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Streszczenie
W piśmiennictwie istnieją nieliczne dobrze udokumentowane opisy przypadków niedokrwie-
nia mięśnia sercowego, którego patomechanizm wiąże się z występowaniem reakcji alergicz-
nej. Zjawisko to jest określane mianem zespołu Kounisa, czyli dławicy piersiowej lub zawału
serca o etiologii alergicznej. Sugeruje się, że opisane dotychczas pojedyncze przypadki niedo-
krwienia mięśnia sercowego w następstwie użądlenia przez owady z rzędu błonkoskrzydłych
stanowią tylko niewielki odsetek wszystkich reakcji alergicznych zachodzących w układzie
sercowo-naczyniowym. Trudno ocenić, czy reakcje alergiczne są przyczyną większej liczby
zgonów, niż się aktualnie uważa.
Niniejsza publikacja zawiera przegląd piśmiennictwa i najnowszych poglądów dotyczących
patomechanizmów niedokrwienia mięśnia sercowego w przebiegu reakcji anafilaktycznej.
Przedstawiono w niej także objawy kliniczne niedokrwienia mięśnia sercowego na tle alergicznym,
wskazując, że rozwój reakcji alergicznych w obrębie miokardium nie wiąże się jedynie z jego
niedokrwieniem. W przypadku mięśnia sercowego określenie „anafilaksja narządowo swoista”
oznacza także zaburzenia rytmu i kurczliwości, które pojawiają się po ekspozycji na alergen.
W artykule przedstawiono również aspekty terapeutyczne immunoterapii u pacjentów z dużym
ryzykiem sercowo-naczyniowym i zwrócono uwagę na możliwość odmiennego leczenia chorych
z wywiadem alergicznym, które zakłada nie tylko odczulanie, ale także długofalową opiekę
ambulatoryjną. (Folia Cardiologica Excerpta 2008; 3: 449–455)
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Wstęp

Występowanie objawów niedokrwienia mięśnia
sercowego w następstwie reakcji alergicznych
określa się w piśmiennictwie mianem zespołu
Kounisa lub alergicznej dławicy piersiowej/alergicz-
nego zawału serca [1]. W 1998 roku Braunwald [2]
zauważył, że dławica związana ze skurczem naczyń
wieńcowych może być spowodowana występowa-
niem „reakcji alergicznych, w których udział biorą
mediatory, takie jak histamina lub leukotrieny, dzia-
łające bezpośrednio na mięśniówkę gładką ścian na-
czyń wieńcowych”. Od doniesienia Kounisa doty-
czącego skurczu tętnic wieńcowych pod wpływem
histaminy w przebiegu reakcji alergicznych upłynę-
ło prawie 15 lat, jednak w piśmiennictwie istnieją
tylko pojedyncze dobrze udokumentowane opisy
niedokrwienia mięśnia sercowego na tym tle [3, 4].

Reakcje alergiczne w następstwie użądlenia
przez owady z rzędu błonkoskrzydłych (Hymeno-
ptera) objawiają się przede wszystkim na trzy spo-
soby: jako nadmiernie nasilony odczyn miejscowy,
reakcja ogólnoustrojowa oraz reakcja opóźniona.
Zjawiska te mogą zachodzić nawet w następstwie
kontaktu ze znikomą ilością jadu. Po użądleniu przez
wiele owadów naraz (dziesiątki lub setki użądleń)
można zaobserwować objawy toksyczne wywołane
bezpośrednim działaniem cytotoksycznym składni-
ków jadu (np. melityny, apaminy) [5].

