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Uktad immunologiczny moze popelnia¢
bledy. Zdarza si¢ bowiem, ze reaguje zbyt
gwaltownie na substancje obce, ktére
w rzeczywistosci nie sg dla organizmu
niebezpieczne. Przykladéw tego rodzaju
nadmiernej, niewspéimiernej do zagro-
zenia reakcji jest wiele: choroby autoim-
munologiczne, reakcje kontaktowe, nie-
dokrwistosci hemolityczne, czy reakcje
anafilaktyczne. Anafilaksja jest najciez-
szg postacig reakcji nadwrazliwosci. Ta
uogodlniona, gwattowna i potencjalnie za-
grazajaca zyciu odpowiedz organizmu
na kontakt z alergenem nalezy do reakcji
nadwrazliwosci typu I wedlug klasyfika-
¢ji Gellai Coombsa. Jest wige reakejg za-
lezng od immunoglobulin klasy E (IgE).
W jej przebiegu dochodzi do degranula-
cji komérek tucznych i bazofiléw oraz

uwolnienia mediatoréw zapalnych, co
skutkuje licznymi efektami klinicznymi.
W odréznieniu od innych typéw reakeji
nadwrazliwosci, anafilaksja rozwija sie
blyskawicznie i wymaga natychmiasto-
wego leczenia, w ktérym kluczows role
odgrywa farmakoterapia. Po raz pierwszy
reakcje anafilaktyczng opisano u psa
szczepionego toksyng ukwiata, u ktérego
po ponownym kontakcie z nig wystapity
nagte objawy zakoriczone zgonem (4).

Fizjologiczne mechanizmy reakgji
nadwrazliwosci

Reakcje nadwrazliwosci to patologiczne,
nadmierne odpowiedzi uktadu odporno-
§ciowego pojawiajace si¢ po kontakcie
z antygenem, ktéry w warunkach fizjolo-
gicznych nie powinien wywolywaé tak
silnej reakeji. W zalezno$ci od zaangazo-

wanych mechanizméw immunologicz-
nych i czasu wystgpienia objawéw, wyréz-
nia si¢ cztery podstawowe typy reakeji
nadwrazliwosci wedtug klasyfikacji Gel-
la i Coombsa opracowanej w 1975 roku.
Nadwrazliwos¢ typu I okreslana jest ja-
ko reakcja natychmiastowa. Ten typ reak-
¢ji zwigzany jest z obecnoscia przeciwcial
klasy IgE. Po pierwszym kontakcie z aler-
genem dochodzi do uwrazliwienia orga-
nizmu i wytworzenia specyficznych IgE,
ktére wiaza si¢ z receptorami na po-
wierzchni komdrek tucznych i bazofiléw.
Ponowna ekspozycja na ten sam alergen
prowadzi do ich degranulacji oraz uwol-
nienia mediatoréw, takich jak histamina,
prostaglandyny i leukotrieny. Powoduja
one rozszerzenie naczyn krwiono$nych,
wzrost ich przepuszczalnosci oraz skurcz
miesni gladkich, co klinicznie moze ma-
nifestowac si¢ obrzekiem, dusznoscig lub



w skrajnych przypadkach —wstrzgsem ana-
filaktycznym. Objawy pojawiaja si¢ bardzo
szybko —zwykle w czasie od kilku sekund
do kilku minut od kontaktu z alergenem.
Nadwrazliwos¢ typu 11, nazywana cy-
totoksyczna, jest reakcja zalezng od prze-
ciwcial klasy IgG lub IgM, ktére wiaza
si¢ z antygenami zlokalizowanymi na po-
wierzchni komérek gospodarza. Prowa-
dzi to do aktywacji uktadu dopelniacza
lub fagocytéw i w efekcie do zniszczenia
komérek docelowych. W praktyce kli-
nicznej reakcje tego typu sa odpowie-
dzialne miedzy innymi za autoimmuno-
logiczna niedokrwistos¢ hemolityczna,
immunologiczna matoplytkowosé, czy
reakcje potransfuzyjne. Objawy rozwija-
ja si¢ zwykle w ciagu kilku godzin
po kontakcie z antygenem.
Nadwrazliwo$¢ typu II1, czyli reakcja
komplekséw immunologicznych, powstaje

w wyniku odktadania si¢ komplekséw an-
tygen—przeciwciato w tkankach i scianach
naczyn krwiono$nych. Kompleksy te ak-
tywuja uktad dopelniacza oraz neutrofile,
co prowadzi do powstania miejscowego
stanu zapalnego i uszkodzenia tkanek.
Objawy pojawiaja si¢ po 2-6 godzinach
od ekspozycji na antygen. Typowymi
przykladami sg kiebuszkowe zapalenie
nerek, choroba posurowicza oraz toczeri
rumieniowaty uktadowy.

