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Wstęp
Anafilaksja jest nagle rozwijającą się, potencjalnie 

śmiertelną reakcją alergiczną, obejmującą wiele narządów 
i układów. Reakcja ta objawia się następującymi po sobie 
czy też wręcz występującymi równocześnie objawami ze 
strony skóry i/lub błon śluzowych (swędzące zmiany rumie-
niowo-bąblowe, obrzęk warg, języka), układu oddechowe-
go (skurcz oskrzeli), układu pokarmowego (kurczowe bóle 
brzucha, wymioty) i sercowo-naczyniowego (obniżenie 
ciśnienia, omdlenie, wstrząs). Tak więc anafilaksja jest ze-
społem objawów o zróżnicowanej symptomatologii, gwał-
townym ujawnieniu się i różnym przebiegu. Tym niemniej 
najbardziej niebezpieczne dla życia są objawy ze strony 
układu oddechowego i krążenia. Wstrząs anafilaktyczny 
jest wstrząsem oligowolemicznym będącym skutkiem 
zmniejszenia oporu naczyniowego, zwiększenia przepusz-
czalności naczyń włosowatych, zaburzenia mikrokrążenia, 
utraty wody i białka do przestrzeni pozanaczyniowej 
i zwiększenia pojemności łożyska naczyniowego.

Objawy anafilaksji najczęściej rozwijają się w ciągu kilku 
sekund lub minut. Zdarzają się również reakcje późne, któ-
rych objawy narastają stopniowo osiągając szczyt po kilku, 
a nawet kilkudziesięciu godzinach [1-3].

Dane epidemiologiczne dotyczące anafilaksji są skąpe 
a wyniki rozbieżne. Odnosi się to zarówno do czynników 
ryzyka jak i stopnia ciężkości tej reakcji. Wynika to z ciągle 

Anafilaksja – złożony problem kliniczny
Anaphylaxis – A complex clinical problem

BARBARA ROGALA1, JOANNA GLÜCK1, BARBARA RYMARCZYK1, ZENON BRZOZA1, EWA CICHOCKA-JAROSZ2

  1 Katedra i Klinika Chorób Wewnętrznych, Alergologii i Immunologii Klinicznej, 
    Śląski Uniwersytet Medyczny, Katowice
  2 Klinika Chorób Dzieci Katedry Pediatrii, Uniwersytet Jagielloński Collegium Medicum, Kraków

Streszczenie

W pracy przedstawiono stan wiedzy dotyczący anafilaksji. Omówiono 
złożoność patofizjologii, obrazu klinicznego i postępowanie w tej patolo-
gii. Autorzy podkreślili znaczenie alergii na leki i pokarmy jako przyczyny 
zagrażającej życiu anafilaksji.

Słowa kluczowe: anafilaksja, alergia na leki, alergia na pokarmy, anafi-
laksja wywołana wysiłkiem, rozpoznanie, leczenie

Summary

The article summarizes the latest information about etiopathogenesis 
of anaphylaxis, stressing the complexity of the pathophysipology and 
clinical picture in this disorder.

Particular attention has been paid to the role of allergy to drugs and 
foods in the development of life-threatening anaphylaxis.

Keywords: anaphylaxis, drugs, food allergy, exercise-induced ana-
phylaxis, diagnosis and management

Adres do korespondencji / Address for correspondence
Prof. dr hab. med. Barbara Rogala
Katedra i Klinika Chorób Wewnętrznych, Alergologii i Immunologii 
Klinicznej
Śląski Uniwersytet Medyczny
ul. Ceglana 35, 40-514 Katowice
tel. 32 35 81 435, fax. 32 35 81 437; e-mail: b_rogala@pro.onet.pl

© Alergia Astma Immunologia 2014, 19 (1): 3-9
www.alergia-astma-immunologia.eu

Przyjęto do druku: 19.02.2014

jeszcze niejednoznacznej definicji tego zjawiska. Ponadto, 
ze względu na charakter tej patologii, gwałtowność jej roz-
woju i konieczność doraźnej interwencji trudno jest zapla-
nować badania prospektywne. Tym niemniej analiza retro-
spektywna pozwala oszacować częstość występowania tej 
patologii w różnych krajach europejskich na 0,05-2%. Pa-
nuje powszechne przekonanie, że częstość występowania 
uogólnionych reakcji anafilaktycznych wzrasta. Dlatego też 
podjęcie skutecznych działań profilaktycznych jest jednym 
z priorytetów zdrowia publicznego na najbliższe lata [4].