Reakcja anafilaktyczna może się rozwinąć po
użądleniu w jakąkolwiek okolicę ciała, jednak miej-
scami najbardziej podatnymi są głowa, szyja i gardło.
W przypadku niedokrwienia mięśnia sercowego po
kilkudziesięciu minutach pojawia się dławicowy ból
w klatce piersiowej [6]. Niedokrwienie mięśnia ser-
cowego w przebiegu reakcji anafilaktycznej może
być wynikiem zaburzeń w układzie sercowo-naczy-
niowym (spadek ciśnienia perfuzji w naczyniach
wieńcowych). Pod względem patofizjologicznym nie
różni się ono od zjawisk zachodzących we wstrzą-
sie, niezależnie od jego etiologii [3, 7]. Reakcje aler-
giczne mogą jednak wywoływać niedokrwienie mięś-
nia sercowego w następstwie skurczu naczyń wień-
cowych. Tę postać niedokrwienia określa się
mianem dławicy alergicznej (zespołu Kounisa).
Oprócz typowego bólu stenokardialnego najczęst-
szymi jej objawami są: duszność, kołatanie serca,
znaczne osłabienie, nudności, wymioty, omdlenie,
pokrzywka, świąd, obfite pocenie, zblednięcie, spa-
dek ciśnienia tętniczego i niekiedy bradykardia.

Ostre zespoły wieńcowe
na podłożu alergicznym

Wyróżnia się dwa typy zespołu Kounisa: typ I,
który występuje u pacjentów bez zmian angiograficz-
nych w naczyniach wieńcowych oraz typ II, w któ-
rym stwierdza się obecność zmian miażdżycowych.
W obu przypadkach dochodzi do skurczu naczyń
wieńcowych, jednak w typie I wyłączną przyczyną
niedokrwienia i prawdopodobnym mechanizmem
wywołującym skurcz naczyń są zaburzenia czynnoś-
ciowe ich śródbłonka [8]. Substancje uwolnione
w przebiegu reakcji alergicznej, w tym histamina, po-
wodują skurcz naczyń, w przypadku naczyń niezmie-
nionych dochodzi do ich poszerzenia [9].

Zwykle od ekspozycji na antygen do wystąpie-
nia bólu dławicowego upływa przynajmniej 30 mi-
nut [3, 8], chociaż okres połowicznego rozpadu hi-
staminy w krwiobiegu wynosi około 8 minut. Wy-
daje się więc, że patomechanizm zawału serca jest
bardziej złożony i nie można stwierdzić, że niedo-
krwienie jest spowodowane wyłącznie skurczem
naczyń pod wpływem histaminy [8]. W typie II zes-
połu Kounisa skurcz ścian naczynia powoduje pęk-
nięcie blaszki miażdżycowej, najczęściej na jej brze-
gu. Dodatkowym czynnikiem predysponującym do
pęknięcia blaszki miażdżycowej jest działanie en-
zymów proteolitycznych, na przykład chymazy
i tryptazy, które są uwalniane z komórek tucznych
i powodują rozkład kolagenu otaczającego lipidowy
rdzeń blaszki. W następstwie uszkodzenia blaszki
uwalniany jest materiał trombogenny, wywołujący
proces krzepnięcia. Naczynie wieńcowe ulega wte-
dy zamknięciu w mechanizmie typowym dla kla-
sycznego ostrego zespołu wieńcowego. Ponadto,
ekspozycja na alergen oraz obecność serotoniny,
adrenaliny, bradykininy, leukotrienów i tromboksa-
nu nasilają agregację płytek [4].

Uwzględniając znikomą liczbę opisów przypad-
ków zawału serca o udowodnionej etiologii alergicz-
nej, trudno jest ustalić względną częstość występo-
wania obu typów zespołu Kounisa. W jednym
z ośrodków intensywnej opieki kardiologicznej
w okresie 2 lat leczono 8 pacjentów z objawami
ostrych zespołów wieńcowych, którzy zostali użą-
dleni przez owady z rzędu błonkoskrzydłych w cią-
gu poprzedzających 48 godzin. U wszystkich cho-
rych, u których wykonano koronarografię, stwier-
dzono obecność przynajmniej jednego zwężenia
powyżej 70% w naczyniu wieńcowym (typ II zespołu
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Kounisa) [10]. Opierając się na powyższych danych,
można założyć, że ten typ schorzenia występuje
częściej. Autorzy sądzą, że pacjenci z atopią, u któ-
rych łatwiej i częściej dochodzi do degranulacji ko-
mórek tucznych, są bardziej narażeni na destabili-
zację blaszek miażdżycowych w przebiegu reakcji
alergicznych niż chorzy bez atopii [10].

