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Streszczenie 
 
Zwierzęta, takie jak psy i koty, na stałe zagościły w naszych 

domach. Wiele osób nie wyobraża sobie życia bez ulubionego 
czworonoga. Niestety pojawienie się zwierząt w otoczeniu człowieka 
związane jest z ekspozycją na liczne alergeny.  

Alergia na zwierzęta futerkowe w chwili obecnej jest relatywnie 
częstą postacią uczulenia i dotyczy zarówno dorosłych, jak i dzieci. 
Możliwość diagnostyki uczulenia na konkretne białka, które znajdują 
się w wydzielinach zwierząt i wiedza na temat roli biologicznej tych 
alergenów umożliwia wydanie pacjentom bardziej szczegółowych  
i adekwatnych zaleceń. Właściwa interpretacja oznaczeń kompo-
nentowych stanowi jednak nadal wyzwanie dla lekarza praktyka. 

W pierwszej części przeglądu alergenów zwierząt futerkowych, 
które są zaakceptowane przez podkomitet ds. nomenklatury 
alergenów WHO/IUIS, scharakteryzowano czynniki alergizujące psa, 
kota, świnki morskiej, chomicznika dżungarskiego, chomiczka 
syryjskiego, myszy domowej oraz szczura.  

W pracy poglądowej przedstawiono kompendium informacji  
o poznanych alergenach, które, mamy nadzieję, okaże się przydatne 
w codziennej pracy lekarza alergologa. 
 
Słowa kluczowe: alergia, pies, kot, świnka morska, chomik, mysz 
domowa, szczur, komponenty alergenowe, Fel d 1 
 

 
Summary 
 

Furry animals, such as dogs and cats, are permanently settled in 
our homes. Many people cannot imagine life without their favorite pet. 
Unfortunately, the appearance of animals in the human environment 
is associated with exposure to numerous allergens.  

Allergy to fur animals is currently a relatively common form  
of sensitization and affects both adults and children. The possibility of 
diagnosing sensitization to specific proteins that are found in animal 
secretions and knowledge about the biological role of these allergens 
allows patients to give more detailed and adequate recommendations. 
However, the correct interpretation of sensitization to allergen 
components is still a challenge for the clinician.  

In the first part of the review the allergens (accepted by the 
WHO/IUIS Allergen Nomenclature Committee) of dog, cat, guinea pig, 
jungle hamster, Syrian hamster, house mouse and rat were 
characterized.  

The review article presents a compendium of information about the 
known allergens, which, we hope, will prove useful in the daily work of 
an allergist. 
 
 
Key words: allergy, dog, cat, guinea pig, hamster, house mouse, rat, 
allergen components, Fel d 1 
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1. Wstęp 

Alergologia jest dynamicznie rozwijającą się 
dziedziną wiedzy. Co roku opisywane są nowe, 
potencjalnie uczulające białka. Niekiedy okazuje się, że 
te nowo odkryte alergeny pełnią ważną rolę  
w etiopatogenezie alergii, a fakt, że do tej pory nie były 
poznane wyjaśnia trudności diagnostyczne  
i terapeutyczne u chorych [1, 2]. 

Alergia na zwierzęta futerkowe jest istotnym 
problemem w praktyce lekarza alergologa. Jest 
relatywnie częsta, dotyczy zarówno dorosłych jak  
i dzieci. Co istotne, może także stać się poważnym 
problemem dla osób zawodowo zajmujących się 
zwierzętami, np. weterynarzy, pracowników ogrodów 

zoologicznych, stadnin czy hodowców zwierząt. Wiedza 
odnośnie alergenów zwierząt futerkowych rośnie,  
a coraz więcej pacjentów ma dostęp do oznaczeń 
poszczególnych komponent alergenowych. Jednak 
jednym z największych wyzwań, przed którymi staje 
lekarz praktyk, jest właściwa kwalifikacja do metod 
diagnostycznych oraz odpowiednia interpretacja 
wyników diagnostyki komponentowej. 

Zestawienie rodzin białek, do których należą 
poszczególne, poznane do tej pory, alergeny zwierząt 
futerkowych przedstawiono w Tabeli 1. 
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Tabela 1. Rodziny białek, do których należą poszczególne, poznane dotychczas, alergeny zwierząt futerkowych. 

RODZINY BIAŁEK PRZYKŁADOWE ALERGENY WYBRANYCH ZWIERZĄT FUTERKOWYCH 

lipokaliny 
Can f 1 Can f 2 Can f 4 Can f 6 Fel d 4 Fel d 7 Cav p 1 Cav p 2 Cav p 3 Cav p 6 

Phod s 1 Mes a 1 Mus m 1 Rat n 1 Ory c 1 Ory c 2 Ory c 4 Bos d 2 Equ c 1 Equ c 2 

albuminy surowicy Can f 3 Fel d 2 Cav p 4 Bos d 6 Equ c 3      

kalikreiny Can f 5          

cystatyny Can f 8 Fel d 3         

uteroglobulina Fel d 1          

immunoglobuliny Fel d 5 Fel d 6 Bos d 7        

lipofiliny Ory c 3          

kazeiny Bos d 8 Bos d 9 Bos d 10 Bos d 11 Bos d 12      

lizozymy Equ c 6 Equ a 6         

Inne Can f 7 Fel d 8 Bos d 3 Bos d 4 Bos d 5 Bos d 13 Equ c 4    
 

 

2. Alergeny psa 

Pies domowy (łac. Canis familiaris lub Canis lupus 
familiaris) to jedno z najpopularniejszych zwierząt 
domowych. Swoją popularność zawdzięcza przede 
wszystkim wrodzonym zdolnościom wchodzenia  
w interakcje z człowiekiem i tworzenia z nim swoistej 
„więzi” psycho-emocjonalnej. Warto podkreślić również 
potencjał terapeutyczny psów, co sprowadza się przede 
wszystkim do tzw. kynoterapii, która nie jest sposobem 
leczenia, ale metodą wzmacniającą efektywność 
podjętych działań leczniczych, takich jak rehabilitacja 
czy terapia psychologiczna. Dogoterapią nazywamy 
więc zajęcia motywacyjne, podczas których głównym 
motywatorem jest odpowiednio przeszkolony pies.  

Niestety, u niektórych osób, po kontakcie z psem, 
obserwuje się objawy nadwrażliwości. Problem ten, 
przede wszystkim z uwagi na rozpowszechnienie 
gatunku, a tym samym zwiększoną ekspozycje na 
alergeny psa, staje się coraz bardziej istotny klinicznie.  

