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D I A G N O S T Y K A

Oznaczenie IgE swoistych dla konkretnych alerge-
nów jest podstawowym badaniem laboratoryjnym 
stosowanym w diagnostyce alergologicznej. Może 

być wykonywane u chorych w każdym wieku, u pacjentów 
u których nie można wykonać testów skórnych i nie można 
odstawić leków przeciwalergicznych. 

Obserwowany dotychczas postęp w zakresie metod 
oznaczania IgE swoistych polegał na udoskonalaniu meto-
dy opracowanej w 1967 roku przez Bennicha i Johanssona. 
Metoda ta wykorzystywała klasyczną reakcję antygen-prze-
ciwciało przeprowadzoną na fazie stałej, którą były krążki 
bibułowe wysycone ekstraktami alergenowymi. Modyfikacje 
tej metody polegały na zmianie rodzaju fazy stałej, typu 

pomiaru, rodzaju przeciwciała wykrywającego, stosowanych 
kalibratorach i na wprowadzeniu automatyzacji. 

Dzięki tym modyfikacjom znacznemu obniżeniu ule-
gła granica wykrywalności IgE oraz istotnemu skróce-
niu uległ czas oczekiwania na wynik (1, 2). 

Jednak wszystkie te metody oparte są na naturalnych 
ekstraktach alergenowych otrzymanych z surowców takich jak 
pyłki roślin, hodowle roztoczy kurzu domowego, pleśni, itp. 
Każdy ekstrakt zawiera szereg białek/glikoprotein, z których 
tylko część jest alergenami. Ekstrakty różnią się zawartością 
alergenów, co jest związane ze zmiennością źródła z których 
są pozyskiwane. Brunetto i wsp. wykazali aż 45-krotne różnice 
pomiędzy ekstraktami alergenów roztoczy kurzu domowe-
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S U M M A R Y
Diagnostic difficulties resulting from the imperfections of natural allergen extracts inspired to develop modern 
diagnostic technique based on highly purified allergen components or component allergen. Each allergen is 
composed of various proteins known. component capable of sensitizing allergen, and each component includes a 
plurality of epitopes that can be divided into one species-specific epitopes, and the identical amino acid structure 
of the epitopes derived from different species. Specific epitopes are responsible for primary sensitization, while 
the epitopes with similar structures are responsible for cross-reactions. Finding sensitization several epitopes is a 
strong indication of the occurrence of much more dangerous allergic reactions than only one epitope. In addition, 
molecular diagnosis of allergies allows an individual assessment of the risk of allergic symptoms and allows you 
to distinguish the original from allergy symptoms caused by cross-reactions. It should be noted, however, that the 
diagnosis of allergy should be based on a comprehensive evaluation of the results and their confrontation with data 
from the interview. The mere detection of allergen-specific IgE even a method for diagnosing a component, without 
the presence of clinical symptoms does not confirm an allergy or illness. Only goes to confirm that the body of such a 
person is allergic and that the symptoms of this condition may at some point reveal but not necessarily.

...............................

Trudności diagnostyczne wynikające z niedoskonałości naturalnych ekstraktów alergenowych stały się inspiracją 
do opracowania nowoczesnej techniki diagnostycznej opartej na wysoko oczyszczonych składnikach alergenowych 
czyli komponent alergenowych. Każdy alergen składa się z różnych białek tzw. komponent alergenowych zdolnych 
do uczulania, zaś każda komponenta zawiera wiele epitopów, które można podzielić na specyficzne dla jednego 
gatunku oraz epitopy o strukturze aminokwasowej identycznej do epitopów pochodzących z różnych gatunków. 
Epitopy specyficzne odpowiedzialne są za pierwotne uczulenie, natomiast epitopy o podobnej strukturze są odpowie-
dzialne za reakcje krzyżowe. Stwierdzenie uczulenia na kilka epitopów jest silnym wskazaniem na wystąpienie znacz-
nie groźniejszych reakcji niż uczulenie tylko na jeden epitop. Ponadto diagnostyka komponentowa alergii umożliwia 
indywidualną ocenę ryzyka wystąpienia objawów alergicznych oraz pozwala na rozróżnienie uczulenia pierwotnego od 
objawów wywołanych reakcją krzyżową. Należy jednak podkreślić, że o rozpoznaniu alergii powinna decydować kom-
pleksowa ocena wyników i ich konfrontacja z danymi z wywiadu. Samo wykrycie swoistych alergenowo przeciwciał 
IgE nawet metodą diagnostyki komponentowej, bez obecności objawów klinicznych nie potwierdza alergii czyli cho-
roby. Potwierdza jedynie, że organizm takiej osoby jest uczulony i że objawy tego stanu mogą się w jakimś momencie 
ujawnić ale też wcale nie muszą. 
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go tj. Dermatophagoides pteronyssinus i Dermatophagoides 
farinae otrzymanych przez dziewięciu różnych producentów 
(3). Kolejny problem dotyczący naturalnych ekstraktów, to 
brak możliwości rozróżnienia uczulenia pierwotnego od reak-
cji krzyżowej pomiędzy alergenami. Odróżnienie tych dwóch 
mechanizmów ma szczególnie istotne znaczenie w rosnącej 
populacji osób uczulonych na wiele czynników i determinuje 
sposób postępowania z pacjentem np. dobór odpowiedniego 
składu szczepionki alergenowej w przypadku leczenia uczu-
leń zagrażających życiu (4). 

