
TZF, Polfa S.A.) w dawce 1 mg/1 ml wody 
do picia, przez 10 dni. Ponadto stosuje 
się liczne chemioterapeutyki: enrofloksa-
cynę (Enrobioflox®, Vetoquinol) w daw-
ce 50–100 mg/kg m.c., p.o. lub s.c. przez 
10 dni, chloramfenikol (Detreomycyna, 
Galfarm) w dawce 50 mg/kg m.c., p.o. 
przez 5 dni. Bardzo dobre efekty daje za-
stosowanie sulfonamidów z  trimetopri-
mem (Ditrivet 120, BIO faktor) w dawce 
15–30 mg/kg m.c., p.o., co 12 h przez mi-
nimum 7 dni (10, 11, 23).

Według piśmiennictwa badania prze-
prowadzone na chomikach laboratoryj-
nych wykazały, iż klindamycyna podawa-
na w dawce 5 mg/kg m.c., p.o., wywoływała 
po 2 dniach objawy choroby mokrego ogo-
na. Na uwagę zasługuje fakt, że jednocze-
sne stosowanie antybiotyków z grupy ce-
falosporyn: cefoksytyny, cefotetanu lub 
latamoksefu w dawce 100 mg/kg m.c. ob-
niżyło śmiertelność zwierząt poddanych 
doświadczeniu (24).

W profilaktyce choroby istotne zna-
czenie mają unikanie gwałtownych zmian 
w diecie oraz regularne badania parazyto-
logiczne kału i odrobaczanie (11).
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Anisakis simplex Rudolphi, 1809 jest ko-
smopolitycznym, pasożytniczym ni-

cieniem, należącym do rzędu Ascaridida 
i rodziny Anisakidae. Jest również jednym 
z najczęściej występujących pasożytów 
ryb morskich. Jego żywicielem ostatecz-
nym są liczne gatunki ssaków morskich, 

a żywicielem pośrednim skorupiaki, gło-
wonogi i ryby morskie. Zapłodnione jaja 
złożone przez samicę A. simplex są wydala-
ne z kałem żywiciela ostatecznego i dosta-
ją się do wody. Z jaj tych po 20–27 dniach 
wylęgają się zdolne do pływania larwy 
I stadium. Następnie larwa ta jest połyka-
na przez żywiciela pośredniego – skoru-
piaka lub głowonoga, dostaje się do jamy 
ciała i po 8 dniach linieje i przekształca się 
w  larwę II stadium. Drugim żywicielem 
pośrednim są ryby. Po zjedzeniu zarażo-
nego skorupiaka/głowonoga larwa prze-
nika z jelit do jamy ciała, linieje i staje się 
larwą III stadium. Po zjedzeniu zarażonej 
ryby przez ssaka morskiego larwa wnika do 
błony śluzowej i podśluzowej żołądka, od-
bywa kolejną linkę i przekształca się w lar-
wę IV stadium. Larwa następnie opusz-
cza błonę śluzową żołądka, w jego świetle 
odbywa czwartą linkę, po której ostatecz-
nie dojrzewa (1). Człowiek może stać się 

żywicielem przypadkowym po zjedzeniu 
zarażonych larwami L3 surowych ryb (np. 
w postaci sushi, sashimi, ceviche) lub pod-
danych obróbce, która nie powoduje zabi-
cia wszystkich larw – ryby wędzone, ma-
rynowane, solone, peklowane, suszone (2).

