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Резюме. Мета огляду —  систематизація і розгляд біомаркерів анафілаксії для їх широкого клінічного застосування, що зробить діагнос-
тику цього захворювання ранньою та точною, а лікування більш ефективним. 
Нова класифікація анафілаксії, заснована на точній медицині з використанням фенотипів, ендотипів і біомаркерів, розширила класифіка-
цію Ф. Гелла і Р. Кумбса, що дозволило краще ідентифікувати та лікувати анафілаксію. 
Шкірні тести, визначення специфічних IgE, алергокомпонентна діагностика є безпечними інструментами для виявлення сенсибілізації до 
численних алергенів, особливо у пацієнтів з високим ризиком анафілаксії, наприклад, у пацієнтів з раком, муковісцидозом і мастоцитозом. 
Інші біомаркери, такі як тест активації базофілів, визначення рівня триптази є корисними діагностичними інструментами, які увійдуть у 
повсякденну алергологічну практику у недалекому майбутньому. Рівень триптази бажано визначати з 30 хвилин до 3 годин після початку 
реакції. Триптаза є на даний момент найкращим біомаркером, який підтверджує діагноз анафілаксії. Більше 30 % пацієнтів з ідіопатичною 
або неспровокованою анафілактією можуть мати основну патологію —  захворювання клональних тучних клітин. Визначення рівня трип-
тази у таких хворих може допомогти ідентифікувати пацієнтів із клональними захворюваннями тучних клітин.
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Біомаркери анафілаксії
Шкірні тести. Збирання анамнезу важливе для 

виявлення причинних алергенів, але саме шкірний тест є 
високоспецифічним для визначення алергічної реакції I 
типу, який використовується для виявлення сенсибіліза-
ції до численних алергенів, включаючи аерозольні, харчо-
ві, медикаментозні (включаючи препарати платини), 
β-лактами, місцеві анестетики та компоненти отрути 
перепончатокрилих комах [1, 2, 3]. На сьогодні для діаг-
ностики гіперчутливості негайного типу та встановлення 
причинного алергену методом вибору є шкірні прик-тес-
ти (ШПТ) з алергенами.

Шкірні тести вважаються безпечними для пацієнтів з 
анафілаксією та мастоцитозом в анамнезі за умови контр-
олю супутніх захворювань, таких як астма. Такі ліки, як 
β-блокатори та інгібітори ангіотензин-перетворювально-
го ферменту (АПФ), можуть підвищити ризик серйозної 
реакції при виконанні шкірних тестів; тому їх прийом слід 
припинити перед тестуванням [4]. Пацієнти з реакцією 
вивільнення цитокінів (РВЦ) та реакцією активації 
комплементу, ймовірно, будуть мати негативні результа-
ти ШПТ через механізми, не пов’язані з IgE; однак вико-
нання таким хворим ШПТ все ж корисно для ідентифіка-
ції пацієнтів, у яких може спостерігатися перехід від РВЦ 

до реакцій I типу або тих, хто має реакції гіперчутливості 
змішаного типу [5].

Через тимчасову втрату шкірної реактивності після 
анафілаксії між розвитком анафілактичної реакції та про-
веденням ШПТ має бути перерва в 4 –6 тижнів, оскільки 
повне відновлення реактивності шкіри може зайняти до 6 
тижнів. Однак через необхідність лікування робляться 
винятки для прискорення проведення шкірних тестів до 2 
тижнів після анафілактичної реакції, що повинно бути 
достатньо для відновлення шкірної реактивності, але при 
цьому отримані негативні результати ШПТ можуть бути 
непереконливими і вимагати подальших лабораторних 
досліджень [6]. При медикаментозній алергії шкірне тес-
тування слід проводити також через 4–6 тижнів після 
зникнення клінічних симптомів і «очищення» крові від 
причинного та протиалергічних препаратів [7]. У разі 
гіперчутливості до перетинчастокрилих комах реактив-
ність ШПТ може бути помилково негативною протягом 
приблизно 6 тижнів після такої реакції, тому й ШПТ слід 
виконувати пізніше [8].

