
86 87ARTYKUŁY POGLĄDOWE

Szczepienia u pacjentów 
z chorobami alergicznymi

Vaccionations in patients with allergic diseases
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Streszczenie

Astma i choroby alergiczne są wynikiem złożonych interakcji czyn-
ników genetycznych i środowiskowych. Spośród zewnątrzpochod-
nych czynników modyfikujących funkcję układu immunologicznego 
choroby zakaźne i szczepienia ochronne mogą odgrywać rolę 
w predyspozycji do rozwoju chorób alergicznych i astmy. Ponadto 
liczne składniki szczepionek wywoływać mogą reakcje nadwrażliwo-
ści; stąd czynna immunizacja u pacjentów z chorobami alergicznymi, 
zwłaszcza uczulonych na białko jajka kurzego, wymaga szczególnej 
ostrożności. Z drugiej strony leczenie chorób alergicznych może mieć 
istotny wpływ na skuteczność szczepień ochronnych. Szczepionki 
nowej generacji, dzięki możliwości modyfikacji profilu odpowiedzi 
immunologicznej, mogą stanowić opcję terapeutyczną u pacjentów 
z chorobami alergicznymi.
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Summary

Asthma and allergic diseases result from complex interactions betwe-
en genetic and environment al factors. Among exogenous factors 
modifying function of the immune system, infectious diseases and 
vaccinations may play a role in predisposition to the development of 
allergic diseases and asthma. Besides, numerous vaccine components 
may provoke hypersensitivity reactions; hence active immunization in 
patients with allergic diseases, particularly in these sensitive to egg 
protein requires special precaution. On the other hand, therapy of al-
lergic diseases may have an important influence on the effectiveness 
of vaccinations. New generation vaccines, thanks to the ability to 
modify the immune response profile, may be a promising treatment 
option for patients with allergies.
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Patogeneza chorób alergicznych

Rola czynników genetycznych i środowiskowych

Astma oskrzelowa i choroby alergiczne są wynikiem 
interakcji złożonych czynników genetycznych i środowi-
skowych. Kompleksowość genetyczna w szczególności 
cechuje astmę oskrzelową; warunkuje ona heterogen-
ność fenotypową choroby wynikającą zarówno z wpływu 
środowiska na ekspresję specyficznych genów, jak i wza-
jemnego oddziaływania genów między sobą. Wykazano 
związek szeregu loci i kandydujących genów, markerów 
mikrosatelitarnych i polimorfizmów pojedynczych nukle-
otydów (SNP – single nucleotide polymorphism) genów 
specyficznych chemokin i cytokin oraz genów regulują-
cych syntezę IgE z astmą oskrzelową, atopią, podwyż-
szonym stężeniem IgE w surowicy i nadreaktywnością 
oskrzeli. Wyniki szeregu badań wskazują na asocjacje 
astmy i atopowego zapalenia skóry w obrębie różnych  
chromosomów w populacjach różnych narodowości [1,2]. 
Wykazano zwiększone ryzyko rozwoju astmy oskrzelowej 

w związku z wariantami genetycznymi (SNP) w obrębie 
17q21; związek ten dotyczył astmy o wczesnym początku 
(w wieku 4 lat lub wcześniej) i był jeszcze większy w przy-
padku ekspozycji na dym tytoniowy [3]. Występowanie 
polimorfizmów pojedynczych nukleotydów w tym regio-
nie ocenione zostało jako dwukrotnie zwiększające ryzyko 
rozwoju astmy, zaostrzeń astmy, nadreaktywności oskrzeli 
i epizodów świszczącego oddechu od wczesnego okresu 
niemowlęcego do wieku szkolnego [4].

