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Streszczenie: Anafilaksja nalezy do najgroZniejszych chordb alergicznych. Prawidtowe i wczesne jej rozpoznanie pozwala na wdrozenie leczenia,
ktore moze zapobiec rozwojowi wstrzasu anafilaktycznego. W pracy omoéwiono przyczyny, rozwoj i przebieg oraz zasady zapobiegania anafilaksji.

Abstract: Anaphylaxis is one of the most life-threatening allergic diseases. Early and correct diagnosis let implement effective therapy and prevent
development of anaphylactic shock. The present paper describes the causes, evolution, course and prevention of anaphylaxis.
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Wstep

W praktyce lekarskiej reakcje anafilaktyczng
spotyka si¢ coraz czesciej. Obserwowana tendencja
dotyczy gtéwnie ludzi mtodych. Anafilaksja nalezy do
najgrozniejszych chordb atopowych. Terminu ,ana-
filaksja” uzyli po raz pierwszy w 1902 roku Charles
Robert Richet i Paul Portier, ktorzy za badania poswig-
cone temu zagadnieniu otrzymali w 1913 roku Nagrode
Nobla w dziedzinie medycyny i fizjologii. Obecnie na
1 mln hospitalizacji rocznie notuje si¢ 154 zgony wy-
wotane anafilaksjg [1]. W odniesieniu do populacji
Stanow Zjednoczonych ryzyko wystapienia anafilaksji
ocenia si¢ na 1-3% [2].

Epidemiologia

Czesto$¢ pojawiania si¢ anafilaksji, a szcze-
gblnie jej najgrozniejszej postaci, tj. wstrzasu, jest
zdecydowanie zanizona w statystykach medycznych
z uwagi na trudnosci w jej rozpoznaniu oraz z powodu
niedoktadnej lub czesto niemozliwej do okreslenia
przyczyny zgonu. Badania oceniajace czgstos¢ reakcji
anafilaktycznej wykazuja jej wystapienie przynajmniej

raz w zyciu u 2% badanych z populacji amerykanskiej
[3]. Czgstos¢ wystepowania reakcji anafilaktycznych
wzrasta glownie wsrod osob mtodych. Doktadna ocena
skali zjawiska jest trudna z powodu niedostatecznej
rozpoznawalno$ci anafilaksji szczegolnie w przypadku
pierwszego epizodu, blednego raportowania w doku-
mentacji statystycznej i ztego kodowania rozpoznania.

Wedtug badan epidemiologicznych przeprowa-
dzonych w USA antybiotyki powoduja 400-600 $mier-
telnych reakcji anafilaktycznych rocznie [4]. Czgstosé
wystepowania anafilaksji wywotanych srodkami stoso-
wanymi do znieczulenia waha si¢ migdzy 1 na 13 500
a 1 na 120 000, za$ $miertelno§¢ wynosi ok. 4% [5, 6].

Kazdego roku na skutek wstrzasu anafilaktycz-
nego wywolanego pokarmami umiera ok. 150 o0sob,
glownie mlodych; prawie 90% tych wstrzasow wywo-
fanych jest orzeszkami ziemnymi lub innymi orzecha-
mi. Po uzadleniu przez owady w USA ginie rocznie
50-100 osob [7], a w Szwajcarii — 2-3 osoby [8].
Srednia $émiertelno$é spowodowana uzadleniem przez
owada wynosi okoto 0,45 zgonu na 1 mln mieszkan-
coOw na 1 rok. W wyniku zastosowania $rodkéw kon-
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trastowych w diagnostyce radiologicznej anafilaksja
wystepuje u 1-2% pacjentow [9].

Ostatnie badania pokazaty, ze czgsto§¢ wyste-
powania anafilaksji jest znacznie wyzsza niz uwazano
do tej pory. Wedlug ostatnich danych anafilaksj¢ roz-
poznaje si¢ u 49,8 na 100 000 0s6b na rok [28]. Glow-
nymi czynnikami wywotujacymi reakcje anafilaktycz-
ng sg pokarmy, leki, uzadlenia przez owady, alergeny
zwierzat, np. sier$¢ konia, chomika, czynniki fizyczne
takie jak wysitek, zimno, $rodki kontrastowe.

