Socul



Definitie

* Socul este un sindrom fiziopatologic sever, produs de o
dezordine sistemica cu forme clinice variabile caracterizat
prin:

— scaderea fluxului tisular de sange oxigenat sub nivelul critic necesar
desfasurarii normale a proceselor metabolice celulare.

* Perfuzia ineficienta - fiecare sistem de organ fiind afectat
diferit in functie de severitatea defectului de perfuzie, de
cauza si disfunctia de organ preexistenta.

* Socul este un sindrom clinic in care hipotensiunea si
hipoperfuzia tisulara sunt elementele fiziopatologice
esentiale.



Clasificarea socului

* Hipovolemic
— Hemoragic
* trauma (sangerarea externa, interna, retropenitoreala, intraperitoneala)
e gastrointestinala
e vaginala
e ruptura de anevrism aortic
— Nonhemoragic
* Deshidratare
e Varsaturi
* Diaree
* Fistule
* Arsuri

» poliurie (cetoacidoza diabetica, diabet insipid, insuficienta
corticosuprarenaliana)

* spatiu lll (peritonita, pancreatita, ascita)



Clasificarea socului

* Cardiogenic
— Miocardic
* Infarct
* Contuzie
* miocardita (virala, autoimuna, parazitara)
» cardiomiopatie (hipertrofica, amiloida)
» depresie farmacologica/toxica (beta blocante, blocante ale canalelor de
calciu, antidepresoare triciclice)
» depresie intrinseca (depresie legata de SIRS, acidoza, hipoxie)
— Mecanic
* stenoze valvulare/dinamice
* regurgitare valvulara
* defect de sept ventricular
* defecte de perete ventricular, anevrisme
* aritmii (tahicardii, bradicardii, bloc atrioventricular)



Clasificarea socului

Extracardiac obstructiv

— Compresie
e vasculara extrinseca
* tumori mediastinale

— Cresterea presiunii intratoracice
e pneumotorax in tensiune
» ventilatie cu presiune pozitiva

— Obstructie intrinseca a fluxului vascular
* embolie pulmonara
* embolia aerica
e tumori
* disectie de aorta
* coarctatie de aorta
* hipertensiune arteriala pulmonara acuta
* pericardita

* tamponada (trauma, ruptura miocardica, sindrom Dressler, inflamatorie,
infectioasa, uremie, anticoagulare, autoimuna)

— Diverse
* sindrom de hipervascozitate
* criza de siclemie
* policitemia vera



Clasificarea socului

* Distributiv
— Legata de SIRS

* sepsis (bacterii, fungi, virusi, rickettsia)
e pancreatita

* trauma

e arsura

— Anafilactic/anafilactoid

— Neurogenic (traumatism spinal)

— Toxic/farmacologic(vasodilatatoare, benzodiazepine)

— Endocrin (tiroid, mixedem, insufucienta suprarenaliana)



Socul hipovolemic

Hemodinamic au loc:

* scaderea presiunilor de umplere diastolice

e scaderea volumului sistolic

* Debitul cardiac este partial mentinut prin tahicardie compensatorie

* are loc cresterea reflexa a rezistentei vasculare periferice si a
contractilitatii miocardice, mediate prin mecanisme neuroumorale.

Daca pierderea de sange depaseste mai mult de 20-25% din volumul
intravascular, aceste mecanisme compensatorii nu mai sunt eficiente
rezultand

* hipotensiune
e scaderea debitului cardiac.

Hipotensiunea este de obicei evidenta dupa o pierdere acuta de sange de
1500 ml sau mai muilt.



Manifestari clinice

Tahicardie cu puls filiform

Tahipnee, polipnee

Vene periferice si ale gatului colabate

Presiungq_venoasé centrala este scazuta, indicand reducerea
presarcinii

Hipotermie, senzatie de frig, marmorarea tegumentelor

Semne de compromitere a perfuziei periferice:
— piele palida, rece, umeda
— cresterea timpului de reumplere capilara mai mare de doua secunde
— scaderea diurezei
— alterarea statusului mental



Tratament

Refacerea volemiei, impreuna cu corectarea starii de
hipoperfuzie, reprezinta principalele obiective ale terapiei
socului hipovolemic.