Spośród badań w zakresie interakcji czynników gene-
tycznych i środowiskowych wymienić należy badania aso-
cjacji genetycznej pomiędzy stopniem ryzyka rozwoju ast-
my oskrzelowej i atopii z ekspozycją we wczesnym okresie 
życia na dym tytoniowy i endotoksyny kurzu domowego, 
które modyfikowane są przez genotyp receptorów Toll-po-
dobnych [5], cząstki receptorowej CD14 [6,7], detoksyka-
cyjnych enzymów rodziny transferazy glutationu [8] oraz 
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alfa1-antytrypsyny, receptora beta2-adrenergicznego, in-
terleukiny 1beta, interleukiny 10 [10] i interleukiny 14 [5]. 
Spośród związanych z patogenezą astmy kandydujących 
genów wymienić należy: gen czynnika transkrypcyjnego 
STAT2 (signal transducer and activator of transcription) 
[11] oraz ADAM33 (a disintegrin and metalloprotease) 
[12,13,14,15,16]. Z klinicznego punktu widzenia istotne 
znaczenie mają warianty genetyczne receptora beta2-
adrenergicznego w postaci polimorfizmów pojedynczych 
nukleotydów, prowadzące do substytucji aminokwasów 
w pozycji 16, 27 i 164 [17]. Determinować mogą one 
fenotyp związany z nadreaktywnością oskrzeli i odpo-
wiedzią na farmakoterapię lekami z grupy beta2-adreno-
mimetyków [18], a w przypadku allelu Gly(16) wykazano 
związek z ciężkością przebiegu astmy [19].

Wyniki międzynarodowego badania ISAAC (The Inter-
national Study of Asthma and Allergies In Childhood), 
które przeprowadzone zostało w oparciu o standary-
zowaną ankietę, wskazują na istotny wzrost częstości 
występowania astmy i chorób alergicznych w latach 90. 
XX wieku, w szczególności w regionach geograficznych, 
w których wcześniej było ono małe (kraje Europy Północ-
nej, Wschodniej i Południowej, Afryki, Azji i Ameryki Po-
łudniowej) [20,21,22]. Na podstawie danych uzyskanych 
z wymienionego i innych badań szacuje się zwiększenie 
częstości występowania astmy oskrzelowej na ponad 50% 
[23] do 67% [24,25] i alergicznego nieżytu nosa i spojó-
wek na 66% [23].

Jednakże zwrócić należy uwagę na fakt, że trzydziesto-
lecie jest okresem zbyt krótkim, aby mogły w tym czasie 
zaistnieć istotne zmiany w zakresie genomu tłumaczące 
powyższe zjawiska epidemiologiczne. W związku z tym 
uwzględnić należy rolę czynników epigenetycznych, 
środowiskowych, takich jak ekspozycja na zakażenia, 
zanieczyszczenie powietrza i dym tytoniowy, stosowanie 
leków, warunki socjalne. Wprowadzenie na szeroką skalę 
szczepień ochronnych, czemu zawdzięczać należy erady-
kację i zmniejszenie zachorowalności na choroby zakaźne, 
jest przykładem zjawiska, którego związek ze zwiększoną 
częstością występowania chorób alergicznych wymaga 
wnikliwej analizy.

Zachorowalność na choroby alergiczne a choroby 
zakaźne i szczepienia ochronne

Naturalny przebieg chorób zakaźnych

Retrospektywne badanie WHEASE [26] przeprowadzo-
ne w Aberdeen, Wielka Brytania, i obejmujące 2111 dzieci, 
które w 1964 roku należały do grupy wiekowej 10-14 lat, 
miało na celu określenie przyczyn wzrostu zachorowalno-
ści na astmę oskrzelową i choroby alergiczne oraz istnie-
nia związku z przebyciem chorób zakaźnych. Wykazano 
wprawdzie efekt ochronny odry przebytej w wieku powy-
żej 3 lat w stosunku do rozwoju astmy, jednakże obser-
wowano tendencję do zwiększenia ryzyka występowania 
chorób alergicznych w powiązaniu z naturalnym prze-
biegiem chorób zakaźnych. Asocjacja ta dotyczyła astmy 
oskrzelowej i przechorowania ospy wietrznej, wyprysku 
i przebycia krztuśca i różyczki oraz sezonowego alergiczne-
go nieżytu nosa i spojówek z przebyciem różyczki, świnki 

i ospy wietrznej. Ponadto największą korelację wykazano 
w odniesieniu do astmy oskrzelowej i liczby przebytych in-
fekcji układu oddechowego w wieku poniżej 3 lat. Rezulta-
ty wspomnianego badania, przeczące „higienicznej” teorii 
rozwoju astmy oskrzelowej mogą natomiast sugerować, 
że czynna immunizacja i prewencja naturalnego przebie-
gu chorób zakaźnych przyczynić się może do zmniejszenia 
ryzyka rozwoju chorób alergicznych i astmy.

