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Persoanele in varsta pand la 65 de ani in calitate de
gargarisme utilizau solutii de permenganat de sodiu,
de betadina, clorhexidina si fierturi de plante medi-
cinale. Aceste persoane se adresau la medicul stoma-
tolog 1—2 ori pe an. Pacientii dupd 65 de ani in ma-
joritate utilizau pentru gargarisme fierturi de plante
medicinale(romanita, patlagina, coaja de stejar etc.).
La medic se adresau numai in cazurile cand apéreau
dureri acute, sau necesitatea extractiei unui dinte.

Din 91 de persoane intervievate 69 (75,82%) nu
cunosc despre rolul igienii bucale in etiologia cariei si
afectiunilor parodontale, insemnatatea ei, dupa spu-
sele pacientilor, este de a combate mirosul fetid din
cavitatea bucala.

Datele obtinute ne-au permis de a formula urma-
toarele concluzii.

Concluzii

1. La persoanele in vérsta sporeste frecventa for-
melor avansate ale parodontitelor marginale
cronice, cu localizare generalizata.

2. Pacientii in vérsta nu respecta regulile igienii
bucale si nu cunosc importanta ei in combate-
rea afectiunilor cavitatii bucale.
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SOCUL ANAFILACTIC

Rezumat

Socul anafilactic (anafilaxie, anafilaxie acutd) — constituie o reactie
alergricd sistemica de hipersensibilitate imediata, secundard unei stimulari
antigenice specifice, mediate de IgE si eliberarii masive si brutale de medi-
atori continuti in principal in mastocite i in bazofile din tesuturi si singele
periferic la un contact repetat al organismului cu antigenul (5).

Socul anafilactic este definit ca o insuficienta circulatore acuta de origi-
ne imunologica.

Socul anafilactic este expresia clinicd a reactiei alergice generalizate, ce
rezulta din interactiunea intre un antigen si un anticorp de tipul IgE si une-

ori IgG4.
\ J
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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 — reactie patologica, exageratd ca intensitate la un stimul la care ante-
rior organismul a fost sensibilizat.

Sensibilizare — stare biologica a organismului cu sau fird manifestari clinice,
secundara expunerii la un alergen

Atopie — stare patologica generata de factori genetici, constituie capacitatea
organismului de a dezvolta o sensibilizare si apoi o alergie. Raspuns anormal, exa-
gerat la un stimul antigenic normal caracterizat prin producerea masiva de anti-
corpi din clasa IgE. Indivizii cu aceasta predispozitie sunt denumiti atopici.

Alergeni — substante capabile sa provoace producerea de anticorpi si de ma-
nifestari alergice.
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Anafilaxie — hipersensibilitate de tip I mediatd
de catre anticorpii IgE, reactie generalizatd sau siste-
micd care pune in joc prognosticul vital.

Reagind — anticorp din clasa IgE, care se fixeaza
pe fragmentul Fc al FceR de pe membrana mastocite-
lor si bazofilelor. Fixarea este urmata de eliberarea de
amine vasoactive responsabile de producerea reactii-
lor de tip I.

Anafilaxie alergica — reactie severa, generalizatd
sau sistemica mediatd imunologic (IgE, IgG, comple-
xe imune, complement).

Anafilaxie non alergica — reactie severa genera-
lizatd sau sistemicd mediata non imunologic.

Anafilaxie acuta sau soc anafilactic constituie
forma clinicd cea mai severd a alergiei. Manifestare
sistemicd acutd a anafilaxiei caracterizatd prin hipo-
tensiune, bronhoconstrictie, tulburari grave respira-
torii si uneori cu sfarsit letal.

Haptena — moleculd de antigen, cu greutate mo-
leculard mica, care poate reactiona cu anticorpul, dar
nu poate induce sinteza acestuia, deoarece are nevoie
de partea din molecula de antigen, care poarti epito-
pii sau grupdrile determinante.

Epidemiologie

Incidenta anafilaxiei constituie 15—40 cazuri la
100 mii populatie. Recent s-a demonstrat ca mai mult
de 50% din populatie sunt atopici si de la 10% la 20%
vor dezvolta rinoconjunctivite, 5—7% astmul bronsic
si 20% urticarie (19).

Prevalenta si incidenta patologiei alergice a cres-
cut in ultimii 20—30 ani ca urmare a modificarii fac-
torilor ambientali (cresterea temperaturii, poludrii
industriale, umeditatii, s.a) comportamentali (creste-
rea numdrului de animale domestice, factorii alimen-
tari, s.a.). Conform datelor G.Dutau (2006) patologia
alergica afecteazd 20—30% din populatia generala sau
1 din 4—>5 locuitori. Din populatia cu patologie aler-
gici 3—6% fac soc anafilactic. In ultimii 15 ani socul
anafilactic de etiologie alimentara a crescut de 5—10
ori, constituind 2,05—3,2 cazuri la 100 mii locuitori.
Socul anafilactic este de 3—4 ori mai frecvent la adulti
ca la copii sub 15 ani. Incidenta anuala la nivel mon-
dial a reactiilor anafilactice fatale este estimata la 154
cazuri la 1 mln de pacienti spitalizati (12).

Etiologia Socului Anafilactic

Cauzele cele mai frecvente ale anafilaxiei sunt: in-
tepaturile de insecte, substantele de contrast, medica-
mentele si unele alimente: lapte, oud, peste, fructe de
mare (21).

Medicamentele care pot declansa frecvent anafi-
laxia sunt aspirina, AINS, substantele de contrast iv,
medicamentele blocante neuromusculare (suxame-
toniu). Beta-blocantele pot creste incidenta si seve-
ritatea reactiei anafilactice si pot induce un rispuns
paradoxal la epinefrind. (22)

O problema deosebita in centrele medicale o con-
stituie reactiile anafilactice la materialele care contin
latex datorita utilizérii frecvente de instrumentar si

operatiuni in care se utilizeaza produse din latex. Evi-
tarea contactului reprezinta singura terapie eficients,
iar existenta unui mediu spitalicesc fara latex repre-
zintd acum o prioritate.

Intepaturile de heminoptere provoac reactii loca-
le insotite local de durere si edem, dar pot progresa
catre anafilaxie la persoanele cu sensibilitate crescuta.
Anafilaxia fatala apare la persoanele care sunt intepate
din nou, dupd ce producerea de anticorpi IgE a fost
initiatd de prima intepatura. Reactiile fatale se insta-
leazd in 10-15 minute, cauza cea mai frecventd de de-
ces fiind colapsul cardiovascular (17).

Alunele, fructele de mare (in special crevetii, sco-
icile) si fdina sunt alimentele asociate cel mai frecvent
cu aparitia anafilaxiei. Mecanismele care conduc cel
mai frecvent la deces sunt bronhospasmul, angioede-
mul, obstructia de céi aeriene si asfixia.

Anafilaxia poate fi si idiopatica, situatie in care so-
lutia terapeutica este folosirea corticosteroizilor oral
pe termen lung.

Cauzele mai frecvente ale socului anafilactic sunt (20):

1. Proteine — albumine de origine umana, imu-

noglobuline.

2. Alimentare — oud, lapte, nuci, peste, crustacei,

cereale;
. Venin de heminoptere (viespi, albine) si alte;
. Vaccindri — tetanos, gripa, rugeola;
. Hormoni — insulin, corticotropin, tirotropin;
. Seruri — ser de cal;

7. Fermenti — steptokinaza;

8. Latexul — maénusi chirurgicale, tub endotraheal;

9. Extracte de alergenice folosite la desensibilizare —

praful de casa, praful de fan, praful de animale.

In practica clinicd mai frecvent ne intdlnim cu socul
anafilactic cauzat de (21)
Musciturile de sarpe si intepatu-
rile de viespi si albine
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16,5% pana la 52%

Medicamente si vaccinuri 9% péna la 30%

Nuci 7,4% pana la 39%

Cauze ne precizate 19% (13% pana la 25%)
Alte cauze 15% (9,3% pénd la 20%)
Latexul 3,5% (0,7% péna la 6,2%)

Morfopatologie. La examenul morfopatologic al
decedatilor in urma socului anafilactic se constata
predominarea (70%) schimbdrilor in aparatul respi-
rator, in 25% cazuri sistemul cardiovascular si in 15%
fard schimbari deosebite. Se considera cd decesul in
aceste cazuri a survenit in urma disritmiilor cardiace.

Morfopatologic socul anafilactic se caracterizeaza prin:

1. Edemul cailor respiratorii superioare (neinfla-
mator);

2. Bronhospasmul cailor respiratorii inferioare
(laringelui) cu intensificarea secretiei de mucus
consistent, edem al submucoasei, staza vascula-
ra si infiltrate cu eozinofile;

3. Edem pulmonar, uneori hemoragii pulmonare
si atelectazii;

4. Cresterea permeabilitatii vasculare cu iesirea
plasmei in interstitiu, vasodilatatie periferica,
ischemie miocardica;

5. Hepatomegalie, splenomegalie si ingrosarea pe-
retilor intestinali;

6. Edemul pielii (dermului) si vasodilatatie;

7. In decese tardive — ischemie miocardica, intes-
tinald, renald si.a.

Mecanismele imunologice ale anafilaxiei si socului

anafilactic

Termenul alergie a fost introdus de Von Pirquet in
1906 in sensul ,,un alt mod de a reactiona® (24).

Anafilaxia este definitd ca o reactie patologica,
mediatd imunologic, exageratd ca intensitate, la un
antigen strain (alergen), care determind inflamatia ti-
sulara si disfunctie organicd. Poate fi locala si sistemi-
cd. Deoarece alergenul este striin (provenit din me-
diu) pielea si tractul respirator sunt organele cele mai
frecvent afectate. Reactiile alergice se mai pot localiza
si la nivelul sistemului vascular, tractului gastrointes-
tinal sau a altor organe. Socul anafilactic este forma
extrema a anafilaxiei (16).