Ostatni, czwarty typ nadwrazliwosci, to
nadwrazliwoéé¢ komoérkowa, okreéla-
na réwniez jako pézna. W przeciwieri-
stwie do poprzednich typéw, reakcja ta
nie jest zalezna od przeciwcial, lecz od ak-
tywnosci limfocytéw T. Po kontakcie
z antygenem komorki te uwalniajg cyto-
kiny, ktére aktywuja makrofagiiinne ko-
morki efektorowe, prowadzac do powsta-
nia stanu zapalnego i uszkodzenia tkanek.
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Objawy pojawiaja si¢ po 24-72 godzinach
od kontaktu z antygenem. Przyktadami
reakgji typu IV sg kontaktowe zapalenie
skéry oraz cukrzyca typu I (4).
Wszystkie wymienione mechanizmy
maja wspélny mianownik w postaci nie-
prawidlowej, nadmiernej reaktywnosci
ukfadu immunologicznego wobec anty-
gendéw, ktére nie powinny stanowié rze-
czywistego zagrozenia. R6znig si¢ jednak
dynamika, rodzajem zaangazowanych
komoérek ukladu odpornosciowego oraz
konsekwencjami klinicznymi, ktére mo-
ga wahac si¢ od tagodnych reakeji skér-
nych po zagrazajace zyciu stany ogélno-
ustrojowe, takie jak anafilaksja.

Anafilaksja - fazy reakgji

Anafilaksja jest najci¢zsza forma reakeji
nadwrazliwosci typu I, czyli reakcji na-
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tychmiastowej, zaleznej od immunoglo-
bulin klasy E (IgE). Stanowi przyktad
uogélnionej, gwaltownej aktywacji ukla-
du immunologicznego, w ktérej kluczo-
wa role odgrywaja komérki tuczne i ba-
zofile oraz uwalniane przez nie mediatory
prozapalne. Mechanizm jej rozwoju obej-
muje dwie zasadnicze fazy — uczulenia
i efektorows, ktére oddzielone sg okre-
sem bezobjawowym.

W fazie uczulenia dochodzi do pierw-
szego kontaktu organizmu z alergenem.
Antygen jest rozpoznawany przez ko-
mérki prezentujace antygen (APC), takie
jak komérki dendrytyczne, ktére przeka-
zujg informacje limfocytom T pomocni-
czym typu 2 (Th2). W wyniku tej inte-
rakeji aktywowane zostajg limfocyty B,
ktére réznicuja si¢ w komérki plazma-
tyczne produkujace przeciwcialta klasy
IgE swoiste dla danego alergenu. Prze-
ciwciala te wigzg sie nastepnie z recepto-
rami obecnymi na powierzchni komérek
tucznych (mastocytéw) i bazofiléw. Co
wazne, na tym etapie nie dochodzi jesz-
cze do reakgji klinicznej, lecz organizm
staje si¢ ,uczulony”— gotowy do gwaltow-
nej odpowiedzi przy ponownej ekspozy-
¢ji na antygen.

Faza efektorowa to druga faza reakcji
rozpoczynajaca sie po kolejnym kontak-
cie z tym samym czynnikiem. Alergen
wigze si¢ z czgsteczkami IgE na po-
wierzchni komérki, co prowadzi do ich
mostkowania. Proces ten inicjuje aktywa-
cj¢ komoérki i kaskade sygnaléw we-
wnatrzkomérkowych  prowadzacych
do degranulacji komérek tucznych i ba-
zofiléw. W wyniku tego zjawiska docho-
dzi do gwaltownego uwolnienia licznych
mediatoréw, zar6wno juz zmagazynowa-
nych, jak i nowo syntetyzowanych.

Do mediatoréw uwalnianych podczas
fazy efektorowej naleza przede wszyst-
kim histamina, heparyna, tryptaza, chy-
maza oraz czynniki chemotaktyczne dla
eozynofili i neutrofili. Ich uwolnienie
skutkuje natychmiastowymi efektami fi-
zjologicznymi, takimi jak rozszerzenie
naczyn krwiono$nych, wzrost ich prze-
puszczalnosci, skurcz miesni gladkich
drég oddechowych oraz stymulacja za-
koriczent nerwowych. W ciggu kilku mi-
nut po aktywacji komérki rozpoczynaja
réwniez uwalnianie tzw. mediatoréw
wtérnych, wéréd ktérych kluczows role
odgrywaja prostaglandyny, leukotrieny
oraz cytokiny. Mediatory te utrwalaja
i nasilaja odpowiedz zapalna, prowadzac
do dalszego rozszerzenia naczyn, zwigk-
szenia przepuszczalnosci §rédblonka,
obrzgkéw oraz naptywu komérek zapal-
nych (2, 4).