Wpływ szczepień ochronnych na rozwój chorób 
alergicznych

Wyniki szeregu badań zarówno stanowią potwierdze-
nie, jak i przeczą tej hipotezie. Za protekcyjnym wpływem 
szczepień ochronnych na rozwój chorób alergicznych 
przemawiają wyniki wieloośrodkowego badania EPAAC 
[27], obejmującego 2184 dzieci w wieku 1-2 lat, w którym 
stwierdzono odwrotną korelację pomiędzy stopniem kli-
nicznego nasilenia atopowego zapalenia skóry, ocenianym 
w skali SCORAD i stężeniem całkowitym IgE w surowicy 
a przeprowadzeniem szczepienia przeciwko ospie wietrz-
nej i krztuścowi. Także w badaniu MIRIAM [28] prze-
prowadzonym w grupie dzieci niemieckich wykazano 
protekcyjny wpływ szczepienia pełno komórkową szcze-
pionką przeciwko krztuścowi (WCP – whole cell pertussis) 
w odniesieniu do rozwoju astmy u dzieci w wieku 5-7 
lat. Z kolei badanie Miyake i wsp. [29] objęło 5717 dzieci 
w wieku 7-8 lat, które otrzymały szczepienie przeciwko 
gruźlicy, indukujące odpowiedź immunologiczną zależną 
od limfocytów typu Th1. Autorzy ci wykazali zmniejszenie 
występowania astmy oskrzelowej, atopowego zapalenia 
skóry i nawracających epizodów świszczącego oddechu 
w badanej grupie dzieci. Autorzy duńscy [30] nie tylko 
stwierdzili rzadsze występowanie astmy oskrzelowej 
u dzieci szczepionych szczepionką skojarzoną MMR prze-
ciwko odrze, śwince i różyczce, ale także uwzględnili 
w doniesieniu szczegółowe dane wskazujące na mniej-
szą częstość hospitalizacji z powodu astmy, mniej ciężki 
kliniczny przebieg choroby i rzadsze stosowanie leków 
z grupy beta2-adrenomimetyków.

Wyniki szeregu doniesień sugerują jednak, że szcze-
pienia mogą odgrywać rolę promującą rozwój chorób 
alergicznych poprzez aktywowanie limfocytów subpo-
pulacji Th2 i indukowanie syntezy IgE. Hurwitz i wsp. 
[31] wykazali, że dzieci szczepione przeciwko błonicy, 
tężcowi i krztuścowi ponad dwukrotnie częściej niż dzieci 
nieszczepione prezentują objawy alergii ze strony układu 
oddechowego w wieku 5-10 lat. Ponadto w grupie dzieci, 
u których szczepienie przeciwko błonicy, tężcowi i krztuś-
cowi było opóźnione przynajmniej o 2 miesiące, unikając 
ingerencji w układ immunologiczny w okresie fizjolo-
gicznej przewagi odpowiedzi Th2-zależnej, stwierdzono 
zmniejszenie ryzyka rozwoju astmy do 7 roku życia [32]. 
Także dzieci, które otrzymały szczepienie BCG, w wieku 7-
8 lat wykazywały zwiększone ryzyko uczulenia na roztocza 
kurzu domowego, oceniane w oparciu o stężenie alerge-
nowo-specyficznych IgE w surowicy [33]. 

Jednakże, w interpretacji wyników powyższych badań 
należy wziąć pod uwagę małą liczebność grup kontro-
lnych obejmujących nieszczepione dzieci, a z uwagi na 
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kompleksową patogenezę chorób alergicznych jedno-
znaczne określenie związku przyczynowo-skutkowego jest 
niepewne.

Zarówno szeroko zakrojone badania epidemiologiczne, 
jak i metaanalizy nie dostarczyły jednoznacznych danych 
dotyczących wzrostu ryzyka występowania chorób aler-
gicznych u dzieci w związku ze szczepieniami przeciwko 
gruźlicy, Haemophilus influenzae typu b, pneumokokom, 
krztuścowi, wirusowemu zapaleniu wątroby typu B, gry-
pie, odrze, śwince, różyczce i ospie wietrznej [34,35,36,
37,38,39,40,41,42], jak również nie potwierdzono wpływu 
różnych schematów szczepień stosowanych do 6 miesiąca 
życia na stopień ryzyka rozwoju chorób alergicznych (43).

