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ŞOCUL ANAFILACTIC

Rezumat
Şocul anafilactic (anafilaxie, anafilaxie acută) — constituie o reacţie 

alergrică sistemică de hipersensibilitate imediată, secundară unei stimulări 
antigenice specifice, mediate de IgE şi eliberării masive şi brutale de medi‑
atori conţinuţi în principal în mastocite şi în bazofile din ţesuturi şi sângele 
periferic la un contact repetat al organismului cu antigenul (5).

Şocul anafilactic este definit ca o insuficienţă circulatore acută de origi‑
ne imunologică.

Şocul anafilactic este expresia clinică a reacţiei alergice generalizate, ce 
rezultă din interacţiunea între un antigen şi un anticorp de tipul IgE şi une‑
ori IgG4.

Summary
Anaphylactic shock
Anaphylactic shock and anaphylactoid reactions are due to the sudden 

release of preformed inflammatory mediators from mast cells and baso‑
phils. After exposure to the offend ind stimulus, initial symptoms may ap‑
pear within seconds to minutes or may be delayed as long as 1 hour. The 
most common agents causing anaphylactic shock and anaphylactoid re‑
actions are haptens, serum products, foods, venoms, hormones enzymes, 
miscellaneous.

The clinical manifestantions of anaphylaxis are rariable. Reactions may 
be transient, protracted or biphasic and vary in severity from mild to fatal. 
The commones feature is profund vasodilatation with hyhotension and ta‑
chycardia: These haemodynamic changes may occur in isolation, but are of 
the accompanied by dispnoea and cutaneous manifestation. Loss of prote‑
in‑rich fluid into the tissues through the „leaky“ microvasculature appears 
as oedema, often most obious in the face but, more dangerously, may cause 
laryngeal obstruction with stridor.

Management of the patient in anaphylactic shock is directed toward 
maintaining a patent airway and counteracting the anaphylactic reactions. 
Interventions include the following:

The drug of first choice for severe anaphylactic reactions is adrenaline.
Aggressively support the patient΄s airay, breathing and circulation Pro‑

vide high‑flow oxygen Airway obstruction can develop rapidly, so early in‑
tubation is indicated. Establish iv access and administer crystalloids and 
colloid to treat hypotension.

Administer a nebulized bronchodilator (albuterol) for bronchospasm. 
Give diphenhydramine (Benadryl), a histamin 1 blocker and famotidine 
a histamin 2 blocker, to decrease circulating histamine levels. Steroids are 
used to limit the inflammatory response.
	

Terminologie
Alergie — reacţie patologică, exagerată ca intensitate la un stimul la care ante‑

rior organismul a fost sensibilizat.
Sensibilizare — stare biologică a organismului cu sau fără manifestări clinice, 

secundară expunerii la un alergen
Atopie — stare patologică generată de factori genetici, constituie capacitatea 

organismului de a dezvolta o sensibilizare şi apoi o alergie. Răspuns anormal, exa‑
gerat la un stimul antigenic normal caracterizat prin producerea masivă de anti‑
corpi din clasa IgE. Indivizii cu această predispoziţie sunt denumiţi atopici.

Alergeni — substanţe capabile să provoace producerea de anticorpi şi de ma‑
nifestări alergice.
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Persoanele în vârstă până la 65 de ani în calitate de 
gargarisme utilizau soluţii de permenganat de sodiu, 
de betadină, clorhexidină şi fierturi de plante medi‑
cinale. Aceste persoane se adresau la medicul stoma‑
tolog 1—2 ori pe an. Pacienţii după 65 de ani în ma‑
joritate utilizau pentru gargarisme fierturi de plante 
medicinale(romaniţă, pătlagină, coajă de stejar etc.). 
La medic se adresau numai în cazurile când apăreau 
dureri acute, sau  necesitatea extracţiei unui dinte.

Din 91 de persoane intervievate 69 (75,82%) nu 
cunosc despre rolul igienii bucale în etiologia cariei şi 
afecţiunilor parodontale, însemnătatea ei, după spu‑
sele pacienţilor, este de a combate mirosul fetid din 
cavitatea bucală.

Datele obţinute ne-au permis de a formula urmă‑
toarele concluzii.

                                                              
Concluzii

1.	L a persoanele în vârstă sporeşte frecvenţa for‑
melor avansate ale parodontitelor marginale 
cronice, cu localizare generalizată.

2.	 Pacienţii în vârstă nu respectă regulile igienii 
bucale şi nu cunosc importanţa ei în combate‑
rea afecţiunilor cavităţii bucale.
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5. Hepatomegalie, splenomegalie şi îngroşarea pe‑
reţilor intestinali;

6. Edemul pielii (dermului) şi vasodilataţie;
7. În decese tardive — ischemie miocardică, intes‑

tinală, renală şi.a.
Mecanismele imunologice ale anafilaxiei şi şocului 

anafilactic
Termenul alergie a fost introdus de Von Pirquet în 

1906 în sensul „un alt mod de a reacţiona“ (24).
Anafilaxia este definită ca o reacţie patologică, 

mediată imunologic, exagerată ca intensitate, la un 
antigen străin (alergen), care determină inflamaţia ti‑
sulară şi disfuncţie organică. Poate fi locală şi sistemi‑
că. Deoarece alergenul este străin (provenit din me‑
diu) pielea şi tractul respirator sunt organele cele mai 
frecvent afectate. Reacţiile alergice se mai pot localiza 
şi la nivelul sistemului vascular, tractului gastrointes‑
tinal sau a altor organe. Şocul anafilactic este forma 
extremă a anafilaxiei (16).

Cele două căi majore de producere a inflamaţiei in‑
duse imunologic, implică reacţia antigenului cu celule 
T şi cu produşii celulelor B (anticorpii). Dintre cele 
cinci clase imunoglobulinice de anticorpi, în reacţiile 
de hipersensibilitate se cunoaşte doar implicarea a trei 
dintre ele, IgG, IgM şi IgE. Gell şi Coombs în 1963 au 
descris 4 tipuri de reacţii de hipersensibilitate (7):

—	tipul I, reacţii mediate prin IgE, IgE‑dependen‑
tă sau de tip „reaginic“ (de exemplu: rinita şi 
conjunctivita alergică, astmul de tip I, urticaria 
sau rashul cutanat acut, edemul Quinke, anu‑
mite prurituri, şocul anafilactic,);

—	tipul II, citotoxic‑citolitică, reacţii de hipersen‑
sibilitate mediate de anticorpi IgM sau IgG cu 
activarea complementului, (de exemplu: ane‑
mia hemolitică sau boala hemolitică prin in‑
compatibilitate Rh);

—	tipul III, hipersensibilitatea mediată prin com‑
plexe imune circulante antigen‑anticorp (de 
exemplu: boala serului şi reacţiile Arthus);

—	tipul IV, mediată celular de limfocitele T helper 
şi citokinele pe care le produce, sau de „tip în‑
târziat“, nu de anticorpi (de exemplu: dermatita 
de contact, reacţia la tuberculină).

A. Tipul I.
Hipersensibilitatea imediată de tip I sau anafilac‑

tica este mediată de anticorpii din clasa IqE, care sunt 
denumiţi şi „reagine“, caracteristica ei majoră fiind 
apariţia rapidă a leziunilor ca urmare a fixării mole‑
culelor IgE pe membrana mastocitelor şi bazofilelor. 
Există trei tipuri de receptor pe membrana mastocite‑
lor şi bazofilelor care fixează IgE:

—	Receptori de afinitate puternică (înaltă) pentru 
IgE (FCE);

—	Receptori de afinitate slabă pentru IgE;
—	Galectina — 3.
Primii receptori sunt implicaţi în fixarea durabilă 

a IgE pe mastocitele şi bazofilele în hipersensibilitate 
de tip I. Fixarea IgE pe galectina‑3 cauzează mecanis‑
mul histammino‑eliberator.

La un nou stimul cu acelaşi antigen, moleculele de 

IgE se fixează prin fragmentul FC la receptorii FCE΄R 
de pe membrana mastocitelor şi bazofilelor, care de‑
clanşează un influx de Ca2+, activarea fosfolipazei 
A2, degranularea şi eliberarea de amine vasoactive şi 
spasmogene, care vor provoca, la câteva minute după 
expunerea la alergen, urticarie, astm bronşic, febră de 
fân, rinite, şoc anafilactic (figura 8.6.1.).

TIP I Anafilaxia, atopia, alergia

Figura.8.6.1. Modul de instalare a reacţiilor  
de hipersensibilitate de tip I 

După localizarea lor reacţiile anfilactice sunt:
a) locale, situaţie în care reacţia antigen‑anticorp 

este limitată la nivelul pielii (urticarie, eczeme) 
bronhiilor (astm, spasm bronşic), etc;

b) sistemice sau generale, când interesează toate 
funcţiile organismului.

Există două subgrupe de alergie mediată prin IgE: 
atopia şi anafilaxia (21).

1. Atopia — Termenul desemnează un grup de 
afecţiuni (rinită alergică, astm alergic, dermatită 
atopică şi gastroenteropatia alergică) ce apar la anu‑
mite persoane, cu o tendinţă ereditară de a dezvolta 
anticorpi de tip IgE la multiplii alergeni organici din 
mediul înconjurător. Reacţia este localizată la nivelul 
unui organ ţintă susceptibil, dar pot exista mai multe 
astfel de organe ţintă la un singur individ alergic. Are 
un puternic caracter familial.

2. Anafilaxia — Anumiţi alergeni, mai ales medica‑
mentoşi, din veninurile de insecte sau alimentari, pot 
induce un răspuns anticorpic de tip IgE, producând o 
eliberare generalizată de mediatori mastocitari, ceea 
ce duce la o reacţie anafilactică sistemică. Aceasta se 
caracterizează prin: (1) hipotensiune sau şoc, datorate 
unei vasodilataţii extinse, (2) bronhospasm, (3) con‑
tracţii ale musculaturii gastrointestinale şi uterine şi 
(4) urticarie sau angioedem. Afecţiunea are potenţia‑
lul fatal şi poate apărea atât la persoanele atopice, cât 
şi la cele non‑atopice. Urticaria şi angioedemul sunt 
formele cutanate ale anafilaxiei şi sunt cele mai frec‑
vente forme de manifestare, ca şi anafilaxia, acestea 
sunt de obicei cauzate de medicamente, veninuri de 
insecte sau alimente. Aceste afecţiuni sunt de obicei 
benigne, cu excepţia cazurilor în care sunt suficient 
de extinse pentru a produce hipotensiunea, obstrucţii 
ale laringelui sau hipofaringelui prin angioedem, cu 
obstrucţie respiratorie (5).