Definicja

Termin ,anafilaksja” jest uzywany przez
lekarzy catego $wiata w roznych znaczeniach [10].
Dlatego migdzynarodowe grono ekspertow, pod pa-
tronatem Swiatowej Organizacji Zdrowia, zapropono-
walo dla ostrej reakcji, jaka jest anafilaksja, wspolng
definicj¢: ,,Anafilaksja jest ostra, zagrazajaca zyciu
reakcja uogolniong lub systemowa spowodowang
nadwrazliwoscig”. Okreslenie ,alergiczna anafilak-
sja” powinno by¢ uzywane dla reakcji wywotanych
mechanizmem immunologicznym, np. IgE-zaleznym,
1gG-zaleznym, przy udziale komplekséw immunolo-
gicznych i dopetniacza. Wstrzas anafilaktyczny wy-
wotany pokarmem, np. spozyciem orzeszkéw ziem-
nych, jest typowym alergicznym wstrzasem anafilak-
tycznym, gdyz mediowany jest przez IgE, natomiast
wstrzas anafilaktyczny spowodowany mechanizmem
nieimmunologicznym powinien by¢ nazywany ,,nie-
alergiczng anafilaksjg” [11].

Mechanizm anafilaksji

Pomimo ogromnego postepu, jaki dokonat si¢
w dziedzinie immunologii i poznania wielu aspektow
reakcji alergicznych, mechanizmy anafilaksji pozosta-
ja w znacznym stopniu niejasne. Reakcja anafilaks;ji
alergicznej powstaje na skutek mechanizmu immuno-
logicznego, w ktorym komorki zawierajace substancje
biologicznie czynne — mediatory chemiczne majace na
swej powierzchni przeciwciata IgE — reaguja ze swoi-
stym alergenem. Potaczenie alergenu z optaszczonymi
na komorkach przeciwcialami powoduje uwolnienie
z nich licznej grupy mediatoréw oraz czynnikéw che-
motaktycznych, ktore odpowiadaja za wszystkie roz-
wijajace si¢ objawy. Gtéwnymi komoérkami zaangazo-
wanymi w rozwoj reakcji anafilaktycznej sa komorki
tuczne 1 bazofile [13].

Rzadziej obserwujemy wystepowanie reakcji
anafilaktycznej wywotanej mechanizmem immuno-
logicznym IgE-niezaleznym (np. dextran) lub spo-
wodowanej mechanizmami nieimmunologicznymi
(np. wysitek). W przebiegu tej anafilaksji, okreslanej
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dotychczas nazwa ,reakcja pseudoanafilaktyczna”,
objawy sa wyzwalane w mechanizmie niezwigzanym
z IgE, ale powodujacym uwolnienie tych samych sub-
stancji przekaznikowych. Wérdd najczestszych pato-
mechanizméw nalezy wymieni¢: aktywacje uktadu do-
pelniacza, zaburzenia metabolizmu kwasu arachidono-
wego oraz nieimmunologiczng degranulacje komodrek
efektorowych (np. wysitek, zimno, promienie stonecz-
ne czy roztwory hipertoniczne).

Objawy reakcji anafilaktycznej

Reakcja anafilaktyczna jest zawsze reakcja za-
grazajaca zyciu, a kiedy wystepuje po raz pierwszy, jest
trudna do przewidzenia. Nawet tagodne poczatkowe
objawy moga z tatwoscig rozwina¢ si¢ szybko w ciezka
reakcje uogolniong. Jakakolwiek zwtoka w rozpozna-
niu wezesnych objawow anafilaksji moze mie¢ tragicz-
ne konsekwencje.