Ryc. 1. Algorytm postepowania w anafilaksiji.
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Objawy kliniczne

Anafilaksja u pséw i kotéw wigze si¢
z naglym pojawieniem symptomoéw,
ktére odzwierciedlaja fizjologiczne skut-
ki gwaltownej aktywacji mediatoréw za-
palnych, uwalnianych przez komérki
tuczne i bazofile. Prowadzi to do rozsze-
rzenia naczyn krwiono$nych i wzrostu
ich przepuszczalnosci, co skutkuje redy-
strybucja krwi do przestrzeni pozana-
czyniowej. Fizjologicznie obserwujemy
woéwcezas spadek cisnienia tetniczego,
niedokrwienie tkanek i hipoksje, ktére
manifestujg si¢ ostabieniem, bladoscia
blon $luzowych, tachykardia i czesto
centralizacjg krazenia. W efekcie docho-
dzi m.in. do spadku temperatury obwo-
dowych czgsci ciata (7, 8).
Réwnoczesénie mediatory wywoluja
skurcz migsni gladkich oskrzeli, zwigk-
szenie oporu drég oddechowych oraz
zaburzenia wymiany gazowej. Klinicz-
nie objawia si¢ to dusznoscia, pojawie-
niem si¢ patologicznego toru odde-
chowego, obecnoscia patologicznych
odgtoséw znad pél plucnych, kaszlem,
sinicg. W niektérych przypadkach mo-
ze pojawié si¢ réwniez obrzek twarzo-
czaszki, warg, jezyka lub krtani, co do-
datkowo utrudnia wentylacj¢ i stanowi
realne zagrozenie dla Zycia pacjenta.

Opisane objawy moga by¢ zauwazalne
bardzo szybko. Pierwsze pojawiaja si¢
zwykle w ciggu od kilku do kilkudziesie-
ciu minut po kontakcie z alergenem i za-
leznie od nasilenia reakcji moga obejmo-
waé jednoczesnie ukfad sercowo-
naczyniowy, oddechowy, uktad powto-
kowy i przewéd pokarmowy. W ciezkich
przypadkach, gdy gwaltowny spadek ob-
wodowego oporu naczyniowego i hipok-
sja postepuja, rozwija si¢ wstrzgs anafi-
laktyczny (3,7).

Reakcja anafilaktyczna a wstrzas
anafilaktyczny]|

Reakcja anafilaktyczna to gwaltowna
odpowiedz ukladu odpornosciowego
na alergen, obejmujaca degranulacje ko-
morek tucznych i bazofiléw oraz uwol-
nienie mediatoréw prozapalnych, co
skutkuje pojawieniem si¢ wezesniej opi-
sanych objawéw klinicznych. W wiek-
szo$ci przypadkéw reakcja anafilaktycz-
na przebiega fagodnie lub umiarkowanie.
Wstrzas anafilaktyczny stanowi nato-
miast skrajng, zagrazajaca zyciu postac
tej reakcji, w ktérej gwaltowny spadek ci-
$nienia tetniczego i redystrybucja krwi
prowadzg do niedokrwienia narzadéw,
hipoksji tkankowej oraz niewydolnosci
wielonarzadowe;.



Kazda anafilaksja jest wiec reakcja nad-
wrazliwosci, ale nie kazda konczy sie
wstrzgsem. Wstrzgs anafilaktyczny jest
konsekwencja ciezkiej reakeji anafilak-
tycznej i podobnie jak anafilaksja wyma-
ga natychmiastowej interwengji (3).

Rozpoznanie i diagnostyka

Rozpoznanie reakcji anafilaktycznej
w pierwszej kolejnosci opiera si¢ na szyb-
kiej ocenie klinicznej, poniewaz objawy
mog3 rozwijac sie gwaltownie, w ciggu
kilku minut od kontaktu z alergenem.
Typowo obserwuje si¢ objawy skérne
(obrzgk, pokrzywka), oddechowe (dusz-
nos¢, utrudniony, $wiszczacy oddech)
oraz sercowo-naczyniowe (tachykardia,
hipotonia, hipotensja, blados¢ blon $lu-
zowych). Zebranie wywiadu, uwzgled-
niajgcego kontakt z potencjalnymi aler-
genami takimi jak leki, jad owadéw,
pokarmy jest kluczowe dla prawidlowej
oceny sytuacji (ryc. 1).

Ocena pacjenta z anafilaksja wymaga
szybkiego dziatania. Pomocnym przy ba-
daniu pacjentéw w stanach naglych jest
protokét ABCDE, ktéry pozwala ocenié
najwazniejsze funkcje zyciowe i natych-
miast zidentyfikowac potencjalne stany
zagrozenia zycia. Podejscie to umozliwia
jednoczesna diagnostyke i wezesng inter-
wencje terapeutyczng, co w stanach na-
glych, takich jak reakcja anafilaktyczna,
czy wstrzgs anafilaktyczny, moze decydo-
wac o przezyciu pacjenta.

