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Streszczenie

Wprowadzenie: Anafilaksja stanowi najciezsza, bezposrednio zagraza-
jaca zyciu postac reakcji nadwrazliwosci. Nawracajace reakcje anafilak-
tyczne przyczyniaja sie do obnizenia jakosci Zycia chorego, a takze jego
najblizszych. Brak identyfikacji czynnika sprawczego anafilaksji grozi
w konsekwengji brakiem mozliwosci jego unikania, a tym samym zwiek-
sza ryzyko kolejnych anafilaksji.

Cel: Celem badania byta ocena przydatnosci zastosowania diagnostyki
molekularnej opartej na komponentach w poszukiwaniu przyczyn reakgji
anafilaktycznych u oséb dorostych.

Materiat i metoda: Badanie miato charakter prospektywno-obserwacyj-
ny. Kryteria wiaczenia objety chorych po przebyciu przynajmniej jednej
idiopatycznej reakgji anafilaktycznej. U wszystkich badanych przeprowa-
dzono diagnostyke komponentowa z zastosowaniem systemu FABER.
Stanowi on nowoczesng technologie umozliwiajaca ocene obecnosci
przeciwciat skierowanych przeciwko 244 komponentom alergenowym.
Na podstawie wynikéw testu FABER opracowano indywidualne zalecenia
dietetyczne, a badani byli poddani 2-letniej obserwacji dotyczacej nawro-
tow anafilaksji.

Wyniki: Do badania wtaczono 28 chorych (22 kobiety i 6 mezczyzn)
w wieku $r. 39 * 14,6 lat. U 12 oséb (43%) wystapit wiecej niz jeden
epizod anafilaksji przed wiaczeniem do badania. U 11 0s6b (39%) wspot-
istniaty inne choroby alergiczne. U 14 0séb (50%) badanych stwierdzono
obecnos¢ swoistych przeciwciat klasy IgE skierowanych przeciwko kom-
ponentom wykazujacym potencjalna mozliwos¢ wywotania anafilaksji.
U 7 oséb (25%) stwierdzono przeciwciata przeciwko wiecej niz jednej
grupie gtéwnych rodzin biatek. W okresie 2-letniej obserwacji u dwoch
pacjentow (7%) wystapita ponownie anafilaksja.

Whioski: Diagnostyka oparta na komponentach pozwala na zmniejsze-
nie grupy chorych z rozpoznaniem anafilaksji idiopatycznej i szczegéto-
wa identyfikacje alergenéw odpowiedzialnych za wywotanie anafilaksji.
U chorych, u ktérych nie zidentyfikowano alergenu sprawczego nalezy
rozwazy¢ wspdtudziat kofaktoréw lub obecnos¢ molekut znajdujacych
sie poza zakresem diagnostycznym CRD.

Stowa kluczowe: anafilaksja, alergia pokarmowa, diagnostyka opar-
ta na komponentach

Summary

Background: Anaphylaxis is the most severe, life-threatening hyper-
sensitivity reaction. Recurrent anaphylactic reactions indisputably re-
duce the quality of life not only in affected subjects but in their family
members as well. This problem is extremely emerging in cases where
the offending factor has not been found ant there is still high risk of
recurrent anaphylaxis. The natural consequence of incomplete diagno-
stic is lack of possibility of prevention of accidental exposition.

Aim: Assessement of efficacy of component resolved diagnosis me-
thod in searching for causative food allergens in anaphylactic reactions
in adults.

Material and methods: A prospective-observational study was desi-
gned for adults. The inclusion criteria were: at least one episode of
idiopathic anaphylaxis in the past. All patients underwent CRD diagno-
stic with FABER test which seems to be the most advanced laboratory
tool in food allergy diagnostics enabelling searching for allergen spe-
cific IgE against 244 components. According to FABER results dieteti-
cal recommendations were formulated and the patients underwent
2-years follow-up period with regard to recurrent anaphylaxis.

Results: 28 adults (22 women and 6 men) at the mean age 39 = 14,6
years were enrolled into the study. 12 (43%) survived more than one
episode of anaphylaxis. 11 (39%) suffered from other allergic disor-
ders. Specific IgE against several components with high risk of anaphy-
laxis were found in 14 (50%) patients. Specific IgE against more than
one protein family were found in seven patients (25%). During 2-years
follow-up period 2 patients (7%) had another episode of anaphylaxis.

