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Pyłek roślin i alergeny sezonowe w Polsce
Plant pollen and seasonal allergens in Poland
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Streszczenie

Najczęstszą przyczynę objawów sezonowego alergicznego nieżytu 
nosa w Polsce stanowi alergia wobec pyłku roślin, szczególnie wyraźna  
w populacjach mieszkańców dużych miast. Na podstawie dostępnej lite-
ratury, przedstawiono stopień ekspozycji wobec dwudziestu taksonów 
roślin, monitorowanych w siedmiu miastach Polski: w Szczecinie, Łodzi, 
Wrocławiu, Krakowie, Sosnowcu, Lublinie i Rzeszowie. Stwierdzono, 
że najwyższa roczna ekspozycja była związana z pyłkiem brzozy (przy 
czym największe średnie sumy roczne zaobserwowano w Łodzi); następ-
nie z pyłkiem traw (najwyższe średnie odnotowano w Rzeszowie), olszy  
i bylicy (najwięcej stwierdzono we Wrocławiu), leszczyny (najwięcej było 
w Sosnowcu) i ambrozji (najwięcej uzyskano Rzeszowie). Stwierdzono 
też, że w Polsce najdłużej utrzymuje się w powietrzu pyłek traw (śred-
nio około 3,5 miesiąca), następnie pyłek bylicy, leszczyny, olszy, ambrozji. 
Stosunkowo krótko trwa pylenie brzozy – średnio jeden miesiąc. Duże 
zróżnicowanie przedstawionych wartości, nawet w odniesieniu do po-
bliskich miast, wskazuje, że korzystanie z wieloletnich kalendarzy pylenia 
np. podczas kwalifikacji do immunoterapii czy monitorowania leczenia 
powinno być zastąpione korzystaniem z danych regionalnych. W pracy 
przedstawiono także przegląd najnowszych badań z zakresu epidemio-
logii oraz cech alergenów pyłku istotnych w Polsce, w odniesieniu do ich 
immunogenności.
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Summary

The most common cause of seasonal allergic rhinitis in Poland is the al-
lergy to pollen allergens, particularly pronounced in populations of large 
cities residents. Based on the available literature, the study shows the 
degree of exposure to the twenty pollen taxa, monitored in seven Polish 
cities: Szczecin, Łódź, Wrocław, Kraków, Sosnowiec, Lublin and Rzeszów. 
It was found that the highest annual exposure was associated with birch 
pollen taxon (the highest average annual totals were observed in Lodz); 
followed by grass pollen (the highest average recorded in Rzeszów), alder 
and mugwort (mostly founded in Wrocław), hazel (the highest was in 
Sosnowiec) and ambrosia (the highest achieved in Rzeszow). It was also 
found that grass pollen was present in the air for the longest time (an 
average of about 3.5 months), following mugwort pollen, hazel, alder 
and ragweed. The relatively shortest period was observed for birch pollen 
- an average of one month. The wide variation in the average values, even 
in relation to nearby towns, indicates that the use of long-term pollen 
calendar should be replaced by use of regional data, especially in qualify-
ing patients for immunotherapy or treatment monitoring. The paper also 
presents an overview of the latest research in the field of epidemiology 
and characteristics of pollen allergens important in Poland, with respect 
to their immunogenicity.
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Wprowadzenie
Ekstremalnie szybki wzrost częstości alergii pyłkowej, ob-

serwowany w ostatnim stuleciu, zobligował naukowców  
z wielu dziedzin do prowadzenia intensywnych badań o cha-
rakterze interdyscyplinarnym. Przyniosło to bogactwo da-
nych empirycznych na temat stężeń pyłku roślin i alergenów, 
mechanizmów immunologicznych i informacji z dziedzin 
pokrewnych. Pyłek roślin jest strukturą niezwykle bogatą  
w składniki zarówno odżywcze, antyoksydacyjne, odtruwają-
ce, regeneracyjne, jak i lecznicze (ryc. 1) [1]. Spośród ogrom-
nej liczby związków chemicznych obecnych w ziarnach pył-
ku, niektóre przyczyniają się do rozwoju alergii o charakterze 
IgE-zależnym.

Celem pracy jest przedstawienie wartości stężeń pyłku 
roślin w wybranych miastach Polski, w „panoramicznym” 

kontekście danych epidemiologicznych i czynników ryzyka 
rozwoju alergii pyłkowej, a także doniesień na temat iden-
tyfikacji i charakterystyki alergenów sezonowych o istotnym 
znaczeniu klinicznym.

Uczulenia i alergia pyłkowa a stopień ekspozycji 
Alergiczny nieżyt nosa (ANN) jest uznawany za najczęstszą 

alergiczną chorobę populacji świata, a jednak znacznie różni 
się w poszczególnych regionach. Międzynarodowe badania 
astmy i alergii w dzieciństwie (ISAAC) wykazały, że częstość 
występowania astmy i alergicznego nieżytu nosa i spojówek 
różni aż 20-40-krotnie w różnych krajach. W wielu doniesie-
niach stwierdzono dodatnie korelacje pomiędzy stopniem 
ekspozycji na pyłek roślin i częstością występowania alergii 
pyłkowej zarówno u dzieci, jak i dorosłych [2,3]. Np. bada-
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nia z Nowego Jorku wskazały, że terminy najwyższych stężeń 
pyłku klinicznie istotnych taksonów drzew z tego regionu 
(wiązu, topoli, klonu, brzozy, buka, jesiona, jawora/platana 
klonolistnego, dębu, orzecha amerykańskiego), monitoro-
wanych w ciągu jedenastu lat badań, pokrywały się z nasile-
niem zaostrzeń objawów alergii i astmy, zwłaszcza u dzieci. 
W okresach najwyższych stężeń pyłku zaobserwowano też 
najwyższą dystrybucję leków przeciwalergicznych na terenie 
tej ponad ośmiomilionowej metropolii. Interesujące badania 
z tego zakresu przeprowadzono też wśród genetycznie jed-
norodnej populacji Inuitów, z trzech bardzo zróżnicowanych 
klimatycznie regionów: Danii oraz z miejscowości południo-
wej i północnej Grenlandii. Stwierdzono, że częstości uczuleń 
Inuitów z tych regionów w dużym stopniu odzwierciedlały 
stopień ekspozycji na alergeny pyłku. Były one wielokrot-
nie wyższe w Danii, dużo niższe w południowej i najniższe  
w północnej części Grenlandii. Europejskie badania o akroni-
mie G2alen wykazały, że profile uczuleniowe wobec różnych 
taksonów pyłku zmieniają się w zależności od położenia 
geograficznego badanej populacji i u ponad 50% pacjentów  
z całorocznym ANN stwierdzono uczulenia na alergeny pyłku 
roślin.

W niedawnej publikacji Florack i wsp. przedstawili pro-
spektywne porównania nasilenia objawów alergicznego nie-
żytu nosa wobec ekspozycji na dzienne wahania lokalnych 
stężeń pyłku traw [5]. Uzyskane wyniki wskazały na koniecz-
ność zindywidualizowanego podejścia wobec poszczegól-
nych pacjentów, z powodu różnych progów wrażliwości po-
szczególnych osób.