Monitorizarea pacientilor in soc adeseori necesita intubatie
traheala si suport ventilator mecanic, chiar daca nu prezinta
insuficienta respiratorie. Prin aceasta se permite corectarea
rapida a hipoxemiei tisulare prin administrarea de oxigen
100%. Este facilitata, de asemenea, corectarea acidozei
lactice.

Administrarea lichidelor trebuie sa fie agresiva pentru a
preveni hipoperfuzia prelungita. Este necesara montarea a cel
putin doua linii intravenoase periferice cu lumen mare. Daca
este posibil, cateterizarea precoce a unei vene centrale pentru
administrare de volume crescute, rapid si pentru a facilita
monitorizarea hemodimanica in cazuri refractare sau
complicate.



Tratament

— plasarea unui cateter venos central trebuie intotdeauna
verificata cu ajutorul unei radiografii toracice

— este de preferat evitarea plasarii cateterelor intravenoase
in membrele care reprezinta leziuni majore tisulare sau
0soase

— resuscitarea circulatorie se realizeaza cu solutii cristaloide:
ringer, ringer lactat, ser fiziologic. Ele parasesc rapid patul
vascular. Solutiile cristaloide se administreaza in raport de
3:1 fata de cantitatea estimataa sangelui pierdut. Pentru
refacerea unui ml de sange pierdut este necesara
perfuzarea a 3 ml de solutie cristaloida. Initial nu sunt
recomandate solutiile de glucoza din cauza riscului
producerii hiperglicemiei.



Tratament

— solutiile saline hipertone (3% sau 7,5 %) au eficienta
dovedita in refacerea volemiei si ameliorarea
microcirculatiei fara acumulari mari de lichide in spatiul
extravascular, reduc edemul tisular si au fost utilizate la
pacientii traumatizati cu edem cerebral. Principalul lor
dezavantaj este pericolul hipernatremiei, cu riscul de
producere al deshidratarii cerebrale.

— solutiile coloidale utlizate sunt: sangele, plasma proaspata
congelata, Dextranul, gelatinele (haemacel), amidonul
hidroxietilat (HAES, HES), albumina umana si derivatii de
sange.

— solutiile coloidale cresc presiunea oncotica plasmatica si
mentin volemia timp mai indelungat si se administreaza in
raport de 1:1.



Tratament

— uneori, la bolnavul care se exanghineaza, se poate recurge
imediat la transfuzia de sange 0 (I) Rh negativ. Acesta
poate fi utilizat pana la determinarea grupului sanguin, iar
administrarea va continua numai pe durata pregatirii
sangelui homolog izogrup, izo Rh.

* Managementul oricarei bradiaritmii /tahiaritmii hemodinamic
semnificative

* Medicatia inotropica
— scaderile moderate si severe ale tensiunii arteriale
concomitent cu administrarea de fluide, pot fi resuscitate
si cu ajutorul infuziei de catecolamine



Tratament

— administrarea substantelor vasoactive este rareori
necesara in socul hipovolemic, acestea intrand in discutie
in fazele avansate ale socului, cand repletia volemica nu
este urmata de un raspuns hemodinamic adecvat.

— ca regula generala, cata vreme volumul circulator este
inadecvat, terapia inotropica si vasoactiva trebuie
temporizata, deoarece aceste medicamente pot sa
mascheze socul prin cresterea tensiunii arteriale far sa
corecteze debitul cardiac scazut. Daca hipotensiunea nu se
imbunatateste sau sunt evidente semne de insuficienta
cardiaca congestiva, se va efectua monitorizarea cu
cateterul Swan-Ganz.