Nadwrażliwość na składniki szczepionek

Reakcje niealergiczne

Większość niepożądanych łagodnych i umiarkowanych 
miejscowych i uogólnionych odczynów poszczepiennych 
nie ma charakteru alergicznego, ale jest wynikiem nie-
specyficznej reakcji zapalnej. W tych przypadkach dawki 
przypominające szczepień są zwykle dobrze tolerowane 
– tylko u około 10% dzieci w wyniku rewakcynacji obser-
wuje się nasilenie miejscowych odczynów i gorączkę, ale 
nie indukuje ona reakcji alergicznych na składniki szcze-
pionek [44].

Większość reakcji miejscowych wywołana jest przez 
wodorotlenek glinu, który aż u około 19% pacjentów 
szczepionych przeciwko gruźlicy i wzw B [45] indukuje po-
wstawanie guzków podskórnych, które mogą utrzymywać 
się przez kilka miesięcy. Miejscowa reakcja zapalna może 
być wywołana przez składniki bakterii i mikroorganizmów 
– występuje u około 8% pacjentów po szczepieniu prze-
ciwko wirusowemu zapaleniu wątroby typu B. U 5-13% 
szczepionych pacjentów występują odczyny miejscowe 
(rumień, obrzęk) i uogólnione (gorączka) po podaniu 
szczepionek zawierających toksoidy tężcowy i błoniczy 
[46]. Rzadziej reakcje skórne stwierdzane są w wyniku 
szczepienia przeciwko ospie, odrze, różyczce, pneumoko-
kom i grypie [45]. Dekstran zawarty w szczepionce BCG 
może indukować IgG-zależną reakcję anafilaktoidalną 
w mechanizmie powstawania kompleksów immunolo-
gicznych złożonych z dekstranu i swoistych przeciwciał 
IgG, indukcji kaskady dopełniacza przez kompleksy im-
munologiczne i aktywacji mastocytów i bazofilów przez 
anafilatoksyny. Reakcje takie opisane zostały w wyniku 
pierwszorazowego szczepienia BCG u noworodków, 
a także u nastolatka w następstwie szczepienia przypo-
minającego. Obecność przeciwciał przeciwko dekstranowi 
u noworodków jest efektem przezłożyskowego transferu 
od matek, natomiast u dzieci i dorosłych jest rezultatem 
wcześniejszej immunizacji lub uczulenia na polisacharydy 
błony zewnętrznej bakterii [47]. 

Reakcje alergiczne na składniki szczepionek

Spośród składników szczepionek miejscowe reakcje 
alergiczne w postaci wyprysku najczęściej wywołują adiu-
wanty: wodorotlenek glinu, tiomersal i formaldehyd. Tio-
mersal, będący związkiem rtęci ma działanie bakteriobój-

cze i odgrywa rolę jako stabilizator. Jednakże obecny jest 
także w szczepionce przeciwko wzw B, gdzie małe jego 
stężenie jest wynikiem procesu technologicznego, ale nie 
zapewnia aktywności bakteriobójczej. W szczepionkach 
zawierających antygeny wirusowe, takich jak szczepionka 
przeciwko poliomyelitis, zarówno żywa (OPV), jak i inak-
tywowana (IPV), szczepionka przeciwko odrze, śwince 
i różyczce (MMR) i triwalentna szczepionka przeciwko 
grypie (TIV) obecne są małe stężenia antybiotyków, zwykle 
neomycyny, odpowiedzialnych za występowanie odczy-
nów miejscowych (wyprysk) oraz reakcji anafilaktycznych 
[48]. U około 15% pacjentów szczepionych przeciwko 
wściekliźnie stwierdza się pokrzywkę i obrzęk naczynio-
ruchowy, będące objawem alergii na beta-propiono-
lakton zawarty w szczepionce. Reakcje nadwrażliwości 
natychmiastowej – pokrzywka, obrzęk naczynioruchowy 
i reakcje anafilaktyczne opisane w następstwie immuniza-
cji przeciwko wzw B, były objawem uczulenia na drożdże 
Saccharomyces cerevisiae, w komórkach których zachodzi 
proces rekombinacji antygenu HBs. Miejscowe odczyny 
po podaniu 23-walentnej polisacharydowej szczepionki 
pneumokokowej PPV23 występują u około 50% biorców, 
a rewakcynacja związana jest ze zwiększonym ryzykiem 
reakcji nadwrażliwości. Anafilaksja jest obserwowana 
rzadziej – u około 1% osób szczepionych [49]. Sensyty-
zacja na antygeny pneumokoków może być wynikiem 
wcześniejszych zakażeń wywołanych przez Streptococcus 
pneumoniae lub nosicielstwa, gdyż reakcje alergiczne opi-
sywane są także u osób nieszczepionych uprzednio PPV23 
[46]. Rzadziej reakcje alergiczne w postaci anafilaksji 
i obrzęku naczynioruchowego występują w odpowiedzi 
na antygeny pałeczek krztuśca. Indukują one wytwarzanie 
swoistych przeciwciał IgE u około 65% dzieci, a najwyższe 
stężenie stwierdzane jest u dzieci z atopią, po immunizacji 
szczepionką celularną. Obecnie rzadko występują objawy 
alergii, szczególnie reakcje anafilaktyczne po podaniu 
szczepionek zawierających toksoidy błoniczy i tężcowy ze 
względu na wysoki stopień ich oczyszczenia. Wśród szcze-
pionych dzieci opisano pojedyncze przypadki, natomiast 
u dorosłych częstość ich występowania szacuje się na 
1:100 000 dawek szczepionki [46].

