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Alergia na jad blonkoskrzydlych
— obraz kliniczny i epidemiologia

Miejsce uzqdlenia przez ose czy pszczote jest bole-
sne. Bélowi towarzyszy obrzek i zaczerwienienie. Obja-
wy te stopniowo malejq, by po pewnym czasie zanikngé.
Jednak taka reakeja, ktérg okreslamy jako normalng, nie
wystepuje u wszystkich. Czeé¢ uzgdlonych oséb reaguje
znacznie bardziej burzliwie - wystepuje u nich duzy od-
czyn miejscowy (LLR - large local reaction), a nawet obja-
wy ze strony réznych narzqdéw. Wg klasycznego i stale
aktualnego podziatu H. Muellera [1] rozréznia sie 4 stop-
nie odczyndéw systemowych (SYS). Obejmujq one zmiany
od uogélnionej pokrzywki i obrzeku naczynioruchowe-
go poprzez bronchospazm, objawy ze strony przewodu
pokarmowego, krgzenia, po wstrzgs. Méwimy wéwczas
o andfilaksji, a o jej dramatyzmie $wiadczy fakt, ze moze
w jej przebiegu dojé¢ do zgonu. Wspomniane odczyny
traktuje sie jako wyraz alergii na jady owadéw zqdlgcych.
Pismiennictwo dotyczqce tej tematyki jest obfite, jednak
zaskakuje fakt, ze pewne pytania stawiane juz przed laty,
a gtéwnie dotyczgce patomechanizmu zjawisk, choé nie
tylko, dotqd nie znalazty odpowiedzi.

Taksonomia owadéw rzedu btonkoskrzydtych jest doé
zfozona. Z medycznego punktu widzenia istotne sq nadro-
dziny pszczotowatych (Apidae) i osowatych (Vespidae);
taczy je min. posiadanie narzqdu jadowego stanowigcego
potencjalne zagrozenie dla cztowieka [2]. Rodzina mré-
wek (Myrmicidae) ma réwniez przedstawicieli z dobrze
rozbudowanym aparatem zgdlgcym. Mréwki te mogq
dawaé reakcje alergiczne tqcznie z odczynami andfilak-
tycznymi, ale nie wystepujg w Polsce [3]. Biologia zqdlg-
cych owadéw btonkoskrzydtych jest fascynujgca, na uwa-
ge zastugujq chocby ich zachowania spoteczne bedqgce
przedmiotem zainteresowania biologéw i socjologdw; sq
tez tematem literackim (M. Maeterlinck: Zycie pszczéf).

Reprezentacja sktadnikéw

Mechanizmy nadwrazliwosci na jad
Atakujgc przeciwnika, a czesto jest to element obrony,
owady zqdlg i tym samym wprowadzajq do ciata ofiary
jad. Ma on dziatanie toksyczne, ale wiréd jego licznych
sktadnikéw sq réwniez uczulajgce alergeny. U wigkszosci
btonkéwek jady zawierajg aminy biogenne, biatka i za-
sadowe peptydy. Tabela | przedstawia reprezentacyjne
sktadniki jadu btonkoskrzydtych. Peptydy i fosfolipazy za-
warte w tej ztozonej mieszance réznych substancji wywo-
tujq zjawiska cytotoksyczne, neurotoksyczne lub hemoli-
tyczne. Enzymy i inne biatka majq dziatanie alergizujqgce,
melityna jadu pszczét ma tez istotne znaczenie jako aler-
gen. Z kolei aminy przez rozszerzenie naczyn i wzrost ich
przepuszczalnoéci powodujq rozprzestrzenienie sig jadu.
Funkcja biologiczna Antygenu 5 obecnego w jadzie os
dotqd nie jest znana [4]. Jad pszczét rézni sie od os pod
wzgledem immunochemicznym; jady oski zwanej yellow
jacket i szerszeni cechujq sie w duzym stopniu krzyzowq
reaktywnosciq i zawierajq zasadniczo te same alergeny
[5]. Aktywno$é biologiczna tych licznych, aczkolwiek na-
wet nie do kofica poznanych sktadowych jadu, powoduie,
ze odczyny pouzqgdleniowe cechuje duza dynamika. Jak
wspomniano, w reakcji na jad mogq bra¢ udziat mechani-
zmy alergiczne, z ktérych naijistotniejszy to nadwrazliwoéé
typu natychmiastowego, IgE-zaleznego [6]. Z powodu dro-
gi i dawki wprowadzonego do organizmu alergenu notuje
sie istotne réznice w poréwnaniu do innych, zwigzanych
z atopiq alergii, w ktérych po ekspozycji wziewnej, pokar-
mowej czy kontaktowej absorbowana jest raczej niewiel-
ka ilo$¢ alergendw. Ponadto, w skérze, w duzej obfitosci
wystepujq komérki efektorowe, gtéwnie mastocyty ito
z nimi alergeny jadu majq szybki kontakt. Wiele uwagi
po$wigcono predyspozycjom genetycznym do wystgpienia