Uważa się, że alergeny pokarmowe, leki, jad owadów 
błonkoskrzydłych i lateks należą do najczęstszych czynni-
ków sprawczych tej patologii. Znaczenie tych alergenów 
jest różne w różnych okresach życia. U młodych osób 
szczególnie duże znaczenie ma alergia na pokarmy, w póź-
niejszym okresie życia uczulenie na leki [4,5]. Mechanizm 
anafilaksji tłumaczy się interakcją alergenu ze swoistą IgE 
związaną z receptorem wysokiego powinowactwa dla IgE 
na powierzchni tkankowych mastocytów i bazofili krążą-
cych w surowicy krwi. Interakcja ta prowadzi do degranu-
lacji komórek i uwalniania szeregu aktywnych biologicznie 
mediatorów, które bezpośrednio odpowiadają za objawy 
anafilaksji.

Ważnym mediatorem anafilaksji uwarunkowanej takim 
mechanizmem jest czynnik aktywujący płytki (platelet-ac-
tivating factor, PAF). Są wręcz dowody, które wskazują na 
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korelację pomiędzy stopniem ciężkości tej reakcji i stęże-
niem PAF w surowicy krwi [6,7].

Stopień ciężkości reakcji jest uwarunkowany stopniem 
uczulenia na alergen, stopniem powinowactwa swoistych 
IgE do alergenu, drogą wniknięcia alergenu do ustroju 
i interakcją z kofaktorami. Ten ostatni element często nie 
tylko warunkuje stopień nasilenia reakcji, ale również jej 
wystąpienie. Ważna klinicznie jest ocena zarówno stopnia 
jak i rodzaju uczulenia, która nie zawsze jest mierzalna za-
burzonymi materialnymi wskaźnikami odporności. Stężenie 
IgE w surowicy jest niewystarczająco czułym czynnikiem 
predykcyjnym anafilaksji, co wynika z faktu, że istotna 
jest liczba epitopów rozpoznanych przez IgE na alergenie. 
Znacznie lepszym predyktorem rozwoju tej reakcji jest sto-
sunek swoistych IgE do całkowitego IgE. W porównaniu do 
względnie małej wartości predykcyjnej IgE swoistej wobec 
alergenu, diagnostyka immunologiczna oparta na ocenie 
obecności IgE swoistych wobec komponent alergenu (com-
ponent-resolved diagnosis) jest znacznie czulszym czynni-
kiem pozwalającym przewidzieć rozwój i stopień ciężkości 
reakcji anafilaktycznej [8].

Anafilaksja może być również mediowana mechani-
zmem niezależnym od IgE, przebiegającym z udziałem 
kompleksów immunologicznych lub dopełniacza czy też 
może być spowodowana bezpośrednią de granulacją ma-
stocytów i bazofilów. 

Powszechnie uznaje się, że swoiste IgG nie mają znacze-
nia w rozwoju anafilaksji. Tym niemniej, udowodniono, że 
anafilaksje u myszy inicjują swoiste IgG związane z anty-
genem na powierzchni komórek efektorowych, którymi są 
bazofile i neutrofile. Nie można wykluczyć, że w niektórych 
sytuacjach taki mechanizm odpowiada za rozwój anafilaksji 
u człowieka [9].

Ważną rolę w ujawnieniu się i przebiegu anafilaksji peł-
nią również czynniki kofaktorowe. Kofaktory są nieswoisty-
mi czynnikami, które modulują rozwój i stopień nasilenia 
reakcji anafilaktycznej poprzez zwiększenie biodostępności 
czynnika uczulającego. Taką rolę pełni wysiłek, alkohol czy 
też wręcz aspiryna. Wysiłek, spożycie alkoholu czy też za-
życie aspiryny. Przykładem tego jest zespół zależnej od wy-
siłku nadwrażliwości na mąkę pszenną (wheat-dependent 
exercise - induced anaphylaxis, WDEIA). Mechanizm dzia-
łania ASA jako czynnika nasilającego anafilaksję tłumaczy 
się supresyjnym oddziaływaniem ASA na ekspresję białka 
warunkującego prawidłowe funkcje połączeń ścisłych (tight 
junction) pomiędzy komórkami nabłonka przewodu pokar-
mowego i w konsekwencji nasilanie wchłaniania alergenu 
droga pokarmową.

