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INTRODUCCION.

La anafilaxia sistémica, se puede considerar como un
sindrome, en el cual se presaenta una reaccién de
hipersengibilidad inmediata; cuyas manifestaciones pueden
ser leves, o llegar a ser tan graves que ocasionen la muerte
del individuo que la padezca. Esta reaccién puede surgir muy
rapido, unos cuantos minutos después de haberse introducido
un antigeno especifico, al que este sensibilizado el
organismo. Debido a la importancia de sus manifestaciones, y
a la capacidad de ocasionar rapfidamente la muerte, o8
necesario saber identificarla y dar un tratamiento adecuado
para salvar la vida del paciente.

Actualmente es indispensable que todo profesional de la
salud, maneje correctamente emergencias como est4.

Este trabajo tiene por objeto analizar en una forma
generalizada, a la anafilaxia.

Ademés contiene algunas generalidades del sistema
inmune para hacer mé&s compresible el mecanismo de accién de

la reaccisén anafiléactica.



GENERALIDADES DEL SISTEMA INMUNE.

El sistema inmune, es un sistema de proteccién de todos
los organismos y el cual consiste en la capacidad de defensa
de un {ndividuo, que se tiene a diferentes agentes extrafios,
que se pueden introducir a ¢1, y puede ser de origen natural
(raza) o adquirido (vacunas, anticuerpos originados por
enfermedades).

El sistema {nmunitario consta de varios miembros los
més fmportantes son: el linfocito deri{vado de! Timo (T) y el
linfocito derivado de la médula ésea y equivalente de la
bolsa de fabricioc (B), ambos derivan de una célula wadre
comin. La médula é4sea contiene células madre pruripotentes
que son capaces de dar origen a todos los tipos de células
hematopoyéticas y es el sitio principal de maduracisén de
células B, monocitos y macréfagos. Los precursores de las
células T, también se originan de la océlula madre de msdula
ésea, pero abandonan estid aun inmaduras y se alojan en el
timo para madurar.

Los linfocitos T maduros, los B y monocitos alcanzan la
circulacién y se alojan en é6rganos linfoides (ganglios
linfaticos, bazo, amigdalas, timo, placas de Peyer,
apéndice, tejido digestivo, higado, pulmones, etc.) y
esperan su activacién por {nteraccién con antigenos
extrafios, Existen otros tipos de células como monocitos y

macréfagos que desempefian un papel importante en las



respuestas inductiva, reguladora y efectora de la respuesta
inmune. Ademas las inmunoglobulinas son los mediadores
humorales de la respuesta inmunitaria y son productos de
células B. Sus funciones principales sgon ligarse a los
antigenos y origiar inactivacién o eliminacién de agresores
del individuo como toxinas, parasitos u otras sustanclas
extrafas.

Todos las inmunoglobulinas tienen la estructura bésica
de dos cadenas pesadas Yy dos ligeras, unidas en una
configuracién de “y* por un puente disulfuro covalente, la
base de !a cadena pesada {(denominada Fc fase cristalizadal
une al anticuerpo a la superficie de la célula mientras que
los brazos, lo fijan a los receptores del anticuerpo. Las
inmunoglobulinas se dividen en IgA, IgM, 119G, IgD, e IgE.

El resultado neto de la activacién de los. componentes
humoral (celulas B) y celular (células T) del sistema
inmunitario por antigenos extrafios, @s la eliminacién del
antigeno directamente por células efectoras o en forma
concentrada con la produccién de algun anticuerpo
especifico.

Interviens también el sistéma del complemento, que
consta de una gerie de enzimas, proteinas reguladoras y
protei{nas capaces de provocar lisis de células. Los
productos de este son indispensables para la opsonizacién

{(recubrimiento de anticuerpo y complemento como preparacién



para fagocitésis), de bacterias y otros antigenos extrafios.
Ademis de esto, el complemento tiene diversos fragmentos que
son mediadores potentes de activacién celular que se unen a
receptores en células cebadas y baséfi{los, produciendose una
liberacién de histamina y otros mediadores de la anafilaxia.

Como respuesta a antigenos extrafios diversos mecanismos
de defensa del huéaped culminan en la eliminacién rapida y
eficaz de sustanclas. Tales mecanismos conjuntan las vias
clAsjica del sistéma inmunitario (celulas T, B y macréfagos)
con células y productos solubles que son mediadores de la
respuesta inflamatoria (neutréfilos, eosinéfilos, baséfilos,
cininas y sistéma del complemento). Las tres fases generales
de defensa del huésped comprende:

1) reconocimiento especifico a inespeci{fico de
antigenos extrafos, mediado por linfocitos T y B, macréfagos
y sistéma del complemento

2) amplificacién de la respuesta inflamatoria y

3 participacién de macréfagos, neutréfilos y
linfoc{tos en la fase de destruccién del antigeno.