Cele doua cai majore de producere a inflamatiei in-
duse imunologic, implica reactia antigenului cu celule
T si cu produsii celulelor B (anticorpii). Dintre cele
cinci clase imunoglobulinice de anticorpi, in reactiile
de hipersensibilitate se cunoaste doar implicarea a trei
dintre ele, IgG, IgM si IgE. Gell si Coombs in 1963 au
descris 4 tipuri de reactii de hipersensibilitate (7):

— tipul I, reactii mediate prin IgE, IgE-dependen-
td sau de tip ,reaginic (de exemplu: rinita si
conjunctivita alergicd, astmul de tip I, urticaria
sau rashul cutanat acut, edemul Quinke, anu-
mite prurituri, socul anafilactic,);

— tipul 11, citotoxic-citolitica, reactii de hipersen-
sibilitate mediate de anticorpi IgM sau IgG cu
activarea complementului, (de exemplu: ane-
mia hemoliticd sau boala hemolitica prin in-
compatibilitate Rh);

— tipul IIL, hipersensibilitatea mediata prin com-
plexe imune circulante antigen-anticorp (de
exemplu: boala serului si reactiile Arthus);

— tipul IV, mediata celular de limfocitele T helper
si citokinele pe care le produce, sau de ,tip in-
tarziat, nu de anticorpi (de exemplu: dermatita
de contact, reactia la tuberculind).

A.Tipul l.

Hipersensibilitatea imediatéd de tip I sau anafilac-
tica este mediaté de anticorpii din clasa IqE, care sunt
denumiti si ,reagine®, caracteristica ei majora fiind
aparitia rapidé a leziunilor ca urmare a fixdrii mole-
culelor IgE pe membrana mastocitelor si bazofilelor.
Existd trei tipuri de receptor pe membrana mastocite-
lor si bazofilelor care fixeaza IgE:

— Receptori de afinitate puternica (inaltd) pentru

IgE (FCE);

— Receptori de afinitate slaba pentru IgE;

— Galectina — 3.

Primii receptori sunt implicati in fixarea durabila
a IgE pe mastocitele si bazofilele in hipersensibilitate
de tip L. Fixarea IgE pe galectina-3 cauzeazd mecanis-
mul histammino-eliberator.

La un nou stimul cu acelasi antigen, moleculele de

IgE se fixeaza prin fragmentul FC la receptorii FCE'R
de pe membrana mastocitelor si bazofilelor, care de-
clanseazd un influx de Ca2+, activarea fosfolipazei
A2, degranularea si eliberarea de amine vasoactive si
spasmogene, care vor provoca, la citeva minute dupa
expunerea la alergen, urticarie, astm bronsic, febrd de
fan, rinite, soc anafilactic (figura 8.6.1.).

TIP I Anafilaxia, atopia, alergia
Fixarealge prin
fragmentul F; la
receptorii Fy de pe
membrana mastocitelor
5i bazofilelor

. Sinteza de
Contactul primar cufig ———= —_—
RE(Y)

e A Degranularea
s @ mastocitelor §i
. bazofilelor

Reactie Ag/Ac Eliberarea de mediatori §i
pe suprafata substante vasoactive-
mastocitelor §i bazofilelor SIMPTOME IMEDIATE (in
citeva minute|

Contactul secundar cu Ag ———

Figura.8.6.1. Modul de instalare a reactiilor
de hipersensibilitate de tip |

Dupi localizarea lor reactiile anfilactice sunt:

a) locale, situatie in care reactia antigen-anticorp
este limitatd la nivelul pielii (urticarie, eczeme)
bronhiilor (astm, spasm bronsic), etc;

b) sistemice sau generale, cAnd intereseazi toate
functiile organismului.

Existd doua subgrupe de alergie mediata prin IgE:

atopia si anafilaxia (21).

1. Atopia — Termenul desemneazd un grup de
afectiuni (rinitd alergica, astm alergic, dermatita
atopicd si gastroenteropatia alergicd) ce apar la anu-
mite persoane, cu o tendintd ereditard de a dezvolta
anticorpi de tip IgE la multiplii alergeni organici din
mediul inconjuritor. Reactia este localizatd la nivelul
unui organ tinté susceptibil, dar pot exista mai multe
astfel de organe tinta la un singur individ alergic. Are
un puternic caracter familial.

2. Anafilaxia — Anumiti alergeni, mai ales medica-
mentosi, din veninurile de insecte sau alimentari, pot
induce un raspuns anticorpic de tip IgE, producand o
eliberare generalizata de mediatori mastocitari, ceea
ce duce la o reactie anafilacticd sistemicd. Aceasta se
caracterizeaza prin: (1) hipotensiune sau soc, datorate
unei vasodilatatii extinse, (2) bronhospasm, (3) con-
tractii ale musculaturii gastrointestinale si uterine si
(4) urticarie sau angioedem. Afectiunea are potentia-
lul fatal si poate apdrea atat la persoanele atopice, cat
si la cele non-atopice. Urticaria si angioedemul sunt
formele cutanate ale anafilaxiei si sunt cele mai frec-
vente forme de manifestare, ca si anafilaxia, acestea
sunt de obicei cauzate de medicamente, veninuri de
insecte sau alimente. Aceste afectiuni sunt de obicei
benigne, cu exceptia cazurilor in care sunt suficient
de extinse pentru a produce hipotensiunea, obstructii
ale laringelui sau hipofaringelui prin angioedem, cu
obstructie respiratorie (5).

B. Tipul II, hipersensibilitatea mediatd prin anti-
corpi (citotoxic — citolitica):

Rolul major il au moleculele, cu functie de anticorpi,
IgM sau IgG fatd de unele antigene de pe suprafata celu-
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lelor propriului organism. Distrugerea acestora si gene-
rarea leziunilor, poate fi realizatd prin trei mecanisme:
a) prin activarea sistemului complement si formarea
sistemului de atac C5b6b789, care va perfora membra-
na plasmatica provocénd citoliza; b) prin opsonizare —
datoritd formarii complexelor antigen-anticorp, este
activatd si favorizatd functia fagocitara a macrofagelor
si granulocitelor; ¢) prin citotoxicitate mediata celular
anticorp- dependenta (figura 8.6.2).

TIP II Reactie citotoxica

Antigenul de pe
Celule NK, macrofagi,

suprafata celulei “~, . - - =Producerea
o . combinatiel cu
anticorpl specHicl monocite, neutrofile sau
eorinofile se leagh prin
fragmentul F; cu receptorii
specifici

Acthvarea sistemulbul Stimularea fagocitozei fagocitelor  Citatoxicitate celulard mediats
complement [efect osoninic) anticorp-dependentd

|
nzsmuq'lTA CELULARA
Figura 8.6.2. Modalitdti diferite de generare a leziunilor tisulare in
hipersensibilitatea de tip Il/citotoxic-citolitica:
a) Prin activarea complexului de atac al complementului (C5b6b789)
b) Prin stimularea fagocitozei imune
¢) Prin citotoxicitate mediata celular, anticorp-dependenta

Exemple de leziuni celulare produse printr-un
astfel de mecanism sunt hemoliza posttransfuziona-
14, anemia hemoliticd autoimuna si hemoliza prin in-
compatibilitate Rh a nou-nascutului.

C. Tipul lll, hipersensibilitatea mediatd prin com-
plexe imune: Complexele de IgM sau IgG pot forma
comlpexe cu alergenul de demensiuni mari care nefi-
ind eliminate din circulatie sunt retinute in capilarele
tesuturilor unde activeazd complementul care va ge-
nera mediatorii inflamatiei. Locurile de electie pentru
depozitarea complexelor sunt rinichii, articulatiile si
jonctiunea dintre derm si epiderm de la nivelul pielii.
Clinic alterarile date de acest tip de hipersensibilita-
te se manifesta sub forma de artrite reumatoide, po-
liartrite, polimiozite, vasculite cutanate, observate in
lupusul eritematos sistemic, endocardite bacteriene
(figura 8.6.3).

TIP III Complexuri imune
(Reactia Arthus)

Efectele
A asuera
W peretelui
vascular

. Activarea - Amine —
] * compleme vasoactive

ntului A (anafilatoxini)

Complexe
imune Ag/fac *Neutrofile

(hemotaxis)

Trombozd
{in special in
venule |

_ Agregarea
trombocitelor

Figura 8.6.3. Hipersensibilitatea de tip Ill

Reactia Arthus apare in conditiile unor concentra-
tii in exces ale anticorpilor fata de alergen, manifes-
tarile clinice includ, un rispuns inflamator cutanat si
subcutanat la alergenul injectat.

D.Tipul IV, hipersensibilitatea mediata de celulele
T (hipersensibilitatea de tip intarziat, hipersensibilita-
tea mediata celular): Hipersensibilitatea de tip ,,tuber-
culinic, sau de tip IV se deosebeste de celelalte tipuri
prin urmatoarele (figura 8.6.4):

TIP IV Tip intirziat

Activarea

Antigen
“limfocitelor Te
(I .. :
® R
. "\ - Leziuni

. -
\ - -
Limfocite Th Eliberarea de @
ibilizate de ) )

antigen Activarea

tisulard

Figura 8.6.4. Hipersensibilitatea de tip IV

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

b) Nu poate fi transmisa prin ser ci doar prin lim-
focite T de ,,hipersensibilitate de tip intarziat,,.

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

Cea mai frecventd manifestare a alergiei mediate
de celulele T, o reprezintd dermatita alergica de con-
tact, in care alergenul determina inflamatia dermica
la contactul direct cu pielea. Reactia apare dupa 1—2
zile de la momentul contactului. Pneumonia de hiper-
sensibilitate (alveolita alergica extrinsecd) este o afec-
tiune pulmonard determinatd de hipertsensibilitatea
mediata de celule T (13).

In cele mai multe cazuri este implicata hipersen-
sibilitatea de tip imediat, care rezultd din fixarea an-
tigenului pe IgE specifice de pe receptorii membranei
mastocitelor si bazofilelor. La controlul repetat al or-
ganismului cu acelasi antigen si interactiunea lui cu
IgE fixate pe mastocite si bazofile circulante, va an-
trena eliberarea de mediatori: histamina, prostoglan-
dine, leukotriene (C4, D4, si E4, mediatori cunoscute
sub denumirea de substante lent reactive ale anafilaxi-
ei, — SRS-A — Slow-Reacting Substance of Anaphi-
laxis, hidrolaze acide, proteoglicani, citokine, iar IgG
si antigenii vor forma complexe imune circulante care
vor activa complementul, producand anafilatoxinele
ce vor induce degranularea mastocitard. Acesti factori
produc o crestere a permeabilitétii vasculare, modifi-
ca tonusul musculaturii netede, activeaza calea com-
plementului si a cascadei coaguldrii si in acelasi timp,
stimuleaza eliberarea altor mediatori (16).

