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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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Streszczenie

Wprowadzenie: Anafilaksja stanowi najcięższą, bezpośrednio zagraża-
jącą życiu postać reakcji nadwrażliwości. Nawracające reakcje anafilak-
tyczne przyczyniają się do obniżenia jakości życia chorego, a także jego 
najbliższych. Brak identyfikacji czynnika sprawczego anafilaksji grozi  
w konsekwencji brakiem możliwości jego unikania, a tym samym zwięk-
sza ryzyko kolejnych anafilaksji. 

Cel: Celem badania była ocena przydatności zastosowania diagnostyki 
molekularnej opartej na komponentach w poszukiwaniu przyczyn reakcji 
anafilaktycznych u osób dorosłych. 

Materiał i metoda: Badanie miało charakter prospektywno-obserwacyj-
ny. Kryteria włączenia objęły chorych po przebyciu przynajmniej jednej 
idiopatycznej reakcji anafilaktycznej. U wszystkich badanych przeprowa-
dzono diagnostykę komponentową z zastosowaniem systemu FABER. 
Stanowi on nowoczesną technologię umożliwiającą ocenę obecności 
przeciwciał skierowanych przeciwko 244 komponentom alergenowym. 
Na podstawie wyników testu FABER opracowano indywidualne zalecenia 
dietetyczne, a badani byli poddani 2-letniej obserwacji dotyczącej nawro-
tów anafilaksji. 

Wyniki: Do badania włączono 28 chorych (22 kobiety i 6 mężczyzn)  
w wieku śr. 39 ± 14,6 lat. U 12 osób (43%) wystąpił więcej niż jeden 
epizod anafilaksji przed włączeniem do badania. U 11 osób (39%) współ-
istniały inne choroby alergiczne. U 14 osób (50%) badanych stwierdzono 
obecność swoistych przeciwciał klasy IgE skierowanych przeciwko kom-
ponentom wykazującym potencjalną możliwość wywołania anafilaksji. 
U 7 osób (25%) stwierdzono przeciwciała przeciwko więcej niż jednej 
grupie głównych rodzin białek. W okresie 2-letniej obserwacji u dwóch 
pacjentów (7%) wystąpiła ponownie anafilaksja. 

Wnioski: Diagnostyka oparta na komponentach pozwala na zmniejsze-
nie grupy chorych z rozpoznaniem anafilaksji idiopatycznej i szczegóło-
wą identyfikację alergenów odpowiedzialnych za wywołanie anafilaksji. 
U chorych, u których nie zidentyfikowano alergenu sprawczego należy 
rozważyć współudział kofaktorów lub obecność molekuł znajdujących 
się poza zakresem diagnostycznym CRD.

Słowa kluczowe: anafilaksja, alergia pokarmowa, diagnostyka opar-
ta na komponentach
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Anafilaksja stanowi najcięższą, bezpośrednio zagra-
żającą życiu postać reakcji nadwrażliwości. Nawracające 
reakcje anafilaktyczne przyczyniają się do obniżenia jako-
ści życia chorego, a także jego najbliższych. Aspekt ten 
jest szczególnie znaczący w sytuacji, gdy brak możliwości 
ustalenia czynnika sprawczego oznacza w konsekwen-
cji brak możliwości unikania narażenia na niebezpieczną 
ekspozycję i zapobiegania powtórnym reakcjom anafilak-
tycznym. Najczęściej występującymi objawami klinicznymi 
obserwowanymi w przebiegu anafilaksji są: pokrzywka  
i/lub obrzęk naczynioruchowy (85-90%), zmiany rumie-
niowe skóry (45-55%), duszności i świszczący oddech 
(45-50%), obrzęk górnych dróg oddechowych (50-60%), 
omdlenie ze spadkiem ciśnienia tętniczego (30-35%), nud-
ności, wymioty, kurczowe bóle brzucha (25-30%), utrata 
świadomości (22%), wodnisty katar (15-20%), bóle głowy 
(5-8%), ból zamostkowy (4-6%), świąd skóry bez widocz-
nych zmian skórnych (2-5%) [1]. 

Reakcje anafilaktyczne najczęściej spowodowane są re-
akcjami alergicznymi zależnymi od IgE, ale mogą również 
wynikać z bezpośredniej aktywacji mastocytów. Zdarzają 
się również reakcje, do których wywołania oprócz okre-
ślonego alergenu, konieczne jest współdziałanie kofak-
tora. Najczęściej czynnikiem takim jest wysiłek fizyczny, 
alkohol, stres emocjonalny, aktualnie tocząca się infekcja, 
okres okołomiesiączkowy lub inne sytuacje nadzwyczajne 
(daleka podróż, zmiana klimatu, nadmierne nasłonecznie-
nie, gwałtowne zmiany temperatury otoczenia). Bardzo 
starannie zebrany wywiad stanowi niezmiennie, niezależ-
nie od planowanych kolejnych kroków diagnostycznych, 
pierwszy etap postępowania, niemniej jednak mnogość 
potencjalnych czynników wywołujących anafilaksję lub 
sprzyjających jej wystąpieniu w znaczący sposób utrudnia 
wnioskowanie na podstawie wywiadu, zwłaszcza, gdy re-
akcja miała miejsce w odleglejszej przeszłości. W niektó-
rych przypadkach ekspozycja na określony alergen pokar-
mowy może wywoływać łagodne objawy nadwrażliwości 
pod postacią zmian skórnych lub błon śluzowych jamy 
ustnej, wobec czego często są one przez chorego baga-
telizowane. Dopiero przy kolejnym kontakcie z alergenem 
może dojść do wystąpienia anafilaksji. W ostatnich dwóch 
dziesięcioleciach zaobserwowano istotny wzrost częstości 
występowania anafilaksji wywołanej alergią na pokarmy, 
sięgający 9,8% / rok [1]. 