En las reacciones alérgicas y anafilaActicas mediadas
por IgE, las células cebadas y baséfilas tienen receptores
para la porcién de la Fase Cristalizada de IgE y esta
inmunoglobulina unida a la célula arma a los bAsofilos y
células cebadas de una manera eficaz liberandoc mediadores,

estos son causantes de cambios fisfolégicos y pueden



dividirse Ven tres categorias:

1.~ Loe que aumentan la permeabilidad vascular vy
contraen musculo liso thistaminal}.

2.~ Los que son guimiotActicos o activadores de otras
células inflamatorias ( Leucotrienos).

3.~ Los que modulan liberacién de otros mediadores

{Factor Activador Plaquetariol.

MAs especificamente se puede declir, que cuando una
persona es expuesta a una sustancia extrafa, ®l cguerpo trata
de protegerse; agui es donde entran en juego estos
mecanismos de defensa, originandose la movilizacién de las
células antes mencionadas, y ayudan a remover el antigeno
del huédeped. A travez de este proceso el antigeno se elimina
ocagionando una lesién leve 6 ningun efecto al huesped.Se
puede decir que los resultados de la reaccién son; Primero,
la combinacién de los anticuerpos con el antigenoc para
neutralizarlo o modificarlo a fin de que no sea dafiino; y
segundo, la unién antigeno—anticuerpo, activa enzimas que
liberan clertas sustancias quimicas de las células que
indican la respuesta anafilactica.

La primera es en beneficio del huesped tratando de
@eliminar el material extrafio y la segunda es capaz de

producir lesiones y muerte.



ALGUNOS TERMINOS DE IMPORTANCIA:

ANTICUERPO.~ Es una sustancia que se encuentra en los
tejidos y en la sangre, y que reacciona a la administracién
de un antigeno.

ANTIGENOS.—- Son sustancias extrafias que pueden ser dafiinas o
no. La mayoria de estos son proteinas que tienen un peso
molecular entre 35000 y 40.000, loas que poseen un paso menor
de %000 no son antfgenos generalmente. Todas las protefnas
(vegetales, animales o microbianos) poseen propiedades
antigénicas. Por consiguiente los medicamentos poseen bajo
pesc melecular (500 a 1000) y no son proteinas, lo cual los
hace antigénicos; esto se puede explicar por la teoria de
los haptencs.

HAPTENO.~ Es una sustancia especifica libre de proteinas,
que puede combinarse con una proteina acarreadora formando
asl un complejo. El hapteno por si solo no osvnntlgdnlco,
pero al combinarse con la proteina puede originar la
respuesta inmune. Los haptenos también son considerados como

antigenos incompletos.



DEFINICION DE ANAFILAXIA.

La anafilaxia sistémica es considerada, como un
sindrome, que representa la reaccién mAS grave de
hipersensibilidad inmediata; con manifestaciones variables
desde las que s pueden considerar como simples hasta las
que llegan a ser mortales. Dicha reaccién es ohservada en
los gseres humanos y ha s{do experimentada en animales. Surge
en termino de minutos, de haber sido administrado un
antigeno especifico, al cual se ha expuesto previamente el
individuo sensibilizado, puede llegar a afectar cualquier
érgano del cuerpo, aunque las reacciones mas comunes son:
manjfestaciones cutAneas, ejemplificadas por prurito vy
urticaria con angio edema o sin el; las manifestaciones
gbltrolntgstknalel entre las cuales se encuentran, navuseas,
vémito, célicos abdominales y diarrea; y las manifestaciones
‘mAs8 importantes se puede decir que dependen principalmente
de la contraccién de misculos lisos de manera primaria
bronquios y bronquiolos, y también de vasos sanguineocs,
originando insuficliencia respiratoria seguida a menudo de
colapso vascular o shock y muerte,

En estas reacciones intervienen anticuerpos los mAs
comunes son los de la variedad IgE.

Debido a que pueden ocasionar la muerte del pacliente es
necesario tener un manejo adecuado de las reacciones que

pueda presentar el paciente, para evitar tal consecuencia



fatal. Tamblén es importante identificar el agente causal
desencadenante de la reaccién, para aplicar las medidas
prevent{vas.

Otro término que es Iimportante definir para no
confundirse es la reaccién "anafilactoide" que se usa para
describir un sindrome similar al de la anafilaxia. Este
sindrome no tiene aun claros los mecanismos de accién, sin
embargo, sBe sabe que en este no se presenta la reaccién
Antigeno-Anticuerpe® aunque probablemente se involucren
sustancias quimicas simi{ lares pero no mediados por
anticuerpos IgE, y estos no necesarjiamente requeriran de una
expoesicién previa a la sustancia desencadenante. No chstante
en este sindrome se presenta la produccién de sustancias que
provocan la desgranulacién {l1iberacién de granulos de
sustancias que provocan reacciones anafildcticas entre las
cuales se encuentra la histamina);ocasionando ecn @ello las
reacciones anafilactoides y que como tales regquieren de un
método terapeutico identico. Sin embargo esta reaccién no es

lo mismo que anafilaxia.



ANTECEDENTES HISTORICOS.

