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V článku jsou prezentována současná data ohledně diagnostiky a léčby akutní anafylaktické reakce z pohledu akutní medi-
cíny, s důrazem na užití intramuskulárně podaného adrenalinu. Článek naopak nerozvíjí témata jako alergologické testování 
či podrobnou patofyziologii anafylaxe. Využívá informace z aktuálních doporučených postupů odborných společností a jiných 
odborných publikací. Znalost etiologie a rizikových faktorů anafylaxe pomáhá se stanovením diagnózy. Samotná diagnóza 
je pak kromě anamnézy založena primárně na schopnosti lékaře včas rozpoznat variabilní symptomy anafylaxe. Brzký záchyt 
prvotních symptomů a neprodlené nasazení adekvátní léčby adrenalinem zabraňuje plnému rozvoji anafylaktické reakce 
a jejích důsledků. Léčba refrakterní anafylaktické reakce a anafylaktického šoku vyžaduje podporu životních funkcí a použití 
specifických léčebných postupů. Po terapeutickém zvládnutí akutní reakce musí následovat další kroky, které minimalizují 
riziko recidivy.

Klíčová slova: anafylaxe, anafylaktický šok, adrenalin, Kounisův syndrom.

Up-to-date diagnosis and treatment of anaphylactic reaction
The article summarizes up-to-date knowledge about effective diagnosis and treatment of anaphylactic reaction. 
It covers management of the acute anaphylactic reaction within the scope of emergency medicine, with special 
focus on the usage of intramuscularly injected adrenaline. Topics such as testing for allergies or the specific pato-
physiology of the anaphylaxis are not emphasized. The article is based on up-to-date guidelines and additional 
scientific evidence. Knowledge about the etiology and the risk factors is essential when diagnosing anaphylaxis. 
The diagnosis itself is based on the case circumstances, patients medical history and a physicians ability to assess the diverse 
signs of anaphylaxis. The ability to quickly diagnose, treat and immediately apply epinephrine is essential to halt the reaction 
in its beginning. A severe case of anaphylaxis can cause multiple serious organ dysfunctions resulting in refractory anaphylaxis 
and shock requiring organ support and specific medical measures. After the initial treatment, sequential procedures must be 
undertaken to minimalize the risk of a recurrent anaphylactic episode.

Key words: anaphylaxis, anaphylactic shock, epinephrine, Kounis syndrome.

Úvod
Anafylaxe je potenciálně fatální alergická či hypersenzitivní reakce. Šíří 

svých symptomů a variabilitou klinického průběhu dokáže být diagnos-

ticky záludná. Zvláště pak v případech, kdy není zjevný vyvolávající činitel 

či přichází v průběhu celkové anestezie. I ve své nejtěžší formě, anafy-

laktickém šoku, má však při adekvátní léčbě dobrou prognózu. Pacienti 

hospitalizovaní na jednotce intenzivní péče s diagnózou anafylaxe mají 

více než 90% šanci na přežití do propuštění z nemocnice [1].

Patofyziologie
Anafylaxe je ve většině případů iniciována skrze protilátky třídy IgE, které rea-

gují s FcεRI receptory efektorových buněk (mastocyty, bazofily). Tím způsobí 

jejich aktivaci a uvolnění preformovaných mediátorů, následované zvýšením 

sekrece těchto a dalších zánětlivých mediátorů de novo. Kaskádovitou reakcí 

dochází ke komplexnímu imunitnímu ději, jenž způsobuje typické příznaky.

Skutečnost, že někteří z pacientů se závažnou anafylaktickou reakcí vyka-

zovali neměřitelné koncentrace cirkulujících alergen‑specifických IgE v krvi, 
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naznačuje existenci non‑IgE dependentní anafylaxe. Role protilátek třídy 

IgG a komplementu v takovýchto reakcích je předmětem studií [2].

Etiologie IgE‑mediované anafylaxe se výrazně liší u dětí a dospělých. 

U dospělých je příčinou anafylaxe téměř v polovině případů hmyzí jed, 

u dětí v nadpoloviční většině vzniká anafylaxe reakcí na potraviny [3].

Rizikovými faktory, vedoucími k delší hospitalizaci a vyššímu riziku 

úmrtí v důsledku anafylaxe, jsou vyšší věk a kardiovaskulární onemocnění 

[4,5]. S kardiovaskulárním onemocněním souvisí léčba ACE inhibitory a be-

tablokátory, které jsou dlouhodobě podezřívány z potenciace anafylaktické 

reakce a její refrakternosti k léčbě adrenalinem. Jednoznačná odpověď 

v této otázce však stále nepadla [6]. Některá data ukazují, že konkomitantní 

léčba farmaky z obou skupin zvyšuje riziko těžkého průběhu anafylaxe [7]. 

Zvýšené riziko anafylaktické reakce je dokázáno také u atopických pacientů, 

u pacientů s diagnózou bronchiálního astmatu pak toto riziko koreluje 

se závažností choroby [8, 9]. Výrazným rizikovým faktorem rozvoje těžké 

anafylaxe je klonální mastocytární onemocnění, především systémová 

mastocytóza, a s tímto často související zvýšená bazální hladina tryptázy 

(≥ 11,4 ng/ml) [10, 11]. Studie švédských autorů zjistila, že významné množ-

ství pacientů s anamnézou nevysvětlené anafylaktické reakce vykazovalo při 

pozdějším přešetření známky klonálního mastocytárního onemocnění [12].