Для оцінки алергії на пеніцилін потрібне шкірне тес-
тування з використанням як великих, так і малих його 
детермінант, оскільки деякі пацієнти чутливі саме до 
малих детермінант, які на даний момент не є комерційно 
доступними в Україні та США [9]. Для пацієнтів з відда-
леним анамнезом алергії на пеніцилін та наявністю симп-



18 ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ

ASTHMA AND ALLERGY • 2 • 2024
ISSN 2307-3373

томів, що виключають реакцію гіперчутливості I типу, 
після виконання ШПТ з негативним результатом може 
бути показаний челендж-тест (прийом пеніциліну під 
язик) [10, 11, 12]. В основі анафілаксії на β-лактами 
можуть лежати реакція на β-лактамне кільце або реакція 
на його бічний ланцюг, а також перехресна реактивність 
між різними препаратами групи β-лактамів, що мають 
спільні антигенні детермінати, на які хворий відреагував 
[2]. З іншого боку, були описані пацієнти, здатні перено-
сити цефалоспорини, у яких виникали анафілактичні 
реакції на амоксицилін і деякі інші β-лактами [13, 14].

Специфічність і чутливість шкірного тесту з моно-
клональними антитілами (МкАт) не з’ясовані, оскільки 
алергенні компоненти/епітопи цих препаратів ще не 
визначені, але вважається, що певну роль у їх виникненні 
відіграють не опосередковані IgE алергічні механізми. 
Для химерних МкАт, таких як ритуксимаб та інфліксимаб, 
мишачі епітопи беруть участь у алергічній відповіді, а 
результати ШПТ є позитивними у 60–70 % пацієнтів із I 
типом реакцій та реакціями змішаного типу на ритукси-
маб, однак лише 50 % пацієнтів із реакціями I типу, викли-
каними інфліксимабом, мають позитивні результати 
ШПТ [15]. В дослідженні Isabwe G et al. з 23 пацієнтів, 
які в подальшому були десенсибілізованими до трастузу-
мабу, інфліксимабу або ритуксимабу, тільки 13 мали 
позитивні результати ШПТ, хоча всі вони мали симпто-
ми, характерні для I типу алергічних реакцій або для реак-
цій змішаного типу [16]. Інше дослідження показало, що 
58 із 106 пацієнтів, які отримували МкАт, проводили 
ШПТ з позитивним результатом у 41 % випадків. За 
фенотипом ШПТ були позитивним у 44 % осіб з алергіч-
ними реакціями I типу, 11 % —  з РВЦ і 54 % —  з реакці-
ями змішаного типу. Позитивний результат ШПТ асоці-
ювався з більшою тяжкістю алергічної реакції. Негативне 
прогностичне значення ШПТ для більшості МкАт не 
встановлене, таким чином, проведення ШПТ хворим, 
яким планується введення МкАт, є клінічно виправданим. 
Ці результати вказують на значення ШПТ для прогнозу-
вання розвитку медикаментозної алергії при проведенні 
лікування МкАт, а також на необхідність продовження 
подібних досліджень в цьому напрямку [16].

Тестове дослідження впливу їжі на слизову оболонку 
ротової порожнині (дозований челендж-тест) може 
виявити сенсибілізованих пацієнтів, не ідентифікованих 
за допомогою шкірних тестів та за допомогою визначен-
ня специфічних IgE. Результати нещодавного досліджен-
ня показують, що 1,5 мг білка арахісу може бути безпечно 
нанесене на слизову оболонку порожнини рота і викли-
кати об’єктивні прояви розвитку локальної алергічної 
реакції менше, ніж у 5 % пацієнтів з алергією на арахіс, 
яка не була виявлена за допомогою шкірних тестів або 
специфічного вимірювання рівню IgE, що дозволяє 
додатково визначити пацієнтів з алергією на арахіс. Цей 
підхід потребує підтвердження та має бути персоналізо-

ваним шляхом індивідуальної оцінки ризику розвитку 
харчової алергії [17, 18].

Як шкірні тести, так і челендж-тести є високоефек-
тивними тестами in vivo для діагностики алергії. Зважаючи 
на те, що не всі алергенні сполуки присутні в сучасних 
екстрактах для проведення шкірних тестів, челендж-тест 
залишається золотим стандартом виключення алергії 
після негативного шкірного тесту. Пацієнти з переконли-
вим анамнезом анафілаксії та ознаками сенсибілізації до 
певних харчових алергенів не повинні піддаватися челе-
ндж-тесту (пероральному прийому цього виду харчового 
продукту) через високий ризик анафілаксії при його 
виконанні. Для тих осіб, хто має неоднозначний анамнез, 
низькі або помірні ознаки сенсибілізації, або і те, і інше 
може бути корисним тестовий прийом підозрюваного 
харчового продукту під контролем лікаря. Позитивний 
(невдалий) челендж-тест забезпечує надійну основу для 
подальшого уникання певних харчових продуктів-алерге-
нів. Негативні результати провпеденого челендж-тесту 
дозволяють вперше або повторно ввести конкретний 
харчовий продукт в раціон пацієнта [1, 2, 17, 18].