El término anafilaxia fue {ntroducido en 1902 por
Portier y Richet y se uso {nicialmente para denotar un
efecto que ocurria con un protocolo de inmuni{zacién
especifico experimental. Intentande {nducir una mejorada
tolerancia a una toxina derivada de la anémona marinag
inyectaron repetidamente grandes perc subletales dosis a
perros. Semanas después, Iinesperadamente observaron que
algunos de los perros, al ser inyectados nuevamente con
dosis menores de dicha toxina, morian en cuestién de
minutos. Con esto se identifico que en vez de un efecto de
inmunizacién o proteccién se habia presentado un aumento de
sensibilidad y este se refirié como anafilaxia (del
griego:Ana=Retroceso y Phylaxis=Proteccién). Aunque algunos
otros investigadores como Morganroth y Fl-xner,'.n el siglo
XIX, tenian documentcs sobre reacciones similares. Richet
gans el premio nobel! en medicina y fisioclogtia en 1913, por
su extenso trabajo en dicho campo.

Sin embargo el primer reporte de anafilaxia donde =se
describe la muerte repentina del Rey Menes de Egipto, por la
picadura de una avispa, se pudo grabar en jeroglificos en el
afio 2640 A.C, No obstante hasta principios del siglo XX las
causas de estas reacciones se encontraron bajo una detallada
investigacién. En este tiempo fue claro gque la sensibilidad

anafilactica se adquiria en una previa exposicién y era



necesario un retraso de varias semanas antes de que tal
reaccién sucediera, y también se encontré que dicha reaccieén
podia ser inducida por una gran variedad de sustancias
extrafas, {ncluyendo proteinas y sustancias de bajo peso
molecular (algunas drogas) actuando como haptenos. AUn se
probé mAs tarde que tales reacciones ocurrian como resultado
de yna produccién de anticuerpos especificos de IgE durante
la sensibilizacién. Sin embargo en la primera parte de este
siglo, la anafilaxia se observé como una reaccién a las
proteinas de sueroc de caballe que se usaban en la
preparacién de antitoxinas de difteria Y tétanos.
Actualmente el término Anarilaxia se usa para describir las
reacciones {nmunolégicas, no antic{padas, rAdpidas Y
generalizadas que ocurren después de una exposicién a
clertas sustancias extrafas (antigenos) en personas que han

sido previamente sensibilizadas.
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EPIDEMIOLOGIA.

La anafilaxia se presenta en los seres humanos y ha
sido experimentada en animales.

La informacisén con respecto a la incidencia o
prevalencia de la anafilaxia y el numero de muertes debidas
a estd es limitada, por lo tanto, la frecuencia de las
reacciones alérgicas es variable y eoctd relacionada tanto
con @l tipo de antigeno como con la via de administracién,
los intervalos entre lag exposiciones y la cantidad del
agente causal recibido. Se estima que tanto muljeres como
hombres de cualquiuer edad son iguaimente afectados; aunque
no hay datos convincentes respecto a la edad, sexo, raza,
aocupacién y sitio geografico que predispongan a un ser
humano a la anafilaxia, excepto por exposicién a algun
inmunégeno que desencadene la reacclién antigono-anticuorpo;

También es {mportante sefialar que se han realizado
estudios en los cuales se menciona que la atopia no
predispone a los sujetos a la anafilaxia, por esta razén se
sugiere que una persona con atopia no tiené mayor riesgo que
una sin ella para el desarrollo de ésta reaccién. Aun asi el
nimero de sujetos que presentan alérgias de {mportancia
significativa no es pequefio; en los Estados Unidos ocurre en
1 de cada 3 000 individuos, con un indice de mortalidad del
10 al 50 x.

El 15 % d; la poblacién que tiene condiciones alérgicas

11



graves, requiere de algun tratamiento meédico. En los nifios
80 estima que el 33 % de todos los transtornos crénicos que
se presentan son de naturaleza alérgica.

Entre las causas mas conocidas de anafilaxia se
encuentran los antibiéticos, especialmente la penicilina, a
la que se ha estimado un indice de alergia que vari{a entre 1
y 10 % entre los individuce que se administran el
medicamento; también ee ha estimado que este antibiético es
el responsable del 75 %X de las muertes que se presentan por
anafilaxia en los Estados Unidos.

En 1963 se estimd que los casos de anafilaxia
originados por penicilina llogaron a causar hasta 500
muertes por afio en los Estados Unidos, desde entonces el
numero disminuyé debido al conocimiento del problema y a un
mejor manejo de los antibiéticos y en especial de éste que
sigue siendo actuaimente la causa de 1la mayérla de las
muertes por anafilaxia,

La siguiente causa mAs comin es la picadura de
hymenépteros, casi el 25 % de la poblacién puede estar en
riesgo, y miles de reacciones se presentan anualmente por
ésta causa, aungque sdlo ocurren menos de 100 muertes debidas
a ella.