Conclusions: Component resolved diagnosis seems to be an effective
tool in reducing the rate of idiopathic anaphylactic reactions and ena-
ble the precise identification of allergens responsible for food allergy.
In cases without proper recognition of offending allergen despite com-
pleting CRD a contribution of cofactors must be taken into account.
Another reason of diagnostic failure is the lack of demanded compo-
nent in the broad spectrum of CRD method.
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Anafilaksja stanowi najciezsza, bezposrednio zagra-
zajaca zyciu postac reakcji nadwrazliwosci. Nawracajace
reakcje anafilaktyczne przyczyniaja sie do obnizenia jako-
sci zycia chorego, a takze jego najblizszych. Aspekt ten
jest szczegdlnie znaczacy w sytuacji, gdy brak mozliwosci
ustalenia czynnika sprawczego oznacza w konsekwen-
¢ji brak mozliwosci unikania narazenia na niebezpieczna
ekspozycje i zapobiegania powtérnym reakcjom anafilak-
tycznym. Najczesciej wystepujacymi objawami klinicznymi
obserwowanymi w przebiegu anafilaksji sa: pokrzywka
i/lub obrzek naczynioruchowy (85-90%), zmiany rumie-
niowe skory (45-55%), dusznosci i Swiszczacy oddech
(45-50%), obrzek gérnych drég oddechowych (50-60%),
omdlenie ze spadkiem ci$nienia tetniczego (30-35%), nud-
nosci, wymioty, kurczowe béle brzucha (25-30%), utrata
Swiadomosci (22%), wodnisty katar (15-20%), béle gtowy
(5-8%), bél zamostkowy (4-6%), swiad skory bez widocz-
nych zmian skérnych (2-5%) [1].

Reakcje anafilaktyczne najczesciej spowodowane s3 re-
akcjami alergicznymi zaleznymi od IgE, ale moga réwniez
wynika¢ z bezposredniej aktywacji mastocytéw. Zdarzaja
sie réwniez reakcje, do ktérych wywotania oprécz okre-
slonego alergenu, konieczne jest wspotdziatanie kofak-
tora. Najczesciej czynnikiem takim jest wysitek fizyczny,
alkohol, stres emocjonalny, aktualnie toczaca sie infekgja,
okres okotomiesiaczkowy lub inne sytuacje nadzwyczajne
(daleka podréz, zmiana klimatu, nadmierne nastonecznie-
nie, gwattowne zmiany temperatury otoczenia). Bardzo
starannie zebrany wywiad stanowi niezmiennie, niezalez-
nie od planowanych kolejnych krokéw diagnostycznych,
pierwszy etap postepowania, niemniej jednak mnogos¢
potencjalnych czynnikéw wywotujacych anafilaksje lub
sprzyjajacych jej wystapieniu w znaczacy sposéb utrudnia
whioskowanie na podstawie wywiadu, zwtaszcza, gdy re-
akcja miata miejsce w odleglejszej przesztosci. W niektd-
rych przypadkach ekspozycja na okreslony alergen pokar-
mowy moze wywotywac tagodne objawy nadwrazliwosci
pod postacia zmian skérnych lub bton sluzowych jamy
ustnej, wobec czego czesto sa one przez chorego baga-
telizowane. Dopiero przy kolejnym kontakcie z alergenem
moze dojs¢ do wystapienia anafilaksji. W ostatnich dwéch
dziesiecioleciach zaobserwowano istotny wzrost czestosci
wystepowania anafilaksji wywotanej alergia na pokarmy,
siegajacy 9,8% / rok [1].

Czesto$¢ anafilaksji w Europie jest oceniana na
1,5-7,9/100 000 oséb/rok, niemniej jednak nadal podkresla
sie liczne niedostatki metodologiczne w zakresie rozpozna-
wania anafilaksji i jej raportowania [2]. Jedna z najbardziej
obiecujacych metod diagnostycznych budzacych nadzieje
na przetom w praktycznej ocenie ryzyka wystapienia reakgji
alergicznych, reakcji krzyzowych i poszukiwania przyczyny
reakcji jest diagnostyka oparta na komponentach. Meto-
da ta jest znana juz od ok. 15 lat [3], ale wciaz stanowi
przedmiot licznych badan i obserwacji dotyczacych przy-