Europejskie badanie pokazało, że przez 15 lat 
uczulenie na koty i psy wzrosło z 8% w 1992 r. do 26-
27% w roku 2007, natomiast w polskim badaniu ECAP 
(Epidemiologia Chorób Alergicznych w Polsce), 
przeprowadzonym przez Zakład Profilaktyki Zagrożeń 
Środowiskowych i Alergologii Warszawskiego 
Uniwersytetu Medycznego stwierdzono, że częstość 
deklarowanych objawów alergii na psa wynosi 9,2% 
badanej populacji, natomiast dodatnie testy skórne 
stwierdza się u 0,5% badanych [5, 6, 7]. Warto dodać, że 
częstość nadwrażliwości zmienia się z wiekiem, od 5% u 
dzieci w wieku od 7 do 8 lat, do 10% u dzieci w wieku od 
11 do 12 lat. Odsetek uczulenia jest większy w grupie 
chorych z rozpoznaną astmą atopową [8]. 

Najprostszą drogą do uniknięcia objawów byłoby 
wykluczenie narażenia na uczulające alergeny. Jednak 
nieposiadanie psa we własnym miejscu zamieszkania 
wcale nie chroni przed uciążliwymi dolegliwościami  
u osób predysponowanych. Z uwagi na rosnącą 
popularność psów, jako zwierząt domowych, a także 
łatwość przemieszczania niewielkich molekuł  
o potencjale alergogennym, np. na powierzchni ubrań 
właścicieli psów, alergeny te występują w miejscach, 

gdzie zwierzęta na co dzień nie przebywają lub nawet 
tam, gdzie nigdy nie były.  

Do ekspozycji na alergeny dochodzi najczęściej 
drogą wziewną lub kontaktową, co ma przełożenie na 
spektrum objawów obserwowanych u osób uczulonych 
na alergeny psa. O uczuleniu na psa najczęściej mówi 
się w aspekcie astmy oskrzelowej, alergicznego nieżytu 
nosa, alergicznego zapalenia spojówek, czy atopowego 
zapalenia skóry. Wielu autorów próbowało wyjaśnić 
mechanizm rozwoju atopii i alergii oraz zrozumieć 
występujące pomiędzy nimi korelacje. Stosunkowo 
często podnoszony jest temat zależności pomiędzy 
ekspozycją na alergeny psa, a występowaniem 
konkretnych objawów klinicznych. Zaproponowano dwie 
główne hipotezy: alergenową i higieniczną. W pierwszej 
z nich zakładano, że zwiększone narażenie na alergeny 
psa wiąże się ze wzrostem częstości występowania 
objawów chorobowych. Jednak dalsze badania 
pokazały, że zależność ta nie jest linearna, lecz raczej 
przyjmuje kształt litery U. Ostatnie doniesienia sugerują, 
że ekspozycja na zwierzęta domowe, zwłaszcza we 
wczesnym dzieciństwie, może mieć korzystne skutki  
i może faktycznie zapobiegać rozwojowi zaburzeń 
atopowych. Mandhane i wsp. dostarczają dalszych 
dowodów na to, że ekspozycja na alergeny psów, 
zmniejsza ryzyko uczulenia nie tylko u dzieci, ale także 
u młodych dorosłych [9]. Do rozwoju tolerancji dochodzi 
prawdopodobnie wskutek przewlekłej ekspozycji na 
alergen, co skutkuje produkcją immunoglobulin w klasie 
G, zwłaszcza IgG4 oraz spadek asIgE, a to prowadzi do 
nabywania swoistego „uodpornienia” [10, 11, 12].  
W ciągu ostatnich dziesięcioleci liczne badania dotyczyły 
roli ekspozycji na zwierzęta domowe w odniesieniu do 
atopii, ale opublikowane wyniki były niespójne,  
a czasami nawet sprzeczne. Druga hipoteza – 
higieniczna, opiera się bezpośrednio na zasadach 
równowagi pomiędzy odpowiedzią Th1-zależną, a Th-2 
zależną. Zgodnie z powyższym wzrost narażenia na 
składniki bakteryjne, związane z kontaktem ze 
zwierzętami domowymi, zmniejsza objawy alergiczne 
poprzez przestrojenie odpowiedzi immunologicznej  
z Th2 (alergicznej) na Th1 (infekcyjną) [13, 14, 15].  

Alergeny psa przedstawiono w Tabeli 2. Poniżej 
zamieszczono krótkie opisy większości z nich. 
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Tabela 2. Alergeny psa [16]. 

ALERGEN NAZWA BIOCHEMICZNA MASA CZĄSTECZKOWA DROGA EKSPOZYCJI 

Can f 1 lipokalina 23-25 kDa wziewna 

Can f 2 lipokalina 19 (27) kDa wziewna 

Can f 3 albumina surowicy 69 kDa wziewna 

Can f 4 lipokalina 16 kDa/18 kDa wziewna 

Can f 5 esteraza argininowa, kalikreina 
prostaty 28 kDa wziewna 

Can f 6 lipokalina 27 kDa/29 kDa wziewna 

Can f 7 białko wydzielnicze najądrza E1, 
białko Niemanna-Picka typu C2 16 kDa wziewna 

Can f 8 cystatyna 14 kDa wziewna 
 

 

2.1. Can f 1 

Can f 1 (lipokalina)to alergen, którego gen u psów 
ulega ekspresji w tkance nabłonkowej języka. Jest to 
główny alergen psów, na który uczulonych jest 50–75% 
osób uczulonych na psy [17, 18]. Białko to wykazuje 25% 
homologię do Can f 2, Can f 4 i Can f 6 oraz 61% 
homologię do głównego białka ludzkiego płynu łzowego 
– ludzkiej lipokaliny łzowej [19].  

Lipokaliny to bardzo szeroka grupa białek 
występująca zarówno u prokariota, jak i eukariota. 
Największe znacznie mają jednak lipokaliny ssaków, 
gdyż to one stosunkowo często odpowiadają za rozwój 
objawów alergicznych na zwierzęta futerkowe. U osób 
uczulonych na lipokaliny ssaków możemy spodziewać 
się krzyżowej reakcji na sierść kota, psa, myszy, 
szczura, świnki morskiej, chomika, królika, krowy czy 
konia. Białka te mają charakter wydzielniczy  
i fizjologicznie pełnią głównie funkcje zapachowe oraz 
magazynujące i transportowe dla substancji słabo 
rozpuszczalnych w wodzie, jak niektóre feromony  
i hormony steroidowe [20]. Najwyższe ich stężenie 
występuje przede wszystkim w łupieżu zwierzęcym, 
ślinie oraz moczu zwierząt futerkowych, a więc 
spotykane są przede wszystkim w miejscach, gdzie 
przebywają zwierzęta. Warto jednak zaznaczyć, że  
z uwagi na swoje właściwości fizykochemiczne mogą 
być z łatwością przenoszone na bardzo duże odległości, 
zachowując przy tym swój potencjał alergogenny. Są to 
białka odporne na wysoką temperaturę, łatwo unoszące 
się w powietrzu i osiągające wysokie stężenie w kurzu 
domowym. Z wyjątkiem beta-laktoglobuliny (alergen 
pokarmowy mleka krowiego) należą do alergenów 
wziewnych [21, 22]. 