Częstość anafilaksji w Europie jest oceniana na  
1,5-7,9/100 000 osób/rok, niemniej jednak nadal podkreśla 
się liczne niedostatki metodologiczne w zakresie rozpozna-
wania anafilaksji i jej raportowania [2]. Jedną z najbardziej 
obiecujących metod diagnostycznych budzących nadzieję 
na przełom w praktycznej ocenie ryzyka wystąpienia reakcji 
alergicznych, reakcji krzyżowych i poszukiwania przyczyny 
reakcji jest diagnostyka oparta na komponentach. Meto-
da ta jest znana już od ok. 15 lat [3], ale wciąż stanowi 
przedmiot licznych badań i obserwacji dotyczących przy-

datności w różnych sytuacjach klinicznych, takich jak usta-
lanie wskazań do immunoterapii alergenowej, podejrze-
nia alergii na lateks, alergii pokarmowej oraz w przypadku 
reakcji anafilaktycznych [4]. Diagnostyka komponentowa 
pozwala również w wielu przypadkach na prognozowa-
nie potencjalnego przebiegu reakcji pokarmowych. Jedno  
z pierwszych badań epidemiologicznych przeprowadzo-
nych w Europie z zastosowaniem techniki CRD (Compo-
nent Resolved Diagnosis) przez Fernandez-Rivas i wsp. [5] 
wykazało, że ryzyko wystąpienia reakcji anafilatycznej po 
spożyciu jabłka jest 7-krotnie większa u osób wykazują-
cych obecność przeciwciał sIgE p/ Mal d 3 (nsLTP), aniżeli  
u tych z obecnością asIgE p/ Mal d 1(homolog Bet v 1). 
Uważa się, że obecność przeciwciał sIgE skierowanych 
przeciwko Ara h 1, Ara h 2, Ara h 3 jest prognostykiem 
wystąpienia anafilaksji, a stwierdzenie ich podwyższo-
nych stężeń w teście CRD wiąże się z 50% prawdopodo-
bieństwem wystąpienia dodatniego wyniku DBPCFC [6], 
jednakże opisano przypadki, w których nie stwierdzono 
obecności przeciwciał przeciwko ww molekułom, a pomi-
mo tego po ekspozycji na orzeszki ziemne wystąpiły cięż-
kie reakcje anafilaktyczne [7], co dowodzi faktu, że po-
mimo poszukiwań coraz lepszych metod diagnozowania 
anafilaksji, próby prowokacji nadal pozostają najbardziej 
wiarygodną, ale również najbardziej ryzykowną metodą 
diagnostyczną. 

Szczególną cechą diagnostyki komponentowej jest 
znacznie większa czułość badania, ponieważ w dotych-
czas stosowanych metodach diagnostycznych opartych 
na wykorzystaniu roztworów alergenowych często zdarza 
się, że klinicznie istotne alergeny występują w zbyt niskich 
stężeniach lub są wręcz nieobecne. Zjawisko to odpowie-
dzialne jest za otrzymywanie fałszywie ujemnych wyników 
testów skórnych lub/i oznaczeń stężeń swoistych IgE skie-
rowanych przeciwko alergenom wziewnym, pokarmowym 
i alergenom jadów owadów błonkoskrzydłych oznacza-
nych w metodach innych niż CRD. 

CEL
Celem pracy była ocena przydatności zastosowania 

diagnostyki molekularnej opartej na komponentach w po-
szukiwaniu przyczyn reakcji anafilaktycznych u osób do-
rosłych.

MATERIAŁ I METODY 
Grupa badana

W fazie pre-obserwacyjnej przed włączeniem do grupy 
badanej objęto badaniami 111 osób, u których wystąpił 
przynajmniej jeden epizod anafilaksji. Przeprowadzono  
u nich: szczegółowy wywiad dotyczący nadwrażliwości na 
leki i owady błonkoskrzydłe, wykonano punktowe testy 
skórne (Skin Prick Tests - SPT) z powszechnymi alergenami 
pokarmowymi (pszenica, soja, orzech włoski, orzech la-
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skowy, orzech ziemny, mleko krowie, białko jaja kurzego, 
żółtko jaja kurzego) (zestaw alergenów przeznaczonych do 
wykonywania testów punktowych firmy Allergopharma), 
oznaczono stężenia swoistych IgE przeciwko wybranym 
alergenom pokarmowym (orzech laskowy, orzech ziemny, 
orzech włoski, migdał, mleko, białko jaja kurzego, żółtko 
jaja kurzego, kazeina, ziemniak, seler, marchew, pomidor, 
dorsz, krewetka, brzoskwinia, jabłko, soja, mąka pszenna, 
sezam, mąka żytnia). Ze względu na ryzyko wystąpienia 
anafilaksji w trakcie punktowych testów skórnych z roz-
tworem alergenowym zawierającym białka ryb odstąpio-
no od ich wykonania [8]. Ponadto wykluczono zaburzenia 
rytmu serca, napady MAS, mastocytoza, padaczka, rako-
wiak, itp.) jako przyczynę obserwowanych dolegliwości. 