Existen dutés sobre la incidencia de reacciones
alérgicas por otros medicamentos, como la administracién de

anestésicos cuyo indice es bajo (mencs del I % ), también se
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menc i onan a los saliscilatos cuyo porcentalje s
aproximadamente de 0.2 a 0.9 % en la poblacisén,

La prevalencia mie alta de reaccionses a los agentes
antes mencionados, se debe probablemente a diversos
factores, incluyendo la relativa frecuencia a la exposicién
y la via parenteral de administracién. Aunque algunas
reacciones de estos alergénocs se han reportado después de
administracién oral, como en persocnas con alérgias a ciertos
alimentos e incluso casos de administracién de penicilina
por esta via.

Afortunadamente, a pesar de que existe un uso
indiecriminado las muertes por alergénos de inmunoterapia
son muy raras, y no todas las personas tendra&n una reaccién
anafiléactica con reexposicién de agentes.

Hay estimaciones de porcentajes de personas con riesgo
a reaccicnes anafilaActicas recurrentes:

10 a 20 % para penicilina.
20 a 40 % para agentes anafilactoides.
40 a 60 % para picadura de insectos.

Actualmente son muchos los cagos de anafilaxia que no
son reportados, quiza por la intrascendencia de las
mani festaciones presentadas (reacciones leves) o© por que
algunos son confundidos con otros padecimientos; el caso es
que no existen cifras exactas respecto a la incidencia de la

anafi{laxia. No es sorprendente, pero pocos son los estudios
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prospectivos que se han hecho sobre la anafilaxia, por lo
que la mayoria de la informacidén sobre aspectos de

anafilaxia es retrospectiva o anecdética,
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ETIOLOGIA.

Segun las primeras reacciones anafilacticas reportadas,
Ssefalan como agente desencadenante, al piquete de insecto y
a las proteinas de suero de caballo que se utilizaban en la
preparacién de antitoxinas difterica y tetanica.

Hoy en dia, se sabe que cualquier antigeno capaz de
producir anticuerpos que circulen en el torrente sangutneo,
es una causa potencial de reacciones alérgicas inmediatas.

Se pueden dividir en tres grupos a los factores
etioldgicos de la reaccién anafilactica:

1) Protefinas extrafas y polisacaridos (sustancias anti-
génicas por si mismas), entre las que se encuentrant

- Proteinas humanas y animales.

- Hormaonas (Relaxina, Insulima, Corticotrofina, Para-

tohaormona, Metilprednisclona,etc.).

~ Alimentos (Trigo, c¢lara de huevo, semillas de algo-—

dan, ajonjolt, arroz, papas, leche, nuéces, mariscos,
etc.).

-~ Venenos de insecto.

-~ Polisacaridos (Acacia, dextran, hierro-dextran).

2) Medicamentos.— Estos agentes son sustancias de bajo
peso molecular, que no son antigénicas por si mismas pero
que actian como haptenos, que se combinan con protetnas
naturales y forman un antfgeno.

Los medicamentos que inducen la anafilaxia san varios,

15



entre ellos se encuentran:

a) Los antibidticos (ninguno ésta excento ' de

dicha reaccién). Estos ocupan el primer lugar, entre

destacados por su frecuencia se encuentran s

~ Penicilinas.

= Sulfamidas.

- Cefalosporinas.

- Liﬁcumi:ina.

= Clindamicina.

~ Tetraciclina.

- Estreptomicina.

— Eritromicina, etc.

a) Los anestésicos locales:

- Erﬁpa ester (Procaina, Tetracaina, Cloroprocatnal.

- Grﬁpo amida (Lidocaina, Mepivacaina, Prilﬁca(na).
Nota: Se a reportado la sensibilizacién cruzada entre ambos
grupos.

Las soluciones anestésicas tienen 4 ingredientes que
san considerados como alergénos potenciales.

1.- El propio medicamento anestésico.

2.~ El vasoconstrictor.

3.- El bisulfito de sodio , el antioxidante.

4.~ Los conservadores usados (Metilos, etilos

o propilos).

16



c) Los analgésicos, &n especial:

- La aspirina. '

Algunos analgésicos narcéticbé comas

~ Codeina.

- Morfinma.

- Meperidina.

d) Los sedantes, principalmente barbitﬂricos.
@) Otros medicamentos de menor frecuenciazl

- Eugenol.

— Apositos y cementos periodontales.

— Oxido de zinc,etc.

Si bien la administracion parenteral de la mayoria de

estos farmacaos es la causa de que se desencadenen
reacciones, también estas pueden seguir , después de
administraciéan por via oral o tépica cuando se trata
individuos con gran sensibilidad.

3)Agentes atopicos.—~ Los de mayor indice son:

- Polvo.

- Polen.

- Yoduros para medio de contraste.

~ Jabones.

las

la

de

— Objetos elaborados de latex comot guantes, cateters,

condones, etc..
-~ Colorantes quimicos.

-~ Resinas(Monémera).

17



-~ Agentes aromiticos.
Nota: Algunas causas son ideopaticas.