Nadwrażliwość na owoalbuminę

Wzrastająca częstość występowania alergii pokarmo-
wej, w tym uczulenia na białko jajka kurzego w dzie-
ciństwie stwarza konieczność opracowania wytycznych 
dotyczących prawidłowego postępowania w zakresie 
immunizacji. Małe stężenia owoalbuminy zawierają szcze-
pionki: skojarzona szczepionka przeciwko odrze, śwince 
i różyczce (stężenie owoalbuminy wynosi 1-2 ng/ml), 
szczepionka przeciwko grypie (stężenie owoalbuminy 
jest zróżnicowane i maksymalnie wynosi 42 mcg/ml), 
szczepionka przeciwko kleszczowemu zapaleniu mózgu 
(Encepur) i przeciwko żółtej gorączce. 

Reakcje anafilaktyczne po zastosowaniu szczepionek 
zawierających owoalbuminę prezentują najczęściej dzie-
ci, u których stwierdza się dodatnie testy skórne prick 
z antygenami jajka kurzego. Częstość występowania 
reakcji anafilaktycznych szacuje się na 12% przypadków 
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w tej grupie pacjentów [46]. Dzieci, u których testy skórne 
prick z antygenami jajka kurzego są ujemne, mogą pre-
zentować łagodne i średnio nasilone objawy uczulenia 
pod postacią pokrzywki, obrzęku naczynioruchowego 
i zaostrzenia przebiegu atopowego zapalenia skóry [50]. 
Reakcje anafilaktyczne po podaniu szczepionki zawierają-
cej owoalbuminę u dzieci nieuczulonych na białko jajka 
kurzego są najczęściej spowodowane nadwrażliwością na 
żelatynę lub neomycynę [51].   

Demonstrowane objawy kliniczne uczulenia na białko 
jajka kurzego cechują się słabą korelacją z występowaniem 
ogólnoustrojowych reakcji niepożądanych po szczepieniu. 
Oznaczenie alergenowo-specyficznych IgE przeciwko an-
tygenom białka jaka kurzego ma znaczenie diagnostycz-
ne, ale jego rola w przewidywaniu reakcji anafilaktycznej 
po podaniu szczepionki zawierającej owoalbuminę jest 
ograniczona. Wg Kawahara i wsp. [52] żadne z dzieci ma-
nifestujących objawy nadwrażliwości po spożyciu białka 
jajka kurzego nie prezentowało reakcji uogólnionych po 
szczepieniu przeciwko grypie preparatem zawierającym 
owoalbuminę w stężeniu 2-8 ng/ml. Podobnie po szcze-
pieniu przeciwko odrze, śwince, różyczce aż 94% dzieci 
uczulonych na białko jajka nie prezentowało żadnych re-
akcji niepożądanych [53]. 

Określenie ryzyka i przewidywanie reakcji niepożą-
danych po szczepieniu zawierającym owoalbuminę 
w oparciu o test skórny ze szczepionką [54] nie jest obec-
nie zalecany u dzieci uczulonych na białko jajka kurzego. 
Jest to bowiem procedura diagnostyczna obarczona du-
żym ryzykiem rozwoju reakcji uogólnionych i cechuje się 
małą wartością w identyfikowaniu dzieci zagrożonych  
wystąpieniem powikłań poszczepiennych. W badaniu 
przeprowadzonym przez Patja i wsp. [51] spośród 200 
dzieci prezentujących objawy alergii po spożyciu jajka 
kurzego, tylko 5 z nich demonstrowało pozytywne reakcje 
w teście ze szczepionką przeciwko odrze, śwince i różycz-
ce (measles, mumps, rubella, MMR).  