Mechanizmy rozwoju zespołów
wieńcowych na tle alergicznym

Dotychczas opisano występowanie ostrych
incydentów wieńcowych w przebiegu reakcji alergicz-
nych w następstwie ekspozycji na jad owadów błonko-
skrzydłych [11], alergeny pokarmowe (np. skoru-
piaki) [8, 12] lub leki dożylne [11] czy nawet doust-
ne [13]. Po użądleniu przez owady obserwowano
nawet ostre incydenty neurologiczne związane z za-
burzeniem czynności naczyń krwionośnych [14].
Można założyć, że opisane wcześniej zjawiska
(skurcz naczynia i/lub uszkodzenie znajdującej się
w nim blaszki miażdżycowej) mogą także mieć miej-
sce w krążeniu mózgowym. Zespół Kounisa może
wystąpić w związku z działaniem wielu czynników
i występowaniem różnych schorzeń (tab. 1).

Tylko w kilku przypadkach niedokrwienia mięś-
nia sercowego udowodniono obecność związku
przyczynowego z użądleniem przez owady błonko-
skrzydłe. Stanowi to niewielki odsetek wszystkich
reakcji alergicznych zachodzących rzeczywiście
w układzie sercowo-naczyniowym. Możliwe, że
skurcz naczynia wieńcowego w czasie koronarogra-
fii ma także podłoże alergiczne: w takim przypadku
zjawisko to stanowiłoby postać reakcji alergicznej
narządowo ograniczonej. Niedoszacowane są także

liczby nagłych zgonów w następstwie reakcji alergicz-
nych. Dane statystyczne z Wielkiej Brytanii wska-
zują, że średnio tylko 4 zgony rocznie są wywołane
użądleniem przez błonkoskrzydłe. Sugeruje się jed-
nak, że większość nagłych zgonów w następstwie
użądlenia pozostaje niezdiagnozowana [17]. Stały
wzrost częstości występowania chorób atopowych
wskazywałby, że należy się spodziewać zwiększonej
liczby schorzeń kardiologicznych na tle alergicznym.

Kluczowe znaczenie dla narządowo swoistej
reakcji alergicznej ma obecność w sercu komórek
tucznych. Znajdują się one pomiędzy włóknami mięś-
niówki serca, w błonie wewnętrznej ściany tętnic
i wokół naczyń wieńcowych [18–20]. Ich obecność
stwierdza się w sercach osób zdrowych, przy czym
szczególnie dużo jest ich w błonie wewnętrznej
i przydance naczyń, w których występują zmiany
miażdżycowe, przede wszystkim na brzegach bla-
szek. Komórki tuczne znajdujące się w sercu ce-
chują się szczególnym profilem immunohistoche-
micznym, odróżniającym je od komórek tucznych
w innych narządach. Aktywacja komórek tucznych
nagromadzonych wokół zmian miażdżycowych jest
jednym z najważniejszych zjawisk prowadzących do
destabilizacji blaszek. U osób z ostrym zawałem
serca o etiologii niealergicznej w miejscu pęknię-
cia blaszki stwierdzano około 200-krotnie więcej ko-
mórek tucznych niż w otaczających fragmentach
ściany naczynia, nieobjętych zmianami miażdżyco-
wymi [8, 19, 21]. Większość komórek tucznych
obecnych w naczyniach wieńcowych, zwłaszcza na
obrzeżu blaszek miażdżycowych, zawiera zarówno
tryptazę, jak i chymazę [22]. Komórki tuczne mogą
ulec aktywacji pod wpływem limfocytów T i makro-
fagów [23]. Klasycznym przykładem stymulacji