Trudności diagnostyczne wynikające z niedoskonało-
ści naturalnych ekstraktów alergenowych stały się inspira-
cją do opracowania nowoczesnej techniki diagnostycznej 
opartej na wysoko oczyszczonych składnikach alergeno-
wych czyli komponentach alergenowych (CRD – component 
resolved diagnostics). Jest to wysoce obiecująca metoda 
badawcza i diagnostyczna służąca do oznaczania IgE swo-
istych z wykorzystaniem pojedynczych epitopów alergeno-
wych (5) . 

Budowa alergenów
Podstawą zrozumienia metody CRD jest poznanie wła-

ściwości alergenów. Alergenem może być każda struktura 
zawierająca białko. W podejściu konwencjonalnym oznacza-
no IgE swoiste dla konkretnego alergenu np. jabłka, pyłku 
tymotki łąkowej, sierści kota czy roztoczy kurzu domowego. 
Natomiast postęp badań molekularnych wymusza zmianę 
myślenia o alergenie. Obecnie wiadomym jest, iż każdy aler-
gen składa się z różnych białek tzw. komponent alergeno-
wych zdolnych do uczulania, zaś każda komponenta zawie-
ra wiele epitopów, które można podzielić na specyficzne dla 
jednego gatunku oraz epitopy o strukturze aminokwasowej 
identycznej do epitopów pochodzących z różnych gatun-
ków. Epitopy specyficzne odpowiedzialne są za pierwotne 
uczulenie, natomiast epitopy o podobnej strukturze są odpo-
wiedzialne za reakcje krzyżowe – tabela 1 (6). Natomiast 
komponenty alergenowe są klasyfikowane do różnych rodzin 
białek według ich funkcji, struktury czy wrażliwości na działa-
nie czynników fizykochemicznych – tabela 2 (7, 8). 

Charakterystyka poszczególnych rodzin białko-
wych (komponent alergenowych) (6, 9)

Białka LTP
Białka stabilne, odporne na działanie temperatury i enzy-

my trawienne. Reakcje alergiczne mogą wystąpić po zjedze-
niu termiczne przetworzonego pokarmu. Występujące obja-
wy są silniejsze niż w przypadku zespołu alergii jamy ustnej, 
mogą mieć charakter ogólnoustrojowy. 

Białka zapasowe
Białka stabilne, odporne na działanie temperatury. 

Alergia na epitopy z tej rodziny białek wiąże się z ryzykiem 
wystąpienia groźnych dla pacjentów reakcji uczuleniowych, 
nawet po spożyciu potraw gotowanych. 

Białka PR-10, homologiczne z Bet v1
Białka z tej rodziny nie są odporne na wysoką tempe-

raturę, zatem potrawy gotowane z produktów spożywczych 

Alergen Pierwotne uczulenie Reakcje krzyżowe

ALERGENY POKARMOWE

Orzech arachidonowy Ara h1, Ara h2, Ara h3, Ara h6, Ara h9 Ara h8

Orzech laskowy Cor a8, Cor a9 Cor a1, Cor a2, Cor 
a8, Cor a11

Orzech włoski Jug r1, Jug r2, Jug r3, Jug r4 brak

Soja Gly m5, Gly m6, Gly m2S Gly m4

Pszenica Tri a aA_TI, Tri a gliadin, Tri a19,  
omega-5 gliadin, HMW-glutenin, Tri a14