Do czynników kofaktorowych anafilaksji zaliczamy rów-
nież choroby, które oddziaływują na przebieg anafilaksji 
w sposób swoisty narządowo. Są to choroby atopowe 
i choroby układu sercowo-naczyniowego. Należy pamię-
tać, że astma oskrzelowa jest istotnym czynnikiem ryzyka 
śmiertelnej anafilaksji. Rolę kofaktorów pełnią również leki 
stosowane z innych powodów niż alergia. Mastocytoza 
interferująca z mechanizmami immunologicznymi reakcji 
anafilaktycznej jest również przykładem kofaktora tej reak-
cji. Do czynników ko faktorowych należą również infekcje 
i stres [10,11].

Są dane, które wskazują, że czynniki kofaktorowe de-
terminują aż 40% przypadków anafilaksji. Świadomość 
znaczenia tych czynników kofaktorowych i ich identyfikacja 
umożliwia, niezależnie od rozpoznania alergenu, opraco-
wanie skutecznych strategii prewencyjnych.

Tym niemniej dalszych badań wymaga ocena znaczenia 
i charakteru wzajemnych zależności pomiędzy czynnikami 
kofaktorowymi, rodzajem i stopniem uczulenia. Jest to tym 
ważniejsze, że u niektórych chorych uogólniona, zagra-
żająca życiu anafilaksja rozwija się wyniku równoczesnej 
ekspozycji na parę czynników kofaktorowych i alergen. Co 
więcej, znaczenie określonego czynnika kofaktorowego jest 
zróżnicowane w zależności od profilu uczulenia chorego. 
Głębsze poznanie mechanizmu tego zjawiska jest niezbęd-
ne do opracowania skutecznej profilaktyki anafilaksji.

Leki jako przyczyna anafilaksji
Leki obok alergenów pokarmowych i alergenów jadów 

owadów błonkoskrzydłych należą do najczęstszych przy-
czyn anafilaksji. Do środków terapeutycznych, których 
stosowanie wiąże się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia 
reakcji anafilaktycznej, należą antybiotyki, niesteroidowe 
leki przeciwzapalne, leki stosowanie w znieczuleniu ogól-
nym, w tym głównie leki zwiotczające mięśnie oraz leki 
onkologiczne.

Na podstawie systematycznego przeglądu 49 badań 
z uwzględnieniem trzech meta-analiz oceniono zapadal-
ność i częstość występowania anafilaksji w Europie oraz 
oceniono czynniki wywołujące. W przypadku leków naj-
większy wskaźnik zapadalności wykazano dla preparatów 
osocza i streptokinazy. Umiarkowane ryzyko wystąpienia 
reakcji anafilaktycznej dotyczyło penicylin podawanych 
pozajelitowo, dekstranu, środków kontrastowych i pen-
toksyfiliny. Ryzyko było małe dla pirazolonów, diklofenaku, 
paracetamolu, ampicyliny, kloksacyliny i cefalosporyn [4].

Należy pamiętać, że chociaż reakcja anafilaktyczna nie 
zawsze przebiega w mechanizmie nadwrażliwości zależnej 
od IgE, to jednak stosowanie leków, przeciw którym wykry-
to swoiste IgE w testach skórnych lub we krwi, wiąże się 
z większym ryzykiem jej wystąpienia. Spośród wszystkich 
niesteroidowych leków przeciwzapalnych występowanie 
swoistych IgE potwierdzono głównie dla pyrazolonów. Ob-
raz kliniczny nadwrażliwości na pyrazolony jest typowy dla 
reakcji natychmiastowych i obejmuje również występowa-
nie wstrząsu anafilaktycznego. Oprócz pyrazolonów reakcje 
nadwrażliwości anafilaktycznej opisano również dla innych 
niesteroidowych leków przeciwzapalnych, jednak w tych 
przypadkach ryzyko ich wystąpienia jest znacznie mniejsze.

Spośród antybiotyków, leków przeciwgrzybiczych i che-
mioterapuetyków występowanie swoistych IgE udowod-
niono dla: penicylin, cefalosporyn, fluorochinolonów, ma-
krolidów, aminoglikozydów, ryfampicyny, glikopeptydów, 
imidazolów, nitrofurantoiny, co-trimoksazolu i izoniazydu. 
Nadwrażliwość na leki z grupy antybiotyków beta-lakta-
mowych, obejmującą penicyliny naturalne i syntetyczne, 
cefalosporyny, karbapenemy i monobaktamy może mieć 
charakter krzyżowy, dotyczący całej grupy lub wybiórczy, 
dotyczący tylko jednej z podgrup lub pojedynczej substan-
cji [12].
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Anafilaksja w trakcie zabiegów operacyjnych
Najczęstszą przyczyną anafilaksji okołooperacyjnej są leki 