Eliberarea mediatorilor duce la alterarea permea-
bilitatii capilare cu extravazarea plasmei si in final la
colaps cardiovascular printr-o dezordine distribuitiva
si hipovolemicd (22).

Reactiile imune specifice au patru carcteristici
esentiale (16):

1. O fazi de inductie, care cuprinde procesele de se-
lectare si activare a limfocitelor in intervalul de
timp ce urmeaza imediat expunerilor la antigen.

2. Abilitatea de a distinge, in cursul fazei efectorii,

propriul de strain.

3. Specificitatea, care restrange reactiile mediate
prin anticorpi ori limfocite sensibilizate strict
asupra antigenului omolog (declansant).

4. Memoria imunologicd, care permite reactuali-
zarea reactiei la reintalnire ulterioara cu antige-
nul gratiei persistentei unor limfocite speciali-
zate in acest scop (limfocite cu ,,memorie”).

Réspunsul imun specific este mediat prin doua
mecanisme interdependente: umoral si celular. Imu-
nitatea umorald implica functia limfocitelor B-bur-
so-dependente (la pasari) sau derivate din maduva he-
matogend (la mamifere). Celulele B exprima receptori
imunoglobulinici de o singura specificitate pe suprafa-
talor. Cand acesti receptori interactioneaza cu un anti-
gen corespunzator, celula este activata, prolifereaza, se
diferentiazd in plasmocit, care secreta cantitdti mari de
imunoglobuline. Aceste imunoglobuline secretate re-
actioneaza specific cu acelasi antigen ce a activat initial
limfocitul B in repaus. Imunoglobulinele ca proteine
din fractia plasmatici a serului, reprezinta componen-
ta umorala solubild a sistemului imun specific (12).

Imunitatea celulara, sau mediata celular, implica
functia limfocitelor T (derivate din timus). Celulele
T exprimd pe suprafata lor moleculele receptor, care
structural, sunt similare imunoglobulinelor, fiind
specifice pentru un anumit antigen. Cand antigenul
omolog vine in contact cu acest receptor, el produce
activare, poliferare si diferentierea celului T. Rezul-
tatul final este aparitia unei varietati de celule T cu
diverse functii. Aceste celule pe care le intilnim in
sangele periferic si tesutul limfoid sunt componenta
celulara a sistemului imun specific.

Desi termenii de ,,umoral® si ,,celular® sau ,,medi-
at celular® se referd la raspunsul imun specific. Rés-
punsurile umorale si celulare pot fi deasemenea si ne-
specifice implicand functia fagocitelor sau activarea
complementului.

Prima linie de aparare antiinfectioasa — siste-
mul imun nespecific ofera protectie prin urmatoare-
le componente: bariere mecanice, inhibatori chimici
si biochimici, factorii fiziologici, fagocitoza, factori
umorali, opsonizare, limfocite.

Opsoninele sunt substante prezente in plasma si
ser ce se leaga de elementele particulate si le confera
o susceptibilitate mult sporita la fagocitoza. Opsoni-
nele includ: produsi a componentelor complimentu-
lui (C3b, C5b), anticorpi (mai ales IgG1, IgG2, IgG3,
IgG4 si IgA).

Anticorpii sunt receptori ai sistemului imun, care
recunosc si leagd specific anumite structuri molecula-
re, numite antigene.

Anticorpii sau imunoglobulinele sunt glicoprote-
ine prezente in fractia gamma — globulinicé a seru-
lui. La mamifere exista cinci clase de imunoglobuline:
IgM, IgD, IgG, IgA, IgE. La om exista patru clase de
IgG (IgGl, IgG2, IgG3, IgG4)

Antigenele poseda doud proprietiti:

a) Imunogenitate — capacitatea unei substante de

a induce un raspuns imun specific, exprimat

prin formare de anticorpi;

b) Antigenitate — proprietatea unei substante de
a reactiona specific cu anticorpii sau limfocite
pe care le-a generat.

Haptenele sunt ,antigene partiale®, putand reac-
tiona cu limfocitele imune sau cu anticorpii. Hapte-
nele nu pot declansa singure productia de anticorpi
ori limfocite specifice (16). Dacd haptena este cuplata
de o moleculd purtitor (albumine, globuline, poli-
peptide sintetice) ea devine inzestratd cu proprietati
imunogenice. Exemple de haptena (antibiotice, anal-
gezice, s.a.) odata administrate in organism se cuplea-
z& cu moleculele purtitoare, devinind imunogenice.
Réspunsul imun declansat poate fi exagerat si nociv,
tiind denumit raspuns alergic (16).

Reactiile postmedicamentoase mediate imunolo-
gic pot surveni dupa doze relativ mici, de obicei o re-
expunere dupa sensibilizarea initiald la medicamentul
respectiv (tabelul 8.6.1)

Tabelul 8.6.1 REACTII POSTMEDICAMENTOASE MEDIATE IMUNOLOGIC

Tip d'e Exgmple reprezen- |\, oo
reactie tative
Anatilactic [Socul anafilactic Degranulare mastocitara
Urticaria mediatd prin IgE, avand
Angioedemul ca rezultat eliberarea de
mediatori

Citoxic Anemia hemolitici |Anticorpi IgG sau IgM
autoimund indreptati impotriva
Nefritd interstitiala |antigenelor celulare si ac-

tivarea complementului
Depunerea de comple-

Complexe [Boala serului

imune Vasculita xe imune si activarea
consecutivd a comple-
mentului
Mediate  [Dermatita de contact [Celule T activate indrep-
celular Dermatita de foto- |tate impotriva antige-
sensibilizare nelor de la suprafata
celulelor

Grupele de medicamente sensibilizante in ordinea
frecventei sunt:

a) Grupul corpilor aminati: anestezice locale, sulf-
amide, anilind, coloranti.

b) Grupul fenotiazinelor: antehistaminicele, neu-
roleptice.

¢) Grupul piperazinelor.

d) Grupul barbituricelor.

e) Antibioticele diverse — un procent din popula-
tie dau reactii anafilactice la penicilina.

f) Droguri cu amoniu cuaternar: ganglioplegice,
hipotensoare, antiseptice, antispastice.

Fiziopatologia socului anafilactic. Socul anafilac-
tic este un sindrom clinic, care se dezvoltd in urma re-
actiei anafilactice si reprezintd o urgentd majora, prin
destabilizarea rapida si critica a sistemului cardio-vas-
cular si respirator, care in lipsa unei terapii adecvate
poate deveni chiar fatala (22).

In procesul fiziopatologic complex al socului ana-
filactic se desting 3 stadii:

Stadiul I — stadiul imunologic (de sensibilizare).
Acest stadiu include toate perturbarile survenite in
sistemul imun al bolnavului din momentul primului
contact al organismului cu alergenul (antigenul), for-
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marea de anticorpi si/sau bazofile si macrofage sen-
sibilizate si unirea lor cu acelasi antigen, care in mod
repetat a patruns in organism. Stadiul imunologic sau
de sensibilizare include:

— Identificarea alergenului de celule imunocom-
petente;

— Sinteza de catre celulele plasmatice a anticorpilor
IgE si/sau proliferarea limfocitelor sensibilizate;

— Formarea celulelor imunologice ale memoriei
antigenice;

— Fixarea IgE pe limfocite sensibilizate prepon-
derent in regiunile de contact cu alergenul si a
manifestérilor reactiei anafilactice;

In acest stadiu organismul devine sensibilizat ca-

tre alergenul dat.

Stadiul IT — stadiul biochimic sau de formare a

mediatorilor (substante biologic active).

Formarea mediatorilor in raport cu momentul sti-

mulului celulei este prezentata in tabelul 8.6.2.

Tabelul 8.6.2 MEDIATORII PERFORMATI SI NOU FORMATI DIN

MASTOCITE S| BAZOFILE IN RAPORT CU MOMENTUL STIMULUI CELULEI

Mediatorii

— Histamina

— Superoxiddismutaza

— Factorii chematactici
neutrofili

— Proteoglicani

— Factorii chematactici
eozinofili ai anafilaxiei

— Enzime lizozomale

— Peroxidaze

— Heparina

— Chemotripsina

— Serotonina

— Triptaza

— Carboxipeptidaza

— Prostaglandina (PGD?2)

— Tromboxan (Tx)

— Leucotriene (LT'C4)

— Leucotriene (LTB4)

— Factorii de activare a
trombocitelor PAF

Momentul formarii

Preformati
(prezenti in granule
inainte de stimuli)

Nou formati
(consecutiv activarii)

La contactul repetat al organismului cu acelasi
alergen are loc interactiunea lui cu moleculele IgE fi-
xate pe membranele macrofagelor si bazofilelor, care
se soldeazd cu degranularea si eliberarea brutald si
masiva de mediatori in tesuturi si singe cu doud con-
secinte importante:

a) cantitatea mare de substante biologic active
(mediator) au efecte diverse asupra celulelor
efectoare si in special secretoare si contractile.

b) substantele biologic active activeaza neutrofile-
le, eozinofilele, limfocitele, trombocitele, mo-
nocitele si macrofagii, care la randul lor elibe-
reaza mediatori.

Substantele biologic active (mediatorii) asigura:

— Cregterea permiabilitatii peretilor vasculari in
sistemul microcirculator si dezvoltarea edemu-

lui tisular;

— Deregliri circulatorii;

— Spasmul musculaturii bronsiilor si intestinului;

— Hipersecretie de mucus;

— Deregléri ale metabolismului celular si tisular.

Stadiul IIT — stadiul manifestérilor clinice.

Se caracterizeazd prin reactii sistemice si generali-

zate, care pun in pericol prognosticul bolnavului:

— Activarea mediatorilor chimici se manifesta cli-
nic prin prurit, eruptii cutanate, edem tisular,
laringo si bronhospasm, edem laringian, edem
pulmonar, hiportensiune, tahicardie, aritmii
cardiace, dureri abdominale, greata, voma, di-
aree.