Jako kofaktory anafylaktické reakce se označují faktory, které reakci 

nedokážou samy vyvolat, ale pravděpodobně snižují množství alergenu 

nutného k propuknutí reakce. Mezi tyto kofaktory patří například fyzické 

cvičení, alkohol, nesteroidní protizánětlivé léky, psychický stres, akutní 

infekce a perimenstruační období [4, 5].

Symptomy
Prvotním a zároveň nejčastějším projevem jsou kožní reakce. Vyskytují se 

u většiny postižených, nehledě na tíži ostatních symptomů. Manifestují 

se jako erytém, výsevy urtikárie či angioedém. V četnosti následují 

symptomy z dýchacích cest vyskytující se u poloviny postižených 

ve formě dyspnoe či pocitu sevřeného hrdla [13]. V dětské populaci 

dosahuje frekvence postižení dýchacího systému až 80 % [14]. Příznaky 

z gastrointestinálního traktu se u dospělých vyskytují méně často. 

Jedná se o nauzeu, zvracení, případně kolikovitou bolest. Naopak 

u dětí je GIT postižen až v polovině případů a anafylaxe může být 

provázena opakovaným zvracením [14, 15]. Nejzávažnější je postižení 

oběhu manifestující se hypotenzí, závratí či tachykardií. Porucha oběhu 

může eskalovat až do anafylaktického šoku [4, 13, 16]. U dětských pacientů 

se hypotenze vyskytuje méně často než u dospělých. Její incidence se 

zvyšuje s postupujícím věkem, u adolescentů se již objevuje podobně 

často jako v dospělé populaci [14].

Příznaky obvykle nastupují do 10 minut, méně často pak do 30 mi-

nut po kontaktu s alergenem. Zvláště u potravinových alergenů však 

není výjimkou ani nástup pozdější, v některých případech opožděný 

i o 2 hodiny od kontaktu [3].

V případě takzvané bifázické reakce dochází po iniciálním zaléčení 

anafylaxe ke druhému vzplanutí symptomů. Incidence tohoto stavu 

se dle různých zdrojů významně liší od 0,4 do 14,7 %. Asymptomatický 

interval do druhotného propuknutí symptomů se taktéž dle zdrojů různí, 

a sice od 1 do 72 hodin [17]. Dle metaanalýzy publikované v roce 2015 

je medián asymptomatického intervalu 11 hodin při incidenci 4,6 % ze 

všech zaznamenaných anafylaktických reakcí [18].

IgE mediované

Dospělí
	� Hmyzí jed (48 %)
	� Potraviny (20 %)
	� Léky (22 %)

	� Jiné (10 %)

Děti
	� Hmyzí jed (20 %)
	� Potraviny (65 %)
	� Léky (5 %)

	� Jiné (10 %)

Non-IgE

	� Rizikové faktory
	� Atopie
	� Astma
	� Mastocytóza

	� Kofaktory
	� Alkohol
	� NSAID
	� Stres
	� Infekce

Uvolnění granul 

mastocytů a bazofilů
	� Histamin

	� Proteázy

De novo syntéza
	� Cytokiny
	� Prostaglandiny
	� Leukotrieny

Symptomy 

Kardiovaskulární
	� Hypotenze, tachykardie, 
synkopa

Dýchací cesty
	� Stridor, dyspnoe, pískoty, 
rhinorrhea

Gastrointestinální
	� Nauzea, zvracení, průjem, bolest

Kůže/sliznice
	� Erytém, urtikárie, svědění, 
angioedém

	� Důsledky
	� Vazodilatace
	� Zvýšená cévní 
permeabilita
	� Bronchokonstrikce
	� Slizniční sekrece

Schéma 1.  Patofyziologie anafylaxe. Procentuální zastoupení jednotlivých alergenů vyvolávajících anafylaxi, vycházející z evropské studie „The network 
of severe allergic reactions (NORA)“. S použitím [3], Rizikové faktory a kofaktory [4–12]. Mediátory reakce a důsledky [2]. Symptomy [2]

Příznak Četnost
Kožní reakce
	� Angioedém
	� Urtikárie
	� Erytém

84,1 %
46,4 %
44,2 %
29,3 %

Reakce dýchacího systému
	� Dyspnoe
	� Pocit sevřeného hrdla
	� Respirační selhání

66,3 %
48,6 %
15,6 %
1,2 %

Reakce GIT
	� Nauzea
	� Zvracení
	� Bolest břicha

39,9 %
19,4 %
15,8 %
9,6 %

Reakce oběhového sytému
	� Závrať
	� Hypotenze, kolaps
	� Ztráta vědomí
	� Tachykardie
	� Zástava oběhu

63,2 %
31,3 %
31,2 %
19,5 %
11,7 %
1,7 %

Tabulka 1.  Procentuální zastoupení příznaků anafylaxe vycházející z 
evropské studie NORA. Pouze vybrané symptomy. Ve zkoumaném souboru 
byly zahrnuty všechny věkové kategorie. Upraveno dle Worm et al. [3]
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Symptomy druhé fáze se obvykle projevují v lehčí formě než ve fázi 

první. Byly však zdokumentovány i bifázické reakce s fatálním koncem. 

