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bronhodilatacijski u~inak nego beta-2-agonisti uz znatno 
~e{}e nuspojave te im je uloga u lije~enju egzacerbacije 
astme vrlo uska. Mogu se primijeniti u refrakternim slu-
~ajevima nakon {to su iskori{tene druge terapijske opcije.16

Magnezij

Magnezij-sulfat mo`e se primijeniti intravenski, obi~no 
jednokratno, 2 g u infuziji tijekom 20 min. Ne preporu~uje 
se rutinska primjena magnezija u egzacerbacijama astme.17 
Mo`e se propisati u slu~aju izostanka odgovora na inicijal-
nu terapiju i u bolesnika s vrlo niskim FEV

1
 (25–30%). Oto-

pina salbutamola razrije|enog u izotoni~noj otopini magne-
zij-sulfata u~inkovitija je od otopine salbutamola u fizio-
lo{koj otopini. O primjeni antileukotrijena u akutnoj astmi 
nema dovoljno literaturnih podataka, a sedativi su kontrain-
dicirani zbog potencijalne depresije centra za disanje.1

Zaklju~ak

Tijekom posljednjih desetak godina lije~enje astme po-
stalo je zna~ajno u~inkovitije nego prije. Tomu su osobito 
pridonijele op}eprihva}ene smjernice Globalne inicijative 
za astmu (GINA) koje su istaknule va`nost upale u patofi-
ziologiji ove bolesti te promovirale pravodobnu i dugotraj-
nu primjenu protuupalnih lijekova, poglavito inhalacijskih 
glukokortikoida. Usporedno s boljim lije~enjem astme evi-
dentno su smanjeni broj i u~estalost egzacerbacija i potrebe 
za bolni~kim lije~enjem. Smrtni ishodi postali su vrlo rijetki. 
Usprkos tomu astma je tek u manjeg broja bolesnika trajno 
i potpuno kontrolirana pa je va`no pravodobno prepoznati i 
adekvatno lije~iti akutna pogor{anja ove ~este bolesti. Cilj 
ovog ~lanka je potaknuti racionalan pristup lije~enju egza-
cerbacija astme, sukladno me|unarodnim smjernicama te 
Smjernicama Hrvatskoga pulmolo{kog dru{tva HLZ-a.17
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Anafilaksija je te{ka, potencijalno fatalna, sistemska reak-
cija koja se javlja iznenada kao odgovor na stranu bjelan-
~evinu iz hrane, lijek ili neki drugi vanjski alergen, a tipi~no 
zahva}a dva ili vi{e organskih sustava: ko`a/sluznice, pro-
bavni, sr~ano`ilni ili di{ni sustav.1 Poput ostalih alergijskih 
poreme}aja, pojavnost anafilaksije bilje`i porast tijekom pro-
teklih nekoliko desetlje}a.2 S patofiziolo{koga gledi{ta ona 
je oblik rane alergijske reakcije (I. tip reakcije po Coombsu 
i Gellu). Postoji niz razli~itih okida~a, tj. alergena koji 
poti~u nastanak anafilaksije. Epidemiolo{kim istra`ivanjem 
iz Koreje u koje je bilo uklju~eno 138 bolesnika s anafi-
lakti~kom reakcijomu izolirani su sljede}i okida~i: lijekovi 
(35,3%), hrana (21,3%), tjelesni napor nakon konzumiranja 
obroka (13,2%), ubod insekta (11,8%), tjelesni napor (2,9%), 
krvni derivati (1,5%), lateks (0,7%), a kod nekih bolesnika 
okida~ nije dokazan (13,2%).3

U ovome preglednom radu osvrnut }emo se na poseban 
oblik anafilaksije – anafilaksiju potaknutu naporom (EIA, 
od engl. exercise-induced anaphylaxis). EIA je rijedak po-
reme}aj ~ije je obilje`je razvoj te{ke alergijske reakcije 
nakon tjelesne aktivnosti. Prvi slu~aj EIA objavljen je 1979. 
godine, kod 31-godi{nje `ene koja je konzumirala {koljke 
prije dugotrajnog tr~anja.4  Va`nost tog klini~kog entiteta 
o~i tuje se u porastu pojavnosti alergijskih poreme}aja, ali i 
u ve}oj dostupnosti rekreativnog bavljenja sportom, a time i 
porastu rizika od nastanka tog katkad i za `ivot opasnog 
stanja. Iako ve}ina bolesnika pre`ivi takav napadaj, recidiv 
EIA je vjerojatan kod ponovne izlo`enosti tjelesnom naporu 
istovjetnom onomu kod prethodne EIA, ~ime se posljedi~no 
zabranjuju budu}e tjelesne aktivnosti, a time i ograni~ava 
kvaliteta `ivota.