— Hipovolemia este secundara cresterii permiabi-
litatii, vasodilatatiei si pierderii partii lichide a
sangelui in tesuturi. Timp de 3—5 minute VSC
se poate micsora cu 20—40%.

— Bronhospasmul se instaleazi ca rezultat al spas-
mului musculaturii netede, mediatorii chimici
produc, de asemenea, si edemul mucoasei si hi-
persecretia de mucus, care compromit permia-
bilitatea cailor aeriene.

Fiziopatologia hipersensibilitdtii mediate prin IgE

(IgE-dependenta) este prezentatd in figura 8.6.5.

[ Ag (polen, praf, proteine, preparate medi V5 ]
Macrofag H T-limfocit |

|

| Diferent Bl lor in celule pl de anticorpi

| Sinteza anticorpilor IgE, Gy

!

Fixarea IgE, G4 pe celulele tinta din prima linie
pe microfage si bazofile- sensibilizarea

organismului

Sensibilizarea L

repe,‘ati a | Activizarea celulelor sensibilizate din prima linie
organismului (macrofage, bazofile), secretia mediatorilor

chimici, realizarea efectelor mediate de
, mediatorii chimici
Activarea

hemo taxisului

leucocitelor

v
Cregterea Contractia Reactie
permiabilitatii musculaturii inflamatorie

netede

Migrarea celulelor
tinta din linia a Il-a

microvascular

(eozinofile, M
_neutrofile, | Vasodilatare, Leziuni celulare
limfocite, monocite) ictie
Secretia Manifestari clinice: yoc anafilactic, astm brongic,
mediatorilor urticarie, gastroenterocolita, dermatita, 5.a
alergiei, realizarea

efectelor actiunii
mediatorilor

Figura 8.6.5.Fiziopatologia reactiei de hipersensibilitate tip |
mediatd prin IgE (IgE-dependenta)

Antigenul patrunde in organism prin piele, pul-
mon, tub digestiv initiind sinteza anticorpilor IgE
care se fixeaza pe mastocite si bazafile. Un contract
ulterior va determina declansarea reactiei imuno-
logice cu eliberarea mediatorilor (histamina, factor

activator plachetar, serotonina, bradikinina enzime
proteolitice, prostoglandine, leucotriene, trombo-
xani, componente ale complexului complement.
Mediatorii eliberati produc vasodilatatie, cresc per-
meabilitatea capilara, produc contractia musculatu-
rii netede bronsice, induc hipersectretie glandulara.
Histamina produce: a) cresterea capacitatii vasculare
prin vasodilatatie venoasa, scazand astfel reantoar-
cerea venoasd; b) dilatarea arteriolelor, urmatd de
scaderea importanta a presiunii arteriale; ¢) cresterea
semnificativdi a permeabilitatii urmatd de trecerea
rapidd a lichidului si proteinelor in spatiile tisulare

Activarea mastocitelor 5i formarea de mediatori

T

| l

Tractul gastrointestinal Cii aeriene Vase sanguine

Creste secretia de fluide. Spasmul ciilor aeriene.

Creste secretia de mucus

Creste debitul sanguin.

Cregte peristaltica

| | !

Creste permiabilitatea

Congestie §i obstructie a chilor Cregte cantitates de lichide in
aerbene (weezing. tuse, elimindri tesutur, crescind debitul limfatic
de sputd viscoasd). Congestie 5i chitre nodulli limfatici, Cregte

Accelereazd eliminarea
continutului tractului
gastrointestinal (diaree, "

voma) intesuturi, Cregte rispunsul
efectelor intesuturi

(figura 8.6.6).
Figura 8.6.6. Efectele activarii mastocitelor asupra diferitor tesuturi

Histamina stimuleaza receptorii H1 si H2. Activa-
rea receptorilor H1 produce cresterea permeabilitatii
capilare, bronhospasm constituie si contractia mus-
culaturii netede. Activarea receptorilor H2 provoaca
secretie gastrica si inhiba functia mastocitelor. Stimu-
larea ambelor receptori H1 si H2 produce vasodila-
tatie.

Vasodilatatia arteriolard generalizatd impreu-
nd cu extravazarea transcapilard, determina hipo-
volemie endogend cu scaderea debitului cardiac si
préibusirea tensiunii arteriale. Hipoperfuzia si mal-
distributia vor accentua hipoxia tisulara si acidoza
lactica.

Prima expunere la un alergen poate declansa un
raspuns imun care va sensibiliza organismul la ex-
punerile ulterioare. Astfel, semnele clinice ale unei
reactii anafilactice apar la cateva minute dupd re-
expunerea la un antigen: angioedem si edem de cai
aeriene, bronhospasm, hipotensiune si colaps cardi-
ovascular.

Unele substante (agenti anestezici, opioizi, anes-
tezice locale, solutii cristaloide) pot elibera histamina
din mastocite fard si formeze in prealabil complexe
antigen-anticorp (8).

Manifestdrile clinice si conduita terapeuticd sunt
aceleasi pentru ambele tipuri de reactii.

Socul anafilactic poate ameninta viata prin (14):

— Depresia miocardica ireversibila;

— Hemoconcentratia severa;

— Coagulare intravasculara diseminata;

— Bronhospasm cu crizd asmatica severa.

In tabelul 8.6.3 prezentim mediatorii chimici elibe-
rati in timpul reactiilor de hipersensibilitate de tip I.

Tabelul 8.6.3 MEDIATORII SOLUBILI ELIBERATI IN CURSUL REACTIILOR
DE HIPERSENSIBILITATE DETIP | SAU,,REAGINIC".

Mediatorul |[Eliberat de citre [Efecte biologice
Histamina [Bazofile Creste permiabilitatea
Mastocite  [Vasodilatatia  |capilarelor
capilarelor Contractia muschilor netezi
(bronhospasm, hiperperis-
talism)
Creste secretia de mucus
Provoaci edemul mucoaselor
Kinine plas- [Mastocite Vasodilatatia capilarelor
matice Bazofile Kininele rdspund de socul
Eozinofile anafilactic refractor
Cresterea lenta a permiabi-
litatii capilarelor
Depresie circulatorie
Hipertermie
Hidroxitrip- [Trombocite Constructia vaselor mari
tamina Bazofile Mareste permiabilitatea
capilarelor
Constrictor al muschilor netezi
Factorul de [Mastocite Stimuleaza eliberarea ami-
activarea  (Bazofile nelor vasoactive de citre
Trombocite- trombocite
lor (PAF) Stimuleaza formarea de
microtrombusi
Prostaglan- [Mastocite Contractia muschilor netezi
dina D, Bazofile Vasodilatatie
Macrofage, etc. |Edem al mucoaselor
Leucatri-  [Mastocite Maresc permiabilitatea
ene (LTA, (Bazofile vaselor
Mastocite  |[Neutrofile Stimuleazi secretia de mucus
LTB4, LTC, Contractia musculaturii
LTDA4, etc) netede

*Bradikinina (bradi=lent; kini=actiune)

CLASIFICAREA SOCULUI ANAFILACTIC
A.Socul anafilactic prin IgE specifice
— Proteine. Accidente grave se constatd in situa-

tii in care ele sunt administrate in organism pe cale
intravenoasd sau intramusculard. Cei mai cunoscuti
alergeni sunt: serul heterogen, veninul himenoptere-
lor (viespi, albine), veninul serpilor, enzime: strepto-
chinaza, chimotripsina, alte proteine: parazitare, albu-
mina umana, imunoglobuline, lichid seminal uman.

— Haptene (8). In aceasta categorie intrd mai ales
medicamentele: penicilina — provoaca reactii alergi-
ce in 0,7—10% cazuri, anestezicele generale, miore-
laxantele.

Haptene (22)

2. Antibiotice — beta-lactamine, chinolone, sulf-

amide, rifampicina;

. Anestezice generale;
. Miorelaxante;
. Vitamine — tiamin;
. Citostatice — ciclofosfamid, citozin;
. Antiinflamatoare antalgice;
. Produse de contrast iodate;
. Opiacee;

Polisaharide

1.  Dextrani

2. Polighemin

— Alimente (19). Alimentele care pot declansa so-
cul anafilactic sunt foarte variate. Cele mai cunoscute
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sunt: ouale, pestele, lactatele, fructele s.a (27).
B.Socul anafilactic care nu implica IgE specifice
Factorii fizici — efortul, cdldura, frigul, vibrati-

ile, presiunea, pot induce soc anafilactic mai ales la

persoanele aviand in antecedente urticarie sau edem

Quincke la acesti factori.

Anafilaxia de efort:

1. Urticarie colinergicd;

2. Anafilaxie indusa de efort fizic;

3. Anafilaxie dependentd de efort fizic si ingestie

de alimente;

4. Anafilaxie dependenta de efort fizic si ingestie

de medicamente;

5. Anafilaxie indusi de efort fizic postprandial;

6. Anafilaxie postprandiala cu febra.

S-a descris, de asemenea, cazuri de soc anafilactic
la pacientii dializati, la care s-au utilizat membrane de
poliacronitril.

Socul anafilactic idiopatic — Nu de putine ori este
imposibila identificarea agentului etiologic (25).

CAUZE ALE ANAFILAXIEI SISTEMICE
Anafilaxie mediata prin IgE |Anafilactoida non IgE mediata

Intepaturi de heminoptere |Aspirina
Alimente Sugstante radiocontrast

Medicamente [Efort fizic
Latex Opioide / vancomicina
Extracte de alergeni [diopatic / autoimun

Frecvent se utilizeazd in clinica clasificarea in pa-
tru grade de gravitate a anafilaxiei in scopul evitarii
subestimdrii manifestérilor clinice, abordand anafila-
xia ca o reactie severd sistemicd sau generalizata care
poate pune in joc prognosticul vital (tabelul 8.6.4).