B. Tipul II, hipersensibilitatea mediată prin anti‑
corpi (citotoxic — citolitică):

Rolul major îl au moleculele, cu funcţie de anticorpi, 
IgM sau IgG faţă de unele antigene de pe suprafaţa celu‑

Anafilaxie — hipersensibilitate de tip I mediată 
de către anticorpii IgE, reacţie generalizată sau siste‑
mică care pune în joc prognosticul vital.

Reagină — anticorp din clasa IgE, care se fixează 
pe fragmentul Fc al FceR de pe membrana mastocite‑
lor şi bazofilelor. Fixarea este urmată de eliberarea de 
amine vasoactive responsabile de producerea reacţii‑
lor de tip I.

Anafilaxie alergică — reacţie severă, generalizată 
sau sistemică mediată imunologic (IgE, IgG, comple‑
xe imune, complement).

Anafilaxie non alergică — reacţie severă genera‑
lizată sau sistemică mediată non imunologic.

Anafilaxie acută sau şoc anafilactic constituie 
forma clinică cea mai severă a alergiei. Manifestare 
sistemică acută a anafilaxiei caracterizată prin hipo‑
tensiune, bronhoconstricţie, tulburări grave respira‑
torii şi uneori cu sfârşit letal.

Haptena — moleculă de antigen, cu greutate mo‑
leculară mică, care poate reacţiona cu anticorpul, dar 
nu poate induce sinteza acestuia, deoarece are nevoie 
de partea din molecula de antigen, care poartă epito‑
pii sau grupările determinante.

Epidemiologie
Incidenţa anafilaxiei constituie 15—40 cazuri la 

100 mii populaţie. Recent s‑a demonstrat că mai mult 
de 50% din populaţie sunt atopici şi de la 10% la 20% 
vor dezvolta rinoconjunctivite, 5—7% astmul bronşic 
şi 20% urticarie (19).

Prevalenţa şi incidenţa patologiei alergice a cres‑
cut în ultimii 20—30 ani ca urmare a modificării fac‑
torilor ambientali (creşterea temperaturii, poluării 
industriale, umedităţii, ş.a) comportamentali (creşte‑
rea numărului de animale domestice, factorii alimen‑
tari, ş.a.). Conform datelor G.Dutau (2006) patologia 
alergică afectează 20—30% din populaţia generală sau 
1 din 4—5 locuitori. Din populaţia cu patologie aler‑
gică 3—6% fac şoc anafilactic. În ultimii 15 ani şocul 
anafilactic de etiologie alimentară a crescut de 5—10 
ori, constituind 2,05—3,2 cazuri la 100 mii locuitori. 
Şocul anafilactic este de 3—4 ori mai frecvent la adulţi 
ca la copii sub 15 ani. Incidenţa anuală la nivel mon‑
dial a reacţiilor anafilactice fatale este estimată la 154 
cazuri la 1 mln de pacienţi spitalizaţi (12).

Etiologia Şocului Anafilactic
Cauzele cele mai frecvente ale anafilaxiei sunt: în‑

ţepăturile de insecte, substanţele de contrast, medica‑
mentele şi unele alimente: lapte, ouă, peşte, fructe de 
mare (21).

Medicamentele care pot declanşa frecvent anafi‑
laxia sunt aspirina, AINS, substanţele de contrast iv, 
medicamentele blocante neuromusculare (suxame‑
toniu). Beta‑blocantele pot creşte incidenţa şi seve‑
ritatea reacţiei anafilactice şi pot induce un răspuns 
paradoxal la epinefrină. (22)

O problemă deosebită în centrele medicale o con‑
stituie reacţiile anafilactice la materialele care conţin 
latex datorită utilizării frecvente de instrumentar şi 

operaţiuni în care se utilizează produse din latex. Evi‑
tarea contactului reprezintă singura terapie eficientă, 
iar existenţa unui mediu spitalicesc fără latex repre‑
zintă acum o prioritate.

Înţepăturile de heminoptere provoacă reacţii loca‑
le însoţite local de durere şi edem, dar pot progresa 
către anafilaxie la persoanele cu sensibilitate crescută. 
Anafilaxia fatală apare la persoanele care sunt înţepate 
din nou, după ce producerea de anticorpi IgE a fost 
iniţiată de prima înţepătură. Reacţiile fatale se insta‑
lează în 10‑15 minute, cauza cea mai frecventă de de‑
ces fiind colapsul cardiovascular (17).

Alunele, fructele de mare (în special creveţii, sco‑
icile) şi făina sunt alimentele asociate cel mai frecvent 
cu apariţia anafilaxiei. Mecanismele care conduc cel 
mai frecvent la deces sunt bronhospasmul, angioede‑
mul, obstrucţia de căi aeriene şi asfixia.

Anafilaxia poate fi şi idiopatică, situaţie în care so‑
luţia terapeutică este folosirea corticosteroizilor oral 
pe termen lung.

Cauzele mai frecvente ale şocului anafilactic sunt (20):
1. Proteine — albumine de origine umană, imu‑

noglobuline.
2. Alimentare — ouă, lapte, nuci, peşte, crustacei, 

cereale;
3. Venin de heminoptere (viespi, albine) şi alte;
4. Vaccinări — tetanos, gripă, rugeolă;
5. Hormoni — insulin, corticotropin, tirotropin;
6. Seruri — ser de cal;
7. Fermenţi — steptokinaza;
8. Latexul — mănuşi chirurgicale, tub endotraheal;
9. Extracte de alergenice folosite la desensibilizare — 

praful de casă, praful de fân, praful de animale.
În practica clinică mai frecvent ne întâlnim cu şocul 

anafilactic cauzat de (21)
Muşcăturile de şarpe şi înţepătu‑
rile de viespi şi albine 16,5% până la 52%

Medicamente şi vaccinuri 9% până la 30%
Nuci 7,4% până la 39%
Cauze ne precizate 19% (13% până la 25%)
Alte cauze 15% (9,3% până la 20%)
Latexul 3,5% (0,7% până la 6,2%)

Morfopatologie. La examenul morfopatologic al 
decedaţilor în urma şocului anafilactic se constată 
predominarea (70%) schimbărilor în aparatul respi‑
rator, în 25% cazuri sistemul cardiovascular şi în 15% 
fără schimbări deosebite. Se consideră că decesul în 
aceste cazuri a survenit în urma disritmiilor cardiace.

Morfopatologic şocul anafilactic se caracterizează prin:
1.	E demul căilor respiratorii superioare (neinfla‑

mator);
2. Bronhospasmul căilor respiratorii inferioare 

(laringelui) cu intensificarea secreţiei de mucus 
consistent, edem al submucoasei, staza vascula‑
ră şi infiltrate cu eozinofile;

3. Edem pulmonar, uneori hemoragii pulmonare 
şi atelectazii;

4. Creşterea permeabilităţii vasculare cu ieşirea 
plasmei în interstiţiu, vasodilataţie periferică, 
ischemie miocardică;
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propriul de străin.
3. Specificitatea, care restrânge reacţiile mediate 

prin anticorpi ori limfocite sensibilizate strict 
asupra antigenului omolog (declanşant).

4. Memoria imunologică, care permite reactuali‑
zarea reacţiei la reîntâlnire ulterioară cu antige‑
nul graţiei persistenţei unor limfocite speciali‑
zate în acest scop (limfocite cu „memorie”).

Răspunsul imun specific este mediat prin două 
mecanisme interdependente: umoral şi celular. Imu‑
nitatea umorală implică funcţia limfocitelor B‑bur‑
so‑dependente (la păsări) sau derivate din măduva he‑
matogenă (la mamifere). Celulele B exprimă receptori 
imunoglobulinici de o singură specificitate pe suprafa‑
ţa lor. Când aceşti receptori interacţionează cu un anti‑
gen corespunzător, celula este activată, proliferează, se 
diferenţiază în plasmocit, care secretă cantităţi mari de 
imunoglobuline. Aceste imunoglobuline secretate re‑
acţionează specific cu acelaşi antigen ce a activat iniţial 
limfocitul B în repaus. Imunoglobulinele ca proteine 
din fracţia plasmatică a serului, reprezintă componen‑
ta umorală solubilă a sistemului imun specific (12).

Imunitatea celulară, sau mediată celular, implică 
funcţia limfocitelor T (derivate din timus). Celulele 
T exprimă pe suprafaţa lor moleculele receptor, care 
structural, sunt similare imunoglobulinelor, fiind 
specifice pentru un anumit antigen. Când antigenul 
omolog vine în contact cu acest receptor, el produce 
activare, poliferare şi diferenţierea celului T. Rezul‑
tatul final este apariţia unei varietăţi de celule T cu 
diverse funcţii. Aceste celule pe care le întâlnim în 
sângele periferic şi ţesutul limfoid sunt componenta 
celulară a sistemului imun specific.

Deşi termenii de „umoral“ şi „celular“ sau „medi‑
at celular“ se referă la răspunsul imun specific. Răs‑
punsurile umorale şi celulare pot fi deasemenea şi ne‑
specifice implicând funcţia fagocitelor sau activarea 
complementului.

Prima linie de apărare antiinfecţioasă — siste‑
mul imun nespecific oferă protecţie prin următoare‑
le componente: bariere mecanice, inhibatori chimici 
şi biochimici, factorii fiziologici, fagocitoză, factori 
umorali, opsonizare, limfocite.

Opsoninele sunt substanţe prezente în plasmă şi 
ser ce se leagă de elementele particulate şi le conferă 
o susceptibilitate mult sporită la fagocitoză. Opsoni‑
nele includ: produşi a componentelor complimentu‑
lui (C3b, C5b), anticorpi (mai ales IgG1, IgG2, IgG3, 
IgG4 şi IgA).

Anticorpii sunt receptori ai sistemului imun, care 
recunosc şi leagă specific anumite structuri molecula‑
re, numite antigene.

Anticorpii sau imunoglobulinele sunt glicoprote‑
ine prezente în fracţia gamma — globulinică a seru‑
lui. La mamifere există cinci clase de imunoglobuline: 
IgM, IgD, IgG, IgA, IgE. La om există patru clase de 
IgG (IgG1, IgG2, IgG3, IgG4)

Antigenele posedă două proprietăţi:
a)	 Imunogenitate — capacitatea unei substanţe de 

a induce un răspuns imun specific, exprimat 

prin formare de anticorpi;
b)	Antigenitate — proprietatea unei substanţe de 

a reacţiona specific cu anticorpii sau limfocite 
pe care le‑a generat.

