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Streszczenie

W pismiennictwie istniejq nieliczne dobrze udokumentowane opisy przypadkow niedokrwie-
nia miesnia sercowego, ktorego patomechanizm wiqze sie z wystepowaniem reakcji alergicz-
nej. Zjawisko to jest okreslane mianem zespolu Kounisa, czyli dlawicy piersiowej lub zawatu
serca o etiologii alergiczne). Sugeruje sie, ze opisane dotychczas pojedyncze przypadki niedo-
krwienia miesnia sercowego w nastepstwie uzqdlenia przez owady z rzedu blonkoskrzydlych
stanowiq tylko niewielki odsetek wszystkich reakcyi alergicznych zachodzqcych w ukladzie
sercowo-naczyniowym. Trudno ocenic, czy reakcje alergiczne sq przyczyng wiekszej liczby
zgonow, niz sig aktualnie uwaza.

Niniejsza publikacja zawiera przeglad pismiennictwa 1 najnowszych poglgdow dotyczqcych
patomechanizmow niedokrwienia miesnia sercowego w przebiegu reakcji anafilaktycznej.
Przedstawiono w niej takze objawy kliniczne niedokrwienia miesnia sercowego na tle alergicznym,
wskazwjqc, ze rozwoj reakcji alergicznych w obrebie miokardium nie wiqze sie jedynie z jego
niedokrwieniem. W przypadku miesnia sercowego okreslenie ,,anafilaksja narzgdowo swoista”
oznacza takze zaburzenia rytmu 1 kurczliwosci, ktore pojawiajq sie po ekspozycyi na alergen.

W artykule przedstawiono rowniez aspekty terapeutyczne immunoterapii u pacjentow z duzym
ryzykiem sercowo-naczyniowym i zwrocono uwage na mozliwosc odmiennego leczenia chorych
z wywiadem alergicznym, ktore zaklada nie tylko odczulanie, ale takze dlugofalowq opieke
ambulatoryjng. (Folia Cardiologica Excerpta 2008; 3: 449-455)
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Wstep

Wystepowanie objawow niedokrwienia mie$nia
sercowego w nastepstwie reakcji alergicznych
okresla sie w piSmiennictwie mianem zespolu
Kounisa lub alergicznej dlawicy piersiowej/alergicz-
nego zawatu serca [1]. W 1998 roku Braunwald [2]
zauwazyl, ze dlawica zwiazana ze skurczem naczyn
wiencowych moze by¢ spowodowana wystepowa-
niem ,,reakcji alergicznych, w ktoérych udzial biora
mediatory, takie jak histamina lub leukotrieny, dzia-
tajace bezpos$rednio na mie$niowke gladka Scian na-
czyn wiencowych”. Od doniesienia Kounisa doty-
czacego skurczu tetnic wiencowych pod wplywem
histaminy w przebiegu reakcji alergicznych uptyne-
o prawie 15 lat, jednak w piSmiennictwie istniejg
tylko pojedyncze dobrze udokumentowane opisy
niedokrwienia mie$nia sercowego na tym tle [3, 4].

Reakcje alergiczne w nastepstwie uzadlenia
przez owady z rzedu btonkoskrzydtych (Hymeno-
ptera) objawiaja sie przede wszystkim na trzy spo-
soby: jako nadmiernie nasilony odczyn miejscowy,
reakcja ogblnoustrojowa oraz reakcja op6zniona.
Zjawiska te moga zachodzi¢ nawet w nastepstwie
kontaktu ze znikoma ilo$cig jadu. Po uzadleniu przez
wiele owadow naraz (dziesiatki lub setki uzadlen)
mozna zaobserwowac objawy toksyczne wywolane
bezposrednim dzialaniem cytotoksycznym sktadni-
kow jadu (np. melityny, apaminy) [5].

