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Rezumat 
Anafi laxia este o reacţie de hipersensibilitate severă cu debut rapid care poate cauza deces. În articol sunt prezentate 

etiologia, factorii de risc, patogenia, tabloul clinic (manifestările cutanate, respiratorii, cardiovasculare, gastrointestinale, 
neurologice) şi terapia intensivă a anafi laxiei şi şocului anafi lactic (oxigenoterapia, suportul ventilator, administrarea de 
adrenalină, fl uide, antihistaminice blocante H1, glucocorticosteroizi şi  alte medicamente).
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Summary. Intensive care of anaphylaxis and anaphylactic shock 
Anaphylaxis is a severe hypersensitivity reaction with acute onset and may cause death. The article deals with eti-

ology, risk factors,  pathophysiology, symptoms and signs (cutaneous, respiratory, cardiovascular, gastrointestinal and 
neurological) and management of anaphylaxis and anaphylactic shock (oxygen therapy, artifi cial ventilation, epinephrine, 
fl uids, antihistamines, glucocorticoids and other drugs).
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Резюме. Интенсивная терапия анафилакcии и анафилактического шока
Анафилаксия – это тяжелая реакция гиперчувствительности, которая характеризуется быстрым началом раз-

вития и может привести к смерти. В статье обсуждаются этиология, факторы риска, патофизиологические меха-
низмы, клиническая картина и интенсивная терапия анафилаксии и анафилактического шока (кислородотерапия, 
искусственная вентиляция легких, а также  медикаментозная терапия (применение адреналина, растворов, анти-
гистаминных преператов, глюкокортикоидных гормонов и других препаратов).
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Materiale. Anafi laxia este o reacţie de hipersen-
sibilitate severă cu debut rapid care poate cauza de-
ces [17]. Diagnosticul de anafi laxie este unul clinic şi 

poate fi  stabilit  când este prezent unul din următoa-
rele trei criterii:

1. Debut brusc cu afectarea pielii, mucoaselor sau
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ambelor, spre exemplu urticarie generalizată, prurit 
sau hiperemie, edem al buzelor, limbii, uvulei şi ma-
nifestări respiratorii (dispnee, wheezing, stridor, hi-
poxemie) sau/şi hipotensiune arterială sau semne de 
disfuncţie multiorganică;

2. Două sau mai multe criterii care apar rapid 
după expunerea la un alergen probabil:

a) manifestări cutanate;
b) manifestări respiratorii;
c) reducerea tensiunii arteriale sau simptome de 

disfuncţie multiorganică;
d) manifestări digestive.
3.  Reducerea tensiunii arteriale după expunerea 

la un alergen cunoscut (minute la câteva ore):
a) pentru nou-născuţi şi copii: reducerea tensiunii 

arteriale sistolice cu peste 30%;
b) pentru adulţi: tensiune arterială sub 90 mm Hg 

sau scăderea valorilor tensiunii arteriale sistolice cu 
peste 30% de la valorile iniţiale.

Şocul anafi lactic reprezintă o anafi laxie severă cu 
scăderea bruscă a tensiunii arteriale şi hipoperfuzie 
tisulară.

Termenul de anafi laxie a fost introdus pentru pri-
ma dată de către Portier şi Richet în 1902 când read-
ministrarea toxinei de anemona de mare unui câine a 
condus la bronhospasm, stop cardiac şi deces. Terme-
nul derivă de la cuvântul grecesc „ana” (fără, contra) 
şi „phylaxis” (protecţie, imunitate). 

Cauzele anafi laxiei şi şocului anafi lactic: 
- alimente – arahide, alune de pădure, migdale, 

alune caju, peşte şi fructe de mare (în special creve-
ţii şi homarii), ouă, lapte, unele fructe (banana, kiwi, 
struguri, căpşune), făina de grâu;

- veninuri de insecte (albine, viespi, furnici, 
păianjeni);

- medicamente – practic toate medicamentele 
pot provoca anafi laxie, însa cel mai frecvent produc 
şocul anafi lactic antibioticele (din familia peniciline-
lor şi beta lactamele), relaxantele musculare, aneste-
zicele locale, hipnoticele (propofol, thiopental).

- vaccinuri;
- proteine heterogene; 
- latexul natural - expunerea pacienţilor la mă-

nuşi de unică folosinţă confecţionate din latex. 
Mai rar, anafi laxia şi şocul anafi lactic pot fi  de-

clanşate de efort fi zic, lichid seminal, aditivii alimen-
tari (glutamat monosodic, metabisulfi t), componente 
sanguine. 