Tratament

* Corectarea dezechilibrelor electrolitice si acido-
bazice.

— aceasta se efectueaza, in vederea restabilirii diurezei,
combaterii acidozei si a tulburarilor electrolitice.

— administrarea solutiilor alcaline (NaHCO3 sol. 8,4% sau
4,2%) devine necesara numai in foemele severe si
persistente de acidoza (pH <7.20).

— excesul de bicarbonat poate sa determine incarcarea cu
sodiu si hiperosmolaritate, agravarea acidozei intracelulare

cu reducerea furnizarii de oxigen la tesututi.



Socul septic

Infectie — fenomen microbian caracterizat de un raspuns
inflamator la prezenta microorganismelor sau la invazia
acestora in tesuturile sterile in mod normal.

Bacteriemia — prezenta bacteriilor viabile in sange.

Systemic Inflamatory Response Syndrome (SIRS) — raspunsul
inflamator sistemic la o varietate de situatii clinice severe.
Raspunsul se manifesta prin cel putin 2 din urmatoarele
semen:

— Temperatura: > 38grade C sau < 36 grade C

— Frecventa cardiaca : > 90/min

— Frecventa respiratorie: > 20/min sau PaC0O2 < 32 mmHg

— Leucocite : > 12.000 sau < 4.000/mmc sau > 10% imature



Stadializare

e Sepsis — raspunsul inflamator sistemic la infectie. Se
manifesta prin 2 sau mai multe din conditiile de mai
sus, ca rezultat al infectiei.

* Sepsis sever — sepsis asociat cu disfunctie organica,
hipoperfuzie si hipoTA. Hipoperfuzia =
— Acidoza lactica
— Oligurie
— Alterarea statusului mental.



Stadializare

* Soc septic — sepsis + hipo TA in ciuda resuscitarii volemice
adecvate. Desi debitul cardiac este frecvent crescut in socul
septic, functia cardiaca si perfuzia periferica sunt anormale.
Hipotensiunea indusa de sepsis reprezinta o tensiune sistolica
<90 mmHg sau o reducere cu > 40 mmHg fata de tensiunea de
baza fara alte cauze de hipotensiune.

e Multiple Organ Dysfunction Syndrome (MODS) reprezinta
prezenta unei modificari sau alterarea functiei unor organe la
un pacient cu boala acuta (critic) la care homeostazia nu
poate fi mentinuta fara interventie.



Situatii clinice predispozante pentru sepsis

* SIDA

 Tumori maligne

* Terapie imunosupresoare

* Transplantul de organe

* Terapia cu radiatii

e Arsuri, rani si politraumatismele
e Diabetul zaharat

* \arste extreme

* Insuficienta hepatica

* Insuficienta renala

* Hiposplenism

e (Catetere sau dispozitive invazive
e (Catetere urinare mentinute perioade lungi.
* Malnutritie



Bacteriile cel mai frecvent intalnite

* Bacterii Gram Negative — E.coli, Klebsiella,
Pseudomonas aeruginosa

* Alte microorganisme inclusiv: micobacterii,
fungi, virusuri, rickettsii si protozoare pot
produce un sindrom clinic care nu permite
diferenta fata de sepsisul bacterian.



Porti de intrare a infectiilor

Tract genito-urinar
Tract gastro.intestinal

Tract respirator

Plagi
Punctele de acces vascular.



Fiziopatologie

Socul septic este caracterizat printr-un status
hiperdinamic cu

debit cardiac crescut
rezistenta vasculara periferica scazuta
hipoxia tisulara

Acestea duc |la reducerea aportului de oxigen la
tesuturi prin maldistributia fluxului sanguin periferic
sub actiunea endotoxinei microbiene si a
mediatorilor eliberati de aceasta.