zwiotczające. Odpowiadają za około 50-70% wszystkich re-
akcji anafilaktycznych zachodzących w trakcie operacji [13]. 
Do pozostałych najczęstszych czynników sprawczych zalicza 
się lateks i antybiotyki. Rzadko anafilaksję okołooperacyjną 
wywołują inne leki anestetyczne, takie jak leki nasenne 
(etomidat, propofol, ketamina i tiopental), leki miejscowo 
znieczulające i opioidy oraz płyny koloidowe i aprotynina. 
Około 60% reakcji przebiega w mechanizmie nadwrażliwo-
ści alergicznej z udziałem IgE. Na podstawie danych uzy-
skanych z rejestru działań niepożądanych występujących 
w trakcie znieczulania zgłaszanych we Francji częstość 
reakcji anafilaktycznej oceniono na 1/13 000 zabiegów 
znieczulenia ogólnego i miejscowego, przy czym 1/6500 
przypadków było wywołanych przez leki zwiotczające.

Spośród wszystkich leków zwiotczających stosowanych 
w anestezji największe ryzyko wiąże się ze stosowaniem 
sukcynylocholiny. Interesujące jest, że reakcja anafilaktyczna 
może wystąpić nawet bez wcześniejszego narażenia na leki 
z tej grupy. Uważa się, że uczulenie może być następstwem 
wcześniejszego kontaku z folkodyną, substancją zawartą 
w syropach przeciwkaszlowych, której budowa zbliżona 
jest do struktury leków zwiotczających.

Do grupy chorych obciążonych zwiększonym ryzykiem 
wystąpienia anafilaksji okołooperacyjnej zalicza się:

• chorych z rozpoznanym uczuleniem na jeden z leków lub 
środków używanych w anestezji,

• chorych, u których podczas poprzedniego znieczulenia 
wystąpiły objawy sugerujące reakcję nadwrażliwości,

• chorych z objawami nadwrażliwości na lateks,

• dzieci, które były poddane licznym operacjom, szczegól-
nie dzieci z rozszczepem kręgosłupa [14],

• chorych uczulonych na awokado, kiwi, banana, kasztany 
jadalne, grykę z powodu prawdopodobnej reakcji krzy-
żowej z alergenami lateksu.

Do czynników ryzyka wystąpienia reakcji anafilaktycznej 
podczas znieczulenia ogólnego nie zalicza się cech atopii 
i nadwrażliwości na inne leki niestosowane w trakcie ane-
stezji. Jest to bardzo ważne, gdyż podkreśla całkowity brak 
zasadności przeprowadzania diagnostyki nadwrażliwości 
na leki anestezjologiczne u chorych bez obciążającego wy-
wiadu dotyczącego występowania wcześniejszych reakcji 
sugerujących nadwrażliwość podczas poprzednich operacji 
[15].

W grupie leków onkologicznych anafilaksję obserwowa-
no przy podawaniu karboplatyny, cis-platyny i oksaliplatyny, 
taksenów, takich jak paklitaksel, L-asparaginazy, doksorubi-
cyny i adriamycyny. Nowym zagadnieniem jest występowa-
niem reakcji anafilaktycznych po zastosowaniu przeciwciał 
monoklonalnych zarówno w leczeniu nowotworów (anty-
Her2; trastuzumabu, anty-CD20; rituksimabu), jak i innych 
chorób, np. reumatoidalnego zapalenia stawów (anty-TNF 
alfa; adalimumabu, infliksimabu, etanerceptu) czy chorób 
alergicznych (anty-IgE; omalizumabu) [16].

Podobnie jak w przypadku reakcji anafilaktycznej wy-
wołanej przez inne czynniki, przy nadwrażliwości na leki 
zalecane jest zabezpieczenie próbki krwi w celu oznaczenia 

stężenia tryptazy. Kompleksowa diagnostyka powinna być 
przeprowadzana nie wcześniej niż po upływie 6 tygodni od 
reakcji anafilaktycznej. Konieczne jest szczegółowe zebranie 
danych z wywiadu z uwzględnieniem kolejności chronolo-
gicznej podawanych leków i środków diagnostycznych.