Do klasycznych objawow reakcji anafilaktycz-
nej naleza: niepokoj, swiad skory, bol gltowy, nudno-
$ci 1 wymioty, kichanie, kaszel, duszno$¢, swiszczacy
oddech, kurczowe bole brzucha, wymioty, biegunka,
pokrzywka o réznym nasileniu, obrz¢k skory i blon
Sluzowych krtani (co jest przyczyng $wistu krtanio-
wego i dysartrii) i/lub gardta (z dysfagia), tachykardia,
obnizenie ci$nienia tetniczego krwi, utrata przytomno-
$ci oraz dreszcze. Moze wystapi¢ ,,dziwny” metalicz-
ny smak w ustach, tzawienie, §wiad spojowek i obrzek
powiek. Dodatkowo moze si¢ pojawi¢ swedzenie ust
i podraznienie gardta, wodnisty katar lub uczucie za-
tkania nosa, bol i ucisk w klatce piersiowej, uczucie
goraca, zaczerwienienie skory czy uczucie parcia na
mocz 1 stolec. Wystapienie pelnego zespotu objawow
jest czesto poprzedzone Igkiem. U chorego moga wy-
stapi¢ pojedyncze lub wszystkie wyzej wymienio-
ne objawy. Zmiany skorne pod postacia pokrzywki
i obrzeku naczynioruchowego naleza do najczgst-
szych objawow reakcji anafilaktycznej. Wedlug badan
Kempa i wsp. oraz Ditto i wsp. zmiany skorne byly
obecne w wigkszosci reakcji [14, 15]. U czesci chorych
objawy skorne poprzedzaty rozwdj wstrzasu anafilak-
tycznego, ale u czgsci byly opdznione w stosunku do
dynamicznie rozwijajacego si¢ wstrzasu.

W sytuacji wyjatkowe;j, jaka jest znieczulenie
ogoblne, obserwuje si¢ brak objawow prodromalnych,
a najczestszymi i jedynymi objawami sa zaburzenia
krazenia (u 50%), hipotonia lub bronchospazm [5].

Reakcja anafilaktyczna moze zaktoca¢ funkcjo-
nowanie réznych narzadow i uktadéw: skory, gornego
i dolnego odcinka drég oddechowych, uktadu sercowo-
-naczyniowego, przewodu pokarmowego, a takze ukta-
du nerwowego.
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Stopnie nasilenia reakcji anafilaktycznej mozna
klasyfikowa¢ w oparciu o zaproponowany przez
H. Muller podziat nasilenia reakcji anafilaktycznej po
uzadleniu przez owada btonkoskrzydiego:

stopien 1. — lekki odczyn uogdlniony, uogdl-
niona pokrzywka, $wiad skory, nudnosci, uczucie Igku,
metaliczny smak w ustach,

stopien 2. — objawy silnie wyrazone; takie jak
w stopniu 1. plus co najmniej 2 z nizej wymienionych:
obrzgk naczynioruchowy, uczucie ci¢zaru w klatce
piersiowej, bole brzucha, wymioty, biegunka, zawroty
glowy, $wiszczacy oddech,

stopien 3. — ci¢zkie objawy ogoélne; takie jak
w stopniu 1. i 2. plus co najmniej 2 z nizej wymienio-
nych: dusznos¢, dysfagia, chrypka, betkotliwa mowa,
oszotomienie, uczucie $miertelnego Ieku,

stopien 4. — wstrzas, sinica, spadek RR, utrata
przytomnosci oraz nietrzymanie moczu i stolca.

Korzystajac z wynikdw szerokiej analizy kli-
nicznej, Brown w 2004 roku zaproponowat prostszy
system klasyfikacji nasilenia anafilaksji na: tagodng
(wystepuja tylko zmiany skérne), umiarkowang
(zmiany oddechowe, krazeniowe, ze strony przewodu
pokarmowego) i ciezka (hipotonia, zaburzenia $wiado-
mosci) [16].