Дослідження рівня специфічних IgE. Багато пацієн-
тів з алергічними захворюваннями (атопічний дерматит, 
алергічна астма, алергічний риніт) мають підвищений 
рівень загального IgE. Це підвищення не є специфічним, 
і низькі рівні загального IgE не можна використовувати 
для виключення наявності алергічного захворювання, 
оскільки у пацієнтів може спостерігатися місцеве вироб-
лення алергенспецифічних IgE в тканинах, які ще не 
потрапили у кровотік, а загальний IgE є сукупністю різ-
них видів IgE, в тому числі специфічних, що виробились 
і поступили у кровотік, тому сам по собі підвищений 
рівень загального IgE рідко є достатнім для діагностики 
алергічного захворювання [2, 19]. Крім алергічних 
захворювань, обумовлених підвищеною продукцією 
IgE-антитіл, підвищений рівень сумарних IgE може спо-
стерігатись при паразитарній інвазії (аскаридозі, нема-
тодозі кишечника, ехінококозі, анкілостоматозі, амебіа-
зі, синдромі міграції личинок гельмінтів), алергічному 
бронхолегеневому аспергільозі, імунопатологічних 
захворюваннях (синдромах Ді Джорджі, Віскотта-
Олдріча, гіпер-IgE-синдромі), зворотній піодермії (син-
дром Джоба-Баклі), пухирчатці (синдром Неймана), 
онкопатології, реакції «трансплантат проти господа-
ря» тощо.

Вимірювання рівня алергенспецифічного IgE достат-
ньо часто позитивно корелює з результатами шкірного 
тестування [20]. Рівні специфічного IgE можна вимірю-
вати для харчових продуктів, алергенів навколишнього 
середовища, отрути перетинчастокрилих комах та ліків, 
включаючи антибіотики та засоби для хіміотерапії [21, 
22]. Діагностична ефективність визначення рівнів специ-
фічних IgE може бути кращою, ніж ШПТ на харчові про-
дукти, пилкові та побутові алергени через їх недостатньо 
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високу точність, відсутність кількісної оцінки результату 
та мінливість між партіями та виробниками алергенних 
екстрактів [2, 23, 25].

IgE, специфічний для отрути перетинчастокрилих, 
має достатньо високу чутливість і специфічність, а ком-
поненти отрути є доступними для клінічного викори-
стання в лабораторних тестах. При проведенні ШПТ 
стало очевидним, що пацієнти, які отримували екстракти 
отрути з метою десенсибілізації, можуть мати анафілак-
сію під час повторного застосування алергенів, що може 
бути пов’язано з сенсибілізацією до малих детермінант, 
таких як Api m 10, тому він зараз відсутній у алерговак-
цинах із отрути комах [26, 27, 28]. В останні роки все 
ширше стали використовувати методи багатокомпо-
нентної алергодіагностики для визначення особливос-
тей сенсибілізації до інсектних алергенів [24]. Пацієнти 
з підвищеними рівнями специфічних IgE до отрути пере-
тинчастокрилих, які були сенсибілізовані до великих і 
малих детермінант, після вакцинації можуть бути недо-
статньо захищеними, тому їм рекомендовано при алер-
говакцинації збільшити дозу отрути комах. Найдієвішим 
тестом для визначення ефективності алергенспецифіч-
ної імунотерапії є тест на ужалення живої комахи, однак 
безпечність такого провокаційного тесту викликає дис-
кусію в колі алергологів [28, 29].

Разом з тим, незважаючи на інформативність визна-
чення рівнів специфічних IgE, показану в попередніх 
дослідженнях, встановлена невисока кореляція між 
титром IgE і результатами шкірних тестів та ризиком 
виникнення анафілаксії, тому на сьогодні немає перекон-
ливих доказів того, що визначення рівнів специфічних IgE 
і проведення шкірних тестів могли би достатньо точно та 
в усіх випадках передбачити тяжку алергічну реакцію у 
дітей або дорослих [25].

