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INTRODUCCION. 

La anafilaxia sistémica, se puede considerar como un 

•indrome, en el cual se presenta una reacol6n de 

hipersensibilidad inmediata; cuyas manifestaciones pueden 

ser leves, o llegar a ser tan graves que ocasionen la muerte 

del individuo que la padezca. Esta reacción puede surgir muy 

rApldo, unos cuantos minutos después de haberse introducido 

un antigeno especifico, al que este sensibilizado el 

organismo. Debido a la importancia de aus manifestaciones, y 

a la capacidad de ocasionar rApldamente la muerte, es 

necesario saber identificarla y dar un tratamiento adecuado 

para salvar la vida del paciente. 

Actualmente •• lndl•p•n•abla que todo profesional de la 

salud, maneje correctamente emergencias como esta. 

Este trabajo ti•ne por objeto anal izar en una 'forma 

generalizada, a la ana'filaxia. 

AdamA• contiene algunas generalidades del •i•tema 

inmune para hacer m6s compre•ibl• •l mecanismo de aooi6n de 

la reacción anaftlActioa. 



GENERALIDADES DEL 51STEllA INllUllE. 

El •l•t•ma lnmun•, •• un alatema d• protecc16n d• todo• 

lo• organl•moa y •1 cual oonalat• en la capacidad de detenaa 

de un tndlvlduo, que •• tiene a dlterentea agente• extraftoa, 

que•• pueden Introducir a 61, y puede ••r de origen natural 

(raza) o adquirido Cvaounaa, anticuerpo• orlglnadoa por 

enfer .. dadea). 

El ala tema lnmunl tarlo cona ta de vario• mlembroa lo• 

... lmportantea aonz el llnfoclto derivado del Tt•o CT> y el 

ltntoclto derivado de la ~dula óaea y equivalente de la 

bolaa de 'fabrloto (8), ambo• derivan de una c•lula -dr• 

oomün. La Mdula 6••• contiene o•lulaa madre prurtpotente• 

que aon capacea de dar origen a todoa loa tlpoa de o•lula• 

hematopoy6tlcaa y es el aitlo principal de maduración d• 

o•lulaa B, monocltoa y macr6tagoa. Loa precuraor•• de la• 

o•lula• T, tallhl•n •e originan de la o•lula madre de .. dula 

6••a, pero abandonan eat6 at:ln Inmadura• y •• alojan en el 

timo para madurar. 

Lo• Jlntoolto• ·T aaduroa, lo• By monocltoa alcanzan la 

clroulaol6n y •• alojan en órgano• linfoide• <ganglio• 

llntatloo•, bazo, amigdalaa, timo, placa• de Peyer, 

ap•ndlce, teJldo dlgeatlvo, hlgado, pulmonea, etc.) y 

e•peran au aotl vaol6n por lnteraool6n con anti geno• 

e>etral\oa. Exlat•n otro• tipo• d• o•lulaa como monocito• y 

macr6tago• que d•••mpel\an un papel Importante en la• 
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respuestas inductiva, reguladora y efectora de la respuesta 

inmune. Ademas las inmunoqlobulinas son los mediadores 

humorales de la respuesta inmunitaria y son productos de 

células B. Sus funciones principales son ligarse a los 

anttgenos y origiar inactivaci6n o eliminación de agresores 

del individuo como toxinas, parasitos u otras sustancias 

extrai\as. 

Todos las tnmunoglobulinas tienen la estructura básica 

de dos cadenas pesadas y dos ligeras, unidas en una 

configuracl6n cie "'Y"' por un puente disulfuro covalente, la 

base de la cadena pesada ldenominada Fe tase cristalizada) 

une al anticuerpo a la euperfici• de la célula mientras que 

los brazos, lo fijan a los receptores del anticuerpo. Las 

inmunoglobul inas se dividen en IgA, IgM, lgG, lgO, e lgE. 

El resultado neto de la activación de los. componentes 

humoral <c•lula• B> y celular (célula• T> del sistema 

inmunitario por antigenos extraf\os, es la eliminación del 

antigeno directamente por células efectoras o en forma 

concentrada 

especifico. 

con la produce l 6n de algUn anticuerpo 

Interviene también el sistéma del complemento, que 

con•ta de una •erle de enzimas, proteinas reguladoras y 

proteinaa capace• de provocar 

productos de ••te son indispensables para la opsonización 

<recubrimiento de anticuerpo y complemento como preparación 
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para fagocitósisJ, de bacterias y otros antigenos extraftos. 