Epidemiologija

Porast pojavnosti anafilakti~kih reakcija zabilje`en je u 
nekoliko studija.2,5 Tako je 80-ih godina pro{log stolje}a u~e-
stalost bila 21 na 100.000 osoba po godini, dok je 90-ih go-
dina zabilje`en porast na 50 osoba na 100.000 po godini.5

U~estalost EIA ispitivana je najvi{e u japanskoj popula-
ciji gdje u skupini srednjo{kolaca, bez spolne razlike iznosi 
0,031%. S druge strane, u istom radu navodi se da je u~e-
stalost EIA ovisne o hrani (FDEIA, od engl. food-depen-
dent exercise-induced anaphylaxis) 0,017% s ve}om po-
javnosti u mu{karaca.6 Sli~no je opisao i Harada, iako se 
razlika u pojavnosti me|u spolovima za sada ne mo`e obja-

sniti.7 Opisni podaci o EIA te`e su dostupni jer su u litera-
turi naj~e{}e objavljeni prikazi slu~ajeva EIA potaknutih 
razli~itim okida~ima, o ~emu }e biti rije~ poslije. Pojedinci 
koji imaju ve}u vjerojatnost za pojavu EIA su atopi~ari s 
poznatom atopijom u obiteljskoj anamnezi ili bez nje.8 Obi-
teljska EIA je opisana kod bolesnika s obiteljskom anamne-
zom pozitivnom na EIA i atopiju, ali do sada nije otkriven 
na~in naslje|ivanja.9

Mehanizam

Patolo{ki mehanizam nastanka EIA nije do danas raz-
ja{njen. Smatra se da tjelesni napor, jo{ nepoznatim meha-
nizmom, uzrokuje sni`enje praga degranulacije mastocita i 
bazofila, koji otpu{aju histamin te razgradne produkte arahi-
donske kiseline, leukotrijene i prostaglandine. Oni pove-
}avaju propusnost krvnih ̀ ila, izazivaju vazodilataciju, kon-
trakciju glatke muskulature, infiltraciju tkiva eozinofilima, 
neutrofilima i mastocitima, {to se klini~ki o~ituje urtika-
rijom i angioedemom, a poslije hipotenzijom i {okom.10,11

U istra`ivanju mehanizma FDEIA do sada su objavljene 
dvije hipoteze. Jedna predla`e da je FDEIA podgrupa EIA,12 
dok druga smatra da je ona alergijska reakcija tipa I, a tjele-
sni je napor njezin okida~.13 Me|utim, poznato je da vje`ba 
poja~ava ulaz u cirkulaciju nedavno pojedenih, ali nepotpu-
no probavljenih proteina, otkud oni odlaze u perivaskularni 
i tkivni prostor koji je bogat mastocitima okru`enim aler-
gen-specifi~nim imunoglobulinom E (IgE).14 Va`no je na-
pomenuti da je te`ina simptomatologije ovisna o koli~ini 
pojedene hrane.8

U osoba s EIA bez nutritivne alergije patogeneza nije to-
liko poznata. Kod nekih bolesnika EIA se javila samo nakon 
tjelesnog napora; kod drugih uz vje`bu nakon konzumiranja 
bilo koje hrane. Anafilaksija tijekom vje`be tako|er mo`e 
biti koincidentalna s ubodom insekta15 ili s podle`e}im bole-
stima poput sistemske mastocitoze,16,17 aktiviraju}im muta-
cijama Kit tirozin kinaze18 koja op}enito pove}ava rizik od 
anafilakti~ne reakcije.19 Neki slu~ajevi EIA javljaju se u 
sporta{a s kolinergi~kom urtikarijom kod kojih dolazi do 
porasta tjelesne temperature tijekom vje`banja, sporta{a 
koji vje`baju u hladnim uvjetima s otprije poznatom urtika-
rijom potaknutom hladno}om te u osoba s kroni~nom ur-
tikarijom koje imaju IgG-autoprotutijela protiv IgE te koin-
cidentalno egzacerbiraju tijekom vje`banja. Ostali slu~ajevi 
EIA mogu se javljati u kontekstu idiopatske anafilaksije.2

