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Wstęp
Nie-IgE-zależne alergie pokarmowe to niejednorod-

na grupa, w której występuje reakcja immunologiczna 
przeciwko pokarmowi, ale pierwotną patogenezą nie 
jest produkcja IgE i aktywacja komórek tucznych i bazo-
fili. Choroby te zwykle dotyczą głównie przewodu pokar-
mowego i mogą objawiać się ostrą (FPIES) lub przewle-
kłą reakcją, taką jak eozynofilowe zapalenie przełyku 
(EoE) czy alergiczne zapalenie odbytnicy wywołane biał-
kiem pokarmowym (FPIAP) [1]. Rola alergii pokarmowej 
w zaburzeniach eozynofilowych przewodu pokarmowe-
go innych niż EoE (Non-EoE EGID) jest słabo pozna-
na [2]. Inne reakcje, które mogą naśladować nadwrażli-
wość typu 1, obejmują degranulację komórek tucznych 
IgE-niezależnych, reakcje za pośrednictwem bradykininy 
lub leukotrienów i pseudoalergie [3]. Wcześniej postulo-
wano, że jest mało prawdopodobne, aby noworodki roz-
winęły alergiczne kontaktowe zapalenie skory (AKZS), 
biorąc pod uwagę ich niedojrzały układ odpornościo-
wy, ale okazało się to nieprawdą. Noworodki mogą być 
szczególnie narażone ze względu na zmniejszoną barie-
rę naskórkową i powtarzaną ekspozycję na produkt. 
Jeśli chodzi o rozwój AKZS, istnieją dwa szczyty roz-
powszechnienia we wczesnym dzieciństwie, od 0–3 lat 
do 6–7 lat [4]. 

 Podmiotowa diagnostyka alergii pokarmowych 
niezależnych od IgE

 Klinicznie typową cechą alergii atopowych jest 
ich występowanie do 2 godzin po kontakcie z alerge-
nem, którego istotę dość łatwo można ustalić za pomo-

cą punktowych testów skórnych (PTS) lub oznaczeń 
w surowicy swoistych immunoglobin E (sIgE), optymal-
nie dla komponent [4,5]. Druga duża grupa ryzyka alergii 
pokarmowej kryje się w znacznie gorzej poznanej kate-
gorii odpowiedzi pojawiających się klinicznie po kilku lub 
kilkunastu godzinach, albo nawet dniach. Gdy przycho-
dzi do mnie dziecko z objawami alergii pokarmowej i tzw. 
atopowego zapalenia skóry zawsze wypytuję o toleran-
cje kolczyków u jego matki lub obu babć. Informacja, ż 
nie mogą nosić „byle-kolczyków” zazwyczaj potwierdza 
się w testach płatkowych na metale.  Mechanizm pato-
genetyczny tych odpowiedzi jest związany z komórka-
mi immunologicznie kompetentnymi i w klasyfikacji wg 
Gella i Coombsa należy do reakcji typu IV, inaczej reak-
cji opóźnionych [6]. 

Grupa zadaniowa ds. alergii nie IgE-zależnej 
ENIGMA (ENIGMA = exploring non–IgE-mediated aller-
gy) składająca się z ekspertów EAACI w dziedzinie 
gastroenterologii dziecięcej, alergologii, dietetyki i psy-
chologii z Europy, Stanów Zjednoczonych Ameryki, Turcji 
i Brazylii wykorzystała w diagnostyce podmiotowej sys-
tem PICO (Patient, Intervention, Comparison/Intervention 
and Outcome) do generowania pytań dotyczących aler-
gii nie-IgE-zależnych u niemowląt karmionych pier-
sią. Białka pokarmowe, takie jak jaja, soja, mleko kro-
wie i pszenica, są wykrywalne w mleku matki przez wiele 
godzin lub dni po spożyciu [4]. Ich eliminację w diecie 
matki obejmują pytania PICO, oto przykłady: Czy aler-
giczne zapalenie odbytnicy poprawia się po eliminacji 
z diety u niemowląt karmionych piersią? Czy enteropatia 
alergiczna poprawia się po eliminacji z diety u niemowląt 
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karmionych piersią? Czy EoE/EGID poprawia się na die-
cie eliminacyjnej u niemowląt karmionych piersią? [5] 
Jak widać wyraźnie pojawia się wątek wywiadu chorobo-
wego przed i po eliminacji podejrzanych pokarmów, co 
łączy klasyczne wywiady z oceną prowokacji (w domy-
śle- otwartych). W praktyce, w Centrum Alergologii 
w Łodzi, zgodnie z zasadą rozstrzygającego znaczenia 
w diagnostyce nie IgE-zależnych alergii pokarmowych 
próby prowokacyjnej, praktyczne zastosowanie dodat-
nich ATP (atopowy test płatkowy) dla jabłek było ocenia-
ne przez samych pacjentów poprzez zastosowanie diety 
eliminacyjno/ prowokacyjnej i obserwowanie objawów 
żołądkowo-jelitowych (biegunka, nudności, wzdęcia lub 
zaparcia) i/lub reakcji skórnych (np. świąd, egzema) [7].