Визначення рівня специфічного IgE не завжди буває 
корисним для виявлення та моніторингу харчової, пил-
кової, побутової та інсектної алергії через велику кіль-
кість відповідних алергенів, помірну чутливість методу, 
особливо тоді, коли концентрація специфічних IgE в 
сироватці крові недостатня для отримання результату 
при наявному анамнезі анафілаксії, мають місце пере-
хресний характер сенсибілізації, відсутність можливості 
оцінки ефективності терапії і різноманітність препара-
тів алергенів не лише між виробниками, але й між окре-
мими партіями алергенів, тому найбільш ефективним 
методом виявлення сенсибілізації хворих на IgE-залежні 
алергічні захворювання є алергокомпонентна діагнос-
тика за допомогою мультиплексних чіпів [24, 26]. Крім 
того, особам з атопічними захворюваннями шкірні 
тести можуть бути не показані через дифузні ураження 
шкіри, неможливість відмови від протиалергійних пре-
паратів, що заважають тестуванню, обмеження за віком, 
суптньою патологією тощо [24]. Таким хворим для 
встановлення причинного алергену значно більш специ-

фічною, чутливою і точною буде алергокомпонентна 
діагностика [24, 25, 26]. 

Пеніцилін-специфічні IgE мають низьку чутливість і в 
даний час зарезервовані для пацієнтів із тяжкою анафілак-
сією, у яких проведення шкірних тестів вважається небез-
печним [30]. Вимірювання рівнів специфічних IgE до 
інших β-лактамів, таких як цефалоспорини, використову-
вали для оцінки перехресної реактивності, однак його 
клінічне значення все ще не визначено [31]. Було показа-
но, що специфічний IgE до препаратів платини має нижчу 
чутливість, ніж шкірні тести, але має вищу специфічність 
[32]. Основною перевагою визначення специфічних IgE 
до препаратів платини перед шкірними тестами є здат-
ність швидко виявляти відповідні антитіла після перенесе-
ної алергічної реакцій без необхідності чекати кілька 
тижнів для відновлення реактивності шкіри на потенцій-
ний алерген, що зменшує необхідність відкладання ліку-
вання хіміопрепаратами [33]. Іншою перевагою лабора-
торного тесту на визначення специфічних IgE є те, що він 
може виявляти перехресну реактивність з іншими подіб-
ними препаратами, наприклад, пацієнтам, сенсибілізова-
ним до оксаліплатину, що мають високий рівень специфіч-
ного IgE до інших платинів (карбоплатину та цисплати-
ну), дані препарати не будуть призначені, що виключить 
ризик виникнення анафілаксії при їх застосуванні [34].

Алергокомпонентна діагностика. Досягнення точ-
ної медицини зробили можливим ідентифікувати та оха-
рактеризувати деякі молекули (епітопи), присутні в алер-
генних екстрактах, що призвело до появи алергокомпо-
нентної діагностики, тобто до діагностики сенсибілізації 
до компонентів алергенів, яка змінила розуміння профі-
лів сенсибілізації та перехресної реактивності [35], а 
також покращила здатність ідентифікувати специфічні 
клінічні фенотипи захворювання. Крім того, це дозволи-
ло  визначити відносний ризик тяжкості алергічної реак-
цій у конкретних випадках, таких як алергія на сою, арахіс 
та фундук [36], а також передбачити тяжкість алергічної 
реакції [37] як у випадку сенсибілізації до Ara h 1, 2 і 3, 
асоційованої з анафілаксією, спричиненою арахісом, на 
відміну від пацієнтів із визначеними підвищеними рівня-
ми специфічних IgE до Ara h 8, 9 і 10, у яких може бути 
синдром оральної алергії, спричинений перехресною 
реактивністю з алергенами пилку дерев, тому такі особи 
не схильні до ризику анафілаксії [38, 39]. Були встановле-
ні географічні відмінності сенсибілізації до фундука. Так, 
наприклад, в районі Середземномор’я системні реакції на 
фундук, як правило, опосередковуються Cor a 8 —  біл-
ком для перенесення ліпідів (nsLTP) [40, 41], а у США та 
Північній Європі тяжка алергія на фундук у дітей обумов-
лена сенсибілізацією до Cor a 9 (глобулін 11S) і Cor a 14 
(альбумін 2S) [42, 43]. Однак необхідні додаткові дослі-
дження для уточнення і підтвердження прогнозних зна-
чень для представників різних рас, статі та етнічного 
походження [2].
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Результати досліджень показують, що діагностика з 
використанням багатокомпонентних методів пропонує 
більшу специфічність, але зменшує чутливість при визна-
ченні сенсибілізації до продуктів харчування, тому її вико-
ристання з метою виключення харчової алергії повинно 
проводитися разом з клінічним обстеженням хворих і не 
повинно використовуватися окремо [44, 45, 46].