datnosci w réznych sytuacjach klinicznych, takich jak usta-
lanie wskazan do immunoterapii alergenowej, podejrze-
nia alergii na lateks, alergii pokarmowej oraz w przypadku
reakcji anafilaktycznych [4]. Diagnostyka komponentowa
pozwala réwniez w wielu przypadkach na prognozowa-
nie potencjalnego przebiegu reakcji pokarmowych. Jedno
z pierwszych badan epidemiologicznych przeprowadzo-
nych w Europie z zastosowaniem techniki CRD (Compo-
nent Resolved Diagnosis) przez Fernandez-Rivas i wsp. [5]
wykazato, ze ryzyko wystapienia reakcji anafilatycznej po
spozyciu jabtka jest 7-krotnie wieksza u oséb wykazuja-
cych obecnos¢ przeciwciat slgE p/ Mal d 3 (nsLTP), anizeli
u tych z obecnoscia aslgE p/ Mal d 1(homolog Bet v 1).
Uwaza sie, ze obecnos$¢ przeciwciat slgE skierowanych
przeciwko Ara h 1, Ara h 2, Ara h 3 jest prognostykiem
wystapienia anafilaksji, a stwierdzenie ich podwyzszo-
nych stezen w tescie CRD wiaze sie z 50% prawdopodo-
bieAstwem wystapienia dodatniego wyniku DBPCFC [6],
jednakze opisano przypadki, w ktérych nie stwierdzono
obecnosci przeciwciat przeciwko ww molekutom, a pomi-
mo tego po ekspozycji na orzeszki ziemne wystapity ciez-
kie reakcje anafilaktyczne [7], co dowodzi faktu, ze po-
mimo poszukiwah coraz lepszych metod diagnozowania
anafilaksji, proby prowokacji nadal pozostaja najbardziej
wiarygodna, ale réwniez najbardziej ryzykowna metoda
diagnostyczna.

Szczegdlna cecha diagnostyki komponentowej jest
znacznie wigksza czuto$¢ badania, poniewaz w dotych-
czas stosowanych metodach diagnostycznych opartych
na wykorzystaniu roztwordéw alergenowych czesto zdarza
sie, ze klinicznie istotne alergeny wystepuja w zbyt niskich
stezeniach lub sa wrecz nieobecne. Zjawisko to odpowie-
dzialne jest za otrzymywanie fatszywie ujemnych wynikéw
testow skoérnych lub/i oznaczen stezen swoistych IgE skie-
rowanych przeciwko alergenom wziewnym, pokarmowym
i alergenom jadéw owadéw btonkoskrzydtych oznacza-
nych w metodach innych niz CRD.

CEL

Celem pracy byta ocena przydatnosci zastosowania
diagnostyki molekularnej opartej na komponentach w po-
szukiwaniu przyczyn reakcji anafilaktycznych u oséb do-
rostych.

MATERIAL | METODY
Grupa badana

W fazie pre-obserwacyjnej przed wtaczeniem do grupy
badanej objeto badaniami 111 oséb, u ktérych wystapit
przynajmniej jeden epizod anafilaksji. Przeprowadzono
u nich: szczegétowy wywiad dotyczacy nadwrazliwosci na
leki i owady btonkoskrzydte, wykonano punktowe testy
skérne (Skin Prick Tests - SPT) z powszechnymi alergenami
pokarmowymi (pszenica, soja, orzech wtoski, orzech la-
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skowy, orzech ziemny, mleko krowie, biatko jaja kurzego,
26ttko jaja kurzego) (zestaw alergendw przeznaczonych do
wykonywania testow punktowych firmy Allergopharma),
oznaczono stezenia swoistych IgE przeciwko wybranym
alergenom pokarmowym (orzech laskowy, orzech ziemny,
orzech wioski, migdat, mleko, biatko jaja kurzego, zéttko
jaja kurzego, kazeina, ziemniak, seler, marchew, pomidor,
dorsz, krewetka, brzoskwinia, jabtko, soja, maka pszenna,
sezam, maka zytnia). Ze wzgledu na ryzyko wystapienia
anafilaksji w trakcie punktowych testéw skérnych z roz-
tworem alergenowym zawierajacym biatka ryb odstapio-
no od ich wykonania [8]. Ponadto wykluczono zaburzenia
rytmu serca, napady MAS, mastocytoza, padaczka, rako-
wiak, itp.) jako przyczyne obserwowanych dolegliwosci.