Sucha waga

Typy substanciji w %
S}Jbstanc]e Aminy biogenne, cukry, aminokwasy, oligopeptydy, fosfolipidy 20-25
niskoczgsteczkowe

Peptydy Melityna, apamina, czynnik degranulujgcy mastocyty, kininy 50-60
Proteiny Fosfolipazy, hialuronidaza, fosfataza, esteraza, Antygen 5 15-30



alergii na jad owadéw, nie wykazano jednak rodzinnej
sktonnosci do tej alergii ani czestszego wystepowania jej
objawdw u oséb atopowych [5]. Czynniki genetyczne tak
istotne w chorobach atopowych, w alergii na jad owadéw
odgrywajg mniejszq role. Ceche atopii mozna wykazad
u 13-27% oséb z objawami alergii na jad owadéw [1].
Nittner-Marszalska i wsp. wykazali zalezno$é miedzy sIgE
przeciw jadowi owaddw a dodatnim testem skérnym na
tymotke. Innych relacji nie stwierdzili [7]. Obserwacije kli-
niczne wskazujq, ze obcigzenie atopiq zwigksza ryzyko
wystgpienia powazniejszych, czesto oddechowych postaci
klinicznych alergii na jad. Fakt, ze objawy alergii na jad
owaddéw wystepujq przede wszystkim u 0séb z podwyz-
szonym stezeniem swoistych przeciwciat IgE przeciwko
jadowi, jest argumentem przemawiajgcym za udziatem
czynnika genetycznego w wystepowaniu nadreaktywno-
$ci immunologicznej w tym zjawisku.

Wplyw $rodowiska wyraza sie zaleznoscig miedzy wy-
stepowaniem odczynéw pouzqgdleniowych a ekspozyciq
na owady. Najwieksze narazenie na jad majq pszczelo-
rze; 31-38% z nich reaguje odczynem miejscowym, a 22-
-43% ma uvogdlnione objawy
alergiczne [wg 8]. Czesciej niz
w innej populaciji u pszczelarzy
wykrywa sie w surowicy swoiste
przeciwciata IgE (do 70% ba-
danych), oprécz nich réwniez
specyficzne 1gG4 przeciwko
jadowi pszczoty, ktére majg mieé dziatanie ochronne.
Koresponduje to z obserwacjq, ze ryzyko odczynu po
vzqdleniv maleje wraz ze wzrostem liczby uzqdlen i jest
bardzo mate dla zgdlonych ponad 200 razy rocznie.

nicznych alergii na jad.

Obraz kliniczny

Kliniczne objawy alergii majg charakter miejscowy
lub vogdlniony (SYS). Definicja miejscowego odczynu
alergicznego jest umowna i arbitralna; za taki odczyn
przyjmuje sie naciek o $rednicy przekraczajgcej 10 cm
i utrzymujqcy sie ponad dobe [?]. Definicja ta budzi za-
strzezenia natury pragmatycznej, bo jak ocenié odczyn,
ktéry nie osiqgnat wymaganej wielkosci, ale utrzymuje sie
np. 2 lub wiecej dni. Czy jest on jeszcze ,normalny”, czy
juz alergiczny?