При алергії на пилок компонентна діагностика доз-
воляє вірно ідентифікувати видоспецифічні маркери, 
які привели до сенсибілізації хворих і спричинили алер-
гічне захворювання, наприклад, визначення високого 
рівня специфічних IgE до алергокомпоненту Bet v 1 
може ідентифікувати людей з алергією на родину 
Betulaceae, до Ole e 1 —  осіб з алергією на сімейство 
Oleaceae, до Cup a 1 —  тих, хто страждає на алергію до 
сімейства Cupressaceae, а до Pla a 1  —  тих, які мають 
алергію на сімейство Platanaceae. Компонентна діа-
гностика з використанням багатокомпонентних чіпів 
особливо корисна для визначення пацієнтів із множин-
ною сенсибілізацією внаслідок перехресної реактив-
ності через присутність паналергенів (полкальцини, 
профіліни або nsLTP) [45]. У випадках множинної 
сенсибілізації до пилку алергокомпонентна діагностика 
дозволяє визначити сенсибілізацію до видоспецифічних 
молекулярних маркерів, що мають клінічне значення 
для пацієнта, а також значно підвищують ефективність 
алергенспецифічної імунотерапії, основаної на призна-
ченні саме мажорних (видоспецифічних) алергокомпо-
нентів, і відокремити мінорні перехресні алергокомпо-
ненти, алергенспецифічна імунотерапія проти яких є 
малоефективною [47].

У разі алергії до перетинчастокрилих комах компо-
нентна діагностика також стала дуже корисним інстру-
ментом для розрізнення справжньої сенсибілізації та 
перехресної реактивності, оскільки джерела алергену 
містять як мінорні потенційно перехресно реактивні 
алергени між медоносними бджолами та осами, такі як 
Api m 2, Ves v 2 (гіалуронідази), Api m 5, Ves v 3 (дипети-
ділпептидази), Api m 12, Ves v 6 (вітеллогеніни) і мажор-
ні алергени, специфічні для отрути медоносних бджіл 
(Api m 1, Api m 3, Api m 4 і Api m 10) або отрути ос yellow 
jacket (жовтих жакетів) Ves v 1 і Ves v 5.  Алергенспеци-
фічна імунотерапія з використанням алергену з отрути 
перетинчастокрилих комах також ефективна лише при 
наявності сенсибілізації пацієнта до мажорних алерго-
компонентів отрути [26, 27].

Тест активації базофілів. Базофіли та тучні клітини 
походять із загальних клітин-попередників у кістковому 
мозку та мають схожі фенотипові/біохімічні характери-
стики. Вони експресують високоафінні рецептори IgE та 
містять спеціальні цитоплазматичні гранули з біологіч-
но-активними сполуками. Базофіли можна легко виділи-
ти, оскільки вони є циркулюючими гранулоцитами, які 
реагують на алергічні подразники шляхом міграції та 

накопичення в місцях алергічного запалення. Тучні кліти-
ни, на відміну від базофілів, залишають кістковий мозок 
незрілими і завершують своє дозрівання в периферичних 
тканинах, де вони в кінцевому підсумку і знаходяться. 
Саме тому оцінка стану тучних клітин людини обмежу-
ється зразками біопсії з конкретних тканин [2, 48, 49].

Тест активації базофілів (ТАБ)  —  це аналіз крові, 
який використовується для діагностики IgE-
опосередкованих реакцій на алергени, такі як харчові 
продукти, алергени навколишнього середовища, отрута 
перетинчастокрилих комах або лікарські засоби. ТАБ —  
це функціональний аналіз на основі проточної цитоме-
трії, який виявляє підвищення регуляції поверхневих 
маркерів активації базофілів CD63 і CD203c після впливу 
антигенного стимулу. Оскільки і тучні клітини, і базофіли 
чутливі до одного і того ж репертуару IgE, ТАБ вважаєть-
ся справжнім відображенням наявності сенсибілізованих 
тучних клітин [1, 2] та на сьогодні є комерційно доступ-
ним.