Ademas de esto, el complemento tiene diversos fragmentos que 

son mediadores potentes de activación celular que se unen a 

receptores en células cebadas y basófllos, produclendoae una 

liberación da histamina y otros mediadores de la anafilaxia. 

Como respuesta a antigenos extraftos diversos mecani•mos 

de detensa del huésped culminan en la eliminación r6.pida y 

ef'tcaz de sustancias. Tales mecanismos conjuntan las vtaa 

clAsica del sistema inmunitario lcélulas T, B y macrófagoeJ 

con c61ulas y producto• soluble• que son mediadora• de la 

respuesta inflamatoria lneutrófilos, eosinófilos, ba•ófilos, 

cininas y sist•ma del complemento>. La• trea faaea generala• 

de defensa del hu•spad comprendea 

11 reconocimiento especifico e inespeclflco de 

antigenos extra~os, mediado por linfocitos T y B, macrófago• 

y siat9ma del complemento 

2> amplificación da la reapue•ta inflamatoria y 

3) particlpaoión de macrófagoa, neutrófi loa y 

linfocitos en la faae de deatrucción del anttgeno. 

En las reacciones al•rgicas y anafl l•ctlcaa mediada• 

por IgE, las células cebadas y baaófllas tienen receptores 

para la porción da la Fase Crlatalizada d• lgE y ••ta 

tnmunoglobuJ !na unida a la c•lula arma a los bA.aofllo11 y 

células cebadas de una manera eficaz liberando mediador••• 

••tos son causantes de cambios ftstológlcos y pueden 
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dividirse en tres categorias: 

1.- Los que aumentan la permeabilidad vascular y 

contraen músculo liso thiatamina). 

2.- Loa que son quimiotácticos o activadores de otra• 

c•lulas inflamatorias ( Leucotrtenos). 

3.- Los que modulan libaraci6n de otros mediador•& 

<Factor Activador PlaquetarioJ. 

MAs aspee 1 ftcamente se puede dec 1 r, que cuando una 

persona es expuesta a una sustancia •xtrafta, el ouerpo trata 

da protegerse¡ aqui es donde entran en juego estos 

mecanismos da defensa, originandoee la movilizaoi6n de las 

células ant•• mencionadas, y ayudan a remover el antigano 

del huésped. A travez de esta proceso &1 antlgeno •• elimina 

ocasionando una leai6n leve ó ningún efecto al húesped.Se 

puede decir que los resultados de la reacción son; Primero, 

la combinación de loa anticuerpos con el antigeno para 

neutralizarlo o modificarlo a tin de que no sea daf\lno; y 

segundo, la unión anttgeno-anticuerpo, activa enzimas que 

liberan ciertas sustancias qulmicas de laa c•lulas qua 

indican la respuesta anafiláctlca. 

La primera es en beneticio del húesped tratando de 

eliminar el material axtraf\o y la ae;unda •• capaz de 

producir leatonea y muerte. 
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ALGUNOS TERHINOS DE IHPORTANCIA1 

ANTICUERPO.- Es una sustancia que se encuentra en los 

tejidos y en la sangre, y que reacciona a la admlnistracl6n 

de un antigeno. 

ANTIGENOS.- Son sustancias extra~as que pueden ser da~inaa o 

no. La mayoria de estos son proteinas que tienen un peso 

molecular entre 5000 y 40.000, los que poseen un peso menor 

de 5000 no son antlgenos generalmente. Todas las protelnas 

(vegetales, animales o mlcroblanoa> poseen propiedades 

antlg•nlcaa. Por conalgulent• loa medicamentos poseen bajo 

peso molecular (500 a 1000) y no son proteinas, lo cual los 

hace antlgénlcoss esto se puede explicar por la teorla de 

los haptenos. 

HAPTENO.- Ea una auatancla especifica libra de protelnas, 

que puede combinarse con una proteina acarreadora formando 

asi un complejo. El 

pero al combinarse 

hapteno por si eolo no ea antig•nico, 

con la proteina puede originar la 

reapueata inmune. Loa haptenoa también son considerados como 

antigenos incompletoa. 
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DEFINICION DE ANAFILAXIA. 