Po dostaniu się do przewodu pokarmo-
wego człowieka larwy L3 mogą powodować 
rozwój choroby – anisakiozy. W zależno-
ści od lokalizacji rozróżnia się różne posta-
cie choroby: żołądkową, jelitową, gardło-
wą oraz zlokalizowaną poza przewodem 
pokarmowym. Do najważniejszych należą 
anisakioza żołądkowa i jelitowa, w przebie-
gu których błonę śluzową tych narządów 
uszkadzają wnikające w nią larwy. Powodu-
je to powstanie obrzęku, a nawet martwi-
cy ściany jelit oraz ziarniniaków eozyno-
filnych w miejscu wniknięcia larwy. Larwy 
L3 mogą powodować także niebezpiecz-
ne reakcje alergiczne, łącznie ze wstrzą-
sem anafilaktycznym. Należy podkreślić, 
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że takie reakcje mogą wystąpić również 
w przypadku spożycia przetworzonych już 
produktów rybnych, w których stwierdza 
się obecność białek pasożyta (3). Alerge-
ny A. simplex uważane są obecnie za naj-
powszechniej występujące w żywności tzw. 
ukryte alergeny (4).

Anisakis simplex stanowi poważne za-
grożenie dla konsumenta ze względu na 
częste występowanie larw tego pasożyta 
u ryb (dotyczy 40–80% ryb morskich, za-
leżnie od gatunku) (5). Szczególnie duże ry-
zyko zarażenia człowieka larwami A. sim-
plex występuje w rejonach, w których ist-
nieje tradycja spożywania ryb surowych. 
Ryzyko to dotyczy również polskich kon-
sumentów. W badaniach przeprowadzo-
nych przez Guza i wsp. (6) stwierdzono 
występowanie larw L3 A. simplex u 83,3% 
przebadanych wędzonych śledzi pochodzą-
cych z lubelskich hipermarketów. Szosta-
kowska i wsp. (7) także stwierdzili larwy 
A. simplex, w tym również żywe, w mary-
nowanych i wędzonych śledziach przezna-
czonych do spożycia.

Ze względu na te zagrożenia istnieje po-
trzeba doskonalenia wykrywania A. sim-
plex i jego antygenów (alergenów) w rybach 
i produktach rybnych. Zgodnie z regula-
cją UE nr 2074/2005, badanie parazytolo-
giczne ryb i produktów rybnych przed ich 
wprowadzeniem do obrotu polega jedynie 
na wzrokowej kontroli wypatroszonych 
ryb – jamy brzusznej oraz wątroby i ikry 
przeznaczonej do spożycia przez czło-
wieka oraz filetów rybnych. Jest to bada-
nie, które nie powoduje zniszczenia pro-
duktu, jednak zarazem charakteryzuje się 
bardzo małą dokładnością (8). Zastoso-
wanie badania wzrokowego jest niezwykle 
trudne w przypadku badania ryb o ciem-
nej tkance mięśniowej oraz nieprzydatne 
w stosunku do przetworzonych produk-
tów rybnych. Dlatego też prowadzone są 
liczne badania nad opracowywaniem sku-
tecznych metod wykrywania antygenów 
w produktach rybnych, w oparciu przede 
wszystkim o metody serologiczne i tech-
niki biologii molekularnej.

Odpowiedź układu immunologicznego 
człowieka na zarażenie A. simplex

Po zjedzeniu ryb zarażonych larwami 
A. simplex larwy te uwalniane są z tka-
nek ryb i wnikają do błon śluzowej i pod-
śluzowej żołądka lub jelit, uszkadzając je. 
Odbywa się to na drodze mechanicznej 
oraz w wyniku działania enzymów prote-
olitycznych wydzielanych przez gruczoły 
grzbietowe i komórki wydzielnicze larw 
A.  simplex (proces ten może trwać od 
4 h do 6 dni). W tym czasie enzymy, an-
tygeny powierzchniowe i somatyczne pa-
sożyta oraz wnikające w ścianę przewo-
du pokarmowego larwy powodują rekcje 

układu immunologicznego u  zarażone-
go człowieka. Po 7–14 dniach w miejscu 
wniknięcia larwy w ścianę przewodu po-
karmowego powstaje ziarniniak, a nawet 
zmiany wrzodowe. Po 14  dniach larwa 
obumiera. Niekiedy może dochodzić do 
przebicia ściany przewodu pokarmowe-
go przez larwę A. simplex i jej przejścia 
do jamy otrzewnej. Larwy takie lokalizu-
ją się na otrzewnej lub w tkance podskór-
nej, tworząc guz przypominający ziarni-
niak lub wrzód (9).

