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Streszczenie
W pracy omówiono następujące zagadnienia: 1) epidemiologię alergii na orzechy z uwzględnieniem osobliwości
uczulenia u dzieci i dorosłych; 2) orzechy arachidowe, orzechy drzewne, migdały i kasztany; 3) skryte źródła orzechów;
4) silne odczyny anafilaktyczne po orzechach; 5) zespół alergii jamy ustnej (OAS); 6) zespół lateksowo-owocowy; 
7) inne objawy uczulenia na orzechy; 8) alergeny orzechów; 9) reakcje krzyżowe; 10) rozpoznawanie alergii na orzechy.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  orzechy arachidowe, orzechy drzewne, migdały, kasztany.

Abstract
In the paper the following questions are discussed: 1) epidemiology of nut allergy including particularity of sensitivity
in children and adult patients; 2) peanuts, tree nuts, almonds and chestnuts; 3) hidden sources of nuts; 4) strong
anaphilactic reactions to nuts; 5) oral allergy syndrome (OAS); 6) fruit-latex syndrome and chestnuts; 7) other
symptoms of sensitivity to nuts; 8) nuts allergens; 9) cross-reactions between nuts; 10) diagnosis of nut allergy.

KKeeyy  wwoorrddss::  peanuts, tree nuts, almonds, chestnuts.

Rodzaje uczulających orzechów 

Alergizuje blisko 15 rodzajów orzechów, ale koło po-
łowy wszystkich przypadków nadwrażliwości jest spowo-
dowana orzechami arachidowymi. W naszym klimacie
główne znaczenie kliniczne mają orzechy laskowe, wło-
skie, kasztany i migdały. Nadwrażliwości na orzechy zwy-
kle towarzyszy alergia na inne pokarmy lub na aeroaler-
geny [1]. Uczulające orzechy rosną na drzewach nieraz
pod względem filogenetycznym bardzo odległych od sie-
bie. W przypadku orzechów arachidowych drzewa te na-
leżą do rodziny Leguminosae (Fabaceae), w przypadku mig-
dałów i pistacji – Rosaceae, w przypadku laskowych –
Corylaceare, a w przypadku brazylijskich – Lecithidaceae.
Botanicy orzechami nazywają suche owoce pochodzące
z więcej niż jednego słupka [2]. 

Jak wspomniano, najsilniej alergizują orzechy arachi-
dowe (ziemne) i one powodują najcięższe objawy klinicz-
ne. Rosną na pochodzącym z Brazylii i Paragwaju drzewie
Arachia hypogea. Obecnie ich głównym producentem są
Stany Zjednoczone. Nazwa ziemne pochodzi stąd, że gałę-
zie drzew pod ciężarem obficie rosnących orzechów ugina-

ją się i dotykają gruntu. Już przed 3 tysiącami lat był to sma-
kołyk Indian. W Europie orzechy te stały się modne dopie-
ro w XX w. Orzechy arachidowe są używane do różnych po-
traw, w postaci całego owocu lub wyciśniętego zeń tzw.
masła arachidowego, które jest głównym powodem nad-
wrażliwości na te orzechy dzieci przed 3. rokiem życia. Ma-
sło arachidowe jest także dodawane do niektórych bielideł
czy szamponów i w tej postaci niekiedy (ogromnie rzadko)
uczula kontaktowo. Zarówno orzechy, jak i otrzymane z nich
masło są bardzo silnymi alergenami pokarmowymi. Nato-
miast olej arachidowy, jeżeli jest prawidłowo otrzymany,
nie zawiera białek i w związku z tym nie uczula [3]. 

W nadwrażliwości na orzechy arachidowe atopia pre-
dysponuje do cięższych odczynów alergicznych, nie stwier-
dzono jednak, aby omawiana nadwrażliwość była u ato-
pików częstsza niż w przeciętnej populacji. Uczulenie to
jest rzadsze u dorosłych niż u dzieci, ale różnica ta jest
znacznie mniejsza niż w alergii na mleko krowie czy na ja-
ja kurze. Niektórzy autorzy twierdzą nawet, że rzadko ob-
serwuje się ludzi dawniej alergicznych na omawiane orze-
chy, którzy później je dobrze znoszą [4], ale zdecydowa-