Haptenele sunt „antigene parţiale“, putând reac‑
ţiona cu limfocitele imune sau cu anticorpii. Hapte‑
nele nu pot declanşa singure producţia de anticorpi 
ori limfocite specifice (16). Dacă haptena este cuplată 
de o moleculă purtător (albumine, globuline, poli‑
peptide sintetice) ea devine înzestrată cu proprietăţi 
imunogenice. Exemple de haptenă (antibiotice, anal‑
gezice, ş.a.) odată administrate în organism se cuplea‑
ză cu moleculele purtătoare, devinind imunogenice. 
Răspunsul imun declanşat poate fi exagerat şi nociv, 
fiind denumit răspuns alergic (16).

Reacţiile postmedicamentoase mediate imunolo‑
gic pot surveni după doze relativ mici, de obicei o re‑
expunere după sensibilizarea iniţială la medicamentul 
respectiv (tabelul 8.6.1)

Tabelul 8.6.1 REACŢII POSTMEDICAMENTOASE MEDIATE IMUNOLOGIC
Tip de 
reacţie

Exemple reprezen‑
tative Mecanism

Anafilactic Şocul anafilactic
Urticaria 
Angioedemul

Degranulare mastocitară 
mediată prin IgE, având 
ca rezultat eliberarea de 
mediatori

Citoxic Anemia hemolitică 
autoimună
Nefrită interstiţială

Anticorpi IgG sau IgM 
îndreptaţi împotriva 
antigenelor celulare şi ac‑
tivarea complementului

Complexe 
imune

Boala serului
Vasculita

Depunerea de comple‑
xe imune şi activarea 
consecutivă a comple‑
mentului

Mediate 
celular

Dermatita de contact
Dermatita de foto‑
sensibilizare

Celule T activate îndrep‑
tate împotriva antige‑
nelor de la suprafaţa 
celulelor

Grupele de medicamente sensibilizante în ordinea 
frecvenţei sunt:

a) Grupul corpilor aminaţi: anestezice locale, sulf‑
amide, anilină, coloranţi.

b) Grupul fenotiazinelor: antehistaminicele, neu‑
roleptice.

c) Grupul piperazinelor.
d) Grupul barbituricelor.
e) Antibioticele diverse — un procent din popula‑

ţie dau reacţii anafilactice la penicilina.
f) Droguri cu amoniu cuaternar: ganglioplegice, 

hipotensoare, antiseptice, antispastice.
Fiziopatologia şocului anafilactic. Şocul anafilac‑

tic este un sindrom clinic, care se dezvoltă în urma re‑
acţiei anafilactice şi reprezintă o urgenţă majoră, prin 
destabilizarea rapidă şi critică a sistemului cardio‑vas‑
cular şi respirator, care în lipsa unei terapii adecvate 
poate deveni chiar fatală (22).

În procesul fiziopatologic complex al şocului ana‑
filactic se desting 3 stadii:

Stadiul I — stadiul imunologic (de sensibilizare). 
Acest stadiu include toate perturbările survenite în 
sistemul imun al bolnavului din momentul primului 
contact al organismului cu alergenul (antigenul), for‑

lelor propriului organism. Distrugerea acestora şi gene‑
rarea leziunilor, poate fi realizată prin trei mecanisme: 
a) prin activarea sistemului complement şi formarea 
sistemului de atac C5b6b789, care va perfora membra‑
na plasmatică provocând citoliza; b) prin opsonizare — 
datorită formării complexelor antigen‑anticorp, este 
activată şi favorizată funcţia fagocitară a macrofagelor 
şi granulocitelor; c) prin citotoxicitate mediată celular 
anticorp‑ dependentă (figura 8.6.2).

TIP II Reacţie citotoxică

Figura 8.6.2. Modalităţi diferite de generare a leziunilor tisulare în 
hipersensibilitatea de tip II/citotoxic-citolitică: 
a) Prin activarea complexului de atac al complementului (C5b6b789)
b) Prin stimularea fagocitozei imune
c) Prin citotoxicitate mediată celular, anticorp-dependentă 

Exemple de leziuni celulare produse printr‑un 
astfel de mecanism sunt hemoliza posttransfuziona‑
lă, anemia hemolitică autoimună şi hemoliza prin in‑
compatibilitate Rh a nou‑născutului.

C. Tipul III, hipersensibilitatea mediată prin com‑
plexe imune: Complexele de IgM sau IgG pot forma 
comlpexe cu alergenul de demensiuni mari care nefi‑
ind eliminate din circulaţie sunt reţinute în capilarele 
ţesuturilor unde activează complementul care va ge‑
nera mediatorii inflamaţiei. Locurile de elecţie pentru 
depozitarea complexelor sunt rinichii, articulaţiile şi 
joncţiunea dintre derm şi epiderm de la nivelul pielii. 
Clinic alterările date de acest tip de hipersensibilita‑
te se manifestă sub formă de artrite reumatoide, po‑
liartrite, polimiozite, vasculite cutanate, observate în 
lupusul eritematos sistemic, endocardite bacteriene 
(figura 8.6.3).

TIP III Complexuri imune
(Reacţia Arthus )

Figura 8.6.3. Hipersensibilitatea de tip III

Reacţia Arthus apare în condiţiile unor concentra‑
ţii în exces ale anticorpilor faţă de alergen, manifes‑
tările clinice includ, un răspuns inflamator cutanat şi 
subcutanat la alergenul injectat.

D. Tipul IV, hipersensibilitatea mediată de celulele 
T (hipersensibilitatea de tip întârziat, hipersensibilita‑
tea mediată celular): Hipersensibilitatea de tip „tuber‑
culinic“, sau de tip IV se deosebeşte de celelalte tipuri 
prin următoarele (figura 8.6.4):

TIP IV Tip întîrziat

Figura 8.6.4. Hipersensibilitatea de tip IV

a) fenomenele reacţionale sunt manifestate clinic 
tardiv, după 24—48 ore sau chiar după 10—20 
zile de la contactul cu alergenul.

b) Nu poate fi transmisă prin ser ci doar prin lim‑
focite T de „hipersensibilitate de tip întârziat„.

c) Leziunile sunt situate exclusiv local, la locul de 
inoculare a antigenului.

Cea mai frecventă manifestare a alergiei mediate 
de celulele T, o reprezintă dermatita alergică de con‑
tact, în care alergenul determină inflamaţia dermică 
la contactul direct cu pielea. Reacţia apare după 1—2 
zile de la momentul contactului. Pneumonia de hiper‑
sensibilitate (alveolita alergică extrinsecă) este o afec‑
ţiune pulmonară determinată de hipertsensibilitatea 
mediată de celule T (13).

In cele mai multe cazuri este implicată hipersen‑
sibilitatea de tip imediat, care rezultă din fixarea an‑
tigenului pe IgE specifice de pe receptorii membranei 
mastocitelor şi bazofilelor. La controlul repetat al or‑
ganismului cu acelaşi antigen şi interacţiunea lui cu 
IgE fixate pe mastocite şi bazofile circulante, va an‑
trena eliberarea de mediatori: histamina, prostoglan‑
dine, leukotriene (C4, D4, şi E4, mediatori cunoscute 
sub denumirea de substanţe lent reactive ale anafilaxi‑
ei, — SRS‑A — Slow‑Reacting Substance of Anaphi‑
laxis, hidrolaze acide, proteoglicani, citokine, iar IgG 
şi antigenii vor forma complexe imune circulante care 
vor activa complementul, producând anafilatoxinele 
ce vor induce degranularea mastocitară. Aceşti factori 
produc o creştere a permeabilităţii vasculare, modifi‑
că tonusul musculaturii netede, activează calea com‑
plementului şi a cascadei coagulării şi în acelaşi timp, 
stimulează eliberarea altor mediatori (16).

Eliberarea mediatorilor duce la alterarea permea‑
bilităţii capilare cu extravazarea plasmei şi în final la 
colaps cardiovascular printr‑o dezordine distribuitivă 
şi hipovolemică (22).

Reacţiile imune specifice au patru carcteristici 
esenţiale (16):

1. O fază de inducţie, care cuprinde procesele de se‑
lectare şi activare a limfocitelor în intervalul de 
timp ce urmează imediat expunerilor la antigen.

2. Abilitatea de a distinge, în cursul fazei efectorii, 
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activator plachetar, serotonină, bradikinină enzime 
proteolitice, prostoglandine, leucotriene, trombo‑
xani, componente ale complexului complement. 
Mediatorii eliberaţi produc vasodilataţie, cresc per‑
meabilitatea capilară, produc contracţia musculatu‑
rii netede bronşice, induc hipersectreţie glandulară. 
Histamina produce: a) creşterea capacităţii vasculare 
prin vasodilataţie venoasă, scăzând astfel reântoar‑
cerea venoasă; b) dilatarea arteriolelor, urmată de 
scăderea importantă a presiunii arteriale; c) creşterea 
semnificativă a permeabilităţii urmată de trecerea 
rapidă a lichidului şi proteinelor în spaţiile tisulare 

(figura 8.6.6).
Figura 8.6.6. Efectele activării mastocitelor asupra diferitor ţesuturi

Histamina stimulează receptorii H1 şi H2. Activa‑
rea receptorilor H1 produce creşterea permeabilităţii 
capilare, bronhospasm constituie şi contracţia mus‑
culaturii netede. Activarea receptorilor H2 provoacă 
secreţie gastrică şi inhibă funcţia mastocitelor. Stimu‑
larea ambelor receptori H1 şi H2 produce vasodila‑
taţie.

Vasodilataţia arteriolară generalizată împreu‑
nă cu extravazarea transcapilară, determină hipo‑
volemie endogenă cu scăderea debitului cardiac şi 
prăbuşirea tensiunii arteriale. Hipoperfuzia şi mal‑
distribuţia vor accentua hipoxia tisulară şi acidoza 
lactică.

Prima expunere la un alergen poate declanşa un 
răspuns imun care va sensibiliza organismul la ex‑
punerile ulterioare. Astfel, semnele clinice ale unei 
reacţii anafilactice apar la câteva minute după re‑
expunerea la un antigen: angioedem şi edem de căi 
aeriene, bronhospasm, hipotensiune şi colaps cardi‑
ovascular.

Unele substanţe (agenţi anestezici, opioizi, anes‑
tezice locale, soluţii cristaloide) pot elibera histamină 
din mastocite fără să formeze în prealabil complexe 
antigen‑anticorp (8).

Manifestările clinice şi conduita terapeutică sunt 
aceleaşi pentru ambele tipuri de reacţii.

Şocul anafilactic poate ameninţa viaţa prin (14):
—	Depresia miocardică ireversibilă;
—	Hemoconcentraţia severă;
—	Coagulare intravasculară diseminată;
—	Bronhospasm cu criză asmatică severă.
În tabelul 8.6.3 prezentăm mediatorii chimici elibe‑

raţi în timpul reacţiilor de hipersensibilitate de tip I.