La anafilaxia sistémica es considerada, como un 

slndrome, que representa la reacc l ón mAa grave de 

hlpersenslbllldad inmediata; con manifestaciones variables 

desde las que se pueden considerar como simples haata las 

qua llegan a ser mortales. Dicha reacción as observada en 

los seras humanos y ha sido experimentada en animales. Surge 

en termino da mlnutoe, de haber sido admlnlatrado un 

anttgeno eapecttlco 1 al cual •• ha e>epuesto previamente el 

individuo aenalblllzado, pueda llagar a afectar cualquier 

órgano del cuerpo, aunque las reaccione• m&.a comunes aon: 

mantfaataclonea cut&neaa, ejemplificadas por prurito y 

urticaria con anglo edema o aln el; la• manlt•ataolone• 

g&atrolntestlnale• entra las cuales se encuentran, naúseas, 

vómito, cólicos abdominales y diarreaJ y las manifestaciones 

m.As importante• ee puede decir que dependen principalmente 

de la contracción de m~sculo• liso• de manera primaria 

bronquios y bronquloloa, y tambi•n de vasos eangutneo•, 

originando lnaufltclencia respiratoria seguida a menudo de 

colapao vaacular o ahock y muerte. 

En estas reacciones intervienen anticuerpo• lo• ~· 

comunes son loe de la variedad lgE. 

Debido a que pueden ocaaionar la muerte del paciente ea 

necesario tener un manejo adecuado de las reaccione• que 

pueda presentar el paciente, para evitar tal conaecuencia 
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fatal. También importante ldentlficar el agente causal 

desencadenante de la reacciOn, para aplicar las medidas 

preventivas. 

Otro término que es importante definir para no 

contundirse es la reacción "ana'filactoide" que se usa para 

deacribir un sindrome slml lar al de la anatl laxla. Este 

sindrome no tiene aün claros los mecanismos de acción, sin 

embargo, se sabe que en este no ae presenta la reacción 

Ant 1 geno-Ant !cuerpo aunque probablemente se lnvoluoren 

•u•ta.nc las qui micas slmi lar•s pero no mediados por 

anticuerpos lgE, y esto• no necesariamente requerlran de una 

e>cposicl6n previa a la sustancia de•encadenante. No ob•tante 

en e•t• •lndrome •• presenta la producción de •u•tancias que 

provocan la deagranulaclón (llberac16n de granulo& de 

sustancia• que provocan reacciones anatl lActlcas entre las 

cuales se encuentra la hl•tamlna> ;oca•lonando con ello las 

reacciones anatl lactolde• y que como tales requieren de un 

método terapeutico idantico. Sin embargo e•ta reacción no •• 

lo mismo que anafilaxia. 
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ANTECEDENTES HISTORICOS. 

El término anafilaxia fue introduoldo en 1902 por 

Portier y Rlchet y se uso inicialmente para denotar un 

efecto que ocurr!a con un protocolo de 1nmunlzacl6n 

••peoiflco experimental. Intentando inducir una m•jorada 

tolerancia a una toxina derivada de la anémona marinas 

inyectaron repetidamente grande• pero aubletales doal• a 

perro•. Semanas deepu•s, lneaperadanaente observaron que 

alguno• de loa perroa, al ser lnyactadoa nuevamente con 

doala menor•• de dicha toxina, morlan en cuestión de 

minutos. Con eato se identifico que en vez de un efecto de 

lnmunlzacl6n o protección se habla praaentado un aumento de 

11enalbllldad y eate •• refirió oomo anatllaxla (del 

grlegoaAna•Retroceao y Phylaxls=Protacci6n). Aunque algunos 

otro• inveatlgadorea como Morganroth y Flexner, en el siglo 

XIX, tenian documentos aobre reacciones alml larea. Rich•t 

gan6 •1 pr•mio nobel en medicina y fl•iologta en 1913, por 

su extenso trabajo en dicho campo. 

Sin embargo el primer reporte de anaftla>cia donde se 

de•cribe la muerte repentina del Rey Menea de Egipto, por la 

picadura de una avispa, ae pudo grabar en j•rogllftooa en el 

afta 2640 A.C. No obatante haata principio• del siglo XX las 

cau•a• de eataa reaccione• se encontraron bajo una detallada 

inveatigact6n. En este tiempo fue claro que la sensibilidad 

anaf116.cttca se adqutria en una previa expos1c16n y era 
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necesario un retraso de varias semanas antes de que tal 

reacción sucediera, y también se encontró que dicha reacción 

podia ser inducida por una gran variedad de sustancias 

extrai'\as, i ne luyendo protei nas y sustanc las de bajo peso 

molecular Calgunas drogasJ actuando como haptenos. Aún se 

prob6 mAs tarde que tales reaccione• ocurrian como resultado 

de una producoi6n de anticuerpo• eapeciflcos de IgE durante 

la aensiblltzacl6n. Sin embargo en la primera parte de este 

siglo, la anafilaxia se ob•ervó como una reacción a las 

protetnas de suero d• cabal lo que ee usaban en la 

preparación de antitoxina• de difteria y tétano&. 