Artykuł poglądowy/Review paper



Postępy Dermatologii i Alergologii XXIII; 2006/280

Edward Rudzki

na większość badaczy przytacza odmienne obserwacje.
Tak np. spośród 120 dzieci uczulonych na orzechy arachi-
dowe w wieku roku, alergia utrzymywała się tylko u 68
w 6. roku życia [5]. Również w innym materiale klinicznym
dostrzeżono nadwrażliwość na orzechy arachidowe 
u 19 chorych w wieku 0–4 lat i tylko u 2 osób liczących po-
nad 19 lat [6]. Niekiedy zdarzają się remisje trwające do ro-
ku, w czasie których pacjent dobrze toleruje orzechy wcze-
śniej i później silenie uczulające [7]. U dorosłych objawy
są zwykle cięższe niż u dzieci [1]. W powstawaniu tej nad-
wrażliwości dużą rolę odgrywają czynniki dziedziczne.
W grupie bliźniaków jednojajowych uczulonych na orze-
chy nietolerowanie tych produktów spożywczych stwier-
dzono u obu braci (lub sióstr) w 81% par [8].

Alergia na orzechy arachidowe jest szczególnie częsta
w USA. W 1999 r. obliczono, że przeciętnie w tym kraju zda-
rza się 950 przypadków ciężkich odczynów anafilaktycznych
po spożyciu omawianego produktu spożywczego. Około 1,1%
mieszkańców Stanów Zjednoczonych jest uczulonych
na orzechy, w tym najczęściej (0,6%) na orzechy arachido-
we. Orzechy te są odpowiedzialne za 25% ogółu odczynów
anafilaktycznych po pokarmie. Amerykanie dziennie spoży-
wają kilka ton omawianych orzechów [1, 4]. We Francji w gru-
pie 312 chorych z alergią pokarmową orzechy ziemne były
czynnikiem etiologicznym (nieraz jednym z kilku) u 92 ba-
danych [9]. W Anglii nadwrażliwość ta jest podobnie częsta,
co w Stanach Zjednoczonych [1]. Czynnikiem etiologicznym
wstrząsów anafilaktycznych u 172 chorych obserwowanych
w południowo-wschodniej Anglii były najczęściej (u 42 osób)
orzechy arachidowe i nawet użądlenia owadów powodowa-
ły wstrząsy 2-krotnie rzadziej [6]. W Izraelu u 120 osób z aler-
gią pokarmową liczących więcej niż 10 lat dodatnie próby
punktowe z tym orzechem otrzymano u 65% badanych,
a dodatni odczyn prowokacji doustnej u 31% [10].

Owoce laskowe rosną na drzewach należących do ro-
dziny Corylaceae. W Anglii w grupie 118 osób nadwrażli-
wych na orzechy u 26% stwierdzono alergię na orzechy
drzewne (laskowe, włoskie czy brazylijskie), z tego u po-
nad połowy na jeden rodzaj orzechów, a u pozostałych
na 2 lub więcej. Średni wiek wystąpienia uczulenia wyno-
sił 15 lat. Alergizacja następowała głównie drogą doust-
ną, ale u części chorych kontaktowo lub przez wziewanie
zapachu [11]. We Francji u 312 pacjentów z alergią pokar-
mową orzechy laskowe były czynnikiem etiologicznym
(nieraz jednym z kilku) u 63 badanych (w tej samej gru-
pie orzechy włoskie u 32 osób) [9]. 172 wstrząsy anafilak-
tyczne obserwowano w południowo-wschodniej Anglii;
u 23 osób ich przyczyną były orzechy drzewne [6].

Migdały i pistacje rosną na drzewach należących do ro-
dziny Rosaceae. We Francji u 312 chorych z alergią pokar-
mową migdały były czynnikiem etiologicznym (nieraz jed-
nym z kilku) u 31 badanych [9].

Skryte źródła uczulenia

Około 75% osób uczulonych na orzechy podaje, że ob-
jawy wystąpiły po pierwszym spożyciu danego orzecha.