Należy również pamiętać o ryzyku wystąpienia anafi-
laksji związanej z przeprowadzaniem badań diagnostycz-
nych przy podejrzeniu nadwrażliwości na leki, szczególnie 
z grupy beta-laktamów [17]. Opisano przypadek reakcji 
anafilaktycznej przebiegającej z niewydolnością oddecho-
wą zakończonej zgonem, wywołanej testem śródskórnym 
z ceftriaksonem [18]. Specjalne oświadczenie w tej sprawie 
wydała ENDA, podkreślając konieczność przestrzegania ak-
tualnie obowiązujących wytycznych [19].

Pokarmy jako przyczyna anafilaksji
Anafilaksja pokarmowa stanowi najcięższą postać alergii 

pokarmowej. Aktualne rekomendacje EAACI (European 
Academy of Allergology and Clinical Immunology) zale-
cają rozpoznawanie anafilaksji pokarmowej wtedy, gdy 
pojawiają się objawy dotyczące dwóch lub więcej układów 
(skóra/błony śluzowe, układ pokarmowy, układ oddecho-
wy, układ krążenia) rozwijające się w sposób gwałtowny 
i w krótkim czasie od ekspozycji na prawdopodobny aler-
gen lub wtedy, gdy wystąpi hypotonia po ekspozycji na 
znany alergen pokarmowy [20,21].

Anafilaksja wywołana spożyciem pokarmów stanowi na-
rastający problem kliniczny we wszystkich grupach wieko-
wych, chociaż najwyraźniejszy wzrost obserwuje się u dzieci 
i młodych dorosłych. W Europie w ciągu ostatnich 10 lat 
zaobserwowano 7-krotny wzrost hospitalizacji dzieci z po-
wodu anafilaksji wywołanej pokarmami. U dzieci w wieku 
0-14 lat pokarmy są najczęstszym czynnikiem sprawczym 
anafilaksji. Dane epidemiologiczne wskazują, że problem 
anafilaksji pokarmowej dotyczy aktualnie ok. 17 mln osób 
w Europie, z czego 3,5 mln stanowią osoby poniżej 25 roku 
życia [22].

Opisano ponad 120 pokarmów mogących wywołać 
anafilaksję, którymi są najczęściej orzechy, orzeszki ziemne, 
mleko, jaja, mięso ryb i skorupiaki, różne gatunki owoców 
i warzyw. Objawy anafilaksji na różne pokarmy (owoce 
pestkowe, ryż, pomidory, migdały, orzechy, kukurydza, 
ananasy, winogrona) mogą być spowodowane obecnością 
panalergenów np. LTP (lipid transfer protein), wspólnych 
dla wielu gatunków roślin i odpowiedzialnych za wystę-
powanie reakcji krzyżowych. Istnieją jednak również inne 
rodzaje alergenów wykazujących możliwość wywoływania 
reakcji krzyżowych pomiędzy alergenami pokarmowymi 
pochodzenia zwierzęcego, a także alergenami pokar-
mowymi i wziewnymi.  Rola poszczególnych alergenów 
pokarmowych jako czynników sprawczych  anafilaksji jest 
uzależniona od nawyków żywieniowych w różnych krajach 
i regionach świata.

Stopień nasilenia reakcji anafilaktycznej wywołanej 
spożyciem określonego pokarmu może być zróżnicowany. 
Ekspozycja pokarmowa może wywołać jedynie łagodne 
objawy ze strony jamy ustnej, ale również być przyczyną 
wstrząsu anafilaktycznego przebiegającego z objawami 
ze strony wielu narządów i układów. Objawy anafilaksji 
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mogą wystąpić w ciągu kilku minut od spożycia pokarmu, 
mogą również rozwinąć się po kilku godzinach. Niestety, 
nie da się przewidzieć przebiegu i stopnia ciężkości ko-
lejnych epizodów anafilaksji. Żadne z wymiernych zabu-
rzonych w alergii pokarmowej wskaźników reaktywności 
immunologicznej nie koreluje z obrazem klinicznym reakcji 
anafilaktycznej. Analiza przypadków chorych, którzy zmarli 
w wyniku anafilaksji pokarmowej wykazała, że w znacznym 
odsetku przypadków anafilaksja zakończona zgonem była 
poprzedzona przynajmniej jednym epizodem anafilaksji 
o ciężkości I-II stopnia wg klasyfikacji Muellera. Często 
również w przeszłości udało się zidentyfikować alergen 
odpowiedzialny za wywołanie anafilaksji. U chorych z aler-
gią pokarmową, w przeważającej części przypadków (ok. 
80%) występują objawy ze strony skóry (pokrzywka, obrzęk 
naczynioruchowy). Nieco rzadziej objawy dotyczą prze-
wodu pokarmowego (nudności, wymioty, kurczowe bóle 
brzucha, biegunka), układu oddechowego (skurcz oskrzeli, 
skurcz krtani, wodnisty wyciek z nosa). Najcięższe postaci 
obejmują objawy ze strony układu krążenia: zaburzenia 
rytmu serca, tachykardia i spadek ciśnienia tętniczego pro-
wadzący do utraty świadomości. Uważa się, że najczęstszą 
bezpośrednią przyczyną śmierci w przypadku anafilaksji 
pokarmowej jest obrzęk krtani i skurcz oskrzeli [23].