EIA su izlo`enost vi{oj koncentraciji peluda, ubodi insekata, ekstremne temperature okoline, pove}ana vla`nost zraka, 
uzimanje nesteroidnih protuupalnih lijekova. Od nutritivnih alergena naj~e{}i provokativni ~imbenici su proteini p{enice, 
rakovi i {koljke. Prevencija pojave EIA temelji se na izbjegavanju mogu}ih okida~a. Radi lak{eg prepoznavanja EIA bole-
snik bi uvijek trebao sa sobom nositi pisani dokument u kojem se navodi mogu}nost nastanka EIA. Tako|er je po`eljno da 
vje`banje ili drugi potencijalni tjelesni napor bolesnik izvodi u prisutnosti osoba koje mu mogu pru`iti medicinsku 
pomo}.

Descriptors:  Anaphylaxis – etiology, diagnosis, physiopathology; Therapy; Exercise; Food hypersensitivity – etiology, 
complications

Summary. Exercise-induced anaphylaxis (EIA) is a syndrome in which patients experience the symptoms of anaphylaxis, 
which occur only after increased physical activity. It is characterised by a gradual development of symptoms: itching, ery-
thema, urticaria, angioedema, anaphylactic shock (hypotension, syncope, loss of consciousness, shortness of breath, wheez-
ing, nausea and vomiting), and at the end of the late phase prolonged urticaria and headache. The triggering factors for EIA 
are as follows: significant exposure to airborne allergens, insect sting, weather extremes, higher air humidity, taking non-
steroidal anti-inflammatory drugs. The most frequent causative nutritive allergens include wheat, crabs and shells. Prophy-
lactic management for EIA comprises avoding the triggers. Exercise or other physical activity should be performed in 
proximity of medically trained companion.

Lije~ Vjesn 2010;132:173–176
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Okida~i

Tijekom proteklih godina mnogobrojni predisponiraju}i 
~imbenici povezani s EIA objavljeni su u pojedina~nim stu-
dijama prikaza slu~ajeva. Vrste tjelesne aktivnosti koje su 
okida~i EIA mogu biti hodanje, plesanje, tenis, plivanje, 
tr~anje, biciklizam, skijanje i ko{arka. ̂ imbenici koji poti~u 
EIA su izlo`enost vi{oj koncentraciji peluda, ubodi inseka-
ta, izrazito visoke ili niske temperature okoline te pove}ana 
vla`nost zraka. [tovi{e, kod bolesnika s recidivom EIA 
klini~ka je slika bila te`a tijekom ljetnih mjeseci.

Tako|er je poznato da je uzimanje acetilsalicilne kiseline 
(ASK) okida~ simptoma u bolesnika s FDEIA.21,22 Postoje 
dva potencijalna mehanizma kojima se mo`e objasniti nje-
zino djelovanje: (1) ASK olak{ava ulaz antigena u cirkula-
ciju kroz sluznicu crijeva i (2) ASK aktivira mastocite 
okru`ene specifi~nim IgE kri`no reaktivnog alergena.

Nutritivni alergeni koji se naj~e{}e opisuju u FDEIA jesu 
proteini p{enice te rakovi i {koljke,8 ali takvi su podaci 
kulturolo{ki uvjetovani te se razlikuju od onih povezanih 
isklju~ivo s nutritivnom alergijom (kikiriki, ora{asti plodo-
vi, mlijeko i jaje).14,23 Tako|er je objavljeno da hormonalne 
promjene tijekom premenstrualne ili ovulatorne faze men-
struacijskog ciklusa mogu sudjelovati u razvoju FDEIA.24