2.2. Can f 2 

Can f 2 (lipokalina) podobnie jak Can f 1 alergen ten 
został wyizolowany pierwotnie z ekstraktu z włosów  
i z łupieżu psa. Białko to wytwarzane jest zarówno  
w tkance nabłonkowej języka, jak i w śliniance 
przyusznej. Stanowi drugi pod względem częstości 
wywoływania objawów klinicznych alergen psa [17, 23]. 

2.3. Can f 3 

Can f 3 (albumina surowicy) należy do wielofun-
kcyjnych, wysoce konserwatywnych, zarówno pod 
względem sekwencji, jak i struktury przestrzennej, 

peptydów. Dzięki swoim fizykochemicznym możli-
wościom zmiany konformacji jest ona zdolna do 
wiązania i transportowania wielu różnych substancji. 
Białko to odpowiada za ok. 35% przypadków alergii na 
psa i zostało wyizolowane z ekstraktu z wątroby psa, 
surowicy, gruczołów ślinowych i keratynocytów. 
Spitzauer i wsp. wykazali, że aż 90% asIgE 
skierowanych przeciwko alergenom psa, jest swoistych 
właśnie dla psiej albuminy [24]. Wartym podkreślenia 
jest fakt, że albuminy surowicy są również obecne  
w sierści zwierząt i jest wysoce prawdopodobne, że 
kontakt z tą sierścią jest głównym źródłem problemów 
zdrowotnych związanych z alergią na Can f 3 u ludzi. 
Ponadto udowodniono, że do rozwoju nadwrażliwości 
nie jest wymagany bezpośredni kontakt z psem, gdyż 
ilość alergenu przenoszona na ubraniach właścicieli 
czworonogów jest wystarczająca do indukowania 
odpowiedzi immunologicznej [25, 26]. Ciekawym jest, że 
Can f 3 należy do niewielkiej grupy alergenów, które 
wykazują ponad 50-60% homologię do białek ludzkich  
i, co zaskakujące, jest w stanie uwrażliwić osoby z atopią 
[27, 28]. Fakt, że niektóre albuminy surowicy są w ogóle 
alergenami jest nieco szokujący, biorąc pod uwagę ich 
wysoką identyczność sekwencji z albuminami ludzkiej 
surowicy. Spitzauer zasugerował nawet, że alergia na 
białka ssaków może wskazywać na granicę między 
rozróżnianiem białek obcych i ludzkich, a albuminy 
surowicy wydają się być tego najlepszym przykładem 
[29]. Kolejną niezwykle istotną kwestią, jest reaktywność 
krzyżowa albumin surowicy psa, która odpowiada za 
możliwość wystąpienia objawów klinicznych po 
kontakcie z innymi zwierzętami futerkowymi. W aspekcie 
wziewnego charakteru ekspozycji na Can f 3, mniejsze 
znaczenie wydaje się mieć podatność albumin surowicy 
na obróbkę termiczną, która znacząco obniża ich 
potencjał alergogenny [25].  

2.4. Can f 4 

Can f 4 (lipokalina) alergen ten został wyizolowany  
z ekstraktu z łupieżu psiego. Wykazano, że w ekstrakcie 
tym występuje cząsteczka, która odpowiada za 
uczulenie na psa, jednak nie wiąże ona IgE swoistych 
dla Can f 1, Can f 2 oraz Can f 3 i Can f 5. Po dalszej 
analizie stwierdzono, że białko to wykazuje duże 
podobieństwo do lipokaliny o masie cząsteczkowej  
18 kDa. Ponadto zgłoszono, że u piętnastu z 25 (60%) 
badanych pacjentów z alergią na psa wykazano 
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obecność w surowicy asIgE reagującego z prążkiem 18 
kDa w immunoblottingu, czyniąc go potencjalnie 
ważnym, nowym, psim alergenem. Wśród znanych 
alergenów psów i krów jedynie albumina surowicy 
(odpowiednio Can f 3 i Bos d 6) stanowiła dotąd dobrze 
poznaną reaktywność krzyżową pomiędzy psami,  
a krowami. Wykazanie reaktywności krzyżowej między 
Can f 4 i Bos d 9 zapewniła zatem nowe powiązanie 
immunologiczne pomiędzy sierścią psa i krowy. Biorąc 
pod uwagę ich stosunkowo niski poziom homologii  
w zakresie sekwencji aminokwasów, wynoszący 37%, 
rozległa reaktywność krzyżowa między tymi dwoma 
białkami wydaje się nieco zaskakująca i prawdopo-
dobnym jest, że wynika ona z podobieństwa w zakresie 
struktur wyższorzędowych [29, 30, 31]. 

2.5. Can f 5 

Can f 5 (esteraza argininowa, kalikreina prostaty) – 
alergen ten został wyizolowany z moczu psa  
i zidentyfikowany jako kalikreina prostaty przez 
Madssona i wsp. W 2009 r. Zespół ten wykazał również, 
że alergen ten lub bardzo podobna do niego cząsteczka, 
o identycznych właściwościach immunogennych, 
obecna jest również w ekstraktach z sierści psa i psiego 
łupieżu. Kolejnym sukcesem badaczy było 
zsyntetyzowanie rekombinowanego antygenu, co 
otwiera szersze możliwości diagnostyki i dalszych 
badań. Kalikreina nie była wcześniej opisywana jako 
alergen zwierzęcy, a poziom zachowania sekwencji 
aminokwasowej tego białka pomiędzy gatunkami wynosi 
53-59%. Fizjologicznie odpowiada za hydrolizę wiązań 
peptydowych, a głównym miejscem jej produkcji jest 
gruczoł krokowy, co wiąże się z faktem, że najwyższe jej 
stężenie stwierdza się w moczu i nasieniu dorosłych 
samców psów. Potwierdzono, że kastracja samców 
psów drastycznie zmniejsza produkcję kalikreiny, tak 
więc interesującą możliwością jest to, że osoby z alergią 
na psy, w zależności od ich specyficznego profilu 
uczulenia, mogą być odmiennie wrażliwe na samce  
i samice psów, a także, że immunogenność samców 
może być modyfikowana przez wykonanie kastracji. 
Wartym podkreślenia jest również ok. 60% homologia 
występująca pomiędzy Can f 5, a ludzkim antygenem 
specyficznym dla prostaty (PSA). Wykazano ponadto, że 
reakcja krzyżowa wynikająca z tego podobieństwa może 
mieć znaczenie w patomechanizmie reakcji alergicznej 
na ludzkie nasienie [31, 32, 33, 34].  

2.6. Can f 6 

Can f 6 (lipokalina) – scharakteryzowany w 2012 r. 
przez Nilssona i wsp. alergen psa, występujący u ok. 
38% pacjentów z objawami nadwrażliwości na psa, co 
plasuje to białko na 2. miejscu, w grupie najważniejszych 
psich alergenów, zaraz po Can f 1. Lipokalina ta 
wykazuje reaktywność krzyżową z Fel d 4 (alergen kota) 
i Equ c 1 (alergen konia) wynikającą prawdopodobnie  
z wysokiej homologii pomiędzy tymi cząsteczkami [35, 
36]. 