A - Airway (drogi oddechowe)
Pierwszym krokiem jest ocena drozno-
$ci drég oddechowych. Nalezy wykluczy¢
obecnosé przeszkéd mechanicznych, ta-
kich jak ciala obce, obrzg¢k krtani, obrzek
jezyka, czy uogdlniony obrzek jamy ust-
nej, a takze kontrolowac gromadzenie
wydzielin. W przypadku zaobserwowa-
nia trudnosci w oddychaniu konieczne
jest szybkie oczyszczenie i udroznienie
drég oddechowych oraz przygotowanie
do intubacji i/lub wdrozenie tlenoterapii
(czynnej lub biernej). U pacjentéw z cigz-
kim obrzekiem, dusznoscia lub sinicg
tlen podaje si¢ natychmiast, monitorujac
saturacje i parametry oddechowe. W sy-
tuacjach wymagajacych sedacji lub in-
dukcji znieczulenia do intubacji, wybér
lekéw musi uwzgledniac stan hemody-
namiczny pacjenta.

B — Breathing (oddychanie)

Kolejnym etapem jest ocena efektywno-
$ci oddychania. Obejmuje obserwacje ru-
chéw klatki piersiowej, czestosci i glebo-
kosci oddechéw, a takze ostuchiwanie

pluc. W przypadku skurczu oskrzeli,
obrzeku drég oddechowych lub duszno-
§ci nalezy natychmiast rozpoczaé lecze-
nie wspomagajace i wdrozy¢ tlenotera-
pie, podaz lekéw rozszerzajacych
oskrzela, a w krytycznych przypadkach
wentylacj¢ mechaniczng. Monitorowa-
nie cze¢stosci oddechéw i saturacji po-
zwala oceni¢ skuteczno$¢ interwencji
i szybko reagowac na zmieniajacy si¢ stan
pacjenta.

C - Circulation (krazenie)

Ocena krazenia obejmuje okreslenie
czestosci oraz jakosci tetna, ci$nienia
krwi oraz perfuzji tkankowej. W reak-
cjach anafilaktycznych czesto obserwu-
je si¢ tachykardig, hipotensje, blado$¢
blon sluzowych oraz wydluzony czas
wypelniania kapilarnego (CRT). Na-
tychmiastowe wdrozenie plynoterapii
dozylnej w postaci boluséw plynéw izo-
tonicznych (u pséw 10-20 ml/kg, u ko-
téw 5-10 ml/kg) ma na celu przywréce-
nie objetosci krwi krazacej i stabilizacje
hemodynamiczng. W przypadku ciez-
kiej hipotensji lub braku odpowiedzi
na plyny nalezy rozwazy¢ leczenie wspo-
magajace, np. przy uzyciu lekéw wazo-
presyjnych lub resuscytacji ptynowe;.

D - Disability ($wiadomosé /
neurologia)

Ocena neurologiczna pozwala szybko
wykry¢ wtérne zaburzenia, takie jak ob-
jawy niedotlenienia lub hipoperfuzji.
Obserwuje si¢ reakcje na bodzce, ocenia
poziom $wiadomosci, odruchy Zreniczne
oraz napiecie migéni. Nagle pogorszenie
stanu neurologicznego moze wskazywac
na wstrzas lub hipoksje i wymaga na-
tychmiastowej interwencji, w tym korek-
¢ji zaburzen hemodynamicznych.

E — Exposure / Environment
(ekspozycja / srodowisko)

Ostatnim etapem jest pelne obejrzenie
pacjenta i ocena zmian skérnych, obrze-
kéw, wysypki, krwawieni lub zasinier,
ktére moga wskazywa¢ na przyczyne.
Réwnoczesnie nalezy kontrolowaé tem-
perature ciala i zapobiega¢ wychtodze-
niu, poniewaz hipotermia pogarsza stan
hemodynamiczny. W tym etapie identy-
fikuje si¢ takze potencjalne zrédto reak-
¢ji anafilaktycznej (leki, pokarmy, jady
owadéw etc.) i w miare mozliwosci usu-
wa je lub odseparowuje pacjenta od czyn-
nika jag wywolujacego.

Oprécz oceny klinicznej, diagnostyka
moze obejmowa¢ takze badania dodat-
kowe, ktére pomagaja oceni¢ stopien za-
awansowania reakcji i monitorowa¢ stan

pacjenta. W wiekszosci przypadkéw ich

wykonanie nie powinno jednak opéznia¢

leczenia. U takich pacjentéw mozliwe
do wykonania sg:

* Morfologia krwi, w ktérej czesto obser-
wuje si¢ leukocytoze lub leukopenie,
czasem eozynofili¢ i trombocytopenie.

