrzelową i 

alergicznym nieżytem nosa w wieku późniejszym. 

1.1 Alergia – problem medyczny XXI wieku 

Choroby alergiczne są coraz bardziej rozpowszechnione na świecie i stanowią główny 

problem medyczny nie tylko dla lekarzy alergologów, ale również lekarzy rodzinnych. Od kilku 

dekad obserwuje się wzrost odsetka osób chorujących na alergię oraz coraz cięższy przebieg 

alergii z koniecznością hospitalizacji [7,8]. Jednym z możliwych powikłań alergii jest astma 

alergiczna. Dane International Study of Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) z 1997 

dotyczące występowania chorób alergicznych w 56 krajach pokazują, że wśród dzieci w wieku 

13–14 lat, częstość występowania astmy w niektórych krajach zachodnich, w tym w Wielkiej 

Brytanii i Nowej Zelandii, przekraczała 20% [9]. Szacunki z National Health and Nutrition 

Examination Survey (NHANES) z lat 2007-2010 sugerowały, że 6.5% dzieci i 10% dorosłych 

miało alergię pokarmową [10]. Podawana częstość występowania alergii pokarmowej może 



   

 

21 
 

być jednak zależna od narzędzia wykorzystywanego do jej diagnozowania. Na podstawie 

danych Food and Drug Administration (FDA) Food Safety Survey z 2010 r. oszacowanych na 

podstawie ankiet przeprowadzonych wśród pacjentów na temat podejrzenia u siebie alergii, 

częstość występowania alergii pokarmowej dorosłych na 13%, a częstość występowania alergii 

pokarmowej zdiagnozowanej przez lekarza na 6.5% [11]. W Stanach Zjednoczonych 

populacyjne badanie przekrojowe Warrena i wsp. oszacowało, że alergia pokarmowa IgE-

zależna może dotyczyć około 1 na 10 osób dorosłych i 1 na 12 dzieci [12]. W sumie dane te 

wskazują, że ponad 10% populacji Stanów Zjednoczonych może cierpieć na co najmniej jedną 

alergię pokarmową IgE-zależną [12].  

W polskim badaniu ECAP (Epidemiology of Allergic Diseases in Poland) z 2006–2008 

roku analizą objęto 22 700 osób w 9 regionach kraju, z czego niemal 25% osób przeszło 

szczegółowe badania lekarskie. W zależności od regionu i płci cechy alergii deklarowało do 

40% osób, a dodatnie wyniki testów na powszechnie występujące alergeny uzyskano u takiego 

samego odsetka chorych. Choroby alergiczne stwierdzano o wiele częściej w miastach. W 

zależności od wieku alergiczny nieżyt nosa występował u około 22-25% osób, astma u 9-11%, 

pokrzywka u 5—8%, atopowe zapalenie skóry u 4-9%, a alergia pokarmowa u 5—13% [13]. 

W badaniu z Krakowa z lat 2014-2018 w grupie siedmio- i ośmiolatków z dodatnim wywiadem 

alergicznym u 52% stwierdzono alergiczny nieżyt nosa, a u 9.1% astmę oskrzelową. Natomiast 

w grupie wiekowej 16–17 lat alergiczny nieżyt nosa rozpoznano u 35.8%, a astmę u 4.9%. [14].  

 

1.2 Mechanizmy immunologiczne alergii IgE-zależnej 

Alergia to reakcja nabyta. Oznacza to, że pojawia się po kontakcie z alergenem, wówczas 

gdy komórki układu immunologicznego nauczyły się go już wcześniej rozpoznawać lub też 

rozpoznały wcześniej podobną do niego molekułę [15].  

Według klasycznego podziału, pierwszym etapem reakcji alergicznej jest faza sensytyzacji 

(uczulenia), w której na skutek bezpośredniego kontaktu z alergenem układ immunologiczny 

programuje rozwój uczulenia. Dochodzi wówczas do ukierunkowanej odpowiedzi 

immunologicznej w stronę odpowiedzi z udziałem limfocytów pomocniczych (Th) typu 2 

(odpowiedź Th2). Limfocyty Th2 wydzielają interleukiny (IL)-4, IL-5 i IL-13, co w 

konsekwencji prowadzi do aktywacji limfocytów i produkcji swoistych dla alergenu 

przeciwciał E. Po ponownej ekspozycji na alergen, czyli w fazie efektorowej, dochodzi do 

rozwoju zapalenia, które przebiega wielofazowo. Początkowa faza jest zależna od sIgE i 
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prowadzi do aktywacji mastocytów (komórek tucznych) z uwolnieniem chemoatraktantów dla 

leukocytów (histaminy, prostaglandyn, leukotrienów). Następnie zaczyna się migracja 

leukocytów z krwi obwodowej. Jest to wczesny etap reakcji alergicznej. W fazie późnej 

leukocyty przemieszczają się z krwi obwodowej do miejsca docelowego i tworzą naciek 

zapalny. Cechą charakterystyczną nacieku alergicznego jest duże skupisko eozynofilii w tym 

miejscu [16]. Zapalenie takie może wygasać albo jeśli dochodzi do powtarzającej się ekspozycji 

na dany alergen, może przechodzić w postać przewlekłą. W postaci przewlekłej może 

dochodzić do remodelingu, czyli trwałych zmian w strukturze tkanek, które prowadzą do 

dysfunkcji narządu lub układu. Permanentne uszkadzanie w kontekście immunologicznym i 

mechanicznym bariery nabłonkowej lub śluzówkowej przez różne czynniki zewnętrzne 

doprowadza do utrwalenia patologicznego błędnego koła. Dochodzi do rozwoju zapalenia 

podnabłonkowego. Jest to nowe określenie charakteryzujące minimalny, ciągły proces zapalny 

toczący się w warstwie podnabłonkowej w wyniku jej uszkodzenia. Proces ten podtrzymuje 

dezintegrację nabłonka oraz jego zapalną aktywację. Umożliwia w ten sposób niekontrolowane 

przenikanie i oddziaływanie szkodliwych czynników w głębszych warstwach błony śluzowej 

przewodu pokarmowego, dróg oddechowych czy skóry właściwej [17]. 

1.3 Objawy alergii i marsz alergiczny 

Objawy alergii mogą dotyczyć wielu układów górnych dróg oddechowych (katar, 

kichanie, ból gardła), dolnych dróg oddechowych (kaszel, duszność), skóry (świąd, 

pokrzywka), oczu (świąd, przekrwienie spojówek), układu pokarmowego (wzdęcia, ból 

brzucha, nieprawidłowe stolce) lub mogą objawiać się jako reakcje uogólnione (anafilaksja) 

[18]. 

