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ARTYKUŁ
POGLĄDOWY

Zdarzenia niepożądane w anestezjologii.
Dlaczego nie rozpoznajemy anafilaksji?
Adverse events in anesthesia. Why we do not recognize
anaphylaxis?

STRESZCZENIE
Przyjmuje się, że zapadalność na anafilaksję w czasie znieczulenia ogólnego mieści się w prze-
dziale 0,01–0,02%. Anafilaksja może być przejawem alergii, zazwyczaj IgE-zależnej, lub nad-
wrażliwości niealergicznej. Mogą ją wyzwalać różne grupy leków lub substancji. Są to przede
wszystkim: środki zwiotczające mięśnie obwodowe (NMBAs), anestetyki dożylne, antybiotyki,
opioidy dożylne, niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ), anestetyki miejscowe (LA), substy-
tuty osocza, lateks, środki odkażające skórę oraz inne czynniki związane ze znieczuleniem.
Anafilaksje związane z NMBAs mogą być przejawem alergii IgE-zależnej na czwartorzędowy
jon amoniowy – QAI (quaternary ammonium ion) przez co wcześniejsze uczulenia wydają się
czynnikiem ryzyka. Czynnikami ryzyka są: anafilaksja w czasie poprzedniego znieczulenia, aler-
gia IgE-zależna na penicylinę, cefalosporynę i lateks, nadwrażliwość na NLPZ oraz mastocy-
toza. Anestezjolog, który rozpoznał anafilaksję i zakończył resuscytację, powinien zabezpieczyć
próbki krwi w celu oznaczenia stężeń tryptazy. Powinien też opisać objawy, odnotowując do-
kładnie czas podawania kolejnych leków. Do alergologa należy: identyfikacja czynnika wyzwa-
lającego, określenie mechanizmu nadwrażliwości i wskazanie bezpiecznych leków
zastępczych. Informację o zagrożeniu anafilaksją należy przekazać pacjentowi i jego lekarzo-
wi rodzinnemu. Należy ją też umieścić w szpitalnym systemie informacyjnym, ogólnej bazie
danych i rejestrze przypadków anafilaksji. Jest to zgodne z wytycznymi EAACI (European Aca-
demy of Allergy and Clinical Immunology), SSAI (Scandinavian Society of Anaesthesiology),
AAGBI (Association of Anaesthetists of Great Britain and Ireland) i BSACI (British Society for Al-
lergy and Clinical Immunology) [1–5].
Słowa kluczowe: znieczulenie, anafilaksja, czynnik wyzwalający, rozpoznanie, prewencja

SUMMARY
The incidence of anaphylaxis during general anesthesia is estimated between 0,01%
and 0,02%. Anaphylactic reactions might be due to allergic, mainly IgE-mediated, and non-al-
lergic mechanisms of hypersensitivity. The potential cause involves a range of drug classes or
substances including neuromuscular blocking agents (NMBAs), intravenous anesthetics. an-
tibiotics, opiod analgesics, non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDS), local anaesthe-
tics (LA), plasma substitutes, latex, skin antiseptics and other agents used during general
anaesthesia. About 1/3 of cases are due to IgE-mediated allergy to NMBAs and previous sen-
sitizations to the quaternary ammonium ion (QAI) seems to be the risk factor. An episode of ana-
phylaxis during a previous anesthesia, IgE-mediated allergy to penicillin, cephalosporin and
latex, hypersensitivity to NSAIDs, as well mastocytosis is risk factors. If anaphylaxis is suspec-
ted during anaesthesia and resuscitation is completed, it is the anesthetist`s responsibility to
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take blood samples for tryptase level measurements, to write a detailed description of the
symptoms in time relation to all drugs which were applied. Allergist role is to identify the elici-
ting agent, to determine the mechanism of hypersensitivity and to indicate drugs, as the alter-
native. Information about the risk of anaphylaxis should be available for the patients, the general
practicioner, hospital informative system, as well the overall database and anaphylaxis-regi-
ster. This is consistent with the guidelines of the EAACI (European Academy of Allergy and Cli-
nical Immunology), SSAI (Scandinavian Society of Anaesthesiology), AAGBI (Association of
Anaesthetists of Great Britain and Ireland) and BSACI (British Society for Allergy and Clinical
Immunlogy) [1–5].
Key words: anaesthesia, anaphylaxis, eliciting agents, diagnostics, prevention

1. Podstawowe pojęcia
Brak ogólnie przyjętej definicji anafilaksji sprawia, że nie dyspo-

nujemy jednoznacznymi kryteriami jej rozpoznawania i oceny ob-
jawów. Utrudnia to badania epidemiologiczne i opracowanie
jednolitych zasad leczenia. Problemem są reakcje natychmiastowe
o łagodnym nasileniu, które nierzadko poprzedzają rozpoznanie
anafilaksji [6]. Nie spełniają one kryterium obowiązującej defini-
cji, zgodnie z którą anafilaksja jest „ostrą, uogólnioną i poten-
cjalnie śmiertelną reakcją nadwrażliwości, której towarzyszą
odpowiednio nasilone ciężkie objawy” (tab. 1) [7–9].

Nie do końca określono też zależność między anafilaksją i aler-
gią. Tradycyjnie anafilaksja postrzegana jest jako skrajnie wyra-
żony przejaw alergii IgE-zależnej (typ I reakcji) lub
IgE-niezależnej (typ II i III reakcji alergicznych Gella i Coomb-
sa). Dzięki temu anafilaksje po przetoczeniu krwi, czy podaniu
dekstranu, spełniają kryterium reakcji alergicznych. Nie rozwią-
zuje to problemu reakcji nadwrażliwości niealergicznej, których
objawy nie odbiegają od klasycznej symptomatologii anafilak-
sji. Amerykańska Akademia Alergii, Astmy i Immunologii –
AAAAI (American Academy of Allergy, Asthma & Immunology)
zaleca w takich przypadkach posługiwanie się określeniem „re-
akcja anafilaktoidalna” [7]. Natomiast EAACI i Światowa Orga-
nizacja Alergii – WAO stoją na stanowisku, że anafilaksja jest
przejawem nadwrażliwości nie tylko alergicznej, ale także nie-
alergicznej [8, 9]. Oznacza to, że rozpoznając anafilaksję, nie
należy przesądzać o jej alergicznej patogenezie, lecz przede
wszystkim dążyć do identyfikacji czynnika wyzwalającego i roz-
poznania nadwrażliwości. Określeniu mechanizmu nadwrażli-
wości służą inne pojęcia, takie jak: anafilaksja alergiczna

IgE-zależna, anafilaksja alergiczna IgE-niezależna i anafilaksja
niealergiczna. W praktyce pierwsze rozpoznanie anafilaksji jest
zawsze rozpoznaniem klinicznym. Występuje ono wtedy, kiedy
objawy kojarzone z nadwrażliwością pojawiają się nagle, szyb-
ko narastają i dotyczą co najmniej dwóch układów narządów.
We wszystkich systemach oceny objawów odpowiada to reak-
cjom o co najmniej umiarkowanym (II˚) przebiegu. W tym opra-
cowaniu posługujemy się terminologią zalecaną przez EAACI
i WAO oraz systemem oceny objawów anafilaksji w czasie znie-
czulenia, proponowanym przez SSAI (tab. 2) [3, 8, 9].

2. Czynniki wyzwalające
Z badań przeprowadzonych w latach 90. w Australii i we Fran-

cji wynika, że anafilaksja jest powikłaniem od 0,01 do 0,02%
(1/10 000–1/20 000) znieczuleń ogólnych [10–14]. Anafilaksja ko-
jarzy się częściej (od 1/1650 do 1/6500) ze stosowaniem środków

Stopień
nasilenia
I–V˚

Objawy

I˚ Uogólnione ze strony skóry i śluzówek: rumień,
pokrzywka, możliwy obrzęk naczynioruchowy

II˚ Wielonarządowe i umiarkowane objawy ze strony skóry
i śluzówek z zaznaczającym się obniżeniem ciśnienia
tętniczego i tachykardią oraz objawami nadreaktywności
oskrzeli (kaszel, zaburzenia wentylacji)

III˚ Wielonarządowe i nasilone w stopniu zagrażającym
życiu objawy, takie jak: zapaść, tachykardia lub brady-
kardia, zaburzenia rytmu serca, obturacja oskrzeli,
wymagające odpowiedniej terapii. Objawy skórne mogą
nie występować lub pojawić się po podwyższeniu
ciśnienia tętniczego

IV˚ Niewydolność serca i krążenia. Zatrzymanie oddechu

V˚ Zejście śmiertelne po nieskutecznej reanimacji

Tabela 2. Stopień nasilenia objawów anafilaksji w czasie
znieczulenia proponowany przez SSAI
Table 2. The severity of symptoms of anaphylaxis during
anesthesia proposed by SSAI

Organizacja Zalecana definicja

EAACI1 Ciężka zagrażająca życiu uogólniona lub systemowa
reakcja nadwrażliwości (nie zawsze z obniżeniem
ciśnienia tętniczego i obturacją oskrzeli)

WAO Ciężka zagrażająca życiu uogólniona lub systemowa
reakcja nadwrażliwości

AAAAI Ciężka, szybko rozwijająca się, potencjalnie
śmiertelna reakcja alergiczna

1W dokumencie EAACI uwzględniono wytyczne: SFAR (Societé
Française d’Anesthésie et de Réanimation), SFA (Societé Française
d’Allergologie) i ENDA (European Network for Drug Allergy).