* Badania biochemiczne: moga wystapic
hipoalbuminemia i hipoproteinemia
spowodowane utratg osocza do prze-
strzeni pozanaczyniowej. W ciezkich
przypadkach pojawia sie wzrost aktyw-
nosci enzyméw watrobowych i nerko-
wych, co odzwierciedla hipoperfuzje na-
rzagdows. Ponadto w konsekwencji
niedotlenienia tkanek moze pojawic si¢
kwasica metaboliczna.

* Gazometria krwi: w ostrych przypad-
kach anafilaksji obserwuje si¢ hipokse-
mie, hiperkapnie i obnizenie pH, wyni-
kajace ze skurczu oskrzeli i zaburzen
perfuzji tkanek.

* EKG: w reakcji anafilaktycznej moga
pojawic sie tachykardia, arytmie lub ob-
nizenie amplitudy zatamkéw, spowodo-
wane hipotonig i niedokrwieniem mie-
$nia sercowego.

Rozpoznanie anafilaksji opiera si¢ wigc
przede wszystkim na szybkiej ocenie kli-
nicznej i wywiadzie, podczas gdy badania
dodatkowe stuzg przede wszystkim mo-
nitorowaniu ci¢zkosci reakeji, prognozo-
waniu ryzyka i ocenie skutecznosci wdro-
zonego leczenia.

Postepowanie ogolne

Pierwsze etapy leczenia maja na celu pod-
trzymanie funkgji zyciowych oraz ograni-
czenie skutkéw gwaltownej reakeji
uktadu immunologicznego. Skutecznosé
terapii zalezy w duzej mierze od szybkie-
go rozpoznania objawéw i natychmiasto-
wego dzialania. Jezeli jest to mozliwe,
nalezy szybko usung¢ lub odseparowac
czynnik wywolujacy reakcje. Zapobiega-
nie dalszemu kontaktowi z alergenem
ogranicza bowiem uwalnianie mediato-
réw i spowalnia progresje reakcji.
Pacjent, u ktérego podejrzewamy te-
go rodzaju reakcje, powinien mie¢ zalo-
zony mozliwie najwickszy cewnik do-
zylny (wenflon). Dobra praktyka jest
réwniez zabezpieczenie drugiego doste-
pu zylnego, co znaczaco ulatwia jedno-
czesne prowadzenie plynoterapii, poda-
wanie lekéw o réznym mechanizmie
dzialania oraz szybkie wdrazanie terapii
ratunkowej. Posiadanie dwéch niezalez-
nych wktu¢ redukuje ryzyko przerwania
podazy kluczowych lekéw i pozwala
na lepsze uporzadkowanie procedur,
zwlaszcza w sytuacjach nagltych, w kté-
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rych priorytetem jest szybkie i skuteczne
opanowanie zmian hemodynamicznych.

Kluczowe znaczenie ma takze zapew-
nienie droznosci drég oddechowych, po-
niewaz obrzgk gérnych drég oddecho-
wych lub silny skurcz oskrzeli moga
prowadzi¢ do niedotlenienia. W przy-
padku stwierdzenia trudnosci z oddycha-
niem stosuje si¢ tlenoterapie bierng lub
czynng z wentylacja mechaniczng. Jezeli
wystepuja wskazania, moze okazaé si¢
niezb¢dne zastosowanie sedacji i/lub
znieczulenia ogélnego, aby mozliwe bylo
przeprowadzanie niezb¢dnych procedur.
W praktyce klinicznej szczegdlnie po-
mocne sg leki o szybkim poczatku dzia-
tania, przewidywalnym profilu farmako-
dynamicznym, ktérych dziatanie w razie
potrzeby moze zostaé zantagonizowane.
Przyktadowe protokoly obejmujg uzycie
substancji z grup takich jak: benzodiaze-
piny (np. midazolam), a2-agonisci (np.
medetomidyna, deksmedetomidyna),
opioidy (np. fentanyl, metadon, butorfa-
nol) oraz leki nasenne, w tym np. propo-
fol, etomidat, ketamina lub alfaksalon.
Wybér preparatu powinien by¢ dostoso-
wany do stanu hemodynamicznego
pacjenta oraz charakteru planowanej pro-
cedury. W przypadku hipowolemii wdra-
za si¢ plynoterapie dozylna, aby przywré-
ci¢ objetos¢ krwi krazacej i utrzymad
perfuzje kluczowych narzadéw, takich jak
moézg, serce czy nerki. Jednoczesnie na-
lezy dba¢ o utrzymanie optymalnej tem-
peratury ciala, poniewaz hipowolemia
i redystrybucja krwi moga prowadzi¢
do wychlodzenia.