brak

Jabłko brak Mal d1

Brzoskwinia Pru p3 Pru p1
Pru p4

Kiwi Act d1, Act d2, Act d5 Act d1, Act d8

Seler Api g1 Api g1

Marchewka Dau c1 Dau c1, Dau c4

Białko jaja kurzego Gal d1, Gal d2, Gal d3, Gal d4 Gal d5

Żółtko jaja kurzego Gal d5 brak

Mleko Bos d4, Bos d5, Bos d6, Bos d7 Bos d6

Dorsz i Karp Gad c1 i Cyp c1 Gad c1 i Cyp c1

ALERGENY WZIEWNE

Ambrozja Amb a1 brak

Bylica Art v1, Art v3 Art v3

Komosa Che a1 brak

Babka lancetowata Pla l1 brak

Tymotka łąkowa Phl p1, Phl p5, Phl p6 Phl p4, Phl p7, Phl 
p11, Phl p12

Brzoza Bet v1, Betv6 Bet v1, Bet v2, 
Bet v4

Lateks Hev b1, Hev b3, Hev b5, Hev b6 Hev b5, Hev b6, 
Hev b8

Roztocza kurzu 
domowego

Der p1, Der p2, Der f1, Der f2 Der p10

Sierść kota Fel d1, Fel d4 Fel d2, Fel d4

Sierść psa Can f1, Can f2, Can f5 Can f3, Can f5

Sierść konia Equ c1 Equ c3

Alternaria alternata Alt a1, Alt a6 Alt a6

Aspergillus fumigatus Asp f1, Asp f2, Asp f3, Asp f4, Asp f6 Asp f6

OWADY

Karaluch Bla g1, Bla g2, Bla g4, Bla g5 Bla g7

Pszczoła Api m1, Api m4 CCDs

Osa Ves v1, Ves v5 Ves v2, CCDs

1
TABELA

Epitopy alergenowe odpowiedzialne za uczulenie 
pierwotne i reakcje krzyżowe
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zawierających epitopy z tej rodziny są często dobrze tole-
rowane. Dla tej rodziny białek charakterystyczne są epito-
py o homologicznej strukturze do Bet v1 głównego epitopu 
uczulającego pyłku brzozy. Wiąże się to z występowaniem 
miejscowych objawów takich jak zespół alergii jamy ustnej 
po spożyciu niektóry owoców np. jabłek, brzoskwini, warzyw 
(marchew, seler czy soja) oraz orzechów laskowych. 

Profiliny
Epitopy zaklasyfikowane do tej rodziny białek wykazują 

dużą homologię w budowie cząsteczki. Reakcje krzyżowe 
występują nawet pomiędzy luźno spokrewnionymi gatun-
kami roślin. Występują we wszystkich pyłkach roślin, pokar-
mach pochodzenia roślinnego. Nieodporne są na działanie 
temperatury i enzymów trawiennych. 

Białka wiążące wapń
Marker reakcji krzyżowych występujących pomiędzy 

pyłkami roślin. Białka te nie występują w pokarmach pocho-
dzenia roślinnego. 

Albuminy surowicy
Białka umiarkowanie odporne na temperaturę i enzy-

my trawienne. Obecne we krwi, mleku, mięsie (np. kurczak, 
wołowina), jajkach. Reakcje krzyżowe występują pomiędzy 
albuminą różnych gatunków zwierząt np. kot/pies czy kot/
wieprzowina. Uczulenie na epitopy z tej rodziny białek mogą 
powodować objawy ze strony układu oddechowego, jak 
i pokarmowego. 

Parwoalbuminy
Główny alergen ryb. Marker reakcji krzyżowych pomię-

dzy różnymi gatunkami ryb i płazów. Alergen odporny 
na działanie temperatury i enzymów trawiennych. Reakcje 
występują po spożyciu ugotowanego pokarmu. 

Tropomiozyny 
Białko włókien mięśniowych. Marker reakcji krzyżowych 

pomiędzy roztoczami, skorupiakami a karaluchami. Białko 
odporne na działanie temperatury i enzymów trawiennych.

Lipokaliny
Stabilne białko występujące u zwierząt o ograniczonym 

zakresie reakcji krzyżowych pomiędzy gatunkami. 