Reakcja anafilaktyczna moze sie rozwingé po
uzadleniu w jakakolwiek okolice ciala, jednak miej-
scami najbardziej podatnymi sg glowa, szyja i gardlo.
W przypadku niedokrwienia mie$nia sercowego po
kilkudziesieciu minutach pojawia sie dlawicowy bol
w klatce piersiowe]j [6]. Niedokrwienie mie$nia ser-
cowego w przebiegu reakcji anafilaktycznej moze
by¢ wynikiem zaburzen w ukiadzie sercowo-naczy-
niowym (spadek ci$nienia perfuzji w naczyniach
wiencowych). Pod wzgledem patofizjologicznym nie
rozni sie ono od zjawisk zachodzacych we wstrza-
sie, niezaleznie od jego etiologii [3, 7]. Reakcje aler-
giczne moga jednak wywotywac niedokrwienie mies-
nia sercowego w nastepstwie skurczu naczyn wien-
cowych. Te postaé niedokrwienia okreSla sie
mianem diawicy alergicznej (zespolu Kounisa).
Oprocz typowego bolu stenokardialnego najczest-
szymi jej objawami s3: duszno$¢, kolatanie serca,
znaczne oslabienie, nudno$ci, wymioty, omdlenie,
pokrzywka, S$wiad, obfite pocenie, zbledniecie, spa-
dek ci$nienia tetniczego 1 niekiedy bradykardia.

Ostre zespoly wiencowe
na podlozu alergicznym

Wyro6znia sie dwa typy zespoltu Kounisa: typ I,
ktory wystepuje u pacjentow bez zmian angiograficz-
nych w naczyniach wiehcowych oraz typ II, w kto-
rym stwierdza sie obecno$¢ zmian miazdzycowych.
W obu przypadkach dochodzi do skurczu naczyn
wiencowych, jednak w typie I wylaczng przyczyna
niedokrwienia i prawdopodobnym mechanizmem
wywolujacym skurcz naczyn sg zaburzenia czynnos-
ciowe ich Srodblonka [8]. Substancje uwolnione
w przebiegu reakcji alergicznej, w tym histamina, po-
woduja skurcz naczyn, w przypadku naczyn niezmie-
nionych dochodzi do ich poszerzenia [9].

Zwykle od ekspozycji na antygen do wystapie-
nia bolu dlawicowego uplywa przynajmniej 30 mi-
nut [3, 8], chociaz okres polowicznego rozpadu hi-
staminy w krwiobiegu wynosi okolo 8 minut. Wy-
daje sie wiec, ze patomechanizm zawalu serca jest
bardziej zlozony 1 nie mozna stwierdzi¢, ze niedo-
krwienie jest spowodowane wylacznie skurczem
naczyn pod wplywem histaminy [8]. W typie II zes-
polu Kounisa skurcz $cian naczynia powoduje pek-
niecie blaszki miazdzycowej, najczesciej na jej brze-
gu. Dodatkowym czynnikiem predysponujacym do
pekniecia blaszki miazdzycowe]j jest dzialanie en-
zymoOWw proteolitycznych, na przykiad chymazy
1 tryptazy, ktore sg uwalniane z komorek tucznych
1 powoduja rozklad kolagenu otaczajacego lipidowy
rdzen blaszki. W nastepstwie uszkodzenia blaszki
uwalniany jest material trombogenny, wywolujacy
proces krzepniecia. Naczynie wiehcowe ulega wte-
dy zamknieciu w mechanizmie typowym dla kla-
sycznego ostrego zespoiu wiencowego. Ponadto,
ekspozycja na alergen oraz obecno$¢ serotoniny,
adrenaliny, bradykininy, leukotrienow i tromboksa-
nu nasilajg agregacje plytek [4].

Uwzgledniajac znikoma liczbe opiséw przypad-
kow zawalu serca o udowodnionej etiologii alergicz-
nej, trudno jest ustali¢ wzgledng czestoS¢ wystepo-
wania obu typow zespolu Kounisa. W jednym
z oSrodkow intensywnej opieki kardiologicznej
w okresie 2 lat leczono 8 pacjentow z objawami
ostrych zespolow wiencowych, ktorzy zostali uza-
dleni przez owady z rzedu blonkoskrzydiych w cia-
gu poprzedzajacych 48 godzin. U wszystkich cho-
rych, u ktérych wykonano koronarografie, stwier-
dzono obecno$¢ przynajmniej jednego zwezenia
powyzej 70% w naczyniu wiencowym (typ Il zespotu
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Tabela 1. Zesp6t Kounisa — mozliwe czynniki etiologiczne [8, 13, 15, 16]