Klini~ka obilje`ja i podjela EIA

Do sada objavljena literatura klasificira EIA na razli~ite 
na~ine. Naj~e{}e se javlja klasi~ni tip EIA. Sheffer i Austen 
su 1980. godine prvi opisali ~etiri susljedne faze simptoma-
tologije klasi~ne EIA.8 Prodromalna faza obilje`ena je umo-
rom, toplinom, svrbe`om i ko`nim crvenilom. Slijedi rana 
faza obilje`ena erupcijom urtika ~ija veli~ina raste (10–15 
mm promjera) te se mjestimice spajaju, a mo`e uklju~ivati 
angioedem lica, dlanova i stopala. Potom se javlja u cijelosti 
razvijena klini~ka slika koja mo`e uklju~ivati hipotenziju, 
sinkopu, gubitak svijesti, gu{enje, stridor, mu~ninu i povra-
}anje, a mo`e trajati od 30 minuta do 4 sata. Na kraju se 
jav lja kasna faza, obilje`ena prolongiranom urtikarijom i 
glavoboljom u trajanju do 72 sata. Smrtni je ishod izuzetno 
rijedak, sa samo jednim slu~ajem opisanim u literaturi.25

Drugi tip EIA je variant-tip EIA koji se javlja u 10% 
slu~ajeva. On je sli~an klasi~noj EIA, osim tipi~no gigant-
skih urtika kojih u ovom tipu nema. Umjesto njih su sitne 
punktiformne eflorescencije, tipi~nije za kolinergi~ku ur-
tikariju, sa sklono{}u razvoju hipotenzije i kolapsa. Kod 
FDEIA hrana ili napor kao potencijalni izolirani okida~i ne 
stvaraju tegobe. Razlikujemo dva oblika FDEIA. U prvoj 
skupini nutritivni alergen je otprije utvr|en, dok u drugom 
obliku uzro~ni nutritivni alergen nije poznat te konzumi-
ranje bilo kakve hrane prije tjelesnog napora uzrokuje simp-
tome EIA.26

Zadnji tip EIA koji je opisan jest EIA potaknuta lijekovi-
ma. U ovu skupinu pripadaju bolesnici u kojih se razvije 
klini~ka slika nakon tjelesnog napora kojemu je prethodila 
ingestija specifi~nog lijeka. Do sada poznati okida~i u ovoj 
skupini su nesteroidni antireumatici, ASK i antibiotici.

Dijagnostika EIA i diferencijalna dijagnoza

Dijagnoza anafilakti~ke reakcije trebala bi se utvrditi pre-
ma dogovorenim kriterijima predlo`enim 2005. godine.1 
Bitni anamnesti~ki podaci su tjelesni napor i vrijeme konzu-
miranja hrane tijekom protekla 24 sata. Utvr|ivanje alergij-
ske preosjetljivosti prema ~e{}im nutritivnim alergenima 
trebalo bi se provesti ko`nim testiranjem (uklju~uju}i svje`e 

vo}e i povr}e) i/ili in vitro testovima. Kona~na se dijagnoza 
FDEIA postavlja nakon zavr{etka obrade koja se sastoji od 
tri koraka: provokacijski test hranom, test optere}enjem te 
testiranje kombinacijom hrane i tjelesnog optere}enja.27 Me-
|utim, negativni rezultat testova ne isklju~uje postojanje 
FDEIA jer uvijek postoji mogu}nost nedovoljne koli~ine 
konzumirane hrane i neprikladnoga tjelesnog optere}enja. 
Nadalje, valja isklju~iti sr~ane i plu}ne bolesti koje dolaze u 
obzir u diferencijalnoj dijagnozi. Preporu~a se periodi~na 
ponovna procjena eventualnoga gubitka preosjetljivosti na 
hranu i/ili napor. Naime u 10-godi{njoj studiji pokazalo se 
da je te`ina klini~ke slike EIA ostala jednaka u 46%, bila 
bla`a u 47% bolesnika, dok su se te`e klini~ke epizode javi-
le u 7% bolesnika.28