Ostatecznie do badania o charakterze prospektyw-
nym, obserwacyjnym witaczono 28 chorych (22 kobiety
i 6 mezczyzn, Srednia wieku 39 = 14,6 lat) hospitalizo-
wanych w Katedrze i Klinice Choréb Wewnetrznych, Aler-
gologii i Immunologii Klinicznej Slaskiego Uniwersytetu
Medycznego lub/i leczonych w Przyklinicznej Poradni
Alergologicznej w Katowicach oraz \Wojewddzkiej Poradni
Alergologicznej w Zabrzu, u ktérych w przesztosci wysta-
pit przynajmniej jeden epizod anafilaksji idiopatycznej. Je-
dyne kryterium wytaczenia stanowita przebyta anafilaksja
0 znanej przyczynie. U kazdego chorego anafilaksja zosta-
ta rozpoznana przez lekarza lub ratownika medycznego
udzielajacego pierwszej pomocy w ramach pomocy doraz-
nej. U wszystkich chorych wystapity objawy uogdlnionej
pokrzywki lub/i obrzeku naczynioruchowego oraz dusz-
nos¢ o réoznym stopniu nasilenia. 12 oséb (43%) zgtaszato
réwniez dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego
(kurczowe bodle brzucha, nudnosci, wymioty, biegunka).
U 16 pacjentéw (57%) doszto do spadku skurczowego ci-
Snienia tetniczego ponizej 90 mmHg. Rozpoznanie anafi-
laksji opierato sie na kryteriach diagnostycznych wg WAO
[9]. U wszystkich chorych podczas leczenia anafilaksji
podano glikokortykosteroidy systemowe, leki przeciwhi-
staminowe i prowadzono ptynoterapie, ale jedynie w 25
(56%) przypadkach (z sumarycznej liczby 45 reakcji anafi-
laktycznych w badanej grupie) podano adrenaline.

METODA

Diagnostyka oparta na komponentach metoda mul-
tipleksu pozwala na réwnoczesne oznaczanie stezenia
przeciwciat przeciwko réznym antygenom (komponentom)
w pojedynczej prébce. W pierwszym etapie analizy swoiste
IgE oraz inne przeciwciata w tym w klasie IgG wiaza sie
z alergenem. Po przeptukaniu roztworem buforowym
w celu rozdzielenia wolnych i zwigzanych przeciwciat w
kolejnym etapie znakowane przeciwciata w klasie anty
IgE wiaza sie juz wybidrczo ze swoistymi przeciwciatami
w klasie 19G. llos¢ powstatego produktu barwnego ozna-
cza sie metoda fluorescencyjna, ktérej natezenie jest
wprost proporcjonalne do ilosci badanego produktu. Wy-
korzystany w niniejszym badaniu system FABER jest no-
woczesna technologia multipleksowa in vitro oparta o
technologie nanoczastek umozliwiajaca ocene obecnosci
przeciwciat skierowanych przeciwko 244 komponentom
alergenowym (molekutom i ekstraktom) w niewielkiej
prébce surowicy.

Na podstawie wynikéw testu FABER badacze opracowa-
li dla kazdego chorego indywidualne zalecenia dietetyczne
opierajace sie na eliminacji pokarméw zawierajacych gru-
py biatek, przeciwko ktérym stwierdzono obecnos¢ prze-
ciwciat w surowicy.

W ciagu dwuletniego okresu obserwacji po zakoncze-
niu diagnostyki chorzy pozostawali pod kontrola Poradni
Alergologicznej zgtaszajac sie co 6 miesiecy celem rapor-
towania skutecznosci stosowanej diety w oparciu o wyniki
testu FABER i obserwowanych objawow reakcji alergicz-
nych.

Analiza statystyczna

Wyniki podano jako Sredniag arytmetyczna = odchylenie
standardowe (wiek chorych) lub jako wartosci bezwzgled-
ne i odsetkowe.

WYNIKI

Zadna z badanych oséb nie podata w wywiadzie infor-
macji, ktére bytyby pomocne w ustaleniu przyczyny anafi-
laksji. Na podstawie wywiadu réwniez nie udato sie oceni¢
ewentualnego wptywu kofaktoréw. U 11 (39%) pacjentéw
wspotistniaty choroby alergiczne (astma oskrzelowa (n=4,
14%), sezonowy alergiczny niezyt nosa (n=6, 21%), prze-
wlekty alergiczny niezyt nosa (n= 4, 14%), atopowe zapa-
lenie skory (n=2; 7%).

U 12 (43%) chorych w przesztosci wystapit wiecej niz
jeden epizod reakcji anafilaktycznej. Maksymalna liczba
przebytych reakcji anafilaktycznych wystapita 5-krotnie
u 1 osoby, 4-krotnie u 1 osoby, 3-krotnie u 3 0séb i 2-krot-
nie u 7 oséb.