Tabela 1. Zespół Kounisa — możliwe czynniki etiologiczne [8, 13, 15, 16]

Schorzenia Leki Jady i toksyny

Obrzęk angioneurotyczny Antybiotyki Jad żmii
Astma oskrzelowa Bupropion Jad osy
Anafilaksja wywołana wysiłkiem Środki kontrastujące Jad pszczoły
Alergia pokarmowa Glikokortykosteroidy
Anafilaksja idiopatyczna Dekstran
Choroba posurowicza Heparyna
Pokrzywka Dożylne leki znieczulające

NSAID
Protamina

Środki do odkażania skóry
Streptokinaza

NSAID (non-steroidal antiinflammatory drugs) — niesteroidowe leki przeciwzapalne
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komórek tucznych jest zjawisko ich aktywacji pod
wpływem immunoglobulin klasy IgE. W przypadku
degranulacji komórek tucznych po ich kontakcie
z IgE swoisty antygen reaguje z jedną lub wieloma
cząsteczkami IgE opłaszczonymi na powierzchni
komórek tucznych za pośrednictwem receptora
o dużym powinowactwie (FceRI).

W przebiegu reakcji anafilaktycznej dochodzi
do aktywacji układu dopełniacza pod wpływem ana-
filatoksyn. Swoiste dla nich receptory znajdują się
na powierzchni komórek tucznych obecnych w ser-
cu [24]. Ostatecznym zjawiskiem w tym procesie
jest degranulacja komórek tucznych, w następstwie
której uwalniane są histamina, tryptaza i chymaza
oraz rozpoczyna się synteza prostaglandyn i leuko-
trienów. Stwierdzono podwyższone stężenie hista-
miny w obrębie ścian tętnic, w których znajdują się
zmiany miażdżycowe [25]. Podobnie, liczba komó-
rek tucznych w przydance naczyń zwiększa się pro-
porcjonalnie z rozległością zmian miażdżycowych.
W blaszkach miażdżycowych odpowiedzialnych za
ostry zespół wieńcowy liczba komórek tucznych jest
większa niż w zorganizowanych zmianach zakrze-
powych [26]. Pobudzone mastocyty uwalniają pep-
tydazy, które następnie aktywują metaloproteina-
zy (MMP: MMP-1, MMP-3 i MMP-9). Te ostatnie
powodują rozkład tkanki łącznej, która pokrywa
blaszki miażdżycowe. Blaszki stają się więc mniej
stabilne, a zatem podatne na pęknięcia. Jeżeli doj-
dzie do rozerwania czapeczki włóknistej pokrywa-
jącej rdzeń lipidowy blaszki miażdżycowej, rozwija
się ostry zespół wieńcowy. Ponadto, prostaglandy-
na D2, leukotrieny i angiotensyna II, które zostały
zsyntezowane pod wpływem działania chymazy,
powodują skurcz naczyń wieńcowych [27]. Może to
powodować pęknięcie niestabilnej blaszki miażdży-
cowej, a w konsekwencji zamknięcie naczynia. Ko-
lejnym czynnikiem odgrywającym istotną rolę
w procesach miażdżycowych jest czynnik martwi-
cy nowotworu a (TNFa, tumor necrosis factor a), cy-
tokina o silnym działaniu prozapalnym. Jej uwolnie-
nie z komórek tucznych wywołuje proces zapalny
i destabilizuje blaszki miażdżycowe [28].

Wykazano, że aktywowane komórki tuczne
znajdują się głównie wokół szczelin pęknięcia bla-
szek miażdżycowych. Jeżeli można udowodnić zna-
czenie komórek tucznych w destabilizacji blaszek
miażdżycowych, również w przypadkach ostrych ze-
społów wieńcowych bez etiologii alergicznej, za-
pewne istnieje wspólna dla tych zespołów ścieżka
końcowa. Dobrze poznane mechanizmy destabiliza-
cji blaszek miażdżycowych (utlenianie LDL lub zja-
wiska alergiczne) także mogą stymulować rozwój
procesu zapalnego [19, 21, 29–32]. Pęknięcie blaszki

miażdżycowej i powstanie skrzepliny, a następnie za-
mknięcie światła naczynia jest ostatnim etapem do-
wolnego mechanizmu wywołującego odczyn zapalny
i destabilizującego blaszkę miażdżycową, niezależnie
od rodzaju czynnika, który wywołał zapalenie.

