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STRESZCZENIE

Wstęp: Dotychczas wykazano, że czynniki okołoporodowe mogą wpływać na zwiększone ryzyko rozwoju alergii 
pokarmowej (AP), atopowego zapalenia skóry, astmy oskrzelowej lub alergicznego nieżytu nosa. 
Cel pracy: Analiza wczesnych czynników ryzyka rozwoju uczulenia na pokarmy u dzieci do 3. roku życia z po-
dejrzeniem AP. 
Materiał i metody: Analizą retrospektywną objęto dokumentację medyczną 318 dzieci do 3. roku życia, ho-
spitalizowanych w Klinice z podejrzeniem AP. Uczulenie IgE-zależne stwierdzano na podstawie oceny stężenia 
swoistych IgE (sIgE) we krwi metodą Polycheck (BioCheck GmbH, Germany). Uzyskaniem dodatnich wyni-
ków atopowych testów płatkowych (ATP) z natywnymi alergenami pokarmowymi (Finn Chambers Epitest Ltd.,  
Finland) weryfikowano uczulenie IgE-niezależne. 
Wyniki: Uczulenie na pokarmy potwierdzono u 203 dzieci (63,84%), w tym uczulenie IgE-zależne  
u 52 (16,35%), a IgE-niezależne u 151 (47,48%) dzieci. U 115 (36,16%) dzieci stwierdzono ujemne wyniki badań 
alergologicznych. W porównaniu z grupą kontrolną pacjenci z uczuleniem IgE-niezależnym istotnie częściej za-
mieszkiwali środowiska wiejskie (22,61% vs 39,07%, p = 0,004). Częstość cięć cesarskich była podobna w obydwu 
podgrupach badanych (35,1%, 40,38%) i w grupie kontrolnej (40,87%) (p > 0,05). W grupie dzieci z uczuleniem 
IgE-niezależnym średni czas karmienia piersią był istotnie dłuższy niż w grupie bez uczulenia (3,00 vs 1,50 mie-
siąca, p = 0,018). W porównaniu z grupą kontrolną dzieci z dodatnim APT częściej były karmione wyłącznie 
piersią (28,48% vs 15,65%, p = 0,013). 
Wnioski: Sposób karmienia w 1. roku życia oraz miejsce zamieszkania były związane z rozwojem uczulenia na 
alergeny pokarmowe. Nie wykazano związku czynników okołoporodowych z rozwojem uczulenia na pokarmy 
u dzieci do 3. roku życia.
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ABSTRACT

Introduction: It has been indicated that perinatal factors may affect the increased risk of developing a food 
allergy, atopic dermatitis, asthma, or allergic rhinitis. 
The aim of the study is to analyse the early risk factors for sensitisation to food allergens in children up to 
three years of age with suspected food allergy. 
Material and methods: The study included 318 children under three years of age. IgE-sensitisation was stated 
on the basis of the presence of specific IgE-antibodies (BioCheck, Germany). The positive results of atopy patch 
tests (APT) (Finn Chambers, Finland) formed the basis for non-IgE-mediated sensitisation. 
Results: The sensitisation to foods was confirmed in 203 children (63.84%), including IgE-mediated sensitisa-
tion in 52 (16.35%) and non-IgE-mediated in 151 children (47.48%). In 115 (36.16%) children the test results 
were negative. Compared with the control group, patients with non-IgE-mediated sensitisation significantly 
more often inhabited rural areas (22.61% vs. 39.07%, p = 0.004). The frequency of caesarean deliveries was 
similar in both studied groups (35.1% and 40.38%) and controls (40.87%) (p > 0.05). In the group of children 
with non-IgE-mediated sensitisation, the average time of breastfeeding was significantly longer than in the 
control group (3.00 vs. 1.50 months, p = 0.018). Compared with the control group, the children with a positive 
APT were more often exclusively breastfed (28.48% vs. 15.65%, p = 0.013).
Conclusions: The method of feeding in the first year of life and place of residence were associated with the 
development of sensitisation to food allergens. There was no evidence that perinatal factors were crucial for 
the development of food sensitisation in children up to three years of age.

KEY WORDS: 
sensitisation to food allergens, perinatal factors, breastfeeding, atopic dermatitis.

WSTĘP 

Na całym świecie, a szczególnie w krajach wysoko 
uprzemysłowionych, obserwuje się ostatnio niepokojące 
zjawisko narastania częstości występowania alergii na 
pokarmy (AP) zarówno u dzieci, jak i u osób dorosłych 
[1, 2]. Stało się to powodem wielu badań, których celem 
jest znalezienie przyczyn obserwowanego trendu [3, 4]. 
Do możliwych czynników odpowiedzialnych za wzrost 
częstości AP należą: tzw. zachodni styl życia, zróżnico-
wanie mikrobioty (hipoteza higieniczna), odraczanie 
czasu wprowadzania pokarmów uzupełniających, niski 
poziom witaminy D w okresie niemowlęcym, obecność 
kofaktorów, takich jak: antybiotyki, różnorodność sto-
sowanych diet, dieta uboga w kwasy omega 3 i ome-
ga 6, stosowanie inhibitorów pompy protonowej, ftala-
ny w wyrobach plastikowych, zmiany w obrębie skóry 
w wyniku codziennych kąpieli z użyciem mydeł i de-
tergentów, poród drogą cięcia cesarskiego oraz wpływ 
końcowych produktów glikacji, powstających podczas 
przetwarzania żywności [5].