Determinanty węglowodanowe 
Determinanty węglowodanowe to N- i O-glikany 

wchodzące w skład glikoproptein. Zawarta w nich ksylo-
za i fukoza wiążą się z rdzeniem determinanty poprzez 
N-acetyloglukozaminę. Wiązanie to jest wysoce immuno-
genne dla ludzkiego organizmu. Wytworzone wówczas prze-
ciwciała anty-CCD w klasie IgE mogą reagować krzyżowo 
z wszystkimi alergenami zawierającymi glikany. Głównie są 
to alergeny pochodzenia roślinnego i jady owadów błonko-
skrzydłych. Przeciwciała anty-CCD nie mają znaczenia kli-
nicznego.

Rozróżnienie uczulenia pierwotnego od objawów wywo-
łanych reakcją krzyżową stwarza możliwość oceny ryzyka 
wystąpienia reakcji alergicznej po ekspozycji alergenowej 

oraz umożliwia niemal precyzyjne dobranie składu alerge-
nowego szczepionki do immunoterapii swoistej. Ponadto 
w przypadku alergii pokarmowej istotna właściwość alerge-
nów to stopień odporności na temperaturę i procesy trawien-
ne. Alergeny stabilne które są odporne na działanie tempe-
ratury i procesów trawiennych mają zdolność silnego uczu-
lenia i wywoływania groźnych dla życia objawów klinicznych. 
Natomiast alergeny tzw. labilne o niskim stopniu wrażliwości 
na temperaturę i nie odporne na procesy trawienne z reguły 
są lepiej tolerowane i wywołują łagodniejsze objawy (10, 11). 

Diagnostyka komponentowa uczuleń na wybrane 
alergeny – interpretacja wyników

Orzech ziemny
Przykładem wykorzystania komponent alergeno-

wych może być diagnostyka alergii na orzeszki ziemne. 
Diagnostyka oparta na ekstraktach naturalnych, które zawie-
rają wszystkie alergeny orzecha ziemnego ma ograniczoną 
wartość predykcyjną, gdyż często są uzyskiwane wyniki 
dodatnie u osób, które tolerują orzechy ziemne. Przyczyną 
tego jest występowanie w orzechach ziemnych reagujących 
krzyżowo epitopów o niskim znaczeniu klinicznym. Obecnie 
znanych jest pięć istotnych klinicznie epitopów alergenowych 
występujących w orzechach ziemnych tj. Ara h1, Ara h2, Ara 
h3, Ara h8 i Ara h9. Epitopy Ara h1, Ara h2 i Ara h3 charak-
teryzują się odpornością na działanie temperatury i procesy 
trawienne, należą do grupy białek zapasowych i są odpo-
wiedzialne za pierwotne uczulenie powiązane z ryzykiem 
wystąpienia groźnych reakcji alergicznych. Pacjenci uczuleni 
na te trzy epitopy mogą silnie reagować po spożyciu orzesz-
ka ziemnego z ryzykiem wystąpienia reakcji systemowej. 
Natomiast epitop Ara h8 jest nieodporny na wysoką tempe-
raturę, procesy trawienne i jest powiązany z wystąpieniem 
miejscowych reakcji alergicznych po spożyciu orzeszka np. 
zespół alergii jamy ustnej (OAS). Pacjenci z obecnymi prze-
ciwciałami IgE swoistymi dla Ara h8 mogą reagować krzyżo-
wo na pyłki brzozy i pyłki drzew spokrewnionych z brzozą, 
gdyż epitop ten należy do rodziny białek homologów Bet v1. 
Ponadto wykazano występowanie jego reakcji krzyżowych 
z antygenem Gly m4 soi. Natomiast najbardziej ryzykowne 
dla pacjenta jest uczulenie na Ara h9, gdyż ten epitop jest 
odporny na działanie wysokiej temperatury i procesy trawien-
ne oraz jest powiązany zarówno z bardzo wysokim ryzykiem 
wystąpienia niebezpiecznych dla pacjenta reakcji anafilak-
tycznych, reakcji miejscowych, a także reakcji krzyżowych 
z alergenem brzoskwini i spokrewnionych z nią owoców (12-
18).