Komory ekspozycyjne stosowane w badaniach 
alergii pyłkowej

Do niedawna, tradycyjnie oceny stopnia wrażliwości  
i badania kliniczne leków, w tym preparatów do immuno-
terapii, opierały się na ocenie objawów występujących po 

naturalnej, lecz zmiennej ekspozycji na pyłek roślin. Z tego 
powodu kwestionowano czułość i powtarzalność wyników 
badań. Nowe metody opracowane przez Horaka i Jeagera 
[6], polegają na korzystaniu ze specjalnych komór znanych 
jako Vienna Challenge Chamber, które umożliwiają prowa-
dzenie badań farmakodynamicznych i klinicznych w ściśle 
standaryzowanych i powtarzalnych warunkach ekspozycji na 
alergeny pyłku [7,8].

Wyniki badań epidemiologicznych w Polsce
Badania epidemiologiczne prowadzone na terenie Polski 

wskazują, że dodatnie wyniki testów skórnych, w hierarchii 
częstości, zazwyczaj ustępują jedynie alergenom roztoczy. 
Według ogólnopolskich badań ECAP, alergeny pyłku traw 
to, klinicznie najistotniejsza grupa aeroalergenów w Polsce. 
Stwierdzono, że średnio 21% badanych miało dodatnie wyni-
ki testów skórnych wobec ekstraktów traw, w tym 16% osób 
zgłaszało objawy w sezonie ich pylenia. Następne taksony 
pod względem częstości uczuleń to bylica, gdzie stwierdzo-
no odpowiednio 16% uczulonych, a dla 5,5% był to takson 
istotny klinicznie, brzoza odpowiednio 15% / 8%, leszczyna 
11% / 4,7%, olsza 11% / 4,6%, babka 8,6% / 1,7% [9].

Stwierdzono, że zdecydowana większość dzieci z ANN 
(około 30%) ma objawy sezonowe, co sugeruje, że alergeny 
pyłku roślin są wysoce istotne klinicznie [10].

W Polsce i w Europie najczęstszą przyczynę uczuleń i se-
zonowego ANN stanowi alergia wobec pyłku roślin, szcze-
gólnie wyraźna w populacjach mieszkańców dużych miast. 
Dorastanie w zanieczyszczonym środowisku miejskim lokuje 
wiele dzieci w grupie podwyższonego ryzyka wystąpienia 
alergii już we wczesnym dzieciństwie. Np. nasze badania 
prowadzone w grupie dzieci gimnazjalnych z dzielnicy Łódź-
-Śródmieście w wieku 12-16 lat wskazały na wysoką częstość 
uczuleń na alergeny pyłku roślin, u 31% wobec pyłku traw, 
u 25% wobec pyłku bylicy, u 21% wobec pyłku brzozy, na-

Ryc. 1. Pyłek roślin jest strukturą niezwykle bogatą w składniki odżywcze, 40% jego zawartości to białka, które mogą być alergenami. Alergo-
genne białka pyłku posiadają unikatowe epitopy, podobne w pyłku i pasożytach, które są powodem reakcji krzyżowych
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tomiast u dzieci wiejskich województwa łódzkiego, wartości 
te były wielokrotnie niższe, i wynosiły odpowiednio 6% dla 
pyłku traw, 3% dla bylicy i 2,5% dla brzozy [11].

Różnice częstości uczuleń często dotyczą nawet różnych 
regionów pojedynczego miasta. Badania częstości uczuleń 
oceniane u dzieci w wieku 7-15 lat, były istotnie wyższe w 
dzielnicy Łódź-Śródmieście w porównaniu do oddalonej od 
centrum dzielnicy Łódź-Górna i wyniosły odpowiednio 19% 
wobec 8% dla ekstraktów pyłku traw, 16% wobec 5% dla 
chwastów, 12% wobec 4% dla pyłku drzew [12].

Z kolei w grupie dorosłych pacjentów Ośrodka Diagno-
styki i Leczenia Astmy i Alergii CSK w Łodzi, którzy mieli 
wykonane testy skórne na alergeny drzew, najczęstsze było 
uczulenie na ekstrakty pyłku brzozy (81%). U 95% chorych,  
u których wykonano badania wobec traw, stwierdzono 
obecność uczuleń na każdy z badanych taksonów traw/zbóż, 
a wśród pacjentów, którym wykonano testy skórne wobec 
ekstraktów chwastów, najczęstsze było uczulenie na bylicę 
(80,1%) i komosę (75,1%). Co ciekawe, liczba osób, u któ-
rych reakcje można było określić jako monowalentne, była 
bardzo ograniczona, bo stwierdzono je jedynie u 10,65% 
pacjentów uczulonych na alergeny pyłku drzew, u 0,8% 
uczulonych na trawy i u 3% uczulonych na chwasty [13]. 
Wytłumaczeniem tego zjawiska jest koncepcja reaktywności 
krzyżowej przeciwciał IgE, gdzie pierwotna reakcja wywoła-
na przeciw danemu alergenowi, może się z czasem rozsze-
rzać się na podobne białka i sIgE mogą wiązać homologiczne 
cząsteczki pochodzące z innych źródeł. Np. alergeny z grupy 
podobnych do Bet v 1, można znaleźć w pyłku drzew z rzędu 
bukowców (który obejmuje około 800 gatunków na świe-
cie). W Polsce występuje kilka taksonów, obok brzozy i jej 
głównego alergenu Bet v 1, chorzy eksponowani są na pyłek 
i homologiczne alergeny: olszy Aln g 1, grabu Car b 1, lesz-
czyny Cor a 1, buka Fag s 1, dębu Que a 1.

Czynniki ryzyka alergii pyłkowej
Ziarna pyłku i zarodniki grzybów mikroskopowych,  

w zależności od lokalizacji, stanowią 4-11% całkowitej masy 
cząstek zawieszonych w powietrzu atmosferycznym [14]. 
Raporty o aktualnych stężeniach pyłku roślin powinny być 
prezentowane w kontekście informacji na temat zanieczysz-
czeń atmosferycznych [15], gdyż zanieczyszczenia mogą mieć 
wpływ zarówno na wzrost alergogenności pyłku, jak i na 
wzajemne oddziaływania pomiędzy alergenami i elementa-
mi układu odpornościowego ludzi i zwierząt [16,17]. Według 
Woodfolk i wsp. [18] wzrost częstości chorób alergicznych 
nastąpił w krajach rozwiniętych wraz ze znacznym postępem 
higieny, gdyż obecnie można zauważyć, że w ubogich wsiach 
biednych krajów, np. w Kenii, Etiopii i Ekwadorze, a nawet w 
biednych dzielnicach dużych miast, alergia nie stanowi pro-
blemu. Podobnie badania Stelmach i wsp. [19], prowadzone 
u dzieci mieszkających w sierocińcach w Łodzi, wskazały na 
istotnie niższą częstość atopii (12,5%) i chorób atopowych niż 
w populacji ogólnej (25,4-40,2%), np. sezonowy alergiczny 
nieżyt nosa stwierdzono u jedynie u 2,5% (3 z 120) dzieci.

Stężenia pyłku a objawy
W wielu pracach opisywano, że u pacjentów z alergicznym 

nieżytem nosa, objawy stają się coraz częstsze i bardziej do-
tkliwe, gdy wzrastają stężenia pyłku w powietrzu. Ponadto, 
wobec pacjentów z astmą częściej odnotowywano koniecz-
ność hospitalizacji, a nawet szukania pomocy na oddziałach 
ratunkowych, gdy stężenia pyłku wzrastały.