Waznym elementem leczenia ogélne-
go jest stale monitorowanie stanu klinicz-
nego pacjenta. W przypadku ciezkiej re-
akeji wskazana jest dluzsza hospitalizacja
i intensywna opieka, poniewaz objawy
moga narasta¢ lub pojawi¢ si¢ w péznej
fazie reakeji anafilaktycznej. Leczenie
ogélne moze by¢ na dalszym etapie
wspomagane podaniem lekéw przeciw-
histaminowych oraz srodkéw rozszerza-
jacych oskrzela, czy glikokortykostero-
idéw, jednak nie zastepuja one adrenaliny,
ktéra pozostaje lekiem pierwszego wybo-
ruw ciezkich reakcjach.

Adrenalina (epinefryna) jest katechola-
ming o silnym dzialaniu sympatykomi-
metycznym, wynikajacym z jednoczesnej
aktywacji receptoréw o.- oraz 3-adrener-
gicznych. Jej powinowactwo do obu grup
receptoréw jest zblizone, co przektada sie
na szerokie spektrum efektéw fizjologicz-
nych. Pobudzenie receptoréw a, szcze-

gélnie w obrebie naczyri obwodowych,
prowadzi do ich skurczu i w konsekwen-
¢ji do wzrostu cisnienia tetniczego. Réw-
nolegla aktywacja receptoréw 81 skutku-
je przyspieszeniem akcji serca oraz
zwickszeniem pojemnosci minutowej,
natomiast pobudzenie receptoréw 82 od-
powiada za rozkurcz migéni gladkich
oskrzeli i poszerzenie $wiatta drég odde-
chowych. Dodatkowo epinefryna zwigk-
sza przeplyw wiericowy, rozszerza Zreni-
ce oraz nasila czynnos¢ skurczowy serca.
Whlywa réwniez hamujaco na perystal-
tyke przewodu pokarmowego oraz ogra-
nicza wydzielanie sokéw trawiennych
i dliny (1).

W ujeciu klinicznym adrenalina jest
kluczowym lekiem w terapii stanéw na-
glych, szczegdlnie w anafilaksji, gdzie jej
szybkie podanie moze decydowac o prze-
zyciu. Efekt wazokonstrykeyjny znacza-
co poprawia perfuzje tkanek, a dziatanie
f-adrenergiczne stabilizuje parametry
hemodynamiczne i przywraca droznos¢
drég oddechowych poprzez zmniejsze-
nie obrzgku i rozkurcz miesni gladkich.

Drogi podania obejmuja podanie pod-
skérne, domie$niowe — preferowane
w ostrych reakcjach anafilaktycznych
oraz dozylne — miareczkowanie leku tg
droga moze by¢ stosowane wylacznie
w sytuacjach krytycznych przy pelnym
monitorowaniu parametréw zyciowych
i powinno by¢ wykonywane przez oso-
by majace doswiadczenie kliniczne
w podawaniu lekéw wazopresyjnych (9).
W przebiegu anafilaksji literatura suge-
ruje dawke 10 pg (mikrograméw)/kg ad-
renaliny podawanej dozylnie (i.v.) lub
domig$niowo (i.m.), tj. 0,01 ml/kg adre-
naliny 0,1 % (1 mg/ml). W przypadku
mniejszych objetosci lek mozna rozcien-
czy¢. Przyktadowy sposob rozciericzenia
przedstawia rycina 2.

Ryc. 2. Rozcienczenie
adrenaliny.
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Interakcje farmakologiczne maja istot-
ne znaczenie w ocenie ryzyka i skutecz-
nosci terapii. 8-blokery mogg ograniczaé
odpowiedz na adrenaline, podczas gdy
niektére leki stosowane w leczeniu nad-
ci$nienia oraz inhibitory MAO moga
nasilad jej dzialanie, zwickszajac ryzyko
powiktan (1). Nie oznacza to jednak, ze
nalezy rezygnowac ze stosowania tej sub-
stancji. Przeciwwskazania do jej poda-
wania w przypadku anafilaksji praktycz-
nie nie wystepuja. W stanach zagrozenia
zycia jej natychmiastowe podanie jest
bezwzglednie wskazane, a potencjalne
ryzyko dzialani niepozadanych jest nie-
poréwnywalnie mniejsze niz korzysci
wynikajace z jej zastosowania.

Glikokortykosteroidy

Glikokortykosteroidy (GKS) od daw-
na zajmujg stale miejsce w praktyce kli-
nicznej przy leczeniu reakeji alergicznych,
a ich rutynowe stosowanie w przebiegu
anafilaksji jest powszechnie ugruntowa-
ne zaréwno w medycynie cztowieka, jak
i wéréd lekarzy weterynarii. Nalezy jed-
nak podkresli¢ istotne ograniczenia ich
dzialania w ostrej fazie reakcji — gtéwne
efekty stosowania lekéw steroidowych
wynikaja z aktywacji receptoréw cytopla-
zmatycznych i indukeji syntezy nowych
biatek, co zazwyczaj wymaga czasu, dla-
tego nie zapewniaja one natychmiasto-
wej stabilizacji hemodynamicznej ani
szybkiego cofnigcia objawéw nadostrych
(np. obturacji drég oddechowych czy
ciezkiej hipotensii).

