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SOUHRN

Anafylaxe je zivot ohrozujici stav vyzadujici rychlou diagnostic-
kou rozvahu a adekvatnf terapii. Recentni studie prinasejf data
0 zvysuijici se incidenci, avSak stanovenf populacni prevalence
nebo incidence anafylaxe byla kvli absenci konsenzu definice
anafylaxe, analyzam rdznych populac¢nich skupin a pouzivani
odlisnych metodik sbeérl tdaj obtizné vycislitelnd. Nejcastéjsi
induktory anafylaxe jsou zastoupeny potravinami, hmyzim
bodnutim a Iéky. V oblasti diagnostiky anafylaxe se vyuziva
stanoveni koncentrace sérové tryptazy. U pacientl s normalni

ABSTRACT

Cmorej P. Ch., Nesvadba M., Babela R., Slowik O., Didi¢
R.: Management of acute anaphylaxis in clinical practice
in the context of the guidelines

Anaphylaxis is a rapidly progressing, life-threatening allergic
reaction that needs rapid diagnosis and treatment. Recent
research has brought new information about the increasing
incidence of anaphylaxis. Nevertheless, the prevalence
and incidence of anaphylaxis are difficult to estimate due
to the lack of consensus on the definition of anaphylaxis,
differences between the population groups analysed, and
use of different data collection methods. The most common

uvob

Znalost managementu anafylaxe patii k zdkladnim do-
vednostem zdravotnického personalu v mnoha klinic-
kych oborech. Anafylaxe se fadi ke klinickym staviim,
ve kterych je kladeny diiraz na jeji ¢asné rozpoznani
a zahdajeni adekvatni terapie. Adrenalin je v kontextu
s medicinou zaloZenou na diikazech jedinym lékem
prvni volby v 1é¢bé anafylaxe, ktery ovliviiuje patofy-
ziologické procesy bezprostfedné ohrozujici postizené
osoby na zivoté. V soucasné dobé existuji doporucené
postupy managementu anafylaxe prezentované reno-
movanymi narodnimi i mezindrodnimi odbornymi
spolecnostmi. Pfesto jsou vdnesni dobé uvadéna umrti
na anafylaxi u pacientii, kterym nebyla poskytnuta
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koncentraci tryptazy je vhodné vysetieni ostatnich mediator
zanétu. V lécbé anafylaxe nadale zGstava lékem prvni volby
adrenalin. Autori v souborném referdtu predstavuji nové
poznatky o anafylaxi prezentované v odborné literature a do-
porucenych postupech odbornych spole¢nosti.

KLiCOVA SLOVA

anafylaxe - adrenalin - doporucené postupy - histamin
- tryptaza

triggers of anaphylaxis are food allergens, insect stings,
and drugs. The serum tryptase level serves as a diagnostic
indicator of anaphylaxis. In patients with normal serum
tryptase levels, other inflammatory mediators need to be
considered. Epinephrine is still the drug of choice for the
therapy of severe anaphylaxis. The authors present new
information about anaphylaxis from the recently published
literature and/or guidelines
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adekvatni terapie spocivajici predevsim v aplikaci
adrenalinu.

DEFINICE ANAFYLAXE

Anafylaxe je zavazna, Zivot ohroZujici, generalizovana
hypersenzitivni alergicka reakce zprostredkovana imu-
noglobuliny E (IgE) [1]. Anafylaktickd reakce mize byt
také iniciovand neimunitni cestou, kterd vede k uvol-
néni medidtort zodpovédnych za vznik anafylaktické
reakce [2]. V soucasné dobé neexistuje jednotnd exaktni
definice anafylaktické reakce [3]. The European Academy
of Allergology and Clinical Immunology Nomenclature
Commitee prijala $irsi definici anafylaxe. Jedna se o za-



vaznou, Zivot ohrozujici, generalizovanou nebo systé-
movou hypersenzitivni reakci, kterd velmi rychle zpi-
sobuje zivot ohrozujici obstrukci dychacich cest a/nebo
respiracni selhdni a/nebo obéhovou nestabilitu obvykle
asociovanou s koznimi a slizni¢nimi zménami [4, 5].
Vyse uvedena definice byla prezentovana v European
Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2010
anahradila rozsihlejsi, organové specifickou charak-
teristiku anafylaxe, kterd byla publikovana v roce 2005
ve vy$e uvedenych doporucenych postupech. V tomto
dokumentu autofi také uvadi, Ze anafylakticka reakce
je ztidkavou a potencidlné reverzibilni pfi¢inou nahlé
zastavy obéhu. V rdmci komplexnosti sdéleni je v do-
kumentu uvedeno, Ze termin anafylaktoidni reakce se
nadale nedoporucuje pouzivat u nealergické (non-IgE
zprostiedkované) anafylaktické reakee [1].

PATOFYZIOLOGIE ANAFYLAXE

Inicidlni expozice alergenu mtze vést k senzibilizaci
organismu. Vysledkem senzibilizace je navazani speci-
fickych protilatek IgE na receptory bunécné membrany
bazofilnich granulocytti a mastocytti. Opakovana expozi-
ce alergenu vede k pfemosténi navazanych IgE na recep-
torech bazofilnich granulocytl a mastocytii. Nasleduje
masivni uvolnéni zanétlivych medidtort zastoupenych
histaminem, leukotrieny, prostaglandiny, tromboxa-
nem a bradykininy. Zanétlivé medidtory zvysuji kapi-
larni propustnost, sekreci sliznic a snizuji cévni tonus.
Vysledkem téchto déji je rozvoj klinické symptomatologie
prezentované otokem dychacich cest, bronchospasmem,
hypotenzi a kardiovaskularnim selhanim. U nealergické
(non IgE zprostiedkované) anafylaktické reakce je hlavni
podstatou rozvoje klinické symptomatologie histamino-
liberace, ktera je zplisobena degranulaci bunék bez ucasti
IgE. K degranulaci bunék dochazi aktivaci komplementu
s tvorbou anafylaktoxini, kontaktem s hyperosmolarni-
mi latkami ¢i histaminoliberatory [1, 2].