U 14 os6b (50%) badanych stwierdzono obecnos¢
swoistych przeciwciat klasy IgE skierowanych przeciwko
komponentom wykazujacym potencjalna mozliwos¢ wy-
wotania anafilaksji (Ryc. 1). Uznano je za czynniki odpo-
wiadajace za wywotanie anafilaksji i staty sie one podsta-
wa do wydania odpowiednich zalecen dietetycznych.

Gtéwne rodziny biatek pokarmowych, przeciwko kté-
rym stwierdzono obecnos¢ przeciwciat klasy IgE w bada-
nej grupie (n=28) przedstawiono w Tab I. U 7 0s6b (25%)
stwierdzono przeciwciata przeciwko wiecej niz jednej gru-
pie gtéwnych rodzin biatek. (Tab.I)

Ryc. 1. Obecnos¢ swoistych przeciwciat klasy IgE skierowanych prze-
ciwko komponentom potencjalnie odpowiedzialnym za wywotanie
anafilaksji (n=28)
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U 14 (50%) chorych po wykonaniu diagnostyki kom-
ponentowej nadal nie udato sie zidentyfikowaé przyczyny
anafilaksji — utrzymano rozpoznanie anafilaksji idiopatycz-
nej.

W okresie 2-letniej obserwacji w badanej grupie
u 2 pacjentéw (7%) ponownie doszto do wystapienia re-
akgji anafilaktycznej. U pozostatych chorych w okresie ob-
serwacji nie wystepowaty objawy anafilaksji.

DYSKUSJA

Przewdd pokarmowy, podobnie jak skéra i uktad od-
dechowy stanowia rozlegte miejsce statego kontaktu

z nieograniczona iloscig alergenéw. Ze wzgledu na nagro-
madzenie w nich tkanki limfatycznej i obecnos¢ komoérek
prezentujacych antygen, posiadaja one zdolnos¢ do re-
agowania na kontakt z alergenami poprzez uruchomienie
kaskady zjawisk immunologicznych. Ekspozycja przewodu
pokarmowego na kontakt z alergenami pokarmowymi
moze spowodowac wystapienie objawdéw niepozadanych
ze strony réznych, czasem odlegtych narzadéw, a w naj-
ciezszych przypadkach reakcji ogélnoustrojowej. Jezeli nie
zostanie zidentyfikowany czynnik odpowiedzialny za wy-
wotanie objawéw alergii wywotanej pokarmem, to nadal
istnieje zwiekszone ryzyko wystapienia reakcji alergicznej
po kolejnej ekspozycji. Reakcja taka moze mie¢ nawet

Tab. I. Stezenia przeciwciat swoistych klasy IgE [kU/I] uzyskanych w tescie FABER, skierowanych przeciwko grupom biatek roslinnych i zwierzecych

w badanej grupie (n=28).

Pacjent nr BZ nsLTP Ch PR-10 ™ ov
1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1
2 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1
3 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1
4 <0,1 <0,1 <0,1 Cora11,0 <0,1 <0,1

Dauc1,0
5 <0,1 Actd 10 4,25 <0,1 Apig 10,83 <0,1 <0,1
Ara h 9 8,44 Arah 80,79
Cora 89,57 Betv 16,02
Mal d 2,43 Cora11,49
Prup 34,63
<0,1 <0,1 <0,1 Mal d 1 4,28 <0,1
<0,1 <0,1 <0,1 <0,1 Anis 34,1 <0,1
Der p 10 3,1
Halas 11,4
Livv 12,7
Pera71,5
Urodu 12,8
Venga 11,1
8 <0,1 <0,1 <0,1 Betv1 3,6 <0,1 <0,1
Cora1l28
9 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1
10 Arah 10,51 <0,1 Act cch 0,68 Ara h 0,34 <0,1 Gald 15,29
Ara h 32,03 Hev b 11 0,69 Betv 1 90,6 Gald 22,71
Cora 140,34 Cora 10,68 Ga;d 31,53
Dau c4,78
Fraa 0,68
Mal d 5,51
11 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1
12 <0,1 Actd 10 1,2 <0,1 Dau c0,9 <0,1 <0,1
Arah 90,72
Fraa 2,92
Jugr 30,54
Prup 3 2,31
Pun g 1,34
Vitv 1,92
Zean 14
13 <0,1 <0,1 <0,1 Betv 14,5 <0,1 <0,1
Dauc0,13

Fra a 0,46
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14 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 Litv 11,1 <0,1
Pera70,4
Urodu 10,4
Venga 10,5
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BZ — biatka zapasowe

nsLTP — niespecyficzne biatka przenoszace lipidy
CH - chitynazy

PR-10 - biatko PR-10

TM — tropomiozyny

OV - owomukoid, owoalbumina, owotransferyna

znacznie ciezszy przebieg niz poprzednia. Uzasadnia to
koniecznos$¢ podjecia w kazdym przypadku niezwtocznej
i precyzyjnej diagnostyki przyczyn anafilaksji.