Dotychczas nie wyjaśniono w pełni mechanizmu re-
akcji anafilaksji pokarmowej. Nie ulega wątpliwości, że 
podstawowym mechanizmem jest reakcja zależna od IgE, 
w której przeciwciałami są swoiste IgE skierowane przeciw-
ko określonym alergenom pokarmowym. Nie wyklucza się 
jednak również innych mechanizmów odpowiedzialnych 
za aktywację mastocytów i fagocytów, które prowadzą do 
nieswoistej degranulacji tych komórek i wywołania reakcji 
anafilaktycznej w mechanizmie niezależnym od IgE [24]. 
Alergeny pokarmowe odpowiedzialne za reakcje anafilak-
tyczne są najczęściej glikoproteinami o m.cz. 10-70 kDa, 
ciepłostałymi, opornymi na działanie kwasów i proteaz 
działających w przewodzie pokarmowym. Zdarzają się 
również reakcje wywołane alergenami węglowodanowymi 
(galaktoza-α-1,3-galaktoza, α-gal), zawartymi w mięsie wo-
łowym, wieprzowym i baraninie [25].

Czynnikami predysponującymi do alergii pokarmowej 
mogą być: niedojrzałość bariery jelitowej, ilość wytwarza-
nego soku żołądkowego, równoczesne spożycie alkoholu, 
infestacja pasożytnicza, skład flory bakteryjnej zasiedlającej 
jelita, ale za najistotniejszy czynnik ryzyka wystąpienia ana-
filaksji pokarmowej uważa się przebytą reakcję anafilak-
tyczną wywołaną spożyciem pokarmu. Za grupę podwyż-
szonego ryzyka anafilaksji uważa się młodych dorosłych, ze 
współistniejącą astmą oskrzelową, z udowodnioną alergią 
na orzechy, orzeszki ziemne, owoce morza.

Jedyną pewną metodą zapobiegania wystąpienia anafi-
laksji pokarmowej jest karencja alergenowa. W odniesieniu 
do niektórych alergenów pokarmowych postępowanie 
takie jest utrudnione ze względu na występowanie tzw. 
„alergenów ukrytych” oraz nierzetelnego oznakowania 
składu pokarmów [26,27]. Należy wierzyć, że w przyszłości 
zostaną opracowane skuteczne metody leczenia/prewencji 
alergii pokarmowej.

Anafilaksja indukowana wysiłkiem
Wysiłek fizyczny jest jednym z ważnych czynników 

kofaktorowych odpowiedzialnych za rozwój anafilaksji. 
Objawy na ogół występują w ciągu 30 minut od rozpo-
częcia wysiłku i często wymagają współdziałania dodatko-
wego czynnika którym najczęściej jest uczulający pokarm. 
Sztandarowym przykładem takiego współoddziaływania są 
reakcje występujące u osób z alergią na zawartą w pszenicy 
gliadynę. U większości osób z tym rodzajem alergii objawy 
występują dopiero w sytuacji spożycia pokarmu na bazie 
pszenicy oraz wykonywanej w nieodległym czasie aktyw-
ności fizycznej. Podobne reakcje mogą występować także 
po wielu innych pokarmach jak również po spożyciu alko-
holu lub zażyciu leków [28]. Rozwój anafilaksji wywołanej 
wysiłkiem zależny jest z jednej strony od stopnia uczulenia 
a z drugiej od nasilenia wysiłku [10]. W większości przy-
padków bodźcem musi być wysiłek o odpowiednio dużym 
nasileniu aczkolwiek nierzadko wystarcza już umiarkowany 
czy też wręcz niewielki wysiłek [29,30]. Dodać należy, że 
innymi czynnikami mogącymi w skojarzeniu z wysiłkiem 
powodować anafilaksję mogą być zbyt niska lub zbyt wy-
soka temperatura [31], narażenie na alergeny roślinne [32] 
a także spożycie roztoczy kurzu domowego przez osoby 
uczulone [33].