Tabelul 8.6.4. STADIILE ANAFILAXIEI

Stadiul I. [Semne cutaneo-mucoaseb generalizate
Stadiul IT |Afectdri moderate multiviscerale cu semne cu-
taneo-mucoase, hipotensiune, tahicardie, tuse si

dificultiti respiratorii;
Stadiul IIT [Afectdri severe multiviscerale care amenintd

viata si impune mdsuri terapeutice specifice —
colaps, tahicardie sau bradicardie, dereglari de
ritm cardiac, bronhospasm, iar manifestarile cu-

tanate se pot instala dupd stabilizarea TA.
Stadiul IV [Stopul cardio-respirator

In figura 8.6.7 este prezentati clasificarea anafila-

xiei (9). l

4 +
| Anafilaxie alergica |
I

Anafilaxie non alergica

£

Anafilaxie mediata
prin IgE

(IgE-dependenta)

*
Anafilaxie alergica ne
mediata prin IgE
(non IgE-dependenta)

Figura 8.6.7. Clasificarea anafilaxiei

Socul anafilactic este forma cea mai grava a aler-
giei si clinic acest termen este utilizat pentru a defini
reactiile generalizate cu instalare rapida care includ:

— Prurit, urticarie, angioedem mai frecvent larin-

gian (5);
— Wheezing, bronhospasm;
— Greata, vomd, dureri abdominale, diaree;

— Contractii uterine;

— Simptome cardiace (deregléri de ritm);

— Simptome neurologice.

Reactiile adverse la medicamente sunt definite de
OMS ca un raspuns neintentionat, noxic care apare la
doze obisnuite prescrise pentru bolnavi. Sunt devizate
in doud grupe: tip A de reactii, care sunt dependente
de dozele administrate si pot fi prevazute si tipul B de
reactii care nu sunt dependente de dozi si nu pot fi
previzute. Cele mai multe reactii sunt de tip A. Reac-
tiile de tip B constituie 10—15% din totalul reactiilor
si includ si reactiile alergice la medicamente (25).

CLINICA SOCULUI ANAFILACTIC

Socul anafilactic are, de obicei, o evolutie supraa-
cutd, dramaticd de ,,soc-colaps primar®, asociind fe-
nomenele hemodinamice (colaps prin vasodilatatie
perifericd) cu fenomene respiratorii (bronhospasm)
si general metabolice.

Manifestarile clinice ale anafilaxiei sunt consecin-
ta eliberdrii de mediatori chimici din celulele mastro-
citare; cei mai importanti mediatori ai anafilaxiei sunt
histamina, leucotrienele, prostaglandinele, tromboxa-
nul A2 si bradikinina. Acestia determina vasodilatatie,
cresterea permeabilitétii capilare si bronhoconstrictie,
producand hipotensiune arteriala, angioedem si bron-
hospasm. Predominanta localizérii §i a concentratiei
mastocitelor degranulate intr-un anumit teritoriu,
determina simptomatologia. in mod clasic, sunt im-
plicate cel putin 2 din urmaitoarele teritorii: cutanat,
respirator, cardiovascular si gastrointestinal (21).

Dupéd administrarea intravenoasa a alergenului
in organism, socul se declanseaza in mod brutal in
1—3 min. Administrarea alergenului per os produce
soc intr-o perioadd mai indelungatd de timp 30—60
minute si mai mult. De obicei, gravitatea socului este
corelatd cu modul brutal de debut, cu secretie endo-
gena deficitard de adrenalind si cu factorii de corectie
fiziologici ai socului. Urticaria si edemul Quincke pot
retroceda spontan sau pot evolua cétre soc anafilactic.
Evolutia socului anafilactic este imprevizibild dupa
remisiunea terapeuticd. In 10—20% din cazuri se pro-
duce recidiva in primele 8 ore. De aceea, este necesara
supravegherea pacientului in spital in conditiile servi-
ciilor de terapie intensiva.

Manifestérile Clinice tipice a socului anafilactic (21):

— Bolnavul devine agitat, anxios sau apatic;

— Slabiciune generald, prurit, urticarie, angio-
edem, zgomot in urechi, cefalee, deregliri de
vedere si auz;

— Dificultati respiratorii, initial inspir fortat si
apoi si expir, dispnee, tuse, eliminari spumoase
din gurd, in pldmani raluri umede, wheezing,
bronhospasm;

— Edem al tegumentelor sau paliditate cu ciano-
z&, eruptii cutanate, edem perioral, al buzelor si
fetei, transpiratii profuze;

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

— Deregléri de constientd pand la coma, convulsii

clonice in membre, convulsii epileptiforme;
— Dureri in abdomen, greata, voma, diaree, mic-
tiune si defecatie involuntare;
— Contractii uterine.
Manifestarile clinice ale socului anafilactic sunt
prezentate in tabelul 8.6.5.

Tabelul 8.6.5 SIMPTOME SI MANIFESTARI CLINICE IN S0CUL

asocierii dintre o hipovolemie centrald (prin vasodi-
latatie generalizatd, bolnavul ,,sdngerand in propriile
sale vase") si exoseroza (prin cresterea permeabilitatii
capilare), cu hemoconcentratie consecutiva (50).

Semne si simptome frecvent intilnite in tabloul
clinic al socului anafilactic:

Simptome Ponderea in %

ANAFILACTIC Angioedemul  |87% (82% péna la 92%)
ORGANE |SIMPTOME MANIFESTARI CLINICE  Bronhospasmul [58% (50% pana la 65%
Piele Erupgii', pruri} ] Pr.urit al.extremitégilor, Hipotensiune  [52% (44% pana la 59%)
Se?zantg de caldura %ﬂt‘?m fhfuzt hed Prurit 47% (39% pani la 54%)
cutanata rticarie extensivé, edem Voma 31% (25% pana la 38%)
langio-neurotic —— A
Aparat Prurit si congestie |Obstructia caii aeriene Conjunctivitd _|19% (13% pand la 24%)
respirator [nazald prin edem laringian, Diareea 5,8% (2,3% pani la 9,3%)
Tuse, raguseald spasm, bronhoree Repetitie peste 12—24 ore a simptomelor
Durere toracica Rinoree Réspuns bifazic [anafilaxiei se constatd in 6,4% cazuri (de la
Dispnee Stridor 1.4%la 11%).
Polipnee Raluri sibilante . . . . .
Disfonie Dispnee laringiana Unul dintre cele mai frecvente si periculoase in
Bronhospasm practica medicald este socul anafilactic medicamen-
Edem Plﬂ.monar acut tos. Drogurile cele mai alergizante sunt cele proteice
non-cardiogen complexe (vaccinuri, insulind) antibioticele, barbitu-
Stop respirator icele (57.58
Sistem car- [Palpitatii Soc ricele (57,58).
diovascular [Hipotensiune Tahicardie In anestezie, se cunoaste efectul histaminoelibera-
Dureri precrordiale Stare de rau, tulburdri de tor si socogen al curarelor, in ordine inversé (d-tubo-
ritm si de conducere curarind, succinilcoling, gallamini si cel mai rar incri-
Ischemie miocardica . . i al barbituricel .
Infarct miocardic acut minat pancuronium), ca si al barbituricelor. Deci, cea
Stop cardiac mai periculoasd faza a anesteziei generale este induc-
Aparat Distensie abdomi-  [Prurit la nivelul buzelor si  tia. Este dramatic, uneori si socul produs de autovac-
digestiv  nala palatului Epigastralgie cinuri, alte vaccinuri si perfuzii proteice (plasma).
Disfagie, greata Diaree uneori sanguio- Medi 1 i inalt risc de Soc A
Tenesme holenta edicamente cu cel mai inalt risc de Soc Ana-
Colici abdominale [Virsaturi filactic (22)
Crampe abdominale[Hematemezi
ConjunctivelPrurit conjunctival [Chemozis Amoxicilina 12,3% (5,94% pani la 25,3%)
St kécrir?atre lsi,ritemvconiunctival Diclofenac 8,21% (3,73% pani la 18,1%)
nlesrffg;u A?r:fe:lée torpoare Cl(l)lrclsﬁ?sii Penicillind 7,28% (3,78% péna la 14,0%)
Cefalee. halucinatii [Letargie Antiinflamatorii nesteroidiene 14,19% (2,06% pani la 8,51%)

Simptomatologia consté din colaps cardiovascular
cu aparitie bruscd, tahipnee, rezistentd vasculard, pe-
rifericd scdzuta, dispnee, bronhospasm, insuficientd
respiratorie, cianozd, compliantd pulmonard scazuta,
edem acut pulmonar, edem laringian, urticarie, erite-
me, edeme periorale, manifestari gastrointestinale ca
greatd, varsaturi, dureri si diaree (23).

Edemul cailor aeriene superioare (laringian), ede-
mul céilor aeriene inferioare (astm) sau ambele, se
pot produce rapid dupd expunere si sunt cu risc vital
major.

Colapsul cardiovascular reprezinta cea mai frec-
ventd manifestare peristop. Este datorat hipovolemiei
absolute (prin pierderea volumului circulator i a cres-
terii permeabilitatii capilare) si relative (prin vasodi-
latatie). Insuficienta cardiacd se datoreaza in principal
hipotensiunii, dar poate fi agravata de o afectiune car-
diaca preexistenta sau de ischemia miocardica secun-
dard administrarii de adrenalin.

Alte simptome includ: urticarie, rinitd, conjuncti-
vita, dureri abdominale difuze, varsaturi, diaree, sen-
zatie de ,,moarte iminentd®.

Se considera ca socul anafilactic este consecinta

Analgezice 3,78% (1,91% péna la 7,46%)

Soc anafilactic medicamentos are urmatoarele
caracteristici:

— soc grav supraacut, sensibilizare prealabild,
specificd, simptomatologie diminuatd de anti-
histaminice, stare refractard de tahifilaxie, timp
de 4—5 zile;

— anticorpii sunt liberi circulanti, imunoglobuli-
ne de tip IgE (reagine). Organele de soc (vasele,
bronbhiile, alte viscere) contin celule bogate in
mediatori chimici. Mastocitele sunt rezervoare
de histamina, serotonina, etc., apoi leucocitele
bazofile, trombocitele ;

Cele mai multe medicamente au o greutate mo-
leculard micd sub 1000 daltoni, pentru a fi detectate
ca antigeni de cétre sistemul imun: atasate la prote-
ine, aceste haptene, formeazd un antigen complex
(complexul hapten — proteina). Medicamentele pot
produce reactii imunologice prin cele 4 mecanisme
prezentate in tabelul 8.6.1.