Reakcje uogdlnione wg skali Millera klasyfikowane
sq w 4 stopniach: do stopnia | i Il zalicza sie pokrzywke,
obrzek naczyniowo-ruchowy, kotatania serca, nudnosci,
stopien |l i IV obejmuje objawy bronchospastyczne, krqze-
niowe, wreszcie wstrzgs (tab. II). Symptomatologia uogél-
nionych reakgji alergicznych po
uzqdleniv zawiera szeroki wa-
chlarz innych objawéw patolo-
gicznych, a to $wiqd i pieczenie
skéry, chrypke, stridor, kaszel,
niepokdj, paniczny strach (an-
gor animi), objawy ze strony przewodu pokarmowego to
nudnosci, béle brzucha, biegunka, krgzeniowe-stenokar-
dia, zaburzenia przewodnictwa i rytmu. Obraz kliniczny
dodatkowo komplikuje fakt, ze toksyczne sktadowe jadu
mogq bezposrednio uszkodzié migsien serca, zwtaszcza

Obcigzenie atopiq zwigksza ryzyko wystgpienia
powazniejszych, czesto oddechowych postaci kli-

Najwieksze narazenie na jad majq pszczelarze;
31-38% z nich reaguje odczynem miejscowym,
a 2-43% ma vogélnione objawy alergiczne.

Typ reakcji: Objawy:

$wiqd, pokrzywka, obrzek,

| - mniejsza S
I ostabienie

ucisk w klatce piersiowej, bicie

Il - vogélniona serca, zawroty gtowy, nudnoéci,
béle brzucha

. senno$é, trudnoéci w oddychaniu,

Il - ciezka ) i
wymioty, biegunka
spadek ciénienia krwi, uczucie

IV - wstrzgs

filakt zagrozenia, sinicq, splgtanie, utrata
anafilaktyczn (oo,
yezny przytomnosci, smierc

przy wielu jednoczasowych uzqdleniach. Osoby z weze-
$niejszymi chorobami sercowo-naczyniowymi sq prawdo-
podobnie bardziej wrazliwe na
bezposrednie toksyczne dzia-
tanie jadu. Zaburzenia neuro-
logiczne, chod rzadsze, wyste-
puja joko drgawki, porazenia,
zapalenie wielonerwowe;
manifestacje ze strony uktadu
krwiotwérczego obejmujq cytopenie, skazy krwotoczne.
Opisywano zapalenie nerek, objawy reumatologiczne [5].
Pacjenci z mastocytozq mogq mieé reakcje alergiczne po-
dobne do innych chorych lub mieé objawy choroby bez
wykrywanych przeciwciat anty IgE [10].

Wstrzgs pouzqdleniowy to ,ukoronowanie” reakcji na
jad, objawia sie ostabieniem, zaburzeniem $wiadomosci
i wreszcie moze konczy¢ sie zgonem. Z badan epidemio-
logicznych wynika, ze najczestsze objawy systemowe sq
ze strony skéry i uktadu oddechowego, wystepujg u 78%
0s6b juz w ciggu 20 min, u 11% do 40 min od uzqdlenia
[1,9]. W nomenklaturze omawianych zagadnief uzywa sie
jako réwnorzedne dwa okreélenia: reakcja alergicznaii re-
akcja anafilaktyczna na jad owadéw. Okazuje sig, ze nie
jest to tylko sprawa formalna, zwigzana z nazewnictwem;
trwajq zazarte dyskusje badaczy, dotyczqce definiowania
zwlaszcza andfilaksji. Wytonity sie 2 grupy - zwolenni-
kéw patomechanizmu zjawisk jako podstawy definiowa-
nia anafilaksji oraz tych, ktérzy uwzgledniajq gtéwnie
manifestacje kliniczng schorzenia [11 - Anaphylaxis:
Final discussion]. W patogene-
zie wiekszoéci odczynéw udaje
sie wykazaé udziat reakeji typu
natychmiastowego i obecno$é
jadowo-specyficznych prze-
ciwciat klasy IgE. W niektérych
przypadkach podejrzewa sie reakcje alergicznq typu |l
wg Gella i Coombsa, zwtaszcza gdy wystepujq objawy
hematologiczne lub typu Ill (choroba posurowicza, zespét
Schénleina-Henocha). Nie zawsze udaje sie udokumen-
towad te typy reakcji. Badacze zajmujqcy sie tymi zagad-



nieniami zaproponowali termin ,sumacyjnej andfilaksji”,
ktéry dotyczy tych fenomendw, w ktérych intensywnosc re-
akgji nie zalezy tylko od stopnia uczulenia, ale réwniez od
wspdtistniejgcych innych czynnikéw, jak infekcja, wysitek
fizyczny, psychiczny stres czy stosowane leczenie (np. beta
blokerami, inhibitorami konwertazy angiotenzyny-ACE).
U pacjentéw z andfilaksjg na jad owadéw stwierdzano
obnizony poziom angiotenzyny, ktéry odwrotnie korelo-
wat z cigzkosciq reakciji [2]