Schorzenia Leki Jady i toksyny
Obrzek angioneurotyczny Antybiotyki Jad zmii
Astma oskrzelowa Bupropion Jad osy

Srodki kontrastujace
Glikokortykosteroidy

Anafilaksja wywotana wysitkiem
Alergia pokarmowa

Jad pszczoty

Anafilaksja idiopatyczna Dekstran
Choroba posurowicza Heparyna
Pokrzywka Dozylne leki znieczulajgce
NSAID
Protamina

Srodki do odkazania skory
Streptokinaza

NSAID (non-steroidal antiinflammatory drugs) — niesteroidowe leki przeciwzapalne

Kounisa) [10]. Opierajac sie na powyzszych danych,
mozna zalozy¢, ze ten typ schorzenia wystepuje
czeSciej. Autorzy sadza, ze pacjenci z atopia, u kto-
rych latwiej i czeSciej dochodzi do degranulacji ko-
morek tucznych, sg bardziej narazeni na destabili-
zacje blaszek miazdzycowych w przebiegu reakcji
alergicznych niz chorzy bez atopii [10].

Mechanizmy rozwoju zespolow
wiencowych na tle alergicznym

Dotychczas opisano wystepowanie ostrych
incydentow wiencowych w przebiegu reakcji alergicz-
nych w nastepstwie ekspozycji na jad owadow blonko-
skrzydlych [11], alergeny pokarmowe (np. skoru-
piaki) [8, 12] lub leki dozylne [11] czy nawet doust-
ne [13]. Po uzadleniu przez owady obserwowano
nawet ostre incydenty neurologiczne zwiagzane z za-
burzeniem czynno$ci naczyn krwiono$nych [14].
Mozna zalozy¢, ze opisane wczeSnie] zjawiska
(skurcz naczynia i/lub uszkodzenie znajdujacej sie
w nim blaszki miazdzycowej) moga takze mieé miej-
sce w krazeniu mozgowym. Zespol Kounisa moze
wystapi¢ w zwiazku z dzialaniem wielu czynnikow
1 wystepowaniem roznych schorzen (tab. 1).

Tylko w kilku przypadkach niedokrwienia mie§-
nia sercowego udowodniono obecno$§¢ zwigzku
przyczynowego z uzadleniem przez owady blonko-
skrzydte. Stanowi to niewielki odsetek wszystkich
reakcji alergicznych zachodzacych rzeczywiScie
w ukladzie sercowo-naczyniowym. Mozliwe, ze
skurcz naczynia wiehcowego w czasie koronarogra-
fit ma takze podloze alergiczne: w takim przypadku
zjawisko to stanowiloby postac reakcji alergiczne;j
narzadowo ograniczonej. Niedoszacowane s3 takze

liczby nagtych zgondw w nastepstwie reakcji alergicz-
nych. Dane statystyczne z Wielkiej Brytanii wska-
zuja, ze Srednio tylko 4 zgony rocznie sg wywolane
uzadleniem przez blonkoskrzydie. Sugeruje sie jed-
nak, ze wiekszo$¢ naglych zgondw w nastepstwie
uzadlenia pozostaje niezdiagnozowana [17]. Staly
wzrost czestoSci wystepowania chorob atopowych
wskazywalby, ze nalezy sie spodziewac zwiekszonej
liczby schorzen kardiologicznych na tle alergicznym.