Gdyby udałoby się dowieść prawdziwości po-
wyższych hipotez, możliwość wspólnego mechani-
zmu prowadzącego do destabilizacji blaszek może
poszerzyć zakres metod terapeutycznych stosowa-
nych w profilaktyce ostrych zespołów wieńcowych.
W tym kontekście stosowanie leków hamujących
degranulację komórek tucznych mogłoby się stać
kolejną metodą prowadzącą do stabilizacji blaszek
miażdżycowych. Przeprowadzono już pierwsze eks-
perymenty dotyczące zapobiegania ostrym zespołom
wieńcowym za pomocą leków podawanych zwykle
chorym na astmę. Jeżeli aktywacja komórek tucznych
okaże się uniwersalnym zjawiskiem prowadzącym do
destabilizacji blaszek miażdżycowych, można się spo-
dziewać skutecznego działania leków stabilizujących
błony komórkowe mastocytów w zapobieganiu roz-
wojowi ostrych zespołów wieńcowych [15].

Typ I zespołu Kounisa
i dławica Prinzmetala

Istnieje wiele podobieństw między zespołem
Kounisa i dławicą Prinzmetala. W obu przypadkach
kluczowym zjawiskiem powodującym niedokrwie-
nie mięśnia sercowego jest skurcz naczyń, który
często następuje w obrębie naczyń niezmienionych
w obrazie angiograficznym. Ultrasonografia we-
wnątrznaczyniowa w części przypadków ujawnia
jednak obecność minimalnych zmian miażdżyco-
wych [33]. W dławicy Prinzmetala skurcz naczyń
wywołują czynniki podobne jak w przypadku pro-
cesów alergicznych, w tym katecholaminy, trom-
boksan A2, serotonina, endotelina, wazopresyna [34]
i histamina [35]. U chorych na dławicę Prinzmetala
stwierdzono we krwi z zatoki wieńcowej podwyższo-
ne stężenia histaminy [15, 19, 35]. Cuculo i wsp. [27]
obserwowali kilkukrotne wzrosty stężenia trypta-
zy w surowicy o przejściowym charakterze. Wska-
zuje to, że komórki tuczne w niestabilnej dławicy
ulegają aktywacji, chociaż czynnik ją wywołujący
jest nieznany.

Substancje wskazujące na stan aktywacji komó-
rek tucznych są obecne w układzie sercowo-naczynio-
wym u chorych z incydentami ostrego niedokrwie-
nia mięśnia sercowego, niezależnie od tego, czy było
ono wywołane reakcją alergiczną, czy nie [8].
U części chorych na dławicę Prinzmetala, u których
obraz angiograficzny jest prawidłowy, po dożylnym
podaniu histaminy (w dawce 0,5–1 mg/kg mc./min)
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występował typowy ból wieńcowy oraz uniesienie
odcinka ST [36]. Obserwacja ta nie tylko ma wartość
poznawczą w diagnostyce dławicy Prinzmetala, ale,
co chyba ważniejsze, dowodzi, że podawanie leków
powodujących wyrzut histaminy (np. opioidów
i środków rozkurczowych) może wywołać u podat-
nych pacjentów skurcz naczyń wieńcowych [36].
W badaniach in vitro wykazano, że ludzkie tętnice
wieńcowe ze zmianami miażdżycowymi są bardziej
podatne na skurcz pod wpływem katecholamin,
5-hydroksytryptaminy i histaminy niż naczynia nie-
zmienione miażdżycowo. Największe różnice obser-
wowano w przypadku histaminy, która kurczy zmie-
nione naczynia prawie 1000 razy silniej niż zdrowe
naczynia. Ponadto, odcinki tętnic wieńcowych ob-
jęte zmianami miażdżycowymi zawierają prawie
2-krotnie więcej histaminy niż odcinki niezmienio-
ne. Podobne różnice stężeń histaminy stwierdzono
w badaniach pośmiertnych tętnic wieńcowych pa-
cjentów z chorobą niedokrwienną serca i osób, które
zmarły z innych przyczyn. Różnic tych nie zaobser-
wowano natomiast w przypadku 5-hydroksytrypta-
miny lub katecholamin. U pacjentów z rozwiniętą
chorobą wieńcową liczba komórek tucznych w przy-
dance naczyń jest proporcjonalna do zaawansowa-
nia zmian miażdżycowych. Zwiększona zawartość
histaminy i liczba komórek tucznych w ścianach
zmienionych tętnic wieńcowych świadczą o tym, że
mediator ten może być uwalniany w dużych ilo-
ściach pod wpływem różnych bodźców. Może to
powodować silny skurcz tętnic, zmniejszenie w nich
przepływu krwi i wywołać zaburzenia rytmu [37].