Choć alergizacja niekiedy następuje in utero lub w następ-
stwie karmienia piersią (w mleku matek zostały wykryte
alergeny orzechów arachidowych), to jednak dane te
wskazują na dużą rolę skrytych źródeł w powstawaniu
omawianej nadwrażliwości [4]. Niemowlęta może alergi-
zować masło arachidowe, obecne w niektórych mieszan-
kach odżywczych. Spośród 45 badanych mieszanek od-
żywczych dla niemowląt w 11 wykryto olej arachidowy [3].
Stosunkowo częstymi skrytymi źródłami są słodycze, su-
charki, paszteciki oraz niektóre potrawy orientalne. Bada-
jąc 6 próbek czekolady określanej przez producenta jako
naturalna, we wszystkich wykryto obecność orzechów la-
skowych w stężeniach od 230 do 5 600 ppm, a w prób-
kach czekolady nazywanej orzechową – 34 000 ppm
[12]. 10% przebadanych w tym kierunku próbek masła mig-
dałowego zawierało białka orzechów arachidowych, co
dowodzi, że w zakładach przemysłu żywnościowego do-
chodzi do zanieczyszczeń jednego produktu przez inny.
Również cukierki zawierające orzechy i niezawierające ich
są produkowane przy użyciu tych samych maszyn. Skry-
te źródła powodują, że ciężkie odczyny alergiczne u osób
świadomych uczulenia na orzechy występują głównie
w następstwie odżywiania się poza domem [3]. W związ-
ku z modą na kuchnie egzotyczne niebezpieczeństwo spo-
życia potraw zawierających orzechy lub masło arachido-
we wzrasta [13]. Znane są ciężkie odczyny alergiczne, wy-
wołane u osób uczulonych wziewaniem w samolocie
zapachu orzeszków spożywanych przez siedzących w po-
bliżu współtowarzyszy podróży. Niekiedy zmiany mogą
być wywołane podaniem ręki konsumentom orzechów
lub przez pocałunek tych osób [1]. Strach przed kontak-
tem ze skrytymi źródłami bywa powodem stałego napię-
cia psychicznego osób zagrożonych (w przypadku dzieci
– ich opiekunów) i nieraz w sposób zasadniczy zmienia
warunki bytowe całej rodziny chorego [14]. W celu unik-
nięcia ciężkich odczynów anafilaktycznych wywołanych
obecnością śladowych ilości orzechów w pokarmie, nie-
które ze szkół angielskich uprzedzają rodziców o plano-
wanych menu szkolnych obiadów [15].

Ciężkie odczyny anafilaktyczne

Typowe dla alergii na orzechy są bardzo ciężkie odczy-
ny anafilaktyczne, które zarówno u dzieci, jak i u osób do-
rosłych obserwuje się dużo częściej niż w alergii na inne
pokarmy. Nieraz odczyny te prowadzą do zgonów. Ze
względu na podobne powikłania chorzy powinni stale mieć
przy sobie adrenalinę, co umożliwia wykonanie iniekcji
natychmiast po wystąpieniu pierwszych objawów.
W Mayo Clinic obserwowano w ciągu 16 mies. 7 zejść
śmiertelnych w następstwie ciężkich odczynów anafilak-
tycznych o charakterze pokarmowym. Czynnikiem etiolo-
gicznym w 5 przypadkach były orzechy, w tym w 4 – orze-
chy arachidowe. Zmarli liczyli od 11 do 43 lat. Wszyscy cho-
rowali na astmę, a niektórzy także na rhinitis alergiczny
i na AZS. Z wyjątkiem jednej osoby pozostali pokarm wy-
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wołujący zgon spożyli poza własnym domem. Jeden ze
zmarłych upewniał się w wietnamskiej restauracji, że po-
dana potrawa nie zawierała orzechów arachidowych
i otrzymał fałszywą informację. Pierwszym objawem uczu-
lenia była pokrzywka u jednej chorej, u innej – duszność
(obrzęk Quinckego dotyczący warg, języka i okolicy nad-
głośni), a u pozostałych – objawy ze strony przewodu po-
karmowego. U większości pacjentów pobrano surowicę
przed lub wkrótce po zgonie. U wszystkich badanych
w tym kierunku stwierdzono wzmożony poziom IgE swo-
istych dla orzechów arachidowych [15]. 