Kluczowe znaczenie dla narzadowo swoistej
reakcji alergicznej ma obecno$¢ w sercu komorek
tucznych. Znajduja sie one pomiedzy wioknami mies$-
niowki serca, w blonie wewnetrznej Sciany tetnic
1 wokol naczyn wiencowych [18-20]. Ich obecnosc
stwierdza sie w sercach osob zdrowych, przy czym
szczegolnie duzo jest ich w blonie wewnetrznej
1 przydance naczyn, w ktérych wystepuja zmiany
miazdzycowe, przede wszystkim na brzegach bla-
szek. Komorki tuczne znajdujace sie w sercu ce-
chuja sie szczegblnym profilem immunohistoche-
micznym, odrozniajacym je od komorek tucznych
w innych narzadach. Aktywacja komorek tucznych
nagromadzonych wokét zmian miazdzycowych jest
jednym z najwazniejszych zjawisk prowadzacych do
destabilizacji blaszek. U 0s6b z ostrym zawalem
serca o etiologii niealergicznej w miejscu peknie-
cia blaszki stwierdzano okolo 200-krotnie wiecej ko-
morek tucznych niz w otaczajacych fragmentach
§ciany naczynia, nieobjetych zmianami miazdzyco-
wymi [8, 19, 21]. WiekszoS§¢ komérek tucznych
obecnych w naczyniach wiencowych, zwlaszcza na
obrzezu blaszek miazdzycowych, zawiera zaro6wno
tryptaze, jak i chymaze [22]. Komorki tuczne moga
ulec aktywacji pod wplywem limfocytoéw T 1 makro-
fagow [23]. Klasycznym przykiadem stymulacji
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komorek tucznych jest zjawisko ich aktywacji pod
wplywem immunoglobulin klasy IgE. W przypadku
degranulacji komorek tucznych po ich kontakcie
z IgE swoisty antygen reaguje z jedng lub wieloma
czasteczkami IgE oplaszczonymi na powierzchni
komorek tucznych za posrednictwem receptora
o duzym powinowactwie (FceRI).

W przebiegu reakcji anafilaktycznej dochodzi
do aktywacji uktadu dopelniacza pod wplywem ana-
filatoksyn. Swoiste dla nich receptory znajduja sie
na powierzchni komorek tucznych obecnych w ser-
cu [24]. Ostatecznym zjawiskiem w tym procesie
jest degranulacja komorek tucznych, w nastepstwie
ktorej uwalniane sa histamina, tryptaza i chymaza
oraz rozpoczyna sie synteza prostaglandyn i leuko-
trienow. Stwierdzono podwyzszone stezenie hista-
miny w obrebie §cian tetnic, w ktorych znajduja sie
zmiany miazdzycowe [25]. Podobnie, liczba komo-
rek tucznych w przydance naczyn zwieksza sie pro-
porcjonalnie z rozlegto$cig zmian miazdzycowych.
W blaszkach miazdzycowych odpowiedzialnych za
ostry zespol wiencowy liczba komorek tucznych jest
wieksza niz w zorganizowanych zmianach zakrze-
powych [26]. Pobudzone mastocyty uwalniajg pep-
tydazy, ktore nastepnie aktywuja metaloproteina-
zy (MMP: MMP-1, MMP-3 1 MMP-9). Te ostatnie
powoduja rozklad tkanki tacznej, ktora pokrywa
blaszki miazdzycowe. Blaszki stajg sie wiec mniej
stabilne, a zatem podatne na pekniecia. Jezeli doj-
dzie do rozerwania czapeczki wioknistej pokrywa-
jacej rdzen lipidowy blaszki miazdzycowej, rozwija
sie ostry zespol wiencowy. Ponadto, prostaglandy-
na D2, leukotrieny i angiotensyna II, ktore zostaly
zsyntezowane pod wplywem dzialania chymazy,
powoduja skurcz naczyn wiehcowych [27]. Moze to
powodowac pekniecie niestabilnej blaszki miazdzy-
cowej, a w konsekwencji zamkniecie naczynia. Ko-
lejnym czynnikiem odgrywajacym istotna role
w procesach miazdzycowych jest czynnik martwi-
cy nowotworu a (TNFe«, tumor necrosis factor o), cy-
tokina o silnym dzialaniu prozapalnym. Jej uwolnie-
nie z komorek tucznych wywoluje proces zapalny
1 destabilizuje blaszki miazdzycowe [28].

Wykazano, ze aktywowane komorki tuczne
znajduja sie gldwnie wokdt szczelin pekniecia bla-
szek miazdzycowych. Jezeli mozna udowodnié zna-
czenie komorek tucznych w destabilizacji blaszek
miazdzycowych, rowniez w przypadkach ostrych ze-
spolow wiencowych bez etiologii alergicznej, za-
pewne istnieje wspodlna dla tych zespoloéw Sciezka
koncowa. Dobrze poznane mechanizmy destabiliza-
cji blaszek miazdzycowych (utlenianie LDL lub zja-
wiska alergiczne) takze moga stymulowac rozwoj
procesu zapalnego [19, 21, 29-32]. Pekniecie blaszki

miazdzycowej 1 powstanie skrzepliny, a nastepnie za-
mkniecie §wiatta naczynia jest ostatnim etapem do-
wolnego mechanizmu wywolujacego odczyn zapalny
1 destabilizujacego blaszke miazdzycowa, niezaleznie
od rodzaju czynnika, ktory wywolal zapalenie.