Ostatecznie do badania o charakterze prospektyw-
nym, obserwacyjnym włączono 28 chorych (22 kobiety  
i 6 mężczyzn, średnia wieku 39 ± 14,6 lat) hospitalizo-
wanych w Katedrze i Klinice Chorób Wewnętrznych, Aler-
gologii i Immunologii Klinicznej Śląskiego Uniwersytetu 
Medycznego lub/i leczonych w Przyklinicznej Poradni 
Alergologicznej w Katowicach oraz Wojewódzkiej Poradni 
Alergologicznej w Zabrzu, u których w przeszłości wystą-
pił przynajmniej jeden epizod anafilaksji idiopatycznej. Je-
dyne kryterium wyłączenia stanowiła przebyta anafilaksja 
o znanej przyczynie. U każdego chorego anafilaksja zosta-
ła rozpoznana przez lekarza lub ratownika medycznego 
udzielającego pierwszej pomocy w ramach pomocy doraź-
nej. U wszystkich chorych wystąpiły objawy uogólnionej 
pokrzywki lub/i obrzęku naczynioruchowego oraz dusz-
ność o różnym stopniu nasilenia. 12 osób (43%) zgłaszało 
również dolegliwości ze strony przewodu pokarmowego 
(kurczowe bóle brzucha, nudności, wymioty, biegunka). 
U 16 pacjentów (57%) doszło do spadku skurczowego ci-
śnienia tętniczego poniżej 90 mmHg. Rozpoznanie anafi-
laksji opierało się na kryteriach diagnostycznych wg WAO 
[9]. U wszystkich chorych podczas leczenia anafilaksji 
podano glikokortykosteroidy systemowe, leki przeciwhi-
staminowe i prowadzono płynoterapię, ale jedynie w 25 
(56%) przypadkach (z sumarycznej liczby 45 reakcji anafi-
laktycznych w badanej grupie) podano adrenalinę. 

METODA
Diagnostyka oparta na komponentach metodą mul-

tipleksu pozwala na równoczesne oznaczanie stężenia 
przeciwciał przeciwko różnym antygenom (komponentom) 
w pojedynczej próbce. W pierwszym etapie analizy swoiste 
IgE oraz inne przeciwciała w tym w klasie IgG wiążą się  
z alergenem. Po przepłukaniu roztworem buforowym  
w celu rozdzielenia wolnych i związanych przeciwciał w 
kolejnym etapie znakowane przeciwciała w klasie anty 
IgE wiążą się już wybiórczo ze swoistymi przeciwciałami  
w klasie IgG. Ilość powstałego produktu barwnego ozna-
cza się metodą fluorescencyjną, której natężenie jest 
wprost proporcjonalne do ilości badanego produktu. Wy-
korzystany w niniejszym badaniu system FABER jest no-
woczesną technologią multipleksową in vitro opartą o 
technologię nanocząstek umożliwiającą ocenę obecności 
przeciwciał skierowanych przeciwko 244 komponentom 
alergenowym (molekułom i ekstraktom) w niewielkiej 
próbce surowicy.

Na podstawie wyników testu FABER badacze opracowa-
li dla każdego chorego indywidualne zalecenia dietetyczne 
opierające się na eliminacji pokarmów zawierających gru-
py białek, przeciwko którym stwierdzono obecność prze-
ciwciał w surowicy.

W ciągu dwuletniego okresu obserwacji po zakończe-
niu diagnostyki chorzy pozostawali pod kontrolą Poradni 
Alergologicznej zgłaszając się co 6 miesięcy celem rapor-
towania skuteczności stosowanej diety w oparciu o wyniki 
testu FABER i obserwowanych objawów reakcji alergicz-
nych.  

Analiza statystyczna 
Wyniki podano jako średnią arytmetyczną ± odchylenie 

standardowe (wiek chorych) lub jako wartości bezwzględ-
ne i odsetkowe. 

WYNIKI 
Żadna z badanych osób nie podała w wywiadzie infor-

macji, które byłyby pomocne w ustaleniu przyczyny anafi-
laksji. Na podstawie wywiadu również nie udało się ocenić 
ewentualnego wpływu kofaktorów. U 11 (39%) pacjentów 
współistniały choroby alergiczne (astma oskrzelowa (n=4, 
14%), sezonowy alergiczny nieżyt nosa (n=6, 21%), prze-
wlekły alergiczny nieżyt nosa (n= 4, 14%), atopowe zapa-
lenie skóry (n=2; 7%). 

U 12 (43%) chorych w przeszłości wystąpił więcej niż 
jeden epizod reakcji anafilaktycznej. Maksymalna liczba 
przebytych reakcji anafilaktycznych wystapiła 5-krotnie  
u 1 osoby, 4-krotnie u 1 osoby, 3-krotnie u 3 osób i 2-krot-
nie u 7 osób. 

U 14 osób (50%) badanych stwierdzono obecność 
swoistych przeciwciał klasy IgE skierowanych przeciwko 
komponentom wykazującym potencjalną możliwość wy-
wołania anafilaksji (Ryc. 1). Uznano je za czynniki odpo-
wiadające za wywołanie anafilaksji i stały się one podsta-
wą do wydania odpowiednich zaleceń dietetycznych. 