Według Audicana i Kennedy (10) w wy-
niku kontaktu larwy z błoną śluzową prze-
wodu pokarmowego aktywowana jest od-
powiedź immunologiczna nieswoista. Ko-
mórki nabłonkowe wydzielają substancje 
cytotoksyczne, np. NO, a także chemoki-
ny, cytokiny, które przyciągają netrofile, 
makrofagi, komórki dendrytyczne, bazo-
file oraz eozynofile. W drodze odpowie-
dzi immunologicznej swoistej antygeny 
A.  simplex są prezentowane komórkom 
dendrytycznym i stymulowana jest odpo-
wiedź typów Th1 oraz Th2. Na podstawie 
różnic w profilach cytokin stwierdzono, że 
u pacjentów z objawami żołądkowo-jelito-
wymi oraz lekkimi objawami alergicznymi 
dominuje odpowiedź typu Th1 – z wyso-
kim poziomem IFNγ. Natomiast u pacjen-
tów z objawami alergicznymi, u których 
nie występowały objawy żołądkowo-jeli-
towe, dominuje odpowiedź Th2 z charak-
terystycznym wysokim poziomem IL-4, 
IL-5 oraz IgE (11). Cytokiny wytworzone 
przez limfocyty Th1 (IFNγ, TNFβ, IL-2, 
IL-3) indukują wytwarzanie IgG2a, prze-
ciwciał aktywujących dopełniacz, opsoni-
zację, aktywują makrofagi, cytotoksyczność 
komórkową zależną od przeciwciał i nad-
wrażliwość późną. Cytokiny wytworzo-
ne przez limfocyty Th2 (IL-4, IL-5, IL-6, 
IL-9, IL-10, IL-13) stymulują wytwarzanie 
IgG1, IgA oraz, poprzez stymulację limfo-
cytów T, wytwarzane są specyficzne oraz 
nieswoiste, poliklonalne IgE. Dochodzi 
do rozwoju bazofilii, mastocytozy i eozy-
nofilii. Eozynofilia jest wywoływana przez 
czynniki chemotaktyczne uwalniane z ko-
mórek nabłonkowych, limfocytów T, ma-
stocytów, bazofili oraz substancje pocho-
dzące z pasożyta.

Znaczna część odpowiedzi immunolo-
gicznej na zarażenie larwami A.  simplex 
ma charakter reakcji alergicznej.

Alergeny A. simplex

Jak dotąd wyróżniono 12 alergenów A. sim-
plex. Zostały one podzielone na trzy grupy: 
ekskrecyjno-sekrecyjne, które są wydziela-
ne przede wszystkim podczas wnikania lar-
wy w ścianę przewodu pokarmowego go-
spodarza (Ani s 1, Ani s 4, Ani s 5, Ani s 6, 
Ani s 7, Ani s 8, Ani s 9), kutikularne chro-
niące larwę przed enzymami trawiennymi 

oraz somatyczne, które występują w ciele 
larwy (Ani s 2, Ani s 3). Alergeny soma-
tyczne i kutikularne oddziałują na żywicie-
la podczas wnikania larw w ścianę przewo-
du pokarmowego. Ponadto stwierdza się je 
też w zanieczyszczonej żywności. Alerge-
ny ekskrecyjno-sekrecyjne oddziałują za-
zwyczaj podczas wnikania larwy w tkan-
ki żywiciela. Mogą też uwalniać się pod-
czas endoskopowego usuwania żywej larwy 
z przewodu pokarmowego.

Wśród alergenów można wyróżnić 
główne – uczulają ponad 50% pacjentów 
oraz alergeny słabe – uczulające mniej 
niż 50%.