Alergia może wystąpić w każdym wieku. Jej objawy mogą również zmieniać się wraz 

z wiekiem pacjenta. Pierwsze objawy alergii pojawiają się już u niemowląt, najczęściej jako 

alergie pokarmowe i wyprysk atopowy [19]. Alergiczny nieżyt nosa, alergiczne zapalenie 

spojówek i astma atopowa zwykle występują u dzieci w wieku przedszkolnym i nastolatków, a 

pokrzywki i uczulenia na jady owadów błonkoskrzydłych u osób dorosłych [20, 21]. Zależność 

zmiany manifestacji klinicznej alergii od wieku określana jest terminem marszu alergicznego 

(atopowy) [22]. Marsz alergiczny stanowi naturalną ewolucją choroby atopowej, która zmienia 

się z upływem czasu. Proces ten obejmuje zmiany w lokalizacji alergicznego procesu 

zapalnego, pojawianie się nowych objawów oraz zmianę spektrum uczulających alergenów 

[22]. Zmiana profilu uczulenia na coraz większa liczbę molekuł alergenowych w danym źródle 
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alergenowym na przestrzeni czasu została nazwana rozprzestrzenianiem molekularnym [23]. 

Problematyka marszu alergicznego oraz rozważania nad najtrafniejszym postępowaniem 

terapeutycznym w kontekście tego procesu zostały dokładnie opisane w pracy poglądowej 

Knyziak-Mędrzycka i wsp., Allergic March in Children: The Significance of Precision Allergy 

Molecular Diagnosis (PAMD@) in Predicting Atopy Development and Planning Allergen-

Specific Immunotherapy (Nutrients. 2023)’’. Natomiast w opisie przypadku klinicznego 

Knyziak-Mędrzycka i wsp. ,,The Precision Allergy Molecular Diagnosis (PAMD@) in 

Monitoring the Atopic March in a Child with a Primary Food Allergy: Case Report (J Asthma 

Allergy 2022) zobrazowano kolejne stadia marszu alergicznego u pacjenta z alergią pokarmową 

i początkowymi objawami anafilaktycznymi, a następnie rozwijającą się astmą oskrzelową.  

Istnieją liczne doniesienia opisujące podejmowanie prób profilaktyki marszu 

alergicznego i obejmują one szerokie działania środowiskowe i dietetyczne, wpływające w jak 

najbardziej efektywny sposób na ograniczenie zapalenia alergicznego oraz na stworzeniu barier 

dla progresji marszu atopowego już na wczesnym etapie życia [24]. Jednak, aby zastosować 

odpowiednie działania w tym zakresie, ważne jest poznanie profilu uczulenia populacyjnego, 

które jest zależne od położenia geograficznego, stylu życia, czy ekspozycji na alergen 

[25,26,27]. 

Dokładne poznanie profilu uczulenia pozwala również na wczesną immunoterapię 

alergenową, która najskuteczniej zapobiega ciężkim następstwom zapalenia alergicznego 

[28,29]. Znaczenie poznania profilu uczulenia z zastosowaniem nowoczesnej diagnostyki 

molekularnej w aspekcie planowania swoistej immunoterapii alergenowej opisano w pracy 

poglądowej Knyziak-Mędrzycka i wsp. (Allergic March in Children: The Significance of 

Precision Allergy Molecular Diagnosis (PAMD@) in Predicting Atopy Development and 

Planning Allergen-Specific Immunotherapy (Nutrients 2023).  

W Polsce do tej pory nie prowadzono kompleksowych badań dotyczących profilu 

uczulenia w zależności od wieku pacjenta z użyciem molekularnych technik diagnostycznych. 

Dlatego postanowiono podjąć tę tematykę w pracy doktorskiej. 

 

1.4 Diagnostyka serologiczna A-IgE 

W diagnostyce A-IgE oprócz badania podmiotowego i przedmiotowego stosuje się 

tradycyjnie punktowe testy skórne (PTS), a w przypadku alergii pokarmowej rozstrzygające 

często są próba eliminacji i prowokacji [19]. Poza wymienionymi PTS i próbami 
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prowokacyjnymi, diagnostyka A-IgE obejmuje badania serologiczne. Badania serologiczne 

zastosowane w diagnostyce uczulenia czy A-IgE opierają się na ocenie przeciwciał IgE. Około 

80% IgE jest związanych przez receptor wysokiego powinowactwa do IgE (Fc epsilon RI) na 

powierzchni mastocytów, bazofilów i komórek prezentujących antygen [5]. Ta frakcja IgE nie 

jest dostępna do oznaczeń ilościowych w surowicy krwi [30, 31]. Ocenie podlega tylko wolna 

frakcja IgE. Oceniać możemy wszystkie dostępne w surowicy IgE czyli IgE całkowite (tIgE) 

oraz alergenowo-swoiste IgE. Stężenie tIgE zależy od wieku. sIgE jest skierowana specyficznie 

przeciwko określonym antygenom, a wzrost jej stężenia świadczy o uczuleniu na dany alergen 

i podejrzeniu A-IgE [31]. Diagnostykę sIgE w surowicy krwi pacjenta przeprowadza się za 

pomocą oznaczania tych przeciwciał najczęściej wobec ekstraktów alergenowych, które 

wykonuje się przy pomocy testów immunofluorescencyjnych, immunochemicznych lub 

enzymatycznych. Nowatorskim podejściem do diagnostyki A-IgE, które zostało wykorzystane 

w pracy doktorskiej, jest ocena molekuł alergenowych w oparciu o diagnostykę molekularną 

[32]. Precyzyjna diagnostyka molekularna (PAMD@, ang. the precision allergy molecular 

diagnosis) badająca sIgE dla poszczególnych molekuł alergenowych jest metodą nowoczesną i 

jednocześnie od niedawna dostępną w diagnostyce alergologicznej. Diagnostykę molekularną 

alergii można podzielić na monokomponentową i multikomponentową. Monokomponentowa 

PAMD@ (singleplex) służy do oznaczania stężenia sIgE dla konkretnej molekuły alergenowej 

w surowicy krwi. Taki rodzaj badań wymaga relatywnie dużej objętości surowicy do wykonania 

pomiarów (40-50 µl surowicy na jeden alergen plus tzw. dodatkowa objętość martwa materiału 

około 100 µl) i jest stosunkowo drogi w przeliczeniu na pojedyncze oznaczenie. Natomiast 

diagnostyka multikomponentowa polega na jednoczesnym oznaczeniu sIgE dla wielu różnych 

komponent alergenowych w jednym teście [33]. Pierwszym testem multipleksowym był test 

ImmunoCAP ISAC oceniający łącznie sIgE wobec 112 komponentów z 50 źródeł 

alergenowych. Następnie pojawiły się testy III-generacji oznaczające sIgE w nanotechnologii. 