Główne rodziny białek pokarmowych, przeciwko któ-
rym stwierdzono obecność przeciwciał klasy IgE w bada-
nej grupie (n=28) przedstawiono w Tab I. U 7 osób (25%) 
stwierdzono przeciwciała przeciwko więcej niż jednej gru-
pie głównych rodzin białek. (Tab.I) 
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Ryc. 1. Obecność swoistych przeciwciał klasy IgE skierowanych prze-
ciwko komponentom potencjalnie odpowiedzialnym za wywołanie 
anafilaksji (n=28) 

BZ – białka zapasowe (Storage Proteins)
LTP – białka przenoszące lipidy (Lipid Transfer Proteins)
PR-10 – podrodzina białek z rodziny Bet v 1
TM – tropomiozyny
Ch – chitynazy 
OV – owomukoid, owotransferyna, owoalbumina
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U 14 (50%) chorych po wykonaniu diagnostyki kom-
ponentowej nadal nie udało się zidentyfikować przyczyny 
anafilaksji – utrzymano rozpoznanie anafilaksji idiopatycz-
nej. 

W okresie 2-letniej obserwacji w badanej grupie  
u 2 pacjentów (7%) ponownie doszło do wystąpienia re-
akcji anafilaktycznej. U pozostałych chorych w okresie ob-
serwacji nie występowały objawy anafilaksji.

DYSKUSJA
Przewód pokarmowy, podobnie jak skóra i układ od-

dechowy stanowią rozległe miejsce stałego kontaktu  

z nieograniczoną ilością alergenów. Ze względu na nagro-
madzenie w nich tkanki limfatycznej i obecność komórek 
prezentujących antygen, posiadają one zdolność do re-
agowania na kontakt z alergenami poprzez uruchomienie 
kaskady zjawisk immunologicznych. Ekspozycja przewodu 
pokarmowego na kontakt z alergenami pokarmowymi 
może spowodować wystąpienie objawów niepożądanych 
ze strony różnych, czasem odległych narządów, a w naj-
cięższych przypadkach reakcji ogólnoustrojowej. Jeżeli nie 
zostanie zidentyfikowany czynnik odpowiedzialny za wy-
wołanie objawów alergii wywołanej pokarmem, to nadal 
istnieje zwiększone ryzyko wystąpienia reakcji alergicznej 
po kolejnej ekspozycji. Reakcja taka może mieć nawet 

Pacjent nr BZ nsLTP Ch PR-10 TM 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 Cor a 1 1,0
Dau c 1,0

<0,1 <0,1

5 <0,1 Act d 10 4,25
Ara h 9 8,44
Cor a 8 9,57
Mal d 2,43

Pru p 3 4,63

<0,1 Api g 1 0,83
Ara h 8 0,79
Bet v 1 6,02
Cor a 1 1,49

<0,1 <0,1

6 <0,1 <0,1 <0,1 Mal d 1 4,28 <0,1

7 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 Ani s 3 4,1
Der p 10 3,1
Hal as 1 1,4
Liv v 1 2,7
Per a 7 1,5

Uro du 1 2,8
Ven ga 1 1,1

<0,1

8 <0,1 <0,1 <0,1 Bet v 1  3,6
Cor a 1 2,8

<0,1 <0,1

9 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1

10 Ara h 1 0,51
Ara h 3 2,03
Cor a 14 0,34

<0,1 Act c ch 0,68
Hev b 11 0,69

Ara h 0,34
Bet v 1 90,6
Cor a 1 0,68
Dau c 4,78
Fra a 0,68
Mal d 5,51

<0,1 Gal d 1 5,29
Gal d 2 2,71
Ga; d 3 1,53

11 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1

12 <0,1 Act d 10 1,2
Ara h 9 0,72
Fra a 2,92

Jug r 3 0,54
Pru p 3 2,31
Pun g 1,34
Vit v 1,92
Zea n 14

<0,1 Dau c 0,9 <0,1 <0,1

13 <0,1 <0,1 <0,1 Bet v 1 4,5
Dau c 0,13
Fra a 0,46

<0,1 <0,1

Tab. I. Stężenia przeciwciał swoistych klasy IgE [kU/l] uzyskanych w teście FABER, skierowanych przeciwko grupom białek roślinnych i zwierzęcych 
w badanej grupie (n=28). 
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znacznie cięższy przebieg niż poprzednia. Uzasadnia to 
konieczność podjęcia w każdym przypadku niezwłocznej 
i precyzyjnej diagnostyki przyczyn anafilaksji. 

W badanej przez nas grupie dzięki diagnostyce FABER 
u 14 osób (50%) zmieniono rozpoznanie anafilaksji idio-
patycznej na anafilaksję wywołaną pokarmem, zalecając 
wykluczenie z diety poszczególnych grup białek pokar-

mowych, przeciwko którym wykryto obecność swoistych 
przeciwciał.

Szczególną, praktyczną cechą diagnostyki opartej na 
komponentach jest możliwość oceny przynależności wy-
krytych przeciwciał do poszczególnych grup białkowych, 
co ma istotne znaczenie rokownicze i pozwala na wnio-
skowanie, co do występowania reakcji krzyżowych po 

14 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 Lit v 1 1,1
Per a 7 0,4

Uro du 1 0,4
Ven ga 1 0,5

<0,1

15 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1

16 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1

17 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1

18 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1

19 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1

20 <0,1 Mal d 2,79
Vit v 7 0,61

<0,1 <0,1 <0,1 <0,1

21 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1

22 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1

23 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1

24 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1 <0,1

25 <0,1 Act d 1 16,1
Ara h 9 26,9
Cor a 8 10,3
Fra a 24,9
Jug r 3 7,8
Mal d 28,9
Tri a 7 1,33
Vit v 12,0

