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Streszczenie: Anafilaksje po raz pierwszy opisali w 1902 r. Portier i Richter. Obecnie definiujemy jg jako cigzka, zagrazajaca zyciu, systemowa lub
uog6lniona, natychmiastowg reakcje nadwrazliwosci. Leczenie powinno by¢ wdrozone jak najszybciej po wystapieniu pierwszych objawéw. Obej-
muje ono przede wszystkim domigsniowe podanie adrenaliny, uzyskanie dostepu dozylnego i podaz ptyndw, tlenoterapie oraz state monitorowanie
stanu pacjenta.

Abstract: Anaphylaxis was first described by Portier and Richter in 1902. It is defined an acute, potentially fatal, multi-organ system, allergic
reaction. The treatment should be started as soon as possible after the first signs occur. It consists mainly of intramuscular administration of epine-

phrine, introduction venous access and fluid and oxygen therapy as well as constant monitoring.
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ermin anafilaksja zostal po raz pierwszy uzyty

przez Paula Portiera i Charlesa Richeta w 1902 1.

Stowo to pochodzi z jezyka greckiego: ana —
oznacza przeciwienstwo, a phyl — ochrong.

Podstawowe definicje

Anafilaksja to cigzka, zagrazajaca zyciu, sy-
stemowa lub uogoélniona, natychmiastowa reakcja nad-
wrazliwos$ci, podczas gdy nadwrazliwos$¢ to obiektyw-
nie wystepujace, powtarzalne objawy wywotane przez
ekspozycje na okreslony bodziec w dawce dobrze tole-
rowanej przez osoby zdrowe [1].

Anafilaksja jest problemem dotykajacym
1 na 300 Europejczykow [6].

Epidemiologia anafilaksji
Wyniki badania wskazuja, ze 0,3% (od 0,1%
do 0,5%) populacji Europy doswiadczylo chociaz raz

Kliniczne kryteria rozpoznawania anafilaksji [2-5]

Do rozpoznania anafilaksji konieczne jest spetnienie jednego z trzech

ponizszych kryteriow:
1. wystgpujace w ciggu kilku minut do kilku godzin po ekspozycji na
nieznany czynnik objawy ze strony skoéry i bton $luzowych oraz
objawy oddechowe i/lub krazeniowe
lub
2. wystepujace w ciggu kilku minut do kilku godzin po ekspozycji na
prawdopodobny alergen co najmniej dwa z wymienionych objaw6w:
e skdrne i/lub ze strony bton $luzowych
e ze strony uktadu oddechowego
e ze strony uktadu krazenia i ich powikfania
e ze strony uktadu pokarmowego
lub
3. wystepujacy w ciggu kilku minut do kilku godzin po ekspozyciji na znany
alergen spadek ci$nienia tetniczego, przy czym za spadek uznaje sie:
U dorostych ci$nienie skurczowe < 90 mmHg lub ponad 30-procento-
wy spadek w stosunku do wartosci wyjsciowej dla danego pacjenta

* U dzieci niskie ci$nienie skurczowe w stosunku do normy dla
wieku lub ponad 30-procentowy spadek w stosunku do wartosci
wyjsciowej dla pacjenta.

w zyciu reakcji anafilaktycznej [6]. W ostatniej dekadzie
obserwuje si¢ dynamiczny wzrost czestosci jej wystepo-
wania we wszystkich grupach wiekowych i wszystkich
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regionach $wiata [7]. Z badan van Puijenbroeka i wsp.
wynika, ze liczba hospitalizacji z powodu anafilaksji
wzrosta z 5,6 na 100 000 w ciggu roku w latach 1991—
1992 do 10,2 na 100 000 w ciggu roku w latach 1994—
1995 [8]. Liczba zgonéw z powodu anafilaksji wynosi
od 0,000002% w badaniach Hopf i wsp. w Szkocji [9]
do 0,0001% w badaniach Kanny i wsp. we Francji [10].
Czynniki ryzyka rozwoju anafilaksji [1, 6, 11]:
 reakcja anafilaktyczna w wywiadzie
» planowane narazenie na czynnik sprawczy
* atopia (chorobami zwigkszajacymi ryzyko wystapie-
nia anafilaksji sg astma i atopowe zapalenie skory)
* jednoczesne dziatanie kilku czynnikow, np. aler-
genu 1 wysitku
¢ mastocytoza
* stres emocjonalny
» ogniska zakazenia
* niedobory immunologiczne i biochemiczne, np.
niedobor acetylohydrolazy PAF w przypadku ana-
filaksji na orzeszki ziemne
* stosowanie lekdéw, preparatow diagnostycznych,
materiatow medycznych, m.in. surowic, swoista
immunoterapia alergenowa, badania z podaniem
kontrastu, kontakt z lateksem w czasie zabiegow.