Czestos¢ wystepowania objawoéw alergii

Czesto$é wystepowania alergii na jad owadéw btonko-
skrzydtych nie jest doktadnie poznana. Zagadnieniu temu
po$wiecono dotychczas w po-
réwnaniu z innymi chorobami
alergicznymi znacznie mniej
badan. Badania epidemiolo-
giczne opisujgce alergie na
jad owadéw btonkoskrzydtych
sq nie tylko rzadsze, ale dotyczq czesto mniejszych grup
populacyjnych i dotychczas nie ma wéréd nich badan
wieloosrodkowych.

Ocenie epidemiologicznej poddaje sie rozpowszech-
nienie lokalnych, systemowych lub obu tych postaci alergii
na jad owaddéw. Alergia na uzqdlenia owadéw moze sie
pojawié u oséb w kazdym wieku, zwtaszcza po wielo-
krotnych uzqgdleniach. Wskazniki zachorowar na ten typ
alergii rézniq sie znacznie pomiedzy sobg w poszcze-
géInych opracowaniach [8,11,12,13]. Duzy rozrzut wy-
nikéw opisujgcych zaréwno reakeje LL, jak SYS wynikaé
moze z powoddéw metodologicznych i demograficznych.
Metodologicznych, poniewaz dla zbadania czestosci wy-
stepowania pouzqgdleniowych reakgji alergicznych wyko-
rzystywane sq réznorodne narzedzia badawcze. Rozpo-
wszechnienie alergii na jad oceniane jest na podstawie
retrospektywnej oceny dokumentacji lekarskiej, badan
ankietowych prowadzonych korespondencyjnie (poczta,
internet) lub przy pomocy pracownika medycznego oraz
na podstawie wynikéw badan diagnostycznych. Istotne
dla ostatecznego wyniku badan epidemiologicznych sq
tez czynniki demograficzne. Po-
niewaz badane populacje réz-
niq sie znacznie pod wzgledem
liczebnosci, wieku, pfci, stopnia
ekspozycji i obcigzenia atopig,
wyniki poszczegélnych opracowan nie zawsze sq repre-
zentatywne i poréwnywalne. Nalezy zauwazyé, ze sam
wywiad nie umozliwia odréznienia reakcji alergicznej od
wazowagalnej czy psychogennej, ktére mogq wystqpié w
czasie uzqdlenia. W wiekszosci opracowarn rozpowszech-
nienie alergii na jad ocenia sie za pomocq: przekrojo-
wych badarn ankietowych (ang. cross-over), a tez oceny
wyniku testéw diagnostycznych ,in vivo” i ,in vitro” wy-
krywajqgcych uczulenie na jad oraz potgczenia obydwu
tych metod.

Kazdy z wymienionych wariantéw badawczych ma
swoje zalety i ograniczenia. Podstawowq zaletq bada-
nia ankietowego jest: niski koszt dajgcy szanse oceny

nych vzqdleniach.

Alergia na uzqdlenia owadéw moze sig pojawié
u 0séb w kazdym wieku, zwtaszcza po wielokrot-

Dodatni wynik testu laboratoryjnego nie jest réw-
noznaczny z rozpoznaniem choroby.