Gdyby udaloby sie dowie§¢ prawdziwosci po-
wyzszych hipotez, mozliwo§¢é wspolnego mechani-
zmu prowadzacego do destabilizacji blaszek moze
poszerzy( zakres metod terapeutycznych stosowa-
nych w profilaktyce ostrych zespotow wiencowych.
W tym kontekS$cie stosowanie lek6w hamujacych
degranulacje komorek tucznych mogloby sie stac
kolejna metoda prowadzaca do stabilizacji blaszek
miazdzycowych. Przeprowadzono juz pierwsze eks-
perymenty dotyczace zapobiegania ostrym zespolom
wiencowym za pomoca lekow podawanych zwykle
chorym na astme. Jezeli aktywacja komorek tucznych
okaze sie uniwersalnym zjawiskiem prowadzacym do
destabilizacji blaszek miazdzycowych, mozna sie spo-
dziewac skutecznego dzialania lekow stabilizujacych
btony komoérkowe mastocytow w zapobieganiu roz-
wojowi ostrych zespoléw wiencowych [15].

Typ I zespolu Kounisa
i1 dlawica Prinzmetala

Istnieje wiele podobienstw miedzy zespolem
Kounisa i dtawicg Prinzmetala. W obu przypadkach
kluczowym zjawiskiem powodujacym niedokrwie-
nie mie$nia sercowego jest skurcz naczyn, ktory
czesto nastepuje w obrebie naczyn niezmienionych
w obrazie angiograficznym. Ultrasonografia we-
wnatrznaczyniowa w czeSci przypadkow ujawnia
jednak obecno§¢ minimalnych zmian miazdzyco-
wych [33]. W diawicy Prinzmetala skurcz naczyn
wywoluja czynniki podobne jak w przypadku pro-
cesOw alergicznych, w tym katecholaminy, trom-
boksan A2, serotonina, endotelina, wazopresyna [34]
1 histamina [35]. U chorych na dlawice Prinzmetala
stwierdzono we krwi z zatoki wiehcowej podwyzszo-
ne stezenia histaminy [15, 19, 35]. Cuculo i wsp. [27]
obserwowali kilkukrotne wzrosty stezenia trypta-
Zy W surowicy o przejSciowym charakterze. Wska-
zuje to, ze komorki tuczne w niestabilnej dlawicy
ulegaja aktywacji, chociaz czynnik jg wywolujacy
jest nieznany.

Substancje wskazujace na stan aktywacji komo-
rek tucznych sg obecne w ukladzie sercowo-naczynio-
wym u chorych z incydentami ostrego niedokrwie-
nia mie$nia sercowego, niezaleznie od tego, czy bylo
ono wywolane reakcja alergiczng, czy nie [8].
U czeSci chorych na diawice Prinzmetala, u ktorych
obraz angiograficzny jest prawidlowy, po dozylnym
podaniu histaminy (w dawce 0,5-1 ug/kg mc./min)
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wystepowal typowy bdl wiencowy oraz uniesienie
odcinka ST [36]. Obserwacja ta nie tylko ma warto$¢
poznawcza w diagnostyce dlawicy Prinzmetala, ale,
co chyba wazniejsze, dowodzi, ze podawanie lekow
powodujacych wyrzut histaminy (np. opioidow
1 Srodkow rozkurczowych) moze wywolac u podat-
nych pacjentow skurcz naczyn wiehcowych [36].
W badaniach in vitro wykazano, ze ludzkie tetnice
wiencowe ze zmianami miazdzycowymi sa bardziej
podatne na skurcz pod wplywem katecholamin,
5-hydroksytryptaminy i histaminy niz naczynia nie-
zmienione miazdzycowo. Najwieksze roznice obser-
wowano w przypadku histaminy, ktéra kurczy zmie-
nione naczynia prawie 1000 razy silniej niz zdrowe
naczynia. Ponadto, odcinki tetnic wiehcowych ob-
jete zmianami miazdzycowymi zawieraja prawie
2-krotnie wiecej histaminy niz odcinki niezmienio-
ne. Podobne réznice stezen histaminy stwierdzono
w badaniach poSmiertnych tetnic wiencowych pa-
cjentow z choroba niedokrwienng serca i 0sob, ktore
zmarly z innych przyczyn. Roznic tych nie zaobser-
wowano natomiast w przypadku 5-hydroksytrypta-
miny lub katecholamin. U pacjentéow z rozwinietg
choroba wiencowa liczba komorek tucznych w przy-
dance naczyn jest proporcjonalna do zaawansowa-
nia zmian miazdzycowych. Zwiekszona zawarto§¢
histaminy 1 liczba komoérek tucznych w Scianach
zmienionych tetnic wieicowych Swiadcza o tym, ze
mediator ten moze by¢ uwalniany w duzych ilo-
Sciach pod wplywem réznych bodZcow. Moze to
powodowac silny skurcz tetnic, zmniejszenie w nich
przeplywu krwi 1 wywolaé zaburzenia rytmu [37].