Czynniki wywotujace anafilaksje [12]
Najczestsze przyczyny anafilaksji w Europie
Centralnej to:

* uzadlenia owadow (osy, pszczoly, szerszenie,
trzmiele) — 50%

* pokarmy (m.in. orzeszki ziemne i orzechy drzew,
ryby, skorupiaki, jaja kurze, mleko krowie, ziarno
sezamowe, soja, pszenica) — 24%

 leki (NLPZ, antybiotyki, znieczulenia miejscowego,
zwiotczajace, inhibitory pompy protonowej, radiolo-
giczne $rodki kontrastowe) — 17% (leki najczgsciej
odpowiadaja za zgony w przebiegu anafilaksji)

 inne wazne czynniki (m.in. lateks, zimno, wysitek,
wysitek + pokarm).

Wedlug Panesarr i wsp. najczgstszymi alergena-
mi wywotujacymi reakcje anafilaktyczng byly: pokarm,
leki, jad owadow i lateks [6]. U dzieci i mlodziezy
przyczyna reakcji anafilaktycznej czesciej sa pokarmy,
a u 0sob starszych — leki i jad owadow.

Rozwdj diagnostyki molekularnej pozwala
obecnie na bardziej precyzyjng diagnostyke oraz ocene
ryzyka wystapienia reakcji anafilaktycznej. Wedtug Flin-
termana i wsp. [13] wysokie ryzyko wystapienia reakcji
anafilaktycznej wystepuje u chorych z uczuleniem na
alergeny orzechow laskowych, w przypadku nadwraz-
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liwosci na alergen Cor a 8 i Cor a 9, a niskie ryzyko
wystapienia — u chorych z nadwrazliwo$cig na profiling
i determinantg CCD (Cross-reactive Carbohydrate De-
terminant). Pomimo coraz wigkszych mozliwosci diag-
nostycznych ocenia si¢, ze w blisko 20% przypadkow
nie mozna ustali¢ czynnika odpowiedzialnego za wywo-
fanie reakcji anafilaktycznej (anafilaksja idiopatyczna).

Patofizjologia reakcji anafilaktycznej

We wszystkich powyzszych przypadkach do
krwi dostajg si¢ bardzo aktywne biologicznie mediato-
ry preformowane: histamina, proteazy (tryptaza), kar-
boksypeptydaza i chymaza, oraz mediatory syntetyzo-
wane de novo: PAF, prostaglandyny, leukotrieny.

Histamina — najistotniejszy mediator anafilaksji
Mechanizm dzialania histaminy zwigzany jest
przede wszystkim z pobudzeniem receptora H, i nastgpo-
wym skurczem miesni gtadkich drog oddechowych oraz
przewodu pokarmowego, poszerzeniem obwodowego
lozyska naczyniowego, wzrostem przepuszczalnosci
naczyn, pobudzeniem zakonczen nerwoéw czuciowych,
rozszerzeniem naczyn wlosowatych, zwigkszonym wy-
dzielaniem gruczotow §luzowych, zwickszeniem czgsto-
$ci depolaryzacji wezta zatokowego, skurczem naczyn
wiencowych, aktywacja komorek zapalnych.
Pobudzenie receptora H, skutkuje dodatnim
dziataniem chrono- i inotropowym, co sprzyja migota-
niu przedsionkéw i komor serca, rozszerzaniu naczyn
wiencowych (wplyw przeciwstawny pobudzeniu re-
ceptora H,) oraz aktywacji komorek zapalnych.
Jednoczesne pobudzenie receptorow H i H,
zwigksza prawdopodobienstwo zawatu migsnia serco-
wego (posrednio poprzez dziatanie LTC,, LTD,, LTE)),
spadek oporu obwodowego i ci$nienia tetniczego.
Pobudzenie receptora H, skutkuje hamowaniem
uwalniania noradrenaliny z zakonczen nerwowych, co
ma dodatkowy wptyw na rozwoj wstrzasu.
Efekt kliniczny histaminy uwalnianej z masto-
cytow i bazofilow:
 spadek ci$nienia t¢tniczego
» skurcz oskrzeli
* bole brzucha, biegunka
» zaczerwienienie skory, pokrzywka
* obrzek naczynioruchowy, obrzek krtani
 zaburzenia pracy serca.