Tabela 1. Definicje anafilaksji zalecane przez EAACI, WAO oraz
AAAAI [7–9]
Table 1. Definition of anaphylaxis recommended by EAACI,
WAO and AAAAI [7–9]

Rozpoznanie pierwszego epizodu anafilaksji jest zawsze
rozpoznaniem klinicznym. Przemawiają za nim: niespodzie-
wane pojawienie się zespołu określonych objawów, które są
odpowiednio nasilone, dotyczą narządów co najmniej
dwóch układów i szybko narastają.
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zwiotczających mięśnie obwodowe – NMBAs (ang. neuromuscu-
lar blocking agents) [15–16]. Potwierdza to analiza zdarzeń nie-
pożądanych towarzyszących 83 844 znieczuleniom, spośród
których około 40 000 prowadzono z użyciem NMBAs. Anafilak-
sje o ciężkim lub fatalnym przebiegu odnotowano tylko w tej gru-
pie pacjentów (14/40 000) [17] (tab. 3) [11–13].

Ze współczesnej analizy piśmiennictwa wynika, że są nimi naj-
częściej NMBAs (63%), lateks (14%), inne anestetyki dożylne
(7%), antybiotyki (6%), preparaty i substytuty osocza (3%) oraz
opioidy (2%) (tab. 4) [2].

Anafilaksję mogą wyzwalać też inne czynniki, takie jak: nieste-
roidowe leki przeciwzapalne (NLPZ), chlorheksydyna, protami-
na, heparyny, środki kontrastowe i barwniki diagnostyczne [1, 2].
Reakcje anafilaktyczne na preparaty krwi, osocza, surowice, dek-
stran i inne środki krwiozastępcze opisywane są rzadko. Proble-
mem są raczej reakcje na aprotyninę i stosowany w kardiochirurgii
siarczan protaminy, których pierwotną przyczyną wydają się
uczulenia na protaminę znajdującą się w preparatach insuliny.

Za alergiczny mechanizm nadwrażliwości odpowiadać mogą za-
równo swoiste przeciwciała IgE, jak też aktywujące układ dopeł-
niacza kompleksy przeciwciał IgG z aprotyniną [6]. Środki
anestezjologiczne podawane drogą wziewną nie wywołują anafi-
laksji. Wbrew obiegowej opinii, reakcje niepożądane na środki do
znieczulenia miejscowego – LA (ang. local anaesthetics) z reguły
nie są przejawem alergii IgE-zależnej, a ich objawy rzadko nawią-
zują do klasycznej symptomatologii nadwrażliwości natychmia-
stowej [2, 5]. Reakcje anafilaktyczne na fentanyl i neostygminę
opisywane są sporadycznie [1–5]. Należy liczyć się z możliwością
wywołania anafilaksji przez preparaty leków powszechnie stoso-
wanych w leczeniu jej objawów. Dotyczy to reakcji wywoływanych
przez siarczyny konserwujące preparaty epinefryny1. Opisano też
przypadki anafilaksji wywołanej przez glikokortykosteroidy i sub-
stancje dodatkowe w ich preparatach [18–21].

2.1. Anafilaksje alergiczne i niealergiczne
Przyjmuje się, że 60–70% przypadków anafilaksji w czasie znie-

czulenia jest przejawem alergii IgE-zależnej na NMBAs, lateks
oraz antybiotyki, zwłaszcza penicyliny i cefalosporyny. Anafilak-
sje wywoływane przez NMBAs kojarzone są przede wszystkim
z suksametonium i rokuronium [10–13]. Wiadomo jednak, że in-
ne środki tego typu wywołują także uczulenia i anafilaksje IgE-za-
leżne. Wiąże się to z występowaniem dwóch czwartorzędowych
jonów amoniowych – QAIs (ang. quarternary ammonium ions),
lub pojedynczym QAI i neutralnym ugrupowaniem azotowym,
w strukturze ich cząsteczek. Uczulenia IgE-zależne na QAI mo-
gą wywoływać objawy alergii. Jest to możliwe, ponieważ opisa-
ne wyżej struktury wiążą równocześnie dwie cząstki swoistych
przeciwciał IgE na powierzchni komórek tucznych lub bazofilów,
co oznacza ich aktywację. W chwili obecnej nie potrafimy odróż-
nić od siebie przeciwciał IgE rozpoznających poszczególne
NMBAs. Swoiste uczulenia na środki tej grupy są jednak możli-
we, ponieważ ich cząsteczki wykazują różnice struktury prze-
strzennej [1]. Obserwacje kliniczne i wyniki testów skórnych
wskazują, że możliwe są zarówno uczulenia na pojedyncze
NMBA, jak też uczulenia i reakcje krzyżowe. Dotyczą one zazwy-
czaj NMBAs należących do tej samej grupy [5]. Szczególna nad-
wrażliwość niektórych pacjentów może mieć także charakter
niealergiczny. Niektóre NMBAs wykazują wybitną zdolność
uwalniania histaminy, co może mieć znaczenie kliniczne także
u pacjentów niereagujących objawami anafilaksji. Wykazano, że
efektem dożylnego podania atrakurium lub miwakurium jest
wzrost stężenia histaminy w surowicy o ponad 200% i obniżenie
ciśnienia tętniczego rzędu 20%. Inne NMBAs podane dożylnie,
takie jak pankuronium i wekuronium, nie wpływają znacząco
na stężenie histaminy w surowicy [5, 22]. Wiadomo jednak, że
nadmierna skłonność do uwalniania histaminy może być cechą
indywidualną. Dlatego anafilaksja może być przejawem nad-
wrażliwości niealergicznej na NMBA lub inną substancję akty-
wującą bazofile i komórki tuczne. Skrajnym tego przykładem są
pacjenci z mastocytozą, u których nie należy stosować środków
i leków mogących uwalniać histaminę (tab. 5) [23].

Czynniki
anafilaksji

Okres badań

1990–1991 1999–2000 2001–2002

n (%) n (%) n (%)

NMBAs 578 70,0 303 58,2 270 55,0

Lateks 104 12,6 87 16,7 110 22,3

Antybiotyki 21 2,6 79 15,1 72 14,7

Inne 122 14,8 52 10,0 8 38,0

Razem 825 100 521 100 491 100

Tabela 3. Czynniki wyzwalające anafilaksję według badań
prowadzonych we Francji w latach 1990–2002. Określono go
w: 52% (1990–1991); 66% (1999–2000) i 69% (2001–2002)
przypadków. Anafilaksję wyzwalały najczęściej: NMBAs
(zwłaszcza suksametonium, rokuronium i wekuronium), lateks
oraz antybiotyki [5]
Table 3. The factors triggering anaphylaxis by studies
conducted in France in 1990–2002. Described it in 52%
(1990–1991); 66% (1999–2000) and 69% (2001–2002) cases.
Most were these: NMBAs (particularly suxamethonium,
vecuronium and rokuronium), latex and antibiotics [5] Anafilaksję w czasie znieczulenia wyzwalają najczęściej

NMBAs, lateks i antybiotyki.

Grupy leków Nazwy preparatów

Środki zwiotczające mięśnie
obwodowe − NMBAs

Niedepolaryzujące: atrakurium,
cis-atrakurium, miwakurium, rokuro-
nium, wekuronium, pankuronium

Depolaryzujące – suksametonium

Anestetyki dożylnie Tiopental, propofol, etomidat, ketamina,
midazolam

Opiaty Fentanyl, alfentanyl, remifentanyl,
morfina, petydyna

Tabela 4. Leki anestezjologiczne stosowane w trakcie
znieczulenia ogólnego mogące wywoływać anafilaksję [5]
Table 4. Anesthetic drugs used during anesthesia that can
cause anaphylaxis [5]

1 Także w preparatach środków znieczulenia przewodowego zawierających epinefrynę.
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Opisany wyżej mechanizm może mieć znaczenie nie tylko u cho-
rych na mastocytozę. Odpowiada to koncepcji zespołu aktywacji
mastocytów – MCAS (ang. mast cell activation syndrome) [24].
Znany mechanizm nadwrażliwości niealergicznej na NLPZ wią-
że się z osobniczym defektem hamowania cyklooksygenazy (patrz
dalej). Mechanizm IgE-zależny udokumentowano w przypadkach
anafilaksji wywoływanych przez chlorheksydynę, tiopental, po-
chodne pirazolonu i jodowe środki kontrastowe [21, 25–27].

2.2. Czynniki ryzyka
Epizod anafilaksji w czasie poprzedniego znieczulenia trakto-

wany jest jako czynnik ryzyka anafilaksji w czasie następnego
znieczulenia. Nie jest to jednak regułą, jeżeli czynnikiem wyzwa-
lającym są NMBAs. Często okazuje się, że NMBA, który wywo-
łał anafilaksję był tolerowany w czasie poprzedniego
znieczulenia. Zdarza się także, że pierwsze podanie NMBA wy-
wołuje anafilaksję. Wynika to prawdopodobnie z opisanych niżej
uczuleń IgE-zależnych na QAIs, których źródłem są nie tylko
NMBAs. Nie dysponujemy możliwością wykrywania takich uczu-
leń u wszystkich pacjentów przygotowywanych do znieczulenia.
Wynika to z wysokiego odsetka uczuleń na QAI w ogólnej popu-
lacji [5]. Lepiej określonymi czynnikami ryzyka są: alergia IgE-
-zależna na lateks, penicylinę lub cefalosporynę, nadwrażliwość
na NLPZ oraz mastocytoza. Należy liczyć się z możliwością ana-
filaktycznych reakcji krzyżowych na: NMBA, penicyliny, cefalo-
sporyny i NLPZ. Oznacza to, że anafilaksję może wywołać także
podanie innego leku należącego do tej samej grupy [6, 28].