2.7. Can f 7 

Can f 7 (białko wydzielnicze najądrza E1, białko 
Niemanna-Picka typu C2) – alergen ten uważa się za 
potencjalnie istotny w rozwoju nadwrażliwości na psa.  
W próbach przeprowadzonych przez Wang i wsp. 
wykazano, że 6 z 20 surowic (30%) pobranych od 
chińskich dzieci z alergią na psa reagowało pozytywnie 
na Can f 7. Wyniki te wskazują, że Can f 7 jest ważnym 
psim alergenem u chińskich dzieci i dostarczają nowych 
danych do dalszych badań dotyczących zastosowania 

Can f 7 w diagnostyce i leczeniu pacjentów z objawami 
alergii na psa [37]. 

2.8. Can f 8 

Can f 8 (cystatyna) – białko homologiczne do 
alergenu kota – Fel d 3, wyizolowane przez Roesnera  
i wsp. przy okazji badania pacjentów z atopowym 
zapaleniem skóry i nadwrażliwością na alergeny 
zwierząt. Swoiste IgE dla Can f 8 stwierdzono u ok. 12% 
pacjentów uczulonych na zwierzęta domowe. Cystatyny 
typu I działają jako kompetycyjne inhibitory papaino-
podobnych proteaz cysteinowych. U ssaków białka te są 
wysoce konserwatywne i obficie występują we krwi  
i komórkach nabłonka, w tym w keratynocytach. 
Podobnie jak albuminy surowicy, tak i cystatyny 
charakteryzują się dużą homologią wśród wszystkich 
ssaków, w tym człowieka, stąd możliwe jest występo-
wanie reakcji krzyżowych w odpowiedzi na białka 
zwierzęcia i białka własne. Postuluje się, że obie ww. 
grupy białek są odpowiednie do przeprowadzenia badań 
w kierunku tzw. autoalergii. Ludzka cystatyna A jest 
głównie zlokalizowana wewnątrzkomórkowo, chociaż 
wykrywa się ją również w pocie i w hodowlach 
keratynocytów. W skórze odpowiada za integralność 
naskórka, stąd uszkodzenie jej ułatwiałoby wnikanie 
alergenów w głąb skóry i mogłoby np. napędzać  
i zaostrzać mechanizm rozwoju atopowego zapalenia 
skóry (AZS) [38, 39, 40]. 

3. Alergeny kota 

Kot domowy (łac. Felis catus lub Felis silvestris 
catus) kolejne z najpopularniejszych zwierząt 
domowych. Potrafi w sposób doskonały zachować 
równowagę pomiędzy wchodzeniem w interakcje  
z człowiekiem i tworzeniem z nim więzi, a pozosta-
waniem niezależnym i dyskrecjonalnym.  

W przytaczanym już badaniu ECAP przeprowa-
dzonym w populacji polskiej na grupie 22 700 osób  
w latach 2006-2008 stwierdzono, że subiektywne objawy 
po kontakcie z kotem podaje 12,8% badanych, 
natomiast dodatnie testy skórne stwierdza się u 3,7% 
analizowanej grupy [7]. Częstość występowania uczuleń 
na kota różni się w zależności od kraju, czasu narażenia 
i indywidualnych predyspozycji do atopii. Oszacowano, 
że w Europie odsetek osób dorosłych zgłaszających się 
z podejrzeniem alergii na alergeny kota wynosi około 
26%. W Stanach Zjednoczonych, w populacji powyżej  
6 roku życia, na kota uczulonych jest natomiast 12,1% 
badanych [41]. 

Symptomatologia alergii na kota jest bardzo 
zróżnicowana, mimo że wszystkie znane obecnie 
alergeny kota klasyfikowane są jako alergeny wziewne. 
Do najczęstszych jednostek chorobowych powiązanych 
z alergią na kota zaliczamy astmę oskrzelową, 
alergiczny nieżyt nosa, czy alergiczne zapalenie 
spojówek. Część objawów może być niecharakte-
rystyczna i trudna do powiązania z narażeniem na 
konkretny czynnik sprawczy, tym bardziej, że objawy 
mogą pojawić się po przebywaniu w miejscu, w którym 
kota nigdy nie było. Podaje się, że ilość alergenów kota, 
wystarczająca do rozwoju alergii i objawów klinicznych, 
utrzymuje się nawet do 10 lat po usunięciu zwierzęcia  
z domu. Ponadto wizyta kociego właściciela, w miejscu 
teoretycznie wolnym od kocich alergenów, może 
dostarczyć alergenów w ilości zdolnej do spowodowania 
nawet wstrząsu anafilaktycznego u osoby szczególnie 
podatnej [42, 43, 44]. 

W Tabeli 3 przedstawiono alergeny kota. 
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Tabela 3. Alergeny kota [16]. 

ALERGEN NAZWA BIOCHEMICZNA MASA CZĄSTECZKOWA DROGA EKSPOZYCJI 

Fel d 1 uteroglobina (łańcuch 1) 38 kDa wziewna 

Fel d 2 albumina surowicy 69 kDa wziewna 

Fel d 3 cystatyna-A 11 kDa wziewna 

Fel d 4 lipokalina 22 kDa wziewna 

Fel d 5 immunoglobulina A 400 kDa wziewna 

Fel d 6 immunoglobulina M 800-1000 kDa wziewna 

Fel d 7 lipokalina 17,5 kDa wziewna 

Fel d 8 białko podobne do lateryny 24 kDa wziewna 
 

 

3.1. Fel d 1 

Fel d 1 (uteroglobina) – najważniejszy i najlepiej 
poznany alergen kota. Należy do sektretoglobin, małych, 
dimerycznych białek wydzielniczych, występujących 
jedynie u ssaków. Jest to multifunkcyjna cząsteczka 
występująca w różnych tkankach, gdzie przyjmuje różne 
nazwy. Odpowiada m. in. za wiązanie progesteronu, 
hamowanie fosfolipazy A2, czy wiązanie fibronektyny. 
Po raz pierwszy została opisana w 1968 r. jako główne 
białko płynu wydzielanego do macicy królika w okresie 
implantacji. Obecnie większość badań skupia się na 
właściwościach immunomodulacyjnych uteroglobiny,  
a szczególnie na jej działaniu immunosupresyjnym w 
trakcie ciąży, co początkowo przypisywano raczej 
działaniu wywieranemu przez progesteron [45, 46, 47]. 
Pierwotnie nie występuje w sierści kota, jak wcześniej 
powszechnie uważano, lecz jest wydzielana przez 
gruczoły ślinowe, łzowe i okołoodbytnicze kota,  
a następnie rozprowadzana po sierści w trakcie lizania. 
Ponadto warto podkreślić, że jest to niewielkie, lepkie 
białko, które łatwo i długo unosi się w powietrzu, co 
potencjalizuje jego właściwości alergogenne. Obecnie 
dostępny jest już rekombinowany Fel d 1, co usprawniło 
i poprawiło diagnostykę alergii na kota, gdyż wcześniej 
używano wyłącznie ekstraktów z kociego naskórka, 
którego skład alergenowy był zmienny i trudny do 
standaryzacji [48]. Dominację Fel d 1 podkreśla również 
odkrycie, że ponad 60% wszystkich przeciwciał IgE 
indukowanych przez koci naskórek jest skierowanych 
przeciwko temu właśnie alergenowi [49]. W przepro-
wadzonych próbach wykazano, że w ekstrakcie z łupieżu 
psów występują alergeny, które reagują krzyżowo z sIgE 
skierowanym przeciwko Fel d 1 [47].  