Významná hypotenze a závažný klinický průběh iniciální fáze zvyšují riziko 

bifázické reakce. Toto riziko je zvýšeno i v případě, že neznáme činitele, 

který anafylaktickou reakci vyvolal [17, 18]. V rozporu s dlouholetou praxí 

nebyl dosud prokázán protektivní vliv aplikace kortikosteroidů při prevenci 

druhotného rozvoje symptomů [19, 20]. Vzhledem ke značné časové vari-

abilitě nástupu druhé fáze je vhodné zhodnotit délku potřebné observace 

individuálně. A to s přihlédnutím k výše uvedeným rizikovým faktorům.

U některých pacientů se může v souvislosti s anafylaxí rozvinout 

tzv. Kounisův syndrom. Jedná se o stav probíhající pod obrazem akut-

ního koronárního syndromu. Mohou být přítomny bolesti na hrudi, 

zvýšené hladiny srdečních troponinů a elevace ST segmentu. U pacientů 

postižených Kounisovým syndromem dochází v průběhu alergické 

reakce ke spasmu koronárních arterií (typ 1), případně k erozi či ruptuře 

preexistujícího aterosklerotického plátu (typ 2). Kounisův syndrom může 

způsobit také trombóza arteriálního stentu v důsledku alergické reakce 

(typ 3). Syndrom se může objevit i u pacientů s absencí kardiovaskulár-

ních chorob v anamnéze [20].

Diagnostika
Diagnostika anafylaxe se opírá o anamnézu a  fyzikální vyšetření. 

Naprosto klíčová je informace o kontaktu se známým či suspektním 

alergenem. Pomocné laboratorní metody slouží pouze k následné 

verifikaci diagnózy [21].

Zároveň je nutno mít na paměti, že pacient nemusí mít vyjádřeny 

všechny obvyklé symptomy. Anafylaxe může probíhat s absencí kožní 

reakce či bez hypotenze. Není tedy vhodné se při diagnostice upínat 

pouze na typické příznaky [21].

S rozpoznáním anafylaxe mohou pomoci diagnostická kritéria 

publikovaná v poslední verzi v roce 2014 [21]. Posléze publikovaná 

retrospektivní kohortová studie [22] prokázala vysokou senzitivitu 

(96,7 %) a dostatečnou specificitu (82,4 %) těchto kritérií.

Specifická situace nastává při diagnostice anafylaxe v průběhu 

operačního zákroku v celkové anestezii. Klíčové je sledovat, zda po 

intravenózní aplikaci rizikového farmaka nenásledují v řádu minut 

kožní, respirační či oběhové příznaky anafylaxe. Dalším vodítkem může 

být nízký obsah CO2 ve vydechovaném vzduchu (ETCO2) při současné 

hypotenzi. Při hodnotách ETCO2 nižších než 20 mmHg lze předpokládat 

závažnou poruchu oběhu [23].

K došetření pravděpodobné anafylaktické reakce je používáno 

vyšetření hladiny tryptázy v séru. Tryptáza je protein, který je uvolňován 

téměř specificky při aktivaci mastocytů. Na rozdíl od jiných mediátorů 

alergické reakce, např. histaminu, má delší biologický poločas, což ji 

činí výhodným markerem anafylaxe. Lepší diagnostickou hodnotu než 

jedno izolované měření má porovnání maximální hodnoty tryptázy s její 

bazální hladinou [2]. Optimální strategií, uvedenou mimo jiné i v ERC 

doporučeních 2021, je získání tří vzorků. První je odebrán co nejdříve po 

vzniku obtíží, druhý po 1–2 hodinách a třetí kontrolní po 24 hodinách 

nebo později. Porovnání vzorků při probíhající akutní reakci s kontrolou 

po 24 hodinách může potvrdit anafylaxi a vyloučit případnou elevaci 

bazální hladiny tryptázy [24].

Léčba
Doporučené postupy European Resuscitation Council (ERC) z roku 

2021 popisují management anafylaktické reakce a v souladu s názory 

ostatních odborných společností vyzdvihují esenciální roli adrenalinu 

[4, 24, 25]. Doporučení ERC vycházejí mimo jiné z doporučení European 

1. Akutní nástup (minuty až několik hodin) kožních či slizničních příznaků nebo jejich kombinace 
(generalizovaná kopřivka, pruritus, erytém, otok rtů, jazyka či uvuly).