Pierwszym z nich był FABER, oznaczający jednocześnie 122 molekuł i 122 ekstrakty 

alergenowe, a kolejnym test ALEX, który pozwala na ocenę 178 molekuł alergenowych i 117 

ekstraktów alergenowych. Niewątpliwą przewagą testu ALEX, wykorzystanego w pracy 

doktorskiej, nad pozostałymi testami jest obecność blokera przeciwciał wobec reszt 

węglowodanowych (bloker anty-CCD, ang. cross-reactive carbohydrate determinants), dzięki 

któremu w znacznej mierze dochodzi do eliminacji wyników fałszywie dodatnich. Dodatkowo, 

w odróżnieniu od testów ImmunoCAP ISAC oraz FABER, które są testami półilościowymi, 

test ALEX jest metodą ilościową, pozwalającą na uzyskanie bardziej precyzyjnych wyników 

dla sIgE.  
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1.5 Współwystępowanie A-IgE i celiakii 

Celiakia (CD) jest chorobą autoimmunizacyjną występującą u osób z predyspozycją 

genetyczną (obecność haplotypu HLA-DQ2 i/lub HLA-DQ8), wywołaną spożywaniem 

glutenu. Gluten to nazwa białek nierozpuszczalnych w wodzie należących do grupy prolamin, 

które obecne są w zbożach (pszenicy, życie, jęczmieniu). W CD dochodzi do aktywacji 

limfocytów T pomocniczych typu 1 (Th1) i sekrecji cytokin prozapalnych oraz do produkcji 

autoprzeciwciał przez limfocyty B, które są skierowane przeciwko transglutaminazie 

tkankowej (tTG) – enzymowi biorącemu udział w deaminacji peptydów glutenu [34]. 

Aktywacja procesów zapalnych i autoimmunizacyjnych doprowadza u chorych na CD do 

charakterystycznych zmian histopatologicznych w jelicie cienkim: wzrostu limfocytów 

śródnabłonkowych, przerostu krypt i zaniku kosmków jelitowych [35].  

Częstość występowania CD w populacji ogólnej waha się od 0.5% do 2%, czyli średnio 

około 1% [36]. Według dokładnych danych z 2020r. w XXI wieku łączna częstość 

występowania CD u kobiet wynosiła 17.4, a u mężczyzn- 7.8 na 100 000 osobolat. Częstość 

występowania charakterystyczna dla dzieci wynosiła 21.3 na 100 000 osobolat w porównaniu 

z 12.9 u dorosłych [37]. Na podstawie średnich rocznych zmian procentowych stwierdzono, że 

częstość występowania CD wzrasta średnio o 7.5% rocznie w ciągu ostatnich dekad [37]. W 

>70% przypadków CD rozpoznaje się >20. roku życia, choć u części z tych chorych objawy 

mogą występować od dzieciństwa. Badania Majsiak i wsp. wykazały, że w Polsce diagnoza CD 

jest postawiona dopiero po ponad 9 latach od wystąpienia pierwszych objawów choroby, u 

dzieci czas ten jest znacznie krótszy i wynosi średnio ok. 3 lata [38]. Zachorowalność wśród 

kobiet jest dwukrotnie większa niż u mężczyzn [39].  

Wyróżniamy następujące postaci CD: klasyczną, nieklasyczną, dawniej nazywaną 

nietypową lub atypową, subkliniczną oraz celiakię potencjalną [36]. CD klasyczna najczęściej 

występuje u małych dzieci do 2 roku życia i charakteryzuje się występowaniem przewlekłej 

biegunki tłuszczowej lub wodnistej, utratą masy ciała lub brakiem przyrostu masy ciała. CD 

nieklasyczna związana jest z występowaniem objawów zarówno ze strony przewodu 

pokarmowego (wymioty, zaparcia, bóle brzucha), jak i spoza przewodu pokarmowego takich 

jak: niedokrwistość, zmiany skórne i błon śluzowych (nawracające afty, zapalenia błony 

śluzowej jamy ustnej, opryszczkowe zapalenie skóry), zaburzenia związane z nieprawidłowym 

wchłanianiem wapnia (osteoporoza, złamania patologiczne, niedorozwój szkliwa zębowego, 

bóle kostno-stawowe), zapalenie i bóle stawów zaburzenia neurologiczne i psychiatryczne 

(padaczka, depresja, ataksja, nawracające bóle głowy, zaburzenia koncentracji uwagi, migrena) 
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zaburzenia układu rozrodczego (skłonność do poronień, idiopatyczna niepłodność męska i 

żeńska, obniżone libido, zaburzenia potencji, hipogonadyzm i hiperprolaktynemia u 

mężczyzn), podwyższenie aktywności transaminaz wątrobowych.  

Zgodnie z obowiązującymi rekomendacjami ESPGHAN (European Society for 

Paediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition) [35] diagnoza CD jest stawiana na 

podstawie badania przeciwciał anty-tTG w surowicy krwi obwodowej. W pierwszej kolejności 

należy ocenić stężenie anty-tTG w klasie IgA oraz całkowite IgA. Jeśli zostanie stwierdzony 

niedobór IgA, diagnostykę poszerza się o przeciwciała anty-tTG w klasie IgG. U dzieci z 

wysokim stężeniami przeciwciał anty-tTG-IgA (≥10 × górnej granicy normy (GGN)) można 

rozpoznać CD bez wykonywania biopsji jelita cienkiego. Warunkiem tego jest stwierdzenie 

obecności przeciwciał endomyzialnych EMA-IgA ocenianych w próbce krwi z odrębnego 

pobrania. U dzieci i młodzieży z niedoborem IgA oraz u osób ze stężeniami anty-tTG-IgA <10 

× GGN należy wykonać biopsję jelita cienkiego z oceną histopatologiczną wycinków jelita 

cienkiego [35].  