Również w John Hopkins University School of Medicine
w Baltimore w okresie 14 mies. obserwowano 9 podob-
nych przypadków u dzieci i młodzieży w wieku od 2 do 17
lat. Jednocześnie w tym samym okresie zmiany o podob-
nym nasileniu, w których czynnikiem etiologicznym były
wszystkie pozostałe alergeny pokarmowe (głównie jaja ku-
rzego), spostrzeżono tylko u 4 osób. Na 6 przypadków zgo-
nów czynnikiem etiologicznym u 5 zmarłych były orzechy,
w tym u 4 orzechy arachidowe. W 7 innych przypadkach
ciężkich odczynów anafilaktycznych z zagrożeniem życia
analogiczne liczby wynosiły 5 i 5 (u 2 osób współistniała
alergia na inne orzechy). Wszyscy chorzy mieli astmę, zwy-
kle z towarzyszącym alergicznym rhinitis, niekiedy także
z AZS. O alergii na orzechy chorzy ci (lub ich rodzice) za-
wsze wiedzieli od wielu miesięcy, często od kilku lat. Czas
upływający między spożyciem orzecha a wystąpieniem
pierwszych objawów (były to najczęściej dolegliwości ze
strony przewodu pokarmowego, tylko u jednej osoby
stwierdzono wysiew pokrzywki) wynosił od 3 do 30 min,
a czas upływający pomiędzy spożyciem orzecha a zgonem
– od 95 min do 300 min. Wszystkim chorym zdążono po-
dać adrenalinę. Pacjenci (lub ich rodzice) nie wiedzieli
o obecności orzecha arachidowego w spożytym cukierku,
kanapce czy hamburgerze. Zbliżone dane zebrano w przy-
padku chorych, którzy mieli podobne bardzo ciężkie odczy-
ny anafilaktyczne, ale jednak przeżyli. Z jednym wyjątkiem
kontakt ze skrytymi źródłami alergenu powodującymi omó-
wione objawy nastąpił poza własnym domem [13]. Rów-
nież i w innych krajach orzechy arachidowe są najczęst-
szym czynnikiem etiologicznym zgonów z powodu wstrzą-
sów anafilaktycznych wywołanych pokarmem. W Anglii
w ciągu 6 lat obserwowano 25 zejść śmiertelnych spowo-
dowanych uczuleniem na spożywane orzechy [16].

Zespół alergii jamy ustnej

Zespół alergii jamy ustnej (OAS – oral allergy syndro-
me) został opisany w 1989 r. Jego objawy polegają na wy-
stępowaniu obrzęków w obrębie jamy ustnej lub pokrzyw-
ki kontaktowej w innym umiejscowieniu, po dotknięciu
pokarmu u ludzi wcześniej uczulonych na pyłek drzew
(w naszym klimacie najczęściej brzozy, a niekiedy także
i na pyłek olchy, leszczyny, dębu i buku) z klinicznymi ob-
jawami sezonowego nieżytu alergicznego nosa. Mecha-
nizm schorzenia polega na odczynach krzyżowych zacho-

dzących pomiędzy pyłkiem drzew a owocami, jarzynami
i orzechami. W Polsce pierwszy przypadek OAS opisano
w 1997 r. Chora była uczulona również na orzechy [17].

W grupie 50 pacjentów z OAS 5 osób podało, że źle
znoszą orzechy. Zawsze były one jednak tylko jednym z kil-
ku lub więcej czynników etiologicznych. 40 osób spostrze-
gło, że szkodzi im mniej niż 10 (najczęściej mniej niż 5) ar-
tykułów spożywczych pochodzenia roślinnego. Tylko jed-
na bardzo ostrożna i długo obserwowana pacjentka
w sposób budzący zaufanie podliczyła wszystkie źle zno-
szone owoce, jarzyny i orzechy. Było ich 21. Należały do nich
jabłka, brzoskwinie, morele, czereśnie, gruszki, śliwki, wi-
śnie, cytryny, pomarańcze, mandarynki, banany, truskaw-
ki, mango, marchew, seler, pietruszka, rumianek, ziarna
słonecznika (także olej z niego otrzymywany), kminek oraz
orzechy włoskie i arachidowe. Na podkreślenia zasługuje
fakt, że złe tolerowanie prawie wszystkich wymienionych
produktów spożywczych spostrzegła na początku choro-
by. Jedynie truskawki długo dobrze tolerowała, a zaczęły
jej one szkodzić dopiero w 7. roku trwania OAS [18].

W OAS u konkretnego chorego orzechy prawie zawsze
są tylko jednym z wielu wywołujących zmiany alergenów
pokarmowych. Sytuacje odmienne są rzadkie, ale się zda-
rzają. Opisano np. 2 przypadki OAS spowodowane spoży-
waniem pistacji. Próby punktowe u tych osób były dodat-
nie wyłącznie na pyłek oraz na wyciąg z orzecha pistacji. 