En resumen @l agente etiolégico es casi cualquier
antigeno que provoca la productién especifica de IgE ¥y puede
acasionar anafilaxia. Aunque algunas agentes antes
mencionados no son precisamente agentes de reacciones
anatilicticag an wi, aino de reacciones similares

(reacciones amafilactoides).
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FISIOPATOLOGIA.

En un {ndividuo susceptible, la exposicién a wuna
sustancia antigénica causa la produccién de anticuerpos IgE
para un antigeno especifico, en un periodo de tfempo de dias
© meses, en el que el individuo se sensi{bilizara, Al ocurrir
una exposicién repetida, el antigeno se combinara con los
anticuerpos IgE en la superficie de baséfilos y células
cebadas del {ndividuo sensibilizado. Originandose asi la
reaccién antigeno—anticuerpo, dando lugar a la secuenci{a de
reacciones en donde la célula libera el contenido de sus
grAdnulos mediante un mecaniemo no litico (desgranulactiéni},
dichas reacciones forman parte de los mecanismos de defensa
del cuerpo.

Estos grAnulos que son ltberadog contienen mediadores
quimicos, a los que se les atribuye los aspectos
fisiopatolégicos de las reacciones anafilActicas.

Entre los mediadores quimicos se encuentrant
—~La histami{na.

—Sustancia de reaccién lonta de la anafilaxia (SRL-A).

—El factor bradiquinina.

~El factor quimiotActico eosinéfilo de la anafilaxia (F.Q.E-
A

=Serotonina.

—Prostaglandinas.

L.os mediadores constrifien e! musculo li{so bronquial,

19



aumentan l!a permeablilidad vascular, {Inducen agregacién ¥
desgranulacién de plaquetas, atraen células inflamatorias al
sftio de la reaccién y en general son la causa de las
manli festaciones clinicas,

1.~ La histamina.-EstA considerada comc el principal
mediador quimico de la anafilaxia; tiene acoiones sobre el
masculo liso bronquial (constrifiendolo]}, sistema
cardiovascular (aumentando la permeabilidad vascular) y
glandulas (la secrecién de glandulas exécrinas, glstricas,
salivales, lagrimales, pancreaticas, intestinales, pero
sobre todo del aparato respiratorio).

2.- Sustancia de reaccién lenta de la anarfilaxia (SRL-A).-
Su accién es la contraccidén marcada y prolongada del musculo
bronquial y un aumento importante de la permeabilidad
vascular.

3.~ Bradiquinina.-Este mediador {nterviene tgnto en la
respuesta inflamatoria como en la contraccién del musculo
liso y en la dilatacién y aumento de la permeabilidad de
vagsos sanguineos.

4.- Factor quimiotactico eosinofilico de la anafilaxia (FQE-
A} .-Se dice que este atrae a los eosinéfflos al lugar de la
reaccién anafilactica para que ésta se regule.

5.~ Serotonina.-Este es un vaso activador que aumenta la
permeabilidad capilar y produce contraccién de la

musculatura lisa.
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6.- Prostaglandinas.-Tienen propiedades broncoconstriotoras
por una parte; pero por otra tienen propiedades
broncodilatadoras (acciones coruzadas).

La mayoria de las sustancias mediadoras tienen
reacciones similares. A pesar de los estudios realizados no

se puede describir en detalle ¢! mecanismo de la anafilaxia.
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MANIFESTACIONES CLINICAS.

Las manifestaciones clinicas de la reaccién
anafildctica varian de acuerdo con la cantidad, via de
administracién y tipos de antigenos o haptenos que la
provoquen. Las caracteristicas fisiolégicas también son
determinadas por el tipo, cantidad y lugar de liberacién de
los mediadores quimicos, por factores que controlan 1la
capacidad de liberarlos y las diferentes sensibilidades a
ellos.

En el ser humano no existe una manifestacién universal,
© un érgano de choque que siempre responda; a pesar de esto
los individuos sensibilizados presentan un modelo
caracteristico de respuesta que tiende a repetirse. Este
modelo a veces va precedido de un aura caracteristica que se
puede reconocer muy bien. La atencién a estos sintomas, que
preceden a los acont.clml-ntos\fis!olbglcos en uno © dos
minutos es muy valiosa.

Las manifestaciones sistémicas mas comunes incluyen una
o maés formas de involucramiento cutaneo, asi como prurito,
irritacién, eritema, urticaria y en casos severos puede
haber angicedema localizado, duro, que @8 un Pproceso
edematoso profundo de la plel, puede ser asintomAtico o
causar ardor o una gensacién punzante. Entre los signos
anteriores el mAs caracteristico es la aparicién de ronchas

cutaneas circunscritas Y solas, de bordes
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eritematosos elevados y serpinginosos y centros blancos. Las
erupciones urticarias mencionadas son muy pruriginosas vy
pueden ser localizadas o distribuidas. E! prurito y la
congestién de membranas mucosas, de ojos, nariz y boca son
frecuentes.