Leczenie CD polega na stosowaniu przez całe życie diety bezglutenowej, która 

powoduje ustąpienie objawów oraz normalizację przeciwciał w surowicy i powrót do 

prawidłowej morfologii struktur jelita cienkiego. Jednak u niektórych pacjentów pomimo 

stosowania diety i normalizacji przeciwciał nadal utrzymują się objawy CD [40]. Nie można 

wykluczyć, że może to być spowodowane współistnieniem innych chorób, w tym alergii.  

W przeglądzie systematycznym badań oceniających współwystępowanie uczulenia lub A-

IgE i CD (wchodzącej w cykl publikacji rozprawy dokorskiej) Majsiak i wsp. ,,IgE-Dependent 

Allergy in Patients with Celiac Disease: A Systematic Review” (Nutrients. 2023), 

zidentyfikowano 2 prace oryginalne wykluczające [41, 42] i zaledwie 4 oryginalne prace 

wskazujące na możliwość współwystępowania obu chorób [43, 44, 45, 46]. W zdecydowanej 

większości autorzy tych prac oceniali współwystępowanie CD i uczulenia na alergeny 

pokarmowe. Obraz kliniczny alergii u osób z CD był podobny do tego obserwowanego u osób 

bez CD: atopowe zapalenie skóry, wymioty, pokrzywka, obrzęk naczynioruchowy lub wstrząs 

anafilaktyczny. Pacjenci z CD najczęściej byli uczuleni na pszenicę, co może wynikać z faktu, 

że alergen ten był najczęściej badanym alergenem. W opisanych badaniach do oceny uczulenia 

wykorzystywano techniki oparte o ocenę sIgE wobec ekstraktów alergenowych. W pracy 

doktorskiej profil uczulenia oceniano przy użyciu najnowszej techniki badawczej – 

multipleksowego testu (ALEX) umożliwiającego jednoczesne oznaczenie sIgE wobec molekuł 

i ekstraktów alergenowych.  
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2 CELE ROZPRAWY DOKTORSKIEJ 

 

Główne cele rozprawy doktorskiej to:  

1. kompleksowa ocena profilu uczulenia ze szczególnym uwzględnieniem alergenów 

pokarmowych u polskich dzieci z podejrzeniem alergii w zależności od wieku na 

podstawie występowania sIgE; 

2. kompleksowa ocena profilu uczulenia w grupie dzieci z nowo rozpoznaną CD.  
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3 MATERIAŁ I METODY 

3.1 Pacjenci 

Do oceny profilu uczulenia u polskich dzieci z podejrzeniem alergii wykorzystano 

wyniki pobrane z wybranych laboratoriów w Polsce, które od 2019 do 2022 roku włącznie 

wykonywały test ALEX® (Macro Array Diagnostics GmbH, Wiedeń, Austria). Dane uzyskano 

z Pracowni Immunologii, Instytutu „Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka” w Warszawie oraz 

z sieci laboratoriów Diagnostyka S.A. wykonujących badania na terenie całej Polski. Na 

podstawie danych przekazanych nie była możliwa identyfikacja pacjenta. Udostępniono 

jedynie dane dotyczące wieku i płci badanych oraz uzyskanych wyników badań testem ALEX®. 

Opracowano wyniki sIgE wobec ekstraktów i molekuł alergenowych od 3715 dzieci. W tym 

58% badanych stanowili chłopcy, a 42% dziewczęta. Średnia wieku wynosiła 7.0 lat przy 

rozkładzie wiekowym 2 m-ce – 17.3 lat. Szczegółowa charakterystyka pacjentów została 

opisana w pracy Knyziak-Mędrzycka i wsp. The Sensitization Profile for Selected Food 

Allergens in Polish Children Assessed with the Use of a Precision Allergy Molecular Diagnostic 

Technique. Int. J. Mol. Sci. 2024, 25, 825. 

 Do badania oceny profilu uczulenia w grupie pacjentów z CD włączono dzieci z nowo 

rozpoznaną CD w Klinice Gastroenterologii, Hepatologii, Zaburzeń Odżywiania i Pediatrii 

Instytutu „Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka” w Warszawie oraz w Poradni 

Gastroenterologicznej (przychodnie przyszpitalne Uniwersyteckiego Szpitala Dziecięcego w 

Lublinie). Diagnozę CD przeprowadzono według obowiązujących wytycznych ESPGHAN 

[35]. Do badania włączono 108 dzieci (63% dziewcząt i 37% chłopców). Średnia wieku 

wynosiła 9.4 lat. Najmłodszy badany był w wieku 0.9 lat, najstarszy w wieku 17.4 lat. Dokładna 

charakterystyka pacjentów włączonych do badania została opisana w pracy Knyziak-Mędrzycka 

i wsp. (Sensitization profile in children with celiac disease assessed with the use of multiplex 

molecular diagnostic technique.). 

 

3.2 Metody 

W przypadku obu prac oryginalnych wchodzących w skład rozprawy doktorskiej 

(Knyziak-Mędrzycka i wsp. The Sensitization Profile for Selected Food Allergens in Polish 

Children Assessed with the Use of a Precision Allergy Molecular Diagnostic Technique. Int. J. 

Mol. Sci. 2024, 25, 825. oraz Knyziak-Mędrzycka i wsp. Sensitization profile in children with 
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celiac disease assessed with the use of multiplex molecular diagnostic technique …….) do 

oceny profilu uczulenia użyto test ALEX® (Macro Array Diagnostics GmbH, Wiedeń, Austria), 

który jest multipleksowym testem III generacji umożliwiającym jednoczesne oznaczenie sIgE 

wobec molekuł i ekstraktów alergenowych. Test ALEX®, dostępny od 2017 roku umożliwia 

oznaczanie sIgE wobec 282 komponent alergenowych pochodzących ze 167 źródeł: 156 

ekstraktów oraz 126 molekuł alergenowych. W 2019 roku w składzie testu ALEX® dokonano 

zmiany: usunięto kilka alergenów (głównie ekstrakty) i dodano nowe alergeny (głównie 

molekuły alergenowe). Do nazwy testu dodano liczbę arabską (2) informującą o zmianie składu 

testu. ALEX2® od 2019 umożliwia oznaczanie sIgE wobec 295 alergenów, w tym dla 117 

ekstraktów i 178 molekuł alergenowych pochodzącym z różnych źródeł alergenowych.  