Wstrzas anafilaktyczny prowadzi do zatrzyma-
nia krazenia i oddychania. Spowodowane jest to m.in.
bezposrednim dziataniem obficie wydzielanej histami-
ny i zwigkszong w zwigzku z tym przepuszczalnoscia
$cian naczyn krwionosnych w caltym organizmie oraz
obkurczeniem drog oddechowych. Wstrzas anafilak-
tyczny ma charakter hipowolemiczny. Jezeli alergen
zostanie przyjety droga doustng lub poprzez iniekcje,
w ciggu sekund lub minut moze doj$¢ do wystgpienia
zagrazajacej zyciu reakcji ogolnoustrojowej. Nagle
wystepujacy skurcz i obrzek oskrzeli oraz uposledze-
nie czynnosci innych narzgdow waznych dla zycia
moga spowodowac¢ nawet §mier¢. Im szybciej dojdzie
do rozwoju pierwszych objawow, tym bardziej niebez-
pieczny bedzie przebieg reakcji anafilaktycznej [17].

Starszy wiek oraz dodatkowe obcigzenie innymi
schorzeniami, takimi jak niewydolno$¢ krazenia,
choroba wiencowa, miazdzyca, POChP, sg czynnikami
pogarszajacymi rokowanie.

Czynniki wywotujace anafilaksje

Lista czynnikéw mogacych wywolaé reakcje
anafilaktyczng coraz bardziej si¢ wydluza i mozna
stwierdzi¢, ze jest nieskonczona. Do rozwoju anafilak-
sji alergicznej prowadza najcze$ciej pokarmy, uzadle-
nia przez owady, lekarstwa, srodki konserwujace, suro-
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wice, immunoterapia alergenowa. Spos$réd pokarmow
nalezy wymieni¢: orzechy, warzywa straczkowe, seler,
ryby, jajka, produkty zbozowe, mleko, owoce morza,
konserwanty — aspartam, glutaminian sodowy, sulfity.
Sposrod lekow, ze wzgledu na ich czeste stosowanie,
reakcje anafilaktyczng najczes$ciej wywotujg antybioty-
ki: penicyliny i cefalosporyny, ktore w 30% przypad-
kow wykazuja reakcje krzyzowe [18].

Reakcje anafilaktyczne po antybiotykach sa
rzadsze i tagodniejsze przy stosowaniu doustnym. Inne
leki, po ktorych stosowaniu dochodzi do rozwoju ana-
filaksji alergicznej, to insulina, leki do znieczulania
miejscowego i ogdlnego (tiopental) oraz hormony. Do
lekéw wywolujacych niealergiczng anafilaksje zalicza-
my: opiaty, srodki zwiotczajace, antybiotyki, dextran,
niesterydowe leki przeciwzapalne, inhibitory enzymu
konwertujacego i cytostatyki.

Obserwowano réwniez wstrzgs anafilaktyczny
wywotany: tlenkiem etylenu, srodkiem stosowanym do
sterylizacji sprzetu dializacyjnego, a takze kontaktem
z lateksem.

Anafilaksja
szczegodlng 1 stosunkowo rzadka postacia wystepujaca

spowodowana wysitkiem jest

glownie u 0sob z astma, u 0séb uczulonych na nieste-
rydowe leki przeciwzapalne. W 50% przypadkow ta
posta¢ anafilaksji wigze si¢ z uprzednim spozyciem
positku (pieczywo, makaron, owoce morza) [19].

Rozpoznanie

Rozpoznanie przyczyny wystapienia anafilak-
sji opiera si¢ w duzej mierze na precyzyjnie zebranym
wywiadzie chorobowym, ktory w wielu przypadkach
czyni zbednym przeprowadzenie dalszych badan diag-
nostycznych. Do badan oceniajacych wystepowanie
IgE-nadwrazliwosci zaliczamy testy skorne, oznacze-
nie stezenia alergenowo swoistych przeciwciat klasy
IgE (leki, pokarmy, owady btonkoskrzydte), a kiedy
powyzsze badania nie wyjasniaja przyczyny, rozwa-
zamy przeprowadzenie testow prowokacyjnych. Proby
prowokacyjne sa takze przydatne w rozpoznawaniu
nieimmunologicznych przyczyn anafilaksji.

Mozliwe sg oznaczenia stg¢zen tryptazy, karbok-
sypeptydazy, chymazy — w surowicy, histaminy, meta-
bolitu histaminy — metylhistaminy — w moczu.