Opisywano proby hamowania dziatania media-
torow zapalnych za pomoca ich antagonistow, inhi-
bitorow syntezy tych mediatorow lub blokerow re-
ceptorow dla tych mediatoréw. W ostatnio opubli-
kowanym doniesieniu Leung 1 wsp. [38] stosowali
ludzkie przeciwciala monoklonalne IgG1 anty-IgE
w celu zasloniecia miejsc na powierzchni komorek
tucznych, w ktorych dochodzi do wiazania z IgE, co
mialo zapobiec degranulacji mastocytow. Zasugero-
wano takze, ze u pacjentow ze schorzeniami atopo-
wymi leczenie przeciwcialami anty-IL-4Ra moze ha-
mowac rozwoj ostrych epizodow alergicznych [39].
Wszystkie powyzsze zwiazki stabilizujace
1 chronigce biony komorkowe mastocytow moga
takze zapobiega¢ wystepowaniu ostrych epizodoéw
zakrzepowych [7].

Obraz kliniczny niedokrwienia
miesnia sercowego o etiologii alergicznej

Reakcje alergiczne w obrebie mie$nia sercowe-
go nie s3g ograniczone jedynie do niedokrwienia.

Wiadystaw Sinkiewicz 1 wsp., Alergiczny zawal serca

OkreSlenie ,anafilaksja narzagdowo swoista” w od-
niesieniu do serca obejmuje takze zaburzenia ryt-
mu 1 kurczliwo$ci, wystepujace po ekspozycji na
alergeny.

Na poczatku sadzono, ze zjawiska zachodzace
w sercu s3 jedynie nastepstwem zmian ogolnoustro-
jowych, a wiec spadku ci$nienia tetniczego, wzro-
stu oporu w drogach oddechowych oraz zaburzen
wentylacji. Zjawiska podobne do tych, ktore za-
chodza w sercu in vivo, obserwowano takze w wy-
1zolowanych narzadach (in vitro) Swinek morskich
w odpowiedzi na kontakt z alergenami po wczesniej-
szej biernej alergizacji [40, 41]. W ramach ekspe-
rymentow iz vitro podanie antygenu do krazenia
wiencowego powoduje wyrzut histaminy. Podobne
zjawiska zachodza po podaniu antygenu in vivo
droga pozajelitowa. Ekspozycja na antygen powo-
duje przejSciowy znaczny spadek kurczliwosSci i za-
burzenia rytmu w postaci tachykardii zatokowe;j,
blokow przedsionkowo-komorowych, czestoskur-
czu komorowego lub rytmu idiowentrykularnego.
Nasilenie tych reakcji jest proporcjonalne do ste-
zenia histaminy, chociaz zaleznoS¢ ta nie ma cha-
rakteru liniowego. Wskazuje to na wspoétudziat in-
nych czynnikéw w rozwoju opisanych zaburzen [41].
W przypadku reakcji anafilaktycznej w obrazie EKG
mozna stwierdzi¢ zaburzenia rytmu oraz splaszcze-
nie lub odwrocenie zalamkow T i1 przemieszczenie
odcinka ST (obnizenie lub uniesienie) [42]. Stymu-
lacja automatyzmu ektopowego lub wezta zatokowo-
-przedsionkowego zalezy od receptora H2, nato-
miast zaburzenia przewodzenia wigza sie z akty-
wacja receptora H1 [41].