2.2.1. Atopia
Choroba atopowa, zwłaszcza atopowe zapalenie skóry, sprzy-

ja uczuleniom i alergii IgE-zależnej na lateks. Czynnikiem pre-
dysponującym jest szczególna ekspozycja na lateks. Dotyczy to
pracowników służby zdrowia i osób wielokrotnie operowanych,
zwłaszcza z powodu wad wrodzonych kręgosłupa i układu mo-
czowo-płciowego. Atopia nie jest natomiast czynnikiem ryzyka

alergii IgE-zależnej na NMBAs i antybiotyki. Warto pamiętać,
że przewlekła astma oskrzelowa predysponuje do anafilaksji
o szczególnie ciężkim przebiegu [6].

2.2.2. Uczulenia IgE-zależne na
substancje zawierające czwartorzędowe
jony amoniowe

Przyjmuje się, że większość anafilaktycznych reakcji na
NMBAs wiąże się z wcześniejszym uczuleniem IgE-zależnym na
QAIs. Ich źródłem są nie tylko NMBAs oraz morfina i jej po-
chodne, ale także środki pielęgnacji skóry i włosów, pasty do zę-
bów, środki czystości i chlorek benzalkonium [29, 30].
Poszukując wśród tych substancji czynnika mogącego mieć
szczególne znaczenie, zwrócono uwagę na folkodynę, która jest
pochodną morfiny. Zauważono bowiem, że tam gdzie folkody-
na spożywana jest powszechnie w syropach przeciwkaszlowych
(Norwegia, Francja, Wielka Brytania) reakcje anafilaktyczne na
NMBAs rozpoznawane są częściej [31]. Reakcje takie zdarzają
się jednak także w krajach, w których folkodyna nie jest stosowa
(Dania, Szwecja, Stany Zjednoczone) [32]. Równocześnie wia-
domo, że reakcje anafilaktyczne na folkodynę rozpoznawane są
wyjątkowo rzadko we wszystkich wymienionych krajach. Trudno
więc traktować spożywanie folkodyny jako czynnik ryzyka ana-
filaksji wywoływanej przez NMBAs [29, 33].

2.2.3. Uczulenia, alergia i reakcje
krzyżowe na antybiotyki

Przyjmuje się, że antybiotyki wywołują około 15% anafilaksji
w czasie znieczulenia, przy czym za około 2/3 przypadków odpo-
wiadają penicyliny i cefalosporyny [4, 5]. Ocenę ryzyka związane-
go z podaniem penicyliny lub cefalosporyny utrudnia niska jakość
rozpoznań alergii na penicylinę stawianych na podstawie wywia-
du. Rozpoznania takie rzadko są potwierdzone wynikami testów
wykazujących uczulenie IgE-zależne2. W przypadku udokumento-
wanej alergii IgE-zależnej na penicylinę lub cefalosporynę należy
liczyć się z możliwością anafilaktycznej reakcji krzyżowej na inny
antybiotyk z tej samej grupy podany w czasie znieczulenia. Pacjen-
ci z alergią IgE-zależną na penicyliny zazwyczaj tolerują cefalo-
sporyny. Możliwe uczulenia i alergiczne reakcje krzyżowe dotyczą
zazwyczaj cefalosporyn I generacji i cefamandolu [4].

Traktując anafilaksję jako przejaw nadwrażliwości, nietrudno
zauważyć, że ten sam czynnik może wywoływać kolejne reak-
cje anafilaktyczne o łagodnym i ciężkim nasileniu objawów.

Ryzyko Grupy leków

przeciwbólowe nasenne NMBA LA wziewne

Podwyższone Morfina
NLPZ1

Tiopental Suksametonium,
atrakurium2,
miwakurium,
rokuronium

Lidokaina,
bupiwakaina

Nie dotyczy

Małe Fentanyl,
sufentanyl,
remifentanyl,
paracetamol

Midazolam,
propofol,
etomidat,
ketamina

Cis-atrakurium
pankuronium

Ropiwakaina Desfluran,
sewofluran

1Jeżeli nie były wcześniej stosowane.
2Uzupełniono o atrakurium ze względu na udokumentowany efekt uwalniania histaminy.

Tabela 5. Leki stosowane podczas znieczulenia mogące uwalniać histaminę, zwłaszcza u pacjentów z mastocytozą lub nadmierną
skłonnością do jej zwiększonego uwalniania pod wpływem różnych bodźców; opierając się na [23] i w nawiązaniu do [24]
Table 5. Drugs used during anesthesia, which can release histamine, especially in patients with mastocytosis or excessive tendency
to its increased release under the influence of different agents, based on the basis of [23] and referring to [24]
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2.2.4. Nadwrażliwość i reakcje krzyżowe
na niesteroidowe leki przeciwzapalne

Niesteroidowy lek przeciwzapalny podany w okresie premedy-
kacji, jak też dożylnie lub doodbytniczo w czasie znieczulenia,
może wywołać anafilaksję. Przyjmuje się, że wybiórcza nadwraż-
liwość na pojedynczy lek lub ich grupę (np. pirazolony) może
być przejawem alergii IgE-zależnej. Zazwyczaj nadwrażliwość
ma charakter niealergiczny i jest przejawem osobniczego defek-
tu cyklooksygenazy. Dlatego anafilaksję wywołać może każdy
inny NLPZ będący preferencyjnym inhibitorem cyklooksygena-
zy-1 (COX-1) [28, 33]. Dlatego, uzyskując od pacjenta infor-
mację o epizodach ostrej pokrzywki, obrzęku, obturacji oskrzeli
lub epizodach anafilaksji wywoływanych w przeszłości przez po-
wszechnie stosowany kwas acetylosalicylowy, należy oczekiwać,
że inny NLPZ (np. ketoprofen lub metamizol) podany w czasie
znieczulenia, wywoła podobną reakcję (tab. 6) [28].

3. Zadania anestezjologa – rozpoznanie
kliniczne i odnotowanie zdarzeń i zależ-
ności czasowych

Dla anestezjologa anafilaksja jest zdarzeniem niepożądanym,
które może wystąpić w czasie znieczulenia. Anafilaksja jest zda-
rzeniem jednorazowym, co wyklucza traktowanie jej jako zespo-
łu objawów wywołanych reakcją na określony czynnik. Dlatego
rozpoznanie anafilaksji w czasie znieczulenia ma charakter wy-
łącznie kliniczny. Anestezjolog może jednak opisać poszczegól-
ne zdarzenia, takie jak: podawanie określonego leku i pojawianie
się niepokojących objawów, jak też odnotować zależności czaso-
we między takimi zdarzeniami. Umożliwia to sporządzenie listy
substancji podejrzanych o wywołanie anafilaksji.

Istnieją co najmniej dwa czynniki utrudniające rozpoznanie
anafilaksji w czasie znieczulenia. Pierwszym z nich jest brak ob-
jawów subiektywnych, takich jak: świąd, poczucie ucisku w gar-
dle, duszność, nudności, kurczowe bóle brzucha i lęk. Skóra
pacjenta jest zazwyczaj zakryta, przez co łatwo przeoczyć po-
krzywkę. Drugim czynnikiem jest ciągłe monitorowanie pacjen-
ta, które sprawia, że inne objawy rozpoznawane są niezwłocznie.
Nie znaczy to jednak, że są kojarzone z anafilaksją. Spadki ciś-
nienia tętniczego, zaburzenia czynności serca, problemy z wen-
tylacją wywołują natychmiastową interwencję anestezjologa,
która jest zazwyczaj skuteczna. W rezultacie większość łagod-
nych (I˚) i umiarkowanych (II˚) anafilaksji nie jest rozpoznawa-
na [5]. Zainteresowanie anestezjologów problemem anafilaksji
może prowadzić do gwałtownego wzrostu liczby rozpoznań.
Zjawisko takie odnotowano w Wielkiej Brytanii, gdzie anafilak-
sję wykluczono u 2/3 pacjentów kierowanych do ośrodka alergo-
logicznego zajmującego się weryfikacją rozpoznań. Korzyścią
wynikającą z tych doświadczeń są kryteria mające ułatwiać od-
powiednią kwalifikację pacjentów (tab. 7, 8) [4].