 – Ani s 1 24 (kDa)– należy do głównych 
alergenów, występuje w wielu izofor-
mach i jest wysoko odporny na wyso-
kie temperatury. Wydzielany jest przez 
gruczoły wydzielnicze i należy do gru-
py seryn. Alergia na Ani s 1 jest jednym 
z najczęściej stwierdzanych alergenów 
A. simplex. Występuje u 67–86% uczulo-
nych pacjentów (12). Anadón i wsp. (13) 
wskazują, że Ani s 1 może być wskaź-
nikiem wcześniej przebytego już zara-
żenia larwami A. simplex.

 – Ani s 2 (100 kDa), czyli paramiozyna, 
i Ani s 3 (41 kDa) tropomiozyna wystę-
pują w mięśniach larw i wykazują znacz-
ną homologię z miozynami innych or-
ganizmów (14). Reakcję alergiczną na 
Ani s 2 stwierdza się u 88% pacjentów 
z alergią na A. simplex (15). Natomiast 
reakcję na Ani s 3 stwierdzono u jedynie 
0–13% osób z objawami alergicznymi 
(16). Ponadto Ani s 2 i Ani s 3 zalicza-
ne są do panalergenów, czyli występu-
jących powszechnie substancji o po-
dobnej budowie, odpowiedzialnych za 
występowanie reakcji krzyżowych. We-
dług Guarneri i wsp. (17) Ani s 3 odgry-
wa istotną rolę jako alergen występują-
cy w żywności.

 – Ani s 4 (9 kDa) jest termostabilną cysty-
ną – cystatynowym inhibitorem prote-
az, wytwarzaną przez gruczoły wydalni-
cze i znajdowaną pod warstwą kutikuli. 
Odpowiedź na Ani s 4 była stwierdza-
na u 27% alergicznych pacjentów (18).

 – Ani s 5 (15 kDa) jest słabym alerge-
nem, termostabilnym białkiem, odpo-
wiedzialnym za reakcję krzyżową, wy-
twarzanym przez gruczoły wydzielnicze, 
żołądek oraz ścienną powierzchnię na-
błonka jelitowego larwy. Jest białkiem 
homologicznym z białkami z  rodziny 
SXP/RAL-2. W badaniach Kobayashi 
i wsp. (19) alergen ten był stwierdza-
ny u 49% pacjentów z objawami alergii 
na A. simplex.

 – Ani s 6 (7 kDa) należy do alergenów 
słabych i jest inhibitorem protein sery-
nowych. U 18% pacjentów stwierdzo-
no reakcje na rekombinowany alergen 
rAni s 6 (20).
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 – Ani s 7 (139  kDa) jest glikoprote-
iną odporną na wysokie temperatu-
ry oraz działanie pepsyny. Reakcję na 
Ani s 7 stwierdzano u 83–100% pacjen-
tów z alergią wywołaną przez A. sim-
plex (21). Wysoki poziom IgE prze-
ciwko Ani s 7 jest wskaźnikiem nowe-
go zarażenia.

 – Ani s 8 (15  kDa) jest termostabil-
nym białkiem, należącymi do rodziny 
SPX/RAL, odpowiedzialnym za reak-
cję krzyżową z innymi antygenami. Od-
powiedź na Ani s 8 stwierdzono u 25% 
uczulonych pacjentów (20).

 – Ani s 9 (14  kDa) jest termostabil-
nym i odpornym na działanie pepsy-
ną białkiem należącym do grupy bia-
łek SXP/RAL-2. Odpowiedź na Ani s 9 
stwierdzono u 13,8% uczulonych pa-
cjentów (19).

 – Ani s 10 (22 kDa) jest najprawdopodob-
niej antygenem somatycznym. Alergię 
na Ani s 10 stwierdzono u 39% bada-
nych pacjentów (22).