A zároveň jeden z následujících příznaků: 

A. Respirační potíže (dyspnoe, stridor, bronchokonstrikce, snížená vrcholová výdechová rychlost (PEF), hypoxemie)

B. Pokles krevního tlaku či asociovaná orgánová dysfunkce (kolaps, synkopa)

2. Dva či více následujících příznaků vzniklých brzy po kontaktu (minuty až několik hodin) 
s pravděpodobným alergenem (pravděpodobným u daného pacienta):

A. Kožní či slizniční příznaky (generalizovaná kopřivka, pruritus, erytém, otok rtů, jazyka či uvuly)

B. Respirační potíže (dyspnoe, stridor, bronchokonstrikce, snížená vrcholová výdechová rychlost (PEF), hypoxemie)

C. Pokles krevního tlaku (kolaps, synkopa)

D. Perzistující gastrointestinální příznaky (koliková bolest, zvracení)

3. Pokles krevního tlaku po kontaktu se známým alergenem (známým u daného pacienta):

A. Děti: systolický tlak krve, který je u dané věkové kategorie považován za nízký či pokles systolického tlaku 

krve o více než 30 %1

B. Dospělí: systolický tlak krve nižší než 90 mmHg či pokles systolického krevního tlaku o více než 30 %

1Hodnoty krevního tlaku u dětí jsou dle ERC guidelines 2021 popsány percentilovou tabulkou. Dále jsou uvedeny hodnoty p50 a (p5) pro systolický arteriální tlak: 
1 měsíc – 75(50), 1 rok – 95(70), 5 let – 100(75), 10 let – 110(80) a hodnoty p50 a (p5) pro střední arteriální tlak: 1 měsíc – 55(40), 1 rok – 70(50), 5 let – 75(55), 10 let – 75(55).  
V situaci distribučního šoku je vhodné věnovat pozornost změnám středního tlaku krve, jehož pokles může předcházet poklesu systolického tlaku krve.

Schéma 2.  Diagnostická kritéria anafylaktické reakce dle NIAID/FAAN. Upraveno dle [21]
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Academy of Allergy and Clinical Immunology (EAACI) [26]. Pacienta se 

suspektní anafylaktickou reakcí je nutno zajistit dle algoritmu ABCDE. 

Součástí iniciálního managementu je i přerušení expozice alergenu 

a co nejrychlejší podání adrenalinu.

Iniciální management
Airway. Stejně jako u  jiných akutních stavů je klíčové zhodnocení 

průchodnosti DC a jejich adekvátní zajištění dle principů advanced life 

support (ALS). V případě otoku horních cest dýchacích, který anafylaxi 

často provází, musí být zvážena časná tracheální intubace. Intubační 

podmínky se mohou v krátké době razantně zhoršit, je tedy vhodné 

svěřit již první intubační pokus co možná nejzkušenějšímu lékaři [4, 24].

Breathing. V případě hypoxemie je indikováno podání kyslíku 

o vysokém průtoku obličejovou maskou s rezervoárem. Následně je 

průtok kyslíku vhodné titrovat k dosažení cílového rozmezí saturace 

periferní krve kyslíkem (SpO2) mezi 94–98 % [24, 26]. V případě inva-

zivního zajištění DC je zahájena umělá plicní ventilace s protektivními 

parametry. Umělá plicní ventilace pacientů se spasmem dýchacích 

cest může být náročná a vyžaduje např. individualizaci délky exspiria 

při tzv. air trappingu.

Circulation. Systémová vazodilatace a zvýšená cévní permeabi-

lita, způsobené anafylaktickou reakcí, vedou k poklesu krevního tlaku 

a rozvoji šoku. Co nejdříve je proto nutné zajistit kvalitní žilní vstup, 

případně vstup intraoseální. ERC doporučuje podat bolus 500 ml 

krystaloidů v prvních 5–10 minutách léčby. Opakované bolusy tekutin 

lze zvážit podle klinické odpovědi pacienta [24]. Žilní vstup lze využít 

k intravenóznímu podání adrenalinu (viz dále).

Adrenalin. Lékem první volby pro zvládnutí anafylaktické reakce 

je jedině adrenalin. Dle doporučení ERC musí být podán co nejdříve, 

tedy současně s iniciálním zajištěním pacienta. Způsob podání a dáv-

kování bude upřesněno dále [24].

Přerušení expozice. Zásadním opatřením je co nejrychlejší pře-

rušení expozice alergenu, pokud je to možné. Například zastavením 

infuzního podávání rizikových léků (např. antibiotik) [24].

Poloha. Pacient s probíhající anafylaxí by měl být uložen do polohy 

vleže na zádech, případně s elevací dolních končetin, těhotné ženy do 

polohy vleže na levém boku. Dyspnoičtí pacienti mohou být opatrně 

polohováni do sedu [26]. Žádný pacient s anafylaxí by neměl být vysta-

ven rychlé změně polohy do sedu či stoje [24]. V minulosti byly popsány 

případy úmrtí pacientů s anafylaxí po jejich náhlé vertikalizaci [27].

Pokud jsou přítomny pouze kožní příznaky, lze podat pouze symp-

tomatickou léčbu antihistaminiky p. o. I v tomto případě však musíme 

zvážit aplikování adrenalinu dle rizikových faktorů (těžká anafylaxe 

v anamnéze). V případě selhání životních funkcí následuje standardní 

resuscitace dle postupů ALS [24, 26].