Jednak, procesy immunizacji wobec alergenów pyłku  
z pewnością są wypadkową wielu złożonych uwarunkowań 
i z pewnością są różne, w różnych środowiskach. Nasze ba-
dania (opisane już wcześniej) przeprowadzone wśród dzieci 
Łodzi i województwa łódzkiego nie wykazały związku mię-
dzy częstością dodatnich testów skórnych i liczbą ziaren pył-
ku w powietrzu atmosferycznym [11]. Ekspozycja wydaje się 
mieć szczególne znaczenie u osób już wcześniej uczulonych. 
Natomiast duże rozbieżności w częstościach uczuleń jakie 
zostały stwierdzone pomiędzy populacją dzieci miejskich  
i wiejskich mogą być wyjaśnione przez niejednorodność 
środowiskową, inny styl życia w dzieciństwie, a nawet już 
na etapie życia prenatalnego, ponadto różnice odżywiania, 
zanieczyszczeń powietrza, metod uprawy lokalnych roślin, 
a także wiele innych współistniejących czynników ryzyka, 
przedstawionych w pracy. Niedawne badania wskazują też, 
że do czynników sprzyjających alergii pyłkowej może nale-
żeć dysbioza przewodu pokarmowego (wywoływana np. 
przez przewlekłe stosowanie antybiotyków, leków antykon-
cepcyjnych i innych), przy czym najsilniej zaznaczona była  
w przypadkach uczuleń na alergeny orzechów i pokrewnych 
alergenów pyłku [21].

Alergogenność pyłku roślin a zanieczyszczenia 
powietrza

Wzrost częstości alergii pyłkowej w zurbanizowanych 
środowiskach miejskich, skłonił wielu badaczy do intensyfi-
kacji badań i poszukiwań czynników mających bezpośredni 
wpływ na alergogenny potencjał pyłku roślin. Wśród wie-
lu analizowanych zanieczyszczeń, największe znaczenie 
przypisuje się dwóm z nich NO2 (obecnego w spalinach)  
i O3. Ozon, który jest zanieczyszczeniem wtórnym (powstaje  
w wyniku reakcji fotochemicznych z tlenków azotu, a także 
z lotnych związków organicznych, np. VOC), jest uważany za 
związek mający bezpośredni wpływ na zdrowie człowieka, 
np. na procesy inicjacji zapalenia płuc. Wywiera też nieko-
rzystny wpływ na rośliny, w tym pyłek roślin. Oba te związki 
mogą też wchodzić we wzajemne interakcje, co wpływa na 
wzmożoną syntezę alergenów i białek stresu roślin. Np. ba-
dania proteomu ziaren pyłku ambrozji, eksponowanych na 
nadmierne stężenia NO2, wskazały na nitrozylację białek, bę-
dącą wynikiem wielu potranslacyjnych modyfikacji, co może 
powodować powstawanie nowych izoform alergenów. Za-
obserwowano też zwiększenie syntezy izoform alergenów 
ambrozji Amb a 1, a także obecność nowych alergenów,  
w tym białka o swoistości enolazy, wykazującego silną ho-
mologię z alergenem lateksu Hev b 9 [22,23].

Z drugiej strony zanieczyszczenia, np. ozon, powodują 
wzrost wrażliwości na alergeny wziewne. Np. na modelach 
zwierzęcych wykazano, że do wywołania reakcji nadwraż-
liwości wystarcza ekspozycja na zanieczyszczenia i zmniej-
szone dawki alergenów. Synergistyczne działania alergenów  
i zanieczyszczeń zwiększa też częstość reakcji anafilaktycz-
nych [24].

Niedawne badania Obersteiner i wsp. [25], zwracają 
uwagę, na fakt, że podwyższonym wskaźnikom urbanizacji  
(w tym wyższym stężeniom NO2 i O3) na obszarach miejskich, 
o dużym natężeniu ruchu komunikacyjnego, towarzyszą 
także zmiany w składzie szczepów bakteryjnych zasiedlają-
cych rośliny, które zdaniem badaczy, mogą wywierać istotny 
wpływ immunomodulacyjny. Np. stwierdzono, że większa 
różnorodność patogennych bakterii na ziarnach pyłku brzozy 
środowiska miejskiego, miała działanie stresogenne dla ro-
ślin, co wiązało się z wyższymi stężeniami alergenów Bet v 1.  
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W badaniach in vitro wykryto, że ekspresja genów kodują-
cych izoformy Bet v 1 jest indukowana także w obecności mi-
kroorganizmów patogennych. Co ciekawe, stwierdzono, że 
rośliny stale monitorują obecność drobnoustrojów poprzez 
receptory rozpoznające wzorce, w sposób analogiczny do 
komórek odpornościowych u człowieka i zwierząt. Roślinne 
cząsteczki PAMP są zdolne rozpoznawać zarówno składniki 
bakteryjne, w tym lipopolisacharydy, peptydoglikany, flage-
linę, jak i chityny czy beta-glukany pochodzące z grzybów. 
Sprzyja to indukowaniu swoistych mechanizmów obronnych 
poprzez np. syntezę białek stresu, które są alergogenne.

Pyłek roślin a wrodzona i adaptacyjna odpowiedź 
odpornościowa

Białka pyłku to główne źródło alergenów wziewnych  
u osób predestynowanych do rozwoju alergii, gdyż mogą 
indukować syntezę swoistych przeciwciał IgE, zgodnie  
z klasycznym mechanizmem nadwrażliwości typu I wg Gel-
la i Coombsa, a tym samym mogą odgrywać istotną rolę  
w patogenezie alergicznego nieżytu nosa, astmy oskrzelowej  
i atopowego zapalenia skóry [26].

Pyłek roślin a odporność wrodzona. Pyłek roślin zawiera 
liczne składniki, które stymulują wrodzoną odpowiedź im-
munologiczną, niezależnie od odporności adaptacyjnej. Licz-
ne enzymy proteolityczne, obecne w ziarnach pyłku, mogą 
uszkadzać barierowość nabłonka układu oddechowego, 
zwiększać prezentację alergenów i działać immunizująco. 
Stwierdzono też, że ziarna pyłku emitują oksydazy NADPH 
i reaktywne formy tlenu (których poziom wzrasta po ekspo-
zycji na zanieczyszczenia). U zdrowych osób zazwyczaj nie 
wywołuje to dolegliwości, natomiast przy dysfunkcjach mi-
tochondriów (co, zdaniem badaczy, często ma miejsce u cho-
rych na astmę), wolne rodniki pyłku nie są blokowane. Może 
to promować rozwój alergicznego zapalenia dróg oddecho-
wych i wzmagać nadreaktywność oskrzeli. Według Hosoki  
i wsp. [27] reaktywne formy tlenu, emitowane z pyłku, stano-
wią pierwszy sygnał rozwoju reakcji alergicznej. Sygnał dru-
gi, czyli klasyczna prezentacja antygenu pyłku w kontekście 
cząsteczek MHC klasy II, jest konieczna do wywołania peł-
noobjawowej reakcji alergicznej o charakterze IgE zależnym. 
Obserwacje te potwierdzają tezę, że mitochondria związane 
są z patogenezą alergii i astmy atopowej.