3.1. Różnicowanie objawów. Oznaczanie
stężeń tryptazy w surowicy

Objawy anafilaksji w czasie znieczulenia wymagają różnicowania
z zaostrzeniami schorzeń przewlekłych, zwłaszcza astmy i układu
sercowo-naczyniowego. Dotyczy to też efektów działania stoso-
wanych leków, odruchów wegetatywnych wywoływanych przez in-
tubację i inne bodźce mechaniczne, czy też podania środka
znieczulenia przewodowego. Różnicowania mogą też wymagać
objawy związane z nagłą utratą krwi, odmą, zatorowością płucną
i innymi stanami bezpośredniego zagrożenia życia. Jedynym, po-
wszechnie dostępnym3 testem ułatwiającym różnicowanie obja-
wów anafilaksji, jest oznaczanie stężenia tryptazy w surowicy.
Z cytowanych już badań prowadzonych we Francji wynika, że war-

Typ Warianty kliniczne reakcji
na NLPZ

Reakcje
krzyżowe na
inne NLPZ

Mechanizm

1 Zaostrzenie przewlekłej
astmy/nieżytu nosa – reakcje
krzyżowe

Tak COX-1

2 Zaostrzenie przewlekłej
pokrzywki – reakcje krzyżowe

Tak COX-1

3 Epizody ostrej pokrzywki/obrzęku
– reakcje krzyżowe

Tak COX-1

4 Reakcje mieszane/niesklasyfiko-
wane – reakcje na pojedynczy
lek/krzyżowe

Tak/nie COX-1?

5 Epizody ostrej pokrzywki/obrzęku
– reakcje na pojedynczy lek

Nie IgE?

6 Epizody anafilaksji1 – reakcje na
pojedynczy lek

Nie IgE?

1Reakcje anafilaktyczne mogą być przejawem nadwrażliwości
krzyżowej na różne NLPZ hamujące COX-1.

Tabela 6. Warianty kliniczne nadwrażliwości na NLPZ. Zmodyfi-
kowano, uwzględniając terminologię EAACI i WAO [8, 9, 29, 33]
Table 6. Variants of clinical hypersensitivity to NSAIDs. Taking
into account the EAACI and WAO terminology [8, 9, 29, 33]

Objawy Anafilaksja

alergiczna niealergiczna

n = 518 (%) n = 271 (%)

Sercowo-naczyniowe 387 74,7 92 33,9

Obniżenie ciśnienia
tętniczego

90 17,3 50 18,4

Zapaść sercowo-naczyniowa 264 50,8 30 11,1

Bradykardia 7 1,3 2 0,7

Zatrzymanie serca 31 5,9 – –

Obturacja oskrzeli 207 39,8 52 19,2

Zmiany skórne 374 71,9 254 93,7

Obrzęk naczynioruchowy 64 12,3 71 7,7
1Association of Anaesthetists of Great Britain and Ireland.

Tabela 7. Objawy anafilaksji alergicznej i niealergicznej nie
odbiegają od siebie. Zazwyczaj objawy dotyczą równocześnie
wielu narządów. Według Wytycznych AAGBI [4, 12]
Table 7. Symptoms of allergic and non-allergic anaphylaxis do
not differ from each other. Typically, the symptoms relate to ma-
ny organs simultaneously. Based on the AAGBI Guidelines [4, 12]

2 Wartość predykcji dodatniej testu wynosi około 60%, co znaczy, że 60% osób z dodatnim testem zareaguje pokrzywką/obrzękiem lub innymi objawami anafilaksji na podanie

penicyliny lub cefalosporyny.
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tości predykcji dodatniej i ujemnej tego testu odpowiadały warto-
ściom 93 i 54% [5, 12]. Niska wartość predykcji ujemnej testu
oznacza, że nieodbiegające od przyjętej normy stężenie tryptazy
nie wyklucza anafilaksji. Dotyczy to zwłaszcza reakcji o łagodnym
i umiarkowanym przebiegu, zwłaszcza na środki anestezjologiczne
i leki podawane dożylnie. Jest to zrozumiałe, ponieważ pierwszym
źródłem uwalnianej histaminy są wówczas bazofile krwi obwodo-
wej, które nie uwalniają tryptazy. Przyczyną wyników fałszywie do-
datnich bywa uwalnianie tryptazy przez komórki tuczne tkanek
uszkodzonych przez rozległy uraz lub ostre niedokrwienie [4].

W anafilaksji stężenie tryptazy szybko narasta, po czym stopnio-
wo zmniejsza się i po upływie kilku godzin osiąga wartość stężenia
podstawowego. Z czego wynika zalecenie, by stężenie tryptazy
oznaczać w próbkach krwi pozyskanych dwukrotnie we wczesnej
fazie objawów. Pierwszą należy pobrać z chwilą pojawienia się ob-
jawów lub niezwłocznie po zakończeniu resuscytacji. Drugą nale-
ży pozyskać przed upływem 2 godzin od chwili pojawienia się
objawów. Dodatkowo należy zabezpieczyć próbkę krwi dla potrzeb
ewentualnych oznaczeń swoistych przeciwciał IgE – (sIgE) w su-
rowicy. Objętość pobieranej krwi, dobór odpowiednich probówek,

optymalne warunki i możliwy czas ich przechowywania należy
uzgodnić z odpowiednim laboratorium. Trzecia próbka krwi służy
określeniu stężenia podstawowego, które powinno odpowiadać
stężeniu tryptazy w okresie poprzedzającym anafilaksję. Dlatego
należy ją pozyskać po upływie 24 godzin od chwili pojawienia się
objawów lub później [4]. Znaczący wzrost stężeń w dwóch pierw-
szych próbkach przemawia za rozpoznaniem anafilaksji także wte-
dy, kiedy nie przekraczają one wartości referencyjnej stężenia
podstawowego 11,4 µg/l (metoda fluoroimmunoenzymatyczna
UniCAP®). Utrzymywanie się stężeń tryptazy przekraczających
wartość referencyjną nasuwa podejrzenie mastocytozy [3–5].

3.2. Zdarzenia i zależności czasowe
Ocena odstępów czasowych, między ekspozycją pacjenta na ko-

lejne substancje i pojawianiem się niepokojących objawów, uła-
twia sporządzenie listy czynników podejrzanych o wywołanie
anafilaksji. NMBA, inny anestetyk lub antybiotyk podany dożyl-
nie w fazie indukcji, wywołuje z reguły objawy w czasie najbliż-
szych kilku minut. Z kolei substytuty i preparaty osocza wywołują
objawy później, zazwyczaj po 10–15 min infuzji. Na czas poja-
wienia się pierwszych objawów wpływa też rodzaj ekspozycji. Wia-
domo też, że kontakt lateksu z błoną śluzową wywołuje objawy
anafilaksji szybciej niż kontakt ze skórą. Lateks przestał być skład-
nikiem masek i sprzętu używanego do intubacji, w związku z czym
nie wywołuje objawów we wczesnej fazie znieczulenia. Objawy
anafilaksji pojawiają się później i są wywoływane przez kontakt
lateksu ze skórą, otrzewną lub błoną śluzową pochwy. Dotyczy to
także objawów anafilaksji wywoływanych przez chlorheksydynę
stosowaną jako środek odkażający skórę i błony śluzowe układu
moczowego. Wiadomo jednak, ze niezamierzone wprowadzenie
chlorheksydyny do krwiobiegu (np. przy zabezpieczaniu central-
nego dostępu żylnego), może wywołać natychmiastową reakcję
układu sercowo-naczyniowego (tab. 9, ryc. 1) [5].

Przygotowana przez anestezjologa dokumentacja powinna za-
wierać:

� protokół znieczulenia,

Kryteria uzasadniające skierowanie pacjenta do alergologa

Niewyjaśnione zatrzymanie akcji serca w czasie znieczulenia

Niewyjaśnione, nieoczekiwane i wymagające aktywnego leczenia
obniżenie ciśnienia tętniczego (np. obniżenie średniego ciśnienia
tętniczego o ponad 30 mm Hg)

Niewyjaśniona, nieoczekiwana i niepoddająca się łatwo leczeniu
obturacja oskrzeli, która jest nasilona w stopniu wywołującym
znaczące zmniejszenie saturacji krwi tętniczej tlenem

Uogólniony rumień skóry lub wysypka, zazwyczaj pokrzywka

Obrzęk naczynioruchowy
1Pacjent z podejrzeniem anafilaksji w czasie znieczulenia, który
spełniał co najmniej jedno z wymienionych wyżej kryteriów,
powinien trafić do alergologa.

Tabela 8. Wytyczne postępowania AAGBI [4]1

Table 8. AAGBI guidelines for conduct [4]1

3 Tryptaza jest złożoną kombinacją enzymów, wśród których wyróżniamy uwalnianą stale α-tryptazę i β-tryptazę, której stężenie lepiej odzwierciedla aktywację komórek tucznych

w anafilaksji. Oznaczanie β-tryptazy nie jest jednak powszechnie dostępne.

Podczas indukcji W czasie trwania zabiegu Pod koniec zabiegu/wybudzanie

NMBAs
Inne anestetyki dożylne
Opiaty dożylne
Antybiotyki dożylne1

NLPZ/paracetamol dożylnie
Opiaty dożylne
Antybiotyki dożylne
Środki znieczulenia przewodowego
Koloidy zazwyczaj po 15 min
Lateks
Środki kontrastowe/barwniki
Chlorheksydyna
Powidon/jodyna

NLPZ doodbytniczo
Opiaty dożylne
Koloidy
Środki odwracające blokadę
Lateks

Inny problem anestezjologiczny Inny problem chirurgiczny
1Jeżeli podane razem ze środkami indukcyjnymi.