U jednego chorego z pistacją był dodatni także DBPCFC
(double-blind, placebo controlled food challenge) [19]. 

Zespół lateksowo-owocowy

Współistnienie alergii na lateks i kasztany jest znane
od dawna, w tym u chorych, u których wysiewy pokrzywki
występowały wyłącznie po kontakcie z gumą lub po spo-
życiu kasztanów [20]. Od czasu opisania objawów zespołu
lateksowo-owocowego przypadkom takim poświęcono wię-
cej uwagi. Uczulonym na lateks z orzechów szkodzą przede
wszystkim kasztany, ale niekiedy także inne gatunki. W su-
rowicach osób nadwrażliwych na lateks swoiste IgE prze-
ciw orzechom arachidowym wykryto u mniej niż 20% ba-
danych, a ich najwyższy poziom wynosił 45 kU/l [21].
W Niemczech w surowicach 136 osób uczulonych na lateks
metodą hamowania immunoblotu swoiste IgE reagujące
z kasztanem wykryto u 34,6% badanych (nieco częściej niż
IgE skierowane przeciw wyciągowi bananów – 33,1%), a naj-
większe stężenie wynosiło 86,7 kU/l [21]. 

Pozostałe objawy alergii

Uczulenie na orzechy może powodować pokrzywkę,
napady astmy, rhinitis, nudności, wymioty, obrzęki gór-
nych dróg oddechowych, a nawet objawy ze strony mó-
zgu [3]. Z wymienionych powikłań pokrzywka jest znacz-
nie częstsza od innych, z których część obserwuje się bar-
dzo rzadko [11]. Dotyczy to zarówno dorosłych, jak i dzieci,
u których również kontrolowana doustna ekspozycja wy-
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konana z orzechami arachidowymi powoduje głownie wy-
siew urticaria acuta [22]. U dzieci z AZS próby skórne
z orzechami arachidowymi są dość często dodatnie.
W Belgii otrzymano je u 20 spośród 48 badanych [23]. Pra-
wie wszystkie przypadki bardzo ciężkich odczynów ana-
filaktycznych – z zejściem śmiertelnym lub zagrażające
zgonem – zostały poprzedzone objawami ze strony prze-
wodu pokarmowego: bólami brzucha, pieczeniem w ja-
mie ustnej, nudnościami lub wymiotami [13].

Orzechy arachidowe bywają także czynnikiem etiolo-
gicznym w surowiczym zapaleniu ucha środkowego. W jed-
nym z ośrodków amerykańskich spostrzeżono to nawet
u 20% pacjentów z omawianym schorzeniem, ale badano
w tym kierunku tylko przypadki ciężkie, oporne na wiele
metod leczenia [24]. U jednej z pacjentek orzech włoski in-
dukował astmę wywołaną wysiłkiem, a orzech laskowy
– EIA (exercise-induced anaphylaxis). Ten drugi orzech, je-
żeli po nim następował wysiłek, powodował duszność
i uogólniony wysiew pokrzywki [25]. Do bardzo rzadkich
powikłań należy zaostrzenie świądu w obrębie wykwitów
pokrzywki barwnikowej (urticaria pigmnentosa) [12].

Alergeny orzechów

Orzechy arachidowe zawierają wiele alergenów. Z nich
do większych zalicza się Ara h 1, Ara h 2 i Ara h 3. Posłu-
gując się syntetyzowanymi peptydami, stwierdzono, że
w epitopach wymienionych 3 białek znajduje się od 6 do 15
aminokwasów. Po zastąpieniu w peptydzie każdego ami-
nokwasu przez inny, swoiste surowice przestają rozpozna-
wać dany związek. Wszystkie te 3 większe alergeny są od-
porne na główne procesy technologiczne stosowane
w przemyśle spożywczym [4]. Ciężar drobinowy glikopro-
teiny Ara h 1 wynosi 63,5 kDa, a punkt izoelektryczny – 5,2.
W przypadku glikoproteiny Ara h 2 analogiczne wielkości
wynoszą 17 kDa oraz 5,2, a Ara h 3 – 14 kDa [26]. IgE prze-
ciw Ara h 1 i/lub Ara h 2 wykryto w surowicach ponad 70%
uczulonych na orzechy arachidowe [1]. Poza tym surowi-
ce większości uczulonych na orzechy ziemne zawierają
przeciwciała swoiste dla alfa arachiny i konarachiny 1, a nie-
które także dla fosfolipazy D [3]. Jednak liczba alergenów
jest prawdopodobnie znacznie większa. Wyrażano przy-
puszczenie, że jest ich 18 [26], ale za pomocą krzyżowej ra-
dioimmunoelektroforezy wykryto 16 alergenów, a za po-
mocą dwuwymiarowej elektoforezy – 37. Większym aler-
genem orzecha brazylijskiego jest 2S albumina o 9 kDa [1].
W amerykańskich orzeszkach (pekan) wykryto neoalerge-
ny o 15 kDa, obecne wyłącznie w orzechach podgrzewa-
nych lub długo magazynowanych [27]. 