Wytyczne z medycyny ludzkiej jasno
okreslaja, ze GKS nie sg skuteczng alter-
natywg dla adrenaliny w poczatkowej te-
rapii anafilaksji i nie stanowig leku pierw-
szego wyboru. Ich zastosowania upatruje
si¢ w przeciwdzialaniu wystapienia obja-
wow reakeji dwufazowej (nawrét objawéw
anafilaksji po ich poczatkowym ustapie-
niu, zwykle w ciagu kilku godzin, bez po-
nownej ekspozycji na alergen). Dowody
dotyczace ich wplywu na zapobieganie
dwufazowym reakcjom anafilaktycznym
sa niejednoznaczne, a analiza dostgpnych
badan nie potwierdza jednoznacznie ko-
rzy$ci — niektdre raporty wrecz sugeruja
brak efektu zapobiegawczego, a w czgsci
doniesient wskazywano nawet na mozliwe
zwigkszenie ryzyka dwufazowosci u nie-
ktérych grup pacjentéw (np. u dzieci).
W zwiazku z powyzszym wiekszos¢ ak-
tualnych rekomendacji podkresla, ze ad-
renalina pozostaje lekiem pierwszego wy-
boru w leczeniu anafilaksji, natomiast
GKS mogg by¢ rozwazane jedynie jako
terapia dodatkowa w pézniejszej fazie le-



czenia celem kontroli zapalenia i zmniej-
szenia ryzyka péznych reakeji — nie zas
do natychmiastowego odwrécenia obja-
woéw zagrazajacych zyciu (5).

W praktyce weterynaryjnej steroidowe
leki przeciwzapalne sa czgsto stosowane
jako podstawa dzialania w tego rodzaju
przypadkach. Pomimo braku jedno-
znacznych dowodéw wciagz w wielu
o$rodkach weterynaryjnych glikokorty-
kosteroidy pozostaja jednymi z najcze-
$ciej podawanych lekéw w ostrej reakeji
anafilaktycznej, mimo ze ich realny
wplyw na przebieg reakdji jest ograniczo-
ny. Cho¢ mogg zmniejsza¢ pézniejsze na-
stepstwa, to tutaj takze nie wykazano, aby
skracaly faze ostrych objawéw lub zapo-
biegaly wystapieniu reakcji dwufazowej
u pséw i kotéw.

Ptynoterapiai resuscytacja ptynami

Ptynoterapia odgrywa wazna role w le-
czeniu anafilaksji, zwlaszcza w przypad-
kach wstrzasu anafilaktycznego, ktéry
charakteryzuje si¢ gwaltownym spadkiem
ci$nienia t¢tniczego wynikajacym z ciez-
kiej wazodylatacji obwodowej, zwigkszo-
nej przepuszczalnosci naczyni i przesu-
niecia plynéw do przestrzeni trzeciej.
W konsekwencji u pacjenta rozwija si¢
wzgledna i bezwzgledna hipowolemia,
wymagajaca szybkiego uzupelnienia ob-
jetosci krwi krazacej. Resuscytacja plyno-
wa powinna by¢ wdrozona u kazdego
pacjenta, u ktérego wystepuja objawy
wstrzasu, takie jak hipotensja, tachykar-
dia, wzrost CRT, czy zmiany czgstosci
i/lub jakosci tetna obwodowego, a takze
u pacjentéw z oznakami hipoperfuzji
tkanek, zaburzeniami $wiadomosci lub
szybkim pogarszaniem si¢ parametréw
zyciowych pomimo podania adrenaliny.
Ponadto wskazaniem do natychmiasto-
wej terapii plynami jest utrzymujaca sie
hipotensja po pierwszej dawce adrenali-
ny oraz znaczna utrata plynéw w wyniku
wymiotéw, biegunki czy krwawienia
do przewodu pokarmowego. Nalezy pod-
kresli¢, ze plynoterapia stanowi uzupet-
nienie leczenia i zawsze powinna by¢ do-
stosowana do aktualnego stanu pacjenta.
Dotyczy to zaréwno rodzaju zastosowa-
nego plynu, jego dawki oraz szybkosci
podania.