Tabelul 8.6.3 MEDIATORII SOLUBILI ELIBERAŢI ÎN CURSUL REACŢIILOR 
DE HIPERSENSIBILITATE DE TIP I SAU „REAGINIC“.
Mediatorul Eliberat de către Efecte biologice
Histamina
Mastocite 

Bazofile
Vasodilataţia 
capilarelor

Creşte permiabilitatea 
capilarelor
Contracţia muşchilor netezi 
(bronhospasm, hiperperis‑
talism)
Creşte secreţia de mucus
Provoacă edemul mucoaselor

Kinine plas‑
matice 

Mastocite
Bazofile
Eozinofile

Vasodilataţia capilarelor
Kininele răspund de şocul 
anafilactic refractor
Creşterea lentă a permiabi‑
lităţii capilarelor
Depresie circulatorie
Hipertermie

Hidroxitrip‑
tamina

Trombocite
Bazofile

Construcţia vaselor mari
Măreşte permiabilitatea 
capilarelor
Constrictor al muşchilor netezi

Factorul de 
activare a 
Trombocite‑
lor (PAF)

Mastocite
Bazofile

Stimulează eliberarea ami‑
nelor vasoactive de către 
trombocite
Stimulează formarea de 
microtrombuşi

Prostaglan‑
dina D2

Mastocite
Bazofile
Macrofage, etc.

Contracţia muşchilor netezi
Vasodilataţie
Edem al mucoaselor

Leucatri‑
ene (LTA, 
Mastocite 
LTB4, LTC, 
LTD4, etc)

Mastocite
Bazofile
Neutrofile

Măresc permiabilitatea 
vaselor
Stimulează secreţia de mucus
Contracţia musculaturii 
netede

*Bradikinina (bradi=lent; kini=acţiune)

CLASIFICAREA ŞOCULUI ANAFILACTIC
A.Şocul anafilactic prin IgE specifice
— Proteine. Accidente grave se constată în situa‑

ţii în care ele sunt administrate în organism pe cale 
intravenoasă sau intramusculară. Cei mai cunoscuţi 
alergeni sunt: serul heterogen, veninul himenoptere‑
lor (viespi, albine), veninul şerpilor, enzime: strepto‑
chinază, chimotripsină, alte proteine: parazitare, albu‑
mină umană, imunoglobuline, lichid seminal uman.

— Haptene (8). In această categorie intră mai ales 
medicamentele: penicilina — provoacă reacţii alergi‑
ce în 0,7—10% cazuri, anestezicele generale, miore‑
laxantele.

Haptene (22)
2.	A ntibiotice — beta‑lactamine, chinolone, sulf‑

amide, rifampicină;
3.	A nestezice generale;
4.	 Miorelaxante;
5.	 Vitamine — tiamin;
6.	 Citostatice — ciclofosfamid, citozin;
7.	A ntiinflamatoare antalgice;
8.	 Produse de contrast iodate;
9.	O piacee;
Polisaharide
1.	 Dextrani
2.	 Polighemin
— Alimente (19). Alimentele care pot declanşa şo‑

cul anafilactic sunt foarte variate. Cele mai cunoscute 

marea de anticorpi şi/sau bazofile şi macrofage sen‑
sibilizate şi unirea lor cu acelaşi antigen, care în mod 
repetat a pătruns în organism. Stadiul imunologic sau 
de sensibilizare include:

—	Identificarea alergenului de celule imunocom‑
petente;

—	Sinteza de către celulele plasmatice a anticorpilor 
IgE şi/sau proliferarea limfocitelor sensibilizate;

—	Formarea celulelor imunologice ale memoriei 
antigenice;

—	Fixarea IgE pe limfocite sensibilizate prepon‑
derent în regiunile de contact cu alergenul şi a 
manifestărilor reacţiei anafilactice;

În acest stadiu organismul devine sensibilizat că‑
tre alergenul dat.

Stadiul II — stadiul biochimic sau de formare a 
mediatorilor (substanţe biologic active).

Formarea mediatorilor în raport cu momentul sti‑
mulului celulei este prezentată în tabelul 8.6.2.

Tabelul 8.6.2 MEDIATORII PERFORMAŢI ŞI NOU FORMAŢI DIN 
MASTOCITE ŞI BAZOFILE ÎN RAPORT CU MOMENTUL STIMULUI CELULEI
Momentul formării Mediatorii

Preformaţi  
(prezenţi în granule 
înainte de stimuli)

— Histamina
— Superoxiddismutaza
— Factorii chematactici 

neutrofili
— Proteoglicani
— Factorii chematactici 

eozinofili ai anafilaxiei
— Enzime lizozomale
— Peroxidaze
— Heparina
— Chemotripsina
— Serotonina
— Triptaza
— Carboxipeptidaza

Nou formaţi  
(consecutiv activării) 

— Prostaglandina (PGD2)
— Tromboxan (Tx)
— Leucotriene (LTC4)
— Leucotriene (LTB4)
— Factorii de activare a 

trombocitelor PAF

La contactul repetat al organismului cu acelaşi 
alergen are loc interacţiunea lui cu moleculele IgE fi‑
xate pe membranele macrofagelor şi bazofilelor, care 
se soldează cu degranularea şi eliberarea brutală şi 
masivă de mediatori în ţesuturi şi sânge cu două con‑
secinţe importante:

a) cantitatea mare de substanţe biologic active 
(mediator) au efecte diverse asupra celulelor 
efectoare şi în special secretoare şi contractile.

b) substanţele biologic active activează neutrofile‑
le, eozinofilele, limfocitele, trombocitele, mo‑
nocitele şi macrofagii, care la rândul lor elibe‑
rează mediatori.

Substanţele biologic active (mediatorii) asigură:
—	Creşterea permiabilităţii pereţilor vasculari în 

sistemul microcirculator şi dezvoltarea edemu‑

lui tisular;
—	Dereglări circulatorii;
—	Spasmul musculaturii bronşiilor şi intestinului;
—	Hipersecreţie de mucus;
—	Dereglări ale metabolismului celular şi tisular.
Stadiul III — stadiul manifestărilor clinice.
Se caracterizează prin reacţii sistemice şi generali‑

zate, care pun în pericol prognosticul bolnavului:
—	Activarea mediatorilor chimici se manifestă cli‑

nic prin prurit, erupţii cutanate, edem tisular, 
laringo şi bronhospasm, edem laringian, edem 
pulmonar, hiportensiune, tahicardie, aritmii 
cardiace, dureri abdominale, greaţă, vomă, di‑
aree.

—	Hipovolemia este secundară creşterii permiabi‑
lităţii, vasodilataţiei şi pierderii părţii lichide a 
sângelui în ţesuturi. Timp de 3—5 minute VSC 
se poate micşora cu 20—40%.

—	Bronhospasmul se instalează ca rezultat al spas‑
mului musculaturii netede, mediatorii chimici 
produc, de asemenea, şi edemul mucoasei şi hi‑
persecreţia de mucus, care compromit permia‑
bilitatea căilor aeriene.

Fiziopatologia hipersensibilităţii mediate prin IgE 
(IgE‑dependentă) este prezentată în figura 8.6.5.

Figura 8.6.5.Fiziopatologia reacţiei de hipersensibilitate tip I 
mediată prin IgE (IgE‑dependentă)

Antigenul pătrunde în organism prin piele, pul‑
mon, tub digestiv iniţiind sinteza anticorpilor IgE 
care se fixează pe mastocite şi bazafile. Un contract 
ulterior va determina declanşarea reacţiei imuno‑
logice cu eliberarea mediatorilor (histamină, factor 
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clonice în membre, convulsii epileptiforme;
—	Dureri în abdomen, greaţă, vomă, diaree, mic‑

ţiune şi defecaţie involuntare;
—	Contracţii uterine.
Manifestările clinice ale şocului anafilactic sunt 

prezentate în tabelul 8.6.5.

Tabelul 8.6.5 SIMPTOME ŞI MANIFESTĂRI CLINICE IN ŞOCUL 
ANAFILACTIC
ORGANE SIMPTOME MANIFESTĂRI CLINICE
Piele Erupţii, prurit

Senzaţie de căldură 
cutanată

Prurit al extremităţilor, 
eritem difuz
Urticarie extensivă, edem 
angio‑neurotic

Aparat 
respirator

Prurit şi congestie 
nazală 
Tuse, raguşeală
Durere toracică
Dispnee
Polipnee
Disfonie

Obstrucţia căii aeriene 
prin edem laringian, 
spasm, bronhoree
Rinoree
Stridor
Raluri sibilante
Dispnee laringiană
Bronhospasm
Edem pulmonar acut 
non‑cardiogen
Stop respirator

Sistem car‑
diovascular

Palpitaţii
Hipotensiune
Dureri precrordiale

Şoc
Tahicardie
Stare de rău, tulburări de 
ritm şi de conducere
Ischemie miocardică
Infarct miocardic acut
Stop cardiac

Aparat 
digestiv

Distensie abdomi‑
nală
Disfagie, greaţă
Tenesme
Colici abdominale
Crampe abdominale

Prurit la nivelul buzelor şi 
palatului Epigastralgie
Diaree uneori sanguio‑
nolentă
Vărsături
Hematemeză

ConjunctivePrurit conjunctival
Lăcrimare

Chemozis
Eritem conjunctival

Sistemul 
nervos 

Anxietate
Ameţeală, torpoare,
Cefalee, halucinaţii

Sincopă
Convulsii
Letargie

Simptomatologia constă din colaps cardiovascular 
cu apariţie bruscă, tahipnee, rezistenţă vasculară, pe‑
riferică scăzută, dispnee, bronhospasm, insuficienţă 
respiratorie, cianoză, complianţă pulmonară scăzută, 
edem acut pulmonar, edem laringian, urticarie, erite‑
me, edeme periorale, manifestări gastrointestinale ca 
greaţă, vărsături, dureri şi diaree (23).

Edemul căilor aeriene superioare (laringian), ede‑
mul căilor aeriene inferioare (astm) sau ambele, se 
pot produce rapid după expunere şi sunt cu risc vital 
major.

Colapsul cardiovascular reprezintă cea mai frec‑
ventă manifestare peristop. Este datorat hipovolemiei 
absolute (prin pierderea volumului circulator şi a creş‑
terii permeabilităţii capilare) şi relative (prin vasodi‑
lataţie). Insuficienţa cardiacă se datorează în principal 
hipotensiunii, dar poate fi agravată de o afecţiune car‑
diacă preexistentă sau de ischemia miocardică secun‑
dară administrării de adrenalină.

Alte simptome includ: urticarie, rinită, conjuncti‑
vită, dureri abdominale difuze, vărsături, diaree, sen‑
zaţie de „moarte iminentă“.