Disfunctia organelor in sepsis

Cord

Efectele cardiovasculare ale sepsisului si socului septic sunt
variate si raspunsul individual este dependent de functia
cardiovasculara premorbida si de stadiul sepsisului.

Sepsisul determina de obicei un status hiperdinamic cu:
Debitul cardiac creste

Rezistenta vasculara sistemica scade

Presiunea de umplere cardiaca scade

Depresie miocardica in ciuda DC crescut cu Fractie de Ejectie
scazuta si dilatare biventriculara (depresia este reversibila o
data cu rezolvarea sepsisului);

Anomalii de complianta ventriculara ca raspuns la incarcarea
fluidica



Disfunctia organelor in sepsis

Plamani
* Modificari precoce:
— Tahipnee si hiperventilatie
— Radiografie pulmonara — normala
— Pot exista mici modificari ale schimburilor gazoase
* Modificari tardive:
— Cresterea permeabilitatii membranei alveolo-capilare duce la
inundarea interstitiului pana la ARDS si sunt intrapulmonar crescut;
— Scaderea compliantei pulmonare
— Hipoxemie arterial3;
— Radiografia pulmonara — infiltrate alveolare difuze bilaterale.



Disfunctia organelor in sepsis

Tub digestiv

Ulceratii gastrice de stress duc la hemoragie Gl;
Scaderea peristalticii intestinale.

Ficat

Disfunctie hepatica duce la cresterea transaminazelor
si hipoglicemie refractara

Scade nivelul factorilor de coagulare, albuminei
Colestaza, colecistita acalculoasa.



Disfunctia organelor in sepsis

Rinichi
Hipoperfuzia duce la oligurie, cresterea ureei si creatininei
Evolutia sepsisului duce la necroza tubulara acuta si uremie.

Sistemul Nervos Central

Alterarea statusului mental (letargie, dezorientare, obnubilare, coma) —
semn precoce in special la varstnici;

Encefalopatie

Sange

Supresia tuturor liniilor celulare sangvine
Alungire Timp Protrombina si APTT;
Hipofibrinogenemie

CID



Manifestari clinice

* Febra — este cel mai frecvent semn. Hipotermia este asociata
Cu un prognostic rezervat. Apare in cazul varstelor extreme,
boli debilitante sau sepsis in stadiu avansat.

 Tahicardia
 Tahipnee

Semne si simptome legate de punctul de intrare:
* Oligurie

* Hipoxemie

* Acidoza

* Trombocitopenie



SNC

Cefalee, convulsii, meningism
Modificari neurologice focale
Alterarea statusului mental

Respirator

Dispnee cu tahipnee
Tuse, productie de sputa, hemoptizii
Crepitante difuze — ARDS

Digestiv

Durere abdominale si distensie
Greturi, varsaturi, diaree, anorexie
lleus, sensibilitate focala la palpare

Renal

Durere in flancuri
Sensibilitate la palpare;
Hematurie, oligurie

Cutanat

Eritem, edem, limfangita
Crepitatii
Abcese

27




Tratamentul infectiei

Terapia antimicrobiana cu spectru larg, empirica
trebuie inceputa imediat pe baza suspiciunii clinice a
microorganismului pana la identificarea sursei.

Obtinerea cat mai rapida a culturilor si rezultatul,
ceea ce va duce la o antibioterapie tintita

Cateterele in punctele de infectie trebuie eliminate
Drenajul infectiilor din spatii inchise



Managementul hemodinamicii

Obiective clinice - Resuscitarea volemica trebuie
efectuata la toti pacientii cu sepsis.

Suportul circulator va fi orientat spre ameliorarea
perfuziei de organ si a ofertei de oxigen.

TA minima > 60mmHg;

Scaderea frecventei cardiace
Debit urinar > 0,5ml/kgc/h
Imbunatatirea statusului mental;

Daca hipotensiunea sau hipoperfuzia persista se
recurge la droguri vasoactive.