Una fase mAs gseria es donde se observan dos modelos de
insuficiencia respiratoria. La primera es la obstruccién de
las vias aéreas superiores como consecuencia del edema de
laringe, epiglotis o tejidos adyacentes; que pueden producir
{insuficiencia respiratoria aguda, con estridor respiratorio
y muerte por asfixia. La segunda es la constriccioén
bronquial difusa en las vias aédreas inferiores. Se puede
acompafiar de una sensacién de apretamiento en el pecho,
respiraciones cortas y chillidos, sintomas parecidos a los
de asma aguda. Una l!imitacién asi de la circulacién de aire
no se alivia por intubacién endotraqueal; y puede llegar a
transtornos del {1interacambio de gases en el pulmén, con
hipoxemia @ hipercapnia.

Ademés de los sintomas cutaneos y respiratorios puede
ocurrir el colapso vascular y el shock hipotensivo, que
quizas sean lag manifestaciones clinicas mAs graves de
anafilaxia. A pesar de que los mecanismos noc son enteramente
claros, se piensa que la causa de tales manifestaciones son
la vasodilatacién periférica, 1la permeabilidad vascular,

escurrimiento de plasma, depresién del volumen intravascular
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hacia los  espacios intersticiales. Durante el shock
‘anafildctico se observan anomalias en el electrocardiograma
que incluyen transtornos de la conduccién, arritmias y
trazados propios de isquemia o infa:to.

Estos cambios reflejan isquemia del miocardio y las
arritmias se deberdn a limitacién en la perfusién coronaria
y & la oxigenacién {inadecuada. Ademiss se puede ohservar en
el paciente palidez, confusién, palpitaciones, taquicardia,
disnea, ansfedad e inquietud,

La inforwmacién de estudios postmortem establece que los
pacientes que murieron con obstrucclédn bronquial clinica,
los pulmones se mostraban con hiperinflacisn notable a
simple vista y en &1 estudio miscroscédpico, ademis de edema
especialmente de vias aédreas superiores.

Rara vez, otros sintomas gse ralacionan con reacciones
anafilédctica y sistémicas, entre ellos, slntomnk digeativos
o del tracto gastrointestinal donde 1la anafilaxia se
manifiesta con nAusea, vémito, dolor abdominal (célicos) y

diarrea.

24



DIAGNOSTICO.

El diagnéstico de la anafilaxia sistémica es
relativamente facil de hacer, descansa casi enteramente en
las ohservaciones de los aspectos clinico-patolégicos
tipicos en asociacién con el antecedente caracteristico de
exposicién anterior a material antigénico extrafioc y datos
apropiados de afeccién elstémica, durante l!la exploracién
fisica (la evaluacién o existencia de obstruccién de vias
aéreas, hipotensién, sintomas gastrointestinales y
reacciones cutaneas generalizadas solas o en combinacién};
pero un {nterrogatorio cuidadoso a menudo revela el posible
agente responsable cuando el paclente 8élo manifiesta
algunos sintomas y signos del sindrome total. Aunque puede
ocurrir que la presentacién sea en un paciente incapaz de
contestar al interrogatorio y que sufre los efectos
secundarios de un choque, por ejemplo infarto al miocardio o
arritmias.

En ocasiones este sindrome debe diferenciarse de otros
transtornos parecidos, es dificil excluir la posibilidad de
una afeccién vascular, cardiaca o neurolégica. El
diagnéstice diferencial incluiraA transtornos tales como
embolia pulmonar, arritmias cardiacae, aspiracién de cuerpo
extrafio, crisis asmatica, angioedema hereditario,
convulsiones, reacciones vasovagales y reaccfones mediadas

por complejos inmunes o por el sistema del complemento
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durante transfusiones sanguineas en sujetos con diferencia
de IgA o I1gG, toxicidad farmacolégica aguda, urticaria por
frio o idiopatica. Las reacciones anafilactoides no
inmunitarias a medios de constrastes radiolégico, soluciones
hiperténicas Y antiinflamatorios no esteroideos
{idiometicina, aspirina), producen una presentacién clinica
similar y on ocasiones no es posible diferenciar desde el
punto de vista clinico una reaccién mediada por IgE de una
no inmunolégica, toxica o idiosincréasica.

A causa del rapido inicio de estas reacciones, los
estudios iniciales de laboratorio no son de utilidad para
establecer el dignéstico.

El diagnéstico retrospectivo de sensibilidad alérgica
especifica se establece por pruebas dérmicas o por mediacién
de anticuerpos IgE especifico por las pruaebas de
alergosorbencia.

En 8i, no existen pruebas de laboratorio que determinen
o permitan establecer de manera definitiva la presencia de

la anafilaxia.
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PREVENCION.

Debido al comienzo brusco e inesperado de la anafilaxia
en el ser humano, con una evolucién rdpida y que puede
conducir a la pronta recuperacién o a la muerte, se brindan
muy pocas oportunidades para realizar estudios terapéuticos
prospectivos y controlados.

