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CAT devant les états de choc
Choc Anaphylactique

Défi n ition-Physiopathologie :

C'est I'expression clinique d'une série de réactions déclenchéeS par l"introduction
dans l'organisme d'un allelgène
Manifestation la pius sér.'ère des réactions d'h1'persensibiiité immédiate (HSI),
sun'enant dans I'heure suivant l'administr'ation de l'allergène.et qui provoque la
libération d'Histamine et de nombreux autres médiateurs par les basophiles
(Mastocl'tes rencontrés dans tous les Vx et ies Granulocl,tes basophiles du sang)
L'Histamino-libération peut être due à 2 mécanismes :

+ I conflit entre la substance élrangère (joue jouant le rô1e d'Ag) et les Ac (lgE)
fbrmés par I'organisme lors d'un contact préalable (dis sensibilisation) ayec ia.

substance étrangère (laphase de sensibilisation dure 10 - 15j et elle est silencieuse
lors d'un second contact avec 1'allergènc, celui-ci est reconnu par les IgE
spécifiques présents alors sur la membrane des mastocytes et basophiles et
rcsponsable d'un choc Anaphylactiquc vrai

+ Une action des substances étrangères sur les cclluies basophiles soit clirecternent
soit par activation du système du complément. responsable d'une Hisramino-
libération (Ex : Morphine, produit de contraste iodé, Atracurium, Thiopenthal) ici
il s'agit d'un choc Anaphylactoide

L'Histamine joue le rôle majeur dans la symptomatologie, modulant la contraction des
C muscles lisse de façon différente selon les territoires (Vx : vasodilatation et
hypoTA, Bronchique : Bronchoconstriction)
L'anaphl'laxie s'accompagne également de la libération des médiateurs lipidiques
néoforrnés (PG, Thromboxanes, Leucotrienes) et de nombreux autres médiateurs (CO
et PAF) chacun contribue aux manifestations chimiques obserr,és
Le contact avec l'allergène peut être soit par ingestion, inj iV, IM, un contact cutané
ou muqueux

Les substances nise en callse :

ATB (Péni), produit de contraste iodé. produits d'anesthésie (curare), r,eniu
d'hyménoptère, Latex, les aliments

Clinique :

Caractérisé par sa brutalité et sa lapidité d'installation (dans les miriures qui
suivent I'introduction de 1'allergène) ainsi par 1a rnise en jeu du pc vital
1) Signes cutanéomuqueux : 1.'à appar.aitr.e :

u Prurit, Eranthèile (rougeui: du visage. cou. t}iorax pr.ris toul le cor.ps)

il-
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remontée de la TA

Décès par échec de la RCI,

IU- Traitement :

1) obiectifs : rétabrir rapidement ra perfusion tissuraire afin d,ér,iter
ischémiquer 11aite a l'h'poperfusion prorongée po'r. le cerl,eau i.ein2) Conduite du traitement !

An'êt de l'adnrinistration de i'allergène
Libérer ies VAS, O:thér-apie
2 VVP par renplissage \rasculaire avec cristalloides
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' Gdèrne de Quinckc : angio-ædème allergique (infiltration ck:s tissus s/c
profonds. concerne 1es paupières. rèr,r.e, prrarynx, ran.'x et vAs
(dysphonie + Dyspnée)

2) Signes rcsniratoires :

' Angio-ædèmes responsable d'une infiltration des VAS a. différents
niveaux entrairant une obstruction des 

'oies 
respiratoires

. Les vA inf sont quant à ellc re siège d'un bronchospasme avec toux
sèche, dyspnée sifflante, frein expiratoire voire bronchospasme subaigu
du sujet asthmatique conduisant rapidement à l'arrê1 cardiasue
anoxique, ou bien difllculté ventilatoire après intubation

3) Signes vasculaires :

- Tachycardie. hypoTA, parfbis collapsus vasculaire inaugurai (Dramatique.)- La tachycardie est absente chez le sujet sous BBloq (elles sont remplucées
par troubles du rythme ou brady par S- vagaie)

- L'accident inaugural n'est pas exceptionnel
1)

e Nausées, vomissements, diarrhées (I{istaminc ( t), coltractiliLé des
muscles lisses)

5) Manifestations neurologiques :

' céphalées. maraise, convulsions, coma (hypoperfusion cérébrale)

Grades de sévérité des réactions anaphylactiques

Atteinte multiviscerale modéree
hyperréactivité bronchicue

Atteinte multiviscerale sévère ; coilapsus, i
bronchospasme, les signes cutanés peuvcnt être absents et n,apparaissent quraprès

ies séquelles

ei cceur

È

Grade de
sévérité

Symptômes

Signes cutanéomuqueux généralisés : ér1'thème, urticaire avec ou sans ædème
ioneurotioue

Inef fi cacitécardiocirculatoi.",u-rêtr.-rpi.atoire
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