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Streszczenie

W ostatnich 10-15 latach mamy do czynienia z „drugą falą” epidemii 
chorób alergicznych wywołaną uczuleniem na pokarmy. 60% przy-
padków alergii pokarmowej u osób dorosłych i dzieci związane jest 
z współwystępowaniem alergii wziewnej. Strukturalne podobieństwo 
białek, nawet tych o odmiennym pochodzeniu, jest głównym czynni-
kiem determinującym występowanie reakcji krzyżowych. W artykule 
dokonano przeglądu istotnych klinicznych aspektów alergii pokarmo-
wej związanych z zespołami klinicznymi alergii krzyżowej.

Słowa kluczowe: alergia pokarmowa, nadwrażliwość na pokarm, kom-
ponenty alergenowe, reakcje krzyżowe

Summary

In the last 10-15 years, we have been dealing with a “second wave” 
of allergic disease outbreaks caused by food allergies. 60% of cases of 
food allergy in adults and children are associated with the co-occurren-
ce of inhaled allergy. The structural similarity of proteins, even those 
of a different origin, is the main factor determining the occurrence of 
cross-reactions. The article reviews important clinical aspects of food 
allergy related to cross-reactivity syndromes.
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Wstęp
Według danych Europejskiej Akademii Alergologii i Im-

munologii Klinicznej (European Academy of Allergy and 
Clinical Immunology, EAACI) 60% przypadków alergii po-
karmowej u osób dorosłych i dzieci związane jest z współ-
występowaniem alergii wziewnej [1]. Według ostatnich 
badań epidemiologicznych, odsetek ten w samej grupie do-
rosłych sięga ponad 80%. Odpowiadają za to reakcje krzy-
żowe, które definiuje się jako uczulenie na wspólne epitopy 
różnych alergenów. W oparciu o kryteria immunologiczne 
definicja alergii krzyżowej zakłada, że przeciwciała klasy 
IgE wytworzone przeciwko jednemu alergenowi łączą się 
z podobnym alergenem ale z innego źródła. Reakcje krzy-
żowe są wysoce prawdopodobne gdy homologia białek 
epitopów sięga 70% [2]. Zjawisko reaktywności krzyżowej 
zostało po raz pierwszy zaobserwowane i opisane w la-
tach 40. XX wieku przez szwedzkiego badacza Carla Juhli-
na-Dannfelta [3]. Najczęściej reakcje krzyżowe zachodzą 
pomiędzy alergenami pyłków roślin, a pokarmami pocho-
dzenia roślinnego zaliczanymi do tej samej rodziny białek. 
W związku z mechanizmem powstawania alergii krzyżowej 
większość objawów jest typowa dla reakcji IgE zależnych. 
W przypadku alergii krzyżowej objawy pojawiają się, w od-
różnieniu od alergii prawdziwej, po pierwszym kontakcie  
z alergenem [4]. Ze strony układu oddechowego mogą 
pojawić się: katar, kaszel, uczucie duszności, natomiast ze 
strony układu pokarmowego: świąd, obrzęk w jamie ustnej 

oraz gardle, nudności, wymioty, dolegliwości bólowe brzu-
cha, wzdęcia oraz biegunka. Stosunkowo często pojawiają 
się zmiany skórne pod postacią pokrzywki oraz atopowego 
zapalenia skóry. Najgroźniejsze dla pacjentów są reakcje 
uogólnione takie jak obrzęk naczynioruchowy, napad ast-
my oskrzelowej, a przede wszystkim wstrząs anafilaktyczny. 
Dodatkowo, poza typowymi objawami klinicznymi wymie-
nionymi wyżej, alergia krzyżowa dla wybranych alergenów 
może manifestować się klinicznymi zespołami alergii, które 
opisano poniżej [5].

Zespół pyłkowo-pokarmowy (zespół alergii  
jamy ustnej, zespół Amlot-Lessofa, Oral Allergy 
Syndrome, OAS)