Farmakoterapie

Adrenalin
Adrenalin je dle doporučení EAACI jediným lékem první linie. Je 

uznáván jako esenciální lék pro léčbu anafylaxe WAO (World Allergy 

Organisation) [4]. V Evropě stejné stanovisko zaujímá ve svých doporu-

čeních (aktuálně z roku 2021) i ERC [24]. Tento celosvětový konsensus se 

zakládá na bohatých klinických zkušenostech a výsledcích početných 

studií, nicméně s nízkou kvalitou evidence, jelikož neexistuje rando-

mizovaná, placebem kontrolovaná studie dokazující vliv adrenalinu 

při léčbě anafylaxe [4]. Vznik takové studie by byl z pochopitelných 

důvodů eticky nepřípustný.

Mechanismus účinku. Adrenalin stimuluje adrenergní receptory. 

Jeho alfa-1 sympatomimetický účinek tlumí rozvoj hypotenze a distri-

bučního šoku, zároveň zmenšuje slizniční otok v horních dýchacích 

cestách. Beta-1 sympatomimetický účinek je zodpovědný za pozitivní 

Pouze kožní či slizniční 
příznaky

(erytém, urtikárie, angioedém)

Kardiovaskulární příznaky
(hypotenze, tachykardie, šok)
Příznaky z dýchacích cest

(stridor, dyspnoe, 
bronchokonstrikce)

Zástava oběhu Zruš kontakt s alergenem

Resuscituj dle ALS 
(včetně ADR, i. v., 
volumoterapie)

Zjednodušené dávkování adrenalinu i. m.
Dospělí (a děti starší 12 let) – 0,5 mg

Děti 6 až 12 let – 0,3 mg
Děti mladší 6 let – 0,15 mg

Zruš kontakt s alergenem
Podej ADR i. m.

Ulož do horizontální polohy
Zajisti žilní vstup, podej O2

Podej krystaloid i. v.

Zvaž opakované podání ADR i. m.
Při zhoršení zvaž podání ADR i. v. 

Zvaž podání β2-sympatomimetika
Zvaž podání glukokortikoidů

Zruš kontakt s alergenem
Zvaž ADR (anamnéza analyfaxe)
Zvaž symptomatickou terapii 

antihistamistiky p. o.

Schéma 3.  Léčba anafylaxe. Upraveno dle [26] ADR – adrenalin, O2 – kyslíková léčba, ALS – advanced life support
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inotropní a chronotropní vliv adrenalinu. Beta-2 sympatomimetický 

účinek snižuje sekreci mediátorů alergické reakce z mastocytů stabilizací 

membrány a působí bronchodilataci [4].

Načasování. Adrenalin se podává co nejdříve po vzniku důvod-

ného podezření na probíhající anafylaktickou reakci. Bylo dokázáno, 

že časné podání adrenalinu (v přednemocniční péči) vede k nižšímu 

riziku potřeby hospitalizace, než pokud je podán později (v nemocnici). 

Některé studie naznačují, že pozdní podání adrenalinu zvyšuje riziko 

úmrtí oproti podání časnému [4]. Pro podání adrenalinu při anafylaxi 

neexistuje žádná absolutní kontraindikace [26].

Cesty aplikace. Adrenalin je doporučeno aplikovat intramusku-

lárně do anterolaterální části stehna (musculus vastus lateralis), buď 

autoinjektorem nebo injekční jehlou [4, 24, 26]. Studie dokázaly, že 

intramuskulární podání do musculus vastus lateralis je spojeno s lepší 

absorpcí než subkutánní podání v oblasti m. deltoideus. Subkutánní 

podání tedy není doporučeno [28].

Intramuskulární podání s sebou nese nižší riziko předávkování 

a nežádoucích vedlejších účinků než podání formou intravenózního 

bolusu [29, 30]. Podání formou bolusu nebo infuze je indikováno, 

pokud ani po opakované intramuskulární aplikaci nedojde ke zlepšení 

stavu pacienta. Intravenózní podání vyžaduje pečlivé monitorování 

životních funkcí, především kontinuální monitoraci tlaku krve a EKG 

[4, 24, 26].

Dávkování. Doporučené dávkování adrenalinu intramuskulární 

cestou do anterolaterální části stehna je 0,01 mg/kg váhy pacien-

ta, do maximální jednorázové dávky 0,5 mg. V praxi lze dávkování 

zjednodušit následovně – pro dospělé pacienty (a děti starší 12 let) 

0,5 mg, pro děti mezi 6–12 lety věku 0,3 mg a pro děti mladší 6 let věku 

0,15 mg co nejdříve po diagnostikování anafylaxe. Tato dávka může 

být v případě nutnosti zopakována po 5 minutách. Většina pacientů 

vyžaduje podání jedné až dvou terapeutických dávek. V některých 

případech však musí být dávka opakována vícekrát [4, 31].

Pokud ani po opakované dávce (obvykle 3–4) nedochází ke klinic-

kému zlepšení a/nebo je přítomna závažná oběhová porucha (šok), je 

indikováno intravenózní podání adrenalinu [4]. Intravenózní terapie 

adrenalinem je vyhrazena lékařům se zkušenostmi s intravenózním 

podáváním vazopresorů a vyžaduje pečlivé monitorování životních 

funkcí. ERC doporučení 2021 doporučují zahájit u dospělých intra-

venózní terapii bolusem 20–50 µg adrenalinu, s titrací dle klinické 

odpovědi. V případě nutnosti opakovaných bolusů je indikováno 

kontinuální podání formou infuze [24].