Pyłek zawiera też szeroką gamę węglowodanów i lipi-
dów, które ułatwiają procesy kiełkowania i penetracji łagiew-
ki pyłkowej. Niedawne badania pozwoliły zidentyfikować  
w pyłku ponad sto różnorodnych lipidów, kwasów tłuszczo-
wych i steroli, które wywierają działania immunomodulujące  
i adiuwantowe. Istnieją sugestie, że efekty uczulające białek 
pyłku mogą zależeć od obecności lipidów, gdyż mogą one 
chronić białka pyłku przed proteolizą i zwiększyć ich wchła-
nianie przez komórki nabłonka. Ponadto mogą działać po-
przez interakcje z elementami wrodzonego układu odporno-
ściowego, łącząc się z cząsteczkami CD1d i/lub z receptorami 
TLR4 i TLR2. Frakcje lipidów mogą być też rozpoznawane 
bezpośrednio przez limfocyty T, co stymuluje odpowiedź 
odpornościową zależną od dominacji linii komórek Th2. Pod 
wpływem alergenów pyłku zaobserwowano też aktywację  
i chemotaksję wielu różnych typów komórek, co sprzyja pro-
cesom zapalenia alergicznego. Tego typu alternatywne drogi 
indukcji limfocytów linii Th2, poprzez związki niebiałkowe, 
wymagają dalszych badań [28].

Białkowe, czyli klasyczne alergeny pyłku roślin. Ziarna pył-
ku roślin syntetyzują bardzo szeroki wachlarz białek, które 
mogą aktywować odporność o charakterze adaptacyjnym. 

Badania molekularne genomu modelowej, ruderalnej rośli-
ny: rzodkiewnika pospolitego (Arabidopsis thaliana) wska-
zały na obecność około 27.000 genów, które umożliwiają 
roślinie syntezę około 35.000 białek. Liczba genów ulegają-
cych ekspresji w ziarnach pyłku jest o 30 do 60% niższa niż  
w tkankach roślinnych, a wartości te mogą się zmieniać pod 
wpływem różnych czynników środowiskowych [29,30]. Do-
wiedziono, że żadne inne znane komórki roślinne nie wyka-
zują tak wysokiego stopnia specyficzności transkryptów jak 
ziarna pyłku, co ciekawe większość transkryptomu tworzą 
geny biorące udział w naprawie DNA, a także aktywacji cy-
klin i ubikwityn, co zabezpiecza rośliny przed powstaniem 
mutacji i innych patologii [31], natomiast synteza białek za-
chodzi na podstawie tylko około 50 tysięcy genów, które po-
tencjalnie mogą być alergenami [32,33].

Dlaczego białka pyłku są alergenami?
Na to pytanie nie ma krótkiej i prostej odpowiedzi, gdyż 

średnio około 30% osób ma objawy alergii, a 70% nie wyka-
zuje cech atopii, pomimo identycznej ekspozycji na alerge-
ny. Jak już wspomniano wyżej, alergeny pyłku, tylko u osób  
z atopią, wywołują niepożądaną kaskadę zdarzeń, w tym 
stres oksydacyjny komórek dendrytycznych, aktywację czyn-
ników jądrowych np. NF KB, promujących syntezę cytokin 
chemotaktycznych i prozapalnych (np. IL-8, TNF-a, IL-6).  
W związku z tym, kaskadowo następują też procesy che-
motaksji eozynofilów, neutrofilów, uwalniania elastaz, alfa-
-defensyn, TGF-β1 i innych czynników, a także przełączania 
klas syntetyzowanych przeciwciał do sIgE i rozwoju kluczo-
wych reakcji związanych z alergią, tzn. degranulacji komórek 
tucznych, wydzielania histaminy i innych mediatorów, które  
w skrajnych przypadkach mogą prowadzić do anafilaksji,  
a nawet śmieci.

Niedawno naukowcy z Londyńskiej School of Hygiene & 
Tropical Medicine, pracujący pod kierunkiem N. Furnhama, 
zebrali dostępne informacje na temat alergenów i ich specy-
fiki. Następnie określili sekwencje DNA, które kodują epito-
py wiążące przeciwciała IgE, łącznie z ich strukturami prze-
strzennymi [34]. W wyniku tej pracy znaleziono unikatowe 
epitopy białek pyłku i pasożytów, które były na tyle podob-
ne, że wiązały krzyżowo te same przeciwciała sIgE. Przykła-
dem tego typu homologii były między innymi alergeny stre-
su roślin Bet v 1 i białka pasożytów Schistosoma mansoni. 
Reaktywność krzyżową potwierdzono in vitro w badaniach 
hodowli komórkowych, a także w badaniach wiązania obu 
komponentów przez IgE surowic osób ze schistosomatozą. 
Inne stwierdzone przykłady homologii, to podobieństwa 
między profiliną pyłku brzozy i białkiem Ascaris lumbricoides, 
oraz alergenem pyłku tymotki Phl p 1 i białkiem świerzbowca 
Pso o 2 (Psoroptes ovis). Badania te potwierdziły hipotezę 
badawczą, że reakcje alergiczne to błędne odpowiedzi od-
pornościowe generalnie ukierunkowane wobec pasożytów, 
a przy ich braku, realizowane wobec podobnych struktural-
nie alergenów środowiskowych (ryc. 1). Odkrycia te zrodziły 
nowe fale pytań. Np. dlaczego układ odpornościowy więk-
szości osób bez alergii potrafi rozróżnić niewielkie różnice  
w budowie epitopów alergenów pyłku i białek pasożytów  
i nie dopuszcza do rozwoju alergii, podczas gdy u osób ato-
powych, układ HLA wydaje się być nadmiernie elastyczny  
i błędnie klasyfikuje niektóre białka pyłku, zaliczając je do 
grona niebezpiecznych białek pasożytniczych, a niekiedy po-
dejmuje z nimi walkę, która może okazać się walką samobój-
czą, bo zagrażającą zdrowiu i życiu.



9Majkowska-Wojciechowska B	 Pyłek roślin i alergeny sezonowe w Polsce

Podstawowe rodzaje klasyfikacji alergenów
Międzynarodowy Subkomitet do Spraw Nomenklatury 

Alergenów WHO/IUIS prezentuje stale aktualizowaną listę 
alergenów. Obecnie zawiera ona 309 alergenów roślinnych 
(dane z dnia: 2016-03-05), w tym 109 alergenów pyłku z 39 
gatunków roślin oraz 200 alergenów pokarmowych, które  
w dużej mierze reagują krzyżowo [35].
1.	Podstawowy i najczęściej stosowany rodzaj klasyfikacji 

grup alergenów opiera się na przynależności taksono-
micznej uczulających taksonów, z podziałem na pyłek 
drzew, traw i chwastów. Dokładna liczba gatunków roślin 
na ziemi jest trudna do oszacowania, a próby inwentary-
zacji z 2010 roku wskazują na liczbę 300-315 tysięcy ga-
tunków, przy czym zdecydowana większość opisanych, bo 
około 300 tysięcy, to rośliny nasienne, u których rozmna-
żanie odbywa się za pośrednictwem ziaren pyłku. Alergia 
jest związana prawie wyłącznie z ekspozycją na składniki 
pyłku roślin anemogamicznych, u których pyłek transpor-
towany jest przez wiatr i ruchy konwekcyjne powietrza.