Jest to zespół objawów klinicznych zlokalizowanych 
głównie w jamie ustnej, występujący u pacjentów z alergią 
wziewną IgE-zależną, po spożyciu pokarmów. OAS po raz 
pierwszy został opisany w 1942 roku przez Tufta i Blumste-
ina. Przedstawili oni przypadek kliniczny 4 pacjentów cho-
rujących na katar sienny, u których po spożyciu świeżych 
owoców występował świąd oraz obrzęk w jamie ustnej [6]. 
W 1987 r. Amlot oraz Lessof wyjaśnili jego patofizjologię 
oraz nadali mu nazwę, którą używamy do dnia dzisiejszego 
[7]. W czasach obecnych zespół alergii jamy ustnej jest pro-
blemem ogólnoświatowym i przypuszcza się, że może on 
stanowić najczęstszą postać alergii pokarmowej u osób do-
rosłych. Spekulacje te wynikają między innymi z tego, iż OAS 
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jest bezpośrednio związany z alergicznym nieżytem nosa,  
a ten występuje u 10-30% dorosłych i aż u 40% dzieci. Jed-
nakże prawdziwa częstość występowania zespołu alergii 
jamy ustnej nie jest jeszcze ustalona [8]. Typowe objawy ze-
społu OAS są izolowane w obrębie błony śluzowej jamy ust-
nej oraz gardła. Zwykle obejmują obrzęk, świąd i/lub piecze-
nie i/lub mrowienie warg, podniebienia, dziąseł, języka oraz 
tylnej ściany gardła. U dzieci dodatkowo często występuje 
rumień oraz wysypka wokół ust. Wyżej wymienione objawy 
występują bardzo krótko po zetknięciu się uczulającego po-
karmu z błoną śluzową. Najczęściej uczulające pokarmy to 
świeże owoce (jabłko, brzoskwinia, wiśnia), warzywa (seler, 
marchew, ziemniak) oraz orzechy (orzech laskowy, orzeszek 
ziemny, migdały). Na początku choroby pacjenci dobrze to-
lerują pokarmy przetworzone (obróbka termiczna, pozba-
wienie owoców skórki), a objawy występują tylko po spoży-
ciu świeżych pokarmów. Zazwyczaj, wraz z czasem trwania 
choroby, dołącza się nietolerancja kolejnych pokarmów,  
a także pokarmów przetworzonych [8]. U niektórych pa-
cjentów mogą dodatkowo (poza symptomami ze strony 
jamy ustnej) pojawić się objawy ze strony innych narządów. 
Zjawisko to zostało początkowo zaobserwowane przez 
Amlota i Lessofa [7], a następnie potwierdzone przez Or-
tolaniego i Ma [9, 10]. W swoich badaniach dowiedli oni, 
iż oprócz typowych dolegliwości ze strony jamy ustnej  
i gardła 8,7% pacjentów doświadcza objawów ogólno-
ustrojowych takich jak: pokrzywka, obrzęk naczyniorucho-
wy twarzy, zaostrzenie astmy oskrzelowej, bóle brzucha, 
nudności, wymioty, biegunka oraz alergiczne zapalenie bło-
ny śluzowej nosa. Zaobserwowali także, że u 3% pacjentów 
objawy ogólnoustrojowe mogą wystąpić bez dolegliwości 
ze strony jamy ustnej i gardła, a 1,7% pacjentów jest zagro-
żonych wystąpieniem wstrząsu anafilaktycznego [9, 10]. Za 
występowanie zespołu alergii jamy ustnej odpowiedzialne 
są reakcje krzyżowe pomiędzy alergenami należącymi do 
homologów Bet v 1, profilin oraz LTP [8].

Zespół lateksowo-owocowy  
(„latex-fruit syndrome”)

Zespół lateksowo-owocowy to zjawisko polegające na 
nietolerancji produktów spożywczych u pacjentów uczu-
lonych na lateks. Naturalny lateks (natural rubber latex, 
NRL) uzyskuje się poprzez nacinanie roślin kauczukodaj-
nych (głównie Havea brasiliensis) i obróbkę przemysłową 
soku mlecznego zawierającego 2% białek, które są silny-
mi alergenami. Naturalny lateks wykorzystuje się głównie 
do produkcji rękawic lateksowych używanych w ochronie 
zdrowia; spotykany jest również w produktach użytku co-
dziennego takich jak smoczki dziecięce, kalosze, balony 
czy prezerwatywy [11]. Alergia na lateks może dotyczyć od  
0 do 2,3% społeczeństwa, jednak zapadalność na tę cho-
robę jest zdecydowanie wyższa w niektórych grupach spo-
łecznych. U pracowników służby zdrowia dotyczy do 30% 
osób, u dawców krwi do 6%, a u dzieci z rozszczepem krę-
gosłupa od 25 do 72%. Szczyt epidemii uczulenia na la-
teks przypada na połowę lat 90. XX wieku. Od tamtej pory 
częstość występowania tej alergii stale maleje, a wiąże się 
to z zastępowaniem lateksu naturalnego przez gumy synte-
tyczne np. neopren. Według różnych źródeł u 30-50% osób 
uczulonych na lateks występują niepożądane objawy po 
spożyciu niektórych pokarmów [12]. U pacjentów z zespo-
łem lateksowo-owocowym nie ma jednych charakterystycz-
nych objawów. Mogą występować zmiany skórne (głównie 
w miejscu kontaktu z owocem - usta, dłonie), dolegliwości 
ze strony przewodu pokarmowego (duszność, kaszel oraz 