ZAKLADNI EPIDEMIOLOGICKA DATA ANAFYLAXE

Vycisleni incidence a populacni prevalence bylo velice
obtizné, predevsim z dtivodti absence shody v defino-
vani anafylaxe, analyzam rGznych populacnich skupin
a pouzivani odlisnych metodik [6]. Epidemiologickd data
uvedena v European Resuscitation Council Guidelines for
2010 uvadéji celkovy pocet pripadti anafylaxe mezi 30-950
piipady na 100 000 osob-rokii. CeloZivotni prevalence je
zde prezentovana mezi 50 a 2000 ptipady na 100 000 osob
nebo 0,05-2,0 % [2, 7]. Decker et al. publikovali popula¢ni
studii incidence anafylaxe v pribéhu desetiletého obdo-
bi [2008]. Studie pfinesla tehdy nejnovéjsi udaje o epi-
demiologii anafylaxi ve Spojenych stitech americkych
[6, 8]. Autofi v této studii odhadovali incidenci ¢i pre-
valenci v zdpadnich zemich v rozsahu 8-50 piipadi na
100 000 osob-rokii s celozivotni prevalenci 0,05-2,0 % [9].
Data o incidenci na mezindrodni trovni jsou velmi varia-
bilni. Studie z USA uvadéji hodnotu 49,8 na 100 000 osob-
-rokil, studie z Velké Britanie 8,4 na 100 000 osob-roki
[6, 10] a studie z Australie 13 na 100 000 osob-roku [11].
Odhad incidence anafylaxe ve Velké Britanii byl zpraco-
vany s vyuzitim databdzi praktickych lékafi [6, 10]. Data,
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stanovujici miru incidence v USA, vychdzela z vysledki
populac¢ni kohortové studie z Minesoty. V Australii byla
minimalni mira popula¢ni incidence odhadnuta na zakla-
dé poctu pripadl anafylaxe, které zachytili ve sledované
populac¢ni skupiné alergologové [6, 11]. Bohlke et al. [2004]
referovali v USA incidenci 10,5 na 100 000 osob - rokll
u déti a adolescenti registrovanych v instituci Health
Maintenance Organizations [12]. Inicidence stanovend
Bohlkem et al. je vyrazné nizsi, nezincidence publikovani
Deckrem et al. [8]. Rozdily v mife incidence jsou nejspise
vysledkem v odlisnosti populacnich vzorki, metodach
sbéru udajti a definicich anafylaxe [6]. Wood et al. [2014]
odhaduji riziko vzniku anafylaktické reakce v bézné po-
pulaci na zakladé vyzkumu 1 000 dospélych pacienti
prijatych k hospitalizaci ve Spojenych statech americkych
s zivot ohrozujici anafylaktickou reakci postihujici dva
a vice organovych systémt na vice nez1,6 % (13, 14].

EPIDEMIOLOGICKA DATA HOSPITALIZOVANYCH
A FATALNICH PRIPADU ANAFYLAXE

Nejnovéjsi data prezentovand ve World Allergy
Organization Anaphylaxis Guidelines uvadéji kazdo-
rocné se zvysujici pocet hospitalizovanych pacientt pro
anafylaxi [13]. Rudders et al. [2014] na zadkladé dat ziska-
nych z US Healthcare Cost and Utilization Project Kids’
In-Patient Database zjistili vice nez dvojnasobny ndrtist
poctu ptijatych osob mladsich 18 let pro potravinami in-
dukovanou anafylaxivletech 2000-2009 (13, 15]. Podobny
trend zaznamenala analyza italského ministerstva zdra-
votnictvi, jejiz vysledky uvadéji zvysujici se pocet hos-
pitalizovanych osob mladsich 18 let pro potravinami
indukovanou anafylaxi v letech 2006-2011. Vyrazné vyssi
narast poctu hospitalizovanych osob byl zaznamenan ve
vékové skupiné 5-14 let nez u déti ve véku 4 let a mladsich
(16]. Mullins et al. [2015] zaznamenali v Australii zvyseny
trend hospitalizaci pro potravinami indukované anafy-
laxe v obdobi od roku 1998 do 2012. I pfes to, Ze nejvétsi
pocet osob piijatych k hospitalizaci je ve vékové skupiné
0-4roky, ukazuji vysledky jejich prace na trend zvysujici
se anafylaxe napfi¢ vSemi vékovymi skupinami. Dale
zaznamenali vyraznou akceleraci potravinami induko-
vané anafylaxe ve vékové skupiné 5-14 let a 15-29 let [17].
V Anglii a Walesu zaznamenali v letech 1992-2012 narfist
hospitalizovanych osob vSech vékovych skupin s ana-
fylaxi 0 615 %. Nicméné analyzou dat bylo zjisténo, Ze
pocet fatalnich ptipadti anafylaxe stabilné odpovida
hodnoté 0,047 ptipadii na 1 milion obyvatel. Vy$si pocet
hospitalizovanych osob a tmrti v diisledku 1ékové ana-
fylaxe a anafylaxe po bodnuti hmyzem byl sledovany
u star8ich osob. Nejvyssi pocet umrti z dtivodu potravi-
nami indukované anafylaxe byl sledovany u mladych
lidi s vrcholem mezi druhou a tfeti dekadou Zivota [18].
Ve Spojenych statech americkych, v obdobi 1999-2009,
byl zaznamenany nartist poctu hospitalizovanych osob
pro anafylaxi. Tento nartst vSak nekoreluje s poctem
fatalnich ptipada, které byly sledované na oddélenich ur-
gentnich pfijma a hospitalizovanych pacientii. Celkové
se poCet umrti v souvislosti s anatylaxi odhaduje v USA
na 186-225 pripadii za rok. Fatalni ptipady anafylaxe byly
nejcastéji zptisobeny léky (58,8 %), nespecifikovanymi
alergeny (19,3 %), toxiny (15,2 %) a potravinami (6,7 %).
Pripady umrti byly sledované castéjiu starsich osob [19].
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RIZIKOVE FAKTORY ANAFYLAXE