 – Ani s 11 (55 kDa), Ani s 11-like pro-
tein, Ani s 12 – zostały ostatnio ziden-
tyfikowane za pomocą chemilumine-
scencyjnego skriningu ekspresyjnej bi-
blioteki cDNA A.  simplex. Metoda ta 
charakteryzuje się większą czułością niż 
metody konwencjonalne. Według Ko-
bayashi, reakcja na Ani s 11 i Ani s 12 
występuje u ok. 50% pacjentów (23).
Z badań przeprowadzonych przez Baeza 

i wsp. (24) wynika, że alergeny ekskrecyj-
no-sekrecyjne charakteryzują się silniejszy-
mi właściwościami alergennymi niż alerge-
ny somatyczne A simplex. W przeprowa-
dzonym doświadczeniu wyciąg antygenów 
wydzielniczo-wydalniczych mocniej wią-
zał przeciwciała IgE i spowodował więk-
szą reakcję dodatnią testu skórnego niż 
wyciąg antygenów somatycznych o takim 
samym stężeniu białek. Może to wynikać 
z wyższego stężenia alergenów w wyciągu 
antygenów wydzielniczo-wydalniczych lub 
z większej zdolności tych antygenów do 
wiązania specyficznych przeciwciał IgE. 
Ostatecznej odpowiedzi na to pytanie au-
torzy jednak nie ustalili.

Istnieją różne stanowiska badaczy wo-
bec możliwości wywoływania alergii za-
leżnie od żywotności larw A. simplex. Ze 
względu na termostabilne właściwości 
niektórych alergenów A.  simplex część 
autorów uważa, że martwe larwy mogą 
powodować reakcje alergiczne. W bada-
niach przeprowadzonych przez del Pozo 
i wsp. (25) z A. simplex sporządzono wy-
ciągi i poddano je działaniu temperatu-
ry (40°C przez 10 minut oraz 100°C przez 
20 minut), a następnie podano je pacjen-
tom celem przeprowadzenia testu skórne-
go. Zaobserwowano dodatnie wyniki testu 
skórnego. Właściwości alergiczne wyciągu 
A. simplex zostały również potwierdzone 

przez Rodríguez-Mahillo i wsp. (26) za po-
mocą testu aktywacji bazofilów (BAT). Po-
nadto zanotowano przypadki alergii u lu-
dzi spowodowanej spożyciem mięsa kur-
czaków karmionych mączką rybną (27). 
Z kolei Anibarro i  Seoane (28) stwierdzi-
li, że pacjenci z alergią wobec A. simplex 
wykazują tolerancję na spożytą martwą 
larwę A. simplex. W badaniach tych po-
dano liofilizowane larwy uczulonym pa-
cjentom i nie zaobserwowano objawów 
alergii, przy czym u większości z tych pa-
cjentów test prowokacji dospojówkowej 
wyszedł dodatnio. Najprawdopodobniej 
wynika to z  faktu, że pacjenci cierpiący 
na żołądkową anisakiozę z występujący-
mi objawami alergicznymi tolerują spo-
życie martwej larwy, gdyż są uczuleni na 
antygeny wydzielnicze A. simplex, a po-
nadto liofilizacja może powodować utra-
tę właściwości alergicznych antygenu (29, 
30). Ten sposób podania antygenu nie od-
powiada naturalnej drodze ekspozycji or-
ganizmu na alergen (30).

U części populacji można stwierdzić 
wysoki poziom swoistych przeciwciał IgE 
wobec A. simplex. Wynika to ze zjawiska 
reakcji krzyżowej antygenów. Alergeny 
A.  simplex wykazują reakcję krzyżową 
z alergenami innych organizmów, jak np. 
roztoczy kurzu domowego (Acarus siro, 
Lepidiglyphus destructor, Tyrophagus pu-
trescentiae, Dermatophagoides pteronyssi-
nus), karaluchów, rozwielitek, Clonorchis 
sinensis, muchówek i krewetki północnej 
(30). Badania przeprowadzone przez Gu-
arneri i wsp. (17) wykazały, że Ani s 2 wy-
kazuje reakcję krzyżową z antygenami roz-
toczy kurzu domowego, a Ani s 3 z liczny-
mi antygenami skorupiaków, mięczaków, 
muchówek, karaluchów amerykańskich, 
rybików cukrowych. Występują również 
reakcje krzyżowe z innymi nicieniami z ro-
dziny Ascaridae, jak np. Ascaris suum, To-
xocara canis czy Hysterothalcium adun-
cum (31, 32). Antygenami reagującymi 
krzyżowo z alergenami A. simplex są rów-
nież fosforylocholina oraz glikany wystę-
pujące w glikoproteinach innych nicieni. 
Możliwość reakcji krzyżowych z innymi 
antygenami utrudnia diagnostykę serolo-
giczną, bowiem jest przyczyną wyników 
fałszywie dodatnich.

