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Concepto y fisiopatologia de la anafilaxia

La anafilaxia constituye una emergencia médica, que puede poner en peligro la
vida del paciente y que se produce como consecuencia de la liberacion brusca de
mediadores quimicos por parte de los mastocitos, basofilos y otras células inflamatorias.

Implica, por tanto, la anafilaxia, un curso brusco, severo y con afectacion de
varios sistemas: cutaneo, respiratorio, cardiovascular y gastrointestinal. Es decir, el
diagnostico de anafilaxia, comprende una afectacion sistémica, severa y de inicio agudo.

En sentido estricto, se entiende por anafilaxia la reaccion sistémica producida
como consecuencia de un mecanismo de hipersensibilidad tipo I de la clasificacion
clasica de Gell y Coombs. La anafilaxia, se produce, por tanto, por la activacion de los
mastocitos presentes en las mucosas, por la union del alérgeno a dos moléculas de IgE
presentes en la superficie del mastocito. Esta activacion conlleva a la liberacion de
multiples citocinas que ponen en marcha una cadena de sucesos responsables de las
manifestaciones producidas que ocurren de forma inmediata. Ademas esta cadena de
sucesos puede desencadenar la aparicion de sintomas que ocurren de forma tardia
debido a la atraccion de otras células inflamatorias como los eosinoéfilos.

Sin embargo, los mastocitos pueden sufrir una activacion por otros mecanismos
no dependientes de la presencia de anticuerpos de tipo IgE. Las reacciones resultantes
por estos otros mecanismos se denominan reacciones anafilactoides. La diferencia entre
estas y las anafilacticas dependen Unicamente del mecanismo causante de la activacion
de los mastocitos. En general se suele utilizar el término de anafilaxia para hacer
referencia tanto a las reacciones anafilactoides como a las reacciones anafilacticas en
sentido estricto.

El mediador quimico mastocitario principal responsable de la anafilaxia es la
histamina. La histamina es capaz de producir vasodilatacion y edema,
broncoconstriccion, irritacion neural, secrecién de moco y contractura del musculo liso.

Existen ademas, otros mediadores como prostaglandinas, leucotrienos, cininas y
citocinas que son los responsables del quimiotactismo de células inflamatorias, del
aumento de expresion de moléculas de adhesion y de la activacion de células

inflamatorias, que son los responsables de la reacciones ocurridas tardiamente.



Manifestaciones clinicas de la anafilaxia

El curso clinico de la anafilaxia va a depender de los 6rganos implicados. Hay
que tener en cuenta, ademds, que cuanto mas rapida sea la instauracion del cuadro
clinico tras la exposicion al agente casual, sera mayor la gravedad del mismo.

La afectacion cutaneas es la mas frecuente apareciendo en mas del 90% de los
casos de anafilaxia. Las manifestaciones cutdneas son eritema, urticaria, angioedema y
prurito. La afectacion respiratoria se caracteriza por disnea, sibilantes, pérdida de la voz,
estridor o tos. A nivel gastrointestinal se caracteriza por dolor abdominal, vomitos y
diarrea. A nivel neurologico desorientacion y la afectacion cardiovascular aparicion de
taquicardia e hipotension.

Los sintomas de anafilaxia suelen aparecer generalmente a los pocos minutos de
haberse producido la exposicion al agente causal, pero en ocasiones, puede desarrollarse

varias horas después de su exposicion.

Clasificacion de la anafilaxia

Las mas frecuentes son las anafilaxias mediadas por IgE como las producidas
por alimentos (frutos secos, frutas, crustaceos), por veneno de himendpteros (abejas,
avispas), farmacos (penicilinas), y latex.

Un segundo grupo lo constituye las reacciones producidas por degranulacion
directa de los mastocitos sin intervencion del sistema inmunoldgico como en el caso de
los eritemas producidos por vancomicina o los farmacos opidceos, las reacciones a
medios de contraste radiologicos, estimulos fisicos como el frio o el ejercicio y las
anafilaxias idiopaticas.