Zgodnie z opinią ekspertów [51,55], u dzieci uczulonych 
na białko jajka kurzego szczepienie przeciwko odrze, świn-
ce i różyczce jest preferowane, jednak po podaniu szcze-
pionki konieczna jest ścisła obserwacja dziecka przez 60 
minut. Szczególna ostrożność obowiązuje u dzieci z reakcją 
anafilaktyczną i reakcją nadwrażliwości natychmiastowej 
po spożyciu jajka w wywiadzie. Dzieci te mogą ewentual-
nie być zaszczepione po uprzedniej konsultacji specjalisty 
alergologa, a także zalecane jest przeprowadzenie szcze-
pienia w szpitalu. Zalecenie to dotyczy również dzieci pre-
zentujących łagodne objawy alergii na białko jajka kurzego 
i ze współistniejącą astmą oskrzelową. Szczepienie MMR 
jest przeciwwskazane u dzieci w przypadku reakcji anafi-
laktycznej na składnik szczepionki w wywiadzie. Zwrócić 
należy uwagę, że powyższe wytyczne dotyczą stosowania 
wyłącznie szczepionki skojarzonej MMR, zawierającej 
antygeny odry, świnki i różyczki. Wirus różyczki hodo-
wany jest na fibroblastach ludzkich, stąd monowalentna 
szczepionka przeciwko różyczce nie zawiera owoalbuminy 
i może być bezpiecznie stosowana u dzieci uczulonych na 
białko jajka kurzego. Z kolei szczepienie przeciwko grypie 
może być przeprowadzone u dzieci z alergią na białko 
jajka kurzego z wyjątkiem tych dzieci, u których wystąpiła 

reakcja anafilaktyczna po spożyciu jajka lub wcześniejszym 
podaniu szczepionki. Zalecenie to uzasadnione jest około 
tysiąckrotnie większym stężeniem owoalbuminy w szcze-
pionce przeciwko grypie w porównaniu ze szczepionką 
przeciwko odrze, śwince i różyczce. Wskazane jest prze-
prowadzenie szczepienia metodą frakcjonowaną, polega-
jącą na podaniu początkowo 1/10 dawki i po 30 minutach 
9/10 dawki szczepionki i następnie obserwacji pacjenta 
przez 60 minut. U dzieci szczepionych po raz pierwszy 
i wymagających podania drugiej dawki szczepionki po 
okresie 1 miesiąca, należy ją podać jednorazowo. Zaleca 
się stosowanie szczepionek zawierających stężenie owoal-
buminy mniejsze lub równe 1,2 mcg w 1ml [55]. Kryteria 
te, wg Farmakopei Europejskiej spełniają: szczepionka 
Inflexal V Berna Biotech oraz Vaxigrip Pasteur , w których 
stężenie owoalbuminy jest mniejsze niż 0,1mcg w 1ml.

Nadwrażliwość na żelatynę

Żelatyna jest składnikiem szczepionek przeciwko odrze, 
śwince i różyczce (w stężeniu 14,5 mg/ml), przeciwko ospie 
wietrznej i przeciwko japońskiemu zapaleniu mózgu. Ob-
jawy niepożądane związane z uczuleniem na żelatynę to 
najczęściej pokrzywka, obrzęk naczynioruchowy, a także 
reakcje anafilaktyczne. Szacuje się, że aż 25% wszystkich 
reakcji anafilaktycznych (tj. 1,8/1000 000dawek) po poda-
niu szczepionki MMR jest wynikiem IgE-zależnej nadwraż-
liwości na żelatynę [56]. Reakcja nadwrażliwości na szcze-
pionkę poprzedza objawy alergii pokarmowej na żelatynę 
u 20-25% dzieci [46]. Uczulenie na żelatynę jest wynikiem 
uprzedniego szczepienia DTaP, zawierającego śladowe 
ilości żelatyny oraz spożywania produktów spożywczych 
zawierających żelatynę. 