Problemy terapeutyczne
zwijzane z immunoterapia

Swoista immunoterapia u chorych z zagrazaja-
cymi zyciu reakcjami alergicznymi w wywiadzie
wiaze sie z ryzykiem wystapienia dzialan niepoza-
danych. Zagrozenie jest szczegolnie duze podczas
podawania wiekszych stezen alergendow oraz pod-
czas odczulania na jad owadow blonkoskrzydiych.
Mozliwo§¢ wystapienia reakcji ogolnoustrojowych
W czasie immunoterapii okre$la sie na okoto 10% [17].
Mimo obaw zwigzanych z dzialaniami niepozadany-
mi swoistej immunoterapii, przewaza opinia, ze
odczulanie jest jedyna metodg leczenia, ktora istot-
nie zmniejsza ryzyko wystepowania zagrazajacych
zyciu reakcji alergicznych w przypadku kolejnego
uzadlenia [6]. Nie ma dotychczas danych z badan
klinicznych z grupami kontrolnymi, w ramach ktérych
analizowano by znaczenie swoistej immunoterapii
u 0s6b po przebytym zawale serca na tle alergicznym.

www.fce.viamedica.pl 453



Folia Cardiologica Excerpta 2008, tom 3, nr 10

Kolejne, niekontrolowane ekspozycje na alergen po
zawale moga sie wigza¢ z ryzykiem kolejnego za-
walu. Czy wiemy wystarczajaco duzo, aby kwalifi-
kowacé pacjentow po zawale serca na tle alergicznym
do immunoterapii swoistej? Niekiedy istotne zabu-
rzenia czynno$ci skurczowej lewej komory moga
by¢ nastepstwem ostrych epizodéw wiencowych.
Zaawansowana choroba wiencowa jest powszechnie
uznawanym przeciwwskazaniem do immunoterapii.
W przypadku uszkodzenia czynno§ciowego lewej
komory u pacjentow po epizodzie alergicznym ko-
lejny taki wypadek moze prowadzi¢ do zgonu. Sza-
cowane ryzyko powaznych reakcji ogbélnoustrojo-
wych w przypadku drugiego uzadlenia wynosi 50%.
Biorac pod uwage wzgledne przeciwwskazania, au-
torzy probowali zastosowac swoistg immunoterapie
u pacjenta z upoS§ledzeniem czynnoS$ci skurczowej
lewej komory po zawale 1 nie odnotowali zadnych
dzialan niepozadanych ze strony ukiadu sercowo-
-naczyniowego [43]. Nasilone reakcje miejscowe nie
oznaczaja koniecznie obecnoSci objawow ogolno-
ustrojowych, wiec nie stanowia przeciwwskazania
do odczulania.

Wedlug obecnie obowiazujacych zalecen, cze-
sto$¢ odczynoéw miejscowych podczas immunotera-
pii, ktore wystepuja u nawet 25% odczulanych pa-
cjentow, nie wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem
powaznych zjawisk ogblnoustrojowych, a wiec nie
jest wskazaniem do zmiany schematu dawkowania
[37, 44]. W przypadku r6znych postaci choroby nie-
dokrwiennej serca (szczegdlnie po zawale) standar-
dowym postepowaniem jest podawanie beta-adre-
nolitykow 1 inhibitorow konwertazy angiotensyny
(ACEI, angiotensin converting enzyme inhibitors).
Niestety, stosowanie tych lekow wiaze sie ze zwiek-
szonym ryzykiem powaznych reakcji anafilaktycz-
nych, ktore niezwykle trudno leczy¢ [45-48]. Po-
dobne dziatania niepozadane moga wystapic po eks-
pozycji na alergen (np. po uzadleniu przez owady
blonkoskrzydte). O ile to mozliwe, w przypadku pa-
cjentow z objawami alergicznymi nalezy rozwazy¢
zmiane schematu leczenia (np. na blokery recepto-
ra angiotensyny typu Il zamiast ACEI) podczas od-
czulania, a nastepnie w trakcie leczenia ambulato-
ryjnego [49].
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