Tabela 9. Prawdopodobne czynniki wyzwalające anafilaksję w okresie okołooperacyjnym. Czas, który upłynął od chwili podawania
kolejnych leków oraz ekspozycji na lateks i inne substancje może mieć istotne znaczenie dla identyfikacji czynnika wyzwalającego
anafilaksję. Według Wytycznych BSACI [5]
Table 9. Likely triggers of perioperative anaphylaxis. The time elapsed since drug administration and subsequent exposure to latex and
other substances may be of key significance for the identification of a triggering factor of anaphylaxis. Based on the BSACI Guidelines [5]
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� listę wszystkich podanych środków/leków z uwzględnie-
niem czasu ich podania,

� opis zdarzeń niepożądanych z uwzględnieniem czasu poja-
wienia się objawów,

� spostrzeżenia i sugestie dotyczące możliwych zależności
przyczynowo-skutkowych,

� informację producenta określającą skład preparatów poda-
wanych środków i leków,

� wyniki oznaczeń stężenia tryptazy.

4. Zadania alergologa – rozpoznanie
kliniczne i odnotowanie zdarzeń
i zależności czasowych

Dla alergologa pacjent, u którego rozpoznano anafilaksję
w czasie znieczulenia, jest przypadkiem anafilaksji idiopatycz-
nej. Jego pierwszym zadaniem jest identyfikacja czynnika, który
wywołał anafilaksję. Wymaga to oceny zależności przyczynowo-
-skutkowych między ekspozycją na poszczególne środki, leki,
substancje a pojawianiem się objawów anafilaksji rozpoznanych
i opisanych przez anestezjologa. Punktem wyjścia jest przyjęcie
hipotezy, zgodnie z którą przebyta anafilaksja była reakcją nad-
wrażliwości. Jej potwierdzenie wymaga udokumentowania po-

wtarzalności reakcji na podejrzany NMBA, inny anestetyk dożyl-
ny, jak też lek lub inną substancję użytą w czasie znieczulenia.
Udokumentowanie powtarzalności reakcji na badaną substancję
oznacza identyfikację poszukiwanego czynnika i rozpo- znanie
nadwrażliwości. Oceniając powtarzalność reakcji, alergolog po-
trzebuje dodatkowych informacji. Ich źródłem może być wywiad,
ocena poszczególnych czynników ryzyka, wyniki prób prowoka-
cji podejrzanymi substancjami i wyniki testów służących wykry-
waniu uczuleń.

Kolejnymi zadaniami alergologa są: określenie mechanizmu
nadwrażliwości, wskazanie bezpiecznych leków zastępczych i włą-
czenie się w działania mające chronić pacjenta przed kolejnym
epizodem anafilaksji. Niestety, jednoznaczna identyfikacja czyn-
nika wywołującego anafilaksję nie zawsze jest możliwa. Oznacza
to, że rola przyczynowa podejrzanego czynnika jest prawdopo-
dobna lub tylko możliwa. Wpływa to niekorzystnie na jakość roz-
poznania końcowego. Anestezjolodzy powinni kierować
pacjentów z anafilaksją do ośrodków alergologicznych dysponu-
jących odpowiednimi możliwościami i doświadczeniem [1–5].

4.1. Identyfikacja czynnika
wyzwalającego anafilaksję

Anestezjolog powinien skierować pacjenta do alergologa
po upływie 4 do 6 tygodni od wystąpienia anafilaksji. W tym
okresie możliwości oceny reaktywności skóry na substancje uży-
te w czasie znieczulenia są optymalne. Anestezjolog powinien
przekazać pełną dokumentację przed pojawieniem się pacjenta
na wizycie [5]. Szczegółowy opis zdarzeń i zależności czaso-
wych umożliwia sporządzenie listy czynników podejrzanych
o wywołanie anafilaksji. Analizując możliwe zależności przyczy-
nowo-skutkowe, alergolog korzysta z dodatkowych źródeł infor-
macji. Są nimi:

� wywiad i dokumentacja lekarska określająca czynniki ryzy-
ka (patrz punkt 2.2),

� wyniki prób prowokacji substancjami podejrzanymi o wy-
wołanie anafilaksji,

� wyniki testów skórnych ze wszystkimi użytymi substancjami.

Wskazanie czynnika, który wywołał anafilaksję, jest niekiedy
możliwe na podstawie informacji uzyskanych od pacjenta i do-
starczonej przez niego dokumentacji lekarskiej. Zdarza się to
jednak tylko wtedy, kiedy informację o oczywistym czynniku ry-
zyka pominięto, przygotowując pacjenta do znieczulenia. Po-
wszechnie stosowaną metodą identyfikacji czynnika podejrze-
wanego o wywoływanie reakcji nadwrażliwości są próby prowo-
kacji. W przypadku pacjentów zagrożonych anafilaksją ich sto-
sowanie wiąże się ze szczególnym ryzykiem. Dlatego nie
wykonuje się prowokacji środkami i lekami anestezjologicznymi
podawanymi dożylnie. Kierując się indywidualnym bilansem
spodziewanych zagrożeń i korzyści, można podjąć próbę pro-
wokacji antybiotykami lub NLPZ. Stosunkowo bezpieczne są
prowokacje lateksem, polegające na ekspozycji skóry (np. test

ROZPOZNANIE KLINICZNE ANAFILAKSJI

⇓
Niezwłoczne leczenie

⇓
Stężenie tryptazy 1.

Z chwilą pojawiania się objawów lub po zakończeniu resuscytacji
Pobranie próbki krwi i odnotowanie czasu jej pobrania

⇓
Stężenie tryptazy 2.

Po upływie 1–2 godzin od chwili pojawienia się objawów
Czas pozyskania próbki krwi należy odnotować

⇓
Stężenie tryptazy 3.

Po upływie 24 godzin w celu oznaczenia jej stężenia podstawowego
Czas pozyskania próbki krwi należy odnotować

Badanie może być przeprowadzone w terminie późniejszym
przez alergologa

⇓
Wyjaśnienie sytuacji pacjentowi kierowanemu do alergologa

⇓

Pacjent trafia do odpowiedniego ośrodka po przekazaniu
następującej dokumentacji:
• protokołu znieczulenia
• chronologicznego opisu czasu podania wszystkich

środków/leków
• chronologicznego opisu wszystkich zdarzeń niepożądanych
• spostrzeżeń i sugestii anestezjologa
• karty każdego z podanych leków/środków
• wyników oznaczeń kolejnych stężeń tryptazy w surowicy

Rycina 1. Wytyczne AAGBI [4]. Zadania dla anestezjologa: roz-
poznanie anafilaksji, niezwłoczne leczenie, pozyskanie próbek
krwi w celu oznaczenia stężeń tryptazy, opis zdarzeń i zależności
czasowych między nimi
Figure 1. AAGBI Guidelines [4]. Tasks for the anaesthetist: the
diagnosis of anaphylaxis, immediate treatment, obtaining blood
samples to determine concentrations of tryptase, a description
of events and timing between them

Nadwrażliwość rozpoznajemy, stwierdzając obiektywnie
powtarzalne objawy reakcji na środek anestezjologiczny, lek
lub inną substancję w dawce tolerowanej przez osoby re-
agujące „normalnie”.
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z rękawicą) lub błony śluzowej jamy ustnej (np. test wargowy)
na potencjalny alergen. Należy przy tym odróżniać prowokację
diagnostyczną od prowokacji mającej potwierdzić tolerancję
środka lub leku zastępczego (patrz punkt 4.4) [5]. W sytuacjach,
w których trudno wskazać czynnik podejrzany o wywołanie ana-
filaksji, wykonuje się testy skórne ze wszystkimi substancjami
użytymi w czasie znieczulenia. Należy przy tym odróżniać testy
z substancjami, o których wiadomo, że uczulają i mogą okazać
się alergenem, od testów z substancjami niemającymi takich wła-
ściwości. Dodatni wynik testu z taką substancją przemawia jedy-
nie za swoistą nadreaktywnością skóry. Uzasadnia to umiesz-
czenie jej na liście czynników podejrzanych o wywołanie anafi-
laksji niealergicznej [1–5]. Dokonując doboru stężeń badanych
substancji, należy pamiętać, że niektóre środki i leki anestezjo-
logiczne nieswoiście uwalniają histaminę (patrz punkt 2.1.).

4.2. Wykrywanie uczulenia na czynnik
wyzwalający anafilaksję

Osoba uczulona może tolerować uczulającą substancję. Brak
wówczas podstaw do rozpoznania alergii. Przykładem są osoby
uczulone na jad osy lub penicylinę, które tolerują użądlenia lub
leczenie tym antybiotykiem. Istnieją dwie podstawowe metody
wykrywania uczuleń IgE-zależnych. Są to testy skórne punkto-
we – SPT (ang. skin prick test) lub testy śródskórne – IDT (ang.
intradermal test) oraz metody laboratoryjne służące oznaczaniu
swoistych przeciwciał IgE w surowicy. Dzięki temu, badając sub-
stancję użytą w czasie znieczulenia, można uzyskać dowód po-
średni lub bezpośredni (sIgE) na obecność uczulających
przeciwciał w skórze lub surowicy. Interpretację wyników takich
testów u pojedynczego pacjenta ułatwia znajomość ich ogólnej
czułości – SE (ang. sensitivity), swoistości – SP (ang. specifici-
ty) i predykcji. Dzięki temu można określić spodziewane ryzyko
uzyskania wyniku fałszywie ujemnego lub fałszywie dodatniego.
Znajomość ogólnej wartości predykcyjnej testu umożliwia oce-
nę znaczenia jego wyniku dla możliwości rozpoznania alergii.
Wiarygodne oceny szacunkowe ogólnej czułości, swoistości
i predykcji są dostępne jedynie dla testów z penicylinami (SPT,
IDT, sIgE) i lateksem (SPT). Oznacza to, że w przypadku pozo-
stałych substancji mogących uczulać i wywoływać anafilaksje
IgE-zależne w czasie znieczulenia oceny takie nie są w pełni wia-
rygodne lub nie istnieją. Dotyczy to testów z NMBAs (SPT, IDT,
sIgE), lateksem (sIgE), tiopentalem i chlorheksydyną (SPT, IDT,
sIgE). Wynikają z tego określone zasady interpretacji wyników
dla stawianych na ich podstawie rozpoznań uczulenia i alergii.