wstrząs anafilaktyczny). Klasycznie zespół ten występuje po 
spożyciu owoców takich jak: banan, awokado, kiwi oraz 
kasztany jadalne. Opisywano również przypadki występo-
wania zespołu po spożyciu: melona, mango, ananasa, pa-
paji, brzoskwini, figi, ziemniaka oraz pomidora. Zazwyczaj 
uczulenie na lateks wyprzedza uczulenie na owoce, jednak 
odwrotna sytuacja również bywa spotykana. U pacjentów, 
którzy dodatkowo są uczuleni na pyłki roślin objawy po 
spożyciu pokarmów są częstsze. Głównymi alergenami od-
powiedzialnymi za występowanie zespołu lateksowo-owo-
cowego są chitynazy klasy I takie jak: Hev b 2, Hev b 6.02, 
Hev b 7, Hev b12 oraz profiliny Hev b 8 [11, 12].

Zespół wieprzowina-sierść kota  
(„pork-cat syndrome”)

Zespół wieprzowina-sierść kota po raz pierwszy został 
opisany w 1994 r. przez Droueta i Sabbaha [13]. Jest to sto-
sunkowo rzadka patologia występująca u pacjentów, u któ-
rych uczulenie na sierść kota jest pierwotne, a nadwrażli-
wość na mięso wieprzowe wynika z reakcji krzyżowej. Układ 
immunologiczny pacjentów produkuje specyficzne prze-
ciwciała IgE przeciwko albuminie surowiczej kota Fel d 2,  
które następnie reagują krzyżowo z albuminą surowiczą 
świni Sus s 1, wywołując nietolerancję wieprzowiny. Doty-
czy to głównie dorosłych oraz nastolatków. Niepożądane 
objawy pojawiają się zaraz po spożyciu wieprzowiny, co od-
różnia ten zespół od uczulenia na mięso związanego z prze-
ciwciałami IgE przeciwko alpha-gal (galactose-alpha-1,3-
galactose), gdzie objawy występują po kilku godzinach. Nie 
każde spożycie mięsa wieprzowego wywołuje u pacjentów 
niepożądane objawy. Zdecydowanie częściej występują one 
po spożyciu mięsa surowego, suszonego oraz wędzonego, 
niż po spożyciu mięsa dobrze ugotowanego. Pacjenci mogą 
manifestować różne objawy takie jak: pokrzywka, obrzęk 
naczynioruchowy, bóle brzucha, nudności czy wstrząs ana-
filaktyczny. U części pacjentów niepożądane objawy mogą 
wystąpić nie tylko po spożyciu mięsa wieprzowego, ale 
również mięsa innych ssaków. Większość chorych wykazuje 
również alergię na sierść innych zwierząt, m.in. psa, konia 
oraz świnki morskiej [14, 15].

Zespół ptak-jajo (zespół jajo-mięso ptaka,  
bird-egg syndrome)

Zespół ptak-jajo występuje u pacjentów uczulonych na 
pierze, u których dołączają się niepożądane objawy po spo-
życiu żółtka jaj i/lub mięsa drobiowego. Częstość występo-
wania nie jest dokładnie poznana. Sugeruje się, że jest on 
stosunkowo rzadki, w literaturze opisywane są pojedyncze 
przypadki i występuje głównie u osób dorosłych. Alergenem 
odpowiedzialnym za występowanie zespołu jest albumina 
surowicza - alfa liwetyna (α- livetin) Gal d 5 występująca  
w pierzu, mięśniach oraz żółtkach jaj ptaków. Pierwotne 
uczulenie nabywane jest drogą wziewną podczas kontaktu 
z pierzem ptaków lub u dzieci drogą pokarmową po spoży-
ciu jaj. Niepożądane objawy pojawiają się po zjedzeniu su-
rowego lub ugotowanego na miękko żółtka jaja. Najczęściej 
występują dolegliwości ze strony jamy ustnej oraz ze strony 
przewodu pokarmowego, rzadziej umiarkowane reakcje 
systemowe takie jak: pokrzywka, obrzęk naczynioruchowy 
oraz zaostrzenie astmy oskrzelowej. Albuminy surowicze 
są białkami wrażliwymi na obróbkę termiczną, dlatego pa-
cjenci dobrze tolerują ugotowane na twardo oraz pieczone 
żółtka jaj. Większość pacjentów z zespołem ptak-jajo miało 
dodatnie testy skórne oraz dodatnie testy in vitro na mięso 
kurczaka. Reakcje alergiczne po spożyciu mięsa występo-
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wały jednak nieczęsto i miały łagodny przebieg, głównie 
był to zespół alergii jamy ustnej. Uważa się, że przyczyną 
rzadkich reakcji alergicznych po spożyciu mięsa kurczaka, 
jest fakt, iż mięso to praktycznie nie jest spożywane suro-
we, natomiast każda obróbka cieplna niszczy strukturę alfa 
liwetyny zapobiegając alergii [16].