Actualmente el t•rmlno Anafilaxia se usa para describir las 

reacciones lnmunol6gioas, no anticipadas, r6pidae y 

generalizadas que ocurren de•pu•• de una •xpoatci6n a 

cierta• suatanoias extrafta• (antig•noa) en personas que han 

•ido previamente aenatblllzadas. 
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EPIDEMIOLOGIA. 

La anafilaxia se presenta en los seres humanos y ha 

sido experimentada en animales. 

La lntormación con respecto a la incidencia o 

prevalencia de la anafilaxia y el número de muertes debidas 

a est6. •• limitada, por lo tanto, la trecuencta de las 

reacciones alérgicas es variable y eot6. relacionada tanto 

con el tipo de anttgeno como con la vta de admintstrac16n, 

lo• Intervalo• entre las expoatctone• y la cantidad d•l 

agente causal recibido. Se eattma que tanto mujeres como 

hombrea de cualquiu•r edad aon igualmente afectados¡ aunque 

no hay dato• convtncentea reapecto a la •dad, ••><o, raza, 

ocupación y attto geogr6.ftco que predispongan a un ••r 

humano a la anafilaxia, excepto por expoa1c16n a alc;¡\Jn 

tnmunógeno que de•encadene la reacción antigeno-anticuerpo. 

Tambi•n •• importante seftalar que •• han realizado 

••tudios en lo• cual•• ae menciona que la atopla no 

predispone a loa sujeto• a la anafilaxia, por ••ta razón •• 

sugiere que una peraona oon atopta no ti•n• mayor rleago que 

una aln ella para •l daearrollo de •ata reacción. Aún aat el 

número d• aujetoe que presentan alérgiaa de importancia 

aignlficativa no ea pequeftos en loa Eatadoa Unido• ocurre en 

1 de cada 3 000 individuo•, con un indice de mortalidad del 

10 al 50 "· 

El 15 • de la población que tiene oondtctonea al•rgtcaa 
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graves, requiere de algún tratamiento médico. En los niños 

se estima que el 33 • de todos los transtornos crónicos que 

se presentan son de naturaleza alérgica. 

Entra las causas mas conocidas de anafilaxia se 

encuentran los antibióticos, especialmente la penicilino!l, a 

la que se ha estimado un indice da alergia que varia entra 

y 10 • entre los individuos que se administran el 

medicamento¡ tambi•n se ha estimado que este antibi6tloo es 

el responsable del 75 • de las muertes que se presentan por 

anafilaxia en loa E•tadoa Unidos. 

En 1963 •• eatim6 que los caeos de anafl laxia 

originado• por penicilina llegaron a cau•ar haata 500 

muertes por afto en los Estado• Unidoa, deade entonces el 

n~mero diaminuy6 debido al conocimiento del problema y a un 

mejor manejo de los antibl6tiooa y en especial de •ate que 

atgue siendo actualmente la cauaa de la mayoria de la• 

muerte• por anafilaxia. 

La siguiente cauaa m6.• comUn •• la picadura de 

hymen6pteroa, caai el 25 S de la población puede estar en 

rieago, y mil•• de reaccione• se preaentan anualmente por 

é•ta cauaa, aunque a61o ocurren ni.no• de 100 muertes debida• 

a ella. 

Existen datos aobr• la incidencia de reacciones 

al•rgicaa por otros medlcamentoa, como la admlniatracl6n de 

anestésico• cuyo indice es bajo (menos del l • J, tambl•n se 
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mencionan a los saliacilatos cuyo porcentaje •• 

aproximadamente de 0.2 a o.9 " en la población. 

La prevalencia mAs alta de reaccione• a los agentes 

ant•s mene i onados, •• debe probablemente a dlver•o• 

factores, Incluyendo la relativa 'frecuencia a la expoaloión 

y la vla parenteral de administración. Aunque algunaa 

reaccione• de estos e.lerg•no• ae he.n reporte.do de•pu•• de 

admini•traoJón oral, como en personas con al•rgia• a ciertos 

alimentos e incluso caaos de admini•tración de penicilina 

por eata via. 