Managementul hemodinamicii

* Pentru ghidarea tratamentului in functie de
parametrii hemodinamici se impune montarea
unui cateter Swan-Ganz.

* 02 suplimentar si VM pentru a mentine Sa02
> 90%:;

 Masa eritrocitara (MER) pentru a avea un Ht >
30%.



Managementul hemodinamicii

Tratamentul hipotensiunii arteriale:
Coloizi — albumina 5%, HAES, Haemacel
Cristaloizi — Ser Fiziologic, Ringer lactat.

PAOP sa fie mentinuta intre 12-18mmHg (trebuie luata in
considerare si disfunctia miocardica).

Agen’gu vasoactivi — nu trebwe administrati inaintea a5|gurar||
unui volum 1V acceptabil. In caz contrar se agraveaz
hipoperfuzia tisulara.

Dopamina — prima linie : stimularea [3 - duce la cresterea
contractilitatii cordului si a — duce la cresterea TA

Noradrenalina — se poate asocia cu dopamina
Adrenalina
Dobutamina.



Tratamentul de suport al pacientului
septic

e Corticosteroizii nu s-au dovedit eficienti, putand
creste numarul deceselor prin infectie secundara.

e NAHCO3 in caz de acidoza lactica. Dezavantaje:

— Modifica spre stanga curba de disociere a oxiHb cu
scaderea capacitatii de eliberare a O2 de catre
Hemoglobina

— Acidoza intracelulara paradoxala

* Anti-H2 pentru citoprotectia mucoasei gastrice



Tratamentul de suport al pacientului
septic

* Suport nutritional - cat mai precoce :

— Enteral — are efect trofic asupra mucoasei
intestinale cu scaderea riscului de translocare
bacteriana

— Parenteral — complicatii metabolice si infectioase
mai frecvente.

* Transfuziile si utilizarea eritropoetinei
recombinate

* Profilaxia trombozei venoase profunde



Tratamentul de suport al pacientului
septic
e |OT + VM:

— Protectia cailor aeriene
— Oboseala muschilor respiratori
— Hipoxemia
e Disfunctia renala
— Tratament de substitutie renala
— Ajustarea antibioticelor si a dozelor.

— Dializa — HD nu trebuie folosita la pacienti instabili
hemodinamic cu hipo-TA marcata. La pacientii instabili :
CVVHD, CAVHD, dializa peritoneala



Socul cardiogen

e Este un sindrom clinic caracterizat prin
scaderea debitului cardiac, determinat de o
varietate de boli acute si cronice ce au drept
rezultat alterarea functiei de pompa a cordului
cu hipoperfuzie tisulara.

* Socul cardiogen este caracterizat prin
disfunctie primara miocardica si este diferit de
socul hipovolemic prin faptul ca presiunile de
umplere ale cordului cresc.



Etiologie

infarctul miocardic este cea mai comuna cauza
disfunctia sau ruptura de muschi papilari
ruptura peretelui ventricular, defect de sept ventricular
pseudoanevrism

bradiaritmii, tahiaritmii

disfunc tia miocardului dupa chirurgia cordului
contuzia miocardica

cardiomiopatie

miocardite acute

disectia aortei proximale

embolia pulmonara

rejetul cordului transplantat

medicamente si droguri cu efect inotrop negativ



Fiziopatologie

 Spunem despre un soc ca este cardiogen daca :
e |C<2 L/min/m
* POAP >17-20 mm Hg

Socul cardiogen produs prin infarct miocardic acut apare

* daca 40% din ventriculul sting este afectat, fiind cea mai
frecventa cauza.

Poate apare:

* prin infarctizare masiva

* prin scaderea cumulativa a functiei de pompa.