Mechanizm dzialania innych mediatoréw
anafilaksji

Mediatory kwasu arachidonowego LTB,, LTC,,
LTD,:
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Rycina 1. Podzial reakcji anafilaktycznych.

Anafilaksja alergiczna \

IgE-niezalezna

Anafilaksja

\

Anafilaksja niealergiczna

Cytotoksycznos$¢, bezposred-
nia degranulacja komoérek
efektorowych. Czynnik: m.in.
IgE-zalezna czynniki fizyczne, opioidy.
Reakcja z udziatem IgE to gtéwny
mechanizm patogenetyczny
prowadzacy do aktywacji masto-
cytéw i bazofili oraz uwolnienia ich
mediatoréw. Czynnik: m.in. jady
owadéw, pokarmy, lateks.

Pobudzenie mastocytow i bazofili
poprzez uktad dopetniacza, kom-
pleksy immunologiczne, zaburze-
nia metabolizmu kwasu arachi-
donowego. Czynnik: m.in. NLPZ,
y-globuliny, dekstran.

* migracja komoérek zapalnych

» zwigkszanie przepuszczalnosci 1 rozszerzenie na-
czyh

* skurcz mig$ni gtadkich

» zwigkszenie wydzielania gruczotow.

PGD,, PGF, , TXA,:
* skurcz naczyn wiencowych
» spadek oporu obwodowego
* skurcz mig$ni gtadkich
» zwigkszenie wydzielania gruczotow.

PAF:
» chemotaksja komoérek zapalnych
* skurcz migs$ni gladkich oskrzeli
« zwigkszenie przepuszczalnosci naczyn.

Objawy anafilaksiji

Objawy kliniczne pojawiaja si¢ w ciagu kilku—
kilkudziesigeiu minut po ekspozycji na czynnik wywotu-
jacy, sa zwykle gwattowne i szybko narastajg. Do narza-
déw wstrzasowych w anafilaksji naleza: skora i blona
Sluzowa, uklad oddechowy, uklad pokarmowy oraz
uklad krazenia. U dzieci w obrazie klinicznym anafilak-
sji czesto dominujg objawy ze strony uktadu oddechowe-
g0, a u dorostych — ze strony uktadu krazenia [14].

Reakcje anafilaktyczne mogg mie¢ rowniez postacé
dwufazowsg z faza pdzng — kilka—kilkadziesiat godzin po
kontakcie z czynnikiem wywotujacym. Czestosé reakcji
dwufazowych wynosi 7-20% [14]. Dwufazowy przebieg
reakcji anafilaktycznej wystepuje czesciej, gdy czynni-
kiem wyzwalajacym jest pokarm lub lek.

Objawy ze strony skory i blon Sluzowych
zwykle sa najwczesniejszymi i najczgstszymi objawa-
mi anafilaksji (90%) [15]. Brak obecno$ci objawow
skornych nie wyklucza jednak anafilaksji. Charakte-
rystyczne sa szczegdlnie §wigd/mrowienie dioni i stop
— czesto sg to objawy ostrzegawcze [15].
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Objawy ze strony ukladu oddechowego wy-
stepuja w blisko 40—60% przypadkoéw, przede wszyst-
kim pod postacig dusznosci, $wiszczacego oddechu
i suchego kaszlu, chrypki, dysfonii, $wiszczacego
oddechu, rzadziej wodnistego kataru [15].

Objawy ze strony przewodu pokarmowego
wystepuja w blisko 25-30% przypadkow anafilaks;ji,
przede wszystkim pod postacia: nudnosci, wymiotow,
biegunki, bolow brzucha [15].

Objawy ze strony ukladu krazenia wystepuja
w blisko 30-35% przypadkow, przede wszystkim pod
postacig spadku cisnienia t¢tniczego, tachykardii, za-
burzen rytmu serca, zaburzen przewodzenia i ostrego
niedokrwienia mi¢$nia sercowego [15]. Nalezy pamie-
ta¢, ze do zatrzymania krazenia moze dojs¢ nagle.

Objawy ze strony OUN to przede wszystkim
zawroty glowy, mroczki przed oczami, bdle glowy,
utrata przytomnosci.

Najcigzsza posta¢ anafilaksji, z zaburzeniami
ogodlnoustrojowymi, stanowi wstrzas anafilaktyczny.