Patomechanizm AP nie jest dokładnie znany, ale uwa-
ża się, że znaczenie w jej rozwoju mają zarówno czynni-
ki genetyczne, jak i środowiskowe. Wydaje się, że okres 
ostatnich 10–20 lat, w których zaobserwowano narasta-
nie trendu występowania AP, jest zbyt krótki, by mogło 
dojść do istotnych zmian w genomie. Z tego powodu 
większe znaczenie przypisuje się możliwym zmianom 
epigenetycznym i czynnikom środowiskowym. Na istot-
ne znaczenie czynników środowiskowych wyraźnie wska-
zują badania australijskie, w których udokumentowano 
3-krotnie częstsze występowanie AP u dzieci pochodze-
nia azjatyckiego mieszkających w Australii w porówna-

niu z dziećmi pochodzącymi z rdzennej populacji [6]. 
W krajach azjatyckich, takich jak Japonia czy Tajwan, AP 
występuje znacznie rzadziej niż w Australii, kraju o naj-
wyższej częstości AP na świecie. Na tej podstawie wy-
sunięto hipotezę, że w jednorodnej populacji azjatyckiej 
poddanej ekspozycji na zachodni styl życia, po zamiesz-
kaniu w Australii, dochodzi do zmian immunologicznych 
prowadzących do AP, do czego być może by nie doszło, 
gdyby osoby te nadal zamieszkiwały w ojczystym kraju 
i były poddane działaniu odmiennych czynników środo-
wiskowych [6]. Jakie czynniki środowiskowe, kiedy, w ja-
kich okolicznościach mogą mieć wpływ na rozwój alergii 
– dotychczas nie wiadomo. Wiadomo natomiast, że mogą 
to być czynniki, na które narażone jest dziecko zarówno 
w okresie prenatalnym, jak i postnatalnym. 

Na podstawie obecności swoistych IgE u płodu już 
w 11. tygodniu ciąży, stwierdzono, że do pierwszej reak-
cji immunologicznej dochodzi w obrębie jego przewodu 
pokarmowego w wyniku połykania alergenów zawartych 
w płynie owodniowym matki. Sama obecność sIgE nie 
świadczy o chorobie alergicznej, a jedynie o uczuleniu. 
Uczulenie, czyli obecność sIgE, jest warunkiem powstania 
reakcji immunologicznej I typu wg Gella i Coombsa. Do-
tychczas nie ustalono zasad pierwotnej profilaktyki aler-
gii, czyli metod zapobiegających wystąpieniu uczulenia, 
jak również metod zapobiegających rozwojowi choroby 
przy istniejącym już uczuleniu.

Obecność sIgE we krwi czy też w skórze stanowi czyn-
nik ryzyka rozwoju alergii. Wiadomo, że ryzyko reakcji 
alergicznej zwiększa się wraz ze stężeniem sIgE, ale warto 
podkreślić, że może ona wystąpić przy każdym stężeniu 
sIgE. Nie wykazano związku między ciężkością reakcji 
alergicznej na pokarm w trakcie przeprowadzanych doust-
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nych prób prowokacyjnych a stężeniem sIgE i wynikami 
punktowych testów skórnych (SPT) [7, 8]. Co prawda nie-
wykrywalny poziom sIgE wiąże się z niskim prawdopodo-
bieństwem reaktywności klinicznej, rzędu 10–25%, ale jest 
ona możliwa. Równocześnie wykazano, że większe ryzyko 
przetrwania choroby alergicznej wiąże się z wyższym stę-
żeniem sIgE we krwi u dzieci [9]. Szansa nabycia tolerancji 
jest większa u dzieci z alergią IgE-niezależną niż u dzieci 
z alergią IgE-zależną [10]. 

Poznanie mechanizmów prowadzących do rozwoju 
uczulenia jest ważnym zadaniem współczesnej medycy-
ny. Wiadomo, że patomechanizm AP opiera się na me-
chanizmach immunologicznych, króre podlegają klasy-
fikacji Gella i Coombsa. W 48% występuje I typ reakcji 
immunologicznej – reakcja IgE-zależna. Pozostałe 52% 
mechanizmów immunologicznych stanowią reakcje IgE-
-niezależne, w tym: reakcje cytotoksyczne (typ II) – 6%, 
z udziałem kompleksów immunologicznych (typ III) 
– 10%, oraz reakcje typu późnego (typ IV) – 18% [11]. 
U 28% chorych obserwuje się więcej niż jeden typ reakcji. 
Rozpoznanie I typu reakcji immunologicznej zazwyczaj 
nie sprawia problemów diagnostycznych, gdyż służy temu 
ocena swoistych przeciwciał IgE w skórze (punktowe testy 
skórne) bądź we krwi (sIgE). Brak obecności sIgE w suro-
wicy niekoniecznie wiąże się z wykluczeniem możliwości 
reakcji IgE-zależnej, gdyż mogło dojść do ich zwiększonej 
depozycji na komórkach tucznych narządów efektoro-
wych lub powstawania kompleksów immunologicznych. 
Trudność diagnostyczną stanowi identyfikacja alergenów 
wywołujących późny (IV) typ reakcji immunologicznych. 
Metodą, która znalazła swoje miejsce w tej postaci AP, są 
atopowe testy płatkowe (ATP) [12, 13]. Dotychczas nie 
został dokładnie poznany patomechanizm reakcji za-
chodzących w trakcie wykonywania ATP. Wydaje się, że 
obejmują one zarówno mechanizmy komórkowe (IV typ 
reakcji immunologicznych), jak i IgE-zależne związane 
z przeciwciałami zakotwiczonymi na komórkach Lan-
gerhansa. Są one próbą wywołania miejscowego odczynu 
skóry w wyniku reakcji pomiędzy badanym alergenem 
kontaktowym a limfocytami swoiście uczulonymi. Wy-
daje się, że ATP mają największe zastosowanie przy po-
dejrzeniu AP u najmłodszych dzieci. Gorszą przydatność 
diagnostyczną testów w starszej grupie wiekowej można 
tłumaczyć zwiększaniem się grubości naskórka z wie-
kiem, które może powodować pogorszenie penetracji 
alergenów przez barierę naskórkową.

Z uwagi na to, że krytycznym okresem, w którym do-
chodzi do ukierunkowania układu immunologicznego na 
alergię, jest najwcześniejszy okres życia, istotne jest po-
szukiwanie czynników mogących wpływać na modulację 
odpowiedzi immunologicznej już w okresie prenatalnym 
i postnatalnym.