Afortunadamente, a pesar de que existe un uao 

indiacrtminado la• muerte• por alerg•no• de tnraunoterapta 

son muy rara•, y no toda• la• peraonaa tendr6n una reacción 

anaf116cttca con reexposic16n de agentea. 

Hay estimaciones de porcentajes de personas con rie•go 

a reaccton•• anaf116ct1ca• recurrente•1 

10 a 20" para penicilina. 

20 a 40 " para agente• anafilaototde•. 

40 a 60 " para picadura de insectos. . 

Actualmente son muchos loa caaoa de anafi laxla que no 

aon reportadoa, quiza por la intrascendencia de la• 

man! fea tac Iones preaentadaa Crea.ce ton•• leve•, o por que 

algunos aon confundido• con otroa padecimiento•r el caao •• 

que no existen cifra• exacta• reapecto a la incidencia de la 

anafilaxia. No •• sorprendente, pero poooa •on loa eatudio• 
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prospectivos que se han hecho sobre la anafilaxia, por lo 

que la mayoria de la información sobra aspectos de 

anafilaxia es retroapectiva o anecdótica. 
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ETIOLOGIA. 

Según las primeras reacciones anafilácticas reportadas, 

señalan como agente desencadenante, al piquete de insecto y 

a las proteínas de suero de caballo que se utilizaban en la 

preparación de antitoxinas difterica y tetánica. 

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 tre9 grupos a los factores 

etiológicos de la reacción anafiláctica: 

1) Proteínas extrañas y polisacáridos (sustancias anti­

gSnicas por si mismas>, entre las que se encuentran1 

- Proteinas humanas y animales. 

- Hormonas <Relaxina, Insulina, Corticotrofina, Para-

tohormona, Metilprednisolona,etc.>. 

- Alimentos <Trigo, clara de huevo, semillas da algo­

dón, ajonjol1 1 arroz, papas, leche, nuéces, mariscos, 

etc.>. 

- Venenos de insecto. 

- Polisacáridos <Acacia, dextrán, hierro-dextr~n). 

2) Medicamentos.- Estos agentes son sustancias da bajo 

peso molecular, que no son antigénicas por si mismas pero 

que actúan como haptenos, que se combinan con prott11nafi 

naturales y forman un antigeno. 

Los medicamentos que inducen la anafilaxia son varios, 
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entre ellos se encuentran: 

a> Los antibióticos <ninguno ésta excento de :causar 

dicha reacción>. Estos ocupan el primer lugar, entre los más 

destacados por su frecuencia se encuentran r 

- Penicilinas. 

- Sulfamidas. 

- Cefalosporinas. 

- Linc:omicina. 

- Clindamic:ina. 

Tetrac:iclina. 

- Estreptomicina. 

- Eritromicina, etc. 

a> Los aneBté•icos locales: 

- Grupo ester <Procaina, Tetracalna, Cloroproc:aina>. 

- Grupo amida <Lidocaina, Mepivacaimr., Prilocaina). 

Notar Se a reportado la sensibilización cruzada entre ambos 

grupos. 

Las soluciones anestésicas tienen 4 ingredientes que 

son 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>. 
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e> Los analgésicos, en especial: 

- La aspirina. 

Algunos analgésicos narc6ticos como: 

- Codeina. 

- Morfina. 

- Meperidina. 

d> Los sedantes, principalmente barbitúricos. 

e> Otros medicamentos de menor frecuencias 

- Eugenol. 

Apositos y cementos periodontaJes. 

- Oxido de zinc,etc. 

Si bien la administraci6n parenteral de la mayoria de 

estos fármacos es la causa de que ge desencadenen las 

reacciones, también estas pueden seguir después de la 

administración por via oral o tópica cuando se trata de 

individuos con gran sensibilidad. 

3>Agentes atopicos.- Los de mayor indice son1 

Polvo. 

- Polen. 

- Yoduros para medio de contraste. 

- Jabones. 

Objetos elaborados de latex comos guantes, cat•ters, 

condones, etc •• 

Colorantes quimicos. 

- Resinas(Monómero>. 
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- Agentes aromáticos. 

Nota: Algunas causas son ideopáticas. 