Zea m 14 33,6

<0,1 Bet v 1 2,3
Cor a 1 2,79

<0,1 <0,1

26 Ana o 3 9,12
Ara h 1 20,87
Ara h 2 27,38
Ara h 3 15,7
Ara h 6 29,7
Cor a 14 1,04
Jug r 2 3,84

Cor a 8 12,1
Jug r 3 9,12

<0,1 <0,1 <0,1 <0,1

27 <0,1 Fra a 13,6
Mal d 12,3

Pru p 3 4,63

<0,1 Api g 1 14,21
Ara h 8 7,72
Bet v 1 30,18
Cor a 1 26,35
Dau c 15,29

<0,1 <0,1

28 <0,1 Act d 10 4,25 
Ara h 9 8,44
Cor a 8 0,57
Mal d 2,41
Vit v 1,84

<0,1 Bet v 1 6,02
Cor a 1 1,7

<0,1 <0,1

BZ – białka zapasowe
nsLTP – niespecyficzne białka przenoszące lipidy
CH – chitynazy
PR-10 – białko PR-10
TM – tropomiozyny
OV – owomukoid, owoalbumina, owotransferyna
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spożyciu pokarmów nawet z bardzo odległych systema-
tycznie grup [10] Poszczególne grupy białek cechują się 
różną wrażliwością na działanie temperatur, co stanowi 
podstawę podziału alergenów na termolabilne i termosta-
bilne. Wśród białek roślinnych wyróżniono profiliny, β-1,3-
glukanazy, chitynazy, białka PR-10 (Pathogenesis Related 
Proteins), białka taumatynopodobne TLP (Taumatin Like 
Proteins), defenzyny, nsLTP (non-specific Lipid Transfer 
Proteins), oleozyny i białka zapasowe (7S globuliny-vici-
liny, 11S globuliny – leguminy, 2S albuminy i prolaminy 
zbożowe). Ostatnie trzy grupy białek są obarczone naj-
wyższym ryzykiem wywoływania ciężkich reakcji anafilak-
tycznych. Białka pochodzenia zwierzęcego podzielono na 
pięć grup: owomukoid, α-laktalbuminy, parwalbuminy, 
kazeiny i tropomiozyny, z których ostatnie trzy mogą po-
wodować szczególnie ciężkie reakcji alergiczne [10]. Gru-
py białek alergenowych o największym ryzyku wywołania 
anafilaksji są z reguły termostabilne [11]. Należy podkre-
ślić, że charakterystyka kliniczna badanych grup różni się 
w znacznym stopniu w zależności od regionu geograficz-
nego, czynników demograficznych i związanych z tym na-
wyków żywieniowych [12]. Różnice te prawdopodobnie 
są również spowodowane odmiennym sposobem przygo-
towywania pokarmów (obróbka termiczna), co ma decy-
dujące znaczenie w modyfikacji budowy poszczególnych 
epitopów. Z tego powodu niemożliwa jest ekstrapolacja 
wyników badań epidemiologicznych z określonych tere-
nów na inne, często odległe nie tylko geograficznie, ale 
i kulturowo.

Średnia wieku w naszym badaniu wynosiła 39 lat. Sky-
pala i wsp. [13] tłumaczą fakt częstego występowania 
reakcji anafilaktycznych w takiej grupie wiekowej tym, że 
młodzi ludzie częściej odżywiają się poza domem, są bar-
dziej otwarci na „eksprymenty kulinarne” i częściej spoży-
wają pokarmy bogate w dodatki spożywcze, oraz o dużym 
ryzyku domieszki alergenów ukrytych. Niemniej jednak 
szczególną uwagę należy zwrócić na osoby w starszym 
wieku, u których występują objawy alergii pokarmowej, 
ponieważ choroby współistniejące i stosowane leki mogą 
nasilać przebieg reakcji [14. 15]. 

Z obserwacji Blackhall i wsp. [16] na Tasmanii wynika, 
że w grupie dorosłych pokarmowe reakcje anafilaktyczne 
występują znacznie częściej niż u dzieci (78,91% vs 21,1%) 
i częściej u kobiet (w grupie dorosłych). Jest to zbieżne  
z naszymi obserwacjami, ponieważ w naszym materiale 
kobiety stanowiły 79% badanych.

W badanej przez nas grupie 12 osób (43%) w przeszło-
ści wystąpiła więcej niż jedna reakcja anafilaktyczna, co 
dowodzi obiektywnych trudności diagnostycznych takich 
jak: nieskuteczny wywiad, nieskuteczna dotychczas prze-
prowadzona diagnostyka, błędnie rozpoznana anafilaksja, 
przypadkowa ekspozycja [17]. W badaniach Nabawi i wsp. 
[18] aż 62,5% badanych doświadczyło kilkakrotnych reakcji 
anafilaktycznych zanim postawiono rozpoznanie. W bada-
nej przez nas grupie, po wykonaniu badania FABER u 50 %  
(n=14) badanych nie udało się zidentyfikować czynnika 
sprawczego anafilaksji. Heaps i wsp. [19] uzyskali znacz-
nie niższy 20% odsetek reakcji idiopatycznych, ale grupa 
przez nich badana miała znacznie wyższą liczebność, co 
mogło zaważyć na otrzymanym wyniku. 