Do wczesnych czynników ryzyka rozwoju alergii za-
licza się różnego rodzaju czynniki okołoporodowe (takie 
jak: masa urodzeniowa, liczba wcześniejszych porodów, 
czas trwania i sposób rozwiązania ciąży, płeć, miesiąc 

urodzenia dziecka), czynniki rodzinne (takie jak: wy-
stępowanie alergii u rodziców i/lub rodzeństwa, poziom 
wykształcenia rodziców, wiek matki, liczba rodzeństwa, 
rodzaj diety w ciąży, matczyne czynniki emocjonalno-
-psychiczne, narażenie na substancje chemiczne w czasie 
ciąży, w tym nikotynę) oraz środowiskowe (takie jak: sta-
tus socjoekonomiczny, miejsce zamieszkania, posiadanie 
zwierzęcia domowego, ekspozycja na nikotynę, antybio-
tykoterapię, rodzaj stosowanej diety, w tym karmienie na-
turalne) [14–23]. Wyniki badań wskazują, że czynniki te 
mogą wpływać na wzrost ryzyka zachorowania na atopo-
we zapalenie skóry (AZS), astmę oskrzelową, alergiczny 
nieżyt nosa, jak również na AP [24–27]. 

Celem badania jest analiza wczesnych czynników ry-
zyka rozwoju uczulenia na alergeny pokarmowe u dzieci 
do 3. roku życia z podejrzeniem AP. 

MATERIAŁ I METODY

Analizą retrospektywną objęto dokumentację me-
dyczną dzieci w wieku od 0. do 3. roku życia, hospitali-
zowanych w Klinice Pediatrii, Alergologii i Gastroentero-
logii CM UMK w Bydgoszczy w okresie od 1.01.2015 r. 
do 31.12.2015 r., z podejrzeniem AP. Podejrzenie AP usta-
lano na podstawie objawów charakterystycznych dla AP, 
zgłaszanych przez rodziców lub opiekunów badanych dzie-
ci, możliwego związku tych objawów ze spożyciem pokar-
mów, przeprowadzonego badania fizykalnego oraz opinii 
lekarzy kierujących dzieci na diagnostykę. Za objawy typo-
we dla AP przyjęto: zmiany skórne (do których zaliczono 
AZS oraz pokrzywkę), nawracające biegunki, zaparcia stol-
ca, uporczywe ulewania, wymioty, niedożywienie (po wy-
kluczeniu możliwych innych przyczyn poza alergią) oraz 
objawy astmatyczne i przewlekły katar. Uczulenie IgE-za-
leżne stwierdzano na podstawie obecności specyficznych 
przeciwciał IgE w surowicy krwi w stężeniu > 0,35 kU/l, 
oznaczanych metodą Polycheck firmy BioCheck (BioCheck 
GmbH Leipzig, Germany). Za uczulenie IgE-niezależne 
przyjęto uzyskanie wyników ATP minimum ++. Na skó-
rze górnej części pleców dziecka zakładano ATP z natyw-
nymi alergenami pokarmowymi przy użyciu komór Finn 
Chambers o średnicy 12 mm (Finn Chambers Epitest Ltd., 
Finland). Do badań używano natywnych alergenów pokar-
mowych: mleka krowiego, żółtka jaja kurzego, białka jaja 
kurzego, mąki pszennej, soi, ryżu, jabłka, marchwi i selera. 
W polu kontrolnym nakładano maść cholesterolową. Testy 
zdejmowano po 48 godzinach od założenia, a po 72 godzi-
nach dokonywano odczytu zgodnie z wytycznymi Euro-
pejskiej Grupy Roboczej do spraw Wyprysku Atopowego  
(ETFAD) [12, 13].

Grupę badaną stanowiły dzieci z obecnością specy-
ficznych IgE > 0,35 kU/l oraz dzieci z dodatnimi wynika-
mi ATP. Pacjentów z ujemnymi wynikami badań alergo-
logicznych i bez oczekiwanej poprawy po zastosowanej 
diagnostycznej diecie eliminacyjnej kwalifikowano do 
grupy kontrolnej. 
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Masę ciała badanych dzieci oceniano za pomocą sia-
tek centylowych opracowanych przez WHO. Masę ciała 
znajdującą się poniżej 3. centyla interpretowano jako nie-
dożywienie [28]. Objawy: wymioty i ulewania oraz kolka 
i wzdęcie brzucha, na potrzeby badania celowo potrakto-
wano jako elementy tożsame z uwagi na znaczne trudno-
ści interpretacyjne rodziców. Zgodnie z wytycznymi Bri-
tish Thoracic Society (BTS) za przewlekły uznano kaszel 
trwający powyżej 8 tygodni [29]. Mianem przewlekłego 
określano także katar utrzymujący się przez ponad 4 tygo-
dnie. Z uwagi na stosowane w piśmiennictwie różne defi-
nicje nawracających zakażeń dróg oddechowych u dzieci, 
na potrzeby badania przyjęto wystąpienie powyżej 8 in-
fekcji w ciągu roku. Zgodnie z definicją WHO niedokrwi-
stość rozpoznawano, gdy stężenie hemoglobiny wynosiło  
poniżej 11 mg/dl (z wyłączeniem grupy niemowląt z nie-
dokrwistością fizjologiczną pierwszego kwartału) [30]. 

Eozynofilię stwierdzano, gdy odsetek eozynofili względem 
całkowitej liczby leukocytów wynosił powyżej 4% [31].

Charakterystykę dzieci objętych badaniem przedsta-
wiono w tabeli 1.

ANALIZA STATYSTYCZNA

Uzyskane dane gromadzono przy użyciu arkusza kal-
kulacyjnego MS Excel. W celu porównania rozkładów 
zmiennych w poszczególnych grupach zastosowano 
test c2. W celu porównania pomiędzy grupami zmien-
nych o charakterze ilościowym zastosowano testy niepa-
rametryczne (ANOVA Kruskala-Wallisa). We wszystkich 
porównaniach przyjęto poziom istotności statystycznej 
p < 0,05. Medianę zastosowano jako średnią odporną na 
elementy odstające w zbiorze. Analizę wyników badań 
przeprowadzono przy użyciu programu komputerowego 
Statistica 13.1 (Statsoft, Kraków, Polska).