U diferencijalnoj dijagnozi valja misliti na stanja ~ija je 
klini~ka slika gotovo istovjetna EIA, poput urtikarije potak-
nute naporom i kolinergi~ke urtikarije.29,30,31 Prva se javlja 
nakon boravka na hladnom zraku, kontakta s hladnim teku-
}inama ili predmetima, ~ime pliva~i i skija{i ~ine skupinu 
osoba s pove}anim rizikom. Kolinergi~ka urtikarija javlja se 
unutar nekoliko minuta nakon porasta tjelesne temperature, 
bez obzira na to je li porast tjelesne temperature uvjetovan 
pasivno (npr. tu{iranje vru}om vodom, boravak u sauni) ili 
aktivno (npr. vje`banje) i mo`e progredirati do angioedema, 
bronhospazma i hipotenzije. Nekoliko je obilje`ja prema 
kojima se EIA razlikuje od kolinergi~ke urtikarije: (1) iako 
je napor precipitiraju}i ~imbenik u oba poreme}aja, tu{iranje 
u vru}oj vodi, znojenje ili tjeskobno stanje bez tjelesnog na-
pora ne uzrokuju EIA, (2) urtike u sklopu EIA su ve}eg 
promjera (10 do 15 mm) i ~esto konfluiraju za razliku od 
sitnih punktiformnih eflorescencija kolinergi~ke urtikarije 
te (3) kada su bolesnici s EIA nosili okluzivno odijelo, nije 
zabilje`ena promjena njihove plu}ne funkcije unato~ regi-
striranom otpu{tanju histamina.32 Kaplan i suradnici33 opi-
sali su me|utim dva slu~aja tipi~ne kolinergi~ke urtikarije u 
kojih su eflorescencije konfluirale, s registriranim porastom 
histamina u plazmi i ponavljanim epizodama hipotenzije. 
Stoga je jasno da neki ekstremni slu~ajevi kolinergi~ke ur-
tikarije mogu sli~iti EIA. Va`no razlikovno svojstvo je da 
porast tjelesne temperature vi{e od 0,7°C kori{tenjem hiper-
termijskih pokriva~a ili potapanjem u toplu vodu dovodi do 
urtikarije, osloba|anja histamina i razvoja klini~ke slike ana-
filakti~ke reakcije u bolesnika s kolinergi~kom urtikarijom 
sa simptomima nalik anafilaksiji, ali ne u bolesnika s EIA.32

Sun~eva, akvagena, vibratorna, dermografi~ka i/ili tla~na 
fizi~ka urtikarija mogu tako|er biti povezane s EIA.

Terapija EIA i prevencija

Terapijske mjere za EIA uklju~uju preventivne i aktivne 
postupke. U prevenciji je klju~no izbjegavanje potencijalnih 
okida~a poput konzumiranja hrane prije tjelesnog napora. 
Bolesnik s dokazanom alergijskom preosjetljivo{}u na nu-
tritivne alergene trebao bi izbjegavati konzumiranje navede-
nih alergena najmanje 6 sati prije vje`banja, tj. tjelesnog 
napora. Kada se EIA javlja nakon konzumacije bilo koje 
hrane, okvirno vrijeme od zadnjeg obroka trebalo bi biti 2–4 
sata. Preporu~a se izbjegavati lije~enje beta-blokatorima i 
inhibitorima angiotenzin-konvertiraju}eg enzima koji mogu 
poja~ati te`inu klini~ke slike anafilakti~ke reakcije. U tom 
smislu bolesnici s EIA trebali bi izbjegavati ASK9 i ostale 
nesteroidne protuupalne lijekove, jer isti poja~avaju krvo-
`ilnu propusnost. Profilaksa H1 i H2-antihistaminicima mo-
gla bi ubla`iti urtikariju,29 ali vjerojatno ne utje~e na sr~a-
no`ilne i respiratorne simptome, a mo`e prikriti prodromal-
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ne simptome koji upu}uju na potrebu prekida vje`banja. 
Radi lak{eg prepoznavanja EIA bolesnik bi uvijek trebao sa 
sobom nositi pisani dokument u kojem se navodi mogu}nost 
nastanka EIA. Tako|er je po`eljno da vje`banje ili drugi po-
tencijalni tjelesni napor bolesnik izvodi u blizini osoba koje 
mu mogu pru`iti medicinsku pomo}.