Diagnostyka oparta o epitopy białek 
pokarmowych

Do czynników wyzwalających reakcje komórkowe 
typu opóźnionego zaliczamy substancje drobnoczą-
steczkowe (hapteny) oraz niektóre większe fragmen-
ty dużych molekuł białkowych (epitopy) [8]. Podział ten 
z jednej strony budzi krytykę badaczy wątpiących w istot-
ną rolę haptenów w pożywieniu, a z drugiej zastrzeżenia 
praktyków mniej doświadczonych w biochemii moleku-
larnej epitopów w odniesieniu do reakcji typu IV. Jednak 
z racji przydatności w pracy z chorymi oraz na pod-
stawie badań przeprowadzonych w Zespole Centrum 
Alergologii w Łodzi, autor niniejszego opracowania (KB) 
uznaje ten podział za użyteczny. Do czynników wyzwa-
lających reakcje komórkowe typu opóźnionego zalicza-
my obok haptenów także niektóre większe fragmenty 
dużych molekuł białkowych (epitopy) [8]. Atopowy test 
płatkowy (ATP) był początkowo stosowany do badania 
reakcji zapalnych, które mogą być związane z alergenami 
pokarmowymi u pacjentów z atopowym zapaleniem skóry 
(AZS). Później znalazł zastosowanie w innych chorobach, 
w których patogenezie pośredniczy głównie mechanizm 
opóźnionej nadwrażliwości na alergeny białkowe: eozyno-
filowe zapalenie przełyku, zapalenie jelit wywołane białka-
mi pokarmowymi, białkowe kontaktowe zapalenie skóry, 
pokrzywka kontaktowa i inne zaburzenia [5]. W podsta-
wowych badaniach biochemicznych od dawna poszuki-
wano kluczowego elementu białka Bet v 1, który induku-
je odpowiedź komórek T oraz krzyżową alergię pokarmo-
wą. Już w roku 2005 ustalono, że rolę tą pełni fragment 
(epitop) Bet v 1 142-156. Reaguje z nim 61% komórek T. 
Reakcja występuje zarówno po podaniu molekuły pyłku 
brzozy jak i homologicznych pokarmów (jabłka - Mal d 1), 
wiśni (Pru av 1), orzecha laskowego (Cor a 1), selera (Api g 
1) marchewki (Dau c 1) i soi (Gly m 4). Epitop Bet v 1 142-
156 uznano za odpowiedzialny zarówno za alergię wziew-
ną i pokarmową jak i za reakcje wypryskowe, także poza 
sezonem pylenia [9].

Autorzy powstałej w naszym ośrodku pracy wyka-
zali po raz pierwszy praktyczne znaczenie reakcji aler-
gicznych na jabłka wywołanych przez limfocyty T u 9% 
pacjentów z pyłkowicą brzozy [7]. Wygląda na to, że 
APT mogą ujawniać uczulenie typu IV u pacjentów, któ-
rzy mają zarówno negatywny, jak i pozytywny wynik 

w PTS, określający alergię typu I. Wspomniane badanie 
dostarczyło klinicznych dowodów na reakcje nadwrażli-
wości typu opóźnionego na jabłka. Była to szczególna 
grupa z objawami lokalnej nadwrażliwości pokarmowej 
ustnego zespołu alergicznego, u której wcześniej wyka-
zano najwyższy odsetek pozytywnych odpowiedzi SPT 
na jabłka Golden Delicious, a najniższy na mało aler-
gizującą odmianę Grey French Reinette (szara reneta) 
[10]. 