2.	Drugi rodzaj klasyfikacji zajmuje się grupowaniem homo-
logicznych grup alergenów. Klasyfikacja alergenów biał-
kowych do rodzin i nadrodzin opiera się na określonych 
funkcjach białek, następnie na szczegółach ich struktur 
molekularnych i trójwymiarowych, a także na cechach 
chemicznych i fizycznych, np. sekwencjach aminokwaso-
wych, ciężarach cząsteczkowych, współczynnikach sedy-
mentacji, rozpuszczalności, itd. Wadą tego typu podziału 
może być fakt, że poszczególne białka często wymykają 
się zasadom naszych klasyfikacji, gdyż mogą działać na 
zasadzie „scyzoryka szwajcarskiego” i pełnić wielowymia-
rowe funkcje fizjologiczne.

Alergogenne taksony pyłku roślin w Polsce
Stacje monitorujące stężenia pyłku roślin w Polsce kon-

centrują swoje badania na dwudziestu taksonach roślin.  
W tym dziewięciu taksonach drzew - leszczyna (Corylus), 
olsza (Alnus), grab (Carpinus), brzoza (Betula), topola (Po-
pulus), buk (Fagus), jesion (Fraxinus), dąb (Quercus), wierz-
ba (Salix), klon (Acer), sosnowate (Pinaceae), cis/jałowiec 
(Juniperus/Taxus); siedmiu taksonach roślin zielnych, w tym: 
trawy/zboża (Poaceae) babka (Plantago), szczaw (Rumex), 
pokrzywa (Urtica), bylica (Artemisia), ambrozja (Ambrosia), 
komosowate (Chenopodiaceae). Dodatkowo oceniane są 
stężenia dwóch taksonów grzybów mikroskopowych: Alter-
naria i Cladosporium. Do najbardziej alergogennych, z po-
wyższej grupy, zaliczamy sześć: pyłek brzozy, leszczyny, olszy, 
traw/zbóż, babki, bylicy i ambrozji, której pyłek najczęściej 
pochodzi z tzw. dalekiego transportu.

Aby stwierdzić, jaki jest stopień ekspozycji, oszacowa-
no średnie roczne sumy pyłku, a także wartości liczby dni,  
w których pyłek był obecny w powietrzu w siedmiu miastach 
Polski: w Szczecinie, Łodzi, Wrocławiu, Krakowie, Sosnowcu, 
Lublinie i Rzeszowie [36-42]. O wyborze miast zadecydował 
fakt, że dane zostały opracowane i przedstawione zgodnie  
z jednorodnie przyjętą metodologią z lat 2001-2003 do 
2013. Wyniki tych porównań przedstawiono na rycinie 2.  
Z danych tych wynika, że najwyższa ekspozycja była zwią-
zana z pyłkiem brzozy. Średnie roczne sumy stężeń pyłku 
dla wszystkich siedmiu badanych ośrodków wyniosły: 8.250 
ziaren pyłku brzozy (przy czym największe średnie stężenia 
zaobserwowano w Łodzi), następnie pyłku traw 3.560 (naj-
więcej odnotowano w Rzeszowie), olszy 2.760 i bylicy 820 
(najwięcej stwierdzono we Wrocławiu), leszczyny 490 (naj-

więcej było w Sosnowcu) i ambrozji 60 (najwięcej uzyskano 
Rzeszowie). Na rycinie 3 podano też uśrednione liczby dni 
(wyliczane metodą 98%), w których pyłek utrzymywał się  
w powietrzu oraz średnie zakresy dat pylenia dla poszcze-
gólnych ośrodków. W Polsce najdłużej utrzymuje się w po-
wietrzu pyłek traw, bo średnio 107 dni. Następnie pyłek by-
licy (60 dni), leszczyny (49), olszy (47), ambrozji (46). Pyłek 
brzozy, pomimo osiągania najwyższych stężeń, utrzymuje się 
krótko w powietrzu miast Polski średnio 35 dni (od 27 we 
Wrocławiu - do 44 w Krakowie). Stosunkowo duże zróżni-
cowanie przedstawionych wartości, nawet w odniesieniu do 
stosunkowo blisko położonych miast wskazuje, że korzysta-
nie z wieloletnich kalendarzy pylenia np. podczas kwalifikacji 
do immunoterapii czy monitorowania leczenia wydaje się 
nieuzasadnione, tym bardziej, że coraz częściej obserwo-
wane są anomalie pogodowe, co przekłada się na obecność 
pyłku w terminach innych, niż można się tego spodziewać. 
Np. w pracy Rapiejko i wsp. podano, że we wrześniu 2011 
roku, w części punktów pomiarowych w Polsce odnotowano 
dodatkowy pik pylenia traw [43].

Homologiczne grupy alergenów, taksonów roślin 
dominujących w Polsce

Poszczególne grupy alergenów homologicznych, istot-
nych klinicznie w naszym kraju zestawiono w tabeli I i na ry-
cinie 3. Można tu wyróżnić grupę białek strukturalnych oraz 
białek i enzymów mających udział w metabolizmie. Należą 
tu między innymi: profiliny, ekspansyny, polkalcyny. Druga 
grupa to białka zapasowe, w tym nadrodzina kupin i pro-
lamin. Trzecia grupa obejmuje między innymi siedemnaście 
rodzin białek stresu roślin.

Białka strukturalne i metaboliczne obejmują szeroki wa-
chlarz białek, które przyczyniają się do odpowiedniej struk-
tury i funkcjonowania komórek. Należą tu strukturalne 
składniki ścian, błon, organelli komórkowych, enzymów  
i białek zaangażowanych w wytwarzanie i transport ener-
gii, umożliwiając wszystkie poznane procesy komórkowe, 
od transdukcji sygnałów i transkrypcji genów do syntezy 
białek, wzrostu łagiewki pyłkowej itd. Większość tych białek 
jest obecna także we wszystkich innych komórkach roślin, na 
stałe lub przejściowo. Należy tu też wspomnieć o grupie aler-
genów o akronimie RuBisCo, które obejmują enzymy i biał-
ka wykorzystywane w cyklu Calvina (czyli w niezależnym od 
światła etapie fotosyntezy). Alergogenność RuBisCo odkryto 
w odniesieniu do marihuany, następnie u innych roślin [44]. 
Istnieją dowody, że białka RuBisCo (strukturalne i metabo-
liczne), są odpowiedzialne za powszechne reakcje alergiczne  
[45]. Wysokie stężenie RuBisCo wskazuje na ważną rolę  
w metabolizmie roślin. Szacuje się, że w komórkach roślin-
nych, aż 4x1013g enzymów tej grupy jest syntetyzowane co 
sekundę [46].