Akutno zbrinjavanje simptoma anafilakti~ke reakcije po-
najprije ima za cilj ubla`iti sr~ano`ilne (hipotenzija) i respi-
ratorne simptome, kao glavne uzroke smrtnog ishoda.1 Bo-
lesnike je potrebno podu~iti da prepoznaju prve simptome i 
znakove EIA te da odmah prekinu s vje`banjem. Tako|er 
moraju nau~iti zauzeti Trendelenburgov polo`aj kako bi 
poja~ali prokrvljenost vitalnih organa u tom trenutku sma-
njenu zbog hipotenzije te injicirati adrenalin kori{tenjem 
autoinjektora (Anapen®, Lincoln Medical Ltd, Wiltshire, 
UK) u lateralnu stranu bedra. Nakon dolaska medicinskog 
osoblja zbrinjavanje anafilaksije provodi se prema objavlje-
nim smjernicama lije~enja anafilaksije.

Zaklju~ak

EIA je potencijalno za `ivot opasno stanje te bi zdrav-
stveno osoblje trebalo biti svjesno njegovih klini~kih obi-
lje`ja i u~inkovite strategije lije~enja. U daljnjim istra`iva-
njima potrebno je na}i odgovore na nekoliko pitanja: (1) 
Koji su mehanizmi nastanka EIA u slu~ajevima ne-IgE-po-
sredo vane preosjetljivosti na nutritivne i inhalacijske aler-
gene? (2) Je li mogu}e potaknuti toleranciju na tjelesni na-
por kod bolesnika s EIA? (3) Mo`e li anti-IgE (omalizumab) 
biti u~inkovit u sprje~avanju EIA? (4) Mo`e li imunote rapija 
za lije~enje nutritivnih alergija biti u~inkovita u lije~enju 
FDEIA?

L I T E R A T U R A

 1. Sampson HA, Muñoz-Furlong A, Campbell RL i sur. Second sympo-
sium on the definition and management of anaphylaxis: summary re-
port – Second National Institute of Allergy and Infectious Disease/Food 
Allergy and Anaphylaxis Network symposium. J Allergy Clin Immu-
nol 2006;117:391–7.

 2. Sheikh A, Hippisley-Cox J, Newton J, Fenty J. Trends in national inci-
dence, lifetime prevalence and adrenaline prescribing for anaphylaxis 
in England. J R Soc Med 2008;101:139–43.

 3. Yang MS, Lee SH, Kim TW i sur. Epidemiologic and clinical features of 
anaphylaxis in Korea. Ann Allergy Asthma Immunol 2008;100:31–6.

 4. Maulitz RM, Pratt DS, Schocket AL. Exercise-induced anaphylactic re-
action to shellfish. J Allergy Clin Immunol 1979;63:433.

 5. Simons FE. Anaphylaxis: Recent advances in assessment and treat-
ment. J Allergy Clin Immunol 2009;124:625–36.

 6. Aihara Y, Takahashi Y, Kotoyori T i sur. Frequency of food-dependent, 
exercise-induced anaphylaxis in Japanese junior-high-school students. 
J Allergy Clin Immunol 2001;108:1035–9.

 7. Harada S, Horikawa T, Icihashi M. A study of food-dependent exer-
cise-induced anaphylaxis by analyzing the Japanese cases reported in 
the literature. Arerugi 2000;49:1066–73.

 8. Sheffer AL, Austen KF. Exercise-induced anaphylaxis. J Allergy Clin 
Immunol 1980;66:106–11.

 9. Stratbucker WB, Sammut PH. Exercise induced anaphylaxis. Emedicine 
May 8, 2009: http://emedicine.medscape.com/article/886641-overview.

10. Kjaer BN, Laursen LC. Food-dependent exercise-induced anaphylaxis. 
Ugeskr Laeger 2008;170:4058.

11. Gani F, Selvaggi L, Roagna D. Exercise-induced anaphylaxis. Rec Prog 
Med 2008;99:395–400.

12. Caffarelli C, Terzi V, Perrone F, Cavagni G. Food related, exercise in-
duced anaphylaxis. Arch Dis Child 1996;75:141–4.

13. Guinnepain MT, Eloit C, Raffard M i sur. Exercise-induced anaphy-
laxis: useful screening of food sensitization. Ann Allergy Asthma Im-
munol 1996;77:491–6.