Waznym wskaznikiem byloby stwierdzenie
podwyzszonego stezenia histaminy w surowicy, jednak
krotki okres pottrwania — 2 min — czyni ten parametr
nieprzydatnym. Znacznie bardziej przydatnym wskaz-
nikiem jest tryptaza. Szczyt wydzielania tryptazy na-
stepuje w 60.-90. minucie reakcji anafilaktycznej
i utrzymuje si¢ do 6 godzin. Najlepiej pobiera¢ krew
miedzy pierwsza a druga godzing i dokona¢ oznacze-

Alergoprofil
2011, Vol. 7, Nr 3, 15-20

17



PRACA POGLADOWA

18

nia beta-tryptazy, formy tryptazy wydzielanej jedynie
podczas degranulacji mastocytow [20]. Wiele przy-
padkdw wstrzasu anafilaktycznego zakonczonego
$miercig pacjenta pozostaje nierozpoznanych. Zastoso-
wanie w badaniach posmiertnych oznaczenia st¢zenia
beta-tryptazy jako markera anafilaksji przyniosto za-
skakujace wyniki [21]. Az u ok. 29% zmarlych nagle
Z nieznanej przyczyny oznaczono wysokie stezenia
beta-tryptazy [21].

Podczas diagnostyki roznicowej nalezy wy-
kluczy¢ inne przyczyny wystepujacych dolegliwosci,
takie jak: odruch wazowagalny, zastabnigcie spowodo-
wane zaburzeniami uktadu krazenia, zatrucie, rakowiak
(szczegdlnie w fazie przerzutowej), choroby z endogen-
nym uwalnianiem histaminy (mastocytoza, biataczka
bazofilowa), zaburzenia psychiczne (objawy histerycz-
ne, napad paniki), dysfunkcja strun glosowych, obrzek
naczynioruchowy, zespot hiperwentylacji.

Leczenie

Anafilaksja jest stanem nadzwyczajnym, doraz-
nie wymagajacym od chorego, ktory go juz przebyt,
odpowiednio zaplanowanego postepowania.

Po prawidlowym rozpoznaniu nalezy natych-
miast przystapi¢ do udzielania pomocy. Pomoc musi
by¢ udzielona bezzwlocznie, liczy si¢ tu kazda minuta;
zgony czesto zwigzane s3 z opdznieniem leczenia.
Nalezy zabezpieczy¢ substancj¢ podejrzang o wywota-
nie reakcji anafilaktycznej, a takze sprawdzi¢ i zabez-
pieczy¢ droznos¢ drog oddechowych oraz dostep do
zyly w celu wykonania wstrzyknie¢ 1 wlewow dozyl-
nych, ulozy¢ pacjenta na plecach z uniesionymi kon-
czynami dolnymi lub w wygodnej dla niego pozycji.