Wstrzas anafilaktyczny przebiega m.in. ze:

* zmniejszeniem oporu naczyniowego

» zwi¢kszeniem przepuszczalnoSci naczyn wlo-
sowatych (zwigkszona przepuszczalno$¢ naczyn
moze doprowadzi¢ do przesunigcia az 50% ob-
jetosci osocza z tozyska naczyniowego do prze-
strzeni pozanaczyniowej w ciggu kilku minut!)

* zaburzeniami mikrokrazenia

e utrata plynéw i bialek do przestrzeni pozana-
czyniowej

e zaburzeniami perfuzji tkanek, prowadzacymi
do hipoksji, hiperkapnii i kwasicy.

Klinicznie wyraza si¢ m.in.:
* obecnos$cia chlodnych, bladych, pokrytych po-
tem powlok
» zapadnieciem zyl podskérnych
* nitkowatym tetnem
« spadkiem ci$nienia tetniczego

Alergoprofil
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* skapomoczem lub bezmoczem
* utrata przytomnosci.

Ostra niewydolno$¢ krazeniowo-oddechowa
moze si¢ pojawi¢ w kilka—kilkanascie minut po kon-
takcie z czynnikiem sprawczym.

Anafilaksje¢ nalezy rozpozna¢ jak najwczesnie;j,
poniewaz niezwloczne podjecie leczenia zmniejsza
ryzyko powiktan i zgonu.

Diagnostyka roznicowa reakcji anafilaktycznej
(wstrzasu anafilaktycznego)
* epizod pokrzywki lub obrzeku naczynioruchowego
* niedobor inhibitora C1 dopeltniacza
 aspiracja ciala obcego
* napad astmy oskrzelowej
* dysfunkcja strun glosowych
 zespoty nadprodukcji endogennej histaminy
— mastocytoza
— bialaczka bazofilowa
* zatrucie aminami biogennymi
» zespoly neuroendokrynne
zespot rakowiaka
— rak rdzeniasty tarczycy
— VIP-oma
— pheochromocytoma

* omdlenie wazowagalne
* wstrzas o innej etiologii.

Anafilaksja — strategia dziatania
1. Prawidtowe rozpoznanie objawow.
2. Prowadzenie intensywnego leczenia.

Wstepne, podstawowe leczenie anafilaksji [3]

1. Nalezy posiadac napisany, gotowy plan dziatania i regularnie go cwiczy¢.

3. Identyfikacja czynnika wywolujacego.
4. Profilaktyka.

Kazdy przypadek anafilaksji wymaga natych-
miastowego leczenia, hospitalizacji i obserwacji szpi-
talnej ze wzgledu na mozliwy przebieg dwufazowy.
Niezaleznie od patomechanizmu i czynnika wywoluja-
cego postgpowanie terapeutyczne jest analogiczne.

Adrenalina - polisa ubezpieczeniowa dla chorego
i dla lekarza

WHO Klasyfikuje adrenaline jako lek pierw-
szego rzutu, niezbedny i zasadniczy w leczeniu ana-
filaksji [2-5]. Opo6znienie podania adrenaliny stanowi
czynnik ryzyka ciezkiej anafilaksji, anafilaksji dwufa-
zowej oraz anafilaksji ze skutkiem Smiertelnym [3, 4].

Adrenalina jest naturalnie wystepujaca katecho-
laming wydzielang przez rdzen nadnerczy w odpowiedzi
na wysilek 1 stres. Jest to sympatykomimetyczna amina,
ktéra silnie pobudza receptory o- i f-adrenergiczne oraz
dziata na narzady, w ktorych sg one umiejscowione [1].

Dzialanie adrenaliny — agonista receptorow
o- i f-adrenergicznych [1]:

» Zwicksza kurczliwo$¢ mig$nia sercowego.

* Przyspiesza czestos¢ pracy serca.

* Silnie zweza naczynia krwiono$ne.

* Podwyzsza skurczowe ci$nienie krwi.

e Przeciwdziala zwigckszeniu przepuszczalnosci
naczyn krwionosnych, prowadzacemu do utraty
miedzykomorkowego ptynu, i niedoci$nieniu.

* Silnie rozszerza oskrzela.
* lagodzi $§wiad, pokrzywke i obrzek naczynioru-
chowy.

2. Jedli to mozliwe, przerwij narazenie na bodziec wywotujacy, np. przerwij podawanie $rodka diagnostycznego lub leku.
3. Ocen stan uktadu krazenia, drozno$ci drég oddechowych, oddychanie, stan $wiadomosci, stan skdry oraz mase ciata.