Nadrodzina kupin i prolamin to najbardziej funkcjonalnie 
zróżnicowane grupy białek, występujących we wszystkich ro-
ślinach nasiennych. Do nadrodziny kupin należą białka zapa-
sowe obecne w pyłku i nasionach, a także szeroka gama en-
zymów np. enzymy generujące nadtlenek wodoru, oksydazy, 
dysmutazy ponadtlenkowe. Łacińskie słowo „cupa” oznacza 
beczułkę, co jest kojarzone z zapasowym charakterem tych 
białek i ich strukturą 3D. Do grupy kupin dotąd zaklasyfiko-
wano 57 białek istotnych w alergologii, szczególnie dotyczy 
to legumin i vicilin, czyli białek o współczynnikach sedymen-
tacji odpowiednio 11S i 7S. Co ciekawe, gluten składa się  
z mieszanin prolamin: glutenin i gliadyn. Należą tu także 
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białka zwane germinami. Są to wszechobecne białka roślin-
ne, aktywowane podczas kiełkowania łagiewki i nasion zbóż. 
Są one syntetyzowane także podczas reakcji roślin na stres 
biotyczny i abiotyczny [47]. Te struktury, złożone są z dwóch 
do pięciu podjednostek, co wpływa na ich nadzwyczajną 
odporność wobec temperatury, szerokiej gamy enzymów 
trawiennych, detergentów i ekstremalnych zakresów pH.  
Należy pamiętać, że preferowane w uprawie taksony zbóż 
są poliploidami, tetraploidami, heksaploidami, itd. Dzieje się 
tak z uwagi na ich wartości użytkowe i wzrost plonów z ha, 
a także z uwagi na podwyższoną odporność tych poliplo-
idów na patogeny, szczególnie grzybowe. Sztuczna selekcja 
i tworzenie poliploidów (np. poprzez chemiczne blokowanie 
wrzecion podziałowych w komórkach), może istotnie wzma-

gać zawartość alergenów. Prolaminy tworzą najbardziej ja-
sno zdefiniowaną grupę białek o charakterze zapasowym. 
Ich cechą charakterystyczną jest budowa o charakterze po-
limerów z dużą zawartością proliny i glutaminy (stąd nazwa 
prolamina), a także rozpuszczalność w alkoholach.

Białka stresu roślin PR (Pathogen Proteins). Białka stresu 
roślin odgrywają istotną rolę w odpowiedzi na stres biotycz-
ny i abiotyczny, w tym zanieczyszczenia powietrza. Zawar-
tość tych białek waha się w zależności od ekspozycji roślin na 
stres środowiskowy. Ich zawartość ocenia się na około 14% 
wszystkich białek, obecnych podczas kiełkowania ziaren pył-
ku. Mogą one aktywować komórki poprzez receptory PAMP. 
Ponadto, okazało się, że biorą też udział w procesach meta-
bolicznych, w budowie cytoszkieletu i w transporcie energii. 

Ryc. 2.         Średnie wartości sum rocznych pyłku o najwyższym potencjale alergogennym z siedmiu miast w Polsce. Wykorzystano dane z lat 
2001/03-13
                   Średnie liczby dni pylenia i średnie zakresy dat obecności pyłku w powietrzu atmosferycznym obliczane według podobnej meto-
dologii, w siedmiu miastach Polski



11Majkowska-Wojciechowska B	 Pyłek roślin i alergeny sezonowe w Polsce

N
az

w
a 

ro
d

zi
n

y
Pr

zy
kł

ad
o

w
e 

st
ru

kt
u

ry
 

al
er

g
en

ó
w

C
ec

h
y

A
le

rg
o

g
en

n
o

ść
Re

ak
ty

w
n

o
ść

 k
rz

yż
o

w
a

Pr
zy

kł
ad

y 
al

er
g

en
ó

w
Ro

dz
in

a 
bi

ał
ek

 
Be

t 
v 

1 
bi

ał
ka

 
st

re
su

 r
oś

lin
 

PR
-1

0

Be
t 

v 
1 

w
w

w
.e

bi
.a

c.
uk

/ 
A

kt
yw

no
ść

 R
N

A
zy

. O
be

cn
e 

w
 

py
łk

u,
 w

 n
as

io
na

ch
 i 

ow
oc

ac
h,

 
ic

h 
st

ęż
en

ia
 r

os
ną

 p
o 

ek
sp

oz
yc

ji 
na

 p
at

og
en

y 
i ś

ro
dk

i c
he

m
ic

zn
e.

 
W

ią
za

ni
e 

w
ie

lu
 s

tr
uk

tu
r 

w
 k

ie
sz

on
ce

 m
ol

ek
ul

ar
ne

j 
(b

io
fla

w
on

ów
, j

on
ów

 
m

et
al

i) 
um

oż
liw

ia
 o

bn
iż

en
ie

 
al

er
go

ge
nn

oś
ci

.

W
ys

ok
a 

al
er

go
ge

nn
oś

ć 
 

bi
ał

ek
. S

ą 
gł

ów
ny

m
i  

sp
ra

w
ca

m
i u

cz
ul

eń
 w

ob
ec

 
al

er
ge

nó
w

 p
ył

ku
 d

rz
ew

 
w

 P
ol

sc
e,

 w
 E

ur
op

ie
 P

ół
n.

 
i Ś

ro
dk

ow
ej

. W
yw

oł
uj

ą 
ze

sp
ół

 a
le

rg
ii 

ja
m

y 
us

tn
ej

. 
W

yk
az

uj
ą 

re
ak

cj
e 

kr
zy

żo
w

e 
np

. z
 b

ia
łk

am
i z

 g
ru

py
 K

up
in

. 
O

bj
aw

y:
 A

N
N

iS
, a

st
m

y 
at

op
ow

ej
, z

es
po

łu
 a

le
rg

ii 
ja

m
y 

us
tn

ej
.

N
ie

tr
w

ał
e 

i w
ra

żl
iw

e 
na

 
tr

aw
ie

ni
e 

w
 p

rz
ew

od
zi

e 
po

ka
rm

ow
ym

.

Be
t 

v 
1 

(b
rz

oz
a)

C
or

 a
 1

 (
le

sz
cz

yn
a)

A
ln

 g
 1

 (
ol

sz
y)

C
ar

 b
 1

 (
gr

ab
)

Q
ue

 a
 1

 (
dą

b)

Pr
of

ili
ny

Be
t 

v 
2 

w
w

w
.e

bi
.a

c.
uk

Bi
ał

ka
 c

yt
op

la
zm

at
yc

zn
e,

 1
2-

15
 

kD
a,

 b
io

rą
 u

dz
ia

ł w
 m

od
yf

ik
ac

ji 
w

łó
ki

en
 a

kt
yn

ow
yc

h,
 s

ta
no

w
ią

 
oc

hr
on

ę 
pr

ze
d 

pa
to

ge
na

m
i r

oś
lin

.

Pa
n-

al
er

ge
ny

, w
yw

oł
uj

ą 
uc

zu
le

ni
a 

za
ró

w
no

 d
ro

gą
 

in
ha

la
cy

jn
ą 

ja
k 

i p
ok

ar
m

ow
ą.

+
+

+
 

75
%

 p
od

ob
ie

ńs
tw

a 
st

ru
kt

ur
al

ne
 p

om
ię

dz
y 

bi
ał

ka
m

i t
ej

 g
ru

py
.