Testy należy wykonywać tylko z substancjami podejrzewanymi
o wywołanie anafilaksji w czasie znieczulenia. W sytuacji, w której
badaną substancję zidentyfikowano jako czynnik wyzwalający, do-
datni wynik testu skórnego lub laboratoryjnego przemawia
za uczuleniem i alergicznym mechanizmem anafilaksji. W sytuacji,
w której brak podstaw, by badaną substancję traktować jako czyn-
nik wywołujący objawy, dodatni wynik testu uzasadnia umieszcze-
nie jej na liście substancji podejrzanych. Pojęcia czułość i swoistość
stosowane są także w odniesieniu do poszczególnych metod ana-
litycznych. Dzięki temu możliwe jest porównywanie jakości uzy-
skiwanych wyników. Należy preferować metody zapewniające jak
najlepszą czułość i swoistość wyników. Inne techniki wykrywania
uczuleń na substancje mogące wywoływać anafilaksję w czasie
znieczulenia, takie jak testy aktywacji bazofilów, nie są powszech-
nie dostępne lub są przedmiotem badań doświadczalnych [1–5].

4.2.1. Testy skórne
Testy skórne należy wykonywać w okresie 4–6 tygodni od chwi-

li przebytego epizodu anafilaksji. Przyjmuje się, że podejmowa-
nie ich w terminie późniejszym zwiększa odsetek wyników
fałszywie ujemnych [1–5]. Ze względów praktycznych testy z:
NMBAs, lateksem, penicylinami, cefalosporynami, tiopentalem,
chlorheksydyną i substancjami, o których wiadomo, że nie mo-
gą być alergenami, wykonuje się równocześnie (tab. 10).

Ogólną czułość, swoistość i wartości predykcyjne oszacowano
jedynie dla testów skórnych z penicylinami. Osiągają one wartości
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Atrakurium 10 1/1; 1/10 1/1000 + + +

Cis-atrakurium 2 1/1; 1/10 1/100 +

Miwakurium 2 1/1; 1/10 1/200 + +

Rokuronium 10 1/1; 1/10 1/200 + +

Pankuronium 2 1/1; 1/10 1/10 +

Wekuronium 4 1/1; 1/10 1/10 +

Suksametonium 50 1/1; 1/10 1/500 + +

Etomidat 2 1/1 1/10

Ketamina 10 1/10 1/10

Propofol 10 1/1 1/10

Tiopental 25 1/1 1/10

Midazolam 5 1/1 1/10

Alfentanyl 0,5 1/1 1/10

Fentanyl 0,05 1/1 1/10

Morfina 10 1/10 1/1000 ++

Remifentanyl 0,05 1/1 1/10

Sufentanyl 0,005 1/1 1/10

Bupiwakaina 2,5 1/1 1/10

Lidokaina 10 1/1 1/10

Mepiwakaina 10 1/1 1/10

Ropiwakaina 2 1/1 1/10

Chlorheksydyna 0,5 1/1 1/100 +

Powidon jodowany 100 1/1 1/10

Błękit patentowy 25 1/1 1/10

Błękit metylenowy 10 1/1 1/100
1W przypadku pozostałych substancji uwzględniono propozycje
EAACI [2]. Pominięto testy punktowe z lateksem, penicylinami
i cefalosporynami.

2Stężenie początkowe w dostępnych preparatach.
3Rozcieńczenia dla potrzeb testów punktowych i śródskórnych.

Tabela 10. Stężenia i rozcieńczenia środków anestezjologicznych
najczęściej wywołujących anafilaksję stosowane podczas testów
skórnych według Wytycznych BSACI [5]1

Table 10. Anesthetic most commonly cause anaphylaxis.
Concentration and dilution for skin testing according to BSACI
Guidelines [5]1
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rzędu 70% (SE) i 97% (SP) dla testów wykonywanych równocze-
śnie z: determinantą większą, mniejszą, ampicyliną i amoksycyli-
ną. Wymaga to jednak traktowania pojedynczego, dodatniego
wyniku testu tak samo, jak dodatnich wyników testu ze wszystki-
mi penicylinami [34]. Znaczenie praktyczne ma wysoka wartość
predykcji dodatniej wyniku testu z penicyliną, która wynosi oko-
ło 60%. Oznacza to, że 6/10 osób z dodatnim wynikiem testu mo-
że zareagować objawami nadwrażliwości na podanie penicyliny
[5, 34, 35]. Jeszcze wyższa wartość predykcji ujemnej testu z pe-
nicyliną lub cefalosporyną umożliwia typowanie bezpiecznych an-
tybiotyków zastępczych (patrz punkt: 4.3.1.2). Dla porównania
testy skórne z NMBAs wykonywane są od niedawna i tylko w nie-
których ośrodkach przez co brak wiarygodnych ocen ich ogólnej
wartości diagnostycznej. Traktowane są jako czułe i swoiste, za
czym przemawiać ma wysoki odsetek wyników dodatnich u osób
z przebytą reakcją anafilaktyczną na NMBAs, oraz niski odsetek
takich wyników u osób w grupach kontrolnych [1, 2].

Przyjmuje się, że testy śródskórne są bardziej czułe, dlatego słu-
żą wykrywaniu uczuleń krzyżowych na NMBAs. Zasady wykony-
wania SPT i IDT z NMBAs nie są ujednolicone [1–5]. Decydując
się na ich wykonywanie, należy kierować się Wytycznymi EAACI
lub BSACI [2, 5]. Testy punktowe z lateksem uważane są za czu-
łe. Dlatego wykonuje się je niekiedy predykcyjnie u pacjentów
z grup ryzyka alergii na lateks bezpośrednio przed planowanym
znieczuleniem [4, 5]. Testy z tiopentalem i chlorheksydyną wyko-
nywane są praktycznie wtedy, kiedy podejrzewa się, że jest to czyn-
nik mogący wywołać anafilaksję [1–5].

4.4.1.1. Przypadki kliniczne
Przypadek 1 (ryc. 2)
Pacjentka lat 26 w czasie znieczulenia przebyła „wstrząs uczu-

leniowy” (informacja od pielęgniarki). W karcie pacjentki nie by-
ło jednak informacji, a protokół znieczulenia okazał się
niedostępny. Stwierdzono: dodatnie SPT na: suksametonium,
miwakurium, atrakurium; dodatnie IDT na: suksametonium, ro-
kuronium, atrakurium, cis-atrakurium; ujemne SPT/IDT na:
pankuronium i wekuronium. Testy z lateksem i tiopentalem by-
ły ujemne. Według konsultacji prof. P. M. Mertesa, Francja
– możliwe uczulenie na suksametonium, atrakurium i cis-atra-

kurium. W razie potrzeby użyć panukronium. Nasza opinia: za-
bieg, jeżeli możliwe, powinien zostać wykonany w znieczuleniu
podpajęczynówkowym.

Przypadek 2 (ryc. 3)
Pacjent lat 59 z chorobą nadciśnieniową i po przebytym zawa-

le serca był dwukrotnie znieczulany i operowany (bypass femo-
ro-poplitealis) bez powikłań. Bezpośrednio przed indukcją
znieczulenia do kolejnego zabiegu podano mu dożylnie Au-
gmentin®, który poprzednio był tolerowany. Po kilku minutach
nastąpiło nagłe zatrzymanie krążenia, które powiązano z cho-
robą niedokrwienną serca (karta informacyjna kliniki chirurgii).
W protokole znieczulenia anestezjolog odnotował jednak: po-
czucie gorąca, duszność i uogólnioną pokrzywkę oraz hipoto-
nię, które poprzedzały bradykardię, utratę świadomości
i zatrzymanie krążenia. Stężenie tryptazy w surowicy po 2 go-
dzinach wynosiło 24 µg/ml, wynik IDT był dodatni (Augmen-
tin® 25 µg/ml; 1 : 10 000). Rozpoznanie: anafilaksja IV°;
czynniki wyzwalające: preparat amoksycyliny i kwasu klawula-
nowego; mechanizm IgE-zależny. Planowany zabieg przepro-
wadzono bez powikłań (Kurek M., Michalska-Krzanowska G.
Program edukacyjny – alergologia. Opis przypadku. Med. Dypl.
2005; 14, 11: 182–184).