Los antiinflamatorios no esteroideos son causa de anafilaxia por sintesais
aumentada de leucotrienos. Anafilaxias por activacion del cokmplemento como las
reacciones producidas durante las transfusiones o a la administracion de
inmunoglobulinas. Por ultimo anafilaxia por intoxicacion exdgena de histamina como

en le caso de la escombroidosis.



Diagnéstico de la anafilaxia

El diagnéstico de la anafilaxia es clinico. No existe ningin dato de laboratorio
especifico de anafilaxia que pueda obtenerse rapidamente. Esto es importante, puesto
que como se ha comentado previamente la instauracion puede ser en pocos minutos y la
gravedad de la misma est4 en relacion con la rapidez de la instauracion de los sintomas.

Existe la posibilidad de estudiar con carécter retrospectivo los valores de triptasa
sérica. La triptasa es un mediador especifico de los mastocitos, por tanto, constituye un
marcador idoneo de la activacion de los mastocitos. Otra posibilidad es la determinacion
de metilhistamina en orina.

Es importante realizar un diagnostico diferencial con los siguientes cuadros
clinicos. Reaccion vasovagal que cursa con palidez, sudoracion, hipotension y
bradicardia. Angioedema hereditario, que ademas de los antecedentes familiares, no
cursa ni con urticaria ni hipotension y es de comienzo mas lento. Sindrome carcinoide
que cursa con rubefaccion facial, dificultad respiratoria, broncoespasmo, taquicardia,
hipotension y diarrea. El sindrome carcinoide se caracteriza por ataques repetidos sin
una causa clara y se diagnostica por los niveles elevados de 5-hidroxiindolacético en
orina de 24 horas. Mastocitosis sistémica que cursa con fiebre, eosinofilia, anemia,
broncoconstriccion, y suele haber antecedentes de urticaria pigmentosa y ulcus péptico.
Otros diagnosticos diferenciales hay que realizarlos con infartos de miocardio,
tromboembolismo pulmonar, hipoglucemia, entre otras que pueden cursar con shock

brusco en ausencia de urticaria y angioedema.

Tratamiento de la anafilaxia

En el tratamiento de la anafilaxia hay que tener en cuenta que el tratamiento es
independiente de la causa que provoca la reaccidon. Ademas, este tratamiento debe
adaptarse a la gravedad de la reaccion.

El tratamiento inicial de eleccion de las reacciones anafilacticas es la
administracion rapida de adrenalina subcutanea. Ademas hay que tener en cuenta que la
mortalidad de la anafilaxia se asocia con la administracion retardada de adrenalina.

Por tanto, en el tratamiento de la anafilaxia hay que tener en cuenta que los fines

perseguidos son contrarrestar los efectos de los mediadores liberados, mantener las



funciones vitales y posteriormente, prevenir la aparicion de recurrencias. Para ello, lo
mas importante consiste en la evaluacion clinica rapida que asegure una via aérea
permeable, estado de conciencia y situacion cardiovascular.

El tratamiento médico inicial y principal de la anafilaxia es la adrenalina.
Habitualmente estd disponible en ampollas con adrenalina al 1:1000, dosis habitual de
adulto de 0,3 a 0,5 ml subcutaneo. La dosis se puede repetir hasta tres veces en
intervalos de 15 minutos. En nifios la dosificacion es por peso, administrando por la
misma via 0,01 ml/Kg de peso.

En caso de shock anafilactico la administracion puede ser endovenosa, con una
dosis inicial de 0,1 ml diluidos en 10 ml de suero fisiol6gico, administrados lentamente,
seguidos de un mantenimiento de 1 a 4 pg/minuto. En nifios el mantenimiento es de 0,1
a 1,5 pg/kg/minuto. También se puede administrar por via endotraqueal 2mg disueltos
en 10 ml de suero fisiolédgico.

La adrenalina realiza sus acciones actuando sobre los receptores o y J3
adrenérgicos. La accion va a depender de la dosis de adrenalina utilizada. A dosis bajas,
la adrenalina presenta efectos B; y P», produciendo aumento del gasto y frecuencia
cardiaca y vasodilatacion. A dosis altas el efecto es por activacion de los receptores o-
adrenérgicos, produciendo los mismos fendémenos a nivel cardiologico, pero con
vasoconstriccion.