V soucasné dobé je v publikacich uvddéno mnoho rizi-
kovych faktorl a spolupodilejicich se ¢initelt vzniku
anafylaxe. Tyto rizikové faktory jsou odlisné v jednotli-
vych vékovych kategoriich, nicméné v détské populaci
nejsou jesté fadné prostudované [13]. Data o anafylaxich
v kojeneckém véku jsou podceniovand, nebot klinicky
obraz anafylaxe se v tomto véku lif od ostatni populace
a mnoho anafylaktickych ptihod tak neni diagnostikova-
nych [13, 20]. U adolescentt jsou rizikové faktory zastou-
pené heterogenni skupinou faktort. Jedna se napiiklad
o nekontrolované astma bronchiale u nespolupracujicich
pacientti, dale fyzickou ndmahu, hladovéni nebo popi-
rani projevii onemocnéni a oddaleni vyhledani 1ékarské
pomoci [21]. V gravidité byva anafylaktickd reakce ztid-
v tehotenstvi zvysuje riziko hypoxicko-ischemické ence-
falopatie plodu nebo smrti matky [21]. Specifickou rizi-
kovou skupinu tvoii starsi pacienti s kardiovaskularnimi
nemocemi nebo s chronickou obstruktivni plicni nemoci.
Uzivani betablokdtort a inhibitort angiotenzin konver-
tujiciho enzymu (ACE inhibitor) zvysuje riziko vzniku
Zivot ohroZujici anafylaktické reakce [22, 23]. Nassiri et
al. [2015] analyzovali data vice nez 5 000 pacientd s akutni
alergickou reakdi a zjistili vyssi riziko u pacientti, ktefi
soucasneé uzivaji betablokdtor a ACE inhibitor [24]. Toto
zjisténi bylo potvrzeno v experimentalnim modelu, ve
kterém podavani samotného metoprololu vedlo pouze
k agravaci alergické symptomatologie. Izolované poda-
vani ramiprilu nemélo signifikantni vliv na rozvoj anafy-
laktické reakce. Avsak pti soucasném podavani metopro-
lolu a ramiprilu doslo k exacerbaci anafylaktické reakce
uvolnénim histaminu. Mechanismus ucinku zfejmé
spociva ve zvySené odpovédi mastocytii na opakovanou
expozici specifickému alergenu tzv. priming effect a sni-
Zenim prahu jejich aktivace [24]. Systémova mastocytéza
maze byt predispozi¢nim faktorem anafylaxe. U nékte-
rych pacientil s timto onemocnénim doslo k opakovanym
zavaznym anafylaktickym reakcim s jistymi znamkami
tzv. Mast Cell Activation Syndrome (MCAS). Néktefi pa-
cienti se systémovou mastocytézou maji IgE dependentni
symptomatologii, ackoliv zavaznost a frekvence MCAS
reakce nekoreluje s hladinou specifickych IgE, bazalni
sérovou hladinou tryptazy ¢i neoplasticky zménény-
mi mastocyty [25]. Jini pacienti trpi nevysvétlitelnymi
opakovanymi epizodami zavazné anafylaxe spojenymi
s kardiovaskuldrni symptomatologii, jako jsou kolapsy
azvy$ena bazdlni sérova hladina tryptazy (> 11,4 pg/l)
[26]. Pacienti s indolentni systémovou mastocytézou
bez koznich projevii, u nichZ nastala anafylakticka re-
akce vyhradné po bodnuti hmyzem, vykazuji odlisné
klinické a laboratorni nalezy, které se signifikantné lisi
od ostatnich pacientd s indolentni systémovou masto-
cytézou. Tato subpopulace pievdzné muzskych pacientl
vykazuje pouze mirné zvyseni bazalni sérové hodnoty
tryptazy a mutace KIT genu, ¢asto je omezena pouze na
mastocyty v kostni dfeni [27]. Mutaci genu KIT D816V
je mozné v dnesni dobé vySetfit screeningovym testem
z periferni krve. Tento test usnadriuje stanoveni diagné-
zy systémové mastocytézy u pacientt, ktefi v pribéhu
anafylaxe vykazovali normalni nebo lehce zvysenou
bazalni sérovou hladinu tryptazy s absenci ¢i minimalné
vyjadfenymi koZnimi zménami charakteru urticaria
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pigmentosa [28]. V kontextu s vySe uvedenym testem
byla publikovana fada studii potvrzujicich stanoveni
bazalni sérové hladiny tryptazy za dostatec¢né kvalitni
marker anafylaktické reakce indukované bodnutim bla-
nokiidlym hmyzem [29]. V jedné kontrolované studii byla
nizka hladina acetylhydrolazy destickového aktiva¢niho
faktoru (PAF - acetylhydrolase) spojena se zdvaznymi,
toxiny indukovanymi anafylaxemi [30]. K ostatnim fak-
torim, které mohou spoluptisobit pti rozvoji anafylaxe,
patii fyzickd namaha, alkohol, nesteroidni analgetika,
antipyretika a antiflogistika (NSAIDs), akutni infekce,
stres a menstruace. Tyto faktory potencidlné zvysuji rizi-
ko rozvoje anafylaxe na podkladé sniZzeni prahu aktivace
zanétlivych bunék po expozici alergenu. Riziko anafylaxe
je vy$siu pacient s nizkou nebo hranicni senzibilizaci
(21, 31-34]. Anafylaktické reakce v obdobi menstruace jsou
pripisovany riznym mechanismim, jakymi je hypersen-
zitivita vlici progesteronu ¢i prostaglandintim. Estrogen
mize také hrat roli v syntéze oxidu dusnatého, ktery je
zodpovédny za vazodilataci v cévnim fecisti, a potencuje
tak zavaznost anafylaktické reakce [34]. Brockow et al.
[2015] v prospektivni studii identifikovali vztah mezi
hladinou gliadinu v plazmé a anafylaxi. Vyssi hladina
gliadinu v plazmeé po ptijmu vyssich davek glutenu je spo-
jend s vy$sIm vyskytem anafylaxe. Shodna korelace byla
nalezena ve vztahu gluten a fyzickd namaha nebo gluten
a acetylsalicylova kyselina ve spojeni s alkoholem [33].

INDUKTORY ANAFYLAXE

Nejcastéjsimi spoustéci anafylaktické reakce jsou podle
World Allergy Organization Anaphylaxis Guidelines
potraviny, hmyzi bodnuti a 1é¢iva.

Potravinami indukovanad alergie se nejcastéji vyskytu-
je u kojencti, déti, adolescentl a mladych dospélych
jedincti [13, 15-18]. Umasuntar et al. [2015] publikovali
vysledky metaanalyzy z dat pochazejicich ze 34 studii,
ve kterych uvadéji incidenci potravinami indukované
anafylaxe 0,14 ptipadu na 100 osob-rokd v celé vékové
populaci a 7 ptipadi na 100 osob-rokll u déti ve véku
0-4 roky [35]. V retrospektivni studii u 168 osob starsich
18 let autofi Kamdar et al. [2015] pozorovali nejvétsi vy-
skyt nové vzniklych alergii ve druhé a tfeti dekadé Zivota.
Ve 49 % se jednalo o projevy anafylaktické reakce, kterd
byla vyvolana moiskymi plody, ofechy, rybami, séjou
a arasidy [36]. V diisledku zvySené konzumace kesu ofiskia
se v poslednich dvou desetiletich zvysil pocet vyskytu
anafylaxe po jejich poziti. Stejné, jako u ofechti a arasida
muze anafylaktickou reakei vyvolat stopové mnozZstvi
kesu ofiskil. V odborné literature je popsana zkrizena re-
akce mezi keSu ofigky a pistaciemi [37, 38]. V prospektivni
kontrolované studii se u 10 z 12 pacientll s anamnézou
koptivky po poziti cerveného masa rozvinula anafylak-
ticka reakce za 3-7 hodin po konzumaci masa. Zvysena
exprese molekuly CD63 na povrchu bazofilt koreluje
snahlym za¢atkem piiznaki anafylaxe v dtsledku jejich
degranulace. Pravdépodobny mechanismus aktivace
bazofilti souvisi s pfitomnosti galaktéza-alfa-1,3-galak-
tozy (alfa-gal) v krvi pacientt po konzumaci ¢erveného
masa [39]. U pacientt s indukovanou alfa-gal anafyla-
x1 doslo k vyraznéjsi symptomatologii a pozitivhimu
koznimu testu po konzumaci veptovych ledvin nez po
konzumaci vepfové svaloviny. Vepfové ledviny obsahuji