Se consideră că şocul anafilactic este consecinţa 

asocierii dintre o hipovolemie centrală (prin vasodi‑
lataţie generalizată, bolnavul „sângerând în propriile 
sale vase") şi exoseroză (prin creşterea permeabilităţii 
capilare), cu hemoconcentraţie consecutivă (50).

Semne şi simptome frecvent întâlnite în tabloul 
clinic al şocului anafilactic:

Simptome Ponderea în %
Angioedemul 87% (82% până la 92%)
Bronhospasmul 58% (50% până la 65%
Hipotensiune 52% (44% până la 59%)
Prurit 47% (39% până la 54%)
Vomă 31% (25% până la 38%)
Conjunctivită 19% (13% până la 24%)
Diareea 5,8% (2,3% până la 9,3%)

Răspuns bifazic 
Repetiţie peste 12—24 ore a simptomelor 
anafilaxiei se constată în 6,4% cazuri (de la 
1,4% la 11%).

Unul dintre cele mai frecvente şi periculoase în 
practica medicală este şocul anafilactic medicamen‑
tos. Drogurile cele mai alergizante sunt cele proteice 
complexe (vaccinuri, insulină) antibioticele, barbitu‑
ricele (57,58).

In anestezie, se cunoaşte efectul histaminoelibera‑
tor şi şocogen al curarelor, în ordine inversă (d‑tubo‑
curarină, succinilcolină, gallamină şi cel mai rar incri‑
minat pancuronium), ca şi al barbituricelor. Deci, cea 
mai periculoasă fază a anesteziei generale este induc‑
ţia. Este dramatic, uneori şi şocul produs de autovac‑
cinuri, alte vaccinuri şi perfuzii proteice (plasmă).

Medicamente cu cel mai înalt risc de Şoc Ana‑
filactic (22)

Amoxicilina 12,3% (5,94% până la 25,3%)
Diclofenac 8,21% (3,73% până la 18,1%)
Penicillină 7,28% (3,78% până la 14,0%)
Antiinflamatorii nesteroidiene 4,19% (2,06% până la 8,51%)
Analgezice 3,78% (1,91% până la 7,46%)

Şoc anafilactic medicamentos are următoarele 
caracteristici:

— şoc grav supraacut, sensibilizare prealabilă, 
specifică, simptomatologie diminuată de anti‑
histaminice, stare refractară de tahifilaxie, timp 
de 4—5 zile;

— anticorpii sunt liberi circulanţi, imunoglobuli‑
ne de tip IgE (reagine). Organele de şoc (vasele, 
bronhiile, alte viscere) conţin celule bogate în 
mediatori chimici. Mastocitele sunt rezervoare 
de histamină, serotonină, etc., apoi leucocitele 
bazofile, trombocitele ;

Cele mai multe medicamente au o greutate mo‑
leculară mică sub 1000 daltoni, pentru a fi detectate 
ca antigeni de către sistemul imun: ataşate la prote‑
ine, aceste haptene, formează un antigen complex 
(complexul hapten — proteina). Medicamentele pot 
produce reacţii imunologice prin cele 4 mecanisme 
prezentate în tabelul 8.6.1.

Sensibilitatea la beta‑lactomice Pencilinele au o 
reactivitate imunologică ridicată. Structura chimică 
este un nivel beta‑lactamic biciclic reactiv, ce îndepli‑

sunt: ouăle, peştele, lactatele, fructele ş.a (27).
B.Şocul anafilactic care nu implică IgE specifice
Factorii fizici — efortul, căldura, frigul, vibraţi‑

ile, presiunea, pot induce şoc anafilactic mai ales la 
persoanele având în antecedente urticarie sau edem 
Quincke la aceşti factori.

Anafilaxia de efort:
1. 	Urticarie colinergică;
2. 	Anafilaxie indusă de efort fizic;
3. 	Anafilaxie dependentă de efort fizic şi ingestie 

de alimente;
4. 	Anafilaxie dependentă de efort fizic şi ingestie 

de medicamente;
5. 	Anafilaxie indusă de efort fizic postprandial;
6. 	Anafilaxie postprandială cu febră.
S‑a descris, de asemenea, cazuri de şoc anafilactic 

la pacienţii dializaţi, la care s‑au utilizat membrane de 
poliacronitril.

Şocul anafilactic idiopatic — Nu de puţine ori este 
imposibilă identificarea agentului etiologic (25).

CAUZE ALE ANAFILAXIEI SISTEMICE
Anafilaxie mediată prin IgE Anafilactoida non IgE mediată
Inţepături de heminoptere Aspirină
Alimente Substanţe radiocontrast
Medicamente Efort fizic
Latex Opioide / vancomicină
Extracte de alergeni Idiopatic / autoimun

Frecvent se utilizează în clinică clasificarea în pa‑
tru grade de gravitate a anafilaxiei în scopul evitării 
subestimării manifestărilor clinice, abordând anafila‑
xia ca o reacţie severă sistemică sau generalizată care 
poate pune în joc prognosticul vital (tabelul 8.6.4).

Tabelul 8.6.4. STADIILE ANAFILAXIEI
Stadiul I. Semne cutaneo‑mucoaseb generalizate
Stadiul II Afectări moderate multiviscerale cu semne cu‑

taneo‑mucoase, hipotensiune, tahicardie, tuse şi 
dificultăţi respiratorii;

Stadiul III Afectări severe multiviscerale care ameninţă 
viaţa şi impune măsuri terapeutice specifice — 
colaps, tahicardie sau bradicardie, dereglări de 
ritm cardiac, bronhospasm, iar manifestările cu‑
tanate se pot instala după stabilizarea TA.

Stadiul IV Stopul cardio‑respirator

În figura 8.6.7 este prezentată clasificarea anafila‑
xiei (9).

	

Figura 8.6.7. Clasificarea anafilaxiei

Şocul anafilactic este forma cea mai gravă a aler‑
giei şi clinic acest termen este utilizat pentru a defini 
reacţiile generalizate cu instalare rapidă care includ:

—	Prurit, urticarie, angioedem mai frecvent larin‑
gian (5);

—	Wheezing, bronhospasm;
—	Greaţă, vomă, dureri abdominale, diaree;

—	Contracţii uterine;
—	Simptome cardiace (dereglări de ritm);
—	Simptome neurologice.
Reacţiile adverse la medicamente sunt definite de 

OMS ca un răspuns neintentionat, noxic care apare la 
doze obişnuite prescrise pentru bolnavi. Sunt devizate 
în două grupe: tip A de reacţii, care sunt dependente 
de dozele administrate şi pot fi prevăzute şi tipul B de 
reacţii care nu sunt dependente de doză şi nu pot fi 
prevăzute. Cele mai multe reacţii sunt de tip A. Reac‑
ţiile de tip B constituie 10—15% din totalul reacţiilor 
şi includ şi reacţiile alergice la medicamente (25).

CLINICA ŞOCULUI ANAFILACTIC
Şocul anafilactic are, de obicei, o evoluţie supraa‑

cută, dramatică de „şoc‑colaps primar“, asociind fe‑
nomenele hemodinamice (colaps prin vasodilataţie 
periferică) cu fenomene respiratorii (bronhospasm) 
şi general metabolice.

Manifestările clinice ale anafilaxiei sunt consecin‑
ţa eliberării de mediatori chimici din celulele mastro‑
citare; cei mai importanţi mediatori ai anafilaxiei sunt 
histamina, leucotrienele, prostaglandinele, tromboxa‑
nul A2 şi bradikinina. Aceştia determină vasodilataţie, 
creşterea permeabilităţii capilare şi bronhoconstricţie, 
producând hipotensiune arterială, angioedem şi bron‑
hospasm. Predominanta localizării şi a concentraţiei 
mastocitelor degranulate într‑un anumit teritoriu, 
determină simptomatologia. în mod clasic, sunt im‑
plicate cel puţin 2 din următoarele teritorii: cutanat, 
respirator, cardiovascular şi gastrointestinal (21).

După administrarea intravenoasă a alergenului 
în organism, şocul se declanşează în mod brutal în 
1—3 min. Administrarea alergenului per os produce 
şoc într‑o perioadă mai îndelungată de timp 30—60 
minute şi mai mult. De obicei, gravitatea şocului este 
corelată cu modul brutal de debut, cu secreţie endo‑
genă deficitară de adrenalină şi cu factorii de corecţie 
fiziologici ai şocului. Urticaria şi edemul Quincke pot 
retroceda spontan sau pot evolua către şoc anafilactic. 
Evoluţia şocului anafilactic este imprevizibilă după 
remisiunea terapeutică. In 10—20% din cazuri se pro‑
duce recidivă în primele 8 ore. De aceea, este necesară 
supravegherea pacientului în spital în condiţiile servi‑
ciilor de terapie intensivă.

Manifestările Clinice tipice a şocului anafilactic (21):
—	Bolnavul devine agitat, anxios sau apatic;
—	Slabiciune generală, prurit, urticarie, angio‑

edem, zgomot în urechi, cefalee, dereglări de 
vedere şi auz;

—	Dificultăţi respiratorii, iniţial inspir forţat şi 
apoi şi expir, dispnee, tuse, eliminări spumoase 
din gură, în plămâni raluri umede, wheezing, 
bronhospasm;

—	Edem al tegumentelor sau paliditate cu ciano‑
ză, erupţii cutanate, edem perioral, al buzelor şi 
feţei, transpiraţii profuze;

—	Dureri precordiale, tahicardie, aritmii, hipo‑
tensiune, asurzirea zgomotelor cardiace;

—	Dereglări de conştienţă până la comă, convulsii 
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pierderea conştienţei cu micţiune şi defeca‑
ţie involuntară

—	Alte manifestări alergice (cutanate, bronho‑
spasm) pot lipsi.

2.	 Cu afectare preponderentă a organelor sistemu‑
lui respirator (varianta asfixică sau astmatică):
—	Bronhospasm
—	Se manifestă cu tuse, strănut, senzaţie de căl‑

dură în tot corpul
—	Hiperemie a tegumentelor, urticarie, tran‑

spiraţii profuze
—	În mod obligatoriu se asociază cu hipoten‑

siune, tahicardie ceea ce duce la schimbul 
coloraţiei tegumentelor feţei de la cianoză la 
paleditate şi paleditate cenuşie.

3. Cu afectare preponderentă a tegumentelor şi 
mucoaselor:
—	Bolnavul prezintă prurit intens cu dezvolta‑

rea urticariei şi edemului Quinke
—	Bronhospasm şi colaps vascular
—	Un pericol deosebit îl prezintă edemul angi‑

oneurotic al laringelui ce se manifestă prin 
respiraţie stertoroasă şi apoi asfixie.

		  Toate variantele nominalizate a şocului ana‑
filactic se pot asocia cu semne de afectare a 
tractului gastrointestinal: greaţă, vomă, dureri 
abdominale colicative, diaree (uneori sangui‑
nolentă), meteorism.