duzych, reprezentatywnych grup, spetnienie warunkéw
losowosci doboru. Natomiast gtéwng wadg ankiety jest
prawdopodobieristwo uzyskania btednych informacji wy-
nikajgcych z subiektywnej oceny zdarzenia chorobowego
przez ankietowanych. Z kolei wykorzystanie badan ,in
vitro” do celéw epidemiologicznych jest bardzo kosztow-
ne, co redukuje liczebno$é przebadanej populaciji, stwa-
rza problemy logistyczne oraz ryzyko, ze prébka nie jest
reprezentatywna. Ponadto dodatni wynik testu laborato-
ryjnego nie jest réwnoznaczny z rozpoznaniem choroby.
Kombinacja obu metod, oceny wywiadu i wynikéw pro-
cedur diagnostycznych, jest teoretycznie idealnym potg-
czeniem, ale wymusza dwie fazy badania, co zwieksza
ryzyko tzw. wypaczenia (ang.
bias) zwigzanego z nadrepre-
zentatywnoscig, w drugim eta-
pie postepowania, tej grupy
ankietowanych oséb, ktére uwa-
zajq, ze w ich przypadku istnie-
je problem zwigzany z badanym schorzeniem. Dowodem
na tego rodzaju ,wypaczenia”, sq badania Nittner-Mar-
szalskiej i wsp.; nalezq do nielicznych przeprowadzonych
w Polsce [7,14]. Oba badania dotyczyty mieszkancéw
Dolnego Slgska. Pierwsze z nich miato charakter dwu-
fazowy. We wstepnym etapie, do losowo wybranych
1000 respondentéw, wystano szczegétowq ankiete, zto-
zonq z okoto 20 pytan, ktérq samodzielnie wypetnito 881
oséb. W drugiej fazie z 255 oséb, ktére odpowiedziaty
twierdzgco na pytania dotyczqce reakcji alergicznej na
jad owaddéw, wybrano losowo grupe, ktéra ponownie
wypetniata ankiete przy pomocy lekarza. Faza pierwsza
wykazata wystepowanie reakji lokalnej u 16% ankietowa-
nych i systemoweju 12,9%. Faza druga, obiektywizujgca
relacje pacjenta dowiodta, ze najczescie| potwierdzano
relacje dotyczqce powaznych odczynéw alergicznych po
vzqdleniu (SYS lll: 100%, SYS II: 88%), a najrzadziej to-
godnych jej postaci systemowych (SYS I: 68%) i lokalnych
[14]. Wynik drugiej fazy badania dowodzi, ze ankieta
wypetniana samodzielnie przez pacjenta moze zawyzad
odsetek zaréwno lokalnych, jak tagodnych odczynéw
systemowych po uzgdleniu, co
moze wynikaé z niewtasciwego
rozumienia przez respondentéw
definicji alergicznego odczynu
lokalnego i/lub pokrzywki. Dru-
gie badanie przeprowadzono w ramach programu ECHS
(European Community Health Survey) na losowo wybra-
nych mieszkacach Wroctawia i okolic. Sposréd 2050
respondentéw, ktérzy odpowiedzieli na wstepng ankiete
dotyczqcq dolegliwosci alergicznych, wytoniono drogq
losowania grupe 169 oséb, ktére w asyscie lekarza wy-
petnity szczegétowq ankiete dotyczqcq wystepowania
alergii na jad owadéw. Wyniki analizy kwestionariuszy
byty zblizone do wynikéw Il fazy poprzedniego badania:
lokalne reakcje alergiczne wystepowaty u 11,8%, syste-
mowe u 8,9% [7].

Oszacowanie czestosci wystepowania alergii na jad
na podstawie badan ankietowych jest utrudnione z po-



wodu braku ujednolicenia kryteriéw diagnostycznych.
Woyniki ankiet dodatkowo mogq byé obcigzone btedem
przeszacowania, poniewaz kwestionariusz zwykle reda-
gowany jest z myélqg o jego funkgji przeglgdowej, a przy
jego opracowaniu przyznaje sig pierwszenstwo czutosci
nad swoisto$ciq. Ponownie zaznaczam, ze wynik badania
ankietowego nie réznicuje cha-
rakteru odczynu pouzqdlenio- ~Testy skérne moggq byé
reakcji o réznej patogenezie:

zaleznych i niezaleznych od

przeciwciat IgE, toksycznych, emocjonalnych iinnych.
Poprawnosé wynikéw badan ankietowych mozna zwiek-
szyé przez udziat w wypetnianiu ankiety lekarza lub we-
ryfikacje rozpoznania badaniami diagnostycznymi ,in
vivo” lub ,in vitro”.

Czestosé uczulen na jady

Jako kryterium czestodci wystepowania alergii na jad
owaddéw wykorzystywane sq testy oceniajgce obecnoéé
w skérze lub/i surowicy swoistych przeciwciat klasy IgE
skierowanych przeciwko alergenom jadu. Wyniki badan
epidemiologicznych opartych na tych metodach cechuje
rozrzut bedgcy m in. konsekwencjq zastosowania proce-
dur o réznej czutosci i swoistosci (np. metody oceny slgE
w surowicy: FAST, RAST, EAST lub zréznicowanych testéw
skérnych).