Sensibilitatea la beta-lactomice Pencilinele au o
reactivitate imunologicd ridicatd. Structura chimica
este un nivel beta-lactamic biciclic reactiv, ce indepli-
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neste rolul haptena prin legarea covalenta de protei-
nele transportatoare tisulare. 95% din penicilina tisu-
lara este haptenatd sub forma de benzilpeniciloilica si
este numita determinantul major si 5% din pencilind
tisulara constd din 3 metaboliti fara reactivitate incru-
cisatd, numiti determinanti minori. Reactiile alergice
sunt cel mai frecvent asociate cu determinantul major.
Testele cutanate pentru determinarea hipersensibili-
tatii imediate la pencilind trebuie efectuate de un spe-
cialist instruit.

Sindromul de ,om rosu“ dupd vancomicind se
manifesta prin prurit si valuri de roseata si cildu-
rd la nivelul gatului si fetei. El poate fi prevenit prin
incetinirea ritmului perfuziei si premedicatiei cu di-
fenhidramina (50 mg per os) cu 30 minute inainte de
perfuzie.

Anafilaxia la pacientii aflati sub tratament cu
blocanti p-adrenergici reprezintd o problemd apar-
te, datoritd rezistentei la epinefrind si la agonistii
B-adrenergici selectivi. Pentru obtinerea efectului do-
rit pot fi necesare doze mai mari de substante adre-
nergice, in aceste situatii se pot obtine efectul scon-
tat prin administrarea glucagonului. Pacientii aflati
in tratament cu inhibitorii ai enzimei de conversie a
angiotenzinii (IEC), pot prezenta hipotensiune mai
severa, datoritd blocérii kininazei.

Existd si asocieri medicamentoase necunoscute
care pot produce soc anafilactic. Sunt cazuri frecvente
de soc anafilactic dupé anestezice locale, neuroleptice,
curare, dextran, substante de contrast s.a. (6,12,22).

Instalarea socului anafilactic medicamentos este
foarte rapida, cu ischemie tisulard si acidozd meta-
bolicd. Edemele se generalizeazd, iar cele ale ciilor
respiratorii (glota, bronhii) induce o insuficientd re-
spiratorie severa care agraveaza tulburarile circulato-
rii. Manifestdrile cutanate, hipotensiunea arteriald si
dispneea fac parte din tabloul clinic clasic. Urticaria,
edemul angioneurotic se instaleazd rapid si deseori
dispar rapid, dispneea se datoreste bronhospasmului
sever si este insotitad frecvent de edem al cdilor aeriene
superioare, TA. sub 80 mm Hg, poate scadea pand la
40 -50 mm Hg sau chiar la 0 si, va duce, in final, la
oprire cardiacd. Ea este intotdeauna agravata de var-
saturi, diaree, epistaxis ori hemoragie digestiva, dato-
rate tulburarilor severe ale coagulérii sanguine (2).

Reactiile anafilactoide postmedicamentoase mi-
meaza socul anafilactic, insa nu sunt mediate prin
IgE. In urma modificirii presiunii osmatice, substanta
de contrast provoacéd probabil degranularea directa a
mastocitelor la 5-10% din pacienti, cele fatale in 1 la
40000 proceduri (22). Ca factori de risc au fost iden-
tificati: varsta peste 50 ani, bolile cardiovasculare sau
renale preexistente, antecedente de alergie si de reactii
la substante de contrast. In aceste situatii se recoman-
dé utilizarea de substante de contrast slab ionice si a
premedicatiei (prednison 50 mg per os cu 13 ore, 7
ore si 1 ord inainte de proceduri si difenhidraminé 50
mg per os administrat cu 13 ore, 7 ore si 1 ord inainte
de proceduri (5,18). Se poate, de asemenea, de admi-
nistrat si un blocant H2 cu 1 ord inainte de procedura

(tabelul 8.6.6).

Tabelul 8.6.6

PROFILACTICA REACTIILOR ANAFILACTICE LA SUBSTANTELE DE
CONTRAST SI A REACTIILOR IMUNOLOGICE LA ALTE MEDICAMENTE

Preparatul [Doza Tipul administrarii
Prednison, [50 mg per os, sau |Administrat cu 13 ore,
sau Hidro- [100 mg intravenos [7 ore si 1 ord inainte de

cortison proceduri
Difenhi- 50 mg per os IAdministrat cu 13 ore,
dramind 7 ore si 1 ord inainte de
(dimedrol) proceduri

Ranitidin (150 mg per os, sau [Administrat cu 13 ore si 1
50 mg intravenos lord inainte de procedura
Efedrind 25 mg per os IAdministrat cu 1 ora
inainte de procedura

Opiaceele pot provoca, de asemenea, reactii ana-
filactoide.

In reactiile anafilactice cauzate de preparatele de
contrast care contin iod tabloul clinic este dominat de
manifestari cutanate(urticarie, eruptii cutanate, eri-
tem) sau sistemice (edem laringian, dispnee, respira-
tie zgomotoasa, wheezing).

Reactiile anafilactice cauzate de factorii fizici se
manifestd prin urticarie si prurit generalizat, eritem,
angioedem, dureri colicative abdominale, greata,
vomd, diaree, dispnee, respiratie zgomotoasd, whe-
ezing, cefalee intensi si colaps.

Manifestérile clinice ale anafilaxiei alimentare
sunt clasificate in 3 grade (19):

Gradul I — conjunctivita, rinitd, semne de alergie
perioral si bucal, urticarie generalizatd, edemul buze-
lor si al fetei, gend respiratorie dar fird asfixie.

Gradul IT — Bronhospasm acut cu tuse, respiratie
stertoroasa, dispnee, wheezing.

Gradul IIT — Edemul laringian, semne de asfixie,
afectare multisistemica cu tabloul clinic al socul ana-
filactic cu colaps si pierdere de congtienta.

Semne caracteristice ale socului anafilactic:

— Piele — eruptii cutanate, eritem, urticarie, an-

gioedem, edem perioral;

— Aparat respirator — dispnee, rinoree, disfonie,
respiratie zgomotoasd, raguseala, stridor, whe-
ezing, bronhospasm, edem laringian, asfixie,
apnee;

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

— Aparat digestiv — greatd, voma, dureri colicati-
ve abdominale, diaree (uneori sanguinolente);

— Organe genitale — contractii uterine;

— Sistem nervos central — excitatii psihomotorii,
anxietate, somnolentd, convulsii, pierderi de
constienta.

VARIANTE CLINICE ALE SOCULUI ANAFILACTIC
1. Cu afectare preponderenta a sistemului cardio-
vascular (varianta hemodinamica cu colaps):
— Debut brusc cu colaps si pierdere de consti-

entd
— Semne de prognostic nefavorabil constituie

pierderea constientei cu mictiune si defeca-

tie involuntara

— Alte manifestéri alergice (cutanate, bronho-
spasm) pot lipsi.

2. Cuafectare preponderentd a organelor sistemu-

lui respirator (varianta asfixica sau astmatica):

— Bronhospasm

— Se manifesta cu tuse, stranut, senzatie de cél-
durd in tot corpul

— Hiperemie a tegumentelor, urticarie, tran-
spiratii profuze

— In mod obligatoriu se asociazd cu hipoten-
siune, tahicardie ceea ce duce la schimbul
coloratiei tegumentelor fetei de la cianoza la
paleditate si paleditate cenusie.

3. Cu afectare preponderentd a tegumentelor si

mucoaselor:

— Bolnavul prezinta prurit intens cu dezvolta-
rea urticariei si edemului Quinke

— Bronhospasm si colaps vascular

— Un pericol deosebit il prezintd edemul angi-
oneurotic al laringelui ce se manifestd prin
respiratie stertoroasa si apoi asfixie.

Toate variantele nominalizate a socului ana-
filactic se pot asocia cu semne de afectare a
tractului gastrointestinal: greatd, vomd, dureri
abdominale colicative, diaree (uneori sangui-
nolentd), meteorism.

4. Cu afectare preponderenta a sistemului nervos

central (forma cerebrald):

— Dominata de excitatie psihomotorie, anxie-
tate, cefalee intensa, pierdere de constients,
convulsii asemanatoare statusului epileptic
sau accidentelor vasculare cerebrale

— Respiratie aritmica.

5. Cu afectare preponderentd a organelor cavitatii

abdominale (forma abdominald):

— Dominata de tabloul clinic al abdomenului
acut cu dureri acute epigastrice, semne de
iritare peritoneala

— Durerile abdominale se instaleaza la 20—30
min. dupd aparitia primelor manifestari a
socului anafilactic

— Pentru forma abdominald a socului anafi-
lactic sunt caracteristice dereglari usoare de
constientd, hipotensiune usoara, bronho-
spasmul si insuficienta respiratorie lipsesc.

Evaluarea bolnavului cu soc anafilactic:

A. Anamneza trebuie sa puna in evidenta folosirea
recentd de substante sensibilizante; medicamente noi,
ingestia de alimente, produsi iodati, venin de sarpe, in-
tepaturi de insecte, alergeni polen/prafuri s.a. Indiferent
de natura cauzala tratamentul se incepe imediat (14).

B. Simptomatologie.

— Sempne respiratorii:

- Tuse,

- Polipnee, dispnee laringiand, bronhospasm,
insuficienta respiratorie;

- Auscultatie: raluri sibilante difuze.

— Semene cardio-vasculare:

Palpitatii,
Puls filiform,
- TA prabusita sau chiar nemasurabila,
Auscultatie: tahicardie, asurzirea zgomote-
lor cardiace.
— Semne cutaneo-mucoase:
- Prurit cutanat si mucos,
Urticarie, edem Quincke,
- Uscéciunea buzelor si a limbii,
Eruptii de diferite forme,
Extremititi calde.
— Semne digestive:

- Greturi, vdrsdturi,

- Dureri abdominale,

- Crampe abdominale,

- Diaree.

—ECG:

- Traseu normal, tahicardie,

— Tulburiri de ritm de tip extrasistolic,

— Tulburéri de repolarizare difuze, semne de

ischemie-leziune.