Zgodnie z zakresem norm dla oznaczeń sIgE podanych przez producenta, za dodatni wynik 

przyjęto wyniki ≥0,3 kUA/l. Wyniki zostały wyeksportowane z programu MADx Raptor 

Software do plików Excel. Wyniki uzyskane przy pomocy ww. testu są wynikami ilościowymi 

wyrażanymi w jednostkach arbitralnych (kUA/L). 
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4 ANALIZA STATYSTYCZNA 

Analiza statystyczna została szczegółowo opisana w pracach oryginalnych (Knyziak i wsp 

The Sensitization Profile for Selected Food Allergens in Polish Children Assessed with the Use 

of a Precision Allergy Molecular Diagnostic Technique. Int. J. Mol. Sci. 2024, 25, 825. oraz 

Knyziak-Mędrzycka i wsp. Sensitization profile in children with celiac disease assessed with the 

use of multiplex molecular diagnostic technique).  

Analizę statystyczną przeprowadzono przy użyciu programu IBM® SPSS® Statistics. W 

obu badaniach zależności między zmiennymi ilościowymi sprawdzano za pomocą 

współczynnika korelacji rang Spearmana. W obu badaniach wartość p < 0.05 uznano za istotną 

statystycznie.  
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6 OMÓWIENIE WYNIKÓW 

Szczegółowa analiza wyników została przedstawiona w 2 artykułach oryginalnych 

(Knyziak-Mędrzycka i wsp The Sensitization Profile for Selected Food Allergens in Polish 

Children Assessed with the Use of a Precision Allergy Molecular Diagnostic Technique. Int. J. 

Mol. Sci. 2024, 25, 825 oraz Knyziak-Mędrzycka i wsp Sensitization profile in children with 

celiac disease assessed with the use of multiplex molecular diagnostic technique)  

zamieszczonych w rozdziale VIII. W tej części pracy skupiono się na omówieniu 

najważniejszych wyników i przeprowadzeniu analizy w porównaniu z dostępną literaturą 

przedmiotu. 

 

6.1 Profil uczulenia na alergeny pokarmowe „wielkiej ósemki”  

W pracy Knyziak-Mędrzycka i wsp The Sensitization Profile for Selected Food Allergens in 

Polish Children Assessed with the Use of a Precision Allergy Molecular Diagnostic Technique. 

Int. J. Mol. Sci. 2024, 25, 825 przeanalizowano wyniki sIgE dla 96 ekstraktów pokarmowych i 

77 molekuł alergenów pokarmowych. Wyniki testu ALEX® wobec alergenów pokarmowych 

„wielkiej ósemki” uzyskano od 3715 pacjentów. Najczęstszymi alergenami pokarmowymi, 

które uczulały badaną populację polskich dzieci były: orzech arachidowy (29.20%), orzech 

laskowy (28.20%) oraz jabłko (23.60%). Natomiast najrzadziej wyniki dodatnie odnotowano 

dla truskawki (0.40%), oregano (0.30%) oraz płaszczki kolczystej (0.16%). Najwyższe średnie 

stężenia sIgE odnotowano dla mleka krowiego (9.86 kUA/L), krewetki (8.55 kUA/L) oraz dla 

orzecha arachidowego (8.54 kUA/L), podczas gdy najniższe średnie stężenia sIgE 

obserwowano dla ekstraktu liczi (0.49 kUA/L), pieczarki (0.45 kUA/L) oraz truskawki (0.40 

kUA/L). Spośród “wielkiej ósemki” alergenów pokarmowych, poza orzechem arachidowym i 

orzechem laskowym analizie poddano pozostałe alergeny, jak jajo kurze, mleko krowie, ryby, 

pszenica, soja, skorupiaki i inne orzechy drzew. Najwyżej w rankingu występowania uczulenia 

spośród tych pozostałych alergenów “wielkiej ósemki” znalazło się białko jaja kurzego, które 

uplasowało się na 4. miejscu, podczas gdy żółtko jaja znalazło się na 36. miejscu.  

Opisany powyżej profil uczulenia dzieci z różnych rejonów Polski wykazuje znaczne 

różnice w porównaniu z badaniami w innych populacjach. W badaniu EuroPrevall [26], do 

którego włączono dzieci w wieku szkolnym (7-10 lat) z europejskich miast (Zurych, Madryt, 

Ateny, Utrecht, Wilno, Łódź i Reykjavik) analizowano wyniki dotyczące uczulenia na 

dwadzieścia cztery pokarmy uznane za najczęściej uczulające dzieci lub często spożywane w 



   

 

95 
 

badanych krajach. Były to: jaja kurze, mleko krowie, ryby, krewetki, orzeszki ziemne, orzechy 

laskowe, orzechy włoskie, brzoskwinie, jabłka, kiwi, melony, banany, pomidor, seler, marchew, 

kukurydza, soczewica, soja, pszenica, gryka, sezam, gorczyca, słonecznik oraz mak. W żadnym 

z analizowanych miast w badaniu EuroPrevall w pierwszej trójce najczęściej uczulających 

alergenów nie znalazł się alergen orzecha ziemnego, podczas gdy w naszej analizie znalazł się 

on na miejscu pierwszym. Drugim najczęstszym alergenem w naszym badaniu był orzech 

laskowy, który równie wysoko występował w badaniu EuroPrevall (miejsce w rankingu 

zależało od badanego miasta. W Łodzi znalazł się on na pierwszym miejscu, w Utrecht na 

drugim, a w Zurychu i Wilnie na trzecim miejscu. Jabłko, które było na miejscu trzecim w 

naszej analizie, w żadnym z analizowanych miast w badaniu EuroPrevall nie znalazło się w 

gronie 3 najczęściej uczulających alergenów. Różnice w profilach uczuleniowych na ekstrakty 

alergenów pokarmowych są jeszcze bardziej widoczne, gdy porównamy wyniki uzyskane poza 

Europą. W badaniu Segura i wsp., którzy oceniali występowanie uczulenia na ekstrakty 

alergenów pokarmowych (analiza sIgE przy pomocy ImmunoCAP, Thermo Fisher) w grupie 

pacjentów z różnymi alergiami w Meksyku analiza wykazała, że najczęściej uczulającymi 

pokarmami były: orzechy laskowe, jabłka, krewetki, orzeszki ziemne, białka jaj, żółtka jaj, 

brzoskwinie, migdały, pomidory, fasola, mleko, truskawki, kiwi, kukurydza i pszenica [27]. 