Poréwnujqc rezultaty badah opartych na teécie skér-
nym, nalezy uwzglednié rodzaj wykonanego testu (prick
versus $rédskérny) oraz stezenie jadu, ktére ma decydu-
jacy wptyw na ostateczny wynik badania. Czuto$é testu
punktowego jest zdecydowanie nizsza niz testu §rédskér-
nego, a zastosowanie wyzszych stezen jadu, np. 10-3 g/L
w poréwnaniu do 10-6 g/L, istotnie zwigksza czutoéé
badania kosztem jego swoistoéci. Czynnikiem ogranicza-
jacym warto$¢ epidemiologiczng badan opartych na te-
stach diagnostycznych jest fakt, ze wykazanie obecnoici
przeciwciat IgE, dowodzqgce
uczulenia na jad, nie jest réw-
noznaczne z rozpoznaniem
alergii na jad. | przeciwnie, ne-
gatywny wynik testu skérnego
czy oznaczen slgE w surowicy
nie wyklucza rozpoznania alergii na jad owadéw. Brak
obecnoici slgE moze wynikad ze zbyt matej czutosci me-
tody oceniajgcej miano slgE, redukcji miana przeciwciat
do wartoici nieoznaczalnych wraz z uptywem czasu od
momentu uzqdlenia oraz innego niz typ natychmiasto-
wy patomechanizmu reakcji alergicznej. Prospektywne
badania epidemiologiczne dowodzq réwniez zjawiska
przeciwnego, konwersji testu skérnego u oséb z ujemnym
dotychczas wynikiem badania. W trakcie 5-letniej obser-
wacji pacjentéw, ktérzy nie reagowali klinicznie na vzg-
dlenie i mieli ujemny test skérny z jadem, u 8% test skérny
z czasem stawat sie dodatni [8,15]

Epidemiologiczne badania Goldena i wsp. potwierdza-
jq istniejqce rozbieznosci miedzy wywiadem chorobowym
a wynikami prospektywnych badan laboratoryjnych [16].
Autorzy badali wystepowanie negatywnych testéw skér-

ujemne u oséb, ktére uzg-
wego i okre$la tgczny odsetek  dlone mogqg reagowaé odczynem systemowym.

Stezenie swoistych przeciwciat anty IgE przeciw
jadowi nie jest predykcyine, jesli chodzi o ciez-
kos¢ reakcji anafilaktycznej.

nych u oséb, ktére miaty reakcje systemowe po uzqdleniu.
U oséb tych oznaczano réwniez w surowicy specyficzne
IgE metodg RAST. W konkluzji pracy stwierdzajq, ze testy
skérne mogq byé ujemne u oséb, ktére uzgdlone mogq
reagowad odczynem systemowym. A zatem nalezy mieé
na uwadze, ze ujemny test skérny niczego nie przesqdza:
moze sie kojarzyé z dodatnim
serologicznym, ale réwniez
z ujemnym. Golden, ktéry oce-
nia, ze systemowe odczyny po
vzqdleniu wystepujq u okoto 1%
dzieci i 3% dorostych oséb, uwaza, ze u dzieci sq na ogét
ograniczone do skéry, choé i ciezkie reakcje sq réwniez
notowane [?]. Chorzy z poprzednimi duzymi odczynami
skérnymi majg 5-10% ryzyka wystgpienia w przysztosci
reakcji systemowej. Natomiast chorzy z przebytym incy-
dentem uogdlnionym majq bardzo zréznicowane ryzyko:
od 10-15% u oséb z tagodniejszymi odczynami do 70%
u 0s6b z najciezszymi reakcjami. Hoffman badat metodq
RAST przeciwciata IgE w surowicy oséb zmartych wskutek
wstrzgsu pouzqdleniowego. Stwierdzit, ze u 10% bada-
nych nie wykazano przeciwciat, a u 24% wynosity 0,35
do 0,65ng/I, co oscylowato wokét czutoéci metody. Ste-
zenie swoistych przeciwciat anty IgE przeciw jadowi nie
jest predykcyine, jesli chodzi o cigzko$¢ reakeji anafilak-
tycznej [17].