W badanej przez nas grupie dzieki diagnostyce FABER
u 14 oséb (50%) zmieniono rozpoznanie anafilaksji idio-
patycznej na anafilaksje wywotana pokarmem, zalecajac
wykluczenie z diety poszczegdlnych grup biatek pokar-

mowych, przeciwko ktéorym wykryto obecnos¢ swoistych
przeciwciat.

Szczegdlna, praktyczna cecha diagnostyki opartej na
komponentach jest mozliwos¢ oceny przynaleznosci wy-
krytych przeciwciat do poszczegoélnych grup biatkowych,
co ma istotne znaczenie rokownicze i pozwala na wnio-
skowanie, co do wystepowania reakcji krzyzowych po
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spozyciu pokarmoéw nawet z bardzo odlegtych systema-
tycznie grup [10] Poszczegdlne grupy biatek cechuja sie
rézna wrazliwoscia na dziatanie temperatur, co stanowi
podstawe podziatu alergenéw na termolabilne i termosta-
bilne. Wsrod biatek roslinnych wyrézniono profiliny, p-1,3-
glukanazy, chitynazy, biatka PR-10 (Pathogenesis Related
Proteins), biatka taumatynopodobne TLP (Taumatin Like
Proteins), defenzyny, nsLTP (non-specific Lipid Transfer
Proteins), oleozyny i biatka zapasowe (7S globuliny-vici-
liny, 11S globuliny — leguminy, 2S albuminy i prolaminy
zbozowe). Ostatnie trzy grupy biatek sa obarczone naj-
wyzszym ryzykiem wywotywania ciezkich reakgcji anafilak-
tycznych. Biatka pochodzenia zwierzecego podzielono na
pie¢ grup: owomukoid, a-laktalbuminy, parwalbuminy,
kazeiny i tropomiozyny, z ktérych ostatnie trzy moga po-
wodowac szczegolnie ciezkie reakcji alergiczne [10]. Gru-
py biatek alergenowych o najwiekszym ryzyku wywotania
anafilaksji sa z reguty termostabilne [11]. Nalezy podkre-
$li¢, ze charakterystyka kliniczna badanych grup rézni sie
w znacznym stopniu w zaleznosci od regionu geograficz-
nego, czynnikéw demograficznych i zwigzanych z tym na-
wykow zywieniowych [12]. Roéznice te prawdopodobnie
sg rébwniez spowodowane odmiennym sposobem przygo-
towywania pokarmoéw (obrébka termiczna), co ma decy-
dujace znaczenie w modyfikacji budowy poszczegdlnych
epitopéw. Z tego powodu niemozliwa jest ekstrapolacja
wynikéw badan epidemiologicznych z okreslonych tere-
néw na inne, czesto odlegte nie tylko geograficznie, ale
i kulturowo.

Srednia wieku w naszym badaniu wynosita 39 lat. Sky-
pala i wsp. [13] ttumacza fakt czestego wystepowania
reakcji anafilaktycznych w takiej grupie wiekowej tym, ze
mtodzi ludzie czesciej odzywiaja sie poza domem, sa bar-
dziej otwarci na ,eksprymenty kulinarne” i czesciej spozy-
waja pokarmy bogate w dodatki spozywcze, oraz o duzym
ryzyku domieszki alergenéw ukrytych. Niemniej jednak
szczegblna uwage nalezy zwréci¢ na osoby w starszym
wieku, u ktérych wystepuja objawy alergii pokarmowej,
poniewaz choroby wspétistniejace i stosowane leki moga
nasila¢ przebieg reakcji [14. 15].

Z obserwacji Blackhall i wsp. [16] na Tasmanii wynika,
ze w grupie dorostych pokarmowe reakcje anafilaktyczne
wystepuja znacznie czesciej niz u dzieci (78,91% vs 21,1%)
i czesciej u kobiet (w grupie dorostych). Jest to zbiezne
z naszymi obserwacjami, poniewaz w naszym materiale
kobiety stanowity 79% badanych.