4.2.2. Oznaczanie swoistych
przeciwciał IgE

Dostępne techniki oznaczeń i odczynniki umożliwiają wykrywa-
nie uczuleń na: suksametonium, penicylinę G, penicylinę V, ampi-
cylinę, amoksycylinę, cefaklor, lateks, tiopental i chloheksydynę.
Ogólną czułość, swoistość i wartości predykcyjne oszacowano je-
dynie dla wyników oznaczeń sIgE skierowanych przeciwko penicy-
linom. Wyniki tych ocen są jednak znacząco lepsze dla testów
skórnych [34–36]. Wyniki pozostałych oznaczeń należy interpreto-
wać tak jak wyniki testów skórnych o bliżej nieokreślonej czułości
i swoistości. Oznacza to, że dodatni wynik oznaczeń sIgE z sub-
stancją zidentyfikowaną jako czynnik wyzwalający anafilaksję prze-
mawia za jej IgE-zależnym mechanizmem. Dotyczy to także
sytuacji, w której wynik testu skórnego z taką substancją jest ujem-

Rycina 2. Testy skórne – przypadek 1
Figure 2. Skin tests – case 1

Rycina 3. Testy skórne – przypadek 2
Figure 3. Skin test – case 2
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ny. Wykonując oznaczenia sIgE skierowanych przeciwko suksame-
tonium, należy pamiętać, że rozpoznajemy przeciwciała wiążące
QAI występujące także w pozostałych NMBAs, morfinie, jej po-
chodnych i wielu innych substancjach codziennego użytku. Ozna-
cza to, że oznaczając miano sIgE (QAI) nie jesteśmy w stanie
odróżnić od siebie uczuleń na wymienione już substancje. Dlate-
go wynik dodatni ma znaczenie diagnostyczne tylko wtedy, kiedy
badany NMBA został zidentyfikowany jako czynnik wywołujący
anafilaksję. Poszukując metody zapewniającej lepszą czułość uzy-
skiwanych wyników, suksametonium zastąpiono morfiną, która jest
także źródłem QAI (Alergen c260; ImmunoCAP®) [3, 5, 29, 33].

4.3. Rozpoznanie końcowe
Na rozpoznanie końcowe składają się następujące elementy:
� rozpoznanie anafilaksji jako zdarzenia klinicznego

(po stronie anestezjologa),
� rozpoznanie anafilaksji jako reakcji nadwrażliwości

(po stronie alergologa),
� określenie alergicznego4, lub niealergicznego mechanizmu

anafilaksji (po stronie alergologa).
Punktem krytycznym rozpoznania końcowego jest wiarygod-

ność identyfikacji czynnika wyzwalającego, co oznacza, że jego
rola przyczynowa może być: pewna, prawdopodobna lub tylko
możliwa. Wpływa to na jakość rozpoznania mechanizmu nad-
wrażliwości i możliwość prewencji (tab. 11) [37].

4.3.1. Bezpieczne leki zastępcze
Wskazanie anestetyków i leków, które można bezpiecznie użyć

przy okazji następnego znieczulenia wymaga spełnienia dwóch
warunków. Pierwszym z nich, jest niebudząca wątpliwości rola
przyczynowa czynnika, który wywołał anafilaksję, kolejnym zaś
udokumentowanie tolerancji anestetyku lub innego leku, który
wytypowano jako środek zastępczy.

4.3.1.1. Typowanie bezpiecznych
środków zwiotczających

Środki zwiotczające (NMBA) są powszechnie stosowane, dla-
tego wskazanie bezpiecznego środka zastępczego może okazać
się konieczne. Ograniczeniem jest nieokreślona ogólna czułość,
swoistość i predykcja testów skórnych. Brak też możliwości prze-
prowadzenia próby prowokacji potwierdzającej bezpieczeństwo
wytypowanego NMBA. Dodatni wynik testu skórnego z NMBA
podejrzanym o wywołanie anafilaksji jest względnym przeciw-
wskazaniem do stosowania pozostałych środków tego typu.
W sytuacji, w której użycie NMBA jest konieczne, należy
uwzględnić możliwe uczulenia krzyżowe i wskazać środek za-
stępczy, kierując się ujemnym wynikiem testu śródskórnego.
Przyjmuje się, że takie postępowanie ogranicza, lecz nie wyklu-
cza możliwości wywołania anafilaksji [4, 5].

4.3.1.2. Dobór bezpiecznego antybiotyku
Penicyliny i cefalosporyny odpowiadają za około 70% przypad-

ków anafilaksji występującej w trakcie znieczulenia. Wiarygodne
oceny ogólnej czułości, swoistości i predykcji testów z penicyli-

nami są dostępne. Przyjmuje się też, że parametry te są podob-
ne dla testów z cefalosporynami. Możliwe jest też wykonywanie
prób prowokacji. Przyjmuje się, że wartość predykcji ujemnej te-
stu skórnego z penicyliną lub cefalosporyną jest bardzo wysoka.
Zastępczy antybiotyk typuje się, opierając się na ujemnym wyni-
ku testu śródskórnego. Predykcja ujemna nie osiąga jednak war-
tości 100%. Dlatego tolerancję antybiotyku należy potwierdzić
ujemnym wynikiem próby prowokacji. Obowiązuje też zasada,
że tolerancję antybiotyku należy potwierdzić ponownie, bezpo-
średnio przed jego planowanym użyciem [36].

4.3.1.3. Dobór bezpiecznych niestero-
idowych leków przeciwzapalnych

Należy odróżniać nadwrażliwość na pojedynczy NLPZ od nad-
wrażliwości krzyżowej, za którą przemawia wywiad lub dodatni
wynik prowokacji kwasem acetylosalicylowym. Nadwrażliwość ma

Rola przyczynowa pewna

• Zdarzenie, którego objawy odpowiadają typowej
symptomatologii nadwrażliwości natychmiastowej i/lub
przemijający wzrost stężenia tryptazy, w czasie odpowiadającym
charakterowi ekspozycji na podejrzaną substancję

• Zdarzenia nie można powiązać z żadnym schorzeniem
towarzyszącym

• Reakcja na podejrzaną substancję spełnia kryterium
powtarzalności

• sIgE skierowane przeciwko podejrzanej substancji = anafilaksja
IgE-zależna (pewna)

Rola przyczynowa prawdopodobna

• Zdarzenie, którego objawy odpowiadają typowej
symptomatologii nadwrażliwości natychmiastowej i/lub
przemijający wzrost stężenia tryptazy, w czasie odpowiadającym
charakterowi ekspozycji na podejrzaną substancję

• Zdarzenie nie wydaje się powiązane ze schorzeniem
towarzyszącym

• Reakcja na podejrzaną substancję nie spełnia kryterium
powtarzalności

• sIgE skierowane przeciwko podejrzanej substancji = anafilaksja
IgE-zależna (prawdopodobna)

Rola przyczynowa możliwa

• Zdarzenie, którego objawy mogą odpowiadać symptomatologii
nadwrażliwości natychmiastowej i/lub przemijający wzrost
stężenia tryptazy, mające miejsce w czasie mogącym odpowiadać
charakterowi ekspozycji na podejrzaną substancję

• Zdarzenie, które można powiązać ze schorzeniem towarzyszącym,
działaniem innego leku lub substancji

• Reakcja na podejrzaną substancję nie spełnia kryterium
powtarzalności

• sIgE skierowane przeciwko podejrzanej substancji = anafilaksja
IgE-zależna (metoda oznaczeń?)

Tabela 11. Ocena wiarygodności identyfikacji czynnika, który
wywołał anafilaksję w czasie znieczulenia. Uwzględniono sposób
interpretacji wyników oznaczeń sIgE metodami o niskiej lub
nieokreślonej swoistości [37]
Table 11. Evaluation of the reliability of identification factors
that caused anaphylaxis during anesthesia. Including how to
interpret results of determination of specific IgE methods with
low or uncertain specificity [37]

4 W praktyce oznacza to mechanizm IgE-zależny. Inne anafilaksje alergiczne rozpoznawane są sporadycznie.
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wówczas charakter niealergiczny i zazwyczaj pacjenci tolerują pa-
racetamol lub jeden z preferencyjnych inhibitorów COX-2 (celeko-
syb lub waldekoksyb). Pacjent nadwrażliwy na pojedynczy lek
i tolerujący kwas acetylosalicylowy, zazwyczaj toleruje pozostałe
NLPZ. Odpowiedni lek zastępczy typuje się, opierając się na ujem-
nym wyniku testu skórnego, który służy jedynie ocenie reaktywno-
ści tego narządu. Bezpieczeństwo leku zastępczego wymaga
potwierdzenia ujemnym wynikiem próby prowokacji [6, 28, 38].

4.3.1.4. Dobór bezpiecznych
anestetyków miejscowych

Natychmiastowe reakcje niepożądane na stosowane współcze-
śnie anestetyki miejscowe (LA) z reguły nie są przejawem aler-
gii. Wiadomo też, że objawy te rzadko nawiązują do typowej
symptomatologii anafilaksji. Znane anestezjologom reakcje tok-
syczne wymagają różnicowania z reakcjami tzw. nadwrażliwości
farmakologicznej. Objawy typowe dla reakcji toksycznej są wów-
czas wywoływane przez powszechnie tolerowaną dawkę. Nad-
wrażliwość tego typu zazwyczaj nie jest nadwrażliwością
krzyżową na inne LA amidowe. Umożliwia to wytypowanie
środka zastępczego, opierając się na ujemnym wyniku testu skór-
nego. Za bezpieczeństwem wytypowanego LA przemawia ujem-
ny wynik tzw. progresywnej próby prowokacji. Polega ona
na podskórnym podawaniu kolejnych i stopniowo zwiększanych
dawek wytypowanego LA [6, 39].