W oparciu o podobne obserwowane przypadki wła-
sne, w tym dzieci uczulonych na mleko, można stwier-
dzić, że połączenie PTS i ATP znacznie poprawia iden-
tyfikację przyczyn alergii pokarmowych [7]. Podejście 
takie znajduje coraz częściej potwierdzenie w piśmien-
nictwie [1]. Należy jednak podkreślić, że aktualne kon-
sensusy określonych towarzystw naukowych negują 
zazwyczaj sens jakichkolwiek testów alergicznych.  Oto 
dosłowny cytat: „Zalecenie 1.10 Nie zaleca się wyko-
nywania testów alergicznych za pomocą punktowego 
testu skórnego (SPT), testu płatkowego atopii (APT) lub 
przeciwciał IgE swoistych dla antygenu w celu zidentyfi-
kowania alergenu-winowajcy pokarmowego” [3]. Znając 
rangę zaleceń ekspertów w wiarygodnej medycynie 
pozostaje oparcie się o własne opublikowane doświad-
czenia i kazuistykę. Natychmiastowe reakcje nadwrażli-
wości na warzywa korzeniowe z rodziny baldaszkowa-
tych (Apiaceae) są dobrze znane, natomiast nadwraż-
liwość typu opóźnionego jest zgłaszana rzadko. W opi-
sanym przez Paulsena i wsp. [11] przypadku pacjent był 
wrażliwy kontaktowo na świeże warzywa: seler, paster-
nak i marchew, co ujawniono na podstawie testów punk-
towych i płatkowych.

Diagnostyka oparta o hapteny metali 
w pokarmach

Rola TP (testów płatkowych) jest rozpatrywana 
w literaturze głównie w kontekście chorób skóry. Jednak 
w tegorocznym 101 numerze „Alergii”, śp. Profesor 
Bernard Panaszek przedstawił znakomite rozważa-
nia na temat roli alergenów o małej masie cząstecz-
kowej (inaczej haptenów - KB) w pokarmach i dodat-
kach do żywności. Zostało to określone jako tzw. sys-
temowe kontaktowe zapalenie skóry (SKZS), obejmu-
jąc m.in. „zaburzenia jelitowe” [12]. We własnych publi-
kacjach autora (KB) opisano m in układowy zespół aler-
gii niklowej (UZAN), będący wariantem SKZS z domi-
nującymi objawami gastrycznymi i gardłowymi, niekie-
dy nawet bez objawów skórnych [13]. Nikiel może być 
również obecny w żywności i powodować ogólnoustro-
jowe kontaktowe zapalenie skóry. Najistotniejszy w ACD 
jest "wolny nikiel", czyli ilość jonów niklu uwalnianego 
z produktu [14]. Patogenetycznie nikiel wykazał naj-
wyższą aktywację immunologiczną, z silnymi indukcja-
mi odporności wrodzonej, TH1/TH17 i składnika TH2 
[15]. Kontaktowa alergia na chrom (Cr) nie jest rzadko-
ścią, jej częstość występowania wynosi 6% oraz ma ten-
dencję do utrzymywania długo. Zawartość Cr w żywno-
ści często różni się znacznie. Uznane za źródła chro-
mu pokarmy to: pomidory, sery, jaja (po 16 mg/kg), pie-
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czywo pełnoziarniste, halibut, cebula, kukurydza (po 20 
mg/kg). Nawet rośliny lecznicze mogą zawierać niewiel-
kie ilości chromu, korzystne dla osób bez alergii [16].  
Uczulenie na kobalt (czekolady, podroby, masło, owoce 
morza, wątróbki) wykrywamy za pomocą TP w cen-
trum Alergologii w Łodzi nawet u najmłodszych dzieci. 
Poprzedzona obserwacją otwartej 3 dniowej eliminacji 
i jednorazowej ekspozycji dieta niskokobaltowa pozwoli-
ła rodzicom rocznego Krzysia nareszcie spać spokojnie 
bez wstawania w nocy z powodu uprzednio uporczywe-
go drapania, płaczu, wzdęć i wiatrów. 

Przy okazji warto przytoczyć jakie są najpopu-
larniejsze obecnie alergeny kontaktowe w Stanach 
Zjednoczonych: spośród jonów metali - kobalt 
i nikiel, z zapachów - mieszanka zapachowa I i II oraz 
balsam Peru, z emolientów i środków powierzchnio-
wo czynnych - glikol propylenowy, lanolina, betaina 
kokamidopropylowa, z antybiotyków - bacytracyna 
i neomycyna oraz spośród konserwantów - metylo-
izotiazolona (MCI/MI, MI) oraz formaldehyd [14]. 