 Analiza uczulenia wobec molekuł wykazała, że najczęstszymi molekułami alergenów 

pokarmowych, wobec których stwierdzono występowanie sIgE były molekuły należące do 

podrodziny białek PR10. Wśród 10 molekuł alergenów pokarmowych wobec których 

najczęściej stwierdzono występowanie sIgE znalazło się aż 6 białek z tej podrodziny: rCor a 

1.0401 (23.77%), rMal d 1 (22.37%), rAra h 8 (16.93%), rGly m 4 (15.18%), rApi g 1 (15.07%) 

oraz rDau c 1 (13.76%). Jedyną molekułą nienależącą do podrodziny PR10 w pierwszej piątce 

najczęstszych molekuł uczulających była molekuła nAra h 1 (globulina 7/8S) orzecha 

ziemnego. Najrzadziej stwierdzono występowanie sIgE wobec nMal d 2 (0.27%) (rodzina 

białek taumatynopodobnych, TLP), rAni s 1 (0.30%) (inhibitor proteazy serynowej typu 

Kunitz) oraz rChe a 1 (po 0.43%) (rodzina białek Ole e 1).  

Można założyć, z dużym prawdopodobieństwem, że powszechne uczulenie na białka z 

podrodziny PR10 może wynikać z reakcji krzyżowej na pierwotne uczulenie na alergen brzozy 

(molekułę Bet v 1). W wieloośrodkowym badaniu Kiewiet’a, wykazano, że reagujące krzyżowo 

białka PR10, takie jak Cor a 1.0401, Mal d 1 i Pru p 1, należą do najczęściej rozpoznawanych 

przez sIgE cząsteczek w kohortach o wysokim wskaźniku uczulenia na Bet v 1, właśnie ze 

względu na reaktywność krzyżową [47]. Podobnie w badaniu EuroPrevall stwierdzono, że 

jedno z najczęstszych uczuleń w różnych miastach europejskich na orzeszki laskowe może być 
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związane z reaktywnością krzyżową z pyłkiem brzozy, które było powszechne w Europie 

Środkowo-Północnej. 

W naszym badaniu przeprowadzono również analizę występowania sIgE wobec 

molekuł alergenowych “wielkiej ósemki” alergenów pokarmowych w zależności od wieku. 

Zaobserwowano istotnie statystyczny (p <0.05) spadek częstości uczulenia wraz z wiekiem dla 

białek zapasowych wobec molekuł alergenów białek zapasowych: orzecha ziemnego (nAra h 

1, rAra h 2, nAra h 3), soi (nGly m 6), orzechów drzew (nCor a 9, nJug r 4). Istotny statystycznie 

spadek częstości uczulenia wraz z wiekiem był obserwowany również dla molekuł mleka 

krowiego (nBos d 4, nBos d 5, nBos d 6, nBos d 8) i jaja kurzego (nGal d 1, nGal d 2). Podobny 

trend zmiany uczulenia, zwłaszcza dotyczący alergenów mleka krowiego i jaja obserwowany 

był przez innych badaczy [47, 48], chociaż w wieloośrodkowym badaniu Kiwiet’a i wsp. 

częstość występowania uczulenia w różnych europejskich pediatrycznych kohortach na 

molekuły alergenu mleka krowiego oceniane metodą ImmunoCap ISAC była znacząco niższa, 

bo przeważnie poniżej 1% (z wyjątkiem jednej grupy hiszpańskiej z Sabadell, gdzie częstość 

ta wynosiła 1.4%-2.0%) [47].  

W naszym badaniu istotny statystycznie wzrost częstości uczulenia wraz z wiekiem 

zaobserwowano wobec białek podrodziny PR10 (rAra h 8, rCor a 1.0401). Wyniki dodatnie dla 

białka rAra h 8 nie występowały w grupie dzieci w wieku do 12 miesięcy, pojawiły się dopiero 

u dzieci w wieku 1-5 lat i sukcesywnie rosły w kolejnych grupach wiekowych.  

Badania przeprowadzone przez innych badaczy pokazują znaczne różnice w częstości 

występowania uczulenia na różne molekuły orzecha arachidowego w zależności od badanego 

kraju. Wykazano, że u pacjentów z alergią na orzeszki ziemne w USA i Szwecji częściej 

rozpoznawano jako alergen białka zapasowe rAra h 1-3 w porównaniu z pacjentami z Hiszpanii, 

którzy byli częściej uczuleni na białko przenoszące lipidy rAra h 9 [49]. W badaniu Kiewiet i 

wsp. stwierdzono, że uczulenie na Ara h 9 było częstsze w południowej kohorcie hiszpańskiej 

Gipuzkoa i włoskiej Rome w porównaniu z kohortą szwedzką [47]. Różnice w profilu uczulenia 

na Ara h mogą wynikać z ilości spożycia, wieku wprowadzenia orzeszków ziemnych do diety, 

nawyków żywieniowych i różnic w przygotowaniu do spożycia orzeszków ziemnych w 

poszczególnych krajach. Wykazano, że w Szwecji, Stanach Zjednoczonych i innych krajach 

zachodnich, duża liczba nadwrażliwości na orzeszki ziemne może wynikać z tego, że 

spożywane są one najczęściej w formie prażonej. Prażenie orzechów wzmacnia potencjał 

alergizujący molekuł Ara h 1 i Ara h 2 lub może odkryć białka jak np. Ara h 15 (oleozyna), 

które w surowej postaci orzeszków zanurzone są w tłuszczu, stanowiącym materiał 

energetyczny dla kiełkujących roślin [50, 51, 52]. 
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W naszym badaniu spośród molekuł pszenicy najwyżej (40. miejsce) w rankingu 

molekuł alergenów pokarmowych uplasowała się nTri a A_TI (4.45%). Analiza występowania 

sIgE wobec molekuł alergenowych pszenicy wykazała, że najczęściej wyniki dodatnie dla 

wszystkich analizowanych molekuł alergenowych odnotowano w grupie wiekowej do 12. 

miesięcy i wraz z wiekiem ilość sIgE spadała dla wszystkich analizowanych molekuł pszenicy. 

W badaniu Kiewieta i wsp. częstość występowania sIgE wynosiła od 0.1% w kohorcie 

szwedzkiej do 0.4% w kohorcie norweskiej i nie obserwowano spadku uczulenia dla tej 

molekuły wraz z wiekiem [47]. 