Konsenzuální doporučení publikované v roce 2019 navrhuje v přípa-

dě nedostatečné odpovědi na úvodní i. v. bolus 50 µg adrenalinu zvážit 

eskalaci bolusové dávky na 100 až 200 µg i. v. Pokud i třetí bolusová 

dávka zůstane bez adekvátní odpovědi, doporučuje podat adrenalin 

v kontinuální infuzi iniciální dávkou 0,05–0,1 µg/kg/min [32].

Nežádoucí účinky. Podání adrenalinu v doporučené dávce, a to 

jakoukoliv cestou, způsobuje mnohé přechodné nežádoucí účinky. 

Objevuje se zblednutí, třes, palpitace, úzkost nebo bolest hlavy. Tyto 

symptomy jsou asociovány s léčebným efektem adrenalinu. Závažné 

nežádoucí účinky, zahrnující komorové arytmie, infarkt myokardu či 

plicní edém, nastávají typicky při předávkování, a to teoreticky jakoukoliv 

cestou aplikace. Riziko předávkování a závažných nežádoucích kardio-

vaskulárních účinků je u IV podání výrazně vyšší než u IM podání [4, 16].

V jedné observační kohortové studii došlo při IM aplikaci k pře-

dávkování v 0 z 316 aplikací oproti 4 předávkováním z 30 IV aplikací. 

K závažné kardiovaskulární nežádoucí reakci došlo ve 4 z 316 IM aplikací 

oproti 3 závažným reakcím z 30 IV aplikací [29].

Určité skupiny pacientů jsou náchylnější k závažným nežádoucím 

účinkům adrenalinu. Jedná se zejména o pacienty vyšších věkových 

kategorií a pacienty trpící kardiovaskulárními chorobami, zejména 

ischemickou chorobou srdeční. V těchto případech je vhodné zachovat 

zvýšenou opatrnost, vyvarovat se předávkování a zvolit intramuskulární 

cestu aplikace. Žádný z těchto stavů však není kontraindikací pro podání 

adrenalinu z důvodu anafylaktické reakce [4, 16].

Adrenalin v klinické praxi. Statistická data dokazují, že i přes 

jasná doporučení není adrenalin v reálné klinické praxi dostatečně 

využíván. Data německých autorů z let 2014–2016 ukazují, že intra-

muskulární aplikace adrenalinu byla v Německu použita jako první 

léčebná metoda pouze u 20 % závažných (grade III, IV) anafylaktic-

kých reakcí [13]. Platforma The European Anaphylaxis Register (EAR) 

shromažďující informace o anafylaktických reakcích z mnoha států 

Evropy nabízí ucelený pohled na léčbu anafylaxe. V letech 2015–2017 

byl, dle platformy EAR, aplikován adrenalin u 31 % pacientů léčených 

zdravotnickým profesionálem pro anafylaxi. Z toho v 51 % byl adrenalin 

aplikován IM cestou [33].

Druhá linie farmakologické léčby
Bronchodilatancia. Léčba β2 sympatomimetiky může být použita 

jako doplňková léčba ke zmírnění případného bronchospasmu, zvláště 

u pacientů s bronchiálním astmatem v anamnéze. Na rozdíl od adre-

nalinu však nedokáže ovlivnit otok horních cest dýchacích, který je 

u anafylaxe často přítomný [26].

H1 antihistaminika. Neexistuje dostatečná evidence, která by 

potvrdila jejich přínos v léčbě anafylaxe. Z jejich použití při alergických 

reakcích vyplývá schopnost mírnit projevy urtikárie, svědění a nosní 

sekrece. H1 antihistaminika však nejsou schopná pozitivně ovlivnit 

život ohrožující symptomy, jako je hypotenze, šok, či obstrukce horních 

cest dýchacích [26]. K intravenózní léčbě jsou dostupná pouze antihis-

taminika 1. generace (např. bisulepin). Jejich aplikace je však spojena 

se sedativním účinkem, který může ovlivnit diagnostiku anafylaxe [4]. 

Antihistaminika vyšších generací (např. cetirizin) útlum nervového sys-

tému nepůsobí. Nejsou však dostupná pro parenterální podání a jejich 

nástup účinku je tedy pomalejší.

H2 antihistaminika. Stejně jako v případě H1 antihistaminik není 

jejich přínos v léčbě anafylaxe dostatečně potvrzen. Existuje předpo-

klad, že kombinací H1 a H2 antihistaminik je možné lépe potlačit některé 

z kožních symptomů alergické reakce [26, 34].

Glukokortikoidy. Pozitivní efekt glukokortikoidů v léčbě anafylaxe 

nebyl doposud dostatečně potvrzen [26, 35]. Jejich aplikace je často 

opodstatňována údajnou schopností zamezit protrahovanému nebo 

bifázickému průběhu anafylaxe. Tento předpoklad však taktéž postrádá 

dostatečné potvrzení dle principů Evidence based medicine (EBM) 

[4, 19]. Podání kortikoidů může být vhodné u pacientů s protrahovanými 
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astmatickými příznaky, v žádném případě však jejich aplikace nesmí 

způsobit zpoždění v aplikaci adrenalinu [24, 26]. Pacienti s perzistujícím 

stridorem mohou profitovat z podání budesonidu nebulizací [26].