vyssi koncentraci oligosacharidového epitopu alfa-gal
nez svalovina. K faktortim, které potencuji rozvoj ana-
fylaxe se fadi alkohol, NSAIDs a fyzickd namaha vedouci
k senzibilizaci alfa-gal [31]. V Japonsku byly zaznamenany
anafylaktické reakce u pacientt konzumujicich japonské
palacinky kontaminované roztoci rodu Dermatophagoides
a Tyrophagus. U téchto pacientl byly popsany vyssi kon-
centrace specifickych IgE protilatek proti vyse uvedenym
rozto¢m [40]. Anafylaxe byla pozorovana také u dét-
skych pacientti s alergii na mléko a astma bronchiale
lécenych laktézou obsahujici methylprednisolon sodium
sukcindt pro intravenézni aplikaci [41]. Zivot ohrozujici
anafylakticka reakce byla popsana po lokalni expozici
kaseinu obsazeného v boxerskych rukavicich znacky
Everlast [42]. Autofi tohoto ¢lanku byli konfrontovani
s mladou divkou alergickou na moiské plody, u které se
po pohlavnim styku s partnerem rozvinula anafylaxe.
Pri odbéru anamnézy bylo zjisténo, Ze partner predchozi
den konzumoval moiské plody.

Bodnuti blanokfidlym hmyzem patii k velmi castym
pfi¢inam anafylaxe. U mnoha jedincti v populaci do-
chézi k senzibilizaci po pfedchozim bodnuti. Sturm et
al. [2014] testovali 94 jedinct s asymptomatickou senzi-
bilizaci viici toxinu blanokiidlych, kteti méli pozitivni
kozni test, vys$si koncentraci specifickych IgE a pozitivni
test aktivace bazofili. Tito jedinci podstoupili 1ékatsky
kontrolované bodnuti blanokridlym hmyzem. Ve 43,6 %
byla sledovana rozsahla kozni reakce (9,5nasobné vyssi
riziko vs. asymptomaticti nesenzibilizovani jedinci).
Systémova alergicka reakce se vyskytla u 5,3 % jedin-
cti. Z uvedenych vysledki je patrné, Ze soucasné do-
stupné testy nejsou schopny predikovat riziko vzniku
rozsahlé kozni reakce nebo systémové alergické reakce
u asymptomatickych senzibilizovanych jedinci [43].
Pacienti s klinicky vyjadfenou symptomatologii alergie
na bodnuti blanokridlym hmyzem bez detekovatelnych
specifickych IgE mohou byt identifikovani detekci séro-
vych IgE protilatek s vyuzitim panelu rekombinantnich
vcelich a sr$nich alergenti. Pouziti rekombinantnich
alergent signifikantné zvysuje senzitivitu testu v po-
rovnani s vyuzitim vysetfeni specifickych IgE protilatek
komer¢nimi testy [44].