A pesar de que la anafilaxia sea tratada en una unfdad
de cuidados intensivos, por personal entrenado y con métodos
terapéuticos bien planeados, las reacciones graves, no
siempre ceden al tratamiento médico. Por esta razén, hay que
hacer el maximo esfuerzo por prevenirias. Una historia
médica cuidadosa ha de incluir preguntas acerca de cualquier
reaccién alérgica previa a los fa&rmacos. La presencia de
ésta debe tomar en consideracién la sensibilidad del
receptor, la dosis y el caracter del agente diagnéstico
terapéutico, asif como el efecto de la via de administracisén
en la rapidez de absorcién. Si existe el antecedente neto de
una reaccién anafilactica por mas leve que haya sido, es
recomendable escoger otro agente u otra técnica. Antes de
administrarse algunos materiales con los que muy
frecuentemente ocurren reacciones anafilacticas, debe
hacerse una cutirreaccién, y entre ellos estan el suero
equino o estractos alergénicos. La prueba en piel o en
conjuntiva produce a veces una reaccién grave y por tal

razén es una situacién de alto riesgo, antes de los estudios
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mencionados debe hacerse una prueba de escarificacién.

La cutirreaccién permite el tratamiento con el agente
en cuestién sl no existe riesgo, y destaca los peligros en
caso de que se confirme la sensibilidad. Si se necesita
utilizar un agente a pesar del antecedente positivo
{cutirreaccisn), habra que tener las siguientes
precauciones. Se comenzard con una venoclisis por goteo,
teniendo a la mano equipo de i{ntubacién y de traqueostomia;
el material se aplicara por via ({intradérmica y después
subcutanea y por ultimo intramuscular (en la porcién
periférica de una extremidad), en dosis crecientes, a
intervalos de 20 a 30 minutos, de tal forma que la dosis
inicial por la via siguiente no exceda de la dosis final por
la via usada antes. Es dificil tener la seguridad de que se
han agotado las ceélulas que contienen el mediador y el
emplec terapéutico del agente a veces se .acompahn de
consecuencias desastrosas. Puede ser de suma i{importancia
aplicar el agente terapéutico a intervalos regulares, para
evitar que reaparezca el conjunto de células sensibilizadas,
de grandes proporciones. Otra forma de proporcién serd la
generacién de un anticuerpo bloqueador de la clase IgG que
protege contra la anafilaxia i{nducida por veneno de
himenépterocs, al interactuar con el antigeno de tal manera
que una cantidad menor de éi1 llegue a las células cebadas

tipicas seneibilizadasg; estA terapia, para ser eficaz
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ESTA TESIS HO DEBE
SALIR DE LA BIBLIOTECA

requiere del empleo del veneno de himendpterc especifico.

Los sdjetos que experimentan episodicgs anafilacticos
tienen que usar un brazalete de alerta médico, e instruirse
acaerca de la importancia de proporcionar detalles sobre sus
alérgias farmacolégicas especificas, antes de tomar
medicamentos; sus reglstros médicos deben eatablecer en
forma muy destacada la historia alérgica del individuo.E!l
médico estard al tanto de cuales sustanclas, que marca de
medicamentos y que medicamentos contienen alergenocs o
antigenos que puedan provocar reacciones cruzadas. Hay
sensibilizacién en ausencia de sintomas clinicos, la
tolerancia previa a una sustancia no garantiza que no
aparecera una reaccién anafilactica.

La penicilina causa maAs reacciones anarilacticas que
cualquier otro fArmaco, pero por lo menos 80 % de las
personas con antecedentes de reaccién previa tienen pruebas
cutAneas negativas (a la polilisina-peniloil, y a una mezcla
de haptenos (MDM) y toleran el medicamento sin problemas.
Esta es una consideracién importante, ya que la penicilina
es un fArmaco mAs O menos no téxico y la mayor parte de los
antibiéticos que pueden sustituirla tienen una incidencia
importante de efectos colaterales. Cuando este u ot?os
alergencs deben utilizarse en un paciente sensibilizado hay
que hacer esfuerzos para desensibilizar. Dicho procedimiento

debe llevarlo a cabo personal con experiencia, y en un lugar
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apropiade donde puedan tratarse eficazmente poeibles

reacciones.
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TRATAMIENTO.

Es muy i{mportante {dentificar a tiempo una reaccién
anafiladctica, para trataria correctamente. El tratamiento se
debe Instaurar de manera inmediata, aunque el cuadro
aparezca en forma aparentemente leve, debido a que easte
puede evolucionar con rapidez hacia gituaciones graves
(hipotensién grave, shock u obstruccién importante de las
viaa aéreas), llaegando a ocurrir la muerte o una lesién
orgAdnica irreversible, en cuestién de minutos de haberse
{inficiado las manifestaciones. Cuando una reaccién
anafildctica se {nicia pueden tomarse algunas medidas
g.n.ral.l como song
a) Una posicién adecuada para el paciente, posicién decdbito
dorsal 6 posicién de choque (que eas en decubito dorsal con
las piernas ligeramente hacia arriba). ‘

b) Eliminacién de objetos que impidan mantener una via aérea
permeable.

c) Observar o tomar los signos vitales para evaluar al
paciente.

d) Administrar los medicamentoe necesarios.