 

6.2 Znaczenie precyzyjnej diagnostyki molekularnej w praktyce klinicznej  

W kontekście analizy klinicznej alergii u dzieci, w cyklu prac włączonych do pracy 

doktorskiej znalazł się również opis przypadku (Knyziak-Mędrzycka I, Szychta M, Majsiak E, 

Fal AM, Doniec Z, Cukrowska B. The Precision Allergy Molecular Diagnosis (PAMD@) in 

Monitoring the Atopic March in a Child with a Primary Food Allergy: Case Report. J Asthma 

Allergy. 2022, 7;15:1263-1267) jako prezentacja praktycznego podejścia do zmieniającego się 

z wiekiem profilu uczulenia ocenianego techniką diagnostyki molekularnej. Przedstawiony 

obraz kliniczny chłopca z początkowymi objawami alergii pokarmowej na mleko i jajo, a 

następnie rozwijającymi się objawami alergii wziewnej na pyłki w postaci alergicznego nieżytu 

nosa i astmy oskrzelowej jest zgodny z obserwacjami dotyczącymi sensytyzacji u dzieci w 

Polsce opisanymi w pracy oryginalnej (Knyziak-Mędrzycka i wsp. The Sensitization Profile for 

Selected Food Allergens in Polish Children Assessed with the Use of a Precision Allergy 

Molecular Diagnostic Technique. Int. J. Mol. Sci. 2024, 25, 825). 

Analiza badań serologicznych przeprowadzonych u chłopca od 9 miesiąca życia przez 

2 lata obserwacji pokazała znaczenie wdrożenia wczesnej diagnostyki u dzieci z objawami 

alergii. Istotnym wnioskiem z tej obserwacji jest to, że już na wczesnym etapie życia można 

było rozpoznać u pacjenta uczulenie na ekstrakt brzozy oraz na molekułę Bet v 1, które w 

kolejnych latach obserwacji istotnie się zwiększało, co potwierdzało się w objawach 

klinicznych u pacjenta, które z roku na rok przybierały na sile. Opis przepadku pokazał, że 

wczesna kompleksowa diagnostyka pozwala na jak najszybsze rozpoczęcie odpowiedniej 

terapii zapobiegającej rozwojowi alergicznego zapalenia, a co za tym idzie progresji objawów 

alergicznych. Wczesne podjęcie immunoterapii mogłoby przysłużyć się ograniczeniu 
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występowania ciężkich objawów alergii, takich jak astma, anafilaksja u młodzieży i osób 

dorosłych.   

6.3 Profil uczulenia u dzieci z CD  

Oceniając profil uczulenia w grupie dzieci z nowo rozpoznaną CD (Knyziak-Mędrzycka 

i wsp Sensitization profile in children with celiac disease assessed with the use of multiplex 

molecular diagnostic technique …) stwierdzono, że u prawie połowy dzieci z CD (53/108; 

49.1%) występują sIgE wobec ekstraktów i/lub molekuł alergenów. Tak wysoki odsetek 

uczulenia nie był do tej pory opisywany. Przegląd systematyczny badań w zakresie 

współwystępowania CD i uczulenia/A-IgE, będący częścią rozprawy doktorskiej (Majsiak i 

wsp. IgE-Dependent Allergy in Patients with Celiac Disease: A Systematic Review. Nutrients. 

2023) zidentyfikował zaledwie 4 prace oryginalne [43, 44, 45, 46], które pokazały możliwość 

współistnienia CD i uczulenia lub A-IgE. Jednak odsetek uczulonych pacjentów w tych pracach 

był znacznie niższy. Cudowska i wsp. wykazali uczulenie u nieco ponad 20% (12/59; 20.3%) 

dzieci z CD [46]. Ciacci i wsp., którzy oceniali pacjentów w wieku powyżej 17 lat z nowo 

zdiagnozowaną CD na podstawie objawów alergii zgłaszanych w kwestionariuszu (n =1044), 

wykazali, że 16.6% pacjentów z CD było uczulonych na co najmniej jeden z ocenianych 

alergenów [43]. Ponad dwukrotnie wyższy odsetek pacjentów z pozytywnymi sIgE 

wykazanych w naszej grupie badawczej może wynikać z liczby i rodzaju ocenianych 

alergenów. Analiza Cudowskiej i in. opierała się wyłącznie na sIgE wobec 20 alergenów 

pokarmowych i wziewnych [46]. Podobnie Ciacci i in. oceniali uczulenie na 20 alergenów 

wziewnych i pokarmowych oraz przeprowadzali testy skórne u wybranych pacjentów [43]. W 

naszym badaniu ocenialiśmy sIgE wobec 295 alergenów, w tym 117 ekstraktów i 178 molekuł 

alergenowych z różnych źródeł. Taka kompleksowa analiza, obejmująca molekuły alergenowe 

znacznie zwiększa czułość testów przesiewowych [53, 54].  

Najwięcej dzieci z CD (41.5%) było uczulonych jednocześnie na alergeny wziewne i 

pokarmowe, a najwyższe średnie stężenia sIgE stwierdzono wobec alergenów wziewnych. 

Analiza wszystkich ekstraktów i molekuł alergenowych wykazała, że najczęściej u dzieci z CD 

obecne były sIgE wobec pyłkom tymotki łąkowej (26.9%), życicy (24.1%) oraz brzozy 

brodawkowatej (18.5%). Wszystkie te 3 najczęstsze alergeny wziewne to molekuły alergenowe 

Phl p 1, Lol p 1 (obydwie z rodziny B-ekspansyn) i Bet v 1 (podrodzina białek PR10). Uczulenie 

wobec alergenów pokarmowych (ekstraktów i molekuł) występowało u ponad jednej czwartej 

badanej grupy. Najczęstszym alergenem pokarmowym był orzech laskowy (13.95%), który był 
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dopiero na 8 pozycji, jeżeli chodzi o częstość występowania uczulenia na wszystkie 

analizowane alergeny. Wszystkie trzy pierwsze alergeny pokarmowe były molekułami (Cor a 

1, Mal d 1 i Ara h 8) należącymi do podrodziny PR10.   

Podobnie jednym z najczęstszych alergenów pokarmowych w badaniu Cudowskiej i in. 

był orzech arachidowy. Wykazali oni, że prawie połowa z badanych dzieci z CD i z 

jakimkolwiek uczuleniem (5/12; 41.7%) była uczulona na orzechy arachidowe. Jednak analiza 

ta oparta była jedynie o ekstrakty alergenowe i trudno jest wyciągnąć wnioski czy było to 

uczulenie pierwotne na orzech arachidowy, czy wynik reakcji krzyżowej uczulenia na alergeny 

wziewne.  