Grupa badanych, u których na podstawie testu FABER 
nie udało się zidentyfikować przeciwciał skierowanych 
przeciw objętym testem komponentom, stanowi grupę 

zagrożoną powtórną anafilaksją. Świadomość tego fak-
tu w istotny sposób obniża jakość życia [20]. Zarówno  
w teście FABER, jak i w innych dostępnych testach umoż-
liwiających diagnostykę komponentową, poza spektrum 
wykrywalności pozostają niektóre białka zapasowe i więk-
szość oleozyn, które mogą odpowiadać za wywoływanie 
ciężkich reakcji alergicznych. Kolejne utrudnienie diagno-
styki może stanowić konieczność współdziałania określo-
nego kofaktora z konkretnym alergenem pokarmowym do 
zainicjowania reakcji anafilaktycznej. Najczęstsze kofakto-
ry to wysiłek fizyczny, alkohol i leki (głównie niesteroidowe 
leki przeciwzapalne), okres okołomiesiączkowy [21]. 

W badanej przez nas grupie u dwóch pacjentów (7%)  
w ciągu dwuletniego okresu obserwacji wystąpiła po-
nowna reakcja anafilaktyczna. Jedna z nich dotyczy-
ła kobiety 56-letniej, która po dwukrotnej anafilaksji  
w przeszłości i ujemnym wyniku testu FABER spożyła kil-
ka ziaren sezamu, co spowodowało ponowną reakcję 
anafilaktyczną. W tym przypadku oleozyny nie zostały 
wykryte na podstawie CRD, a diagnoza została potwier-
dzona samodzielną próbą prowokacyjną. Druga wystąpiła  
u kobiety 36-letniej, u której w teście FABER stwierdzo-
no przeciwciała przeciwko LTP. Chora otrzymała na pi-
śmie odpowiednie zalecenia dietetyczne i została uprze-
dzona o możliwości występowania reakcji zsumowanych  
z wysiłkiem. Pomimo to, po zjedzeniu zupy pomidorowej 
podjęła intensywny wysiłek fizyczny, co wywołało kolej-
ny wstrząs anafilaktyczny. Obserwacje poczynione przez 
nas na podstawie 2-letniego okresu obserwacji badanych 
jednoznacznie wskazują na konieczność wydawania pre-
cyzyjnych zaleceń dietetycznych, ze szczególnym uwzględ-
nieniem możliwości występowania reakcji krzyżowych, 
potencjalnej roli współdziałania kofaktorów oraz zwróce-
nia szczególnej uwagi na grupę osób, u których test FABER 
nie rozstrzygnął wątpliwości diagnostycznych.

Wolbing i wsp. [22] na podstawie badań epidemiolo-
gicznych ocenili, że reakcje zsumowane są odpowiedzial-
ne za ok. 39% pokarmowych reakcji anafilaktycznych.  
W krajach śródziemnomorskich główną przyczynę stano-
wi ekspozycja na nsLTP połączona z wysiłkiem fizycznym 
[23, 24] Z tego powodu Romano i wsp. [25] zalecają, aby 
u chorych z podejrzeniem reakcji zsumowanej oznaczyć 
stężenie sIgE skierowanych przeciwko Pru p 3 i Tri a 14, bę-
dących markerami nsLTP, jednak zaznaczają, że w innych 
badanych populacjach kluczowe mogą być inne kompo-
nenty. Nasze obserwacje są zbieżne z modelem śródziem-
nomorskim, bo chociaż w badanej przez nas grupie naj-
częściej stwierdzano obecność przeciwciał skierowanych 
przeciwko białkom PR-10, to u żadnej z badanych osób 
nie stanowiły one jedynej możliwej przyczyny wystąpienia 
reakcji alergicznej. Białka PR-10 odpowiadają za wystę-
powanie łagodnych objawów pod postacią zespołu jamy 
ustnej i zwykle nie są kojarzone z anafilaksją. Na drugim 
miejscu pod względem częstości występowania zaobser-
wowaliśmy obecność swoistych przeciwciał kl. IgE skiero-
wanych przeciwko białkom nsLTP, które są bardzo szeroko 
rozpowszechnione w przyrodzie. Z tego wynika ich bardzo 
wysoka reaktywność krzyżowa [26]. 

Opisywane są przypadki fałszywie ujemnych prób pro-
wokacyjnych z pokarmem skojarzonym z wysiłkiem, które 
są zaburzone inną intensywnością i czasem trwania wy-
siłku fizycznego lub nawet innymi warunkami atmosfe-
rycznymi aniżeli podczas pierwotnej reakcji, która wywo-
łała anafilaksję [27]. Z tego powodu może być konieczne 
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kilkakrotne powtarzanie prób prowokacyjnych, co z kolei 
zwiększa ryzyko wystąpienia anafilaksji [28]. Ze względu 
na istotne ryzyko powtórnej anafilaksji, żadna z badanych 
przez nas osób nie wyraziła zgody na przeprowadzenie 
próby doustnej prowokacji. 

Istnieją jednak dane wskazujące na to, że u cho-
rych z cechami alergii na białka LTP, u których wystąpi-
ły w przeszłości objawy reakcji alergicznej po więcej niż  
5 pokarmach zawierających białka tej grupy przebieg reak-
cji jest cięższy i łatwiej o przypadkową ekspozycję. W ba-
danej przez na grupie u 7 osób (25%) występowały cechy 
uczulenia na więcej niż jedną grupę białek pokarmowych, 
co w praktyce jest bardzo istotną informacją przekładają-
cą się na konieczność unikania spożywania bardzo wielu 
pokarmów. W praktyce przestrzeganie tak rygorystycznej 
diety jest niezwykle trudne i stwarza ryzyko przypadkowe-
go spożycia pokarmu lub spadku czujności chorego znu-
żonego utrzymywaniem tak szerokiej diety.