Tablou clinic

hipotensiune absoluta sau relativa care se defineste ca o
TAs<90 mmHg sau o scadere cu peste 30 mmHg fata de
valoarea de baza a pacientului

oligurie instalata rapid cu un debit mai mic de 20 ml/h

alterarea functiilor mentale manifestate prin agitatie sau
letargie

vasoconstrictie cu tegumente reci, umede, puls capilar absent,
cianoza, hipoxemie
gradientul de temperatura centrala/periferica crescut



Simptome si semne care tin de boala cauzala

In cazul infarctului de miocard sunt prezente :
 durerea toracica
e stare de anxietate

In infarctul de ventricul drept:

* plamanii sunt curati si clari in ciuda distensiei
jugularelor

e ocazional aparitia unor modificari stetacustice

— zgomot de galop
— frecatura pericardica
— raluri bronsice



Tratamentul are ca obiective:

* refacerea debitului cardiac
* refacerea presiunii de perfuzie
* mentinerea ritmului sinusal in vederea optimizarii oxigenarii miocardului.

Aceasta se poate realiza prin influentarea:
* presarcinii

* postsarcinii

e contractilitatii cordului

Socul cardiogen in evolutia infarctului miocardic acut necesita:

* interventia farmacologica in vederea minimalizarii extinderii leziunilor
ischemice ireversibile

* interventia chirurgicala in vederea revascularizarii directe sau corectarea
defectelor mecanice ale unui eveniment ischemic acut.



Dopamina

e Este o catecolamina endogena cu actiune inotrop
pozitiva prin stimularea receptorilor alfa si beta
precum si a receptorilor dopaminergici.Efectele
dopaminei sunt in functie de doza:

— dozele mici pana la 5 microg/kg/min stimuleaza receptorii
DA1 producand vasodilatatie

* renala, cresterea ratei filtrarii glomerulare si excretiei

de sodiu, efecte astazi care devin controversate.

— dozele medii de dopamina 5-10 microg/kg/min stimuleaza
receptorii betal din miocard cu



Dopamina

e stimularea contractilitatii dar si a frecventei cardiace,
prin aceasta crescand si consumul de

e oxigen miocardic.

— dozele mari de dopamina >10 micro/kg/min determina
activarea receptorilor alfa adrenergici care refac TA si
amelioreaza perfuzia coronariana, dar datorita
vasoconstrictiei periferice postsarcina creste si se mareste
consumul miocardic de oxigen.

 Dopamina se poate combina fie cu compusi
vasodilatatori directi sau alti agenti inotropi ca si
dobutamina care combina inotropismul cu
vasodilatatia.



Dobutamina

* Spre deosebire de dopamina care este o
catecolamina endogena si precursor al
adrenalinei si noradrenalinei

* dobutamina este un agent sintetic care
stimuleaza predominant receptorii beta 1
— creste debitul cardiac si volumul bataie,

imbunatateste fluxul sanguin renal si creste
excretia de sodiu si apa

— este inotropicul de ales |a bolnavii cu debit cardiac
scazut si valori normale ale TA.



Dobutamina

* Daca TA este scazuta, pentru refacerea
debitului cardiac se impune asocierea cu o
catecolamina care poseda proprietati alfa
agoniste si atunci la inceput se prefera
dopamina ale carei efecte hemodinamice
variaza in raport cu doza.

* Daca persista hipotensiunea se prefera
asocierea cu noradrenalina avand avantajul
unui efect cronotrop redus.



Dobutamina

* Daca TA este scazuta, pentru refacerea
debitului cardiac se impune asocierea cu o
catecolamina care poseda proprietati alfa
agoniste si atunci la inceput se prefera
dopamina ale carei efecte hemodinamice
variaza in raport cu doza.

* Daca persista hipotensiunea se prefera
asocierea cu noradrenalina avand avantajul
unui efect cronotrop redus.