Szybko i réwnoczesnie wykonaj czynnosci 4, 5, 6.

4. Wezwij pomac: zespot reanimacyjny szpitalny lub pogotowie ratunkowe.

5. Podaj adrenaling (epinefryng) domig$niowo w $rodek przednio-bocznej czesci uda w dawce 0,01 mg/kg roztworu 1 : 1000 (1 mg/ml): u dorostego
maksymalnie 0,5 mg, u dziecka maksymalnie 0,3 mg. Zanotuj czas i podang dawke i powtorz ja po 5-15 min, jesli to konieczne. Wiekszo$¢ pacjentéw
odpowiada na 1 lub 2 dawki.

6. Ut6z pacjenta na plecach lub w pozycii najbardziej komfortowej, jesli ma trudnosci z oddychaniem i/lub wymiotuje. Unie$ dolne koriczyny. Zgon moze
nastapic w ciggu kilku sekund, jesli pacjent stoi lub nagle usigdzie.

7. Jesli s3 wskazania, podaj tlen na maske przy wysokim przeptywie 6-9 I/min. Wedtug Polskich Wytycznych Resuscytacji 2010 [16] choremu nalezy
poda¢ mozliwie najwigksze stezenie tlenu, uzywajac maski z rezerwuarem. Nalezy zadbac o duzy przeptyw tlenu (zwykle wigkszy niz 10 I/min).

8. Zapewnij dostgp do zyty przy pomacy igty lub cewnika o odpowiednim przekroju (14-16). Jesli sa wskazania, podaj szybko 1-2 | izotonicznego (0,9%)
roztworu NaCl, np. 5-10 ml/kg w ciggu pierwszych 5-10 min dorostemu, 10 mi/kg dziecku. Wedtug Polskich Wytycznych Resuscytacji z 2010 r.
[16] ptyny powinny by¢ podawane tak wczesnie, jak to mozliwe, nalezy wykonac szybki wlew i.v. ptynéw (500-1000 ml osobie dorostej lub 20 mi/kg
dziecku) i monitorowa¢ odpowiedz, a jesli to konieczne, podawac kolejne dawki.

9. Gdy wystepuja wskazania, wykonaj resuscytacje krazeniowo-oddechowg ze statym uciskiem klatki piersiowej i sztucznym oddychaniem.

10. Czgsto, w regularnych odstepach czasu monitoruj ci$nienie tetnicze, czesto$¢ i rytm pracy serca, czgstos¢ oddechu i wysycenie tlenem (najlepiej w spo-
sob ciagty).
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W stanach zagrozenia Zycia nie ma bez-
wzglednych przeciwwskazan do podania adrenaliny.
Wzgledne przeciwwskazania stanowia:

* wysokie nadci$nienie
* tetniak naczyn mézgowych, tetniak aorty
» zdekompensowana nadczynno$¢ tarczycy.

U pacjentéw leczonych B-adrenolitykami od-
powiedz na leczenie adrenaling moze by¢ ostabiona.
W tych przypadkach konieczne jest intensywne lecze-
nie plynami i zastosowanie glukagonu.

Adrenalina - dziatania niepozadane
Lagodne dzialania uboczne po podaniu dawki

terapeutycznej:

* kotatanie serca, tachykardia

* bol gtowy, drzenia migsniowe

* rozszerzenie zrenic

* nudnos$ci i wymioty

e blados¢, ostabienie

* pocenie si¢, uczucie zimna w obrebie dtoni i stop

* nerwowos$¢, niepokdj.

Leki o znaczeniu drugorzgdnym to leki przeciw-
histaminowe oraz glikokortykosteroidy [1]. W razie po-
trzeby nalezy zaaplikowa¢ leki rozszerzajace oskrzela.

Diagnestyka przyczynowa
Kluczowe znaczenie ma identyfikacja czynnika

wyzwalajacego anafilaksje, co daje mozliwos¢ racjo-
nalnej prewencji:

o wywiad

* badanie przedmiotowe

* badania dodatkowe

* punktowe testy skorne

* testy $rodskorne

* testy natywne z pokarmami

* oznaczanie swoistych przeciwcial w klasie IgE

W SUrowicy
* swoiste proby prowokacyjne.