Część reakcji anafilaktycznych określonych wstępnie 
jako „idiopatyczne”, może być wywołanych obecnością 
przeciwciał sIgE skierowanych przeciwko determinan-
tom węglowodanowym galaktoza-1,3-galaktoza (α-gal). 
W tej grupie chorych objawy pojawiają się zwykle po kil-
ku godzinach od spożycia mięsa czerwonego (wołowi-
na, wieprzowina). W badanej przez nas grupie u żadnej  
z badanych osób nie stwierdzono obecności przeciwciał 
anty-α-gal (marker w teście FABER nBos d CA). Co cieka-
we, badania Pattanaik i wsp. [29] dowodzą konieczności 
analizy obecności przeciwciał sIgE przeciwko α-gal u osób 
po przebytej anafilaksji, ponieważ w grupie 218 badanych 
stwierdzono je u 33% i uznano je za przyczynę anafilaksji. 

W badanej przez nas grupie współistnienie astmy 
oskrzelowej wykazano u 4 chorych (14%) spośród 28 ba-
danych. Obserwacje Sampsona i wsp. [30] sugerują, że 
skurcz oskrzeli wywołany ekspozycją na alergeny pokar-
mowe jest bardziej oporny na rozkurczowe działanie krót-
kodziałających beta-mimetyków aniżeli obturacja wywoła-
na wszystkimi innymi czynnikami sprawczymi. Obserwacja 
ta jest o tyle istotna, że choroby te, a szczególnie astma 
oskrzelowa mogą nasilać przebieg reakcji anafilaktycznej 
wywołanej pokarmami. Większość chorych, którzy zmarli 

w wyniku anafilaksji było leczonych przewlekle z powodu 
astmy oskrzelowej, a kontakt z określonym alergenem po-
karmowym nie był pierwszorazowy. W znacznej większości 
analizowanych przez Sampsona przypadków narażenie na 
alergen pokarmowy było przypadkowe (alergeny ukryte). 

Uzyskane przez nas wyniki badań dowodzą konieczno-
ści prowadzenia wnikliwej diagnostyki alergii pokarmo-
wej u wszystkich chorych, u których nie da się wyjaśnić 
wystąpienia anafilaksji innymi przyczynami (leki, owady, 
mastocytoza). Bezsprzecznie zastosowanie różnych mul-
tipleksów CRD u tych samych badanych mogłoby jeszcze 
bardziej ograniczyć liczbę niewyjaśnionych reakcji anafi-
laktycznych, jednak w istotny sposób podniosłoby koszty 
diagnostyki. Zagadnienie to wymagałoby odrębnych ba-
dań obserwacyjnych. Prawidłowa i wnikliwa analiza wy-
ników badań CRD stanowi cenną metodę diagnostyczną 
niezbędną do odpowiedniej edukacji chorego, sformuło-
wania zaleceń dietetycznych, a przede wszystkim okre-
ślenia pokarmów/grup pokarmów mogących wywołać 
reakcje krzyżowe o równie ciężkim przebiegu oraz zabez-
pieczenia chorego odpowiednimi lekami na wypadek wy-
stąpienia anafilaksji.

WNIOSKI
Anafilaksja pokarmowa musi być brana pod uwagę  

w każdym przypadku anafilaksji o niejasnej przyczynie,  
a niewykrycie czynnika sprawczego anafilaksji za pomocą 
diagnostyki komponentowej nakazuje zachowanie czuj-
ności i możliwie częste powracanie do szczegółowego 
wywiadu. 

U chorych, u których nie udało się zidentyfikować aler-
genu/alergenów odpowiedzialnych za wywołanie ana- 
filaksji nie można wykluczyć udziału kofaktorów (reakcje 
zsumowane), a także obecności białek znajdujących się 
poza zakresem diagnostycznym CRD.

Identyfikacja czynnika sprawczego i wydanie precyzyj-
nych zaleceń dietetycznych i behawioralnych nie gwaran-
tuje całkowitej ochrony przed możliwością wystąpienia 
anafilaksji.

Piśmiennictwo
1.	 Lee S., Hes E.P., Lohse C. i wsp.: Trends, characteristics and inciden-

ces of anaphylaxis in 2001-2010: a population based-study. J. Aller-
gy Clin. Immunol., 2017; 139: 182-188.

2.	 Tejedor-Alonso M.A., Moro-Moro M. i wsp.: Epidemiology of 
anaphylaxis: contributions from the last 10 years. J. Invest. Allergol. 
Clin. Immunol., 2015; 25: 163-175.

3.	 Valenta R. Lidholm J., Niedeberger V. i wsp: The recombinant aller-
gen-based concept of component-resolved diagnostics and immu-
notherapy (CRD and CRIT). Clin. Exp. Allergy, 1999; 29: 896-904.

4.	 Luengo O., Cardona V.: Component resolved diagnosis: when sho-
uld it be used? Clin. and Transl. Allergy, 2014; 4: 28.

5.	 Fernandez-Rivas M., Bolhaar S., Gonzalez-Mancebo E i wsp.: Apple 
allergy across Europe: how allergen sensitization profiles determine 
the clinical expression of allergies to plant foods. J. Allergy Clin. 
Immunol., 2006; 118: 481-488.

6.	 Klemans R.J.B., Otte D., Knol M. i wsp.: The diagnostic value of 
specific IgE to Ara h 2 to predict peanut allergy in children is com-
parable to validated and updated diagnostic prediction model.  
J. Allergy Clin. Immunol., 2013; 131: 157-163.