Noradrenalina (NA)

* Tratamentul cu NA este instituit in general in
tratamentul socului cardiogen dupa esecul corectiei
volemice si dupa administrarea dopaminei in scopul
de a mentine DC si TA adecvate.

e Este un agonist alfa adrenergic puternic, are efect
alfa si beta adrenergic, administrarea fiind asociata in
general cu cresterea debitului cardiac si a rezistentei
vasculare sistemice

e Vasoconstrictia mediata de NA poate determina
inrautatirea perfuziei renale cu aparitia azotemiei si
oliguriei



Nitratii

e Sunt agenti cu activitate vasodilatatoare
arteriala si venoasa care imbunatatesc
perfuzia subendocardica cu scaderea extensiei
infarctului. Imbunatatesc fractia de ejectie a
ventriculului stang si supravietuirea.

* Nitroglicerina redistribuie fluxul coronarian
catre subendocard fara a produce furt
coronarian cum produce nitroprusiatul



Solutia repolarizanta cu glucoza-insulina-potasiu - este
utilizata frecvent in practica medicala desi eficienta
terapeutica n-a fost demonstrata

Hialuronidaza — are efect antiinflamator cu modularea
raspunsului imun asociat IMA, avand un rol partial in limitarea
extensiei infarctului.

Sedativele si analgeticele intravenoase: benzodiazepine sau
opioide. Pot reduce consumul de oxigen miocardic diminuand
presarcina, tonusul vascular si descarcarea simpatica

Administrarea de oxigen - vizeaza corectarea hipoxemiei
relevata de cresterea saturatiei in oxigen a hemoglobinei,
masurata cu ajutorul pulsoximetrului.



* Corectarea acidozei metabolice precum si a
dezechilibrelor electrolitice

* Tromboliza - atat cea farmacologica cat si
angioplastia scad extensia infarctului si scad riscul de
progresie catre soc cardiogen. Administrarea
agentului trombolitic in prima ora de la IMA creste
supravietuirea daca reperfuzia poate fi mentinuta.
Imposibilitatea de a realiza reperfuzia de catre
agentii trombolitici orienteaza spre angioplastia
coronariana percutanata transluminala(PTCA)

* Tratamentul chirurgical -la pacientii care nu raspund
la terapia inotrop pozitiva si refacere volemica



Sisteme de asistare:

* Balonul de contrapulsatie intraaortica - este o
masura de temporizare care:

— creste perfuzia coronariana in diastola si reduce
postsarcina

— scade volumul ventricular diastolic
— nu creste necesarul miocardic de oxigen
— este eficient la pacientii cu ICC acuta si angina instabila

* Sisteme de asistare ventriculara stanga tot ca si
metoda temporara pana la transplantul cardiac



Socul anafilactic

* Reprezinta reactia acuta la o substanta straina la care bolnavul a fost
anterior sensibilizat.

Poate apare dupa:

* injectii intravenoase sau intramusculare

* muscaturi de insecte

* administrarea unor produse din sange sau a substituentilor de plasma

* expunerea la produsi ce contin latex sau expunerea la un potential
alergen.

Cele mai incriminate substante sunt antibioticele si in special penicilinele
precum si substantele de contrast.

e Alte substante care adesea mai sunt incriminate sunt reprezentate de:
streptokinaze, relaxante neuromusculare, vitamina K, anestezicele locale
din clasa esterilor, opioizii, thiopentone si extracte din alergeni.



Fiziopatologie

* In cazul declansarii unei reactii anafilactice are loc
degranularea mastocitelor si bazofilelor proces care poate fi
precipitat prin variate mecanisme:

* reactii anafilactice: sunt reactii de hipersensibilitate dupa
interactiunea intre anticorpii Ig E cu un antigen adica
substanta alergena

* reactii anafilactoide: degranularea mastocitelor si eliberarea
mediatorilor apare ca raspuns direct la prima

expunere la antigen prin alt mecanism decat cel mediat prin Ig
E.



Tablou clinic

Efectele mediatorilor se manifesta prin multiple
reactii, severitatea reactiei depinzand de calea de
patrundere a antigenului precum si de cantitatea lui.
Peste 50% din decese apar in prima ora de |a
expunere.