W praktyce klinicznej resuscytacja ply-
nami rozpoczyna si¢ od podania boluséw
krystaloidéw, takich jak NaCl 0,9 %, ptyn
Ringera czy inne plyny zbilansowane.
Zalecana dawka wynosi 20-30 ml/kg do-
Zylnie podane w czasie 15-20 minut.
Po pierwszym bolusie nalezy oceni¢ od-
powiedZ hemodynamiczng i w razie po-

trzeby powtarza¢ podanie co 15-20 mi-
nut, az do uzyskania stabilizacji pacjenta.
W praktyce stosuje si¢ zazwyczaj maksy-
malnie do 3 boluséw plynéw u kotéw
ido 4 u pséw (10). W cigzkich przypad-
kach catkowita objeto$é plynéw w pierw-
szej godzinie moze sigga¢ 80-90 ml/kg
u pséw i 50-55 ml/kg u kotéw, pod wa-
runkiem $cistego monitorowania stanu
pacjenta (6). Taka objetos¢ pltynéw nie
jest zalecana do rutynowego stosowania
z uwagi na znaczne ryzyko obciazenia
uktadu sercowo-naczyniowego (6).
W wyjatkowych sytuacjach, gdy szybkie
podanie duzych objetosci ptynéw nie jest
mozliwe, mozna rozwazy¢ zastosowanie
roztworéw hipertonicznych w dawce
4-6 ml/kg dozylnie w ciggu 5-10 minut
(10). Roztwory te wymagaja ostroznosci
u pacjentéw z odwodnieniem lub choro-
bami serca. Koloidy mogg by¢ stosowane
w przypadku utrzymujacej si¢ hipowole-
mii i spadku ci$nienia, jednak ich suple-
mentacja wigze si¢ z ryzykiem wystapie-
nia koagulopatii oraz niekorzystnym
wplywem na funkcje nerek, dlatego na-
lezy je stosowac ostroznie i w dawkach
nizszych niz krytaloidy — 5 ml/kg u ko-
téw oraz 10-20 ml/kg u pséw. Koloidy
podawane powinny by¢ przez 15-20 mi-
nut, a ich dawkowanie powinno by¢ tak-
ze dostosowane do odpowiedzi hemody-
namicznej (10).

Podczas plynoterapii niezbedne jest
$ciste monitorowanie pacjenta. Podstawg
jest kontrola parametréw hemodyna-
micznych, w tym ci$nienia te¢tniczego,
ktérego celem jest uzyskanie wartosci
MAP > 60 mmHg lub SAP>90 mmHg.
Dodatkowo nalezy monitorowaé pozo-
stale parametry, takie jak czgstos¢ oraz ja-
kos¢ tetna, nawrdt kapilarny, saturacja
oraz kolor blon sluzowych. Wazna jest
ocena perfuzji narzadowej, w tym diure-
zy, ktorej celem jest uzyskanie produkeji
moczu na poziomie >1 ml/kg/h oraz kon-
trola stanu neurologicznego pacjenta. Na-
lezy réwniez obserwowaé parametry od-
dechowe, aby wykluczy¢ ryzyko obrzegku
pluc przy intensywnej terapii ptynowe;.
Monitorowanie temperatury ciala jest
istotne, poniewaz hipowolemia i redy-
strybucja krwi moga prowadzi¢ do wy-
chlodzenia. W miare mozliwosci nalezy
réwniez kontrolowaé gazometrig, elek-
trolity i parametry biochemiczne, ktére
pozwalajg oceni¢ réwnowage kwasowo-
-zasadowg oraz perfuzje tkankows.

Obserwacja pacjenta

W medycynie czlowieka po wystapieniu
reakji anafilaktycznej czas obserwacji pa-

cjenta przed wypisaniem do domu jest
zalezny od jej przebiegu. Zazwyczaj pa-
¢jent, ktéry wymagal podania tylko jed-
nej dawki adrenaliny, nie doswiadczyl
wstrzasu i uzyskano szybka poprawe sta-
nu klinicznego, pozostaje pod obserwa-
cja przez okoto 4 godziny. W przypadku
koniecznosci powtarzania dawki adrena-
liny lub wystapienia wstrzgsu czas pozo-
stania pacjenta w szpitalu wydluza sie
zwykle do 12-24 godzin (5).

Zakres obserwacji pozostaje jednak
przedmiotem dyskusji i powinien by¢
dostosowany do ryzyka nawrotu obja-
wé6w 1 pojawienia sie reakeji dwufazowe;.
Z tego powodu decyzje dotyczace diu-
gosci pobytu pacjenta w ZLZ podejmu-
je sie czgsto w oparciu o subiektywne
wrazenia. Opiekun kazdego wypisywa-
nego do domu pacjenta zawsze powinien
zosta¢ doktadnie poinformowany o ko-
nieczno$ci monitorowania stanu zwie-
rzecia oraz o mozliwych objawach suge-
rujacych pogorszenie, ktére wymagaja
natychmiastowego kontaktu z lekarzem
weterynarii. W przypadku pacjentéw
z grup ryzyka nalezy takze rozwazy¢ wy-
posazenie opiekuna w adrenaling (np.
gotowe amputkostrzykawki), ktére za-
stosowane mogg zosta¢ przed dostarcze-
niem zwierzecia do ZLZ w przypadku
pojawienia si¢ podobnych epizodéw ana-

filaksji w przyszlosci. @
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