7.	 Sicherer S.H., Sampson H.A.: Food-allergy: epidemiology, pathoge-
nesis, diagnosis and treatment. J. Allergy Clin. Immunol., 2014; 
131:157-163.

8.	 Novembre E., Bernardin E., Belini G. i wsp.: Skin-pick-test-induced 
anaphylaxis. Allergy, 1995; 50: 511-513.

9.	 Simons F.E.R., Ebisawa M., Sanches-Borges M. i wsp.: 2015 upda-
te of the evidence-base: World Allergy Organization anaphylaxis 
guidelines. WAO J. 2015; 8:32.

10.	 Błażowski Ł., Kurzawa R.: ABC diagnostyki molekularnej w alergolo-
gii, część I-III. Akademia Bebilonu, 2019; 12-16. 

11.	 Dreskin S.C., Koppelmann S.J., Andorf S. i wsp.: The importance of 
the 2S albumins for allergenicity and cross-reactivity of peanuts, 
tree nuts, and sesame seeds. J. Allergy Clin. Immunol., 2020; doi: 
10.1016/jaci.2020.11.004.

12.	 Mulla ZD., Lin R.Y., Simon M.R.: Perspectives on anaphylaxis epide- 
miology in the United States with new data and analyses. Curr. Al-
lergy Asthma Rep., 2011; 11: 37-44. 

13.	 Skypala I.J.: Food-induced anaphylaxis: role of hidden allergens and 
cofactors. Frontiers in Immunology, 2019; 10: 673.



66 Alergia Astma Immunologia 2021, 26 (2-3): 59-66

14.	 Simons F.E.R., Arduso Lr.R.F., Bilo B.: World Allergy Organization 
World allergy organization guidelines for the assessement and ma-
nagement of anaphylaxis. World Allergy Organ. J., 2011; 4: 13-37.

15.	 Sarinho E., Lins A.G.M: Severe forms of food allergy. J.Pediatr., 
2017; 93:53-59.

16.	 Blackhall M., Edwards D.: Incidence and patient demographics of 
pre-hospital anaphylaxis in Tasmania. Australian Journal of Parame-
dicine, 2015; 12. 16. O’Keefe A., Clarke A., St Pieree Y.S. i wsp: The 
risk of recurrent anaphylaxis. J. Pediatr. 2017; 180: 217-221. 

17.	 O’Keefe A., Clarke A., St.Pierre Y.s. i wsp.: The risk of recurrent 
anaphylaxis. J.Pediatr., 2017; 180: 217-221.

18. Nabavi M., Lavavpour M., Arshi S i wsp.: Characteristics, etiology and 
treatment of pediatric and adult anaphylaxis in Iran. Iran. J. Allergy 
Asthma Immunol., 2017; 16: 480-487. 

19.	 Heaps A., Carter S., Selwood C., i wsp.: The utility of the ISAC aller-
gen array in the investigation of idiopathic anaphylaxis. Clin. Exp. 
Immunol., 2014; 177: 483-490.

20.	 Dubois A.E., Turner P.J., Hourihane J. i wsp: How does dose im-
pact on the severity of food-induced allergic reactions and can this 
improve a risk assessment for allergenic foods? Allergy, 2008; 73: 
1383-1392.

21.	 Muňoz-Ceno R., Pascal M., Aranjo G.: Mechanisms, cofactors and 
augmenting factors involving in anaphylaxis. Front. Immunol., 
2017; 8: 1193.

22.	 Wölbing F., Biedermann T.: Anaphylaxis: opportunities of stratified 
medicine for diagnosis and risk assessement. Allergy, 2013; 68: 
1499-1508.

23.	 Cardona V., Luengo O, Garriga T. i wsp: Co-factor – enhanced food 
allergy. Allergy, 2012; 67: 1316-1318.

24.	 Calvani M. Giorgio V., Greco M. i wsp.: Food-dependent exercise-in-
duced urticaria/angioedema caused by Lipid Transfer Protein in two 
children. ISC Med. Assoc., 2015; 17: 451-452. 

25.	 Romano A., Scala E., Rumi G. i wsp: Lipid transfer proteins: the 
most frequent sensitizer in Italian subjets with food-dependent 
exercise-induced anaphyalxis. Clin. Exp. Allergy, 2012; 42: 1643-
1653.

26.	 Borres M.P., Maruyama N., Sato S.: Recent advances in component 
resolved diagnosis in food allergy, Allergology International., 2016; 
65: 378-387. 

27.	 Romano D., Di Fonso M., Guiffreda F. i wsp.: Food dependent, exer-
cise-induced anaphylaxis: clinical and laboratory findings in 54 sub-
jects. Int. Arch. Allergy Immunol., 2001; 125: 264-272.

28.	 da Silva D.M.G.S. P., Vieira T.M.S., Pereira A.M.A. i wsp.: Cross-reac-
tive LTP sensitization in food-dependent exercise-induced urticaria/
anaphylaxis: a pilot study of a component-resolved and in vitro de-
pletion approach. Clin. Trans. Allergy, 2016; 6:46.

29.	 Pattanaik D., Liebermann P., Liebermann J. i wsp.: The changing 
face of anaphylaxis in adults and adolescents. Ann. Allergy Asthma 
Immunol., 2018; 121: 594-597.

30.	 Sicherer S.H., Sampson H.A.: Food allergy. J. Allergy Clin. Immunol., 
2010; 125: S116-S125. 