Wiele z nich może znajdować się w żywności, którą 
spożywają matki karmiące i małe dzieci [16]. 

Alergeny w mleku ludzkim
Na przykład mleko ludzkie przeanalizowano w nie-

mal 1000 próbek za pomocą nieukierunkowanej meta-
bolomiki. Analiza ta wykazała, że cząsteczki związane 
ze stylem życia, takie jak leki i ich metabolity, oraz źródła 
przemysłowe, takie jak plastyfikatory, kosmetyki i inne 
produkty higieny osobistej, znajdują się w mleku kobie-
cym. Przedstawiono także dowody na to, że niektóre 
z tych cząsteczek są również wykrywalne w kale nowo-
rodka [17]. 

Powszechnie wiadomo, że białka spożywcze, 
takie jak jaja, soja, mleko krowie i pszenica, są 
wykrywalne w mleku matki przez wiele godzin lub 
dni po spożyciu. 

Narażenie na te białka jest ważne w procesie rozwo-
ju tolerancji, ale czasami może również wywoływać obja-
wy alergiczne IgE-zależne i nie-IgE-zależne u niemow-
ląt karmionych piersią. Alergia niezależna od IgE, poza 
alergicznym zapaleniem odbytnicy wywołanym białkiem 
pokarmowym i eozynofilowym zapaleniem przełyku, nie 
jest dobrze poznana, co prowadzi do różnic w diagno-
styce i leczeniu [18]. 

Alergeny w mleku krowim
Szczegółowe informacje dotyczące wszystkich 2355 

zidentyfikowanych substancji chemicznych w mleku kro-
wim są udostępnione za pośrednictwem internetowej 
Bazy Danych Składu Mleka. 

Obejmuje ona głównie aktywne białka mleka jak 
α-laktoalbumina, laktoferyna, gliko-makropeptyd, 
membrany globulek tłuszczu mlekowego oraz oli-
gosacharydy mleka. 

Mogą także występować zanieczyszczenia chemicz-
ne, w tym pozostałości pestycydów i nawozów stosowa-
nych w rolnictwie; antybiotyki i inne leki weterynaryjne, 
które mogą być stosowane w hodowli zwierząt. Ponadto 
metale ciężkie, takie jak ołów, kadm czy rtęć, które mogą 
przedostawać się do mleka z zanieczyszczonego śro-
dowiska. Wreszcie opisano zanieczyszczenia fizyczne 
obejmujące cząstki kurzu, brudu czy resztki materiałów 
używanych w procesie produkcji [19].

Kontaktowe lokalne i ogólnoustrojowe (systemo-
we) kontaktowe zapalenie skóry na przyprawy, takie jak 
gałka muszkatołowa, kardamon, curry, cynamon i laur 
mogą zostać przeoczone. Testowanie płatkowe z tymi 
przyprawami "takimi, jakie są" jest bardzo przydatne. 
Jeśli reakcja jest pozytywna, pomocne jest badanie 
z rozcieńczeniami. Trzeba jednak pamiętać, że testo-
wanie w komorze 12 mm często prowadzi do fałszywie 
dodatnich reakcji drażniących. Jak zauważono, pozy-
tywny wynik testu na balsam z Peru może wskazywać 

1
Ryc.

Klasyfikacja alergii pokarmowych [wg 1,3,5- modyfikacja K. Buczyłko]
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na alergię na przyprawy, ale brak takiej reakcji jej nie 
wyklucza [20]. 

Przyprawy jako źródło alergii kontaktowej
We wszystkich przypadkach z naszego doświad-

czenia kluczowe znaczenie miało staranne sporządze-
nie wywiadu lub historii przypadku w diagnozie.

 Wśród przypraw najwięcej reakcji stwierdzono 
na gałkę muszkatołową (28%), paprykę (19%) i goź-
dziki (12%) w grupie o dodatnim wskaźniku. Mieszanka 
zapachowa okazała się szczególnie ważnym alergenem 
wskaźnikowym, zwłaszcza dla papryki, gałki muszkato-
łowej i goździków [20].

Glikol propylenowy
Glikol propylenowy (PG) to alkohol syntetyczny 

powszechnie stosowany jako emolient, emulgator, roz-
puszczalnik i środek przeciwdrobnoustrojowy. W 2018 
roku został uznany za alergen roku ACDS. Jest powszech-
nym składnikiem kosmetycznych produktów do pielę-
gnacji skóry, leków miejscowych (w tym kremów stero-
idowych), domowych środków czyszczących i żywności. 
PG był piątym najbardziej rozpowszechnionym alerge-
nem kontaktowym, zidentyfikowanym u 6,8% badanych 
dzieci. Jest również potencjalną przyczyną rzadkich przy-
padków układowego kontaktowego zapalenia skóry [21]. 