Pomimo wysokiego odsetka uczulonych dzieci z CD, nie stwierdzono obecności sIgE 

wobec alergenów zbóż zawierających gluten: molekuły pszenicy zwyczajnej (Triticum 

aestivum) – Tri a aA_TI (inhibitor α-amylazy I trypsyny), Tri a 14 (nsLTP) i Tri a 19 (omega-

5-gliadyna) oraz ekstraktów pszenicy (Triticum spelta), żyta (Secale cereale), jęczmienia 

Hordeum vulgare), jak również owsa (Avena sativa). Badania dotyczące współistnienia CD i 

uczulenia na pszenicę lub inne zboża nie są jednoznaczne. W pracy Lanzarin i in. wykazano za 

pomocą oceny sIgE w grupie 74 osób (1-20 lat) z CD uczulenie na pszenicę, żyto, jęczmień i 

słód jęczmienny na odpowiednio poziomie 4%, 10.8%, 5.4 i 2.7% [45]. Nasze wyniki są zgodne 

jednak z wynikami badaczy wykazujących na brak występowania uczulenia u osób z CD na 

alergeny zbóż zawierających gluten [46, 42]. 

 Analiza korelacji wykazała istotną statystycznie, zależność między wiekiem badanych 

a liczbą pozytywnych sIgE (≥0.3 kUA/L) dla molekuł alergenów wziewnych, wskazując na 

wzrost uczuleń na molekuły alergenów wziewnych wraz z wiekiem. Nie stwierdzono istotnej 

statystycznie korelacji pomiędzy wiekiem pacjentów a uczuleniem na alergeny pokarmowe 

(zarówno ekstrakty, jak i molekuły). 

W pracy Knyziak-Mędrzycka i wsp Sensitization profile in children with celiac disease 

assessed with the use of multiplex molecular diagnostic technique podjęto również wstępną 

alergologiczną ocenę kliniczną pacjentów z CD (niestety zaledwie 7 z 53 uczulonych). 

Przebadane klinicznie dzieci zgłaszały objawy alergii wziewnej i rozpoznano u nich alergiczny 

nieżyt nosa, spojówek czy alergiczną astmę oskrzelową. Inne deklarowane objawy alergii to 

zmiany skórne pod postacią pokrzywki lub wyprysku atopowego. Dokładna analiza postaci 

klinicznych alergii u dzieci z CD została zaplanowana na większej grupie dzieci i będzie 

przeprowadzona w przyszłości. 
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7 PODSUMOWANIE WYNIKÓW I WNIOSKI  

Przeprowadzone w toku przewodu doktorskiego badania dostarczają pierwszego 

kompleksowego przeglądu profilu uczulenia IgE-zależnego zarówno na poziomie 

molekularnym, jak i ekstraktów alergenów pokarmowych u polskich dzieci i młodzieży z 

podejrzeniem alergii oraz u dzieci z nowo rozpoznaną CD. Zgodnie z aktualną wiedzą, jest to 

pierwsza kompleksowa analiza oparta na wynikach multipleksowego testu III generacji u dzieci 

zamieszkujących wszystkie regiony Polski oraz wybranej grupy dzieci z CD. 

Przeprowadzone badania pokazały, że: 

1. Profil uczulenia oparty na oznaczeniach sIgE wobec ekstraktów i molekuł 

alergenowych ze szczególnym uwzględnieniem alergenów pokarmowych wielkiej 

ósemki u dzieci w Polsce różnił się w porównaniu do innych krajów.  

2. U polskich dzieci z podejrzeniem alergii na podstawie występowania sIgE najczęściej 

stwierdzano uczulenie na ekstrakt orzecha arachidowego, orzecha laskowego oraz 

jabłka, a wobec molekuł dla podrodziny PR10 (rCor a 1.0401, rMal d 1 i rAra h 8), na 

miejscu 4. znalazła się globulina 7/8S (nAra h 1).  

3. Profil uczulenia wobec alergenów pokarmowych, analizowany na podstawie 

występowania sIgE zmieniał się wraz z wiekiem. Obserwowano wraz z wiekiem spadek 

uczulenia na alergeny pokarmowe oraz tendencje wzrostową uczulenia na alergeny 

wziewne. We wczesnym dzieciństwie dominowało uczulenie na białka zapasowe, a w 

późniejszych latach na białka z podrodziny PR10 z dominacją uczulenia na Bet v 1 z 

podrodziny PR10 pyłku brzozy.  

4. Dzieci z CD były współuczulone na alergeny wziewne i pokarmowe.  

5. Prawie połowa dzieci z nowo rozpoznaną CD była uczulona na minimum jeden alergen, 

przy czym nie stwierdzono u nich uczulenia na alergeny zbóż zawierających gluten.  

6. Najczęstszymi alergenami pokarmowymi, które uczulały dzieci z CD były molekuły z 

podrodziny PR10 (Cor a 1, Mal d 1 i Ara h 8) co może wynikać z reakcji krzyżowych 

na brzozę, której marker pierwotnej alergii Bet v 1 (podrodzina PR10) był w trójce 

najczęstszych alergenów wziewnych, po tymotce łąkowej i życicy (Phl p 1, Lol p 1).  
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Na podstawie przeprowadzonych badań i analizy wyników wyciągnięto 

następujące wnioski: 

1. Kompleksowa molekularna analiza uczuleń dzieci z podejrzeniem alergii 

zamieszkujących wszystkie regiony Polski pokazała, że profil uczulenia na alergeny 

pokarmowe w tej grupie różni się od profili obserwowanych w innych krajach; uzyskane wyniki 

badań mogą stanowić podstawę dla opracowania strategii profilaktyki oraz leczenia alergii 

zarówno w aspekcie lokalnym w naszym kraju oraz globalnym w skali światowej.  

2.  Molekularna analiza uczulenia w wyselekcjonowanej grupie u dzieci z CD pozwala 

twierdzić, że pomimo odmiennych mechanizmów immunologicznych uczulenie lub A-IgE i 

CD współistnieją, oraz że istnieje potrzeba diagnostyki A-IgE u pacjentów z CD, nie tylko w 

zakresie alergii pokarmowej, ale również alergii wziewnej. 
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