Uvod

Anafylaxe je Zivot ohrozujici a rychle pro-
gredujici klinicky stav, u kterého prognéza
z4visi na v¢asné terapii. Adrenalin je zasad-
nim lékem prvni volby v lécbé anafylaxe
a neexistuje zadna kontraindikace jeho
podani. Bez ohledu na vyvolévajici spoustéc
anafylaxe a bez ohledu na etiopatogenezi ana-
fylaxe (imunologickou ¢i neimunologickou)
je postup u vsech anafylaktickych ptiznak
totozny. Kromé parenteralni aplikace adre-
nalinu je nové dostupnd nazalni autoaplikace
adrenalinu, ktera pfinasi ,needle free” a bez-
bolestnou moznost podani.

Z hlediska epidemiologie anafylaxe je na
zékladé tfi evropskych populaénich studii od-
hadovana prevalence 0,3 %, celkové je mira
umrtnosti na anafylaxi nizka, pod 0,001 %.
Vysledky 10 evropskych studii uvadiincidenci
mezi 1,5 az 7,9 na 100000 osob/rok (1, 2).

Nejcastéjsi priciny

anafylaktické reakce
Vycet spoustécich pficin, které mohou vy-

volatimunologickou anafylaxi zprostfedko-
vanou IgE, je Siroky a u nékterych z nich Ize
vyvolat taktéz reakci nezavislou na IgE protilat-
kach. Jmenujeme pouze nejcastéjsi zastupce:

B potraviny - ofechy, arasidy, ryby, mékkysi,
mlécné a vajecné bilkoviny,

B (-laktamova antibiotika (v konjugatu
s proteiny),

B jedy - blanokfidly hmyz (v¢ela, ¢meldk,
vosa, srien),

B latex, dezinfek¢ni latka etylenoxid (v kon-
jugatu s proteiny),

B |écCebné vstupy (Siroka skéla véetné bio-
logickych monoklonalnich protilatek,
alergenové extrakty, vakciny dle vyrob-
niho postupu — napt. vyvinuté na zdkladé
ptacich zarodkd, role polyethylenglykolu,
heterologni séra),

B semindlni tekutina.

V potravinové anafylaxi dominuje fada
potravin, napfiklad stromové ofechy, arasidy,
p3enice, nékteré druhy semen, korysi, nékteré
druhy ovoce a zeleniny. V ¢asném détském ve-
ku je zejména rizikova senzibilizace na vaje¢né
(ovomucoid, Gal d1) a mlé¢né alergeny (kasein,
Bos d8). Vysetreni specifického IgE pomoci
molekuldrni diagnostiky (jiny ndzev — kompo-
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nentova diagnostika) je v rdmci potravinové
anafylaxe zésadnim pfinosem. U vybranych pa-
cientl se anafylaxe mlze vyskytovat pouze ve
spojitosti s fyzickou namahou (exercise-induced
anaphylaxis, EIA). Podjednotkou EIA je FDEIA
(food-dependent exercise-induced anaphylaxis),
tedy anafylaxe po potraviné navozena fyzickou
namahou. Casto skrytou pficinnou potravinou
je psenice, WDEIA (wheat-dependent exerci-
se-induced anaphylaxis) je podtypem FDEIA.
Protein omega-5 gliadin (Tri a 19) byl oznacen za
nejdllezitéjsi alergen. Alergie na savci maso je
vyrazem senzibilizace na oligosacharid alfa-gal,
zejména pokud je pfitomno v anamnéze opako-
vané kousnuti klistétem. V pfipadé pozitivniho
nélezu specifického IgE na alfa-gal by mél Iékaf
doporucit eliminaci sav¢iho masa (3, 4, 5).
Lékova anafylaxe neni jednoducha z hle-
diska etiopatogeneze. Nékteré Iéky jsou
kvalifikovany jako hapteny (napf. penicilin,
ky, radiokontrastni latky, NMBA), jejich mala
velikost jim umoznuje pasivni systémovou
difuzi, jednd se o vlastnost [ékl s anafylaktic-
kym potencidlem. Léky s radikalné vétsi veli-
kosti, vcetné terapeutickych protilatek (napf.
infliximab, cetuximab), ¢i enzymy k substituc¢ni
terapii (glukocerebrozidéza) a polymery (napf.
polyethylenglykol), které pasivné nedifundu-
ji, jsou schopny zpUsobit Iékovou anafylaxi
s pfedchozi IgE senzibilizaci. Protoze mnoho
anafylaktickych reakci na léky se vyskytuje
pfi prvni expozici, identifikace potencialnich
kfizovych reaktivit mé zédsadni vyznam.