3.2. Fel d 2 

Fel d 2 (albumina surowicy) – swoiste IgE 
skierowane przeciwko temu alergenowi występują  
u 4-23% pacjentów z alergią na kota. Białko to jest 
związane z zespołem wieprzowina-kot, gdzie alergia 
pierwotna wynika z uczulenia na kota. W przebiegu ww. 
zespołu obserwowane są bardzo ciężkie reakcje 
alergiczne po spożyciu surowego mięsa wieprzowego. 
Obserwuje się także alergię zawodową na wieprzowinę 
u osób uczulonych na kota [50].  

Co ciekawe, niektórzy z badanych reagują również 
na alergeny wołowiny, co prawdopodobnie odzwie-

rciedla alergię krzyżową także na Bos d 6 [51, 52]. 
Chociaż historycznie zespół ten był określany mianem 
wieprzowina-kot, bardziej poprawna wydawałaby się 
nazwa "zespół kot-wieprzowina", gdyż pierwotną 
przyczyną objawów alergii jest wziewna ekspozycja na 
alergeny kota [53]. Alergia krzyżowa pomiędzy 
albuminami ssaków i ptaków jest bardzo rzadka [54]. 

3.3. Fel d 3 

Fel d 3 (cystatyna A) – alergen ten został 
wyizolowany ze skóry kota przez Ichikawa i wsp.  
w 2001r. Należy do rodziny inhibitorów proteaz 
cysteinowych, a więc enzymów zaangażowanych  
w wiele procesów fizjologicznych i patologicznych, w tym 
w wielu etapach kancerogenezy [55, 56]. 

3.4. Fel d 4  

Fel d 4 (lipokalina) – alergen należący do rodziny 
lipokalin, a więc białek, które są najważniejszymi 
alergenami takich zwierząt jak psy, krowy, konie czy 
świnki morskie. Jeden z głównych alergenów kota, dla 
którego sIgE występuje aż u 62,96% badanych z alergią 
na kota. Analiza PCR wykazała, że mRNA tego alergenu 
występowało wyłącznie w śliniance podżuchwowej. 
Mimo wielu prób nie znaleziono go w śliniance 
przyusznej, wątrobie, skórze, języku ani w gruczołach 
okołoodbytniczych. Sekwencja aminokwasowa Fel d 4 
jest względnie konserwatywna, przez co wykazuje duże 
podobieństwo do sekwencji lipokalin innych ssaków,  
a największe do Equ c 1 (alergen konia). Badania 
hamowania opublikowane przez Spitzauera i wsp. 
wykazały, że u 82% badanych wstępna inkubacja 
surowic osób uczulonych z sierścią psa znacznie 
zmniejszyła reaktywność surowic na sierść kota, średnio 
o 87%. Jest możliwe, że te pozornie reagujące krzyżowo 
epitopy są związane z innym jeszcze niezidenty-
fikowanym alergenem [57, 58]. 

3.5. Fel d 5 

Fel d 5 (immunoglobulina A) – Adédoyin i wsp. 
zidentyfikowali wiązanie asIgE z kocią immunoglobuliną 
A za pomocą kilku testów immunologicznych i wykazali, 
że w wiązaniu tym pośredniczą głównie ugrupowania 
węglowodanowe, zwłaszcza na łańcuchu ciężkim. 
Immunoglobulina A występuje fizjologicznie w surowicy 
oraz w ślinie. W postaci dimerycznej (IgA2) dodatkowo 
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zawiera 2 łańcuchy: jeden łączy dwie cząsteczki 
immunoglobuliny A, a drugi stymuluje ich sekrecję  
i zapobiega ich rozkładowi przez różnorakie enzymy. 
Dzięki temu IgA2 jest dość odporna na degradujące 
działanie wielu substancji oraz odgrywa ważną rolę  
w adhezji i usuwaniu bakterii, zapobiegając w ten sposób 
ich przenikaniu do organizmu. W przypadku kotów, IgA 
wraz ze śliną jest rozprowadzana po całej sierści 
podczas lizania. W przeprowadzonych testach nie 
obserwowano reaktywności asIgE z deglikozylowaną 
kocią IgA, podczas gdy przeciwciało kontrolne 
wskazywało, że deglikozylacja nie zaburzała struktury 
immunoglobuliny. Powyższe wyniki sugerują, że 
większość epitopów wiążących IgE znajduje się  
w strukturach węglowodanowych kociej IgA, jednak 
nieliczne przypadki reaktywności IgE na 
deglikozylowane IgA mogą świadczyć o obecności 
dodatkowych epitopów wiążących IgE. Swoiste IgE 
przeciwko Fel d 5 występują u blisko 40% pacjentów 
uczulonych na kota [59]. W kolejnych analizach 
udowodniono, że węglowodanowym epitopem 
znajdującym się na IgA jest w istocie α-Gal – galaktoza-
α1,3-galaktozy (ang. galactose-α1,3-galactose). Warto 
zaznaczyć, że obecność sIgE skierowanego przeciwko 
α-Gal może być przyczyną reakcji alergicznych po 
spożyciu czerwonego mięsa [54].  

3.6. Fel d 6 

Fel d 6 (immunoglobulina M) – reaguje krzyżowo  
z Fel d 5, co wynika ze wspólnego wiązania cząsteczki 
węglowodanowej - α-Gal, który jest epitopem wiążącym 
IgE dla obu kocich alergenów Ig Fel d 5 i Fel d 6. Epitop 
α-Gal jest obecny nie tylko na Fel d 5 i Fel d 6, ale także 
na pasożytach. Ponadto przeciwciała IgE przeciwko  
α-Gal są indukowane m.in. przez ukłucia kleszczy, 
dlatego nFel d 5 i nFel d 6 nie są dobrymi markerami  
w diagnostyce alergii na kota. Epitop α-Gal na IgA Fel d 
6 jest też odpowiedzialny za reaktywność IgE anty-α-Gal 
na nabłonek kota u chorych z parazytozą. Zespół α-Gal 
obejmuje alergię IgE-zależną na α-Gal objawiającą się 
anafilaksją o późnym początku po spożyciu mięsa 
wieprzowego, wołowego lub jagnięcego lub 
natychmiastową anafilaksją na pozajelitową ekspozycję 
na leki zawierające α-Gal, takie jak cetuksymab, 
antytoksyna węża, żelatyna w substytutach osocza  
i niektóre szczepionki. Mechanizmy, za pomocą których 
pasożyty indukują również przeciwciała IgE specyficzne 
dla α-Gal, u osób bez historii alergii na koty, nie są 
wyjaśnione, ale może to być związane z odżywianiem 
się krwią śluzówkową, tak jak w przypadku przywry 
moczowej (łac. Schistosoma haematobium) lub 
tęgoryjców żywiących się krwią jelitową (łac. 
Ancylostoma duodenale, Necator americanus) [54, 60]. 