Diagnostic diferential:

Reactiile anafilactice prezintd o multitudine de
forme generdnd probleme in stabilirea corecta a di-
agnosticului.

Anamneza si examenul fizic complet va stabili
prezenta reactiilor alergice in antecedente, modificari
ale tegumentelor, frecventei cardiace, tensiunii arteri-
ale, caracteristice socului anafilactic.

— Sincope;

— Infarct miocardic;

— Embolism pulmonar;

— Hipovolemie;

— Supradozari cu medicamente;

— Bronhopneumopatie de deglutitie (sindromul

Mendelson);

— Obstructia cailor respiratorii;

— Simulare;

— Astm bronsic.

Din anamnezd multi pacienti au episoade de re-
actii anafilactice, de la 18% pana la 70% din pacienti
au 2 si mai multe reactii anafilactice in antecedente
(12).

Diagnosticul anafilaxiei este uneori dificil, deoa-
rece reactiile anafiiactice se prezintd sub o multitu-
dine de forme, dar nici una din manifestarile clinice
enumerate nu este patognomonica; cand este posibil,
o anamnezd §i un examen fizic complet vor elucida
multe aspecte si ne va usura stabilirea diagnosticului.
Prezenta unor reactii alergice in antecedente, ca si
evenimente recente, sunt date importante de anam-
nezd. Se va acorda atentiei in special aspectului tegu-
mentelor, frecventei cardiace, tensiunii arteriale, cai-
lor aeriene si se va ausculta toracele (8).

Pot fi considerate eronat ca reactii anafiiactice
reactiile vaso-vagale (dupd un tratament adminis-
trat parenteral), disfunctia corzilor vocale din diverse
afectiuni ale acestora, atacul de panica.

Angioedemul este deseori prezent in anafilaxie; el
se asociaza de obicei cu urticarie, ce poate evolua de la
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forme minime pana la leziuni impresionante. Trebuie
luate in considerare insd multiplele cauze de angioe-
dem si urticarie (vezi etiologia).

Pacientii ,intoxicati“ cu peste sau fructe de mare
dezvolta in aproximativ 30 de minute simptomatolo-
gia caracterizatd prin urticarie, greata, varsaturi, dia-
ree, cefalee. Tratamentul constd in administrarea de
antihistaminice.

Angioedemul ereditar (cu istoric familial de angi-
oedem) se prezintd fara urticarie, in acest caz edemul
mucoasei gastrointestinale producidnd dureri abdo-
minale difuze violente, iar al mucoasei respiratorii ob-
structie severd. Tratamentul constd in administrarea
de plasma proaspata congelata,

Administrarea de IECA se poate asocia cu angi-
oedem preponderent la nivelul céilor aeriene superi-
oare. Acesta se poate dezvolta dupd zile sau chiar ani
de la debutul tratamentului cu IECA. Nu se cunoaste
un tratament specific pentru aceasta forma de angio-
edem, dar o conditie vitald este protezarea din timp a
cailor aeriene.

In atacul de panicé poate apare stridor functional
prin adductia fortatd a corzilor vocale, insd nu exista
urticarie, angioedem sau hipotensiune.

In clinica socului anafilactic pot fi 2—3 puseuri de
prabusire a TA la intervale diferite de timp, moment
ce impune supraveghere in conditii de terapie inten-
siva (4).

La sfarsitul tabloului clinic (la iesirea din soc a
bolnavului) se observé frisoane, hipertermie, slabi-
ciuni, dispnee, dureri precordiale.

Socul anafilactic se poate complica cu miocardite,
hepatite, glumerulonefrite, neurite, afectiuni difuze
ale sistemului nervos.

Profilaxia Anafilaxiei si Socului Anafilactic

Factorii de risc:

— Consumul de alcool;

— Astmul asociat unei alergii alimentare;

— Efortul fizic;

— Imunoterapia specifica;

— Administrarea de medicamente.

Tratamentul si conduita de urmat (26):

Managementul terapeutic este dificil de standar-
dizat, luand in consideratie etiologia diversd, formele
clinice, severitatea reactiei anafiiactice si varietatea
organelor afectate. Pana in prezent existd putine tria-
luri randomizate de abordare terapeutica.

Pozitia pacientului trebuie si fie confortabild.
Bolnavul se pozitioneaza pe un plan dur in decubit
dorsal sau in pozitie de siguranta in prezenta véarsatu-
rilor. Daca este hipotensiv, picioarele trebuie ridicate
mai sus decat trunchiul pana la repletia volemica si
administrarea de substante vasopresoare. Oxigenul se
administreaza in flux crescut.

Epinefrina (Adrenalina) este acceptatd ca cel mai
important medicament pentru orice reactie anafilac-
tica (1,15)

— efect B-adrenergic, inhiba bronhoconstrictia si

eliberarea de mediatori din mastocite si bazofile

(histamina si leucotriene) prin stimularea pro-
ducerii AMPc (adenozin monofosfat ciclic).

— efect alfa-agonist, produce vasoconstrictie per-
fiferica si reduce edemul.

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

— la pacientul hipotensiv nu se administreaza
im.

— in absenta seringii electrice, se dilueazd 4 mg
adrenalind in 250 ml glucozé 5% si se adminis-
treazd reglandu-se ritmul de perfuzie in functie
de TA.

— in socul anafilactic nu exista alternativa pentru
(epinefrind) adrenalin.

— epinefrina (adrenalind) 0,1%, 0,18%—1 ml (1
mg/ml).

Epinefrind (adrenalina) se administreazd la toti
pacientii cu semne clinice de soc, edem al ciilor ae-
riene superioare sau dispnee. Administrarea iv este
rezervatd cazurilor severe (stridorul inspirator, whe-
ezingul, cianoza, tahicardia marcata si scaderea um-
plerii capilare), amenintitoare de viata. In restul si-
tuatiilor, sau daca nu exista abord venos, epinefrina
(adrenalina) se administreaza intramuscular.

Pacientul cu masa corporala 80 kg necesitd admi-
nistrare de epinefrind (adrenalina) cu doza initiald de
1 mcg/min intravenos in perfuzie in timp de 1 ora. La
inceput doza de epinefrina o dizolvim in asa volum
de ser fiziologic ca 1 ml de solutie sa contind 1 mcg
de epinefrina. Pentru aceasta luam 1 fiola epinefrina
0,1%, 0,18% -1 ml care contine 1 mg, sau 1000 mcg si
o dizolvam in 1000 ml ser fiziologic, sau 0,5 mg (500
mcg) epinefrind in 500 ml ser fiziologic. Daci doza
initiald constituie 1 mcg/min. 1 mcg x 60 min. = 60
mcg (doza/ora).

Pentru a trece 60 mcg epinefrina in picaturi pe
minut:

60 mcg = 60 ml/doza/ord
60 ml/ora x 1/3 (0,33) = 20 picaturi in min.

Asa dar, pacientul ca sa primeasca 1 mcg/min tre-
buie si primeascd 20 picaturi/min.

Tratamentul cu epinefrina (administraté in infuzie
intravenoasa) il efectuam pana obtinem o TA sistolicd
mai mare de 100 mm Hg.

Dozele folosite:

— intramuscular 0,5 mg (dilutie 1:1000), repetat

la 5-10 minute pand la efectul dorit;

— intravenos 0,1-0,5 mg (dilutie (1:10000), repe-
tat la 5 minute. Se utilizeazd doar in situatiile
amenintitoare de viatd si nu se recomanda
amanarea obtinerii accesului venos;

— perfuzie continua 1-4 pug/min (1 mg/250 ml
gluc. 5%);

Daci administrarea initiald de adrenalini nu este
suficientd se instaleaza o perfuzie endovenoasa dilu-
andu-se adrenalina 1:1000 in Solutie glucoza 5% sau
ser fiziologic 0,9%.

Antihistaminicile se administreaza intravenos lent
sau intramuscular 25—50 mg diphenhydramina (di-
medrol).

Blocantele receptorilor H2 (ranitiding, famotidina).

Agentii beta-simpatomimetici se recomanda al-
buterol inhalator daca bronhospasmul este o mani-
festare majora. Dacd pacientul prezintéd hiportensiune
se administreaza intravenos epinefrind (adrenalind),
pentru a preveni o eventuala scidere a TA dupa albu-
terol inhalator (ipratropium inhalator 0,5 mg poate fi
util pentru tratamentul bronhospasmului la pacienti
in tatament cu beta-blocante).

Cortiosteroizii se administreaza in doze crescute
intravenos lent sau intramuscular in special la asma-
tici si la cei aflati deja sub tratament cu corticostero-
izi.

Solutii cristaloide se administreaza in toate cazu-
rile de hipotensiune, pot fi necesare perfuzii a 1-2-4
litri de solutie izotond. Repletia volemicé este obli-
gatorie si necesita a fi efectuatd cat mai prompt, este
necesara repletia volemica rapida si administrarea de
vasopresoare.

Glucagonul este indicat pacientilor ce nu raspund
la epinefrind (adrenalind), in special la cei in trata-
ment cu beta-blocante. Doza utilizata 1-2 mg i/m sau
i/vla 5 minute. Are timp scurt de actiune. Dintre efec-
tele adverse mentionam greata si voma.

Alte masuri. Albinele (nu si viespele) laséd sacul cu
venin la locul intepaturii. In aceste situatii se indepar-
teazd toate resturile de insectd de la locul intepaturii.
Este interzisd ,,stoarcerea“ deoarece contribuie la ras-
pandirea veninului (19). Aplicarea pungii de gheata
poate incetini absorbtia veninului (antigenului).

Pacientul necesitd observatie in serviciul de te-
rapie intensivd deoarece multi pacienti nu raspund
prompt la tratament, iar reaparitia simptomatologiei
se poate produce la 30% dintre bolnavi (4).

Evolutia rapidé catre obstructia cdilor aeriene im-
pune evaluarea in dinamica frecventd a permiabili-
tatii cdilor aeriene. Pacientii care prezinta raguseald,
edem al limbii, al orofaringelui si faringelui posterior,
necesitd intubatie orotraheala electivd precoce. Daca
functia respiratorie se deterioreaza in continuare este
indicatd intubarea orotraheald cu sedarea prealabils,
insa fard agenti curarizanti (102). Intubatia endotra-
heald este indicata de asemenea in perderea constien-
tei, scdderea TA sub 70 mm Hg si aparitia stridorului.
Stridorul ne atesta ci la pacient lumenul cailor respi-
ratorii este obstruat la 70-80% (18).