14. Morita E, Kunie K, Matsuo H. Food dependent exercise-induced ana-
phylaxis. J Dermatol Sci 2007;47:109–17.

15. Schwartz HJ, Yunginger JW, Schwartz LB. Is unrecognized anaphylaxis a 
cause of sudden unexpected death. Clin Exp Allergy 1995;25:866–70.

16. Fricker M, Helbling A, Schwartz L, Muller U. Hymenoptera sting ana-
phylaxis and urticaria pigmentosa: clinical findings and results of 
 venom immunotherapy in ten patients. J Allergy Clin Immunol 1997; 
100:11–5.

17. Haeberli G, Bronnimann M, Hunziker T, Muller U. Elevated basal se-
rum tryptase and hymenoptera venom allergy: relation to severity of 
sting reactions and to safety and efficacy of venom immunotherapy. 
Clin Exp Allergy 2003;33:1216–20.

18. Akin C, Scott LM, Kocabas CN i sur. Demonstration of an aberrant 
mast-cell population with clonal markers in a subset of patients with 
»idiopathic« anaphylaxis. Blood 2007;110:2331–3.

19. Simons FE, Frew AJ, Ansotegui IJ i sur. Risk assessment in anaphy-
laxis: current and future approaches. J Allergy Clin Immunol 2007;120:
S2–S24.

20. Greenberger PA. Idiopathic anaphylaxis. Immunol Allergy Clin North 
Am 2007;27:273–8.

21. Matsuo H, Morimoto K, Akaki T i sur. Exercise and aspirin increase 
levels of circulating gliadin peptides in patients with wheat-dependent 
exercise-induced anaphylaxis. Clin Exp Allergy 2005;35:461–6.

22. Berin MC, Kiliaan AJ, Yang PC, Groot JA, Taminiau JA, Perdue MH. 
Rapid transepithelial antigen transport in rat jejunum: impact of sensi-
tization and the hypersensitivity reaction. Gastroenterology 1997;113: 
856–64.

23. Romano A, Di FM, Giuffreda F i sur. Food-dependent exercise-induced 
anaphylaxis: clinical and laboratory findings in 54 subjects. Int Arch 
Allergy Immunol 2001;125:264–72.

24. Bito T, Kanda E, Tanaka M, Fukunaga A, Horikawa T, Nishigori C. 
Cows milk-dependent exercise-induced anaphylaxis under the condi-
tion of a premenstrual or ovulatory phase following skin sensitization. 
Allergol Int 2008;57:437–9.

25. Ausdenmoore RW. Fatality in a teenager secondary to exercise-induced 
anaphylaxis. Pediatr Asthma Allergy Immunol 1991;5:21.

26. Soyer OU, Sekerel BE. Food dependent exercise induced anaphylaxis 
or exercise induced anaphylaxis? Allergol Immunopathol (Madr). 
2008;36:242–3.

27. Matsuo H, Kohno K, Niihara H, Morita E. Specific IgE determination 
to epitope peptides of omega-5 gliadin and high molecular weight glu-
tenin subunit is a useful tool for diagnosis of wheat-dependent exercise-
induced anaphylaxis. J Immunol 2005;175:8116–22.

28. Castells MC, Horan RF, Sheffer AL. Exercise-induced anaphylaxis. 
Curr Allergy Asthma Rep 2003;3:15–21.

29. Powell RJ, Du Toit GL, Siddique N i sur. BSACI guidelines for the 
management of chronic urticaria and angio-oedema. Clin Exp Allergy 
2007;37:631–50.

30. Zuberbier T, Bindslev-Jensen C, Canonica W i sur. EAACI/GA2LEN/
EDF guideline: management of urticaria. Allergy 2006;61:321–331.

31. Zuberbier T, Bindslev-Jensen C, Canonica W i sur. EAACI/GA2LEN/
EDF guideline: definition, classification and diagnosis of urticaria. Al-
lergy 2006;61:316–320.

32. Casale TB, Keahey TM, Kaliner M. Exercise-induced anaphylactic syn-
dromes: insights into diagnostic and pathophysiologic features. JAMA. 
1986;255:2049.

33. Kaplan AP, Natbony SF, Tawil AP. Exercise-induced anaphylaxis as a 
manifestation of cholinergic urticaria. J Allergy Clin Immunol 1981; 
68:319.