3.7. Fel d 8 

Fel d 7 (lipokalina) – alergen ten został wyizolowany 
poprzez ekstrakcję jego mRNA z obszaru tylnego 
kociego języka, zawierającego gruczoły Ebnera, które 
jako jedyne spośród gruczołów ślinowych produkują 
ślinę typu surowiczego. Białko to zaliczane jest do 
lipokalin i wykazuje ok. 63% homologię do głównego 
alergenu psa Can f 1, jednak ew. reaktywność krzyżowa 
pomiędzy tymi alergenami wymaga jeszcze 
potwierdzenia. Fel d 7 jest łatwo wykrywalny w ślinie,  
a porównanie zdolności hamowania wiązania IgE przez 
rFel d 7 i nFel d 7 wykazało, że nFel d 7 stanowił około 
0,21–0,36% całkowitego białka śliny. Biorąc pod uwagę, 
że stężenie białka w kociej ślinie wynosi około 4 mg/ml, 
pojedyncze liźnięcie (zakładając 100 µl/1 liźnięcie) 

odpowiadałoby aplikacji około 10–20 µg/ml Fel d 7 na 
skórę. Z uwagi na to, że 100 µg antygenu białkowego 
zastosowanego na lekko uszkodzoną skórę wystarcza 
do uczulenia myszy, jest prawdopodobne, że może to 
być droga uczulenia na Fel d 7, co oczywiście nie 
wyklucza również możliwości uczulenia drogą wziewną 
[61, 62]. 

3.8. Fel d 8 

Fel d 8 (białko podobne do lateryny) – białko to 
zostało wyizolowane ze ślinianki podżuchwowej  
i wykazuje duże podobieństwo do głównych alergenów 
konia, tj. Equ c 4 i Equ c 5, które występują głównie | 
w skórze i ślinie koni, gdzie pełnią rolę związków 
powierzchniowo czynnych. Ogółem stwierdzono, że aż 
47% surowic z dodatnim wynikiem asIgE dla Fel d 8 
miało poziom tych asIgE większy niż dla Fel d 1.  
W przeprowadzonych testach Western Blot nie udało się 
wykryć Fel d 8 w dwóch komercyjnie dostępnych 
ekstraktach, ani w kociej ślinie. Z uwagi na powyższe 
można założyć, że alergen ten nie jest obecny w kociej 
sierści, ale należy również brać pod uwagę, że ilość tego 
alergenu w ślinie jest bardzo niska lub jest to cząsteczka 
skrajnie nietrwała, przez co nie udaje się jej oznaczyć 
dostępnymi metodami. Z uwagi na brak korelacji 
stężenia asIgE dla Fel d 7 i Fel d 8 rozróżnienie obu tych 
alergenów jest niezwykle ważne, przede wszystkim  
w celu poprawy czułości diagnostyki komponentowej dla 
pacjentów uczulonych na kota [61]. 

4. Alergeny świnki morskiej 

Kawia domowa/świnka morska (łac. Cavia porcellus) 
to gryzoń, który z uwagi na niewielkie wymagania  
w zakresie opieki, stosunkowo często wybierany jest 
jako zwierzątko dla początkującego opiekuna lub 
pierwsze zwierzątko dla dziecka.  

Świnki morskie mogą czasami powodować również 
uciążliwe dolegliwości związane z uczuleniem na ich 
alergeny. Do głównych objawów klinicznych związanych 
z alergią na świnkę morską zaliczamy: zapalenie błony 
śluzowej nosa, uczucie zatkanego nosa, katar, uczucie 
drapania i pieczenia w nosie, zapalenie spojówek, 
łzawienie i zaczerwienienie oczu, czy suchy, męczący 
kaszel. Brak dokładnych danych dotyczących częstości 
uczulenia na kawię, jednak w większości opracowań 
umieszcza się ten gatunek wśród zwierząt najczęściej 
wywołujących objawy nadwrażliwości. Warto podkreślić, 
że alergia na świnkę morską, stosunkowo często 
występuje u pracowników laboratoryjnych, gdyż zwierzę 
to jest popularnie wykorzystywane w celach naukowych. 
W dużym japońskim badaniu epidemiologicznym objawy 
alergiczne zgłaszano u 31% pracowników narażonych 
na alergeny świnek morskich [63]. 

W Tabeli 4 przedstawiono alergeny kawii domowej/ 
świnki morskiej. 
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Tabela 4. Alergeny kawii domowej/ świnki morskiej [16]. 

ALERGEN NAZWA BIOCHEMICZNA MASA CZĄSTECZKOWA DROGA EKSPOZYCJI 

Cav p 1 lipokalina 20 kDa wziewna 

Cav p 2 lipokalina 17 kDa wziewna 

Cav p 3 lipokalina 18 kDa wziewna 

Cav p 4 albumina surowicy 66 kDa wziewna 

Cav p 6 lipokalina 18 kDa wziewna 

Cav p 1 lipokalina 20 kDa wziewna 
 

 

4.1. Cav p 1 

Cav p 1 (lipokalina) – wg. Fahlbush i wsp. asIgE dla 
Cav p 1 wyizolowano z ponad 70% surowic 
pochodzących od osób uczulonych na świnki morskie. 
Alergen ten stwierdzono zarówno w ekstraktach z sierści 
kawii, jak i z moczu, jednak autorzy badania zaznaczają, 
że przed przygotowaniem ekstraktu z sierści nie 
oczyszczali pobranego materiału, tak więc mógł on 
zawierać zanieczyszczenia w postaci białek śliny  
i moczu. Na podstawie analizy składu aminokwasowego 
opisywane białko zaliczono do lipokalin. Stwierdzono 
57% homologię sekwencji Cav p 1 z podsekwencją 
głównego białka moczu (ang. Major Urinary Proteins – 
MUP) myszy, które odpowiada przede wszystkim za 
przenoszenie sygnałów płciowych, poprzez transport  
i spowolnione uwalnianie do środowiska wysoce lotnych 
cząsteczek feromonów. MUP 6 scharakteryzowano jako 
główny alergen myszy Mus m 1. Chociaż masa 
cząsteczkowa wyizolowanego Cav p 1 jest bardzo 
podobna do masy cząsteczkowej innych alergenów 
gryzoni (np. alergen moczu szczura Rat n 1A (masa 
cząsteczkowa 21 kDa) i Rat n 1B (masa cząsteczkowa 
17 kDa)), a ponadto stwierdzono częściową 
identyczność sekwencji aminokwasowej z alergenem 
moczu myszy Mus m 1, wyraźnie wykazano, że jest to 
niezależny immunologicznie, główny alergen świnki 
morskiej. Próba hamowania asIgE dla Cav p 1 
ekstraktem z sierści szczura/kota i ekstraktem z moczu 
myszy/szczura/kota miała znikomy wpływ na wiązanie 
asIgE z ekstraktem z sierści świnki morskiej, co wyraźnie 
potwierdza wcześniejsze określenie Cav p 1 jako 
głównego alergenu świnki morskiej [64]. Według 
Swiontek i wsp. Cav p 1 jest rozpoznawany przez 83% 
osób narażonych na kontakt ze świnką morską,  
a identyczność sekwencji z innymi znanymi lipokalinami 
zwierząt domowych wynosi poniżej 47%. Różnice te 
mogą wynikać z tego, że wyizolowany przez Swiontek  
i wsp. alergen różnił się o 3 sekwencje aminokwasowe 
od tego wyizolowanego przez Fahlbusch i wsp., przez co 
wyróżniono dwa izoalergeny Cav p 1. Swiontek i wsp. 
stwierdzili, że z uwagi na tak niską homologię do lipokalin 
innych ssaków, jest mało prawdopodobne, aby Cav p 1 
wykazywał znaczącą reaktywność krzyżową IgE  
z innymi znanymi alergenami [65]. 