Jajo kurze 
Najważniejsze epitopy dla alergenu jaja kurzego to: Gal 

d1 (owomukoid), Gal d2 (owoalbumina), Gal d3 (owotrans-
feryna/konalbumina) i Gal d4 (lizozym). Najistotniejszym 
klinicznie epitopem choć stanowi tylko 11% ogólnej ilości 
białek jaja kurzego jest Gal d1. Charakteryzuje się wysoką 
odpornością na temperaturę i enzymy trawienne, a ponadto 
zdolnością wywołania reakcji alergicznej już w znikomych ilo-
ściach. Wysokie stężenia IgE swoistego dla owomukoidu są 
typowe dla uporczywej alergii i wskazują na brak tolerancji 
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jaja surowego i obrobionego termicznie (np. ugotowanego 
czy w wypiekach). Z pozostałych epitopów istotna klinicz-
nie jest również owoalbumina (Gal d2) stanowiąca 54% bia-
łek. Jest nieodporna na temperaturę i wysoce alergizująca. 
Gal d3 conalbumina, stanowi 12% białek, jest nieodporna 
na temperaturę, ponadto występuje również w żółtku jajka. 
Natomiast Gal d4 czyli lizozym stanowi 3,5% białek i jest 
używany jako konserwant bądź dodatek do produktów spo-
żywczych. Gal d4 jest alergenem zawodowym pracowników 
przemysłu spożywczego i farmaceutycznego (19-26). 

Mleko 
Około 2% dzieci jest uczulonych na główne białka 

mleka tj. kazeinę i serwatkę. Kazeina stanowi 80% białek 
mleka, pozostałe 20 % to serwatka. Główne epitopy bia-
łek mleka krowiego to Bos d4 (α-laktoglobulina), Bos d5 
(β-laktoglobulina), Bos d6 (BSA), Bos d laktoferyna – białka 
serwatki oraz Bos d8 – kazeina. Najistotniejszymi alergena-
mi w mleku są kazeiny, β-laktoglobuliny i α-laktoglobuliny. 
Większość pacjentów uczulonych jest na kilka komponentów 
alergenu mleka. Pacjenci uczuleni na Bos d4, Bos d5, Bos 
d6, Bos d laktoferynę, posiadający wysokie stężenia swo-
istych IgE dla tych epitopów obarczeni są ryzkiem wystą-
pienia groźnych reakcji alergicznych. Natomiast obniżanie 
poziomów przeciwciał IgE będą sugerowały wzrost tolerancji 
na białka mleka. W przypadku uczulenia na komponentę Bos 
d8 pacjenci z niskimi poziomami przeciwciał IgE mogą tole-
rować produkty zawierające gotowane mleko. Dzieci czę-
sto wyrastają z alergii na mleko – wczesne sygnały wzrostu 
tolerancji mogą być obserwowane poprzez okresowe ozna-
czenia poziomu przeciwciał IgE przeciwko Bos d8. Ponadto 
pacjenci uczuleni na komponent mleka Bos d6 mogą być 
równocześnie uczuleni na wołowinę, ponieważ białko to 
występuje również w tym mięsie (27-32). 

Ryby 
Określenie profilu epitopów uczulających jest pomocne 

w ocenie ryzyka wystąpienia reakcji krzyżowych z innymi 

pokarmami, co pozwala na uniknięcie konieczności wpro-
wadzenia diet eliminacyjnych. Najlepszym przykładem jest 
alergia na ryby, ponieważ istnieje tu wysoka częstość reak-
cji krzyżowych pomiędzy parwalbuminami różnych gatun-
ków ryb. Pacjenci uczuleni np. na jedną z nich np. Gad c1 
dorsza mogą reagować na cały wachlarz gatunków ryb. 
Jednakże niektóre osoby tolerują część gatunków, jedno-
cześnie reagując alergią na inne, co jest skutkiem różnego 
stopnia ekspresji parwalbumin u poszczególnych gatun-
ków. Rybą stosunkowo dobrze tolerowaną przez alergików 
jest miecznik, gdyż mięso tej ryby posiada mało pawralbu-
miny (33-36). 

Jady owadów błonkoskrzydłych
Precyzyjna diagnoza uczulenia na jad owadów błonko-

skrzydłych jest podstawą skutecznej immunoterapii. Wielu 
pacjentów wykazuje dodatnie wyniki testów skórnych na jady 
zarówno osy, jak i pszczoły (podwójna pozytywność), ale 
reaguje klinicznie tylko na jeden z nich. Jest to spowodowa-
ne obecnością reagujących krzyżowo determinant węglo-
wodanowych o niskim znaczeniu klinicznym. Dzięki diagno-
styce molekularnej możliwe jest dokładne potwierdzenie 
uczulającego czynnika. Głównymi alergenami właściwymi 
gatunkowo są Ves v1 (fosfolipaza A1) i Ves v5 (antygen 5) 
u osy oraz Pol d5 gatunku Polistes i Api m1 (fosfolipaza A2) 
w jadzie pszczelim. Wykonanie testów z poszczególnymi 
komponentami pozwala wykluczyć reaktywność krzyżową, 
pomagając w identyfikacji faktycznego uczulenia na jad jed-
nego lub obu owadów. Dzięki temu możliwy jest dobór wła-
ściwego jadu(ów) do immunoterapii swoistej (37-41). 