Wykrywanie alergenów A. simplex 
w żywności

Jak już wspomniano, część alergenów 
A. simplex jest oporna na działanie wyso-
kich temperatur oraz trawienie. Dlatego 
alergeny te mogą powodować uczulenie 
u ludzi po spożyciu produktów rybnych, 
nawet poddanych obróbce termicznej. 
Wykrywanie alergenów A. simplex opiera 
się głównie na metodach serologicznych 
i molekularnych.

Test ELISA jest najpowszechniej uży-
waną immunologiczną metodą diagno-
styczną służącą do ilościowego oznacza-
nia alergenów w żywności. Białka mogą 
ulec rożnym przekształceniom pod wpły-
wem procesów technologicznych. Dlate-
go też w badaniach nad sandwich ELISA 
do wykrywania białek A.  simplex Wer-
ner i wsp. (33) użyli przeciwciał poliklo-
nalnych, które zapewniają wykrycie mar-
twych larw, jak i antygenów wydzielniczo-
-wydalniczych. Granica wykrywalności 
tej metody wyniosła 1,1 µg białka A. sim-
plex/ g próbki. Natomiast Arilla i wsp. 
(34) opracowali test sandwich ELISA do 
oznaczania alergenu Ani s 1  z  zastoso-
waniem specyficznych przeciwciał mo-
noklonalnych 4F2  oraz oznakowanych 
biotyną przeciwciał poliklonalnych skie-
rowanych przeciwko Ani s 1. Granica wy-
krywalności opracowanego testu wynio-
sła 1,8 ng/ml. Ponieważ ilość Ani s 1 wy-
stępująca w pojedynczej larwie wynosi ok. 
244 ng, zatem granica wykrywalności od-
powiada 25 larwom na 100 g próbki. Bez-
pośredni kompetencyjny test ELISA został 
opracowany przez Xu i wsp. (35). Został 
on oparty o specyficzne przeciwciała po-
liklonalne przeciwko wyciągowi z A. sim-
plex. Na uwagę zasługuje fakt, że grani-
cę wykrywalności ustalono na poziomie 
5 larw na 1 kg próbki. Z kolei Rodrıguez-
Mahillo i wsp. (18) przedstawili metodę 
umożliwiającą wykrycie antygenu A. sim-
plex w rybach świeżych, mrożonych, jak 
i gotowanych z zastosowaniem IgG im-
munoblottingu. Oznaczenie ilości anty-
genu zostało przeprowadzone metodą dot 
blot. Granica wykrywalności dla opraco-
wanej metody wyniosła mniej niż 1 ppm 
antygenu A. simplex. Należy zaznaczyć, że 
głównymi ograniczeniami stosowania me-
tod immunologicznych jest zjawisko reak-
cji krzyżowej antygenów, zwłaszcza z an-
tygenami innych nicieni oraz degradacja 
alergenów w produktach poddanych pro-
cesom technologicznym.