WYNIKI

Badaniem objęto 318 spośród 845 dzieci do 3. roku życia 
hospitalizowanych w Klinice w 2015 r. z powodu podejrze-
nia AP. Średni wiek pacjentów wynosił 12,89 ±10,08 mie-
siąca (tab. 1). Uczulenie na pokarmy potwierdzono u 203 
(63,84%) dzieci, w tym uczulenie IgE-zależne u 52 (16,35%), 
a IgE-niezależne u 151 (47,48%) dzieci. U 115 (36,16%) dzie-
ci stwierdzono ujemne wyniki badań alergologicznych. Śred-
ni wiek badanych z uczuleniem IgE-zależnym wynosił 17,38 
±7,07 miesiąca, z uczuleniem IgE-niezależnym 11,70 ±9,22, 
a w grupie kontrolnej 12,43 ±10,12 (tab. 2).

RODZAJ UCZULAJĄCYCH ALERGENÓW 
POKARMOWYCH

Na podstawie oceny sIgE wykazano uczulenie na: 
b-laktoglobulinę u 19 (37%) dzieci, mleko krowie u 18 
(35%), albuminę surowicy bydlęcej u 17 (33%), α-lakto-
globulinę u 8 (15%), kazeinę u 7 (13%) oraz na orzech 
laskowy u 7 (13%). Na żółtko i białko jaja kurzego uczu-
lonych było po 5 (10%) pacjentów, a na gluten i soję ko-
lejno: 4 (8%) i 3 (6%) badanych.

W grupie pacjentów z uczuleniem IgE-niezależnym 
najczęściej uczulającymi alergenami były: żółtko jaja 
kurzego (u 96, 64% dzieci), białko jaja kurzego (79, 52%), 
mleko krowie (64, 42%), soja (56, 37%) oraz marchew 
(47, 31% dzieci). Porównanie częstości uczuleń na po-
szczególne alergeny pokarmowe w zależności od typu 
uczulenia zamieszczono na rycinie 1.

UCZULENIE NA POKARMY A WYBRANE 
CZYNNIKI OSOBNICZE (PŁEĆ, WIEK, MIEJSCE 
ZAMIESZKANIA) 

Wykazano, że obydwa typy uczulenia stwierdzano 
częściej, aczkolwiek nieistotnie, u chłopców (p = 0,053). 

TABELA 1. Charakterystyka grupy badanej i kontrolnej

Zmienna Dane

liczba badanych, n  (%) 318 (100)

płeć, n (%)
chłopcy
dziewczynki

181 (56,92)
137 (43,08)

wiek (miesiące)
średnia ±SD 12,89 ±10,08

miejsce zamieszkania, n (%)
wieś
miasto

100 (31,45)
218 (68,55)

dodatni atopowy wywiad rodzinny, n (%)
matka
ojciec
rodzeństwo

65 (20,44)
65 (20,44)
50 (15,72)

karmienie piersią, kiedykolwiek, n (%) 253 (79,56)

RYCINA 1. Najczęściej uczulające alergeny pokarmowe u dzieci 
z uczuleniem IgE-zależnym i IgE-niezależnym
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TABELA 2. Porównanie wybranych czynników ryzyka w zależności od rodzaju uczulenia

Zmienna Grupa badana
dzieci z uczuleniem

Grupa badana
dzieci z uczuleniem 
IgE-zależnym i/lub 

IgE-niezależnym
n = 203

Grupa kontrolna
(brak uczulenia)

n = 115

p

IgE-zależnym
n = 52

IgE-niezależnym
n = 151

wiek (miesiące)
Me
IQR
średnia ±SD

*

15,50
18,00

17,38 ±7,07

9,00
14,00

11,70 ±9,22

10,00
15,00

13,16 ±10,08

**

11,00
18,50

12,43 ±10,12

0,004

wiek, n (%)
< 12 miesięcy
> 12 miesięcy

20 (38,46)
32 (61,54)

***

88 (58,28)
63 (41,72)

108 (53,20)
95 (46,80)

61 (53,04)
54 (46,96)

0,047

płeć, n (%)
chłopcy
dziewczynki

36 (69,23)
16 (30,77)

88 (58,28)
63 (41,72)

124 (61,08)
79 (38,92)

57 (49,57)
58 (50,43)

0,053

miejsce zamieszkania, n (%)
wieś
miasto

15 (28,85)
37 (71,15)

#

59 (39,07)
92 (60,93)

##

74 (36,45)
129 (63,55)

26 (22,61)
89 (77,39)

0,015

kolejność ciąży n (%)
pierwsza
druga
trzecia i kolejna

29 (55,77)
14 (26,92)
9 (17,31)

80 (52,98)
54 (35,76)
17 (11,26)

109 (53,69)
68 (33,50)
26 (12,81)

57 (49,57)
35 (30,43)
23 (20,00)

0,305

kolejność porodu, n (%)
pierwszy
drugi
trzeci i kolejny

33 (63,46)
11 (21,15)
8 (15,38)

87 (57,62)
49 (32,45)
15 (9,93)

120 (59,11)
60 (29,56)
23 (11,33)

62 (53,91)
39 (33,91)
14 (12,17)

0,456

rodzaj porodu, n (%)
siłami natury
cięcie cesarskie

31 (59,62)
21 (40,38)

98 (64,90)
53 (35,10)

129 (63,55)
74 (36,45)

68 (59,13)
47 (40,87)

0,672

czas trwania ciąży (Hbd)
Me
IQR
średnia ±SD

38,00
2,00

38,40 ±2,08

38,00
2,00

38,75 ±1,68

38,00
2,00

38,67 ±1,79

38,00
2,00

38,72 ±1,75

0,934

masa urodzeniowa (g)
Me
IQR
średnia ±SD

3530,00
660,00

3500,77 ±534,13 

3400,00
640,00

3401,24 ±521,04

3450,00
650,00

3426,73 ±524,91

3390,00
730,00

3334,10 ±599,39

0,259

punktacja w skali Apgar
Me
IQR
średnia ±SD

10,00
0,00

9,81 ±0,49

10,00
0,00

9,71 ±0,82

10,00
0,00

9,73 ±0,75

10,00
0,00

9,70 ±1,01

0,695

dodatni atopowy wywiad rodzinny
razem, n (%)
matka, n (%)
ojciec, n (%)
rodzeństwo, n (%)