Wiele produktów określanych jako "hipoaler-
giczne" lub "bezpieczne dla niemowląt" zawiera aler-
geny, takie jak betaina kokamidopropylowa, toko-
ferol, glikol propylenowy, substancje zapachowe, 
lanolina, Compositae mix 5% i inne ekstrakty roślin-
ne, które okazały się być alergenami - winowajcami 
w pieluszkowym zapaleniu skóry [22].

Rozpoznawanie alergii pokarmowej nie IgE 
przez próby doustnej prowokacji.

Diagnoza wymaga prowokacji pokarmowych i/lub 
endoskopii u większości pacjentów, ponieważ nie ma 
zwalidowanych biomarkerów, które można wykorzystać 
do monitorowania lub diagnozowania alergii pokarmowych 
niezależnych od IgE [2]. Autor (KB) opracowania uważa, 
że role biomarkerów, w części doskonale zwalidowanych 
mogą odegrać testy o płatkowe klasyczne (haptenowe) 
i testy płatkowe natywne, uparcie nazywane atopowymi 
choć odczytuje się je po 48-72 godzinach. Tu należy przy-
pomnieć wydajność łączenia SPT i APT (żeby pozostać 
przy powszechnie zaakceptowanej nazwie). Połączenie 
APT z SPT poprawiło skuteczność diagnostyczną swoisto-
ści w porównaniu z samym SPT lub APT. APT może ujaw-
nić uczulenie typu IV u pacjentów, którzy nie uzyskali odpo-
wiednich testów typu I. Ograniczona dostępność substan-
cji badanych i ograniczona refundacja są jednymi z czynni-
ków ograniczających rutynowe stosowanie APT [23].

Diagnoza z objawów przedmiotowych
Zespół zapalenia jelit wywołanego białkiem 
pokarmowym (FPIES). 

Opisano hospitalizowanych pacjentów, z rozpo-
znaną alergią na mleko, u których występowały obja-

wy przewlekłej biegunki i innych zaburzeń gastrycz-
nych. Kilkoro z tych dzieci przeszło sigmoidoskopię 
i biopsję odbytnicy, które wykazały zapalenie jelita 
grubego, które unormowało się po eliminacji mleka. 
Objawy ze strony układu oddechowego i skóry były 
nieobecne [23]. Później opisano zwiększoną leukocy-
tozę obwodową i neutrofilię, a także zwiększoną obec-
ność komórek zapalnych w stolcu wśród niemowląt 
po pozytywnej odpowiedzi na prowokację mlekiem 
i/lub soją [24]. Najbardziej widocznymi cechami kli-
nicznymi FPIES są powtarzające się wymioty, bladość 
i letarg; przewlekłe FPIES może prowadzić do niepra-
widłowego rozwoju [25]. 

Eozynofilowe zaburzenia żołądkowo-jelitowe 
(EGID) obejmują eozynofilowe zapalenie przeły-
ku (EoE), eozynofilowe zapalenie błony śluzowej 
żołądka (EG), eozynofilowe zapalenie żołądka i jelit 
(EGE), eozynofilowe zapalenie jelit i eozynofilowe 
zapalenie jelita grubego (EC).

 Zwykle są one klasyfikowane jako "mieszane" IgE-
zależne i niezależne, Eozynofilowe zapalenie przełyku 
(EoE) jest przewlekłą chorobą przełyku o podłożu immu-
nologicznym, charakteryzującą się objawami związany-
mi z dysfunkcją przełyku i zapaleniem z przewagą eozy-
nofili w badaniu histologicznym [8].

Alergiczne zapalenie odbytnicy wywołane białkiem 
pokarmowym (FPIAP) jest niezależną, samoograni-
czającą się alergią pokarmową odbytnicy i okrężnicy. 
Choroba zwykle rozpoczyna się w pierwszych 6 mie-
siącach życia od stolca z smugami krwi i/lub śluzem. 
Niemowlęta wyglądają dobrze, ale mogą mieć kolkę 
ze zwiększonymi wypróżnieniami. Niedokrwistość 
wtórna do utraty krwi w stolcu może wystąpić rzad-
ko, co wymaga suplementacji żelaza [2]. FPIAP obja-
wia się krwawymi stolcami u dobrze wyglądających 
niemowląt karmionych piersią lub mlekiem modyfiko-
wanym [25]. 