Opisywano próby hamowania działania media-
torów zapalnych za pomocą ich antagonistów, inhi-
bitorów syntezy tych mediatorów lub blokerów re-
ceptorów dla tych mediatorów. W ostatnio opubli-
kowanym doniesieniu Leung i wsp. [38] stosowali
ludzkie przeciwciała monoklonalne IgG1 anty-IgE
w celu zasłonięcia miejsc na powierzchni komórek
tucznych, w których dochodzi do wiązania z IgE, co
miało zapobiec degranulacji mastocytów. Zasugero-
wano także, że u pacjentów ze schorzeniami atopo-
wymi leczenie przeciwciałami anty-IL-4Ra może ha-
mować rozwój ostrych epizodów alergicznych [39].
Wszystkie powyższe związki stabilizujące
i chroniące błony komórkowe mastocytów mogą
także zapobiegać występowaniu ostrych epizodów
zakrzepowych [7].

Obraz kliniczny niedokrwienia
mięśnia sercowego o etiologii alergicznej

Reakcje alergiczne w obrębie mięśnia sercowe-
go nie są ograniczone jedynie do niedokrwienia.

Określenie „anafilaksja narządowo swoista” w od-
niesieniu do serca obejmuje także zaburzenia ryt-
mu i kurczliwości, występujące po ekspozycji na
alergeny.

Na początku sądzono, że zjawiska zachodzące
w sercu są jedynie następstwem zmian ogólnoustro-
jowych, a więc spadku ciśnienia tętniczego, wzro-
stu oporu w drogach oddechowych oraz zaburzeń
wentylacji. Zjawiska podobne do tych, które za-
chodzą w sercu in vivo, obserwowano także w wy-
izolowanych narządach (in vitro) świnek morskich
w odpowiedzi na kontakt z alergenami po wcześniej-
szej biernej alergizacji [40, 41]. W ramach ekspe-
rymentów in vitro podanie antygenu do krążenia
wieńcowego powoduje wyrzut histaminy. Podobne
zjawiska zachodzą po podaniu antygenu in vivo
drogą pozajelitową. Ekspozycja na antygen powo-
duje przejściowy znaczny spadek kurczliwości i za-
burzenia rytmu w postaci tachykardii zatokowej,
bloków przedsionkowo-komorowych, częstoskur-
czu komorowego lub rytmu idiowentrykularnego.
Nasilenie tych reakcji jest proporcjonalne do stę-
żenia histaminy, chociaż zależność ta nie ma cha-
rakteru liniowego. Wskazuje to na współudział in-
nych czynników w rozwoju opisanych zaburzeń [41].
W przypadku reakcji anafilaktycznej w obrazie EKG
można stwierdzić zaburzenia rytmu oraz spłaszcze-
nie lub odwrócenie załamków T i przemieszczenie
odcinka ST (obniżenie lub uniesienie) [42]. Stymu-
lacja automatyzmu ektopowego lub węzła zatokowo-
-przedsionkowego zależy od receptora H2, nato-
miast zaburzenia przewodzenia wiążą się z akty-
wacją receptora H1 [41].