25 (48,08)
9 (17,31)
9 (17,31)
7 (13,46)

91 (60,26)
33 (21,85)
34 (22,52)
24 (15,89)

116 (57,14)
42 (20,69)
43 (21,18)
31 (15,27)

64 (55,65)
23 (20,00)
22 (19,13)
19 (16,52)

0,453
0,773
0,658
0,878

karmienie piersią, kiedykolwiek, 
n (%)

41 (78,85) 126 (83,44) 167 (82,27) 86 (74,78) 0,219

czas karmienia piersią (miesiące)
Me
IQR
średnia ±SD

2,25
4,38

3,91 ±5,00

^

3,00
5,00

4,46 ±5,08

^^

3,00
5,25

4,32 ±5,05

1,50
5,00

3,34 ±4,73

0,023

wyłączne karmienie piersią, n (%) 5 (9,62) ~ 43 (28,48) ~~ 48 (23,65) 18 (15,65) 0,003
* IgE-zależne vs IgE-niezależne p = 0,004, ** IgE-zależne vs nieuczulone p = 0,009, *** IgE-zależne vs IgE-niezależne p = 0,013, # IgE-niezależne vs nieuczulone p = 0,004, ## uczulone vs nieuczulone  
p = 0,01, ^ IgE-niezależne vs nieuczulone p = 0,018, ^^ uczulone vs nieuczulone p = 0,009, ~ IgE-zależne vs IgE-niezależne p = 0,005, ~~ IgE-niezależne vs nieuczulone p = 0,013
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W grupie z uczuleniem IgE-zależnym stanowili oni 
69,23% (n = 36), a w grupie z uczuleniem IgE-niezależ-
nym 58,28% (n = 88) badanych (tab. 2). Grupa kontrol
na składała się w przybliżeniu po połowie z dziewcząt 
i chłopców. 

Istotne różnice obserwowano w zakresie wieku ba-
danych (ryc. 2). Dzieci z grupy IgE-zależnej były istot-
nie starsze od dzieci z grupy IgE-niezależnej oraz grupy 
kontrolnej. Mediana (Me) wieku dzieci z grupy IgE-za-
leżnej wynosiła 15,50, z grupy IgE-niezależnej 9,00 (p = 
0,004), a z grupy kontrolnej 11,00 (p = 0,009). W grupie 
dzieci z uczuleniem IgE-niezależnym większość stanowi-
ły niemowlęta (n = 88, 58,28%), podczas gdy w grupie 
pacjentów z uczuleniem IgE-zależnym istotnie częściej  
(p = 0,013) uczulenie rozpoznawano u dzieci powyżej 12. 
miesiąca życia (n = 32, 61,54%) (tab. 2). Ponadto zaob-
serwowano, że w porównaniu z grupą kontrolną (n = 26, 
22,61%) dzieci z uczuleniem IgE-niezależnym istotnie 
częściej (p = 0,004) zamieszkiwały środowiska wiejskie 
(n = 59, 39,07%) niż miejskie (tab. 2). 

UCZULENIE NA POKARMY A DANE DOTYCZĄCE 
CIĄŻY I PORODU

Analiza danych okołoporodowych nie wykazała 
związku kolejności ciąży i porodu oraz jego rodzaju z wy-
stępowaniem uczulenia na pokarmy u badanych dzieci 
(tab. 2). Zarówno w grupie badanej, jak i kontrolnej, naj-
więcej pacjentów pochodziło z pierwszej ciąży i pierw-
szego porodu. Siłami natury urodziło się 31 (59,62%) 
dzieci z uczuleniem IgE-zależnym, 98 (64,90%) dzieci 
z uczuleniem IgE-niezależnym oraz 68 (59,13%) dzieci 
z grupy kontrolnej. Odsetek dzieci pochodzących z cięć 
cesarskich we wszystkich grupach pacjentów był podobny 
(40,38%, 35,10%, 40,87%) (p > 0,05). 

Dane dotyczące czasu trwania ciąży, masy urodzenio-
wej noworodka oraz jego oceny w skali Apgar, również 
nie różniły się istotnie pomiędzy badanymi grupami dzie-
ci (p > 0,05) (tab. 2). 

UCZULENIE NA POKARMY A DODATNI 
WYWIAD RODZINNY W KIERUNKU CHORÓB 
ALERGICZNYCH

Najwyższy odsetek pacjentów z wywiadem rodzin-
nym obciążonym atopią odnotowano w grupie dzieci 
z uczuleniem IgE-niezależnym (n = 91, 60,26%), w tym: 
ze strony matki u 33 (21,85%), ojca – u 34 (22,52%) oraz 
rodzeństwa – u 24 (15,89%) dzieci. Najniższy procent 
dzieci obciążonych chorobami alergicznymi w rodzinie 
obserwowano w grupie pacjentów z uczuleniem IgE-za-
leżnym (n = 25, 48,08%), po równo ze strony obojga ro-
dziców (n = 9, 17,31%). W grupie kontrolnej obciążonych 
atopią w rodzinie było 64 (55,65%) dzieci (tab. 2).

UCZULENIE NA POKARMY A KARMIENIE PIERSIĄ

W grupie z uczuleniem IgE-zależnym kiedykolwiek 
karmionych piersią było 41 (78,85%) dzieci, w grupie 
z uczuleniem IgE-niezależnym – 126 (83,44%), a w grupie 
kontrolnej – 86 (74,78%) dzieci (p > 0,05).

W przypadku dzieci z uczuleniem IgE-zależnym 
i IgE-niezależnym średni czas karmienia piersią był dłuż-
szy (Me = 2,25 miesiąca, Me = 3,00 miesiące) niż w grupie 
kontrolnej (Me = 1,50 miesiąca) (ryc. 3). Wykazano, że 
dzieci z uczuleniem IgE-niezależnym były istotnie dłużej 
karmione naturalnie w porównaniu z dziećmi nieuczulo-
nymi (p = 0,018). 