En res~men •l agente etiológico es casi cualquier 

anttgeno qua provoca la producción a•pectfica d• lgE y puada 

ocaaionar anafilaxia. Aunque alguno!I agentes antes 

mencionados no son precisamente agentes d• reacciones 

anafilActicas en si, sino 

(reaccione• anafilactotde&). 
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FISIOPATOLOGIA. 

En un individuo susceptible, la exposición a una 

•ustancia antig9nica cauea la producción de anticuerpo• IgE 

para un antigeno especifico, en un periodo de tiempo de dlas 

o meses, en el que el individuo se aensibillzara. Al ocurrir 

una exposición repetida, el antígeno •• combinara con loa 

anticuerpo• lgE en la auperttoi• d• baa61"11oa y cuUulaa 

cebadas del individuo senaibilizado. Origtnandoae aai la 

reacción anttgeno-anticuerpo, dando lugar a la aecuencla de 

reacciones en donde Ja célula ! ibera el contenido de aua 

gr6nuloa mediante un mecanismo no lttico (deagranulac16n), 

dichas reaccione• forman parte de lo• mecani•moa de detenaa 

del cuerpo. 

Esto• grAnulos que son 1 tberadoa contienen mediadorea 

qutrntoos, a los que •• 1•• atribuye loa aspee toa 

ftaiopato16g1ooa de la• reaccione• ana~116ctJcaa. 

Entre loa mediador•• qutm1coa •• encuentran& 

-La hiatamina. 

-Su•tancta de reacción lenta d• la anartlaxia CSRL-A>. 

-El factor bradiquinina. 

-El ractor quJmiot6ctico eoeinófilo de la anafilaxia CF.Q.E-

Al. 

-Serotonina. 

-Proataglandinaa. 

Lo• mediadores conatriften •1 músculo 1 iao bronquial, 
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aumentan la permeabilidad vascular, inducen agregación y 

desqranulacl6n de plaquetas, atraen células inflamatorias al 

sitio de la reacc16n y en general son la causa de las 

manltestaclones clinlcaa. 

1.- La h1stam1na.-Eat6. considerada como •l principal 

mediador quimico de la anafilaxia1 tiene acoten•• sobre el 

mllaculo liso bronquial CconatriftendoloJ, ata tema 

eardiova•cular (aumentando la permeabilidad vascular> y 

g16ndulaa e la ••orec16n de 916.ndula• exóorinas, g6.atrica•, 

aaltvale•, lagrimal••, pancreatioaa, tnt••tinal••• pero 

aobre todo del aparato reaptratorloJ. 

2.- Suataneia de reacción lenta de la anafilaxia <SRL-AJ.­

Su acción ea la contracción marcada y prolongada del mó•culo 

bronquial y un aumento Importante de la permeabilidad 

va.acular. 

3.- Bradiqutnina.-Eat• mediador Jntervt•n• tanto en la 

reapueata inflamatoria como en la contracción del móaoulo 

liao y en la dilatac16n y aumento de la permeabilidad de 

vaso• aangutn•oa. 

4.- Factor quimtot6.cttco eoelno,tltoo de la anafilaxia CFQE­

AJ .-Se dice que eat• atrae a loa eoainóftloa al lugar de la 

reacci6n anafi16.ctlca para que ••ta ae regule. 

5. - Serotont na. -E ate ea un va a o aott vador que aumenta la 

capilar y produce contracción de la 

mu•culatura ltaa. 
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6.- Prostaglandinas.-Tienen propiedades broncoconstriatoras 

por una partef pero por otra tienen propiedades 

broncodilatadoras (acciones cruzadas}. 

La mayor la de la• austanciaa mediadoras tienen 

reaccione• similares. A pesar de los estudios realizados no 

•e puede deacrtbir •n detalle el mecanismo de la ana~ilaxia. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Las man! testaciones cllnicas de la reacción 

anafl lb.et lea varian de acuerdo con la cantidad, vla de 

admlnistracl6n y tipos de antlgenos o haptenos que la 

provoquen. Las caracterlstlcas fisiológicas tamb18n son 

determinadas por el tipo, cantidad y lugar de liberación de 

los mediador•• qulmlcos, por factores que controlan la 

capacidad de liberarlos y las diferentes •anslbllldades a 

el loa. 