ТАБ довів свою високу ефективність, чутливість та 
специфічність в оцінці негайних реакцій на β-лактами, 
міорелаксанти, інші медикаментозні препарати, а також у 
діагностиці та моніторингу алергії на отруту перетин-
частокрилих [19, 50, 51]. ТАБ не рекомендується пацієн-
там з множинною алергією в анамнезі, гіперчутливістю до 
НПЗП або при харчовій алергії через підвищене вивіль-
нення гістаміну на початковому етапі тесту [49]. Так, у 15 
пацієнтів з алергією на платиновмісні сполуки, які прохо-
дили десенсибілізацію до цих препаратів, ТАБ надав 
достовірну інформацію щодо сенсибілізації та підвищен-
ня експресії CD203c. Крім того, тяжкість реакції корелю-
вала з більш високою експресією CD63, що демонструє, 
що цю методику можна використовувати як біомаркер 
для десенсибілізації до препаратів платини [52].

Визначення рівня триптази. Триптаза є сериновою 
протеазою і найбільш поширеним секреторним медіатором, 
який утворюється і зберігається в тучних клітинах і базофілах 
людини. Біологічна активність зрілої триптази in vivo зали-
шається невизначеною, але in vitro її дія викликає утворення 
анафілатоксинів комплементу, інактивацію фібриногену та 
стимуляцію різноманітних типів клітин. Триптаза вивільня-
ється з тучних клітин на початку IgE-залежної алергічної 
реакції у патохімічну фазу, є раннім маркером алергічного 
запалення та посилює алергічну реакцію [2].

Підвищення рівня триптази можна виявити в сирова-
тці крові через 30 хвилин після початкових симптомів 
анафілаксії і досягає піку через 1–2 години після початку 
реакції. Підвищення рівня триптази є тимчасовим і зазви-
чай проходить протягом 24–48 годин. Комерційні імуно-
аналізи дозволяють виявити загальну (базальний рівень 
вивільнення, що відображає алергічне навантаження спе-
цифічними IgE тучних клітин та базофілів в період сенси-
білізації) і зрілу триптазу (вивільняється лише під час 
активації тучних клітин при утворенні імунних комплек-
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сів специфічний IgE-алерген на поверхні цих клітин і 
знаменує початок їх дегрануляції). Підвищення рівня 
триптази вище норми у 11,4 нг/мл вказує або на гостру 
активацію тучних клітин/базофілів, або на збільшення 
загальної кількості тучних клітин [53]. Отже, свого 
базального рівня триптаза досягає через 2 тижні після 
розвитку анафілаксії. У пацієнтів із низьким вихідним 
рівнем триптази під час анафілаксії може спостерігатися 
підвищення її рівня, яке не досягає верхньої межі нор-
мального діапазону, але підвищення рівня триптази біль-
ше, ніж на 2 нг/мл у порівнянні з базальним, що у 1,2 рази 
вище вихідного її рівня, вважаються значно підвищеними 
для конкретного пацієнта із низьким базальним рівнем 
триптази [54, 55].

Загальний рівень триптази підвищений (> 20 нг/мл) 
у більшості пацієнтів із системним мастоцитозом —  кло-
нальним порушенням, пов’язаним з мутацією рецептора 
мембранної тірозинкінази, що приводить до активації 
його трансмембранної трансдукції. Однак його актив-
ність також підвищується при гематологічних розладах 
(гострий мієлоцитарний лейкоз, мієлодиспластичний 
синдром), певних імунологічних порушеннях (гіпереози-
нофільний синдром), тяжкій нирковій недостатності або 
спадковій сімейній триптаземії  —  мультисистемному 
захворюванні, яке проявляється почервонінням шкіри, 
свербежем, функціональними шлунково-кишковими 
порушеннями, хронічним болем та аномалією сполучної 
тканини, гіпермобільністю суглобів через експресію 
більш ніж двох генів α-триптази [56]. Нещодавно був 
описаний синдром сімейної триптаземії, при якому у 
кількох членів однієї родини спостерігається підвищений 
рівень триптази через підвищену експресію генів α-трип-
тази за відсутності мастоцитозу [57].

Специфічність визначення триптази висока, тоді як 
чутливість низька через вивільнення з різних підгруп туч-
них клітин і базофілів залежно від того чи іншого тригер-
ного фактору. Рівні триптази нижчі в тучних клітинах 
слизової оболонки, ніж у шкірних і периваскулярних туч-
них клітинах, і анафілактичні реакції на внутрішньовенні 
препарати можуть викликати більші та більш стійкі підви-
щення рівня цього ферменту, ніж внаслідок дії перораль-
них тригерів, таких як продукти харчування [2].