W badanej przez nas grupie 12 oséb (43%) w przeszto-
sci wystapita wiecej niz jedna reakcja anafilaktyczna, co
dowodzi obiektywnych trudnosci diagnostycznych takich
jak: nieskuteczny wywiad, nieskuteczna dotychczas prze-
prowadzona diagnostyka, btednie rozpoznana anafilaksja,
przypadkowa ekspozycja [17]. W badaniach Nabawi i wsp.
[18] az 62,5% badanych doswiadczyto kilkakrotnych reakgji
anafilaktycznych zanim postawiono rozpoznanie. W bada-
nej przez nas grupie, po wykonaniu badania FABER u 50 %
(n=14) badanych nie udato sie zidentyfikowa¢ czynnika
sprawczego anafilaksji. Heaps i wsp. [19] uzyskali znacz-
nie nizszy 20% odsetek reakcji idiopatycznych, ale grupa
przez nich badana miata znacznie wyzsza liczebnos¢, co
mogto zawazy¢ na otrzymanym wyniku.

Grupa badanych, u ktérych na podstawie testu FABER
nie udato sie zidentyfikowa¢ przeciwciat skierowanych
przeciw objetym testem komponentom, stanowi grupe

zagrozona powtérna anafilaksja. Swiadomo$¢ tego fak-
tu w istotny sposéb obniza jakos¢ zycia [20]. Zaréwno
w tescie FABER, jak i w innych dostepnych testach umoz-
liwiajacych diagnostyke komponentowa, poza spektrum
wykrywalnosci pozostaja niektore biatka zapasowe i wiek-
szos¢ oleozyn, ktére moga odpowiadaé za wywotywanie
ciezkich reakgji alergicznych. Kolejne utrudnienie diagno-
styki moze stanowi¢ konieczno$¢ wspoétdziatania okreslo-
nego kofaktora z konkretnym alergenem pokarmowym do
zainicjowania reakgji anafilaktycznej. Najczestsze kofakto-
ry to wysitek fizyczny, alkohol i leki (gtdéwnie niesteroidowe
leki przeciwzapalne), okres okotomiesiaczkowy [21].

W badanej przez nas grupie u dwoch pacjentéw (7%)
w ciagu dwuletniego okresu obserwacji wystapita po-
nowna reakcja anafilaktyczna. Jedna z nich dotyczy-
ta kobiety 56-letniej, ktéra po dwukrotnej anafilaksji
w przesztosci i ujemnym wyniku testu FABER spozyta kil-
ka ziaren sezamu, co spowodowato ponowna reakcje
anafilaktyczna. W tym przypadku oleozyny nie zostaty
wykryte na podstawie CRD, a diagnoza zostata potwier-
dzona samodzielna préba prowokacyjna. Druga wystapita
u kobiety 36-letniej, u ktérej w tescie FABER stwierdzo-
no przeciwciata przeciwko LTP. Chora otrzymata na pi-
Smie odpowiednie zalecenia dietetyczne i zostata uprze-
dzona o mozliwosci wystepowania reakcji zsumowanych
z wysitkiem. Pomimo to, po zjedzeniu zupy pomidorowej
podjeta intensywny wysitek fizyczny, co wywotato kolej-
ny wstrzas anafilaktyczny. Obserwacje poczynione przez
nas na podstawie 2-letniego okresu obserwacji badanych
jednoznacznie wskazuja na konieczno$¢ wydawania pre-
cyzyjnych zalecen dietetycznych, ze szczegdlnym uwzgled-
nieniem mozliwosci wystepowania reakcji krzyzowych,
potencjalnej roli wspétdziatania kofaktoréw oraz zwréce-
nia szczegdlnej uwagi na grupe oséb, u ktérych test FABER
nie rozstrzygnat watpliwosci diagnostycznych.