Be
t 

v 
2 

(b
rz

oz
a)

A
rt

 v
 4

 (
by

lic
a)

Fr
a 

e 
2 

(je
si

on
)

C
or

 a
 2

 (
le

sz
cz

yn
a)

A
m

b 
a 

8 
(a

m
br

oz
ja

)

Ph
i p

 1
2 

(t
ra

w
y)

O
le

 e
 2

 (
dr

ze
w

o 
ol

iw
ne

)
Ek

sp
an

sy
ny

Ph
l p

 1
 

w
w

w
.e

bi
.a

c.
uk

G
lik

op
ro

te
in

y 
śc

ia
n 

ko
m

ór
ko

w
yc

h 
 

m
aj

ą 
w

pł
yw

 n
a 

m
od

yf
ik

ac
je

 
st

ru
kt

ur
y 

śc
ia

n 
ko

m
ór

ko
w

yc
h.

 
β-

ek
sp

an
sy

ny
 p

ył
ku

, u
m

oż
liw

ia
ją

 
w

zr
os

t 
ła

gi
ew

ki
 p

ył
ko

w
ej

.

O
pi

sa
no

 2
2 

al
er

ge
ny

 p
ył

ku
 o

 
st

ru
kt

ur
ze

 e
ks

pa
ns

yn
 (

w
w

w
.

m
ed

un
iw

ie
n.

ac
.a

t/
).

 
Są

 u
w

aż
an

e 
za

 a
le

rg
en

y 
gł

ów
ne

, s
Ig

E 
w

ią
że

 >
90

%
 

su
ro

w
ic

 o
só

b 
z 

al
er

gi
ą 

na
 

py
łe

k 
tr

aw
.

+
+

+
 

60
-7

0%
 p

od
ob

ie
ńs

tw
o 

se
kw

en
cj

i s
tr

uk
tu

ra
ln

ej
.

Ph
l p

 1
 (t

ym
ot

ka
)

Po
a 

p 
1 

(w
ie

ch
lin

a 
łą

ko
w

ej
)

Tr
i a

 1
 (

ps
ze

ni
ca

 
zw

yc
za

jn
a)

Ze
a 

m
 1

 (
ku

ku
ry

dz
a)

Pr
ol

am
in

y
Tr

i a
 g

lia
di

n 
fe

rm
i.u

tm
b.

ed
u

Pe
łn

ią
 f

un
kc

je
 z

ap
as

ow
e 

py
łk

u 
i 

na
si

on
. U

cz
es

tn
ic

zą
  

w
 o

br
on

ie
 p

rz
ed

 p
at

og
en

am
i. 

Za
w

ie
ra

ją
cą

 li
cz

ne
 c

zą
st

ec
zk

i 
pr

ol
in

y 
i g

lu
ta

m
in

y,
 s

tą
d 

na
zw

a 
– 

pr
ol

am
in

y.
 G

lu
te

n 
sk

ła
da

 s
ię

  
z 

m
ie

sz
an

in
 p

ro
la

m
in

. 
N

ie
sw

oi
st

e 
bi

ał
ka

 L
TP

 n
al

eż
ą 

do
 

pr
ol

am
in

.

M
og

ą 
by

ć 
po

w
od

em
 is

to
tn

yc
h 

re
ak

cj
i a

le
rg

ic
zn

yc
h,

 p
on

ad
to

 
gl

ia
dy

ny
 s

ą 
ni

eb
ez

pi
ec

zn
e 

dl
a 

os
ób

 z
 c

el
ia

ki
ą.

+
+

+
 

D
uż

a 
re

ak
ty

w
no

ść
 

kr
zy

żo
w

a 
N

ie
zw

yk
le

 
st

ab
iln

e 
w

ob
ec

 
te

m
pe

ra
tu

ry
, 

pH
, e

nz
ym

ów
 

pr
ot

eo
lit

yc
zn

yc
h.

C
or

 a
 8

 i 
C

or
 a

 1
4 

(le
sz

cz
yn

a)

Tr
i a

 1
4,

 (
ps

ze
ni

ca
 

zw
yc

za
jn

a)

Tr
i a

 1
5

Tr
i a

 2
1

Tr
i a

 2
8

Tr
i a

 2
9

Tr
i a

 3
0

Ta
be

la
 I.

 Z
es

ta
w

ie
ni

e 
gr

up
 a

le
rg

en
ów

 is
to

tn
yc

h 
na

 t
er

en
ie

 P
ol

sk
i



12
Bi

ał
ka

 L
TP

 
Bi

ał
ka

 s
tr

es
u 

PR
-1

4

A
m

b 
a 

6 
fe

rm
i.u

tm
b.

ed
u/

LT
P 

– 
bi

ał
ka

 p
rz

en
os

zą
ce

 li
pi

dy
 

pr
ze

z 
bł

on
y 

ko
m

ór
ko

w
e.

 
W

ys
tę

pu
ją

 w
 p

ył
ku

, w
 t

ka
nk

ac
h 

i s
kó

rc
e 

ow
oc

ów
, p

eł
ni

ą 
fu

nk
cj

e 
oc

hr
on

ne
 w

ob
ec

 p
at

og
en

ów
, 

cz
yn

ni
kó

w
 s

tr
es

u.
 Z

al
ic

za
ne

 s
ą 

do
 

bi
ał

ek
 s

tr
es

u 
ro

śl
in

.

O
be

cn
e 

w
 p

ył
ku

, o
w

oc
ac

h,
 

or
ze

ch
ac

h,
 a

lg
ac

h.
 P

an
-

al
er

ge
ny

, i
st

ot
ne

 w
 r

ej
on

ie
 

Pd
 E

ur
op

y.
 W

 P
ol

sc
e 

m
ni

ej
sz

e 
zn

ac
ze

ni
e 

kl
in

ic
zn

e.
 U

cz
ul

en
ia

  
m

an
ife

st
uj

ą 
si

ę 
w

st
ęp

ni
e 

al
er

gi
ą 

in
ha

la
cy

jn
ą 

na
 p

ył
ek

, 
na

st
. p

ok
ar

m
ow

ą 
(c

za
se

m
 

od
w

ro
tn

ie
).

 W
yw

oł
uj

ą 
ze

sp
ół

 
al

er
gi

i j
am

y 
us

tn
ej

.

+
+

+
 

D
uż

a 
re

ak
ty

w
no

ść
 

kr
zy

żo
w

a.

A
m

b 
a 

6 
(a

m
br

oz
ja

)

A
rt

 v
 3

 (
by

lic
a)

Pl
a 

a 
3 

(p
la

ta
n)

Pa
r 

j 1
 (

pa
ri

et
ar

ia
)

Ku
pi

ny
 

Bi
ał

ka
 z

ap
as

ow
e 

Bi
ał

ka
 s

tr
es

u 
PR

C
up

in
a 

5 
pf

am
.x

fa
m

.o
rg

/f
am

ily
/

PF
06

17
2

G
ru

pa
 b

ia
łe

k 
za

pa
so

w
yc

h.
 

N
al

eż
ą 

tu
 e

nz
ym

y 
cy

kl
u 

Kr
eb

sa
 

i m
et

ab
ol

iz
m

u.
 A

kt
yw

ne
 w

 
pr

oc
es

ac
h 

w
zr

os
tu

 ła
gi

ew
ki

 
py

łk
ow

ej
, w

 b
io

sy
nt

ez
ie

 
an

ty
bi

ot
yk

ów
 r

oś
lin

ny
ch

.