Anafilaksja na czerwone mięso  
po ukłuciu przez kleszcza

Anafilaksja na czerwone mięso po ukłuciu przez kleszcza 
po raz pierwszy została opisana w 2007 roku przez Nunena 
i wsp. [17]. Autorzy przedstawili 25 pacjentów z dodatnimi 
testami skórnymi i/lub obecnością swoistych przeciwciał IgE 
w surowicy przeciwko czerwonemu mięsu. U 23 pacjentów 
wystąpiły reakcje alergiczne po spożyciu czerwonego mięsa 
(u 14 z 23 wystąpiła silna anafilaksja). 24 z 25 pacjentów 
było w przeszłości ukłutych przez kleszcza. Autorzy postu-
lowali występowanie korelacji pomiędzy ukłuciem przez 
kleszcza, a alergią na mięso czerwone [17]. Późniejsze ba-
dania potwierdziły słuszność tej hipotezy. Za występowanie 
tej reakcji krzyżowej odpowiedzialny jest węglowodan al-
pha-gal (galactose-alpha-1,3-galactose) wchodzący w skład 
błon komórkowych większości ssaków, pierwotniaków oraz 
bakterii. Nie występuje on jednak u naczelnych, w tym  
u ludzi. Postuluje się, iż ukąszenie przez kleszcza wprowa-
dza α-gal do krwi pacjenta indukując odpowiedź immuno-
logiczną - wytwarzanie swoistych przeciwciał IgE przeciwko 
α-gal. U tak uczulonych pacjentów po spożyciu czerwonego 
mięsa zawierającego α-gal dochodzi do wystąpienia krzy-
żowej reakcji alergicznej. Anafilaksja na czerwone mięso 
po ukłuciu przez kleszcza dotyczy zarówno dorosłych jak  
i dzieci. Najwięcej przypadków zanotowano w Australii (na 
terenach endemicznego występowania kleszcza Ixodes ho-
locyclus, częstość występowania tej alergii szacuje się na 
1/550) oraz w południowo-wschodnich Stanach Zjednoczo-
nych, w mniejszym stopniu w Europie, Azji, Ameryce Środ-
kowej i Afryce. U uczulonych pacjentów niepożądane ob-

jawy występują zazwyczaj po 2-10 godzinach od spożycia 
czerwonego mięsa. U 66% pacjentów wystąpił wstrząs ana-
filaktyczny, u pozostałych chorych odnotowano pokrzywkę, 
obrzęk naczynioruchowy oraz objawy ze strony przewodu 
pokarmowego. Opisywano również reakcje krzyżowe po-
między czerwonym mięsem a lekiem Cetuximab związane z 
węglowodanem alpha-gal [18].

Reaktywność krzyżowa pomiędzy roztoczem  
kurzu domowego a skorupiakami

W ostatnich latach zaobserwowano wzrost zachorowal-
ności na alergię wywołaną przez krewetki oraz inne skoru-
piaki. Dotyczy to głównie krajów Azji południowo-wschod-
niej, gdzie w niektórych rejonach (Filipiny, Singapur) może 
dotyczyć ok. 5% pacjentów z alergią, a ostatnio stała się 
również powszechna w innych częściach świata. Białkiem 
wywołującym alergie na skorupiaki jest tropomiozyna, wy-
kazująca wysoką homologię wśród bezkręgowców, sięgają-
cą ponad 70%. Wykazano, że główną przyczyną uczulenia 
na skorupiaki jest wcześniejsza alergia wziewna na roztocza 
kurzu domowego oraz karaluchy. Podobieństwo pomiędzy 
alergenem krewetki Pen a 1 a alergenem roztocza kurzu 
domowego Der p 10 wynosi aż 71%, co umożliwia wystę-
powanie reakcji krzyżowych. Objawy niepożądane po spo-
życiu krewetek mogą być różne, najczęściej są to reakcje 
ogólnoustrojowe takie jak pokrzywka, obrzęk naczynioru-
chowy oraz wstrząs anafilaktyczny [19].

Podsumowanie
W powyższym artykule opisano najważniejsze zespoły 

kliniczne alergii krzyżowej. Wobec wzrostu częstości wy-
stępowania nietolerancji pokarmowej, znajomość patome-
chanizmów, źródła uczulenia oraz objawów reaktywności 
krzyżowej ma wpływ na diagnozowanie i leczenie alergii 
pokarmowej.
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