Un risc crescut de deteriorare rapida a respiratiei
il prezinta pacientii cu angioedem cu edem al buzelor,
regiunii faciale, al limbii si faringelui. In aceste situatii
intirzierea cu intubarea endotraheald, cat si cricotiro-
tomia devin foarte deficile (18,25).

Tentativele de intubare vor accentua edemul si
sangerarile cu ingustarea progresiva a lumenului ca-
ilor aeriene.

Pacientul devine agitat, nu tolereazd oxigenotera-
pia. Decesul poate surveni prin angioedem si obstruc-
tia cdilor aeriene superioare si inferioare.

In aceste situatii pot fi luate in consideratie (18):

— Intubatie orotraheald pe fibra optica;

— Intubatie orotraheald digitald prin ghidarea

unei sonde de intubatie foarte subtiri (sub 7
mm);

— Punctia membranei ericotiroidiene urmatd de
ventilatie ,,pe ac;

— Cricotiroidotomia.

In stopul cardio-respirator epinefrina (adrenalina)
este folositd in doze mari: 1-3 mg intravenos primele
3 minute, 3—5 mg intravenos urmétoarele 3 minute
apoi 4—10 pg/minut.

Asistolia / disociatia electromecanica sunt ritmu-
rile de oprire cardiacd cel mai frecvent intilnite in
anafilxie.

In aceste situatii administrarea de atropini si pa-
cingul transtoracic sunt prevazute de recomandarile
actuale ILCOR (18).

Stopul cardio-respirato (SCR) secundar socului
anafilactic poate raspunde la resuscitarea prelungita:

— pacient, de obicei tinar, fard afectiuni asociate
cardiovasculare;

— manevrele de RCRsiC mentin o oxigenare mi-
nima pana la jugularea efectelor reactiei anafi-
lactice.

Necesitd monitorizare si evaluare in dinamicé in
special categoriile de pacienti:

— reactii severe cu instalarea lenta datorita anafi-
laxiei idiopatice;

— reactiile la astmatici gravi sau cu o componenta
astmaticd grava;

— reactiile la care existd posibilitate de a se absor-
bi in continuare alergenul;

— bolnavii cu reactii bifazice in antecedente.

Pacientii cu risc crescut de anafilaxie pot avea cu
ei in permanenta seringi cu adrenalind pentru auto-
administrare si vor purta bratari cu etichetd in acest
sens.

Componenta trusei si aparatajul medical necesar
acordarii asistentei medicale de urgenta in socul ana-
filactic:

— Aparat de monitorizare a tensiunei arteriale si

stetoscop

— Garou, seringi pentru administrare subcutana-
td, intramusculare, intravenoase

— Oxigen si aparataj pentru oxigenoterapie

— Pulsoximetru

— Capnometru

— Defibrilator automat extern sau defibrilator se-
miautomat

— Pipe orofaringiene Guedel si Robertazzi cite 1
set

— Trusé pentru cateterizarea venei centrale i pe-
riferice

— Trusd pentru traheostomie

— Trusé pentru intubare orotraheald

— Balon portabil AMBU

— Punga cu gheatd

Medicamente:

— Sol. Epinefrina 0,1%, 0,18%—1 ml nr 20 amp.

— Solutii cristaloizi (Solutii salin normald 0,9%,
Ringher, Ringher lactat, in total 6000-8000 ml)

— Solutii coloidale ( Refortan 6%, 10%, Stabisol in
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total 2000-4000 ml),

— Antihistaminice H1 (Difenhidramind (Dime-
drol), Clorfenhidramina in total 20 amp.)

— Blocante a receptorilor H2 (Ranitidind 450 mg,
Famotidind 50 mg)

— Beta- simpatomimetice (Albuterol in pufuri —
2 fl., Salbutamol — 2 f1.)

— Cortocosteroizi (Hemisuccinat de hidrocorti-
zon, Metil prednozolon (Solu-Medrol), Predni-
zolon — 10 amp.)

— Metilxantine (Eufilind 2,4% — 5 ml — 2 amp)

— Sol. Dopamind 4%—5 ml — 2 amp.

— Sol. Dobutamina 12,5 mg—20 ml — 2 amp

— Sol. Glucagon 10 mg

ALGORITMUL DE ACORDARE A ASISTEN-

TEI MEDICALE DE URGENTA IN SOCUL ANA-
FILACTIC (26):

1. Intreruperea contactului cu alergenul, daci
este posibil (scoaterea bolnavului din incapere,
eliminarea cauzei, s.a.), dupa administrare de
adrenalind si preparate hormonale

2. Pozitie confortabilda — decubit dorsal cu/sau
fara ridicarea membrelor inferioare, beneficd
pentru pacientul hipotensiv si contraindicatad
in prezenta dificultatilor respiratorii, sau pozi-
tie de sigurantd in varsaturi;

a. aplicarea proximala, fatd de locul inoculirii,
a garoului (pentru 25 minute), pentru a blo-
ca intoarcerea venoasa si absorbtia alergenu-
lui, cu desfacerea la intervale de 10 minute
pe o perioadd de 2—3 minute;

b. comprese reci in locul inoculérii (punga de
gheatd) pentru 15 minute;

c. infiltrarea in 5—6 locuri din jurul inoculd-
rii alergenului Sol.Epinefrina (Adrenalina)
0,1% sau 0,18%, 0,1—0,3 ml din solutia
1:1000.

3. Oxigenoterapie — oxigenul se administreazd in
flux crescut 5—10 I/minut.

4. Pentru asigurarea operativitatii masurilor tera-
peutice se incepe administrarea Sol.Epinefrind
(Adrenalina) 0,1%; 0,18%—0,5 ml (0,5 mg) din
solutia 1:1000 intramuscular in partea laterald
a coapsei, de repetat la fiecare 5 minute pana la
stabilizarea TA. Se administreaza in locuri dife-
rite ale coapsei.

Dozele de epinefrina (adrenalind) adminis-
trate intramuscular in corelare cu vérsta bolna-
vului.

Adulti: 0,5 mg (500 micrograme) intramus-
cular 0,5 ml din solutia 1: 1000

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

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

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

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

intramuscular 0,15 ml din solutia 1: 1000

Se administreazd cu un ac lung intramuscu-
lar la intervale de 5 minute pina la stabilizarea
TA a bolnavului la cifre de 90/60 mm Hg.

5. Dupa obtinerea ciii venoase, in caz de hipoten-

siune severd se administreaza Sol.Epinefrind
(Adrenalina) 0,1%; 0,18% din solutia 1:10000
intravenos, de repetat la 3-5 minute, dacd hi-
potensiunea persistd, de continuat in perfuzie
0,1-1 mcg/kg/min pana la stabilizarea TA.

Administrarea epinefrinei (adrenalinei) in-
travenoasd din solutia 1: 10000 necesitd moni-
torizare continua si experienta.

Adulti — se administreazd in bolus 50 mi-
crograme — 0,5 ml din solutia 1: 10000 care
contine 100 micrograme/ml

Copii — se administreazd in bolus 1 mi-
crogram/kg — 0,1 ml din solutia 1: 10000 care
contine 100 micrograme/ml

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

6. Compensare volemicd: Solutii de cristaloizi

(Salin normala 0,9%, Ringher, Ringher lactat)
2000-3000 ml intravenos in perfuzie pana la
stabilizare hemodinamica in volum de pana
la 30 ml/kg, dacd nu se obtine o stabilizare he-
modinamica se administreazd preparate de hi-
droxiietilamidon Sol.Refortan 6%; 10% sau Sol.
Stabisol 6% — 1000—2000 ml. Copii compen-
sare volemicd in volum de 20 ml/kg.

7. In lipsa raspunsului hemodinamic se adminis-

treazd vasopresoare: Dopamina (2-20 mcg/kg/
min), iar in prezenta tahicardiei Dobutamina
(5-20 mcg/kg/min).

8. Administrarea de hidrocortizon hemisuccinat

200 mg intravenos lent (5-10 minute), sau Me-
tilprednisolon (Solu-Medrol) 300 mg intrave-
nos lent (cel putin 10 minute).

Dozele de hidrocortizon hemisuccinat pen-
tru administrarea lentd in 10 minute intramus-
culard sau intravenoasa in corelare cu varsta

Adulti si copii peste 12 ani 200 mg
Copii 6—12 ani 100 mg
Copii 6 luni—6 ani 50 mg
Copii 0—6 luni 25mg

9. Pacientii cu angioedem prezintd risc crescut de

deteriorare respiratorie si necesita intubatie en-
dotraheald de urgenta.

10. Administrarea de antihistaminice H1: Diphen-
tydramina (Dimedrol) 25—50 mg intravenos
in perfuzie, repetat la fiecare 4—6 ore, sau clor-
feniramina. Dozele de clorfeniramini pentru
administrare intramusculara sau intravenoasa
(Ient) in corelare cu varsta:

Adulti si copii peste 12 ani 10 mg
Copii 6—12 ani 5mg
Copii 6 luni — 6 ani 2,5mg
Copii 0—6 luni 250 micrograme/kg
11.Salbutamol (Albuterol) aerosol dozator 0,1 mg/
1 dozd — 200 doze pentru suprimarea bronho-

spasmului 1—2 spray (pufuri) 100—200 mcg,
se poate de repetat la 20 minute.

12.Administrarea de antihistaminice H2: Raniti-
dind 50 mg intravenos, apoi 0,125—0,250 mg/
kg/h in perfuzie continua sau Famotidind 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 in per-
fuzie continud 1 mg/h.

14.Aminofilind (Eufilind) 2,4% — 5 ml doza de
atac 5-6 mg/kg administrata 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. In caz de edem laringian: Sol. Adrenalini 0,1%;
0,18%—2,0 ml (2 mg) intratraheal in 2,5 ml sol.
NaCl 0,9%.

16. In stopul cardiorespirator — resuscitare cardi-
orespiratorie si cerebrala.
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