Wyłączne karmienia piersią odnotowano najczęś
ciej w grupie dzieci z dodatnimi wynikami ATP, tj.  

RYCINA 2. Porównanie wieku dzieci z uczuleniem IgE-zależnym,  
IgE-niezależnym oraz dzieci z grupy kontrolnej
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u 43 (28,48%) pacjentów. Ponadto odsetek ten był istotnie 
wyższy (p = 0,005) w porównaniu z badanymi z uczule-
niem IgE-zależnym (9,62%) oraz w odniesieniu do grupy 
kontrolnej (15,65%, p = 0,013) (tab. 2).

UCZULENIE NA POKARMY A OBJAWY KLINICZNE 

Najczęstszymi objawami klinicznymi u dzieci z uczu-
leniem IgE-zależnym były: objawy skórne u 31 (60%) 
dzieci, zaparcie stolca u 14 (27%), biegunka u 12 (23%), 
wymioty/ulewania u 10 (19%) oraz kolka/wzdęcie brzu-
cha u 9 (17%) dzieci. Wśród pacjentów z dodatnim wy-
nikiem ATP do najczęściej zgłaszanych objawów nale-
żały również zmiany skórne, dotyczące 79 (52%) dzieci. 
W dalszej kolejności występowały: biegunka u 60 (40%) 
dzieci, kolka/wzdęcia brzucha u 37 (25%), zaparcie stolca 
u 35 (23%), wymioty/ulewania u 25 (17%) dzieci. Najrza-
dziej występowały objawy oddechowe (ryc. 4). 

Wśród symptomów skórnych we wszystkich anali-
zowanych grupach pacjentów dominowały zmiany typu 
AZS. Stwierdzano je u 26 (50%) dzieci z uczuleniem IgE-
-zależnym oraz u 75 (50%) dzieci z uczuleniem IgE-nie-
zależnym (p > 0,05). W grupie pacjentów z potwierdzoną 
obecnością sIgE w surowicy istotnie częściej obserwowa-
no zmiany pokrzywkowe, tj. u 4 (8%) dzieci, niż w gru-
pie IgE-niezależnej, gdzie objaw ten odnotowano tylko  
u 1 (1%) dziecka (p = 0,021). 

Biegunkę obserwowano istotnie częściej w grupie dzie-
ci z uczuleniem IgE-niezależnym (n = 60, 40%, p = 0,03), 
w porównaniu z grupą dzieci z uczuleniem IgE-zależnym 
(n = 12, 23%). Ponadto w grupie pacjentów z dodatni-
mi ATP częściej niż w grupie IgE-zależnej występowała 
domieszka śluzu w stolcu, tj. u 19 (13%) vs 3 (6%) dzieci  
(p = 0,03). Natomiast częstość występowania biegunki 
z krwią nie różniła się znacząco między dwoma ww. gru-
pami (n = 9, 6% vs n = 4, 8%). 

Większość dzieci z grupy badanej, tj. 181 (89,16%), 
i kontrolnej – 108 (93,91%), miała masę ciała > 3 centy-
la. Niedożywienie występowało częściej w grupie dzieci 
z uczuleniem IgE-zależnym (n = 7, 13,46%) niż w gru-
pie IgE-niezależnej (n = 15, 9,93%) czy kontrolnej (n = 7,  
6,09%), jednak nie były to różnice istotne statystycznie  
(p = 0,344) (ryc. 4).

UCZULENIE NA POKARMY A PARAMETRY 
MORFOLOGII KRWI OBWODOWEJ

Parametry morfologii były porównywalne we wszyst-
kich badanych grupach dzieci. Średnia wartość Hgb 
w grupie pacjentów z uczuleniem IgE-zależnym, IgE-nie-
zależnym oraz w grupie kontrolnej oscylowała między 
11,72 mg/dl a 11,78 mg/dl. Niedokrwistość występowała 
w podobnym odsetku w poszczególnych podgrupach ba-
danych, tj. u 4 (8%) dzieci z grupy IgE-zależnej, 11 (7%) 
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dzieci w grupie IgE-niezależnej oraz u 7 (6%) dzieci z gru-
py kontrolnej. U dzieci z uczuleniem IgE-zależnym obser-
wowano najwyższą średnią eozynofilię (5,14%) oraz naj-
wyższy odsetek pacjentów z eozynofilią – 20 (38%) dzieci. 
W pozostałych grupach analogiczne wartości wynosiły: 
3,58%, 45 (30%) dzieci w grupie z uczuleniem IgE-nieza-
leżnym oraz 3,12%, 24 (21%) dzieci bez uczulenia, jednak 
różnice te nie były istotne statystycznie (tab. 3).

OMÓWIENIE

W ostatnich latach obserwuje się znaczący wzrost za-
chorowania na choroby atopowe, czego nie można wytłu-
maczyć predyspozycją genetyczną. Uważa się, że czynniki 
środowiskowe, w tym żywienie, czynniki wewnątrzma-
ciczne oraz styl życia odgrywają kluczową rolę w ekspre-
sji genów poprzez modyfikacje epigenetyczne. Czynniki 
środowiskowe, zwłaszcza w okresie wczesnodziecięcym, 
prowadzą do zaburzeń mikrobiomu i prawidłowego roz-
woju układu odpornościowego. W dotychczas przepro-
wadzonych badaniach potwierdzono związek pomiędzy 
czynnikami środowiskowymi a zachorowaniem na astmę 
oskrzelową i atopowe zapalenie skóry, ale niewiele wiado-
mo o czynnikach ryzyka uczulenia na alergeny pokarmowe 
u niemowląt. Mimo że wzrasta liczba publikacji dotyczą-
cych ekspozycji środowiskowej i uczulenia na alergeny po-
karmowe w okresie dzieciństwa, wyniki przeprowadzonych 
badań są niespójne.

W omawianym badaniu wykazano statystycznie istotny 
związek pomiędzy sposobem karmienia dziecka w 1. roku 
życia i miejscem jego zamieszkania a rozwojem uczulenia. 
Nie potwierdzono natomiast, by czynniki rodzicielskie 
miały istotne znacznie dla rozwoju uczulenia na alergeny 
pokarmowe u dzieci do 3. roku życia. 