En el ser humano no existe una manlfestaci6n universal, 

o un órgano de choque que siempre reapondaJ a pesar de esto 

los individuos sensibilizados presentan un modelo 

caracteriatioo de respue•ta que tiende a repetirse. Este 

modelo a veces va precedido de un aura caracterlatlca que se 

puede reconocer muy bien. La atención a estos •intomas, que 

preceden a lo• aconteclmientoa ... fisiológicos en uno o dos 

minutos es muy valiosa. 

Las manifestaciones sistémicas m6• comúnes incluyen una 

o mas formas de involucramiento cutaneo, asi como prurito, 

1rritac16n, eritema, urticaria y en casos severo• puede 

haber angloedema localizado, duro, que es un procaao 

edematoso profundo da la piel, puede ser asintomA.tico 6 

causar ardor o una sensación punzante. Entre los aignoa 

anteriores el mas caracteristico ea la aparición de ronchas 

cut6.neas circunscritaa y aola•, de borde• 
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eritematosos elevados y serpinginosos y centros blancos. La• 

erupciones urticarias mencionadas son muy pruriginosa• y 

pueden ser local izadas o distribuidas. El prurito y la 

congestión de membranas mucosas, de ojos, nariz y boca •on 

f'recuentes. 

Una fase mAa oeria es donde se observan dos modelos de 

insuficiencia respiratoria. La primera es la obstrucción de 

las vias aéreas superiores como conaecuencia del edema de 

laringe, eptqlotta o tejidos adyacentes; que pueden producir 

insuficiencia respiratoria aguda, con e•tridor re•piratorio 

y muerte por asfixia. La segunda es la constricción 

bronquial di fusa en las vias aéreas inferiores. Se puede 

acompafiar de una sensación de apretamiento en el pecho, 

respiractone• corta• y chillidos, sintoma• parecidoe a los 

de asma aguda. Una limitación asi de la circulación de aire 

no se al 1 vla por 1ntubac1 ón endotraquaal J y puede l leqar a 

transtornos del interacamblo de ga&es en el pulmón, con 

hipoxemla • hipercapnta. 

Además de loa •inlomaa cUtaneos y respiratorios puede 

ocurrir el colapso vascular y el shock hipoten•ivo, que 

quizaa sean las manifestaciones cllnioas maa graves de 

ana~ilaxta. A pesar de que los mecanismos no son enteramente 

olaroa, se plenas que la cau•a d• tal•• manife•tacion•a son 

la vasodilataci6n per1f6r1ca, la permeabilidad va•cular, 

eacurrimlanto de plasma, depresión del volumen intravascular 
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hacia los espacios intersticiales. Durante el shock 

anaf i láctico se observan anomal ias en el electrocardiograma 

qua incluyen transtornos de la conducción, arritmias y 

trazados propios da i&quemio. o inta .. ·to. 

Estos cambios reflejan isquemia del miocardio y las 

arritmias se deb9rAn a limitaci6n en la perfusi6n coronarla 

y a la oxigenaci6n inadecuada. AdemAs se puede observar en 

el paciente palidez, confuai6n, palpitaciones, taquicardia, 

dl•nea, ansiedad e inquietud. 

La ln~ormaci6n d• eatudloa poatmortem establece que los 

pac lentes que murieron con obstrucc i 6n bronquial el i ni a a, 

los pulmonea se mostraban con hlperlntlacl6n notable a 

simple vlata y en •1 estudio mlsoroac6pico, ademAs de edema 

especialmente de vias a•reaa superioras. 

Rara vez, otro• aintomaa ae relacionan con reaccionas 

ana~iláctica y sist•micas, entra ellos, sintome.s digestivos 

o del tracto gastrolnteatinal donde la anafilaxia se 

manifiesta con nauaea, v6mito, dolor abdominal Ccólicos> y 

diarrea. 
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DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico de la anafi lax-ta al stémica ea 

relativamente flJ.ci 1 de hacer. descansa casi enteramente en 

las observacionea de los aspectos el 1nico-patol6gicos 

tlpicos en asociación con el antecedente caracteristico de 

exposición anterior a material antlgénlco e><trai\o y datos 

apropiados de afección sistémica, durante la exploración 

fisica Cla evaluación o existencia de obstrucción de vias 

aéreas, hipotensión, si ntomas gastrointestinales y 

reacciones cUtaneas generalizadas solas o en combinación> J 

pero un interrogatorio cuidadoso a menudo revela el posible 

agente re•ponsabJe cuando el paciente sólo maniflest.s 

algunos slntomae y signos del sindrome total. Aunque puede 

ocurrir que la presentación sea en un paciente incapaz de 

contestar al i nterrogatorlo y que sufre los efectos 

secundarios de un choque, por ejemplo infarto al miocardio o 

arritmias. 