Nejcastéjsimi induktory 1ékové anafylaxe jsou antibioti-
ka, NSAIDs a periferni myorelaxancia. Léky indukovand
anafylaxe patii k reakcim, které jsou v klinické praxi
Casto nepoznané. Bezprostfedni reakce se vyskytuje
do hodiny od aplikace 1éku a je zprostfedkovana IgE
protildtkami. Kozni test je validni pro beta-laktamova
antibiotika, u ostatnich antibiotik a 1ékti ma nizsi pri-
kaznost. Provokacni testy jsou uzitecné u vybranych
pacienti [45]. Vysledky kohortové studie 51 582 hospi-
talizovanych pacientt ve Spojenych statech americkych
ukazuji, Ze pacienti s anamnézou alergie na penicilin
byli signifikantné déle hospitalizovani, uzivali vyssi
pocet Sirokospektralnich antibiotik - fluorochinolony,
klindamycin a vankomycin, méli vyssi prevalenci zavaz-
nych infekci zptisobenych Clostridium difficile, methicillin
rezistentnim Staphylococcus aureus a vankomycin rezistent-
nich enterokokovych infekci [46]. Anafylaxe zpiisobend
cefalosporiny je velmi zfidkava. Data z US Health Care
System uvadéji pouze 5 piipadt anafylaxe po perordlnim
uziti z 901 908 vydanych 1éki a 8 ptipadl anafylaxe po
parenteralni aplikaci cefolsporint z 487 630 léenych
pacientd [47]. Ackoliv mnoho pacienti alergickych na
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penicilin toleruje aztreonam nebo karbapenemy, byly
publikované raritni zkfiZené reakce u téchto pacientt
po terapii s vySe uvedenymi antibiotiky. V soucasné
dobé stale pretrvava doporuceni provedeni kozniho testu
pfed zahdjenim terapie aztreonamem a karbapenemy
(imipenem-cilastatin, meropenem a ertapenem) u pa-
cientl alergickych na penicilin. Negativni kozni test
indikuje toleranci na uvedena antibiotika [48]. Vyuziti
koznich testl k priikazu hypersenzitivity na chinolony je
limitované pro nespolehlivost vysledku. Pfedev§im mo-
xifloxacin vykazuje falesné pozitivni kozni test u zdra-
vych jedincti, ktefi byli exponovani moxifloxacinem
[49]. Do dnesniho dne bylo referovano nékolik piipadi
anafylaxe po podani makrolidovych antibiotik (erytro-
mycinu a klaritromycinu). U tif déti byla prokazana
koZnimi testy azitromycinem indukovana anafylaxe
[50]. Nejvétsi pocet 1éky indukované anafylaxe maji na
svédomi lé¢iva ze skupiny NSAIDs. Tuto informaci po-
tvrzuji data z Portuguese Pharmacovigilance system, ve
kterém byla NSAIDs zodpovédna v pritbéhu 4 let za 47,9 %
vSech léky indukovanych anafylaxia 25,6 % recidiv ana-
fylaxi. Preferencné se jednd o COX-1inhibitory zastou-
penymi kyselinou acetylsalicylovou, diklofenakem,
ibuprofenem, naproxenem a vyjime¢né paracetamolem
[51]. Z vlastni praxe autoii tohoto ¢lanku dopliiuji zkuse-
nosti s anafylaxemi po aplikaci metamizolu, typického
NSAIDs v ¢eském a slovenském prostiedi. Ve Francii
zaznamenali nékolik piipadii anafylaxe souvisejicich
s uzitim diklofenaku. Zaroveti z dostupnych dat vyplyva
potteba vyvoje testl zamérenych na detekci IgE protila-
tek nejcastéji uzivanych NSAIDs, jakymi jsou diklofenak
a ibuprofen [52]. V podstaté jakékoliv l1é¢ivo prijaté ja-
koukoliv cestou miiZe iniciovat anafylaxi. V odborné lite-
ratufe jsou popsané pfipady hypersenzitivity s mirnymi
koznimi projevy az po Zivot ohrozujici anafylaxe po poda-
ni monoklonalnich protilatek (rituximab, trastuzumab,
cetuximab, ofatumumab, tocilizumab) [53]. ZavaZné
hypersenzitivni reakce vedouci k rozvoji anafylaxe byly
publikované u 3,5 % pacientii z 230, jimz byl subkutanné
aplikovany reverzibilni inhibitor kallikrein - ecallantide
zdtivodu lécby hereditdrniho angioneurotického edému.
Tyto reakce nebyly spojené s detekci specifickych IgE pro-
tildtek proti ecallantide ¢i kvasince Pichia pastoris, kterd
se vyuziva v rekombinantni DNA technologii k produkci
ecallantide [54]. Anafylaxe v anesteziologickém prostiedi
je obavanou komplikaci anestezie a perioperativni péce.
V publikovanych pracich je odhadovan rozvoj anafylaxe
v souvislosti s anestezif u 1/3500 az 1/20000 anestezii [55].
Savic et al. [2015] uvadéji v publikované multicentrické
studii incidenci zavaznych anafylaxi okolo 1/13 000 ane-
stezii. Nej¢astéjsimi inicidtory anafylaxe jsou periferni
svalova relaxancia zastoupena atracuriem, suxametho-
niem, rocuroniem nebo vecuroniem [56]. Publikovana
data z French National Pharmacovigilance Network
uvadéji 2 022 anafylaxi zptisobenych perifernimi sva-
lovymi relaxancii v letech 2000-2011, z nichZ 84 mélo
fatalni pritbéh (4,1 %). Nezavislymi rizikovymi faktory
umrti byly muzské pohlavi, urgentni stavy, hypertenze,
kardiovaskularni komorbidita, uzivani betablokatort
a obezita [57]. V souvislosti se zvySenym uzivanim su-
gammadexu - modifikovaného g-cyklodextrinu, jehoz
efekt spociva v tvorbé pevnych komplex se steroidnimi
svalovymi relaxancii, uzivaného k antagonizaci jejich
ucinki, doslou 14z 15 pacientti k anafylaxi v priibéhu né-
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kolika minut po jeho aplikaci [58]. Chlorhexidin, Siroce
uzivany dezinfekéni a antisepticky pripravek, byl zodpo-
veédny za senzibilizaci u 9,6% z 228 pacienti se vznikem
perioperacni anafylaxe. Senzibilizace byla verifikovani
stanovenim specifickych IgE protilatek, testem aktivace
bazofilt, koznim testem a intradermalnim testem [59].
Latex dlouhodobé zGstava dalezitym spoustécem ana-
fylaxe ve zdravotnickych zatizenich v mnoha zemich
[60]. Problematika anafylaxe a rozvoje anafylaktického
Soku po aplikaci jodové kontrastni latky byla publiko-
vand Kimem et al. [2014], ktefi popisuji vznik anafylaxe
indukované jodovou kontrastni latkou u 104 pacientt.
Ve 34,6 % ptipadl se anafylaxe vyskytla bez pfedchozi
expozice jodové kontrastni latce. Anafylakticky Sok
byl prezentovany castéji u starsich pacientt, ktefi jiz
byli exponovani jodové kontrastni latce. Pozitivni kozni
test byl verifikovan u 64,7 % pacientd z 51 testovanych.
Ve skupiné alterované anafylaktickym Sokem byla po-
zitivita kozniho testu vyjadfena v 81,8 % [61]. US Food
and Drug Administration’s Adverse Event Reporting
System evidoval 614 piipadu anafylaxe po podani gadoli-
niovych kontrastnich latek. Gadoliniové kontrastni latky
jsou doporucenymi kontrastnimi latkami u pacient
s anamnézou alergie na jodové kontrastni latky. Z vyse
uvedeného poctu anafylaxi se ve 43 % jednalo o reakci
na gadopentetate dimeglubine, ve 29 % gadobenate
dimeglubine av 17 % o gadoteridol [62]. Anafylaxe po
intravenéznim podani fluoresceinu se v fadé ptipadt
projevila hypotenzi bezprostfedneé vzniklou do tfi minut
od aplikace léciva [63].

MANAGEMENT PECE O PACIENTA
S AKUTNI ANAFYLAXI

V této kapitole jsou zpracované postupy pro manage-
ment anafylaxe publikované v European Resuscitation
Council Guidelines (ERC) 2010 a 2015 a 2015 Update Of
Evidence base: World Allergy Organization Anaphylaxis
Guidelines. V Ceské republice jsou v prostedi urgentni
a intenzivni mediciny vyuzivané predev$im doporucené
postupy ERC 2010 a 2015.

Klicovym faktorem spravného ptistupu k pacientovi
s projevy anafylaxe je véasna identifikace vlastni anafy-
laktické reakce. Podle dostupnych dat ¢ini identifikace
anafylaxe klinicky problém jak lékaitim, tak nelékat-
skému zdravotnickému persondlu. Absence kozni sym-
ptomatologie sniZuje identifikaci anafylaxe oproti pa-
cientim s vyjadfenymi koznimi zménami [13, 64]. Z toho
vyplyvd, Ze stdle neni mnoha pacienttim s anafylaxi po-
skytnuta adekvatnilécba. Diilezitym faktorem spravného
pfistupu je véasnad identifikace ptiznaki anafylaxe. Ta je
velmi pravdépodobna u pacienta, u kterého se projevi ob-
tize nahle, po expozici alergenu (spoustéjiciho faktoru).
Tyto obtiZe vedou k Zivot ohroZujici obstrukei dychacich
cest a/nebo dusnosti a/nebo obéhovym problémiim ob-
vykle doprovazenych koznimi a slizni¢nimi zménami
(2, 65]. Z podstaty doporucenych postuptll anafylaxe vy-
plyva, Ze jsou zatizené diagnostickymi chybami z diivodu
eliminace rizika jejtho nepoznani [2]. V kontextu toho je
na anafylaxi nutné pomyslet vidy, ma-li pacient klinicky
vyjadfené problémy s:

a) prichodnosti dychacich cest (otok jazyka a hrtanu,

chrapot, stridor);
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b) dychdnim (dusnost, sipani, zmatenost z déivodu hy-
poxie, dechovou zastavu, Zivot ohrozujici astmaticky
zachvat bez znamek anafylaxe indukovany potravino-
vym alergenem) [2, 66];

c) obéhem (bledy, opoceny, tachykardie, hypotenze,
porucha védomi, ischémie myokardu a EKG zmény,
nahlou zistavu obéhu). Obéhové problémy signalizuji
Casto rozvoj anafylaktického Soku. Cirkulace miize byt
alterovand ischémii myokardu, vazodilataci a ztratou
tekutin z krevniho fecisté. Bradykardie je obvykle
znamkou pokrocilé dekompenzace stavu a vede k nahlé
zastavé obéhu [2, 67, 68];

d) koznimi a slizni¢nimi zménami, které jsou v 80 %
prvnimi zndmkami anafylaxe (decentni zmény az po
dramatické koznf a slizni¢n{ projevy). Zmény mohou
byt lokalizované pouze na kiizi nebo sliznicich, ale také
se mohou vyskytovat soucasné. U pacientl mize dojit
krozvoji erytému ¢i urtikarii. U pacientti s koznimi
zmeénami se ne vzdy rozvine anafylaxe 2, 69].