4. Cu afectare preponderentă a sistemului nervos 
central (forma cerebrală):
—	Dominată de excitaţie psihomotorie, anxie‑

tate, cefalee intensă, pierdere de conştienţă, 
convulsii asemănătoare statusului epileptic 
sau accidentelor vasculare cerebrale

—	Respiraţie aritmică.
5. Cu afectare preponderentă a organelor cavităţii 

abdominale (forma abdominală):
—	Dominată de tabloul clinic al abdomenului 

acut cu dureri acute epigastrice, semne de 
iritare peritoneală

—	Durerile abdominale se instalează la 20—30 
min. după apariţia primelor manifestări a 
şocului anafilactic

—	Pentru forma abdominală a şocului anafi‑
lactic sunt caracteristice dereglări uşoare de 
conştienţă, hipotensiune uşoară, bronho‑
spasmul şi insuficienţa respiratorie lipsesc.

Evaluarea bolnavului cu şoc anafilactic:
A. Anamneza trebuie să pună în evidenţă folosirea 

recentă de substanţe sensibilizante; medicamente noi, 
ingestia de alimente, produşi iodaţi, venin de şarpe, în‑
ţepături de insecte, alergeni polen/prafuri ş.a. Indiferent 
de natura cauzală tratamentul se începe imediat (14).

B. Simptomatologie.
— Semne respiratorii:

–	 Tuse,
–	 Polipnee, dispnee laringiană, bronhospasm, 

insuficienţă respiratorie;
–	A uscultaţie: raluri sibilante difuze.

— Semene cardio‑vasculare:

–	 Palpitaţii,
–	 Puls filiform,
–	 TA prăbuşită sau chiar nemăsurabilă,
–	A uscultaţie: tahicardie, asurzirea zgomote‑

lor cardiace.
— Semne cutaneo‑mucoase:

–	 Prurit cutanat şi mucos,
–	 Urticarie, edem Quincke,
–	 Uscăciunea buzelor şi a limbii,
–	E rupţii de diferite forme,
–	E xtremităţi calde.

— Semne digestive:
–	 Greţuri, vărsături,
–	 Dureri abdominale,
–	 Crampe abdominale,
–	 Diaree.

— E C G:
–	 Traseu normal, tahicardie,
–	 Tulburări de ritm de tip extrasistolic,
–	 Tulburări de repolarizare difuze, semne de 

ischemie‑leziune.
Diagnostic diferenţial:
Reacţiile anafilactice prezintă o multitudine de 

forme generând probleme în stabilirea corectă a di‑
agnosticului.

Anamneza şi examenul fizic complet va stabili 
prezenţa reacţiilor alergice în antecedente, modificări 
ale tegumentelor, frecvenţei cardiace, tensiunii arteri‑
ale, caracteristice şocului anafilactic.

—	Sincope;
—	Infarct miocardic;
—	Embolism pulmonar;
—	Hipovolemie;
—	Supradozări cu medicamente;
—	Bronhopneumopatie de deglutiţie (sindromul 

Mendelson);
—	Obstrucţia căilor respiratorii;
—	Simulare;
—	Astm bronşic.
Din anamneză mulţi pacienţi au episoade de re‑

acţii anafilactice, de la 18% până la 70% din pacienţi 
au 2 şi mai multe reacţii anafilactice în antecedente 
(12).

Diagnosticul anafilaxiei este uneori dificil, deoa‑
rece reacţiile anafiiactice se prezintă sub o multitu‑
dine de forme, dar nici una din manifestările clinice 
enumerate nu este patognomonică; când este posibil, 
o anamneză şi un examen fizic complet vor elucida 
multe aspecte şi ne va uşura stabilirea diagnosticului. 
Prezenţa unor reacţii alergice în antecedente, ca şi 
evenimente recente, sunt date importante de anam‑
neză. Se va acorda atenţiei în special aspectului tegu‑
mentelor, frecvenţei cardiace, tensiunii arteriale, căi‑
lor aeriene şi se va ausculta toracele (8).

Pot fi considerate eronat ca reacţii anafiiactice 
reacţiile vaso‑vagale (după un tratament adminis‑
trat parenteral), disfuncţia corzilor vocale din diverse 
afecţiuni ale acestora, atacul de panică.

Angioedemul este deseori prezent în anafilaxie; el 
se asociază de obicei cu urticarie, ce poate evolua de la 

neşte rolul haptenă prin legarea covalentă de protei‑
nele transportatoare tisulare. 95% din penicilina tisu‑
lară este haptenată sub formă de benzilpeniciloilică şi 
este numită determinantul major şi 5% din pencilină 
tisulară constă din 3 metaboliţi fără reactivitate încru‑
cişată, numiţi determinanţi minori. Reacţiile alergice 
sunt cel mai frecvent asociate cu determinantul major. 
Testele cutanate pentru determinarea hipersensibili‑
tăţii imediate la pencilină trebuie efectuate de un spe‑
cialist instruit.

Sindromul de „om roşu“ după vancomicină se 
manifestă prin prurit şi valuri de roşeaţă şi căldu‑
ră la nivelul gâtului şi feţei. El poate fi prevenit prin 
încetinirea ritmului perfuziei şi premedicaţiei cu di‑
fenhidramină (50 mg per os) cu 30 minute înainte de 
perfuzie.

Anafilaxia la pacienţii aflaţi sub tratament cu 
blocanţi β‑adrenergici reprezintă o problemă apar‑
te, datorită rezistenţei la epinefrină şi la agoniştii 
β‑adrenergici selectivi. Pentru obţinerea efectului do‑
rit pot fi necesare doze mai mari de substanţe adre‑
nergice, în aceste situaţii se pot obţine efectul scon‑
tat prin administrarea glucagonului. Pacienţii aflaţi 
în tratament cu inhibitorii ai enzimei de conversie a 
angiotenzinii (IEC), pot prezenta hipotensiune mai 
severă, datorită blocării kininazei.

Există şi asocieri medicamentoase necunoscute 
care pot produce şoc anafilactic. Sunt cazuri frecvente 
de şoc anafilactic după anestezice locale, neuroleptice, 
curare, dextran, substanţe de contrast ş.a. (6,12,22).

Instalarea şocului anafilactic medicamentos este 
foarte rapidă, cu ischemie tisulară şi acidoză meta‑
bolică. Edemele se generalizează, iar cele ale căilor 
respiratorii (glotă, bronhii) induce o insuficienţă re‑
spiratorie severă care agravează tulburările circulato‑
rii. Manifestările cutanate, hipotensiunea arterială şi 
dispneea fac parte din tabloul clinic clasic. Urticaria, 
edemul angioneurotic se instalează rapid şi deseori 
dispar rapid, dispneea se datoreşte bronhospasmului 
sever şi este însoţită frecvent de edem al căilor aeriene 
superioare, TA. sub 80 mm Hg, poate scădea până la 
40 ‑50 mm Hg sau chiar la 0 şi, va duce, în final, la 
oprire cardiacă. Ea este întotdeauna agravată de văr‑
sături, diaree, epistaxis ori hemoragie digestivă, dato‑
rate tulburărilor severe ale coagulării sanguine (2).

Reacţiile anafilactoide postmedicamentoase mi‑
mează şocul anafilactic, însă nu sunt mediate prin 
IgE. În urma modificării presiunii osmatice, substanţa 
de contrast provoacă probabil degranularea directă a 
mastocitelor la 5‑10% din pacienţi, cele fatale în 1 la 
40000 proceduri (22). Ca factori de risc au fost iden‑
tificaţi: vârsta peste 50 ani, bolile cardiovasculare sau 
renale preexistente, antecedente de alergie şi de reacţii 
la substanţe de contrast. În aceste situaţii se recoman‑
dă utilizarea de substanţe de contrast slab ionice şi a 
premedicaţiei (prednison 50 mg per os cu 13 ore, 7 
ore şi 1 oră înainte de procedură şi difenhidramină 50 
mg per os administrat cu 13 ore, 7 ore şi 1 oră înainte 
de procedură (5,18). Se poate, de asemenea, de admi‑
nistrat şi un blocant H2 cu 1 oră înainte de procedură 

(tabelul 8.6.6).
Tabelul 8.6.6 
PROFILACTICA REACŢIILOR ANAFILACTICE LA SUBSTANŢELE DE 
CONTRAST ŞI A REACŢIILOR IMUNOLOGICE LA ALTE MEDICAMENTE

Preparatul Doza Tipul administrării
Prednison, 
sau Hidro‑
cortison 

50 mg per os, sau
100 mg intravenos 

Administrat cu 13 ore, 
7 ore şi 1 oră înainte de 
procedură

Difenhi‑
dramină 
(dimedrol)

50 mg per os Administrat cu 13 ore, 
7 ore şi 1 oră înainte de 
procedură

Ranitidin 150 mg per os, sau
50 mg intravenos

Administrat cu 13 ore şi 1 
oră înainte de procedură

Efedrină 25 mg per os Administrat cu 1 oră 
înainte de procedură

Opiaceele pot provoca, de asemenea, reacţii ana‑
filactoide.

În reacţiile anafilactice cauzate de preparatele de 
contrast care conţin iod tabloul clinic este dominat de 
manifestări cutanate(urticarie, erupţii cutanate, eri‑
tem) sau sistemice (edem laringian, dispnee, respira‑
ţie zgomotoasă, wheezing).

Reacţiile anafilactice cauzate de factorii fizici se 
manifestă prin urticarie şi prurit generalizat, eritem, 
angioedem, dureri colicative abdominale, greaţă, 
vomă, diaree, dispnee, respiraţie zgomotoasă, whe‑
ezing, cefalee intensă şi colaps.

Manifestările clinice ale anafilaxiei alimentare 
sunt clasificate în 3 grade (19):

Gradul I — conjunctivită, rinită, semne de alergie 
perioral şi bucal, urticarie generalizată, edemul buze‑
lor şi al feţei, genă respiratorie dar fără asfixie.

Gradul II — Bronhospasm acut cu tuse, respiraţie 
stertoroasă, dispnee, wheezing.

Gradul III — Edemul laringian, semne de asfixie, 
afectare multisistemică cu tabloul clinic al şocul ana‑
filactic cu colaps şi pierdere de conştienţă.

Semne caracteristice ale şocului anafilactic:
—	Piele — erupţii cutanate, eritem, urticarie, an‑

gioedem, edem perioral;
—	Aparat respirator — dispnee, rinoree, disfonie, 

respiraţie zgomotoasă, răguşeală, stridor, whe‑
ezing, bronhospasm, edem laringian, asfixie, 
apnee;

—	Aparat circulator — hipotensiune, bradicardie 
sau tahicardie, dereglări de ritm cardiac, colaps, 
infarct miocardic acut;

—	Aparat digestiv — greaţă, vomă, dureri colicati‑
ve abdominale, diaree (uneori sanguinolente);

—	Organe genitale — contracţii uterine;
—	Sistem nervos central — excitaţii psihomotorii, 

anxietate, somnolenţă, convulsii, pierderi de 
conştienţă.