Léčba refrakterní anafylaxe
Pokud pacient nedostatečně reaguje na opakovanou intramuskulární 

aplikaci adrenalinu, tekutinovou resuscitaci a  léčbu farmaky druhé 

linie, můžeme mluvit o refrakterní anafylaxi. Takový pacient může být 

ohrožen selháním oběhu či ventilace [4, 8].

Hypotenze. Při terapii refrakterní anafylaxe s hypotenzí, setrvá-

vající po opakované IM aplikaci adrenalinu a tekutinové resuscitaci, je 

doporučeným postupem IV aplikace adrenalinu. Postup při IV aplikaci 

adrenalinu byl popsán výše [4, 24]. Pokud ani kontinuální aplikace adre-

nalinu infuzí nevede ke stabilizaci krevního tlaku, je indikováno přidat 

k adrenalinu kontinuální vasopresorickou terapii noradrenalinem. Jako 

možnou alternativu k noradrenalinu uvádí ERC podání vasopresinu, 

případně metaraminolu nebo phenylephrinu (poslední dvě léčiva 

nejsou v ČR registrována) [4, 24].

Léčba pacientů užívajících betablokátory. U pacientů uží-

vajících léky blokující funkci beta adrenergních receptorů byly po-

psány refrakterní anafylaktické reakce s paradoxní bradykardií, silným 

bronchospasmem a těžko ovlivnitelnou hypotenzí. Předpokládaným 

důvodem těchto stavů je iatrogenně snížená citlivost vůči léčebným 

účinkům adrenalinu. Souvislost mezi užíváním betablokátorů a vznikem 

refrakterní anafylaxe je předpokládána, avšak není zatím uspokojivě 

potvrzena. Možným řešením refrakterní anafylaxe u pacientů uží-

vajících betablokátory je aplikace glukagonu [6, 36]. Další možností 

terapeutického ovlivnění případné paradoxní bradykardie je IV aplikace 

atropinu [4].

Zástava oběhu. V případě zástavy oběhu u pacientů s anafylaxí 

doporučuje ERC zahájit resuscitaci dle zásad ALS s důrazem na zvrat-

né příčiny zástavy. Především hypovolemii a hypoxii. Kromě razantní 

volumové resuscitace a oxygenoterapie je kladen důraz na i. v. podání 

adrenalinu [24]. Dle výsledků auditu anglických autorů [37], zabývajícího 

se perioperační anafylaxí, byl u zástavy oběhu z této příčiny iniciální 

rytmus v 85 % vyhodnocen jako bezpulzová elektrická aktivita (PEA). 

Související otázkou je načasování zahájení kompresí u monitorovaných 

pacientů s extrémní hypotenzí, u kterých ale ještě nebyla diagnostiko-

vána oběhová zástava. Autoři výše zmiňovaného auditu [37] se kloní 

k názoru, že komprese hrudníku je vhodné zahájit v okamžiku poklesu 

systolického tlaku krve pod 50 mm Hg. Efektivita kompresí hrudníku 

u pacientů s takto výraznou vazodilatací je však kontroverzní [24].

Glukagon. Pozitivní vliv aplikace glukagonu při léčbě anafylaxe 

u pacientů užívajících betablokátory byl popsán v případových studi-

ích [38]. Glukagon působí aktivačně na adenylátcyklázu, čímž zvyšuje 

množství cAMP v buňce nezávisle na beta adrenergním receptoru. 

Tímto mechanismem působí bronchodilataci a vazokonstrikci s ná-

sledným zvýšením krevního tlaku. Mezi nežádoucí účinky aplikace 

glukagonu patří zvracení. U pacientů se sníženou úrovní vědomí je 

nutno preventivními opatřeními zabránit případné aspiraci [8]. I přes 

skutečnost, že je jeho efekt podložen evidencí pouze nízké kvality, je 

doporučeno zvážit IV aplikaci glukagonu v případě refrakterní anafylaxe 

u pacientů užívajících betablokátory. Doporučená dávka glukagonu 

v této indikaci je 1–2 mg i. v. [4, 8, 24].

Methylenová modř. Methylenová modř je látka využívaná v mo-

derní medicíně primárně při léčbě methemoglobinemie. Její použití 

v léčbě hypotenze vychází z předpokladu, že svým inhibičním působe-

ním na guanylátcyklázu snižuje tvorbu cGMP, což v důsledku zabraňuje 

vazodilataci. Tím má být dosaženo zvýšení krevního tlaku [39]. Její 

úspěšné použití v léčbě refrakterní anafylaxe s těžko ovlivnitelnou hy-

potenzí bylo zdokumentováno v několika případových studiích [39, 40]. 

Mezi možné nežádoucí účinky aplikace methylenové modři patří rozvoj 

serotoninového syndromu, hemolytická anémie a plicní hypertenze. 

Methylenová modř také interferuje s měřením saturace krve kyslíkem 

pomocí pulzní oxymetrie, kdy vyvolává zdání falešné hyposaturace [39]. 