Initial bolnavul acuza:

* senzatie de slabiciune
* eritem cu prurit

* rigiditate toracica, tuse
e crampe abdominale.



Tablou clinic

La aproximativ 20 de minute de la expunerea la alergen apar
manifestarile:

e cardio-vasculare: tahicardie, hipotensiune brutala urmata
uneori de oprirea cordului.

* respiratorii:dispnee expiratorie cu edem laringian si
bronhospasm, wheezing, insuficienta respiratorie acuta

e varsaturi sau diaree
* reactie cutanata si mucoasa generalizata.

* Alte semne insotitoare sunt: agitatie, anxietate, obnubilare,
hematurie din cauza hemolizei.

Constatarea eritemului, a urticariei sau a angioedemului la un
bolnav cu hipotensiune severa orienteaza diagnosticul de soc
anafilactic!



Tratament

* Tn toate formele, primul gest terapeutic initiat
trebuie sa fie identificarea si intreruperea imediata a
administrarii alergenului suspectat.

Tratamentul are ca obiective:
* reducerea permeabilitatii capilare

* combaterea bronhospasmului si a depresiei
miocardului

* inlocuirea lichidelor pierdute



Managementul cailor aeriene

* Administrarea de oxigen 60-100% prin canula sau
prin masca faciala. Pacientul se intinde la orizontala
intr-o pozitie comoda si se monitorizeaza EKG.

e Daca disfunctia respiratorie persista, prezenta
edemului laringian impune intubatia endotraheals,
iar bolnavii in apnee sau cu stop cardiac necesita
ventilatie mecanica.

* bronhospasmul si obstructia laringiana necesita si
dezobstructia farmacologica, drogul de electie fiind
adrenalina.



Adrenalina

Adrenalina este medicamentul de electie deoarece in afara
efectului inotrop pozitiv si vasoconstrictor periferic actioneaza
si la nivelul mastocitului, inhiband eliberarea de histamina si
alti mediatori ai anafilaxiei.

In functie de gravitatea situatiei adrenalina se administreza in
diferite doze:

Doza de atac la adulti este: 0,5 mg (5 ml din solutia 1%000)
urmata de perfuzie continual-4 ug/min

Doza poate fi repetata la 15-20 de minute sau mai devreme
daca este necesar.

Daca reactia este localizata o parte din doza de adrenalina
poate fi injectata subcutan.



e Absorbtia locala a antigenului (venin de
albina) poate fi intarziata prin aplicarea unui
garou si comprese reci, precum si infiltrarea
locala cu adrenalina.

* Pentru corectarea hipovolemiei consecutiva
vasodilatatiei acute si pierderilor de lichide in
interstitiu se vor administra coloide si
cristaloide in cantitati mari si in ritm rapid.

* Pentru monitorizarea resuscitarii volemice se
poate instala un cateter venos central in
vederea monitorizarii PVC.



* Antihistaminicele ca difenilhidramina 50 mgi.v./i.m.,
romergan, precum si anti H2 de tip cimetidina 300
mg , ranitidina 50 mg , trebuie administrate precoce
.Ele au rol de medicatie adjuvanta, utilitatea lor in
formele severe fiind controversata.

» Utilizarea corticosteroizilor este relativa deoarece
eficienta lor este intarziata si se constituie tot ca si
terapie adjuvanta. Efectul lor maxim se poate
manifesta tardiv la 4-6 ore de la administrare. Dozele
recomandate sunt de: 300 mg hidrocortizon la 6 ore
i.v. sau 50 mg i.v. metilprednisolon pentru 24-48 h.



* Tratamentul etiologic consta in eliminarea
cauzei si administrarea de antihistaminice,
precum si informarea pacientului asupra
drogurilor responsabile de producerea acestor
tipuri de reactii. In cazul anumitor veninuri
este indicata imunoterapia alergenica
specifica.