Profilaktyka - dziatania zmniejszajace ryzyko
wystapienia anafilaksji
1. Identyfikacja czynnika wyzwalajacego reakcje
anafilaktyczna.
2. Unikanie czynnikow wyzwalajacych nadwrazli-
wos$¢ (pokarmy, leki).
3. Immunoterapia alergenowa (m.in. alergia na jad
owadow btonkoskrzydtych).

P. Rapiejko, A. Lipiec: Anafilaksja
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4. Unikanie czynnikoéw ryzyka anafilaks;ji.

5. Edukacja chorego i jego najblizszych w zakresie
rozpoznawania wczesnych objawow i udzielania
pierwszej pomocy, takze stosowania lekow (adre-
naliny).

6. Zaopatrzenie chorego w ,,paszport anafilaksji”, za-
wierajacy niezbedne informacje, oraz np. branso-
letke z informacja.

7. Zaopatrzenie chorego w zestaw ratunkowy i edu-
kacja (jak stosowac i w jakich sytuacjach).

Kluczowa jest rola edukacji pacjenta, ktory wy
posazony w automatyczny wstrzykiwacz lub amputko-
strzykawke z adrenaling i inne leki pierwszej pomocy,
czesto samodzielnie musi stawié czota zagrozeniu.

1. Kiedy i gdzie reakcja anafilaktyczna moze si¢
przydarzy¢?

. Jak mozna unika¢ czynnikow wywotujacych?

. Jakie sa pierwsze objawy anafilaksji?

. Co nalezy zrobi¢ w przypadku ich wystapienia?

. Jak obstuzy¢ automatyczny wstrzykiwacz lub am-

wn AW N

pulkostrzykawke z adrenaling?

Pacjent (lub w przypadku dziecka jego rodzice
i opiekunowie) powinien zosta¢ przeszkolony przez
lekarza przepisujacego adrenaling w automatycznym
wstrzykiwaczu lub ampulko-strzykawce, jak zaapliko-
wac lek.

Stres zwigzany z sytuacja bezposredniego za-
grozenia zycia, jakg jest rozwijajacy si¢ wstrzas ana-
filaktyczny, moze w znacznym stopniu zmniejszy¢
szanse podania choremu prawidtowej dawki adrenaliny.
Celowe wydaje si¢ prze¢wiczenie techniki podawania
adrenaliny z kazdym pacjentem, z wykorzystaniem tra-
inerow. Brak wiedzy, jak nalezy podac lek lub obawa
przed wykonaniem iniekcji moze skutkowa¢ opo6znie-
niem w podaniu leku.

W Stanach Zjednoczonych zdecydowano o ko-
niecznosci przygotowania personelu szkolnego na poste-
powanie w przypadku wystapienia wstrzasu anafilaktycz-
nego u dzieci. W listopadzie 2013 r. Prezydent Standéw
Zjednoczonych Barack Obama podpisat ,,New Epipen
Law” [18]. Prawo to zapewnia szkotom mozliwos¢ za-
bezpieczenia w adrenaling (EpiPen) i umiejetnos¢ jej
podania w razie wystapienia u dziecka w czasie pobytu
w szkole objawow cigzkiej reakcji alergicznej [18].

Zestaw ratunkowy chorego

1. adrenalina do samodzielnego podawania
2. lek przeciwhistaminowy szybko dziatajacy
3. glikokortykosteroid

4. lek rozszerzajacy oskrzela

Alergoprofil
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Adrenalina powinna by¢ lekiem podrecznym
pacjenta z [17]:

* uogolniong reakcjg anafilaktyczng w wywiadzie

* uczuleniem na pokarmy

* uczuleniem na jad owaddéw btonkoskrzydtych,
nawet jesli podlegat swoistej immunoterapii aler-
genowej

 anafilaksja indukowana wysitkiem.

Najczgsciej popetniane btedy zwiazane z profi-
laktyka i leczeniem anafilaksji:

1. Niedowierzanie, ze anafilaksja moze wystapic.

2. Brak sprawnego sprzetu i lekow.

3. Opdznienie leczenia (nie zawsze wystepuja objawy
wczesne).

4. Nieuzasadniony strach przed podaniem adrenali-
ny.

5. Przedwczesne odestanie chorego do domu.

6. Brak dalszej diagnostyki (proby wykrycia czynni-
ka sprawczego).

7. Brak edukacji chorego i zaopatrzenia w zestaw ra-
tunkowy.

Pacjent musi byé¢ przekonany o podstawo-
wym znaczeniu podania adrenaliny.

—
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