5. Możliwości prewencji
Anafilaksja w czasie znieczulenia, podobnie jak reakcje nad-

wrażliwości na inne czynniki wywoływane są przez anestetyki,
leki i substancje tolerowane przez ogół populacji. Dlatego nie
należy oczekiwać, że zostaną one wycofane i zastąpione przez
anestetyki, leki i substancje nigdy niewywołujące takich reakcji.
Z tego powodu możliwości prewencji pierwotnej sprowadzają
się do ograniczania ekspozycji na lateks w środowisku szpital-
nym (patrz niżej). Pozostałe działania mają charakter wtórny.
Należy przy tym uwzględnić indywidualne czynniki ryzyka

i chronić pacjenta przed ponownym epizodem anafilaksji w cza-
sie znieczulenia. Wymaga to dostępu do informacji określają-
cych czynniki ryzyka. Nie zawsze jest to możliwe. Dotyczy to
zwłaszcza pacjentów operowanych ze wskazań nagłych. W nie-
których krajach zwrócono uwagę na problem osób zagrożonych
anafilaksją w czasie znieczulenia. Przykładem są wytyczne postę-
powania w takich przypadkach, które w okresie minionej deka-
dy wprowadzono we Francji (tab. 12) [40].

5.1. Prewencja pierwotna
W latach 80. zwrócono uwagę na ryzyko uczuleń i alergii IgE-

-zależnych związanych z ekspozycją na lateks w szpitalach. Dzię-
ki temu w niektórych krajach podjęto działania, których celem
było ograniczenie stosowania lateksu w środowisku szpitalnym
i wycofywanie lateksu z utensyliów medycznych.

5.2. Prewencja wtórna
Możliwości prewencji wtórnej wiążą się z: identyfikacją indy-

widualnych czynników ryzyka, ochroną przed reekspozycją
na czynnik wywołujący anafilaksję, doborem odpowiednich le-
ków i sposobu ich podawania, prewencją farmakologiczną i roz-
wiązaniami systemowymi zapewniającymi odpowiedni przepływ
informacji.

5.2.1. Wczesna identyfikacja czynników
ryzyka

Czynniki ryzyka rozpoznaje anestezjolog przygotowujący pacjen-
ta do znieczulenia. Informacje na ten temat powinny być odnoto-
wane w odpowiedniej ankiecie. W przypadku pacjenta, który przebył
epizod anafilaksji w czasie poprzedniego znieczulenia, należy od-
wołać się do odpowiedniej dokumentacji szpitalnej. Nieudokumen-
towane rozpoznania „alergii” lub nadwrażliwości na lateks,
antybiotyki, NLPZ i inne substancje związane z planowanym znie-
czuleniem, leczeniem i środowiskiem szpitalnym, należy zweryfiko-
wać. W razie potrzeby pacjenta powinien konsultować alergolog.

Anafilaksja w czasie poprzedniego znieczulenia

Zabieg planowy Zabieg ze wskazań nagłych

Czynnik ryzyka Postępowanie Czynnik ryzyka Postępowanie

NMBA – rozpoznanie alergii
IgE-zależnej

Dobór innego NMBA opierając
się na wyniku IDT1

NMBA – rozpoznanie alergii
IgE-zależnej

Nie stosować żadnych NMBAs

Czynnik nieznany Identyfikacja czynnika Czynnik nieznany Znieczulenie przewodowe

Podejrzenie uczulenia lub alergii
na lateks (IgE)

Potwierdzenie uczulenia/alergii Podejrzenie uczulenia lub alergii
na lateks (IgE)

Wykluczenie ekspozycji na lateks

LA – przebyte zdarzenie lub
anafilaksja?

Dobrać inny LA LA – przebyte zdarzenie lub
anafilaksja?

Dobrać inny LA lub zastosować
znieczulenie ogólne

Dekstran Dekstran niskocząsteczkowy

Jodowy środek kontrastowy Środek niejonowy, środki
farmakologiczne

1Współcześnie zalecana jest większa ostrożność w doborze NMBA na podstawie wyniku testów skórnych [4, 5].

Tabela 12. Działania mające chronić pacjenta zagrożonego wystąpieniem anafilaksji w czasie znieczulenia. Zalecenia Francuskiego
Towarzystwa Anestezjologicznego z 2001 roku [40]
Table 12. Measures to protect the patient at risk of anaphylaxis during anesthesia. Recommendations of the French Society of
Anesthesiologists, 2001 [40]



nr 1/2012 | OPIEKA OKOŁOOPERACYJNA | 93

5.2.2. Ochrona przed reekspozycją na
czynnik wywołujący anafilaksję

Ochrona taka wymaga indywidualnej oceny możliwych zagro-
żeń w okresie pobytu w szpitalu, ze szczególnym uwzględnieniem
anestetyków, leków i substancji związanych ze znieczuleniem
i okresem okołooperacyjnym. Pacjenci nadwrażliwi na lateks po-
winni być hospitalizowani, diagnozowani, znieczulani i operowa-
ni w warunkach wykluczających ekspozycję. Rozwiązanie doraźne,
jakim jest proponowane w niektórych szpitalach jednorazowe uży-
cie rękawic bezlateksowych, jest niewystarczające. Służą temu wy-
dzielone i oznakowane obszary szpitala, który zapewnia pobyt
i realizację procedur w warunkach wykluczających kontakt z latek-
sem. Rozwiązanie takie nie jest powszechnie dostępne w Polsce.
Wyjątkiem jest Szpital MEDICAM w Gryficach www.medicam.pl

5.2.3. Dobór odpowiednich leków
i sposobu ich podawania

Alergolog nie zawsze jest w stanie wskazać bezpieczne aneste-
tyki i leki zastępcze lub ich użycie nie jest możliwe. Zaleca się
wówczas, by znieczulając pacjenta, nie stosować NMBAs i pro-
wadzić zabieg w warunkach wykluczających kontakt z lateksem.
Zaleca się też, by pacjentowi zagrożonemu anafilaksją nie poda-
wać antybiotyków dożylnie w fazie indukcji. W przypadku ana-
filaksji utrudnia to późniejszą identyfikację czynnika wyzwa-
lającego. Antybiotyk można podać w fazie premedykacji, co jest
zgodne z zasadami prawidłowej profilaktyki zakażeń [5].

5.2.4. Prewencja farmakologiczna
Odwołując się do zasad medycyny opartej na dowodach, brak

podstaw by twierdzić, że użycie leku przeciwhistaminowego i gli-
kokortykosteroidu uchroni pacjenta przed anafilaksją [5]. Wska-
zania do stosowania tych leków wynikają z przesłanek
teoretycznych i doświadczenia klinicznego lekarza. Większe zna-
czenie ma sposób leczenia schorzeń przewlekłych w okresie po-
przedzającym planowane znieczulenie. Dotyczy to dawkowania
glikokortykosteroidów u chorych na przewlekłą astmę, czy też
stosowania leków, takich jak beta-blokery, w przypadkach scho-
rzeń układu sercowo-naczyniowego [6].

5.2.5. Rozwiązania zapewniające
odpowiedni przepływ informacji

Istnieją podstawy by twierdzić, że anafilaksja w czasie znieczu-
lenia zazwyczaj nie jest rozpoznawana. Oznacza to, że liczba
pacjentów zagrożona anafilaksją w czasie następnego znieczu-
lenia jest nieznana. W tym miejscu należy podkreślić, że trady-
cyjny sposób wymiany informacji między lekarzem, pacjentem
i szpitalem jest niewystarczający, istnieje jednak nadzieja na
szybką poprawę sytuacji tej grupy pacjentów. Propozycje roz-
wiązań, zapewniających odpowiedni przepływ informacji doty-
czących pacjenta zagrożonego anafilaksją, można odnaleźć
w Wytycznych AAGBI i BSACI. W każdym większym szpitalu
nadzór nad dokumentacją każdego przypadku anafilaksji, za-
bezpieczeniem próbek krwi w celu oznaczeń tryptazy i nad skie-
rowaniem pacjenta do odpowiedniego ośrodka alergolo-
gicznego, sprawuje wyznaczony anestezjolog. Alergolog zobo-
wiązany jest do przekazania szczegółowego raportu anestezjo-
logowi i lekarzowi rodzinnemu. Pacjent powinien otrzymać

skróconą wersję takiego raportu. Autorzy Wytycznych podkre-
ślają, że pacjent powinien być nie tylko świadomy możliwych za-
grożeń, ale także posiadać identyfikator umożliwiający
określenie czynników ryzyka w nagłych przypadkach. Odpowied-
nia informacja o pacjencie powinna znaleźć się w systemie infor-
matycznym szpitali, centralnym rejestrze niepożądanych
zdarzeń polekowych i centralnym rejestrze pacjentów z anafilak-
sją [4, 5].

6. Podsumowanie
Jatrogenny charakter anafilaksji w czasie znieczulenia sprawia,

że ochrona pacjenta przed kolejnym epizodem ma szczególne
znaczenie. Autorzy Wytycznych AAGBI szacują roczną liczbę
ciężkich anafilaksji na około 500 przypadków [4]. Należy ocze-
kiwać, że polscy anestezjolodzy i alergolodzy rozpoznają w tym
roku co najmniej 300 takich przypadków.
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