Neexistují kontrolované studie zkoumající použití methylenové modři 

při léčbě anafylaxe a její použití není v ERC doporučeních 2021 uvedeno!

ECMO. U některých pacientů s těžkou anafylaktickou reakcí působící 

oběhové selhání může pomoci léčba metodou mimotělní membránové 

oxygenace [5]. Úspěšné využití mimotělní membránové oxygenace bylo 

zdokumentováno v několika případových studiích [41, 42]. V jednom 

z případů byl oběh podpořen i intraaortální balonkovou kontrapulzací 

[43]. Zvážení využití metody ECMO při resuscitaci vybraných pacientů 

s refrakterní zástavou oběhu je součástí doporučení ERC [24].

Léčba Kounisova syndromu
Léčba pacientů s anafylaxí komplikovanou Kounisovým syndromem 

je ze své podstaty náročná. Hlavní komplikací je fakt, že adrenalin, 

esenciální lék pro léčbu anafylaxe, může zhoršit myokardiální ischemii 

při spasmu koronárních arterií. Vždy je třeba zvážit jeho potenciální 

benefity vůči rizikům [20, 44].

U pacientů s 1. typem Kounisova syndromu (spasmus koronárních 

arterií) může po zaléčení anafylaktické reakce dojít ke spontánnímu 

vymizení kardiální symptomatiky. K ovlivnění spasmu koronárních 

tepen lze využít léčiv ze skupiny blokátorů kalciového kanálu, případ-

ně nitroglycerinu. Léčba nitroglycerinem může způsobit tachykardii 

a systémový pokles krevního tlaku. Tyto nežádoucí účinky je nutno 

pečlivě zvážit v kontextu souběžné anafylaktické reakce. Hypotenzní 

účinek může mít i bolusová intravenózní aplikace antihistaminik [44].

Pacienti s 2. typem Kounisova syndromu (akutní infarkt myokardu) 

vyžadují kromě léčby anafylaktického šoku i léčbu akutního koronárního 

syndromu dle příslušných klinických protokolů. Pokud se kvůli těžkému 

průběhu anafylaktické reakce nelze vyhnout aplikaci adrenalinu, je 

vhodné jej aplikovat intramuskulárně [44].

Lékem volby pro tišení bolesti při akutním koronárním syndromu 

jsou v tomto případě deriváty fentanylu, které na rozdíl od některých 

jiných opiátů působí méně výraznou degranulaci mastocytárních 

buněk [44].

Observace
Pacienti léčení pro anafylaktickou reakci manifestující se mírnými re-

spiračními nebo oběhovými příznaky by měli být dle WAO sledováni 

minimálně 4 hodiny po odeznění příznaků, v případě nutnosti však 

i výrazně déle. EAACI doporučuje, aby pacienti s příznaky z postižení 
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dýchacích cest byli sledováni alespoň 6–8 hodin. U pacientů s kardiovas-

kulárními příznaky je tento doporučený interval prodloužen na alespoň 

12–24 hodin [26]. Obvyklou praxí je sledování pacientů s anafylaxí na 

jednotce intenzivní péče. U pacientů se závažnou anafylaxí může být 

nutný i vícedenní pobyt v nemocnici. Vzhledem k obtížné předvídatel-

nosti rozvoje bifázické reakce by měl o propuštění každého pacienta 

rozhodovat zkušený lékař na základě individuálního posouzení [4].

Prevence rekurence
Každý pacient, který prodělal anafylaktickou reakci, by měl být před 

propuštěním z nemocnice správně informován a vybaven záchrannou 

medikací. Toto je důležité mimo jiné z toho důvodu, že i lehká anafy-

laktická reakce může vykazovat bifázický průběh [4].

Pacient opouštějící nemocnici by měl znát agens, které anafylaxi 

vyvolalo, pokud je toto agens známé, a být poučen o možnostech, jak 

se vyhnout jeho další expozici. Měl by být obeznámen se symptomy 

anafylaxe, schopen je rozpoznat a být poučen, aby si v případě jejich 

výskytu aplikoval adrenalin autoinjektorem a vyhledal lékařskou pomoc. 

Všechny tyto pokyny musí mít pacient k dispozici taktéž v tištěné formě. 

Dále by pacient měl mít sestaven plán následné péče, včetně kontak-

tování svého praktického lékaře a ambulantní alergologické kontroly. 

V neposlední řadě by měl být vybaven adrenalinovým autoinjektorem 

a proškolen v jeho použití [4].

Závěr
Anafylaxe je kvůli svému dynamickému a těžko předvídatelnému 

průběhu záludným klinickým problémem. I přesto, že je diagnostika 

anafylaxe složitá, dochází k pochybení zejména při volbě léčby. A to 

hlavně opožděním nebo úplným vynecháním aplikace adrenalinu. 

Efektivita a bezpečnost intramuskulárně podaného adrenalinu je vy-

zdvihována všemi odbornými společnostmi. Jeho klinické využití však 

za doporučeními výrazně zaostává. Nezbývá tedy než nadále zvyšovat 

povědomí o tom, že adrenalin je jediným lékem, který dokáže s anafylaxí 

efektivně bojovat.
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