Antes del tratamiento farmacolégico, se debe tomar en
cuenta que s{ la reaccién annﬂl&?tlca se inicia por una
inyeccién en un brazo o pilerna, ee puede colocar un
torniquete alrededor de la extremidad para retrasar 1la

absorcién del antigeno. Si la reaccién ha sido por 1la
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picadura de un insecto, se debe retraer el aguljén de este,
ei atun se encuentra con cuidado de no comprimirio,

El tratamiento farmacolégico inicial en caso de
manifestaciones minimas como prurito y urticaria, consiste
en la administracién subcutanea de 0.2 a 0.5 ml. de solucién
de adrenalina al 1:1000, repitiendo la dosis cada 10 &6 S
minutos segun sea necesario, de dos a tres dosis adicionales
8l se agravan las reacciones (algunas de estas
manifestaciones ceden sin tratamiento farmacoelégico).

Ademss de la administracién de antihistaminicos
{antagonistas de los receptores Hi y H2 }  como la
difenhidramine se puede administrar, en dosis de 25 a 50 mg.
por via parenteral o por via endovenosa cada 6 horas,
dependiendo de la severidad del caso, otro antihistaminico
que ha sido util para este tratamiento es la cimetidina 300
mg. por via {intravenosa y los corticoestercides como la
hidrocortizona en dosis de 100 a 200 mg. por via intravenosa
cada 4 & 6 horas. Aunque estos no desempefian un papel
importante en el tratamiento de las reacciones agudas;
algunos piensan que limitan las manifestaciones cutaneas,
tardias y recurrentes. 3§ existiera obstruccién de las vias
aéreas superiores se debe tener precaucién para
diferenciarla del bronco espasmo difuso, ya que el edema
laringeo y epiglético grave requieren como tratamiento la

intubacién endotraqueal cuidadosa o traqueotomia de urgencia
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para ayudar a la ventilacién. El bronco espasmo puede ser
tratado con la administracién de algun broncodilatador,
como el salbutamecl con una dosis de 1| 6 2 inhalaciocnes (cada
{nhalacién contiene 100 mg.) o por aminofilina, 5
mg./Kg./dosis diluida en 30 a 50 ml. de suero fisfolégico o
0.25 a 0.5 gm. por via intravenosa aplicandose lentamente
(20 & 30 minutos) . La hipoxem{a se debe tratar con oxigeno
suplementario (4 a 8 litros). El estado de shock requiere de
una répida administracién de liquidos (solucién salina
normal) por via intravenosa para conservar la presién

arterfal. Ademas de administrar adrenalina de .2 a .5 de
una solucién de 1:1000 por via {intramuscular repitiendo 1la
dosis e@n caso necesario cada 5 a 10 minutos 2 6 3 veces
mAs. Sfi este estado prosigue o no reacciona, debe
continuarse un tratamiento de sosten de preferencia en una
unidad de cuidados intensivos para un tratamiento adicional;
que puede llegar hasta la Reanimacién Cardio Pulmonar, estos
pacientes deben hospitalizarse minimo 24 horas, pués pusden
presentarse recaidas, aun muchas horas despues de una

respuesta favorable.
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CONCLUSION.

Al finalizar este trabajo, he podido darme cuenta la
importancia que tiene el conocimiento y buen manejo de
emergencias como la reaccién anafilactica, que de no ser
atendidas oportuna y carrectamente pueden gausar muchas
muertes. Por esta razoen me atrevo a hacer una recomendacion,
a aquellos que tienen la posibilidad de ayudar, a algun o
algunos individuos que presenten reacciones como ésta, que
observen cuidadosamente todos los signaos y sintomas, que
identifiquen de ser posible el agente causal para prevenir
reacciones posteriores, que elaboren 1n buen diagnastico y
con ello puedan dar la terapia correcta en beneficio del
paciente. Aaf podran salvarse algunas vidas, pués
actualmente sigue habiendo gran cantidad de muertss por
anafilaxia mal manejada.

Me parece adecuado mencionar que el fracaso en el
diagnéstico y el tratamiento de dicha reaccién, se debe a un
desconocimiento de las manifestaciones, a un mal manejo en
el uso de medicamentos, ast como una terapia inadecuada.
Esto se ve reflejado en la incidencia de mortalidad que
existe actualmente, como consecuencia de reacciaones
anafilacticas.

En lo particular, pienso que es una obligacién de todas
laos profesionales de la salud, saber diagnosticar y tratar

las reacciones anafilacticas. Por lo tanto, considero



adecuada que se& realizen campafas de adiestramiento a2 fin de
actualizar a dichos profesiconales, ya que estas campafas
serviran para tener un mejor control de las emergencias que
se puedah presentar.

Este trabajo ha ampliado el conocimiento que tenia
sobre la anafilaxia y su manejo, y considero de gran
utilidad la informacisn recabada en el mismo, para aquellos

que se interesen en el tema.
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