Sugeruje się, że mechanizm oddziaływania wysiłku 
jako czynnika sprawczego reakcji anafilaktycznej polega 
na zmniejszeniu szczelności połączeń komórek nabłonka 
błon śluzowych co ułatwia wchłanianie alergenu [34-36]. 
Inne mechanizmy mogące wyjaśnić zjawisko anafilaksji 
prowokowanej wysiłkiem to zwiększona aktywność ko-
mórkowa występująca wskutek powodowanego wysiłkiem 
wzrostu osmolalności osocza [34,37,38]. Należy również 
zauważyć, że wysiłek fizyczny powoduje obniżenie progu 
aktywacji mastocytów i bazofilów [10]. Aktywność fizyczna 
obniża bowiem pH krwi oraz tkanki mięśniowej co sprzyja 
degranulacji mastocytów i uwalnianiu mediatorów odpo-
wiedzialnych za rozwój anafilaksji [39]. Niektórzy autorzy 
wskazują na genetyczne podłoże skłonności do występo-
wania anafilaksji indukowanej wysiłkiem [28].

Rozpoznanie anafilaksji indukowanej wysiłkiem opiera 
się na charakterystycznym obrazie klinicznym oraz testach 
czynnościowych. Test prowokacji wysiłkiem w wielu sytu-
acjach stanowi złoty standard w diagnostyce tego rodzaju 
anafilaksji. Zasady wykonania tego testu są zbliżone do 
reguł obowiązujących w teście wysiłkowym wykorzysty-
wanym w diagnostyce choroby niedokrwiennej serca [40]. 
Prowokacja wysiłkiem wykonywana jest na czczo a w razie 
konieczności (przy podejrzeniu skojarzonej reakcji nadwraż-
liwości np. na pokarmy lub leki), test wykonywany jest także 
po upływie około godziny po podaniu któregoś z tych czyn-
ników. Należy jednakże zauważyć, że w pewnym odsetku 
przypadków wyniki testu skojarzonej prowokacji „kofaktor-
wysiłek” mogą być fałszywie negatywne, gdyż czasami do 
sprowokowania objawów konieczne są także odpowiednie 
warunki otoczenia [41]. Jest to przykład kompleksowego 
współoddziaływania „czynnika kofaktorowego” i szeroko 
rozumianego środowiska zewnętrznego.
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W diagnostyce różnicowej anafilaksji indukowanej wy-
siłkiem należy brać pod uwagę m.in. pokrzywkę choliner-
giczną oraz astmę wysiłkową. W pokrzywce cholinergicznej 
dolegliwości wywoływane są zarówno przez wysiłek fizycz-
ny jak i inne czynniki powodujące wzrost temperatury ciała 
takie jak np. kąpiel w ciepłej wodzie. U wielu chorych na 
astmę wysiłek wywołuje skurcz oskrzeli, ale nie towarzyszą 
mu inne objawy należące do typowego obrazu anafilaksji. 
W diagnostyce tej patologii również wykorzystywany jest 
test wysiłkowy z analizą zmienności parametrów spirome-
trycznych. W niektórych sytuacjach również napady wro-
dzonego obrzęku naczynioruchowego mogą być induko-
wane aktywnością fizyczną. Podobnie u chorych cierpiących 
na pokrzywkę z zimna objawy anafilaksji mogą rozwijać się 
w trakcie wysiłku wykonywanego w warunkach niskiej tem-
peratury otoczenia [28].

W zapobieganiu anafilaksji wysiłkowej bardzo dużą rolę 
odgrywa edukacja pacjenta który powinien być zwłaszcza 
poinformowany o zakazie wykonywania wysiłku w krótkim 
czasie przed lub po ekspozycji na czynnik uczulający. Istnieją 
również nieliczne doniesienia o zapobiegawczej roli niektó-
rych leków takich jak kromony, leki przeciwhistaminowe lub 
antyleukotrienowe [42-45]. Dane te jednak charakteryzują 
się stosunkowo niskim stopniem dowodu naukowego.

Postępowanie diagnostyczne i leczenie anafilaksji
U każdego chorego, który przebył wstrząs anafilaktyczny/

uogólnioną reakcję systemową powinna być przeprowa-
dzona diagnostyka alergologiczna mająca na celu identyfi-
kację czynnika sprawczego tej reakcji.