Lekiem z wyboru jest adrenalina, ktora musi
by¢ podana natychmiast w przypadku, gdy dochodzi
do bezposredniego zagrozenia zycia, tj. gwattowne-
go rozwoju objawoéw, spadku ci$nienia (zastabnig-
cia), dusznosci. Adrenaling podaje si¢ domig$niowo
w dawce 0,1 mg/10 kg masy ciata u dzieci lub 0,3—
—0,5 mg u dorostych. Ze wzgledu na olbrzymia presje
czasowg i koniecznos¢ podania adrenaliny jak najszyb-
ciej, najlepszym rozwiagzaniem jest posiadanie przez
pacjenta zawsze przy sobie urzadzenia z adrenaling
i przeszkolenie go, aby byt w stanie sam (lub rodzina)
podac¢ sobie lek w odpowiednim momencie. Optymal-
ne jest podanie domig$niowe w migsien czworoglowy
uda. Wstrzyknigcia domig$niowe adrenaliny powta-
rza si¢ co 5-15 minut w wyzej wymienionej dawce
w zalezno$ci od aktualnego stanu klinicznego [22,
24, 28]. U wigkszosci pacjentow wystarczajace jest
podanie 1 do 2 dawek. Dazymy do szybkiego wypet-
nienia fozyska naczyniowego plynami. Wskazane jest
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przetoczenie jak najwigkszej ilosci ptynéw w krotkim
czasie: u dorostych 1000-2000 ml w ciagu pierwszych
5 minut; u dzieci zaleca si¢ przetaczanie objgtoSci
odpowiadajacej 30 ml/kg w ciagu pierwszej godziny
leczenia. W pierwszej fazie przetaczania stosuje si¢
roztwory krystaloidalne, takie jak: 0,9% NaCl, ptyn
wieloelektrolitowy, roztwor Ringera. W drugiej fazie
zaleca si¢ roztwory koloidalne takie jak: dextran lub
skrobia hydroksyetylowana (HAES). Nalezy podac
przez maske tlen o przeplywie 610 I/min. Mozna
poda¢ domigsniowo (lub dozylnie) lek przeciwhista-
minowy blokujacy receptory H1 — Clemastin: u do-
rostych 2 mg, a u dzieci powyzej 3. r.z. 0,2-0,75 mg
— lub Phenazolin: powyzej 12 r.z. 100 mg, u dzieci od
8.do 12.r.z. 50 mg, a od 4. do 7. r.z. 25 mg. Wykaza-
no, ze doustnie podany lek przeciwhistaminowy II ge-
neracji zaczyna dziata¢ po czasie zblizonym do czasu
po podaniu parenteralnie leku I generacji [23].

Mozna podawac¢ leki blokujace receptor H2: ra-
nitydyne — 50 mg w 20 ml 0,9% NaCl dozylnie — lub
cymetydyn¢ — 200 mg w 20 ml 0,9% NaCl. Glikokor-
tykosterydy dziatajg dopiero po 4—6 godzinach, nato-
miast moga zapobiegaé poznej fazie wstrzasu lub jego
nawrotom i dlatego nalezy kontynuowac ich podawa-
nie przez 1-2 dni. Mozna podawaé dozylnie: hydro-
kortyzon — 2,5-5 mg/kg/dawke, metyloprednizolon
— 1-2 mg/kg/dawke lub prednizolon — 0,5-1 mg/kg/
/dawke, lub doustnie prednizon — 40—-60 mg/dobe [25].
Jezeli obserwujemy brak reakcji na podanie adrenaliny
i ptynow, wskazane jest podanie glukagonu w dawce
0,5-1 mg u dzieci o wadze do 20 kg oraz 5-10 mg
u dorostych i starszych dzieci. Gdy zastosowane le-
czenie nie prowadzi do wzrostu ci$nienia skurczowego
powyzej 90 mmHg, podajemy w warunkach intensyw-
nej terapii dopaming we wlewie kroplowym z 0,9%
NaCl z szybkoscia 5-10 pg/kg/min u dorostych,
a u dzieci 0,5-3 pg/kg/min lub noradrenaling, lub do-
butaming [22, 28].

Leczenie skurczu drég oddechowych prowadzi-
my za pomocg wziewnych krotko dziatajacych p2-mi-
metykow; salbutamolu, w dawce jednorazowej do 16
WZiewow.

Chory po przebytej umiarkowanej lub ciez-
kiej reakcji anafilaktycznej zawsze pozostaje przez
24 godziny pod obserwacja medyczng z uwagi na wy-
stepujace u 1/5 chorych ryzyko nawrotu dolegliwos$ci
oraz mozliwo$ci wystapienia péznej reakcji alergiczne;j.

Profilaktyka

Postepowanie profilaktyczne jest najskutecz-
niejszym i najtanszym postgpowaniem. Po przebyciu
reakcji anafilaktycznej chorego nalezy bezwzglednie

R. Gawlik, M. Wrdbel-Rajzer: Anafilaksja — wazny problem w alergologii



skierowaé¢ na konsultacje do specjalisty alergologa.
W miar¢ mozliwosci nalezy zidentyfikowac czynni-
ki wywotlujace objawy. Nalezy dokona¢ oceny ryzyka
wystapienia kolejnego wstrzasu anafilaktycznego, co
wiaze si¢ z unikaniem czynnikéw, ktdre w przesziosci
spowodowaly gwattowny anafilaktyczny odczyn ogdl-
noustrojowy.