4.2. Cav p 2 

Cav p 2 (lipokalina) – alergen został wyizolowany  
z ekstraktu z gruczołu Hardera, który zlokalizowany jest 
w obrębie oczodołu, tuż za gałkami ocznymi i odpowiada 
przede wszystkim za wydzielanie substancji, składającej 

się głównie z lipidów i mukopolisacharydów, której 
podstawową funkcją jest nawilżanie i ochrona 
powierzchni rogówki. Rekombinowane Cav p 2 było 
rozpoznawane przez asIgE u 65% pacjentów z alergią 
na świnkę morską [66]. 

4.3. Cav p 3 

Cav p 3 (lipokalina) – obecność tej cząsteczki 
stwierdzono w wyciągu z ślinianki podżuchwowej kawii 
domowej. Rekombinowane Cav p 3 było rozpoznawane 
przez asIgE u 54% pacjentów z alergią na świnkę 
morską. Chociaż Cav p 2 i Cav p 3 wydają się być 
niezależnymi alergenami o niskiej identyczności 
sekwencji aminokwasowej (43%), można zaobserwować 
ograniczoną reaktywność krzyżową, zależną od 
indywidualnego profilu IgE badanego pacjenta [66]. 

4.4. Cav p 4 

Cav p 4 (albumina surowicy) – białko surowicy zdolne 
do wywoływania reakcji krzyżowych [67]. 

4.5. Cav p 6 

Cav p 6 (lipokalina) – alergen wyizolowany  
z ekstraktu z sierści świnki morskiej, zaliczany do 
lipokalin. Z uwagi na wysoką homologię z Fel d 4,  
Can f 6 i Equ c 1, odpowiada za występowanie reakcji 
krzyżowych u osób uczulonych na kota, psa i konia [65]. 

5. Alergeny chomika dżungarskiego 

Chomicznik dżungarski / chomik dżungarski (łac. 
Phodopus sungorus) to jeden z najmniejszych gryzoni, 
klasyfikowany jako zwierzę towarzyszące. Naturalnie 
występuje na wschodnich terenach Rosji i Kazachstanu. 
Popularne zwierzę laboratoryjne, wykorzystywane 
przede wszystkim do badań szyszynki oraz rytmów 
sezonowych i okołodobowych [68]. Popularnie znany 
jako chomik dżungarski, jednak zgodnie z publikacją 
„Polskie nazewnictwo ssaków świata” gatunkowi 
przynależy nazwa „chomicznik dżungarski”, która 
podkreśla odrębność taksonu od chomików należących 
do rodzaju Cricetus. 

Poniżej w Tabeli 5 przedstawiono poznany alergen 
chomicznika dzungarskiego 
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Tabela 5. Alergen chomicznik dżungarski / chomik dżungarski [16]. 

ALERGEN NAZWA BIOCHEMICZNA MASA CZĄSTECZKOWA DROGA EKSPOZYCJI 

Phod s 1 lipokalina 23 kDa wziewna, parenteralna 
 

 

5.1. Phod s 1 

Phod s 1 (lipokalina) – dotychczas opisano  
3 przypadki ostrej reakcji anafilaktycznej po ugryzieniu 
przez chomicznika dżungarskiego, jednak u osób 
uczulonych na chomiki najczęściej obserwowane są 
łagodne objawy ze strony górnych dróg oddechowych tj. 
katar sienny, kaszel czy świąd błony śluzowej nosa. 
Analiza 3 prążków wiążących IgE znalezionych we 
włosach, moczu i gruczołach ślinowych gryzonia 
wykazała nowe białko alergenne należące do rodziny 
lipokalin i pozbawione reaktywności krzyżowej  
z alergenami innych gryzoni. Torres i wsp. zasugerowali 
tymczasowe nazwanie tych alergenów jako Pho s 18 

kDa, Pho s 21 kDa i Pho s 23 kDa, gdyż może się 
okazać, że są to różne izoformy tego samego alergenu, 
a różnice aminokwasowe związane są z miejscem 
powstawania białka [69, 70]. 

6. Alergeny chomika syryjskiego 

Chomik syryjski / chomiczek syryjski (łac. 
Mesocritecus auratus) naturalnie zamieszkuje 
środowiska stepowo-pustynne, głównie na pograniczu 
południowej Turcji i północnej Syrii. Popularny gryzoń 
domowy.  

Poniżej w Tabeli 6 przedstawiono poznane alergeny 
chomika syryjskiego. 

 

Tabela 6. Alergen chomika syryjskiego [16]. 

ALERGEN NAZWA BIOCHEMICZNA MASA CZĄSTECZKOWA DROGA EKSPOZYCJI 

Mes a 1 lipokalina ~20.5kDa, ~24kDa, ~30kDa wziewna 
 

 

6.1. Mes a 1 

Mes a 1 (lipokalina) – alergen ten znany jest jako 
specyficzne dla samców białko gruczołów 
podszczękowych (MSP). W najwyższym stężeniu 
występuje w ślinie i moczu samców, natomiast w niskim 
stężeniu spotykane jest również we łzach samic. MSP 
wyizolowano z ekstraktu sierści chomika, jednak nie jest 
jasne, czy jest on tam produkowany pierwotnie, czy 
występuje jako zanieczyszczenie. MSP wydaje się być 
swoistym alergenem wskazującym na uczulenie na 
chomika, ponieważ nie jest rozpoznawany przez 
surowice pacjentów z alergią na kota, psa lub świnkę 
morską. Homologia Mes a 1 z lipokalinami innych 
zwierząt futerkowych jest stosunkowo niska (max 42%), 
a ogólna reaktywność krzyżowa wydaje się bardzo mało 
prawdopodobna, chociaż nie można wykluczyć istnienia 
epitopów reagujących krzyżowo. Na podstawie testów 
hamowania udowodniono brak reaktywności krzyżowej 
pomiędzy chomikiem syryjskim, a chomicznikiem 
dżungarskim [71, 72]. 