Zasady postepowania w alergii na jady
btonkoskrzydtych

Leczenie alergii na jady btonkoskrzydtych nie jest tema-
tem tego artykutu, jednak poniewaz wptyneto ono istotnie
na obraz kliniczny choroby i dane epidemiologiczne, pro-
gne wspomnieé o niektérych aspektach tego leczenia. Od
1979, gdy w Stanach Zjednoczonych FDA (Food Drug
Administration) dopuscito wyciqg jadu owadéw do immu-
noterapii, leczenie to jest rekomendowane w odpowiednio
uvzasadnionych przypadkach i jest traktowane jako wysoce
skuteczne (w 90%) [18]. Dys-
ponujemy 25-letnim doswiad-
czeniem takiej terapii i mimo to
nie udato sie rozstrzygnqgé wie-
lu probleméw wyniktych w jej
trakcie. Jak dtugo prowadzié
leczenie, czy zastosowad je u oséb z ujemnymi testami
skérnymi a przebytymi ciezkimi reakcjami systemowymi,
co sie dzieje po zaprzestaniu leczenia? To tylko niektére
z waznych pytan. Stopieft dziatania ochronnego immu-
noterapii zalezy od kilku czynnikéw. Przeglad raportéw
o ryzyku systemowych reakeji po ponownych uzgdleniach
waha sie od 0 do 30% [1,13,15]. Po przerwaniu leczenia
10% chorych moze mieé objawy systemowe, ale na ogét
sq one tagodniejsze [19], choé opisywano po przebyte|
immunoterapii nawet przypadki $miertelne [10].

Zgony wywotane uzqgdleniem
btonkoskrzydtych

Czesto$¢ odczyndw pouzqgdleniowych jest zwigzana
z samym ryzykiem vzqdlenia w danej populacji; w nie-
selekcjonowanej zalezy od klimatu, aktywnosci poza-



domowej, hodowaniu pszczét. Stqd tez dane z réznych
regiondw moggq sie réznié. Wg Mosbecha w Danii z jej
umiarkowanym klimatem przecietnie 0,2% populacji ko-
rzysta z nagtej pomocy z powoddéw odczyndéw pouzqgdle-
niowych, natomiast potwierdzone przypadki $mierci z tych
przyczyn wynoszq 0,3/na mi-
lion na rok [5]. W Szwaijcarii
wskaznik $miertelnosci wynosi
0,1-0,5 na milion na rok [1].
Dane Matasara i Neuguta z
USA méwiq o 1500 przypadkach $mierci rocznie z po-
wodu andfilaksji, a 2,8 do 42,7 miliona Amerykanéw
podlega ryzyku wystgpienia epizodu anafilaksji w ciggu
zycia [20]. Te niekiedy duze liczby obejmujqg przypadki
anafilaksji spowodowanej réznymi czynnikami farmako-
logicznymi, np. antybiotykami, pokarmami, ekspozycjq
na lateks, a tez uzgdleniami. Systemowe reakcje, reakcje
andfilaktyczne niosq ze sobq ryzyko krancowe - ryzyko
$mierci. Stqd o wadze problemu nie méwiq li tylko liczby.
Cho¢ w ciggu minionych 20 lat dokonat sie niewatpliwy
postep w rozpoznawaniu i leczeniu alergii na jady bton-
koskrzydtych dzieki uzyciu do tych celéw ekstraktu jadu
owadéw, to nadal przed badaczami i klinicystami stojq
liczne wyzwania, a nawet ulegajq spietrzeniv. Do ,go-
rqcych” zagadnien nalezy postepowanie z alergicznymi
pacjentami z ujemnymi wynikami testéw skérnych, stale
aktualny jest dylemat kogo nalezy szczepié, jak dtugo to
czynié, zwlaszcza, ze znany, aczkolwiek niezrozumiaty
jest fakt samoistnego wygasania alergii. Z kolei wiadomo
o konwersji ujemnych odczynéw w dodatnie. Oczekuje
sig, a jest to pilna sprawa, na opracowanie odpowiednio
czutych, ale i swoistych metod rozpoznawania tej alergii,
a zwtaszcza przewidywania reakeji na kolejne uzqdlenie;
dotqd nie dysponujemy takim wskaznikiem.
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