Waznym elementem jest edukacja pacjenta.
Zwracamy uwage chorego na doktadne czytanie sktadu
spozywanych produktow i przyjmowanych lekow.

Przed podaniem $rodka w celach diagnostycz-
nych lub terapeutycznych nalezy si¢ dowiedzie¢, czy
wczesniej nie wystepowata po nim u chorego anafilak-
sja. Nalezy pamigta¢ o niebezpieczenstwie wystapienia
reakcji krzyzowych.

Czynnikiem zwigkszajacym ryzyko anafilaksji
jest rbwnoczesne stosowanie przez chorego beta-blo-
ker6w i ACE-blokerow. Wystepowanie skazy atopowej
stanowi obcigzajacy czynnik anafilaksji wywotanej
jadem owadow, lateksem lub pokarmami. Godne pole-
cenia, a nawet konieczne jest, by chory nosit przy sobie
informacje na temat choroby i list¢ substancji, na jakie
jest uczulony. Moze to by¢ umieszczona w portfelu
lub torebce karta z informacjg lub specjalna opaska
na nadgarstku. U chorych z niealergiczng anafilaksja
z dobrym skutkiem stosuje si¢ profilaktycznie antyhi-
staminiki i glikokortykosteroidy.

Jesli to mozliwe, nalezy przeprowadzi¢ od-
czulanie. Dotyczy to czeSci osob z anafilaksja IgE-
-zalezna, np. alergiag na jad owadow btonkoskrzyd-
tych. Jest to bardzo skuteczna przyczynowa metoda
leczenia, chronigca 90% uczulonych przed skutkami
kolejnego uzadlenia.

Ryzyko wystgpienia kolejnej reakcji anafilak-
tycznej jest wigksze u dorostych niz u dzieci, i wynosi
odpowiednio do 60% i 30%. Kazdy chory powinien
posiada¢ przy sobie zestaw pierwszej pomocy za-
wierajacy lek antyhistaminowy oraz glikokortykoste-
ryd (maks. 100 mg metylprednizolonu). Wszystkie
opublikowane wytyczne dotyczace leczenia anafi-
laksji oceniaja adrenaling jako jedyny skuteczny lek
z wyboru, dlatego chory po przebytej umiarkowanej
i cigzkiej anafilaksji powinien by¢ zawsze zaopatrzo-
ny w autostrzykawke zawierajaca adrenaling, ktéra
w razie potrzeby mogltby sam sobie poda¢ domigsnio-
wo w przednio-boczng cz¢s$¢ uda [24, 26, 28]. Jedyna
dostepna w Polsce autostrzykawka (wstrzykiwacz
automatyczny) to EpiPen. Nie wymaga on nacisnig-
cia ttoka przez pacjenta, a wstrzyknigcie adrenaliny
jest uwalniane automatycznie przez silne przyloze-
nie wstrzykiwacza do uda. Autostrzykawka pozwala
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nawet niewprawionej osobie na samodzielne podanie
leku. Pozostate urzadzenia, AnaPen i Adrenalina WZF,
to amputko-strzykawki. W ich przypadku pacjent po-
winien zdoby¢ umiejetnos$¢é samodzielnego podawania
sobie zastrzyku. Dostepne na naszym rynku urzadze-
nia z adrenaling: EpiPen i AnaPen, zawieraja 0,3 mg
(dawka dla os6b > 30 kg m.c.) lub 0,15 mg adrenaliny
(dla 0s6b < 30 kg m.c.).

Kiedy autostrzykawka jest niedostgpna, chorzy
mogg skorzysta¢ ze strzykawki napetnionej adrenaling
Adrenalina WZF — 0,3 mg/0,3 ml (nie ma dawki dla
mtodszych dzieci < 30 kg m.c.).

Z. zawarto$cia zestawu i sposobem postugi-
wania si¢ nim powinna zapozna¢ si¢ cala rodzina

chorego. T
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