Factorii de risc pentru declanşarea anafi laxiei 
severe sunt alergia la arahide, astmul bronşic şi alte 
boli concomitente pulmonare, bolile cardiovasculare, 
administrarea tardivă de adrenalină, istoric de reacţii 
anafi lactice bifazice, vârsta avansată şi mastocitoza.

Prevalenţa anafi laxiei variază între 0,5% şi 2% şi 

este în continuă creştere [12, 13, 19]. Rata mortalităţii 
în cazul bolnavilor cu anafi laxie severă variază între 
0,65% şi 2% [14]. În SUA anual se înregistrează 1500 
cazuri de deces prin anafi laxie severă [15].

Patogenia anafi laxiei şi a şocului anafi lactic. 
Primul contact cu alergenul determină sinteza 

anticorpilor de clasa IgE care se fi xează pe recepto-
rii de pe suprafaţa mastocitelor şi bazofi lelor. La un 
nou contact cu acelaşi antigen se formează legături 
încrucişate cu IgE de pe mastocite şi bazofi le cauzând 
degranularea lor şi eliberarea mediatorilor infl amatori 
(histamină, proteaze, mediatori chemotactici, pros-
taglandine, leucotriene, chinine). Aceşti mediatori 
stimulează contracţia musculaturii netede, cauzând 
bronhoconstricţie şi manifestări digestive, produc 
dilatarea vaselor periferice şi cresc permeabilitatea 
acestora. Consecutiv apare hipovolemie, reducerea 
întoarcerii venoase, scăderea debitului cardiac, hipo-
tensiune arterială, hipoperfuzie tisulară şi instalarea 
şocului anafi lactic.

Reacţiile anafi lactoide, spre deosebire de cele 
anafi lactice, nu sunt mediate de imunoglobulinele E, 
iar degranularea mastocitelor şi bazofi lelor se produ-
ce la primul contact cu alergenul fără o sensibilizare 
anterioară. Cel mai frecvent sunt cauzate de substanţe 
de contrast radiologice, opiozi, coloide (dextrane, ge-
latin), infl amatoare nesteroidene.

Semnele şi simptomele anafi laxiei [26, 27].
Manifestări cutanate: 
- urticarie
- angioedem
- eritem
- prurit
- furnicături şi edeme ale buzelor, limbii sau pa-

latului.
Manifestări respiratorii: 
- congestie nazală
- strănut
- tuse
- edem orofaringian sau laringian
- dispnee
- bronhospasm
- wheezing
- dureri toracice.
Manifestări cardiovasculare:
- dureri toracice
- hipotensiune arterială
- tahicardie
- tulburări de ritm.
Manifestări gastrointestinale:
- greaţă
- vărsături
- dureri abdominale
- diaree.
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Manifestări neurologice:
- ameţeală
- confuzie mentală
- alterarea cunoştinţei
- sincopă 
- anxietate.
Terapia intensivă.
Anafi laxia şi şocul anafi lactic reprezintă o urgen-

ţă medicală şi necesită intervenţie promptă. Imediat 
ce a fost suspectată o reacţie anafi lactică se va solicita 
ajutor.

Medicamentul de primă linie pentru tratamentul 
anafi laxiei este adrenalina [9, 10, 16, 20, 23]. Adre-
nalina acţionează asupra α1-adrenoreceptorilor (creş-
te vasoconstricţia şi rezistenţa vasculară periferică, 
tensiunea arterială, reduce edemul mucoasei căilor 
aeriene), asupra β1-adrenoreceptorilor (tahicardie, 
creşte contracţia miocardului) şi asupra β2-adrenore-
ceptorilor (bronhodilatare, inhibiţia eliberării de me-
diatori). Soluţia de adrenalină 0,1% sau 0,18% (0,5 
ml, nediluat) se administrează intramuscular în partea 
laterală a coapsei; doza la necesitate se va repeta fi e-
care 5 min. Dacă este puncționată o venă periferică, 
1 ml sol. adrenalina 0,1% sau 0,18% se diluează cu 9 
ml sol.0,9% NaCl şi se administrează intravenos lent 
0,5 ml (50 mcg), monitorizând tensiunea arterială.

Efecte adverse ale administrării de adrenalină 
sunt disritmiile cardiace, tahicardie, hipertensiune ar-
terială, ischemie miocardică şi sunt mai frecvente la 
administrarea intravenoasă.