Duża liczba alergenów usposabia do licznych odczynów
krzyżowych [26]. Za odczynami krzyżowymi między poszcze-
gólnymi alergenami przemawia występowanie u dużej gru-
py chorych jednoczesnego uczulenia na kilka orzechów. Kli-
nicyści spostrzegli, że zgony w wyniku wstrząsu anafilaktycz-
nego wywołanego spożyciem jakiegoś orzecha następują
także u osób, które wcześniej wiedziały o złym znoszeniu tyl-

ko innych rodzajów orzechów [1]. Badając 731 surowic osób
uczulonych na orzechy, które zawierały >0,35 kj/l swoistych
IgE, w 282 wykryto IgE reagujące z jednym gatunkiem, w 130
– z dwoma, a w 319 ze wszystkimi trzema (arachidowymi, la-
skowymi i brazylijskimi) użytymi do badań [16]. Ankieta roz-
pisana w Anglii, którą wypełniło 1250 uczulonych na orze-
chy arachidowe, wykazała, że 50% respondentów było nad-
wrażliwych także i na inne orzechy [3].

Wykrywanie uczulenia

Ze względu na nasilone objawy nieraz same dane wy-
wiadu wystarczą do ustalenia, który orzech jest źle zno-
szony. Tylko u mniej niż 25% zgłaszających omawiane
uczulenie faktu tego nie potwierdzają próby skórne [28].
Fałszywie ujemne testy punktowe są bardzo rzadkie [29].
Próby punktowe były dodatnie u 91% spośród podających,
że są uczuleni na orzechy arachidowe, u 95% uczulonych
na amerykańskie orzeszki (pekan), u 85% – na orzechy
brazylijskie, u 76% – na migdały, u 71% – na orzechy la-
skowe i u 66% – na orzechy włoskie. Część tych wyników
było zaskoczeniem dla badanych, gdyż podobnego uczu-
lenia nie spostrzegli (wyniki były następstwem odczynów
krzyżowych). U 7% z nadwrażliwością na orzechy arachi-
dowe wywiad i próby punktowe były dodatnie, a RAST był
ujemny. W przypadku pozostałych orzechów analogiczne
odsetki wahały się od 13 (orzechy laskowe) do 37 (migda-
ły) [11]. Również i inni autorzy spostrzegali, że wykrywa-
nie swoistych IgE jest metodą mniej czułą niż próby skór-
ne [30]. Stwierdzono, że w alergii na orzechy arachidowe
stężenie swoistych IgE wynoszące 14 kJ/l zapewnia 100%
swoistości, ale tylko 55% czułości. Przyjmuje się, że w przy-
padku IgE swoistych dla orzechów drzewnych analogicz-
ną wartość diagnostyczną ma 15 kJ/l [31]. 

W jednym z ośrodków u dzieci wykonano 140 kontro-
lowanych przez lekarza diagnostycznych prowokacji.
Do badań dobrano tych chorych, u których wywiad nie
był przekonujący. Stwierdzono, że objawy wywołane pro-
wokacją są zwykle słabo nasilone (tyko u 20% wymaga-
ły podania adrenaliny, a u żadnego nie zaistniała potrze-
ba hospitalizacji) i że wystąpiły u ok. 30% badanych, któ-
rzy mimo nieprzekonującego wywiadu mieli dodatnie
próby punktowe [29]. W związku z małą czułością RAST
i trudną dostępnością alergenów do prób skórnych wie-
lu rodzajów orzechów problem diagnostyki tej często bar-
dzo groźnej nadwrażliwości pokarmowej jest dotąd nie-
dostatecznie rozwiązany.
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