Etiopatogeneze anafylaxe

a) Imunologicka aktivace mastocytu -
IgE mediovana

Uvolnéni mediatorl z mastocytd a ba-
zofilll je zplsobeno imunologickou reakci
zprostifedkovanou IgE pii opakované expo-
zici senzibilizovanych bunék. K aktivaci a de-
granulaci mastocytl a bazofild dochazi pres
vysokoafinni receptor pro IgE - Fce RI. Pies
transmembrénovy receptor je uskute¢nén
prenos signalu do bunky, coz vede k okamzité
degranulaci mastocyt a bazofil s uvolnénim
preformovanych mediator(i a cytokin(i do tka-
ni (u bazofili s prevahou do krevniho obéhu).
Granula bunék obsahuji zejména histamin,
ktery zpUsobuje bronchokonstrikci, zvysenou

/ Klin Farmakol Farm. 2026:40(1):34-40 / KLINICKA FARMAKOLOGIE A FARMACIE 35

HLAVNITEMA (
JEJICH UZITIV PRAXI

sekreci hlenu v dychacich cestach, vazodi-
lataci a zvySenou permeabilitu stén venul.
Dalsimi preformovanymi mediatory anafylaxe
v mastocytovych granulich je skupina protea-
zy (tryptaza, chymaza, katepsin G, karboxy-
peptidaza A, kininogenaza), z nichz zejména
tryptaza ma vyznamnou ulohu. V pribéhu
anafylaxe hodnota sérové B-tryptazy vrcholi
do 60-90 minut a pretrvava 6 az 12 hodin
po epizodé, coz byva vyuzivano v diagnosti-
ce (celkova sérova tryptaza). Dochazi k nové
tvorbé mediatord, cytokinl s naslednou exo-
cytézou téchto latek do tkéni.

Pfemosténi IgE na povrchu mastocytl vede
kaktivaci fosfolipazy A,, kterd se soustfeduje na
jaderné membrané. Fosfolipaza A, je schopna
uvolnit z membranovych fosfolipidl kyselinu
arachidonovou, kterd je dale metabolizova-
na cyklooxygenazovou a 5-lipoxygenézovou
cestou. Pfi metabolizaci cyklooxygenézou je
hlavnim produktem u mastocytd PGD,, ktery
pusobi bronchokonstrikéné, podili se na cévni
permeabilité a vazodilataci, je schopen pfi-
mé aktivace eozinofil(. Metabolizaci kyseliny
arachidonové 5-lipoxygendzovou cestou jsou
produkty u mastocytd a eozinofili leukotrie-
ny. Leukotrien B4 zvysuje expresi adhezivnich
molekul na leukocytech. Cysteiny-leukotrieny
LTC4, LTD4 a LTE4 odpovidaji za prolongova-
nou bronchokonstrikci, narGst kapilarni per-
meability, plisobi chemotakticky pro eozinofily
a neutrofily. Dalsim produktem, ktery vznika pfi
metabolizaci kyseliny arachidonové je faktor
aktivujici desticky (PAF) s obdobnymi ucinky
predchozich metabolitll. Rozvoj anafylaxe pod-
poruje fada cytokind produkovanych masto-
cyty a bazofily, jez patfi pfevazné do spektra
Th2 cytokinové odpovédi. Urcitou roli sehréavaji
i faktory neurogenni (6, 8).

b) Imunologické non-IgE
mediované reakce

Jsou jak ve svém spektru, tak v patogenetic-
kych mechanismech rozli¢né (6, 7,8, 9). Uvadime
typy reakci s priklady castych podnétd:

IgG protildtky - jsou uvadény jako plavodce
u pacientd, ktefi reaguji na NMBA, polyethylen-
glykol, terapeutické protilatky. IgG protilatky
by mohly vyvolat aktivaci neutrofil(i a dalSich
bunék nesoucich aktivacnilgG receptory (FcgR)
bud pfimo navozujici anafylaxi, nebo plsobici
v konceptu s IgE se stejnou specificitou.