Brak swoistych IgE jest oczekiwaną cechą charak-
terystyczną alergii pokarmowych niezależnych od IgE; 
jednak u niektórych dzieci mogą występować nakła-
dające się choroby i choroby współistniejące związa-
ne z uczuleniem na IgE (tj. Atopowe zapalenie skóry). 
Zostało to zgłoszone w FPIES, EoE i innych uznanych 
stanach niezależnych od IgE (tj. FPE, GORD induko-
wany białkiem pokarmowym, FPIAP), z uczuleniem 
w publikacjach w zakresie od 10% do 30% w oparciu 
o specyficzne IgE i punktowe testy skórne [18]. Cechy 
FPE to biegunka bez krwi, zespół złego wchłaniania, 
enteropatia tracąca białko, hipoalbuminemia i brak roz-
woju [25].

Enteropatia wywołana białkami pokarmowymi 
(FPE) jest nie-IgE-zależną alergią pokarmową ataku-
jącą jelito cienkie. W dzisiejszych czasach diagnoza 
jest rzadko stawiana. Niemowlęta miały biegunkę, FTT, 
wymioty, a 20% miało egzemę i nawracające infekcje 
dróg oddechowych, które ustąpiły około 1 roku życia 
[5]. Objawy obejmują ból brzucha, dysfagię, nudności, 
wymioty, zaleganie pokarmu w przełyku, objawy refluk-
su żołądkowo-przełykowego, biegunkę, ból w klatce 
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piersiowej i krwawe stolce. Objawy różnią się w zależ-
ności od wieku, przy czym niespecyficzne objawy 
żołądkowo-jelitowe są częstsze w dzieciństwie, a obja-
wy z przełyku, takie jak zgaga, ból w klatce piersiowej 
i dysfagia, są bardziej powszechne u starszych dzieci 
i dorosłych. [5, 8].

Podsumowanie
Alergeny pokarmowe mogą wywoływać działania 

niepożądane poprzez wiele mechanizmów o charak-
terze alergicznym lub niealergicznym oraz poprzez 
różne drogi narażenia.  Na ogół przez spożycie lub 
kontakt, jak w białkowym kontaktowym zapaleniu 
skóry lub pokrzywce kontaktowej. Z kolei w reakcjach 
alergii pokarmowej mogą pośredniczyć mechani-
zmy nadwrażliwości natychmiastowej, nadwrażliwo-
ści opóźnionej lub mechanizmy mieszane natychmia-
stowo-opóźnione. Referencyjną metodą diagnostycz-
ną w alergii pokarmowej jest podwójnie ślepa próba 
prowokacyjna kontrolowana placebo (DBPCFC), ale 
w kontekście klinicznym ważne są testy skórne i sero-
logiczne, a także – bezpieczniejsze w mechanizmie 
IV otwarte prowokacje pokarmowe. Rozpoznanie 

natychmiastowej alergii pokarmowej zależy od dobrze 
wystandaryzowanych testów alergologicznych, takich 
jak punktowy test skórny (SPT) lub oznaczanie swo-
istych IgE, które idealnie nadają się do testowania 
za pomocą prowokacyjnych testów pokarmowych. 
Jednak rozpoznanie alergii pokarmowej o mechani-
zmie opóźnionym i alergii mieszanych, które łączą 
oba mechanizmy odpornościowe, jest bardziej zło-
żone. Opóźnione reakcje nadwrażliwości w alergii 
pokarmowej można oceniać za pomocą testu płatko-
wego haptenowego lub testu płatkowego natywnego 
z pokarmem, podobnie jak w celu rozpoznania kon-
taktowego zapalenia skóry. 

Wciąż trwają badania nad alergiami pokarmowy-
mi niezależnymi od IgE. Świadom wielu niewiado-
mych i sprzeczności, które wyjaśni nauka w przyszło-
ści autor przedstawił własne doświadczenia i bada-
nia przydatne jak się wydaje z praktycznego punk-
tu widzenia chorego z alergia pokarmową.  W zasto-
sowaniu ambulatoryjnym opisane metody pozwalają 
wykryć prawdziwe przyczyny i zastosować skutecz-
ne diety w większości przypadków alergii pokarmowej 
nie IgE-zależnej.
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