Do tej pory zidentyfikowano wiele czynników ryzyka 
uczulenia na alergeny pokarmowe, chociaż nie ustalono 

jednoznacznie, co prowadzi do obserwowanego wzrostu 
częstości występowania chorób alergicznych. Podobnie jak 
w innych chorobach atopowych, rodzinna historia atopii 
(pośrednia miara ryzyka genetycznego) jest uznawana za 
silny czynnik ryzyka rozwoju uczulenia na pokarmy u nie-
mowląt [16, 21, 24, 32, 33]. Na podstawie badania popula-
cyjnego przeprowadzonego u niemowląt w 1. roku życia, 
u których rozpoznano alergię pokarmową na jajo kurze 
i orzeszki ziemne na podstawie dodatniej próby prowoka-
cji pokarmowej, ryzyko AP wzrastało o 40% w przypadku, 
gdy jeden z najbliższych członków rodziny chorował na 
jakąkolwiek chorobę atopową, i o 80%, gdy dwoje z najbliż-
szych członków rodziny miało zdiagnozowaną jakąkolwiek 
chorobę atopową, w porównaniu z dziećmi bez obciążo-
nego wywiadu rodzinnego [34]. Powyższej zależności nie 
obserwowano w badaniu własnym. U dzieci z uczuleniem 
IgE-zależnym, IgE-niezależnym i bez potwierdzonego ba-
daniami uczulenia obserwowano podobny odsetek rodzin-
nego obciążenia atopią. 

Uważa się, że jednym z czynników mających kluczowy 
wpływ na rozwój alergii jest dieta i to zarówno w okre-
sie pre-, jak i postnatalnym. Rozważa się znaczenie zróż-
nicowanego składu diety, czasu ekspozycji na alergeny 
pokarmowe, ich ilości, sposobu przetwarzania żywności 
i nawyków żywieniowych. W najwcześniejszym okresie 
życia podkreśla się podstawowe znaczenie karmienia na-
turalnego w profilaktyce chorób alergicznych, choć dane 
na ten temat są zróżnicowane. W części badań wskaza-
no na ochronny wpływ karmienia naturalnego na rozwój 
chorób atopowych [35], w innych sposób karmienia nie 
miał związku z wystąpieniem alergii [36, 37], w kolejnych 
wysunięto wnioski, że karmienie naturalne sprzyja częst-
szemu zachorowaniu na AP [38]. Z całą pewnością kar-
mienie naturalne wpływa na rozwój prawidłowej mikro-
flory jelitowej i tym samym może modyfikować przebieg 
choroby atopowej. W badaniach własnych wykazano, że  

TABELA 3. Wybrane parametry morfologii w zależności od typu uczulenia

Parametr Rodzaj uczulenia N M SD Min. Percentyl 10 Me Percentyl 90 Maks.

Hgb (g/dl) IgE-zależne 52 11,78 1,615 1,70 11,00 11,95 13,00 13,50

IgE-niezależne 151 11,72 1,246 1,70 10,50 11,70 13,10 14,90

brak 115 11,77 1,296 8,70 10,40 11,70 13,00 19,80

MCV (ft) IgE-zależne 52 79,22 3,731 63,40 75,30 79,60 83,10 88,80

IgE-niezależne 151 79,49 5,311 58,40 73,90 79,60 86,80 96,10

brak 115 80,82 6,109 67,30 74,70 79,60 91,60 98,30

MCHC IgE-zależne 52 34,22 0,767 32,80 33,40 34,20 35,10 36,30

IgE-niezależne 151 34,38 1,683 23,80 33,40 34,60 35,80 37,40

brak 115 34,41 1,184 31,50 33,40 34,20 35,80 38,80

eozynofilia (%) IgE-zależne 52 5,14 5,019 0,04 1,16 2,75 10,77 26,00

IgE-niezależne 151 3,58 2,473 0,15 1,22 2,75 6,72 18,00

brak 115 3,12 1,749 0,14 1,25 2,75 5,83 8,82
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sposób karmienia w 1. roku życia był związany z roz-
wojem uczulenia na alergeny pokarmowe. Dłuższy czas 
trwania karmienia naturalnego był związany z częstszym 
wystąpieniem uczulenia (zarówno w grupie dzieci z uczu-
leniem IgE-zależnym, jak i IgE-niezależnym) w stosunku 
do dzieci bez potwierdzonego uczulenia. Wytłumaczenia 
powyższej obserwacji można szukać w znanym pojęciu 
tzw. odwrotnej zależności przyczynowo-skutkowej [39]. 
Większość dzieci należących do grupy ryzyka bądź z ob-
jawami alergii jest zazwyczaj dłużej karmiona piersią, co 
wynika z obaw matki i chęci uchronienia dziecka przed 
rozwojem choroby alergicznej, a nie z braku protekcyjnego 
wpływu karmienia naturalnego.

Istotne różnice obserwowano w zakresie wieku ba-
danych. Dzieci z uczuleniem IgE-zależnym były istotnie 
starsze w porównaniu z dziećmi z grupy IgE-niezależnej. 
W grupie dzieci z uczuleniem IgE-niezależnym większość 
stanowiły niemowlęta. Taki rozkład wieku w grupie ba-
danej jest odzwierciedleniem znanych obserwacji – choć 
produkcja sIgE może następować już w okresie życia pło-
dowego, to zazwyczaj do indukcji sIgE potrzeba więcej 
czasu, a stężenie sIgE u dzieci predysponowanych wzrasta 
w ciągu pierwszych lat życia.

Wyniki badań dotyczących związku czynników oko-
łoporodowych z rozwojem AP są sprzeczne [16, 24, 
40]. W badaniu własnym nie wykazano związku rozwo-
ju uczulenia u dzieci z przedwczesnym porodem. Dane 
dostępne w literaturze są zróżnicowane [41, 42]. Według 
części badaczy wcześniactwo jest związane ze zwiększoną 
przepuszczalnością jelit, co prowadzi do wzrostu ryzyka 
uczulenia na alergeny pokarmowe u dzieci urodzonych 
przedwcześnie. 