Mikromacierze (Alergochipy)
Metoda diagnostyki komponentowej alergii może być 

oparta o technikę mikromacierzy (biochipów czy alergochi-
pów). 

Umożliwia ona jednoczesne oznaczenie IgE swoi
stych dla wielu różnych epitopów alergenowych u tego 
samego pacjenta, w minimalnej ilości surowicy.  

Nazwa rodziny białek (komponent) Epitopy alergenowe Alergeny

Białka LTP Ara h9, Cor a8, Pru p3, Par j2, Art v3 Orzech włoski, ziemny, laskowy; Brzoskwinia; Oliwka 
(drzwo); Bylica; Parietaria; Pszenica; 

Białka zapasowe Ara h1, Ara h2, Ara h3, Ara h6, Ara h7, Gly m5, Gly m6, 
Cor a9, Tri a19

Orzech ziemny, laskowy; Pszenica; 

Białka PR-10, homologiczne z Bet v1 Bet v1, Ara h8, Gly m4, Cor a1, Pru p1, Api g1, Mal d1, 
Ac d8, Dau c1

Jabłko; Kiwi; Seler; Brzoskwinia; Orzech ziemny, 
laskowy; Soja

Profiliny Bet v2, Pru p4, Hev b8, Phl p12 Tymotka; Brzoza; Lateks

Białka wiążące wapń Bet v4, Phl p7 Tymotka; Brzoza

Albuminy surowicy Fel d2, Can f3, Bos d6, Equ c3 Mleko; Wołowina; Jajko; Koń; Pies; Kot

Parwoalbuminy Cyp c1, Gad c1 Dorsz, Karp

Tropomiozyny Pen a1, Der p10, Ani s3 Krewetka; Roztocza kurzu domowego; Karaluch

Lipokaliny Fel d1, Fel d4, Can f1, Can f2, Equ c1, Mus m1 Kot; Pies
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Obecnie tą techniką można wykonać oznaczenia swo-
istych IgE dla około 113 natywnych/rekombinowanych epi-
topów alergenowych z 51 źródeł. Jak na razie główną wadą 
jest wysoka cena i przez to brak powszechnej dostępności 
tej metody (42, 43).

Podsumowanie 
Diagnostyka komponentowa alergii dzięki technice 

mikromacierzy pozwala na ustalenie profilu uczuleniowego 
pacjenta. Stwierdzenie uczulenia na kilka epitopów alergeno-
wych jest silnym wskazaniem na wystąpienie znacznie groź-
niejszych reakcji niż uczulenie tylko na jeden epitop. Zatem 
molekularna diagnostyka alergii pozwala na spersonalizo-
waną diagnostykę pacjenta z objawami alergii. Umożliwia 
indywidualną ocenę ryzyka wystąpienia objawów alergicz-
nych oraz pozwala na rozróżnienie uczulenia pierwotnego od 
objawów wywołanych reakcją krzyżową. Uzyskanie powyż-

szych informacji pozwala na wybór lepszej procedury postę-
powania z chorym np.: czy wymaga intensywnego leczenia 
przeciwalergicznego – czy wystarczy tylko unikanie kontaktu 
z badanym alergenem; czy może zostać poddany próbie 
prowokacyjnej z testowanym alergenem bez zbyt wysokiego 
ryzyka wystąpienia reakcji systemowej; czy pozwala na pre-
cyzyjne dobranie składu alergenowego szczepionki w celu 
przeprowadzenia immunoterapii swoistej. 

Należy jednak podkreślić, że o rozpoznaniu alergii 
powinna decydować kompleksowa ocena wyników i ich 
konfrontacja z informacjami klinicznymi. Samo wykrycie 
swoistych alergenowo przeciwciał IgE nawet metodą dia-
gnostyki molekularnej, bez obecności objawów klinicznych 
nie potwierdza alergii czyli choroby. Potwierdza jedynie, że 
dana osoba jest uczulona i że objawy tego stanu mogą się 
w jakimś momencie ujawnić ale też wcale nie muszą. 
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