Las contraindicaciones de la adrenalina son hipertension arterial severa,
arritmias cardiacas, enfermedad coronaria e hipertiroidismo. Aunque hay que tener en
cuenta que no existe ninguna contraindicacion absoluta para su administracion en el
seno de una anafilaxia.

Posteriormente, habrd que monitorizar la tension arterial y canalizar una via
endovenosa. En caso de disefia, sibilancias o cianosis, administrar oxigeno con mascara
Ventimask® o catéter endonasal entre 5 y 10 1/minuto.

Para aliviar los sintomas cutdneos se puede administrar antihistaminicos como la
dexclofeniramina 5 mg intramuscular o endovenosa.

Habra que valorar el ingreso del paciente en una UCI. Administrar fluidos
endovenosos (suero salino o expansores del plasma) para mantener una TA sistolica
superior a 100 mmHg en adultos y 50 mmHg en nifios. Si la administracion de liquidos
no es suficiente habrd que utilizar drogas vasoactivas como la Noradrenalina o

Dopamina.



Si persiste el broncoespasmo se puede anadir B,-agonistas por via inhalatoria y/o
teofilina endovenosa.

En caso de que el paciente estuviera tratado con -bloqueantes, puede producirse
una hipotension refractaria, que precise dosis mayores de adrenalina. Estas dosis
elevadas de adrenalina pueden dar lugar a wuna respuesta paraddjica por
hiperestimulacion de los receptores o de los mastocitos y del musculo liso. En estos
caso se debe administrar glucagoén de 1 a 5 mg en bolo endovenoso, seguido de 5 a 15
ug/minuto. Una alternativa al glucagon lo constituye el isoproterenol en dosis de 1
mg/250 cc de suero fisioldgico en perfusion continua de 30 ml/hora.

En caso de obstruccion de la via aérea superior por edema habra que recurrir a la
intubacion orotraqueal o realizacion de una traqueotomia.

El empleo de los corticoides por via parenteral no es 1til en la etapa critica. Su
administracion estd indicada para evitar las recurrencias. Se puede administrar
hidrocortisona en bolo inicial de 7 a 10 mg/kg de peso, seguido de 5 mg/kg cada 6 horas
en bolo endovenoso.

La medicacion debe mantenerse tanto tiempo como se precise para la estabilidad
del paciente. Es aconsejable realizar un control del paciente entre las 12 y 24 horas
posteriores al cuadro de anafilaxia. Al alta del paciente se aconseja, ademas, dar

tratamiento antihistaminico y corticoides durante las 48 horas siguientes.

Empleo de la adrenalina autoinyectable

El empleo de la adrenalina autoinyectable tiene su filosofia en el concepto de
primeros auxilios. Estos, los primeros auxilios, constituyen una serie de técnicas
sencillas, capaces de salvar vidas, que se deben instaurar con rapidez y que deben ser de
conocimiento general para ser administrado por personal no médico en cualquier
circunstancia.

Por tanto, dado que la anafilaxia constituye una emergencia médica, que puede
poner en peligro la vida del paciente, el empleo de una serie de medidas sencillas, capaz
de salvar la vida del paciente, que se pueda instaurar con rapidez mediante un
mecanismo sencillo que pueda ser utilizado por personal no médico e incluso no

sanitario; este sistema seria el idoneo para el tratamiento de la anafilaxia. Con esta



filosofia, se han disefiado una serie de dispositivos destinados a la administracion

sencilla de la adrenalina. En Espana, solo estd comercializado el Adreject®, mientras

que existen otros parecidos como el Anakit® o el Epipen®.

El empleo de estos dispositivos, es por tanto, el tratamiento mas eficaz y rapido

de tratar la anafilaxia. Mds si tenemos en cuenta, que la mortalidad de la anafilaxia esta

asociada al retraso en la administracion de adrenalina.
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