Czynnikiem o potencjalnym wpływie na rozwój uczu-
lenia jest sposób porodu. W badaniu własnym nie wykaza-
no związku rozwoju uczulenia z rodzajem porodu, co jest 
zgodne z wynikami badań innych autorów [18, 33, 40], na-
tomiast niezgodne z innymi, dokumentującymi zwiększo-
ne ryzyko rozwoju uczulenia u dzieci urodzonych drogą 
cięcia cesarskiego [24, 43]. Częstsze występowanie alergii 
na białka mleka krowiego (ABMK) u dzieci urodzonych 
drogą cięcia cesarskiego można tłumaczyć wpływem 
zmienionej mikrobioty na funkcję układu immunolo-
gicznego dziecka [24, 26, 43, 44]. Być może na otrzymane 
wyniki badań miała wpływ kwalifikacja do wykonania 
cięcia cesarskiego w grupie badanej, które mogły wynikać 
głównie ze wskazań nagłych, a nie planowych.

Kolejnym elementem mogącym determinować rozwój 
ABMK jest kolejność ciąży i porodu, wielkość rodziny 
oraz warunki mieszkaniowe. Wedle hipotezy higienicz-
nej ryzyko alergii wzrasta w mniej licznych rodzinach, 
natomiast zmniejsza się przy zwiększonych kontaktach 
w licznych rodzinach, kolejnych porodach oraz przy 
„mniej higienicznych warunkach mieszkaniowych” [45]. 
Tłumaczy się to możliwością wpływu drobnoustrojów na 
układ immunologiczny, w tym indukcję limfocytów Treg, 
odgrywających kluczową rolę w rozwoju tolerancji immu-

nologicznej. Kvenshagen i wsp. wykazali, że niski poziom 
socjoekonomiczny kobiet, więcej niż 5 ciąż w wywiadzie 
oraz ciąża mnoga zmniejszają ryzyko ABMK u ich dzieci 
[43]. W badaniu własnym nie wykazano związku między 
posiadaniem rodzeństwa, kolejnością ciąży, porodu a roz-
wojem uczulenia na alergeny pokarmowe.

Nie stwierdzono również istotnej statystycznie różni-
cy u dzieci z uczuleniem na alergeny pokarmowe w sto-
sunku do dzieci bez uczulenia w zakresie urodzeniowej 
masy ciała oraz stanu ogólnego po urodzeniu, ocenianego 
w skali Apgar. 

Większość pacjentów z uczuleniem, zarówno IgE-za-
leżnym, jak i IgE-niezależnym, stanowili chłopcy, jednak 
podobny rozkład płci obserwowano w grupie kontrolnej. 
Odsetek chłopców był najwyższy w grupie dzieci z uczu-
leniem IgE-zależnym. Znaczenie płci męskiej jako czyn-
nika predysponującego do rozwoju atopii stwierdzano 
również w innych badaniach [17, 18, 32].

W przeprowadzonym badaniu stwierdzono nato-
miast, że czynnikiem predysponującym do rozwoju 
uczulenia jest miejsce zamieszkania. Uczulenie stwier-
dzano częściej u dzieci mieszkających na wsi. Jest to 
niezgodne z badaniami innych autorów, w których 
podkreśla się protekcyjny wpływ środowiska wiejskie-
go na rozwój chorób atopowych [22, 46]. Być może na 
otrzymane wyniki mogła mieć wpływ znacząca migracja 
ludności miejskiej do wsi, stanowiących często peryferia 
dużych miast. 

Wśród analizowanych objawów klinicznych u dzieci 
zarówno z uczuleniem IgE-zależnym, jak i IgE-nieza-
leżnym najczęściej występowały zmiany skórne o typie 
AZS. Patogeneza AZS jest złożona. Kluczowe znaczenie 
przypisuje się nieprawidłowej funkcji skóry jako barie-
ry ochronnej. Uważa się, że pewną rolę w rozwoju AZS, 
szczególnie w grupie najmłodszych dzieci, odgrywają 
zaburzenia funkcjonowania bariery jelitowej. Na skutek 
zwiększonej przepuszczalności nabłonka jelitowego dla 
antygenów pokarmowych dochodzi do wzrostu ilości 
alergenów krążących we krwi, co z kolei może zwiększać 
ryzyko inicjacji reakcji immunologicznej [47].

Analiza parametrów morfologicznych wykazała wyso-
ki odsetek eozynofilii krwi obwodowej u dzieci zarówno 
z uczuleniem IgE-zależnym (38%), jak i IgE-niezależnym 
(30%), co może być przydatnym markerem uczulenia 
podczas wstępnej diagnostyki laboratoryjnej [31]. 

Przeprowadzone przez nas badanie ma pewne ogra-
niczenia. Po pierwsze, grupą badaną nie była kohorta 
urodzeniowa, a dzieci wybiórczo kierowane celem wy-
konania badań z powodu podejrzenia AP. Badana grupa 
była dość mała, a analiza miała charakter retrospektywny. 
Mimo swoich słabych stron przeprowadzone badanie jest 
próbą ważnej analizy dotyczącej oceny znaczenia wczes
nych czynników ryzyka rozwoju uczulenia na alergeny 
pokarmowe. Identyfikacja tych czynników może pomóc 
w opracowaniu nowych metod profilaktyki alergii i zapo-
biec rozwojowi marszu alergicznego. 
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WNIOSKI

Sposób karmienia w 1. roku życia oraz miejsce za-
mieszkania były związane z rozwojem uczulenia na aler-
geny pokarmowe.

Nie wykazano, aby czynniki okołoporodowe miały 
kluczowe znaczenie dla rozwoju uczulenia na pokarmy 
u dzieci w wieku do 3 lat.

Uczulenie IgE-niezależne występowało częściej 
u dzieci w wieku poniżej 12 miesięcy, a uczulenie IgE-za-
leżne u dzieci powyżej 1. roku życia.

Wyłączne i długotrwałe karmienie piersią częściej do-
tyczyło dzieci uczulonych niż dzieci bez uczulenia.
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