Dacă hipotensiunea arterială persistă adrenalina 
va fi  administrată intravenos în perfuzie continuă cu 
o rată de 1-10 mg/min, doza fi ind ajustată în funcţie 
de tensiunea arterială (1 ml sol adrenalină 1:1000 se 
va dilua în 1000 ml sol. 5% glucoză sau ser fi ziologic, 
obţinând astfel o concentraţie de 1,0 mg/ml). La pa-
cienţii trataţi cu beta-blocante şocul anafi lactic poa-
te fi  rezistent la adrenalină şi în aceste cazuri poate 
fi  utilă administrarea de glucagon [25]. Glucagonul 
are efect inotrop şi cronotrop pozitiv asupra inimii şi 
bronhodilatator prin creşterea concentraţiei intracelu-
lare de adenozin-3,5-monofosfat ciclic. La bolnavii 
cu şoc anafi lactic şi hipotensiune arterială refractară 
la adrenalină au fost utilizate cu success noradrenali-
na, vasopresina şi alte vasopresoare. 

Bolnavului i se va asigura o poziţie confortabilă 
(bolnavii dispneici vor fi  aşezaţi în poziţie şezândă, 
cei hipotensivi - în decubit dorsal cu membrele in-
ferioare ridicate, contraindicaţie fi ind dispneea sau 
voma).

Este foarte important de a stopa administrarea 
medicamentului care este suspectat în declanşarea 
anafi laxiei, iar dacă anafi laxia a fost declanşată  de 
înţepătura de insectă este necesar de a îndepărta cât 

mai rapid acul. În cazul şocului anafi lactic declanşat 
de ingestia alimentelor nu se recomandă inducerea 
vomei.

Oxigenul se va administra în fl ux de 10 l/min pe 
mască cu rezervor, iar la necesitate pacientul va fi  in-
tubat şi se va efectua ventilaţie artifi cială [6].

Concomitent cu adrenalina administrarea de fl ui-
de reprezintă o măsură importantă în combaterea hi-
potensiunii arteriale. Mai multe studii au demonstarat 
că în primele 10-15 min volumul sângelui circulant 
se poate micşora cu 35%-70% datorită extravazării 
de lichid în spaţiul interstiţial [1, 5, 7]. Pentru refa-
cerea volemiei se administrează 1000-2000 ml ser 
fi ziologic, soluţie Ringer sau soluţie Hartman prin 
intermediul a 2 catetere intravenoase groase (14-16 
G), iar rata se va titra în funcţie de tensiunea arterială, 
frecvenţa contracţiilor cardiace şi debitul urinar [1, 
13,  21, 24].

Administrarea antihistaminicelor blocante H1 în 
tratamentul anafi laxiei este controversată. Antihis-
taminicele blocante H1 sunt efi cace faţă de edeme, 
urticarie şi prurit, simptome nazale şi oculare [8] şi 
nu infl uenţează hipotensiunea arterială şi bronhocon-
stricţia din şocul anafi lactic [18]. Unele ghiduri nu 
recomandă administrarea antihistaminicelor blocan-
te H1 pentru tratamentul şocului anafi lactic [2, 22] 
motivul fi ind lipsa dovezilor bazate pe studii clinice 
randomizate controlate, iar altele le recomandă ca 
medicamente de linia a doua [24]. Astfel, Ghidul de 
resuscitare al Consiliului de Resuscitare din Marea 
Britanie recomandă la pacientul adult administrarea 
intramusculară sau intravenoasă lentă a 10 mg de 
chlorphenamină, iar Academia Americană de Aler-
gie, Astm şi Imunologie – 25-50 mg difenhidramină 
intramuscular sau intravenos lent sau alte antihista-
minice H1 de prima sau a doua generaţie administrate 
oral [3].

Există puţine dovezi referitoare la administrarea 
de rutină a antihistaminicelor blocante H2 (ranitidină, 
cimetidină) pentru tratamentul precoce al reacţiilor 
anafi lactice.

Glucocorticoizii reduc infl amaţia însă nu au efect 
imediat în combaterea semnelor anafi laxiei [4] şi se 
recomandă pentru profi laxia reacţiilor anafi lactice bi-
fazice (reapariţia simptomelor la interval de 1-72 ore), 
însă nu există dovezi certe referitoare la efi cienţa lor 
[11]. Medicamentul preferat este hidrocortisonul şi se 
recomandă administrarea a 200 mg intravenous lent 
sau intramuscular.

Pentru a trata bronhospasmul persistent care nu 
cedează la adrenalină se recomandă administrarea 
de beta2-agonişti cu durată scurtă de acţiune (salbu-
tamol inhalator, 1-2 pufuri cu repetare la 20-30 min, 
bromură de ipratorium (0,5 mg la o oră, repetat de 4 
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ori), aminofi lină (doza de încărcare 5 mg/kg în per-
fuzie lentă, 20–30 min, urmată de 0,5–0,7 mg/kg/oră 
în perfuzie continuă cu monitorizarea nivelului seric 
al acesteia) sau magneziu (intravenos lent 1,2–2 g).
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