Rekomendacje Komitetu Doradczego 
ds. Wykonywania Szczepień (ACIP) przeciwko 
grypie i przeciwko pneumokokom

Szczepienie przeciwko grypie

Wyniki badań klinicznych  dotyczących bezpieczeństwa 
triwalentnej inaktywowanej szczepionki TIV nie wskazują 
na zwiększenie częstości zaostrzeń przebiegu astmy ani 
epizodów świszczącego oddechu u dzieci i u niemowląt 
[57]. Szczepienie może stanowić ochronę przed zaostrze-
niami astmy oraz innymi powikłaniami – np. zapaleniem 
ucha środkowego. U chorych na astmę szczepienie TIV jest 
immunogenne w stopniu porównywalnym ze stwierdzo-
nym w grupie osób zdrowych [58]. 

Obawy wzbudza stosowanie u dzieci chorych na astmę 
żywej atentowanej szczepionki przeciwko grypie (LAIV), 
której podanie w grupie dzieci w wieku 18-35 miesięcy 
związane było ze wzrostem częstości zaostrzeń choroby 
i hospitalizacji. Nie zaleca się stosowania LAIV u dzieci 
w wieku 2-4 lat chorych na astmę i u dzieci, u których 
w wywiadzie stwierdza się epizody świszczącego oddechu 
[59].

Szczepienie przeciwko pneumokokom

Zgodnie z zaleceniami ACIP, szczepienie przeciwko 
pneumokokom 23-walentną szczepionką polisacharydową 
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(PPV23) zalecane jest u dzieci od 2 roku życia i dorosłych 
z chorobami przewlekłymi oraz u wszystkich osób powy-
żej 65. roku życia. Juhn i wsp. [60] w retrospektywnym 
badaniu, obejmującym lata 1964-1983 (okres przed wpro-
wadzeniem szczepień przeciwko pneumokokom) wykaza-
li, że u chorych na astmę w każdym wieku zwiększone jest 
ryzyko ciężkich zakażeń o etiologii Streptococcus pneu-
moniae – zapalenia płuc i inwazyjnej choroby pneumo-
kokowej. Skuteczność szczepionki PPV23 poddawana jest 
w wątpliwość, szczególnie u osób starszych, z chorobami 
przewlekłymi oraz u dzieci szczepionych schematem, 
w którym po pierwszej dawce heptawalentnej szczepionki 
skoniugowanej (PCV7) następuje szczepienie przypomina-
jące wykonane przy użyciu PPV23.

Chociaż niewątpliwie skutkiem stosowania PPV23 jest 
zmniejszenie ryzyka inwazyjnej choroby pneumokokowej 
u dorosłych dzięki  szerzej wykonywanemu szczepieniu 
w populacji dziecięcej [61, 62], jednak rola ochronna tego 
szczepienia przeciwko zaostrzeniom astmy oskrzelowej 
jest niepotwierdzona [63]. Z uwagi na fakt, że PPV23 indu-
kuje odpowiedź immunologiczną zależną od limfocytów 
B, a wytwarzane swoiste przeciwciała cechuje mała awid-
ność, natomiast szczepienie PCV7 pobudza odpowiedź 
immunologiczną zależną od limfocytów T i stymuluje roz-
wój pamięci immunologicznej, jest ono zalecane u dzieci 
chorych na astmę [64].

Wpływ leczenia chorób alergicznych na skutecz-
ność szczepień

Kortykosteroidy systemowe

Przeciwskazanie do szczepień żywymi szczepionkami 
stanowią kortykosteroidy systemowe stosowane w dużych 
dawkach codziennie lub co drugi dzień przez 14 dni lub 
dłużej w dużych dawkach, tj. prednison >2 mg/kg/dobę 
lub >20mg/dobę, gdy masa ciała jest większa niż 10 kg. 
Szczepienia żywymi szczepionkami można wznowić po 
minimum 4 tygodniach od zakończenia leczenia. W przy-
padku stosowania dużych dawek kortykosteroidów syste-
mowych podawanych codziennie lub co drugi dzień przez 
okres krótszy niż 14 dni, szczepienia żywymi szczepionka-
mi można wznowić po minimum 2 tygodniach od zakoń-
czenia leczenia. Kortykosteroidy systemowe stosowane 
codziennie lub co drugi dzień przez okres dłuższy niż 14 
dni w dawkach mniejszych nie mają działania supresyjne-
go i nie stanowią przeciwwskazania do szczepienia żywy-
mi szczepionkami, podobnie jak kortykosteroidy wziewne 
[65], stosowane dostawowo, na skórę i do oczu. Jednakże 
Hanania i wsp. [66] wykazali osłabienie odpowiedzi im-
munologicznej na antygen B w szczepionce TIV u chorych 
na astmę, leczonych dużymi dawkami kortykosteroidów 
wziewnych.