7. Alergeny myszy domowej 

Mysz domowa (łac. Mus musculus) synantropijny 
gryzoń, występujący wszędzie tam, gdzie żyje człowiek, 

co ciekawe jego obecność została potwierdzona nawet 
w stacjach naukowych na Antarktydzie. Mysz 
laboratoryjna jest powszechnie wykorzystywana  
w placówkach naukowo-badawczych jako model 
zwierzęcy o wysokim stopniu homologii z człowiekiem. 
Gatunek powszechnie uznawany za bardzo szkodliwy, 
powodujący straty w płodach rolnych i przechowalniach 
produktów spożywczych. Mysz uważana jest również za 
roznosiciela chorób zakaźnych. Mysz domowa jest 
niesamowitym zwierzątkiem do obserwacji, a jej 
zachowania i obecność może dać sporo radości, przez 
co spotyka się ją także jako domowe zwierzę hodowlane. 
Samiec myszy musi być w klatce sam, ponieważ to silnie 
terytorialne zwierzę, a więc gdy znajdzie się obok niego 
inny samiec, to będą występować ciągłe walki. Jedynym 
wyjątkiem jest posiadanie braci z jednego miotu, choć  
i tu nie możemy być pewni, że wszystko będzie 
przebiegać spokojnie.  

Poniżej przedstawiono obecnie poznane alergeny 
myszy domowej w Tabeli 7. 

 

 

Tabela 7 Alergen myszy domowej [16]. 

ALERGEN NAZWA BIOCHEMICZNA MASA CZĄSTECZKOWA DROGA EKSPOZYCJI 

Mus m 1 lipokalina i prealbumina moczu 17 kDa wziewna 
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7.1. Mus m 1 

Mus m 1 (lipokalina / prealbumina moczu) – alergia 
na myszy może negatywnie wpływać na przebieg wielu 
chorób alergicznych, a przede wszystkim na astmę 
oskrzelową, która może pozostawać niekontrolowana 
lub mieć częste zaostrzenia, pomimo stosowania 
adekwatnego leczenia. W Baltimore 9-26% dzieci  
z astmą, zarówno na przedmieściach, jak i w centrum 
miasta wykazywało oznaki uczulenia na myszy. Alergia 
na myszy może mieć także charakter choroby 
zawodowej, np. u pracowników laboratoriów. 
Oszacowano, że aż 44% personelu pracującego  
w kontakcie ze zwierzętami laboratoryjnymi zgłasza 
objawy związane z astmą zawodową lub alergicznym 
nieżytem nosa i spojówek. Mysie białka moczu (ang. 
Mouse Urinary Proteins – MUPs) stanowią główny 
czynnik etiologiczny alergii na myszy. MUPs to 
rozpuszczalne białka syntetyzowane głównie  
w wątrobie, które są transportowane przez krew  
i wydalane z moczem do środowiska, w którym są 
wyjątkowo stabilne i z łatwością mogą przedostawać się 
do dróg oddechowych. To specyficzne dla moczu 
związki o działaniu feromonowym, które wykazują 
ekspresję specyficzną dla płci lub statusu i wywołują 
kilka efektów reprodukcyjnych i behawioralnych u innego 
przedstawiciela tego samego gatunku. W rzeczywistości 
białka te działają jako stabilizatory feromonów, 
zapewniając mechanizm powolnego uwalniania 

ligandów do środowiska. Mus m 1 jest obecny  
w nabłonku myszy, moczu, surowicy, ślinie, włosach  
i łupieżu. Istnieją jednak również IgE przeciwko białkom 
pochodzenia mysiego, innym niż Mus m 1, tak więc 
białka surowicy, składniki łupieżu i inne białka moczu 
także mogą działać jako alergeny. Z pewnością liczba 
opisanych i dostępnych alergenów myszy jest 
niewystarczająca [73, 74, 75, 76].  

8. Alergeny szczura wędrownego 

Szczur wędrowny (łac. Rattus norvegicus) – gatunek 
wysoce synantropijny, razem z człowiekiem 
skolonizował wszystkie kontynenty oprócz Antarktydy  
i niewielu wysp. Szczur wędrowny zamieszkuje przede 
wszystkim osiedla, jednakże na wiosnę przenosi się do 
ogrodów, na pola oraz nad brzegi stawów, jezior i rzek, 
a niekiedy nawet pozostaje tam na zimę. Odpowiada 
przede wszystkim za szkody gospodarcze 
(ekonomiczne) i zdrowotne, które polegają głównie na 
przenoszeniu i rozsiewaniu wielu chorób zakaźnych 
wśród ludzi i zwierząt. Jednym z możliwych 
patomechanizmów chorobotwórczych może być również 
nadwrażliwość na alergeny szczura, związana głównie  
z objawami ze strony dróg oddechowych.  

W Tabeli 8 przedstawiono opisane dotychczas 
alergeny szczura wędrownego. 

 

 

Tabela 8. Alergen szczura wędrownego [16]. 

ALERGEN NAZWA BIOCHEMICZNA MASA CZĄSTECZKOWA DROGA EKSPOZYCJI 

Rat n 1 Lipokalina, alfa-2u-globulina 17 kDa wziewna 
 

 

8.1. Rat n 1 

Rat n 1 (lipokalina, alfa-2u-globulina) – nazwa α-2u-
globulina wywodzi się z obserwacji, że ruchliwość 
elektroforetyczna białka jest podobna do ruchliwości a2-
globuliny surowicy, a litera u oznacza mocz. Białko to 
zaliczane jest do MUPs i stanowi ok. 30% całkowitego 
białka wydalanego z moczem szczura. Rola α-2u-
globuliny w moczu szczura nie jest zrozumiała. 
Sugerowano, że działa ona jako nośnik substancji 
zapachowych do oznaczania terytorium. W nerkach jest 
białkiem transportującym cząsteczki hydrofobowe, takie 
jak kwasy tłuszczowe [77, 78].76].  

9. Podsumowanie 

 Zwierzęta futerkowe powszechnie występują  
w naszych domach. Najwięcej dostępnych informacji 
dotyczy alergenów kota i psa. Alergeny innych zwierząt, 
w tym gryzoni, są wciąż relatywnie słabo poznane. 
Pacjenci często zastanawiają się, czy objawy po 
kontakcie np. z chomikiem, wykluczają posiadanie kota. 
W odpowiedzi na te pytania przydatna może być 
znajomość poszczególnych komponent alergenowych  
i możliwość występowania pomiędzy nimi reakcji 
krzyżowych. Zwiększenie ilości opisanych komponent 
alergenowych zwierząt futerkowych, dostępnych do 
oznaczeń immunologicznych, może pozytywnie wpłynąć 
na jakość diagnostyki alergii u pacjentów. 
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