Lécba anafylaxe je zavisla na vcasné identifikaci ptiznakt
a klinickém zhodnoceni stavu pacienta. V kontextu do-
porucenych postupi je nutné 1écit zprvu Zivot ohrozujici
stavy, a tov pofadi, v jakém byly identifikované. Jakmile
je to mozné, pacienti s anafylaxi by méli byt kontinual-
né monitorovani (EKG, SpO,, neinvazivni krevni tlak,
srdecni rytmus). Bezprostredni opatfeni zahrnuji:

a) Poloha pacienta je zavisld na stavu pacienta. V piipadé
dusnosti je preferovana poloha vsedé. Naopak obéhové
problémy mohou byt zlepSeny uloZenim pacienta na
zada s elevaci dolnich koncetin. Tato poloha je vsak
limitovana soucasné piitomnymi respiracnimi pro-
blémy [2, 70].

b) Zastaveni kontaktu se spoustétem anafylaxe. V praxi
se jednd o odstranéni zZihadla hmyzu (dGraz je kladeny
na rychlost, nikoliv metodu odstranéni), ptipadné
zastaveni aplikace 1ékil, vyména infuzniho setu atd.

c) V ptipadé nahlé zastavy obéhu zahajit kardiopulmo-
nalni resuscitaci podle platného algoritmu Basic Life
Support s véasnou aktivaci resuscitacniho tymu (ZZS)
k zajisténi poskytnuti Advanced Life Support.

d) Zajisténi prichodnosti dychacich cest a adekvatni
ventilace, kterd je ohroZena obstrukci dychacich cest.

e) Aplikace 1é¢iv nezbytné nutnych k 1é¢bé anafylaxe.

xe. Ackoliv toto tvrzeni nebylo dosud potvrzeno ran-

domizovanymi kontrolovanymi studiemi, soucasné
dikazy podporuji jeho pouziti u pacientl s obéhovy-

mi a respira¢nimi problémy asociovanymi s anafylaxi

[2]. Agonisticky ucinek adrenalinu na alfa-receptory

omezuje vazodilataci a redukuje edém. Beta tcinek

adrenalinu je zodpovédny za bronchodilataci, zlepsuje
srde¢ni kontraktilitu a potlacuje uvolnéni histaminu

a leukotrient. Beta2 i¢inek adrenalinu inhibuje aktivi-

tu mastocyti a tlumi IgE zprostfedkovanou alergickou

reakci. Pfedpoklad lepsiho efektu adrenalinu pfi jeho

véasném poddni potvrdili autofi Fleming et al. [2015],

ktefi prezentovali signifikantné nizsi pocet hospitali-

zaci u pacientd, kterym byl aplikovan adrenalin pied
piijezdem na urgentni piijem [71]. Adrenalin by mél
byt aplikovan vSem pacientim s zZivot ohrozujicimi
znamkami systémové alergické reakce [2]. V kontextu
predchozi véty Xu et al. [2014] publikovali vysledky retro-
spektivni analyzy pacientii zemrelych v Ontariu v letech
1986-2011 na anafylaxi. Z 92 fatdlnich ptipadii anafylaxe



byl adrenalin aplikovan pfed nahlou zistavou obéhu
pouze u 23 % [72]. Adrenalin je signifikantné méné casto
aplikovany u pacientd s potravinami indukovanou ana-
fylaxi nez u pacientd s anafylaxi po bodnuti hmyzem
[78]. Preferovanym zpiisobem aplikace adrenalinu zti-
stava intramuskularni podani. Nejvhodnéjsi lokalitou
pro aplikaci adrenalinu je anterolateralni tfetina steh-
na [2]. Soucasna data nedoporucuji subkutdnni nebo
inhala¢ni podani adrenalinu pro jeho nizsi icinnost.
Doporucené davkovani adrenalinu pfi intramuskularni
aplikaci je zavislé na véku pacienta. U dospélych a osob
star$ich 12 ]let je doporucend davka 500 pgi. m. (0,5 ml
adrenalinu), u osob ve véku 6-12 let je doporucena davka
300 pgi. m. (0,3 ml adrenalinu), u déti ve véku 6 mé-
sict az 6 let je doporucend davka 150 pgi. m. (0,15 ml
adrenalinu) a shodné tomu je u déti mladsich 6 mésict
[2]. Opakované intramuskularni podani adrenalinu je
doporucené ptinezlepseni klinického stavu. Dalsi dav-
ka mizZe byt opakovana po 5 minutach v zavislosti na
reakci pacienta [2]. V observacni studii potvrdila data
bezpecnost intramuskularné aplikovaného adrenalinu
auto-injektorem (nezddouci vedlejsi tcinek 1% a 0%
predavkovani) versus intravendzné aplikovany adre-
nalin (nezadouci vedlejsi uc¢inek 10% a predavkovani
13%) [73]. Intravendzni aplikace adrenalinu je zatiZena
vy$$im rizikem vedlejsich nezddoucich reakci a nevhod-
nym davkovanim. Adrenalin by mél byt intravenézné
podavany pouze zkusenym zdravotnickym persondlem,
ktery ma s jeho aplikaci bohaté klinické zkusenosti (ane-
steziologové a lékafti intenzivni a urgentni mediciny).
Aplikace adrenalinu intravenézni cestou u pacienta se
spontannim dychanim miiZe zptisobit Zivot ohrozujici
hypertenzi, tachykardii, arytmie a ischémii myokardu.
Je kladen diiraz na kontinualni monitorovani pacienta.
Neni-li dostupny intravenézni pfistup, pouzije se in-
tramuskularni aplikace. Doporucena davka adrenalinu
pro intravenézni aplikaci je u dospélych 50 pg titracné.
V piipadé potteby aplikace dalsich davek se doporucuje
infuze s adrenalinem. U déti je preferovanym zptisobem
aplikace adrenalinu intramuskuldrni cestou. V soucas-
né dobé nejsou dostatecna data, ktera by doporucovala
konkrétni davku adrenalinu u déti [2].