Якщо є підозра на анафілаксію, забір крові для вимі-
рювання рівня триптази слід робити між першими 30 
хвилинами та 3 годинами від початку алергічної реакції, 
щоб отримати максимальне значення триптази [58]. 
Підвищення її рівня корелює з гіпотензією та підтвер-
джує діагноз анафілаксії, хоча нормальні рівні триптази 
не виключають її [59].

Гістамін. Під час анафілаксії з тучних клітин/базофі-
лів вивільняється гістамін, який є єдиним попередньо 
сформованим медіатором у цих клітинах з вазоактивним 
та прямим спазмогенним ефектом на гладку мускулатуру 
[59]. Як гістамін, так і його метаболіт метилгістамін 

можна виміряти в 24-годинному аналізі сечі; однак чутли-
вість методу низька через труднощі з визначенням часу 
початку збору сечі для 24-годинного аналізу до появи 
симптомів анафілаксії.

Фактор активації тромбоцитів (ФАТ). Внесок 
ФАТ в патогенез анафілаксії, який вивчався на мишах, 
припускає синергічні ефекти між ним та гістаміном [60]. 
Результати нещодавнього дослідження показали зворот-
ну кореляцію між концентрацією ФАТ та рівнями аце-
тилгідролази (ферменту, який метаболізує та інактивує 
ФАТ) в сироватці із тяжкістю анафілаксії: низькі рівні 
ацетилгідролази були пов’язані з високими рівнями ФАТ, 
тяжкою гіпотензією та тяжкою і потенційно смертель-
ною анафілаксією [61].

Рівні інших медіаторів запалення в сироватці, таких 
як ФНП-α, IL-6 та IL-1β, можуть бути підвищені у пацієн-
тів із РВЦ та анафілаксією, але їх чутливість або специфіч-
ність ще не підтверджені [62]. Ці медіатори запалення 
дають змогу зрозуміти феноендотип реакцій і можуть 
допомогти краще використовувати протоколи десенсибі-
лізації та премедикації лікарськими засобами [63].

Простагландин D2 і лейкотрієни E4 і C4 можна 
ви зна чити у 24-годинному аналізі сечі. Незважаючи на 
високу специфічність, їх чутливість може бути низькою 
через труднощі з визначенням часу початку 24-годинного 
збору сечі до появи симптомів анафілаксії. Однак визна-
чення та орієнтування на рівень простагландину D2 в 
сироватці крові не може бути інформативним у пацієнтів 
з анафілаксією, які отримують інгібітори циклооксигена-
зи [1, 2].

Підвищення рівнів інших протеаз тучних клітин, такі 
як хімаза і карбоксіпептидаза, були виявлені під час анафі-
лаксії [2].

Пацієнти групи ризику
В клінічній практиці частіше за все зустрічаються 

анафілаксія, спричинена їжею, а також анафілаксія, 
викликана їжею та індукована фізичним навантаженням. 
Провісники ризику анафілаксії не з’ясовані, але одним з 
найважливіших відомих факторів ризику, пов’язаних із 
фатальною анафілактією, є бронхіальна астма [64]. 
Анафілактичний шок, викликаний їжею, однаково часто 
зустрічається серед чоловіків та жінок, а смертельна ана-
філаксія, спричинена їжею, найчастіше виникає у підліт-
ків та молодих людей. Найчастішою причиною анафілак-
тичного шоку, викликаного їжею, є горіхи [65]. Хоча 
анафілаксію можуть спричинити багато продуктів,. най-
поширенішими з них є коров’яче молоко, курячі яйця, 
арахіс, горіхи, риба, молюски, соя та пшениця, що мож-
ливо з варіаціями в залежності від географічного розта-
шування регіону та місцевих моделей харчової поведін-
ки. Анафілаксія, спричинена їжею, найчастіше зустріча-
ється у дітей, але може виникнути й у людей будь-якого 
віку [66].
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У мета-аналізі, який включав дані з Північної Аме-
рики, Європи та Австралії, частота летальних випадків 
внаслідок анафілаксії у людей з харчовою алергією ста-
новила 1,81 (95% ДІ 0,94-3,45) на мільйон людино-ро-
ків, що підтверджує той факт, що частота смертельної 
анафілаксії, пов’язаної з їжею, мало впливала на загаль-
ний ризик смерті в цій групі [67]. В дослідженні, що 
включало 122 пацієнтів з анафілаксією, вимірювали 
рівні АПФ та амінопептидази. Особи з низьким рівнем 
мали більш серйозні реакції, що підкреслює роль бради-
кінину при анафілаксії, спричиненою їжею, і необхід-
ність припинення прийому інгібіторів АПФ у пацієнтів 
із харчовою алергією [68].

