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

Etiopatogeneza
Socul anafilactic poate fi declansat de injectarea de medicamente, administrarea unor produse din sange sau a substituentilor de plasma, de in jectarea de substante de contrast sau de întepaturi de insecte.

În cazul declansarii unei reactii anafilactice, într-o prima etapa substanta alergena vine in contact cu o haptena si determina sinteza de imunoglobuline E (IgE) care se fixeaza pe mastocite si bazofile. O expunere ulterioara la alergen permite contactul antigenului cu IgE fixata pe mastocit, producand degranularea mastocitului cu eliberarea de histamina si alti mediatori (factorul chemotactic, de activare trombocitara etc.).

Agentii anestezici precum Propanididul, Tiopentalul, succinilcolina, opioizii, anestezicele locale din clasa esterilor, miorelaxantele competitive si solutiile coloidale plasmaexpanderi, pot elibera histamina din mastocite fara ca sa formeze în prealabil complexe antigen-anticorp, aceste reactii fiind cunoscute ca reactii anafilactoide.

Mediatorii eliberati din mastocit produc vasodilatatie, contractura musculaturii netede, o secretie glandulara crescuta si cresterea permeabilitatii capilare.

Vasodilatatia arteriolară generalizata, asociata cu pierderile de plasma la nivelul capilarelor, produc o hipovolemie endogena cu reducerea întoarcerii venoase, scaderea debitului cardiac si prabusirea TA. Se poate asocia depresia miocardului prin mecanism direct, care concura la scaderea TA. Desi la început extremitatile se mentin calde si bine colorate, maldistributia fluxului sangvin periferic produce hipoxie tisulara si acidoza lactica.

Efectele mediatorilor pe musculatura neteda cauzeaza manifestari respiratorii (bronhioloconstrictie) şi manifestari gastrointestinale.
Tablou clinic
La început bolnavul acuza o senzatie de slabiciune, prurit, rigiditate toracica, tuse, crampe abdominale. Dupa 10-30 minute de la expunerea la alergen (administrare parenterala) apar manifestarile cardio-vasculare caracterizate prin tahicardie, hipotensiune brutala, urmata uneori de oprirea cordului. Concomitent bolnavul acuza dispnee expiratorie (edem laringian, bronhospasm), varsaturi si/sau diaree si o reactie cutanata si mucoasa generalizata. Constatarea eritemului, urticariei sau angioedemului la un bolnav cu hipotensiune arterială severa usureaza diagnosticul de soc anafilactic. Extremitatile sunt la înce​put colorate si calde pentru ca ulterior sa devina reci si cianotice datorita vasoconstrictiei reactive.
Tratament
In formele severe primul gest terapeutic trebuie sa fie administrarea de adrenalina si de oxigen. Tratamentul are ca obiective reducerea permeabili​tatii capilare, combaterea bronhospasmului si a depresiei miocardului si înlocuirea lichidelor pierdute.

Adrenalina este medicamentui de electie, întrucat în afara efectului inotropic si vasoconstric​tor periferic actioneaza patogenetic, la nivelul masto​citului. Adrenalina creste nivelul CAMP din mastocit si inhiba astfel eliberarea de histamina si alti me​diatori ai anafilaxiei. Ca urmare, se obtin efecte favorabile asupra contractilitatii miocardului, tonusului vascular periferic si musculaturii bronsice. In functie de gravitatea situatiei, adrenalina se administreaza subcutanat (0,3-0,5 mg, repetat la 10-15 mi​nute) sau în perfuzie i.v. (1-2 mg în 100 ml sol. salina). 
Pentru corectarea hipovolemiei consecutiva vasodilatatiei acute si pierderilor de lichide în interstitiu, se vor administra coloizi (plasma, plasmaexpanderi) în cantitati mari (1-2 l) si în ritrn rapid.

În prezenta stopului cardiac trebuie aplicata resuscitarea cardio-respiratorie. Administrarea de oxigen prin masca faciala este indicata de la început. În prezenta edemului laringian se impune intubatia endotraheala, iar bolnavii în apnee sau cu stop cardiac necesita ventilatie mecanica.

TratamentuI insuficientelor de organ. Manifesta​rile respiratorii (bronhospasm si obstructie laringiana) necesita eliberarea caii aeriene prin intubatia traheii sau dezobstructia farmacologica cu adrenalina, aminofilina (5,6 mg/kg i.v. Tn 30 min, urmata de o perfuzie de 0,5 mg/kg/h) si corticoizi (hidrocortizon hemisuccinat 3 mg/kg i.v. la 6 h, timp de 72 ore).

TratamentuI etiologic. Consta în eliminarea cauzei si administrarea de antihistaminice.
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