VARIANTE CLINICE ALE ŞOCULUI ANAFILACTIC
1.	 Cu afectare preponderentă a sistemului cardio‑

vascular (varianta hemodinamică cu colaps):
—	Debut brusc cu colaps şi pierdere de conşti‑

enţă
—	Semne de prognostic nefavorabil constituie 
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Blocantele receptorilor H2 (ranitidină, famotidină).
Agenţii beta‑simpatomimetici se recomandă al‑

buterol inhalator dacă bronhospasmul este o mani‑
festare majoră. Dacă pacientul prezintă hiportensiune 
se administrează intravenos epinefrină (adrenalină), 
pentru a preveni o eventuală scădere a TA după albu‑
terol inhalator (ipratropium inhalator 0,5 mg poate fi 
util pentru tratamentul bronhospasmului la pacienţi 
în tatament cu beta‑blocante).

Cortiosteroizii se administrează în doze crescute 
intravenos lent sau intramuscular în special la asma‑
tici şi la cei aflaţi deja sub tratament cu corticostero‑
izi.

Soluţii cristaloide se administrează în toate cazu‑
rile de hipotensiune, pot fi necesare perfuzii a 1‑2‑4 
litri de soluţie izotonă. Repleţia volemică este obli‑
gatorie şi necesită a fi efectuată cât mai prompt, este 
necesară repleţia volemică rapidă şi administrarea de 
vasopresoare.

Glucagonul este indicat pacienţilor ce nu răspund 
la epinefrină (adrenalină), în special la cei în trata‑
ment cu beta‑blocante. Doza utilizată 1‑2 mg i/m sau 
i/v la 5 minute. Are timp scurt de acţiune. Dintre efec‑
tele adverse menţionăm greaţa şi voma.

Alte măsuri. Albinele (nu şi viespele) lasă sacul cu 
venin la locul înţepăturii. În aceste situaţii se îndepăr‑
tează toate resturile de insectă de la locul înţepăturii. 
Este interzisă „stoarcerea“ deoarece contribuie la răs‑
pândirea veninului (19). Aplicarea pungii de gheaţă 
poate încetini absorbţia veninului (antigenului).

Pacientul necesită observaţie în serviciul de te‑
rapie intensivă deoarece mulţi pacienţi nu răspund 
prompt la tratament, iar reapariţia simptomatologiei 
se poate produce la 30% dintre bolnavi (4).

Evoluţia rapidă către obstrucţia căilor aeriene im‑
pune evaluarea în dinamică frecventă a permiabili‑
tăţii căilor aeriene. Pacienţii care prezintă răguşeală, 
edem al limbii, al orofaringelui şi faringelui posterior, 
necesită intubaţie orotraheală electivă precoce. Dacă 
funcţia respiratorie se deteriorează în continuare este 
indicată intubarea orotraheală cu sedarea prealabilă, 
însă fără agenţi curarizanţi (102). Intubaţia endotra‑
heală este indicată de asemenea în perderea conştien‑
ţei, scăderea TA sub 70 mm Hg şi apariţia stridorului. 
Stridorul ne atestă că la pacient lumenul căilor respi‑
ratorii este obstruat la 70‑80% (18).

Un risc crescut de deteriorare rapidă a respiraţiei 
îl prezintă pacienţii cu angioedem cu edem al buzelor, 
regiunii faciale, al limbii şi faringelui. În aceste situaţii 
întârzierea cu intubarea endotraheală, cât şi cricotiro‑
tomia devin foarte deficile (18,25).

Tentativele de intubare vor accentua edemul şi 
sângerările cu îngustarea progresivă a lumenului că‑
ilor aeriene.

Pacientul devine agitat, nu tolerează oxigenotera‑
pia. Decesul poate surveni prin angioedem şi obstruc‑
ţia căilor aeriene superioare şi inferioare.

În aceste situaţii pot fi luate în consideraţie (18):
—	Intubaţie orotraheală pe fibră optică;
—	Intubaţie orotraheală digitală prin ghidarea 

unei sonde de intubaţie foarte subţiri (sub 7 
mm);

—	Puncţia membranei ericotiroidiene urmată de 
ventilaţie „pe ac“;

—	Cricotiroidotomia.
În stopul cardio‑respirator epinefrina (adrenalina) 

este folosită în doze mari: 1‑3 mg intravenos primele 
3 minute, 3—5 mg intravenos următoarele 3 minute 
apoi 4—10 μg/minut.

Asistolia / disociaţia electromecanică sunt ritmu‑
rile de oprire cardiacă cel mai frecvent întâlnite în 
anafilxie.

În aceste situaţii administrarea de atropină şi pa‑
cingul transtoracic sunt prevăzute de recomandările 
actuale ILCOR (18).

Stopul cardio‑respirato (SCR) secundar şocului 
anafilactic poate răspunde la resuscitarea prelungită:

—	pacient, de obicei tânăr, fără afecţiuni asociate 
cardiovasculare;

—	manevrele de RCRşiC menţin o oxigenare mi‑
nimă până la jugularea efectelor reacţiei anafi‑
lactice.

Necesită monitorizare şi evaluare în dinamică în 
special categoriile de pacienţi:

—	reacţii severe cu instalarea lentă datorită anafi‑
laxiei idiopatice;

—	reacţiile la astmatici gravi sau cu o componentă 
astmatică gravă;

—	reacţiile la care există posibilitate de a se absor‑
bi în continuare alergenul;

—	bolnavii cu reacţii bifazice în antecedente.
Pacienţii cu risc crescut de anafilaxie pot avea cu 

ei în permanenţă seringi cu adrenalină pentru auto‑
administrare şi vor purta brăţări cu etichetă în acest 
sens.

Componenţa trusei şi aparatajul medical necesar 
acordării asistenţei medicale de urgenţă în şocul ana‑
filactic:

—	Aparat de monitorizare a tensiunei arteriale şi 
stetoscop

—	Garou, seringi pentru administrare subcutana‑
tă, intramusculare, intravenoase

—	Oxigen şi aparataj pentru oxigenoterapie
—	Pulsoximetru
—	Capnometru
—	Defibrilator automat extern sau defibrilator se‑

miautomat
—	Pipe orofaringiene Guedel şi Robertazzi cîte 1 

set
—	Trusă pentru cateterizarea venei centrale şi pe‑

riferice
—	Trusă pentru traheostomie
—	Trusă pentru intubare orotraheală
—	Balon portabil AMBU
—	Punga cu gheaţă
Medicamente:
—	Sol. Epinefrină 0,1%, 0,18%—1 ml nr 20 amp.
—	Soluţii cristaloizi (Soluţii salin normală 0,9%, 

Ringher, Ringher lactat, în total 6000‑8000 ml)
—	Soluţii coloidale ( Refortan 6%, 10%, Stabisol în 

forme minime până la leziuni impresionante. Trebuie 
luate în considerare însă multiplele cauze de angioe‑
dem şi urticarie (vezi etiologia).

Pacienţii „intoxicaţi“ cu peşte sau fructe de mare 
dezvoltă în aproximativ 30 de minute simptomatolo‑
gia caracterizată prin urticarie, greaţă, vărsături, dia‑
ree, cefalee. Tratamentul constă în administrarea de 
antihistaminice.

Angioedemul ereditar (cu istoric familial de angi‑
oedem) se prezintă fără urticarie, în acest caz edemul 
mucoasei gastrointestinale producând dureri abdo‑
minale difuze violente, iar al mucoasei respiratorii ob‑
strucţie severă. Tratamentul constă în administrarea 
de plasmă proaspătă congelată,

Administrarea de IECA se poate asocia cu angi‑
oedem preponderent la nivelul căilor aeriene superi‑
oare. Acesta se poate dezvolta după zile sau chiar ani 
de la debutul tratamentului cu IECA. Nu se cunoaşte 
un tratament specific pentru această formă de angio‑
edem, dar o condiţie vitală este protezarea din timp a 
căilor aeriene.

In atacul de panică poate apare stridor funcţional 
prin adducţia forţată a corzilor vocale, însă nu există 
urticarie, angioedem sau hipotensiune.

În clinica şocului anafilactic pot fi 2—3 puseuri de 
prăbuşire a TA la intervale diferite de timp, moment 
ce impune supraveghere în condiţii de terapie inten‑
sivă (4).

La sfârşitul tabloului clinic (la ieşirea din şoc a 
bolnavului) se observă frisoane, hipertermie, slăbi‑
ciuni, dispnee, dureri precordiale.

Şocul anafilactic se poate complica cu miocardite, 
hepatite, glumerulonefrite, neurite, afecţiuni difuze 
ale sistemului nervos.

Profilaxia Anafilaxiei şi Şocului Anafilactic
Factorii de risc:
—	Consumul de alcool;
—	Astmul asociat unei alergii alimentare;
—	Efortul fizic;
—	Imunoterapia specifică;
—	Administrarea de medicamente.
Tratamentul şi conduita de urmat (26):
Managementul terapeutic este dificil de standar‑

dizat, luând în consideraţie etiologia diversă, formele 
clinice, severitatea reacţiei anafiiactice şi varietatea 
organelor afectate. Până în prezent există puţine tria‑
luri randomizate de abordare terapeutică.	

Poziţia pacientului trebuie să fie confortabilă. 
Bolnavul se poziţionează pe un plan dur în decubit 
dorsal sau în poziţie de siguranţă în prezenţa vărsătu‑
rilor. Dacă este hipotensiv, picioarele trebuie ridicate 
mai sus decât trunchiul până la repleţia volemică şi 
administrarea de substanţe vasopresoare. Oxigenul se 
administrează în flux crescut.

Epinefrina (Adrenalina) este acceptată ca cel mai 
important medicament pentru orice reacţie anafilac‑
tică (1,15)

—	efect B‑adrenergic, inhibă bronhoconstricţia şi 
eliberarea de mediatori din mastocite şi bazofile 

(histamina şi leucotriene) prin stimularea pro‑
ducerii AMPc (adenozin monofosfat ciclic).

—	efect alfa‑agonist, produce vasoconstricţie per‑
fiferică şi reduce edemul.

—	dacă apare stopul cardiac se folosesc dozele din 
protocolul de resuscitare.

—	la pacientul hipotensiv nu se administrează 
i.m.

—	în absenţa seringii electrice, se diluează 4 mg 
adrenalină în 250 ml glucoză 5% şi se adminis‑
trează reglându‑se ritmul de perfuzie în funcţie 
de TA.