Aplikace kysliku patfi do inicidlnfho managementu péce
o pacienta s anafylaxi. Vstupné se doporucuje aplikace
kyslikovou maskou s rezervodrem. K dosazeni nejvyssi
koncentrace vdechovaného kysliku je zapottebi zajistit
pritok vyssi nez 10 litrG za minutu. V ptipadé intubo-
vaného pacienta zajistujeme ventilaci ru¢nim kiisicim
vakem s rezervodrem (ambu-vak) [2].

Intravendzni aplikace infuznich roztok ma nezastupi-
telnou roli v managementu anafylaxe. Hemodynamické
parametry mohou byt v pribéhu anafylaxe alterované
vyznamnou vazodilataci a ztratou cirkulujiciho obje-
mu. Je-li k dispozici intravenézni ptistup, doporucuje
se bezprostfedni aplikace krystaloidti v davce 20 ml/kg
u détia 500-1000 ml u dospélych s naslednou kontrolou
stavu. V ptipadé nutnosti se doporucuje zopakovat davku
roztok. Pro pouziti koloidti nejsou dostatecné podloZena
data a doporucuje se ihned ukoncit podavani koloida pti
vyskytu symptomu anafylaxe v pribéhu jejich aplikace.
Neni-li dostupny intravenézni piistup, doporucuje se
zajisténi intraosealniho vstupu. Pokusy o inserci intra-
osedlniho vstupu nesmi oddalit intramuskularni aplikaci
adrenalinu [2].
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Hl-antihistaminika, H2-antihistaminika a glukokorti-
koidy jsou léky druhé volby 1é¢by anafylaxe [13]. Jejich
ucinek bezprostfedné neovliviiuje Zivot ohrozujici pa-
tofyziologické procesy anafylaxe. Nedoporucuji se proto
v tvodni fazi managementu. V podminkach Ceské repub-
liky je preferovanym Hl-antihistaminikem bisulepin.
Pro uziti H2-antihistaminik v 1é¢bé anafylaxe neexistuje
v soucasnosti dostatek studii, potvrzujicich jejich uci-
nek. Publikované prace studovali jejich vliv na akutni
alergickou reakci prezentovanou koznimi zménami bez
pritomnosti postiZeni respiracniho a kardiovaskularniho
systému [74]. U¢inek glukokortikoidt v inicidlni fazi
lécby anafylaxe je velmi omezeny nebo dokonce zZadny
(13, 75]. Glukokortikoidy v indikaci 1é¢by anafylaxe maji
misto v prevenci a ovlivnéni rekurence - bifazické epi-
zody anafylaxe. V metaanalyze 27 observacnich studii
publikované Leem et al. [2015] nastala bifazicka epizoda
anafylaxe u192 (4,7 %) ze 4 114 pacientd. Vys$si vyskyt
bifazické epizody anafylaxe byl zaznamendn u pacientti
sneznamym inicidtorem anafylaxe prezentovanych s hy-
potenzi. Naopak u pacientli s potravinami indukovanou
anafylaxi byl zaznamenan signifikantné nizsi vyskyt
bifazické epizody anafylaxe [76]. V soucasné dobé existuje
jen malo dikazii o optimdlnim ddvkovani hydrokortizo-
nu. V algoritmu lé¢by anafylaxe podle ERC Guidelines je
doporucend davka 200 mg hydrokortizonu aplikovaného
intravenézné [2].

Bronchodilatancia patfi do skupiny léciv, kterd mohou
byt pouzita u anafylaxe se shodnymi symptomy, které
nalézame u pacientl v tézkém astmatickém stavu. Do
této skupiny patii salbutamol (inhala¢né neboi. v.), ipra-
tropium (inhala¢né), aminofylin (i. v.) nebo magnesium
(i. v.). Magnesium pfi rychlé aplikaci mtze vést k hy-
potenzi ¢i ji zhorsit. U pacientl s anafylaxi uzivajicich
betablokatory a refrakternich na podani adrenalinu mize
byt uzitetné podani glukagonu [2]. Mechanismus ucinku
glukagonu spociva v pozitivné inotropnim a chronotrop-
nim vlivu na myokard, ktery neni zavisly na katechola-
minech. Doporucené davkovani se pohybuje v rozmezi
1-3 mg glukagonu podaného intravenézné nebo intra-
muskularné kazdych 5 minut, a to az do odeznéni zavaz-
nych pfiznakd anafylaxe. Aplikace glukagonu je ¢asto
doprovazena nevolnosti, zvracenim a hyperglykémii.
Z praktického hlediska je nutné zminit, Ze glukagon
neni bézné dostupnym lékem v ambulantni pécia taktéz
je omezené k dispozici v prostiedi pfednemocni¢ni neod-
kladné péce [1]. Methylthioniniumchlorid (methylenova
modi) s jeho i¢inkem, ktery interferuje s aktivitou gua-
nylatcyklazy, a inhibuje tak tvorbu cyklického guano-
sinmonofosfatu, vede k omezeni produkce endogenniho
oxidu dusnatého. Timto zptisobem podporuje prevenci
vazodilatace a mtize rychle zvratit anafylaxi refrakterni
na podani adrenalinu, oxygenoterapii a intravenézné
podané tekutiny. V soucasné dobé jsou tyto poznatky ex-
trapolovany z jeho vyuziti v 1écbé septickych okt a data
o jeho ucinku pii anafylaxi vychazi z publikovanych pfi-
padovych studii [77]. Extrakorpordlni membranova oxy-
genace u pacientl s ndhlou zastavou obéhu miize podle
publikovanych praci slouZit jako , bridge to recovery* [78].
Specificka alergenova imunoterapie patii do komplex-
niho managementu akutni anafylaxe. Cilem této te-
rapie je snizit reaktivitu jedince na konkrétni alergen
zasahem do regula¢niho ptisobeni T lymfocytti. Jedna se
o kauzilnilécebny postup, ktery neni jenom lécbou kon-
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krétniho alergického onemocnéni, ale i 1écbou podstaty
imunopatologického procesu, ktery je zprostiedkovany
protilatkami typu IgE. Specificka alergenova imunotera-
pie je indikovana, pokud je alergologickym vysetfenim
prokdzdna piitomnost alergieI. typu na pyly, roztoce do-
maciho prachu, vzdusné plisné, zvifeci srsta hmyzi jed.
Ve vztahu k anafylaxi se jednd ptedev$im o prodélanou
a koznim testem ¢i pritkazem specifickych IgE protila-
tek dokumentovanou hypersenzitivitu vii¢i hmyzimu
toxinu projevujici se zdvaznou systémovou alergickou
reakci s respira¢nimi nebo kardiovaskuldrnimi ptiznaky.
Z praktického hlediska je nutné respektovat kontraindi-
kace, které jsou zastoupené klinicky zavaznou poruchou
imunity, kardiovaskularni komorbiditou, malignim
onemocnénim, chronickymi infekcemi, téZkym astma
bronchiale, 1é¢bou betablokatory, zdvaznymi poruchami
psychiky a Spatnou spolupraci pacienta [79].