Si
ln

e 
re

ak
cj

e 
al

er
gi

cz
ne

, 
za

ró
w

no
 o

 c
ha

ra
kt

er
ze

 
po

ka
rm

ow
ym

 ja
k 

i w
zi

ew
ny

m
. 

W
ys

ok
a 

st
ab

iln
oś

ć 
te

rm
ic

zn
a 

i o
dp

or
no

ść
 n

a 
en

zy
m

y 
tr

aw
ie

nn
e.

+
+

+
 

D
uż

a 
re

ak
ty

w
no

ść
 

kr
zy

żo
w

a.

le
gu

m
in

y

C
or

 a
 9

 (
le

sz
cz

yn
a)

A
ra

 h
 3

 (
or

ze
ch

y 
zi

em
ne

)

Be
r 

e 
2 

(o
rz

ec
hy

 
br

az
yl

ijs
ki

e)

w
ic

ili
ny

A
ra

 h
 1

 (
or

ze
ch

y 
zi

em
ne

)
Po

lc
al

ci
n

y 
Bi

ał
ka

 w
ią

żą
ce

 
C

a2+

C
or

 a
 9

 
fe

rm
i.u

tm
b

      
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
C

a2
+

U
m

oż
liw

ia
ją

 p
rz

ek
az

yw
an

ie
 

in
fo

rm
ac

ji 
m

ię
dz

y 
ko

m
ór

ka
m

i 
ro

śl
in

, u
cz

es
tn

ic
zą

  
w

 m
et

ab
ol

iz
m

ie
, r

ec
yk

lin
gu

 
bi

ał
ek

, i
ch

 a
kt

yw
no

ść
 z

m
ie

ni
a 

si
ę 

po
d 

w
pł

yw
em

 s
tr

es
u;

 Z
m

ia
ny

 
ko

nf
or

m
ac

yj
ne

 p
o 

zw
ią

za
ni

u 
 

C
a 

2+
, u

m
oż

liw
ia

ją
 p

oł
ąc

ze
ni

a 
 

z 
in

ny
m

i b
ia

łk
am

i.

Pa
na

le
rg

en
y 

- 
ni

ez
w

yk
ła

 
st

ab
iln

oś
ć 

te
rm

ic
zn

a 
w

ła
śc

iw
oś

ć,
 t

a 
m

al
ej

e 
po

 
w

yc
ze

rp
an

iu
 s

ię
 jo

nó
w

 
w

ap
ni

a.
 

+
+

+
 

O
d 

ła
go

dn
yc

h 
ob

ja
w

ów
 

al
er

gi
i j

am
y 

us
tn

ej
 d

o 
po

te
nc

ja
ln

ie
 z

ag
ra

ża
ją

ce
j 

ży
ci

u 
an

af
ila

ks
ji.

A
ln

 g
 4

 (
ol

sz
a)

A
m

b 
a 

9 
i A

m
b 

a 
10

 
(a

m
br

oz
ja

)

A
rt

 v
 5

 (
by

lic
a)

Be
t 

v 
3 

i B
et

 v
 4

 
(b

rz
oz

a)

C
up

 a
 4

 (
cy

pr
ys

)

Ph
l p

 7
 (t

ym
ot

ka
)

Ru
Bi

sC
O

ch
em

w
ik

i.u
cd

av
is

.e
du

/
Je

st
 n

aj
lic

zn
ie

j r
ep

re
ze

nt
ow

an
ym

 
en

zy
m

at
yc

zn
ym

 b
ia

łk
ie

m
 

ro
śl

in
ny

m
, u

m
oż

liw
ia

 a
sy

m
ila

cj
ę 

C
O

2 
po

dc
za

s 
fo

to
sy

nt
ez

y.

En
zy

m
y 

po
da

tn
e 

na
 s

zy
bk

ą 
de

na
tu

ra
cj

ę 
po

d 
w

pł
yw

em
 

kw
as

ów
 ż

oł
ąd

ko
w

yc
h.

+
+

+
 

Po
kr

zy
w

ka
, o

br
zę

k 
na

cz
yn

io
ru

ch
ow

y.

Alergia Astma Immunologia 2016, 21 (1): 5-15



13Majkowska-Wojciechowska B	 Pyłek roślin i alergeny sezonowe w Polsce

Warto podkreślić, że około 25% silnych alergenów roślinnych 
to białka stresu roślin. Jednym z przykładów jest Bet v 1, głów-
ny alergen brzozy, który jest białkiem z grupy PR-10. Beck  
i wsp. [48] wykazali, że zawartość alergenu Bet v 1 jest po-
zytywnie skorelowana ze wzrostem stężenia ozonu. Badania 
prowadzone in vivo wskazują również na znacznie większą 
średnicę bąbla w testach skórnych, w przypadku korzystania 
z ekstraktów pyłku pozyskiwanych z drzew eksponowanych 
na podwyższone stężenia ozonu. Innym przykładem białka 
stresu jest alergen z grupy taumatyn, który ma słodki smak,  
a jednocześnie poprawia wegetację roślin eksponowanych 
na zanieczyszczenia i patogeny [49]. W związku z tym geny 
dla tego typu białek są chętnie introdukowane do genomu 
roślin użytkowych, co podwyższa ich potencjał alergogenny. 
Jak podano wyżej, ekspozycja na pyłek brzozy jest w Polsce 
wysoka.

Podsumowanie
W podsumowaniu należy stwierdzić, że alergia pyłkowa 

stanowi poważny problem kliniczny w Polsce i na świecie. 
Badania prowadzone na przestrzeni kilkunastu lat w siedmiu 

Ryc. 3. Ogólny podział alergogennych białek pyłku. Klasyfikacja oparta jest na funkcjonalnych i homologicznych cechach alergenów. Poszcze-
gólne białka mogą działać na zasadzie „scyzoryka szwajcarskiego” i pełnić wielowymiarowe funkcje w ziarnach pyłku

miastach Polski wskazują, że najwyższa ekspozycja dotyczy 
pyłku brzozy, przy czym, spośród miast objętych analizą, naj-
większe średnie sumy roczne stwierdzono w Łodzi, chociaż 
pyłek brzozy – jest obecny w powietrzu stosunkowo krót-
ko, średnio około jednego miesiąca. Ekspozycja na pyłek 
traw/zbóż (oceniana na podstawie średnich sum rocznych), 
ustępuje tylko brzozie, przy czym najwyższe stężenia odno-
towano w Rzeszowie. Pyłek traw w naszym kraju utrzymu-
je się najdłużej, bo średnio około 3,5 miesiąca. Pyłek olszy  
i bylicy osiągał najwyższe wartości we Wrocławiu. Z kolei py-
lenie leszczyny było stosunkowo niskie, najwyższe stężenia 
stwierdzono w Sosnowcu. Ekspozycja na pyłek ambrozji nie 
osiąga wysokich poziomów. Z przedstawionego zestawienia 
wynika, że najwięcej ziaren pyłku tego taksonu stwierdzono  
w Rzeszowie. Ekspozycja wobec alergenów ambrozji wydaje 
się narastającym problemem w Polsce południowej.

Pomimo rosnącej liczby badań, które w znacznym stopniu 
poszerzyły naszą wiedzę na temat ekspozycji na pyłek roślin i 
ich alergeny, kluczowe pytania, o przyczyny alergenności nie-
których białek pyłku, wymagają dalszych analiz.
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