—	în şocul anafilactic nu există alternativă pentru 
(epinefrină) adrenalină.

—	epinefrină (adrenalină) 0,1%, 0,18%—1 ml (1 
mg/ml).

Epinefrină (adrenalina) se administrează la toţi 
pacienţii cu semne clinice de şoc, edem al căilor ae‑
riene superioare sau dispnee. Administrarea iv este 
rezervată cazurilor severe (stridorul inspirator, whe‑
ezingul, cianoza, tahicardia marcată şi scăderea um‑
plerii capilare), ameninţătoare de viaţă. În restul si‑
tuaţiilor, sau dacă nu există abord venos, epinefrină 
(adrenalina) se administrează intramuscular.

Pacientul cu masa corporală 80 kg necesită admi‑
nistrare de epinefrină (adrenalină) cu doza iniţială de 
1 mcg/min intravenos în perfuzie în timp de 1 oră. La 
început doza de epinefrină o dizolvăm în aşa volum 
de ser fiziologic ca 1 ml de soluţie să conţină 1 mcg 
de epinefrină. Pentru aceasta luăm 1 fiolă epinefrină 
0,1%, 0,18% ‑1 ml care conţine 1 mg, sau 1000 mcg şi 
o dizolvăm în 1000 ml ser fiziologic, sau 0,5 mg (500 
mcg) epinefrină în 500 ml ser fiziologic. Dacă doza 
iniţială constituie 1 mcg/min. 1 mcg x 60 min. = 60 
mcg (doza/oră).

Pentru a trece 60 mcg epinefrină în picături pe 
minut:

	 60 mcg = 60 ml/doza/oră
	 60 ml/oră x 1/3 (0,33) = 20 picături în min.
Aşa dar, pacientul ca să primească 1 mcg/min tre‑

buie să primească 20 picături/min.
Tratamentul cu epinefrină (administrată în infuzie 

intravenoasă) îl efectuăm până obţinem o TA sistolică 
mai mare de 100 mm Hg.

Dozele folosite:
—	intramuscular 0,5 mg (diluţie 1:1000), repetat 

la 5‑10 minute până la efectul dorit;
—	intravenos 0,1‑0,5 mg (diluţie (1:10000), repe‑

tat la 5 minute. Se utilizează doar în situaţiile 
ameninţătoare de viaţă şi nu se recomandă 
amânarea obţinerii accesului venos;

—	perfuzie continuă 1‑4 μg/min (1 mg/250 ml 
gluc. 5%);

Dacă administrarea iniţială de adrenalină nu este 
suficientă se instalează o perfuzie endovenoasă dilu‑
ându‑se adrenalina 1:1000 în Soluţie glucoză 5% sau 
ser fiziologic 0,9%.

Antihistaminicile se administrează intravenos lent 
sau intramuscular 25—50 mg diphenhydramina (di‑
medrol).
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spasmului 1—2 spray (pufuri) 100—200 mcg, 
se poate de repetat la 20 minute.

12.Administrarea de antihistaminice H2: Raniti‑
dină 50 mg intravenos, apoi 0,125—0,250 mg/
kg/h în perfuzie continuă sau Famotidină 20 
mg intravenos de repetat la 12 ore.

13.La bolnavii sub tratament cu beta‑blocante: 
Glucagon 1 mg intramuscular sau intravenos, 
se poate de repetat la 15—20 minute sau în per‑
fuzie continuă 1 mg/h.

14.Aminofilină (Eufilină) 2,4% — 5 ml doza de 
atac 5‑6 mg/kg administrată timp de 20 mi‑
nute. Copii: sub 3 luni — 20 mg; 4—12 luni — 
30 mg; 2—3 ani — 60 mg; 4—7 ani — 80 mg; 
8—18 ani — 160 mg intravenos.

15. În caz de edem laringian: Sol.Adrenalină 0,1%; 
0,18%—2,0 ml (2 mg) intratraheal în 2,5 ml sol.
NaCl 0,9%.

16. În stopul cardiorespirator — resuscitare cardi‑
orespiratorie şi cerebrală.
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total 2000‑4000 ml),
—	Antihistaminice H1 (Difenhidramină (Dime‑

drol), Clorfenhidramină în total 20 amp.)
—	Blocante a receptorilor H2 (Ranitidină 450 mg, 

Famotidină 50 mg)
—	Beta‑ simpatomimetice (Albuterol în pufuri — 

2 fl., Salbutamol — 2 fl.)
—	Cortocosteroizi (Hemisuccinat de hidrocorti‑

zon, Metil prednozolon (Solu‑Medrol), Predni‑
zolon — 10 amp.)

—	Metilxantine (Eufilină 2,4% — 5 ml — 2 amp)
—	Sol. Dopamină 4%—5 ml — 2 amp.
—	Sol. Dobutamină 12,5 mg—20 ml — 2 amp
—	Sol. Glucagon 10 mg

ALGORITMUL DE ACORDARE A ASISTEN‑
ŢEI MEDICALE DE URGENŢĂ ÎN ŞOCUL ANA‑
FILACTIC (26):

1. Întreruperea contactului cu alergenul, dacă 
este posibil (scoaterea bolnavului din încăpere, 
eliminarea cauzei, ş.a.), după administrare de 
adrenalină şi preparate hormonale

2. Poziţie confortabilă — decubit dorsal cu/sau 
fără ridicarea membrelor inferioare, benefică 
pentru pacientul hipotensiv şi contraindicată 
în prezenţa dificultăţilor respiratorii, sau pozi‑
ţie de siguranţă în vărsături;
a.	 aplicarea proximală, faţă de locul inoculării, 

a garoului (pentru 25 minute), pentru a blo‑
ca întoarcerea venoasă şi absorbţia alergenu‑
lui, cu desfacerea la intervale de 10 minute 
pe o perioadă de 2—3 minute;

b.	 comprese reci în locul inoculării (punga de 
gheaţă) pentru 15 minute;

c.	 infiltrarea în 5—6 locuri din jurul inoculă‑
rii alergenului Sol.Epinefrină (Adrenalină) 
0,1% sau 0,18%, 0,1—0,3 ml din soluţia 
1:1000.

3.	O xigenoterapie — oxigenul se administrează în 
flux crescut 5—10 l/minut.

4.	 Pentru asigurarea operativităţii măsurilor tera‑
peutice se începe administrarea Sol.Epinefrină 
(Adrenalină) 0,1%; 0,18%—0,5 ml (0,5 mg) din 
soluţia 1:1000 intramuscular în partea laterală 
a coapsei, de repetat la fiecare 5 minute până la 
stabilizarea TA. Se administrează în locuri dife‑
rite ale coapsei.

Dozele de epinefrină (adrenalină) adminis‑
trate intramuscular în corelare cu vârsta bolna‑
vului.

Adulţi: 0,5 mg (500 micrograme) intramus‑
cular 0,5 ml din soluţia 1: 1000

Copii peste 12 ani: 0,5 mg (500 microgra‑
me) intramuscular 0,5 ml din soluţia 1: 1000

Copii 6—12 ani: 0,3 mg (300 micrograme) 
intramuscular 0,3 ml din soluţia 1: 1000

Copii 6 luni — 6 ani: 0,15 mg (150 micro‑
grame) intramuscular 0,15 ml din soluţia 1: 
1000

Copii 0—6 luni: 0,15 mg (150 micrograme) 

intramuscular 0,15 ml din soluţia 1: 1000
Se administrează cu un ac lung intramuscu‑

lar la intervale de 5 minute până la stabilizarea 
TA a bolnavului la cifre de 90/60 mm Hg.

5.	 După obţinerea căii venoase, în caz de hipoten‑
siune severă se administrează Sol.Epinefrină 
(Adrenalină) 0,1%; 0,18% din soluţia 1:10000 
intravenos, de repetat la 3‑5 minute, dacă hi‑
potensiunea persistă, de continuat în perfuzie 
0,1‑1 mcg/kg/min până la stabilizarea TA.

Administrarea epinefrinei (adrenalinei) in‑
travenoasă din soluţia 1: 10000 necesită moni‑
torizare continuă şi experienţă.

Adulţi — se administrează în bolus 50 mi‑
crograme — 0,5 ml din soluţia 1: 10000 care 
conţine 100 micrograme/ml

Copii — se administrează în bolus 1 mi‑
crogram/kg — 0,1 ml din soluţia 1: 10000 care 
conţine 100 micrograme/ml

Administrarea se repetă fiecare 5 minute 
până la stabilizarea TA la cifre de 90/60mm Hg.

6.	 Compensare volemică: Soluţii de cristaloizi 
(Salin normală 0,9%, Ringher, Ringher lactat) 
2000‑3000 ml intravenos în perfuzie până la 
stabilizare hemodinamică în volum de până 
la 30 ml/kg, dacă nu se obţine o stabilizare he‑
modinamică se administrează preparate de hi‑
droxiietilamidon Sol.Refortan 6%; 10% sau Sol.
Stabisol 6% — 1000—2000 ml. Copii compen‑
sare volemică în volum de 20 ml/kg.

7.	 În lipsa răspunsului hemodinamic se adminis‑
trează vasopresoare: Dopamină (2‑20 mcg/kg/
min), iar în prezenţa tahicardiei Dobutamină 
(5‑20 mcg/kg/min).

8.	A dministrarea de hidrocortizon hemisuccinat 
200 mg intravenos lent (5‑10 minute), sau Me‑
tilprednisolon (Solu‑Medrol) 300 mg intrave‑
nos lent (cel puţin 10 minute).

Dozele de hidrocortizon hemisuccinat pen‑
tru administrarea lentă în 10 minute intramus‑
culară sau intravenoasă în corelare cu vârsta

Adulţi şi copii peste 12 ani 	 200 mg
Copii 6—12 ani 			   100 mg
Copii 6 luni—6 ani 		  50 mg
Copii 0—6 luni 			   25 mg

9.	 Pacienţii cu angioedem prezintă risc crescut de 
deteriorare respiratorie şi necesită intubaţie en‑
dotraheală de urgenţă.

10. Administrarea de antihistaminice H1: Diphen‑
tydramina (Dimedrol) 25—50 mg intravenos 
în perfuzie, repetat la fiecare 4—6 ore, sau clor‑
feniramină. Dozele de clorfeniramină pentru 
administrare intramusculară sau intravenoasă 
(lent) în corelare cu vârsta:

Adulţi şi copii peste 12 ani	10 mg
Copii 6—12 ani 		 5 mg
Copii 6 luni — 6 ani 	 2,5 mg
Copii 0—6 luni 	 250 micrograme/kg

11.Salbutamol (Albuterol) aerosol dozator 0,1 mg/ 
1 doză — 200 doze pentru suprimarea bronho‑
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