LABORATORNI DIAGNOSTIKA

Anafylaxe je primarné diagnostikovana klinicky. Z labo-
ratornich testti je k dispozici stanoveni hladiny tryptazy.
Tryptaza je enzym, ktery je spolu s dalsimi medidtory
uvoliiovany z mastocytl po jejich aktivaci a neni téméf
ovlivnén tryptazou z bazofila. Pfi anafylaxi dochdazi
k degranulaci mastocyti, které zptisobuje jeji vyznamné
zvySeni. Tryptaza nemusi byt detekovatelna do 30 minut
od vzniku anafylaxe. Vrcholu dosahuje béhem 1-2 hodin.
Polocas tryptazy je kratky, ptiblizné 2 hodiny a k normal-
nim hodnotam se vraci v pribéhu 6-8 hodin. European
Resuscitation Guidelines doporucuji provést odbér za 1-2
hodiny od vzniku anafylaxe. Idedlni je vSak odebrat tfi
krevni vzorky v ¢asové ose - zac¢atek anafylaxe, 1-2 hodiny
po vzniku anafylaxe a tfeti vzorek odebrat za 24 hodin
k detekci bazalni hladiny tryptazy [2]. Simons et al. [2015]
uvadi, Ze odbér krevniho vzorku pro stanoveni tryptazy
v rozmezi 15-180 minut od vzniku symptoma muze pod-
pofit diagnézu anafylaxe, nikoliv v8ak u v8ech pacien-
th [13]. Stanoveni tryptizy u potravinami indukované
anafylaxe je limitované castym ndlezem v referen¢nich
mezich. U téchto pacientd muze byt s vyhodou pouzito
stanoveni pomeéru tryptazy (peak tryptase level divided
by basal level), které ma vyssi specificitu a senzitivitu
[80]. U pacienti s klinicky vyjadfenou symptomatologii
anafylaxe a normalni koncentraci tryptazy v séru mohou
byt elevované ostatni medidtory zanétu, jakymi jsou his-
tamin, faktor aktivujici desticky (PAF), prostaglandin D2
(PCD2) a leuktrieny E4 (LTE4). Patofyziologické procesy
anafylaxe zahrnuji také aktivaci kinin-kallikreinového
systému s naslednym uvolnénim bradykininu a aktivaci
faktoru VII. ZvySené koncentrace zminénych faktor
koreluji se zdvaznosti anafylaxe [81].

Diagnostika pomoci alergennich komponent ptedstavuje
novy diagnosticky pristup. Novy pfistup vychazi ze sku-
tecnosti, Ze alergennimi zdroji napt. v pylu btizy jsou
stovky rtiznych bilkovin, ale jen nékolik z nich je zodpo-
védnych za senzibilizaci pacienta s naslednou alergickou
reakci. Tyto bilkoviny - komponenty, slozky alergické
reakce, maji rizné charakteristiky, které ovliviuji klinic-
ky obraz pacienta. U kazdého rostlinného a Zivocisného
druhu je nejcastéji za rozvoj anafylaxe zodpovédnych jen
nékolik proteinii. Komponentni diagnostika je schopna
identifikovat, které alergeny jsou druhové specifické, tj.
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jsou pritomny pouze v jednom alergennim zdroji (jedné
travé, jednom druhu ofechu) a které jsou zkiiZené rea-
gujici, tj. jsou pritomny v celé fadé napt. rostlin, a to
Casto u zcela neptibuznych druhti. Prikaz specifické-
ho alergenu znamena, Ze se nalezne primarni pficina
klinickych symptomi pacienta. PotiZe pacienta tedy
mohou zptlisobovat i zkfiZené reagujici proteiny. Miize
tedy nastat situace, ze ¢lovék primarné alergicky na pyl
btizy kviili zkfiZené reagujici komponenté mize zarover
reagovat na pyly trav, ale Ze se také u néj miize rozvinout
potravinova alergie tfeba na arasidy, jablka, celer a jiné
potraviny. Komponentni diagnostika navic umoziuje
stanovit a pfedpovédét mozné hrozici riziko zdvazné
alergické reakce, a miZe tak ovlivnit management péce
o pacienta, napt. vybavenim pacienta autoinjektorem
s adrenalinem [82].

PROPUSTENI Z NEMOCNICE

Pacienti prezentovani s anafylaxi doprovazenou respi-

ra¢nimi pfiznaky, by méli byt sledovani minimdlné 6-8

hodin. Pacienti ptijati s hypotenzi vyzaduji monitorovani

po dobu 12-24 hodin. Stratifikace rizika vzniku nasledné
anafylaxe je soucasti zhodnoceni stavu pacienta pied
jeho propusténim s preskripci adrenalinu v auto-injek-
toru pacientiim splniujicich kritéria pro jeho vydani.

Absolutni indikace preskripce adrenalinu v auto-injek-

toru je doporucovana u pacientti s:

« pfedchozi anafylaxi spusténou potravinami, latexem
nebo inhala¢nimi alergeny;

« predchozi anafylaxi iniciovanou fyzickou aktivitou;

« pfedchozi idiopatickou anafylaxi;

- stiedné aZ téZce zavaznym astma bronchiale;

« predchozi systémovou alergickou reakci na toxiny
u dospélych;

« pfedchozi systémovou alergickou mukokutdnni sym-
ptomatologii s piitomnosti dal§ich zndmek alergické
reakce u déti;

« pritomnostizdkladniho onemocnéni postihujici mas-
tocyty nebo elevaci bazalni koncentrace tryptazy spoje-
né s predchozi systémovou alergickou reakci na hmyzi
bodnuti.

Poskytnuti instrukci pacientovi a blizkym osobam v po-

uziti adrenalinu v autoinjektoru je nedilnou soucasti

propusténi. Zarover je pacientovi sdéleno, jaké alergeny
vedly k rozvoji anafylaxe a doporuceno odborné vysetfeni

alergologem k zajisténi specializované péce [83].

ZAVER

Anafylaxe stile zGstava zajimavym objektem vyzkumu
fady renomovanych odborniki, a to navzdory velmi
dobfe zmapovanym patofyziologickym procestim. Jak
je patrné z vySe uvedeného textu, stale je v oblasti ana-
fylaxe prostor pro realizaci novych studii, zaméfenych
predevsim na nové rizikové faktory alaboratorni dia-
gnostiku. Po tfi desetileti je adrenalin doporuc¢ovanym
lékem prvni volby. V souladu s medicinou zaloZené na
diikazech existuji nezpochybnitelna data o jeho vlivu
v odvraceni patofyziologickych procest bezprostiedné
ohrozujicich pacienta na Zivoté. Pfesto jsme v dnesni
dobé konfrontovani se situacemi, kdy pacientovi s ana-



fylaxi nebyl ve zdravotnickém zatizeni podan adrenalin
a v dtsledku toho zemfel.
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