Wolbing i wsp. [22] na podstawie badan epidemiolo-
gicznych ocenili, ze reakcje zsumowane sa odpowiedzial-
ne za ok. 39% pokarmowych reakgcji anafilaktycznych.
W krajach sréodziemnomorskich gtéwna przyczyne stano-
wi ekspozycja na nsLTP potaczona z wysitkiem fizycznym
[23, 24] Z tego powodu Romano i wsp. [25] zalecaja, aby
u chorych z podejrzeniem reakcji zsumowanej oznaczy¢
stezenie slgE skierowanych przeciwko Pru p 3 i Tri a 14, be-
dacych markerami nsLTP, jednak zaznaczaja, ze w innych
badanych populacjach kluczowe moga by¢ inne kompo-
nenty. Nasze obserwacje sa zbiezne z modelem $rédziem-
nomorskim, bo chociaz w badanej przez nas grupie naj-
czesciej stwierdzano obecnos¢ przeciwciat skierowanych
przeciwko biatkom PR-10, to u zadnej z badanych oséb
nie stanowity one jedynej mozliwej przyczyny wystapienia
reakcji alergicznej. Biatka PR-10 odpowiadaja za wyste-
powanie fagodnych objawéw pod postacia zespotu jamy
ustnej i zwykle nie s kojarzone z anafilaksja. Na drugim
miejscu pod wzgledem czestosci wystepowania zaobser-
wowalismy obecnos¢ swoistych przeciwciat kl. IgE skiero-
wanych przeciwko biatkom nsLTP, ktére sa bardzo szeroko
rozpowszechnione w przyrodzie. Z tego wynika ich bardzo
wysoka reaktywnosc¢ krzyzowa [26].

Opisywane sa przypadki fatszywie ujemnych préb pro-
wokacyjnych z pokarmem skojarzonym z wysitkiem, ktére
s zaburzone inna intensywnoscia i czasem trwania wy-
sitku fizycznego lub nawet innymi warunkami atmosfe-
rycznymi anizeli podczas pierwotnej reakgcji, ktéra wywo-
tata anafilaksje [27]. Z tego powodu moze by¢ konieczne
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kilkakrotne powtarzanie préb prowokacyjnych, co z kolei
zwieksza ryzyko wystapienia anafilaksji [28]. Ze wzgledu
na istotne ryzyko powtérnej anafilaksji, zadna z badanych
przez nas osob nie wyrazita zgody na przeprowadzenie
préby doustnej prowokacji.

Istnieja jednak dane wskazujace na to, ze u cho-
rych z cechami alergii na biatka LTP, u ktérych wystapi-
ty w przesztosci objawy reakcji alergicznej po wiecej niz
5 pokarmach zawierajacych biatka tej grupy przebieg reak-
cji jest ciezszy i tatwiej o przypadkowa ekspozycje. W ba-
danej przez na grupie u 7 oséb (25%) wystepowaty cechy
uczulenia na wiecej niz jedna grupe biatek pokarmowych,
co w praktyce jest bardzo istotna informacja przektadaja-
ca sie na koniecznos¢ unikania spozywania bardzo wielu
pokarméw. W praktyce przestrzeganie tak rygorystycznej
diety jest niezwykle trudne i stwarza ryzyko przypadkowe-
go spozycia pokarmu lub spadku czujnosci chorego znu-
zonego utrzymywaniem tak szerokiej diety.

Czes$¢ reakcji anafilaktycznych okreslonych wstepnie
jako idiopatyczne”, moze by¢ wywotanych obecnoscia
przeciwciat slgE skierowanych przeciwko determinan-
tom weglowodanowym galaktoza-1,3-galaktoza (a-gal).
W tej grupie chorych objawy pojawiaja sie zwykle po kil-
ku godzinach od spozycia miesa czerwonego (wotowi-
na, wieprzowina). W badanej przez nas grupie u zadnej
z badanych oséb nie stwierdzono obecnosci przeciwciat
anty-a-gal (marker w tescie FABER nBos d CA). Co cieka-
we, badania Pattanaik i wsp. [29] dowodza koniecznosci
analizy obecnosci przeciwciat slgE przeciwko a-gal u oséb
po przebytej anafilaksji, poniewaz w grupie 218 badanych
stwierdzono je u 33% i uznano je za przyczyne anafilaksji.

W badanej przez nas grupie wspotistnienie astmy
oskrzelowej wykazano u 4 chorych (14%) sposrod 28 ba-
danych. Obserwacje Sampsona i wsp. [30] sugeruja, ze
skurcz oskrzeli wywotany ekspozycja na alergeny pokar-
mowe jest bardziej oporny na rozkurczowe dziatanie krot-
kodziatajacych beta-mimetykéw anizeli obturacja wywota-
na wszystkimi innymi czynnikami sprawczymi. Obserwacja
ta jest o tyle istotna, ze choroby te, a szczegdlnie astma
oskrzelowa moga nasila¢ przebieg reakcji anafilaktycznej
wywotanej pokarmami. Wiekszos¢ chorych, ktérzy zmarli
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