Panel diagnostyczny obejmuje: testy skórne z alergenami 
inhalacyjnymi, z alergenami pokarmowymi, testy prick-to-
prick z natywnymi alergenami pokarmowymi, testy skórne 
i śródskórne w diagnostyce alergii na leki, na jad owadów, 
swoiste sIgE wobec lateksu, jadowi owadów,  alergenom 
pokarmowym, test wysiłkowy, testy swoistej prowokacji.

Uwaga!

Zbyt rzadko w trakcie epizodu anafilaksji zabezpiecza 
się krew do oznaczenia tryptazy. W tym celu należy pobrać 
krew w objętości 5 ml w ciągu 15 min. do 3-6 godzin od 
wystąpienia objawów anafilaksji; po uzyskaniu skrzepu 
krew należy odwirować, a surowicę przechować w tem-
peraturze -20oC [46]. Badanie to służy potwierdzeniu ana-
filaksji, jest także standardem diagnostycznym u chorych 
z podejrzeniem mastocytozy.

Leczenie anafilaksji
Rozpoznanie anafilaksji jest rozpoznaniem klinicznym, 

a szybkość udzielenia pomocy ma znaczenie krytyczne dla 
rokowania. Dlatego też postępowanie w anafilaksji wyma-
ga szybkiej interwencji, która obejmuje [46]:

1. domięśniowe podanie adrenaliny (hamowanie obwodo-
wej wazodilatacji poprzez agonistyczne oddziaływanie 
na receptory α, β) w przednio-boczną powierzchnię 

uda, co zapewnia szczyt stężenia leku w surowicy po 
8 minutach (porównywalne stężenie osiąga się po poda-
niu podskórnym po 32 minutach) [47]. Nie ma przeciw-
wskazań do stosowania adrenaliny wobec rozwijającego 
się wstrząsu;

2. tlenoterapię – 100% tlen o przepływie 6-8 l/min;

3. resuscytację płynową (dziecko – 10-20 ml/kg/20 min, 
dorosły - 10 ml/kg w ciągu 5 min.);

4. zapewnienie pozycji optymalnej dla rzutu serca z unie-
sionymi kończynami dolnymi (chroni przed zgonem 
w mechanizmie pustej żyły próżnej górnej i pustej ko-
mory serca);

5. pilne wezwanie pomocy;

6. inne, (poza adrenaliną) leki (przeciwhistaminowe i gli-
kokortykosteroidy systemowe, a u chorych z obturacją 
oskrzeli dodatkowo wziewnie szybko działające β2-mi-
metyki) mają w anafilaksji znaczenie wspomagające.

Dalsze postępowanie zależy od skuteczności leczenia 
interwencyjnego. Przy optymalnym przebiegu chory może 
zostać wypisany do domu po kilku - kilkunastogodzinnej 
(rozpatrywać zawsze indywidualnie) obserwacji. W razie 
słabej odpowiedzi na leki konieczna jest pilna hospitali-
zacja. Pamiętać należy o możliwości rozwoju drugiej fazy 
wstrząsu, która może wystąpić pomimo prawidłowego 
leczenia. Powyższe zalecenia mają charakter opinii eksper-
tów, co wynika z braku kontrolowanych badań dotyczących 
leczenia anafilaksji [48,49] Każdy chory po reakcji anafilak-
tycznej powinien otrzymać:

1. receptę na adrenalinę do samodzielnego podania (am-
pułkostrzykawka a 0,3 mg adrenaliny/autowstrzykiwacz 
a 0,3 mg adrenaliny dla dorosłych i dzieci o masie ciała 
>25 kg lub autowstrzykiwacz a 0,15 mg adrenaliny dla 
dzieci o masie ciała 10-25 kg) wraz z technicznym prze-
szkoleniem co do sposobu podania leku oraz pisemną 
instrukcją postępowania,

2. pisemną informację o objawach wskazujących na rozwi-
jającą się anafilaksję,

3. skierowania do alergologa celem rozpoznania przyczyn 
anafilaksji i ustalenia dalszego postępowania. U chorych 
na astmę konieczna jest także optymalizacja jej kontroli.

Podsumowanie
1. Anafilaksją jest jedyną z manifestacji alergii, może być 

także przejawem nadwrażliwości nieimmunologicznej.

2. Jest stanem bezpośredniego zagrożenia życia, do któ-
rego dochodzi po aktywacji bazofilów i mastocytów po 
zadziałaniu różnych patogennych czynników.

3. Stan ten wymaga natychmiastowej interwencji farmako-
logicznej, w tym przede wszystkim podania adrenaliny.

4. Opóźnienie w podaniu tego leku istotnie zwiększa ryzyko 
zgonu w przebiegu anafilaksji.
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