Oprócz metod serologicznych testami 
o wysokiej czułości umożliwiającymi wy-
krycie obecności A. simplex, a szczegól-
nie w przetworzonych produktach ryb-
nych, są metody PCR. Metody te umożli-
wiają wykrycie DNA pasożyta, co jednak 
niekoniecznie jest związane z ilością aler-
genów, zwłaszcza w żywności poddanej 
procesom technologicznym (36). Espine-
ira i wsp. (37) do wykrywania pasożytów 
z rodziny Anisakidae zastosowali metodę 
PCR-RFLP z użyciem analizy sekwencji 
ITS-1. Granica wykrywalności tej meto-
dy została oznaczona na mniej niż 0,016% 
tkanki pasożyta w stosunku do 300 mg 
materiału użytego podczas izolacji DNA. 
Natomiast Lopez i Pardo (38) dla testu 
real time PCR uzyskali granicę wykrywal-
ności 40 ppm A. simplex w 25 g próbki.
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Diagnostyka alergii wywołanej 
przez A. simplex u ludzi

Diagnoza alergii wywołanej przez A. sim-
plex opiera się na trzech kryteriach: wystą-
pienie objawów alergicznych po spożyciu 
ryb, pozytywny wynik testu skórnego lub 
obecności w surowicy swoistych przeciw-
ciał anty-A. simplex oraz brak reakcji aler-
gicznych na mięso ryb. Test skórny pole-
ga na podaniu wyciągu A. simplex w roz-
tworze fizjologicznym, w rozcieńczeniu 
1:100. Odczyt testu wykonuje się po 15 mi-
nutach. Odczyn większy niż 3 mm uzna-
je się za wynik pozytywny. Test ten cha-
rakteryzuje wysoka czułość, lecz gorsza 
specyficzność – występuje znaczna licz-
ba wyników fałszywie dodatnich (25, 39). 
Test CAP-FEIA (Pharmacia-Upjohn, Up-
psala, Szwecja) umożliwia pomiar pozio-
mu IgE anty-A. simplex w surowicy. Wy-
nik powyżej 0,35 kU/l uważany jest za 
pozytywny. W badaniach Lorenzo i wsp. 
(39) test CAP uzyskał 100% czułość, lecz 
jednocześnie bardzo wysoki (50%) odse-
tek wyników fałszywie dodatnich, co naj-
prawdopodobniej wynika z reakcji krzy-
żowych alergenów. Test antigen-capture 
ELISA (40) umożliwia pomiar poziomu 
przeciwciał IgE UA3 skierowanych prze-
ciwko O-deglikozylowanym antygenom 
A. simplex. Z przeprowadzonych przez Lo-
renzo i wsp. (39) porównań skuteczności 
testu skórnego, CAP-FEIA, antigen-cap-
ture ELISA i Western blot do wykrywania 
alergii wywołanych przez A. simplex wyni-
ka, że najwyższą skuteczność uzyskano dla 
testu  ELISA. Wyniki przedstawione przez 
Andon i wsp. (15) wskazują, że określenie 
poziomu specyficznych przeciwciał IgE 
przeciwko rekombinowanym alergenom 
 Anisakis Ani s 1 oraz Ani s 7 jest obecnie 
najlepszą formą diagnostyki serologicznej. 
Metodę tę charakteryzuje najlepsza czu-
łość i specyficzność. Podobnie jak w przy-
padku diagnostyki alergenów w żywności, 
metody serologiczne umożliwiające wykry-
wanie alergii u pacjentów są ograniczane 
przez zjawisko krzyżowej reakcji alergenów 
A. simplex z innymi antygenami.

Podsumowując, inwazja A. simplex sta-
nowi istotne zagrożenie dla zdrowia ludzi, 
szczególnie ze względu na silne właściwości 
alergiczne niektórych antygenów tego pa-
sożyta. Warto podkreślić, że w opinii wy-
danej przez Europejską Agencję ds. Bez-
pieczeństwa Żywności (EFSA) dotyczącej 
oceny ryzyka narażenia konsumenta na 
obecność pasożytów w produktach ryb-
nych szczególną uwagę zwrócono na za-
grożenie, jakie stanowi A. simplex (41). Do-
tychczas opracowane metody charaktery-
zują się stosunkowo niską specyficznością, 
dlatego istnieje konieczność prowadzenia 
dalszych badań dotyczących właściwości 
antygenowych A. simplex.
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