Takrolimus

Nie wykazano efektu supresyjnego takrolimusu na od-
powiedź poszczepienną. U dzieci z atopowym zapaleniem 
skóry poddanych 7-tygodniowej terapii miejscowo na 
skórę, odpowiedź immunologiczna po szczepieniu PPV23 
była prawidłowa [67].

Immunoterapia alergenowa

Rozpatrując mechanizm działania immunoterapii 
swoistej należy zwrócić  uwagę na możliwy wpływ na 
skuteczność szczepień ochronnych. Regulacja aktywno-
ści swoistych limfocytów T w kierunku subpopulacji Th1 
odbywa się na drodze delecji klonalnej i anergii swoistych 
limfocytów typu Th2. W badaniach klinicznych podjęte 
zostały w tym celu próby zastosowania alergoidów wraz 
z adiuwantami Th1, takimi jak monofosfolipid (MPL) [68, 
69], BCG [70] i immunostymulujące oligonukleotydy CpG 
[71]. Istotnym efektem immunoterapii jest powstawanie 
limfocytów regulatorowych, typu Treg1, wytwarzających 
IL-10 i TGFbeta, które hamują aktywację komórek pre-
zentujących antygen oraz limfocytów dziewiczych oraz 
powodują supresję wytwarzania IgE i stymulację pro-
dukcji izotypów przeciwzapalnych – IgA i podklasy IgG4 
[72,73,74]. Kluczowym mechanizmem immunoterapii 
swoistej jest powstawanie limfocytów regulatorowych, 
wykazujących ekspresję łańcucha alfa receptora IL-2 (feno-
typ CD4+CD25+), antygenu CTLA-4 (cytotoxic T-lympho-
cytes antigen), molekuły PD-1 (programmed death) oraz 
jądrowego czynnika transkrypcyjnego Foxp3 (forkhead 
box protein). Komórki te ulegają aktywacji  antygenowo-
swoistej poprzez receptor TCR, a wywierany przez nie 
efekt supresyjny w stosunku do limfocytów i komórek 
prezentujących antygen jest od antygenu niezależny. Po-
nadto powodują one zahamowanie aktywności komórek 
tucznych, bazofilów i eozynofilów [72, 75]. Biorąc pod 
uwagę wspomniane kierunki immunosupresyjnego dzia-
łania immunoterapii swoistej, zalecany jest odstęp czaso-
wy pomiędzy podaniem dawki alergenu i szczepieniem: 
w przypadku szczepienia zawierającego żywe drobno-
ustroje okres wynoszący 4 tygodnie, zaś zawierającego 
antygeny rekombinowane i produkty metabolizmu drob-
noustrojów – okres krótszy, wynoszący przynajmniej 8 dni. 
Szczepienie ochronne nie powinno być podane wcześniej 
niż 5 dni po ustąpieniu objawów niepożądanych, jeśli 
takie wystąpiły po podaniu dawki alergenu. Także w przy-
padku wystąpienia objawów niepożądanych wywołanych 
szczepieniem, immunoterapia może być kontynuowana 
po 2 tygodniach od ich ustąpienia.

Przyszłość szczepień ochronnych u pacjentów 
z chorobami alergicznymi
Szczepionki zawierające wirosomy

Wirosomy są to cząstki zawierające zrekonstytuowane 
otoczki wirusa grypy, pozbawione materiału genetyczne-
go natywnego wirusa, ale dzięki obecności hemaglutyniny 
zachowują one zdolność wiązania i fuzji z błoną komór-
kową. Cząstki hemaglutyniny na powierzchni wirosomów 
zapewniają kooperację z receptorami immunoglobulino-
wymi limfocytów B, stymulując odpowiedź humoralną. 
Z kolei interakcja wirosomów z komórkami prezentującymi 
antygen prowadzi do aktywacji limfocytów T, szczególnie 
subpopulacji Th1, natomiast w wyniku fuzji wirosomów 
z błoną endosomalną, ich antygeny częściowo prezento-
wane są w kontekście antygenów MHC klasy I i aktywują 
limfocyty cytotoksyczne [76,77,78,79]. 
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