Анафілаксія, викликана їжею та спричинена фізичним 
навантаженням (англ.: food-dependent exercise-induced 
anaphylaxis, FDEIA)  —  це захворювання, при якому 
симптоми розвиваються лише в тому випадку, якщо 
фізичне навантаження відбувається протягом кількох 
годин після вживання певної їжі, до якої пацієнт має 
гіперчутливість [69]. Захворювання зустрічається у різ-
ному віці, хоча більшість випадків описані у підлітків та 
молодих людей. При цьому пшениця та омега-5 гліадин 
визначені як домінантні тригери, а усунення їжі, що 
містить пшеницю перед спортивним тренуванням, змен-
шує ризик розвитку реакції та викликає ремісію симпто-
мів. На відміну від звичайних випадків харчової алергії, 
пацієнти з FDEIA, у яких пшениця є тригером анафілак-
сії, можуть споживати її в стані спокою і не потребують 

виключення цього продукту зі свого раціону. Виключити 
вживання пшениці для усунення розвитку анафілаксії 
рекомендується за 4-6 годин до тренування. Вважається, 
що пшениця та інші харчові алергени метаболізуються 
під час фізичних навантажень, утворюючи алергенні епі-
топи. У випадку з пшеницею омега-5 гліадин був іденти-
фікований як епітоп, відповідальний за FDEIA [70].

В останні роки було виявлено, що ризик анафілаксії 
при харчовій алергії збільшується при впливі на організм 
кофакторів, таких як вживання алкоголю, період місяч-
них, гострі інфекції, прийом НПЗП, наявність супутньої 
бронхіальної астми, серцево-судинних захворювань, емо-
ційний стрес [71].

Висновки 
1. Нова класифікація, заснована на точній медицині з 

використанням фенотипів, ендотипів і біомаркерів, роз-
ширила класифікацію Гелла і Кумбса, що дозволило 
краще ідентифікувати та лікувати анафілаксію. 

2. Шкірні тести, визначення специфічних IgE, алерго-
компонентна діагностика є безпечними інструментами 
для виявлення сенсибілізації до різноманітних алергенів, 
особливо у пацієнтів з високим ризиком анафілаксії.

3. Інші методи алергодіагностики, такі як тест актива-
ції базофілів, визначення рівня триптази також є корис-
ними діагностичними інструментами, які увійдуть у 
повсякденну алергологічну практику у недалекому май-
бутньому.

MODERN ASPECTS OF ANAPHYLAXIS DIAGNOSTIC AND TREATMENT. PART 2
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1Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine
²Shupyk National Healthcare University of Ukraine, Kyiv, Ukraine

Abstract. The aim of this review is to systematize and consider the biomarkers of anaphylaxis for their widespread clinical use, which will make 
the diagnosis of this disease early and accurate, and the treatment more effective.
A new classification of anaphylaxis based on precision medicine using phenotypes, endotypes and biomarkers has expanded the classification of 
Ph. Gell and R. Coomb’s to better identify and treat anaphylaxis.
Skin tests, determination of specific IgE, allergen component diagnostics are safe tools for detection of sensitization to numerous allergens, espe-
cially in high-risk patients, for example, in patients with cancer, cystic fibrosis, and mastocytosis. Other biomarkers, such as basophil activation 
test, determination of tryptase level are useful diagnostic tools that will be included in daily allergological practice in the near future. The level of 
tryptase is preferably determined from 30 minutes to 3 hours after the onset of the reaction, tryptase is currently the best biomarker that confirms 
the diagnosis of anaphylaxis. More than 30 % of patients with idiopathic or unprovoked anaphylaxis may have an underlying pathology —  clon-
al mast cell disease. Determination of the level of tryptase in such patients can help identify patients with clonal mast cell diseases.

Key words: anaphylaxis, phenotypes and endotypes of anaphylaxis, anaphylactic shock, immediate-type hypersensitivity reactions, IgE, monoclo-
nal antibodies, epinephrine.
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