Problemy terapeutyczne
związane z immunoterapią

Swoista immunoterapia u chorych z zagrażają-
cymi życiu reakcjami alergicznymi w wywiadzie
wiąże się z ryzykiem wystąpienia działań niepożą-
danych. Zagrożenie jest szczególnie duże podczas
podawania większych stężeń alergenów oraz pod-
czas odczulania na jad owadów błonkoskrzydłych.
Możliwość wystąpienia reakcji ogólnoustrojowych
w czasie immunoterapii określa się na około 10% [17].
Mimo obaw związanych z działaniami niepożądany-
mi swoistej immunoterapii, przeważa opinia, że
odczulanie jest jedyną metodą leczenia, która istot-
nie zmniejsza ryzyko występowania zagrażających
życiu reakcji alergicznych w przypadku kolejnego
użądlenia [6]. Nie ma dotychczas danych z badań
klinicznych z grupami kontrolnymi, w ramach których
analizowano by znaczenie swoistej immunoterapii
u osób po przebytym zawale serca na tle alergicznym.
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Kolejne, niekontrolowane ekspozycje na alergen po
zawale mogą się wiązać z ryzykiem kolejnego za-
wału. Czy wiemy wystarczająco dużo, aby kwalifi-
kować pacjentów po zawale serca na tle alergicznym
do immunoterapii swoistej? Niekiedy istotne zabu-
rzenia czynności skurczowej lewej komory mogą
być następstwem ostrych epizodów wieńcowych.
Zaawansowana choroba wieńcowa jest powszechnie
uznawanym przeciwwskazaniem do immunoterapii.
W przypadku uszkodzenia czynnościowego lewej
komory u pacjentów po epizodzie alergicznym ko-
lejny taki wypadek może prowadzić do zgonu. Sza-
cowane ryzyko poważnych reakcji ogólnoustrojo-
wych w przypadku drugiego użądlenia wynosi 50%.
Biorąc pod uwagę względne przeciwwskazania, au-
torzy próbowali zastosować swoistą immunoterapię
u pacjenta z upośledzeniem czynności skurczowej
lewej komory po zawale i nie odnotowali żadnych
działań niepożądanych ze strony układu sercowo-
-naczyniowego [43]. Nasilone reakcje miejscowe nie
oznaczają koniecznie obecności objawów ogólno-
ustrojowych, więc nie stanowią przeciwwskazania
do odczulania.

Według obecnie obowiązujących zaleceń, czę-
stość odczynów miejscowych podczas immunotera-
pii, które występują u nawet 25% odczulanych pa-
cjentów, nie wiąże się ze zwiększonym ryzykiem
poważnych zjawisk ogólnoustrojowych, a więc nie
jest wskazaniem do zmiany schematu dawkowania
[37, 44]. W przypadku różnych postaci choroby nie-
dokrwiennej serca (szczególnie po zawale) standar-
dowym postępowaniem jest podawanie beta-adre-
nolityków i inhibitorów konwertazy angiotensyny
(ACEI, angiotensin converting enzyme inhibitors).
Niestety, stosowanie tych leków wiąże się ze zwięk-
szonym ryzykiem poważnych reakcji anafilaktycz-
nych, które niezwykle trudno leczyć [45–48]. Po-
dobne działania niepożądane mogą wystąpić po eks-
pozycji na alergen (np. po użądleniu przez owady
błonkoskrzydłe). O ile to możliwe, w przypadku pa-
cjentów z objawami alergicznymi należy rozważyć
zmianę schematu leczenia (np. na blokery recepto-
ra angiotensyny typu II zamiast ACEI) podczas od-
czulania, a następnie w trakcie leczenia ambulato-
ryjnego [49].
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