En ocasiones este sindrome debe diferenciarse de otroa 

transtornoa parecidos, ea dificil excluir la po•ibilldad de 

una afección vascular, cardiaca neurológica. El 

diagnóstico diferencial incluir& transtornos tales como 

embolia pulmonar, arritmias cardiacas, a•ptractón d• cuerpo 

extraf\o, crista asmattca, angtoedema hereditario, 

convulsiones, reacciones vasovagales y reacciones mediadas 

por complejos inmunes o por el sistema d•l complemento 
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durante transfusiones sanguineas en sujetos con diferencia 

de lgA o IgG, toxicidad farmacol6gica aguda, urticaria por 

trio idiopb.tica. Las reacciones anafi lactoides no 

inmunitarias a medios de constrastes radiol6gico, soluciones 

hipertónicas y anti inflamatorios no estero ideos 

Cidiometlcina, aspirina), producen una presentación clinica 

similar y on ocasiones no es posible diferenciar desde el 

punto de vista clinico una reacción mediada por IgE de una 

no inmunol6gica, toxica o idioaincrAsica. 

A causa del r6.pido inicio de estas reaccione•, lo• 

estudios iniciales de laboratorio no son de utilidad para 

establecer el dignóstico. 

El diagnóstico retrospectivo de sen•lbilidad alérgica 

especifica se establece por prueba.a d•rmicaa o por mediac16n 

de ant !cuerpos 

alergoaorbencia. 

lgE especifico por las pruebas de 

En al, no exlaten pruebas de laboratorio que determinen 

o permitan establecer de manera definitiva la preaencta de 

la anafi laxla. 

26 



PREVENCION. 

Debido al comienzo brusco e inesperado de la anafilaxia 

en el ser humano, con una evolución rA.plda y que puede 

conducir a la pronta recuperación o a la muerte, se brindan 

muy pocas oportunidades para realizar estudios terapéuticos 

prospectivos y controlados. 

A pesar da que la anafilaxia sea tratada en una unidad 

de cuidados intensivos, por personal entrenado y con m•todos 

terapéuticos bien planeados, las reacciones grave•, no 

siempre ceden al tratamiento médico. Por esta razón, hay que 

ho.cer el mA><imo esfuerzo por prevenirlas. Una historia 

m6dlca cuidadosa ha de incluir preguntas acerca de cualquier 

reacción alérgica previa a lo• f&rmacoa. La pr•••ncla de 

ésta debe tomar en consideración la senslbll ldad del 

receptor, la do•l• y el caracter del agente diagnóstico 

terapéutico, a•i como el afecto de la vla d• administración 

en la rapidez de abaorci6n. Si exl•t• el antecedente neto de 

una reacción anaf116otica por mas leve que haya aldo, •• 

recomendable escoger otro agente u otra t•cnica. Ant•• de 

administrarse algunos 

frecuentemente ocurren 

materia.lea 

reacciones 

con los que 

anafi 16.cticaa, 

muy 

debe 

hacerse una cutirreacción, y entre ellos ••tan el •uero 

equino o ••tractos alerg•nlcos. La prueba en piel o en 

conjuntiva produce a veces una reacción grava y por tal 

raz6n es una situación de alto riesgo, ante• de lo• estudios 
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mencionados debe hacerse una prueba de escari~icación. 

La cutirreacción permite el tratamiento con el agente 

en cuestión &i no existe riesgo, y destaca los peligros en 

caso de que confirme la sensibilidad. Si se necesita 

utilizar un agente a pesar del antecedente positivo 

(cutirreacciónl, habrA que tener las siguientes 

pracauc 1 ones. Se comenzará. con una vence 1 isi s por goteo, 

teniendo a la mano equipo de intubación y de traqueostomia1 

el material •• aplicara por via intradérmica y deapu6a 

subcut&nea y por Ultimo lntramu•cular Cen la porción 

perif•rlca de una extremidad>, en dosis crecientes, a 

intervalo• 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 uaada antea. E• dificil tener la •eguridad de que se 

han agotado las c•lulaa que contienen el mediador y el 

empleo terap•utico del agente a veces se acompafta de 

con•ecuenciaa d••aatroaas. Puede aer de suma importancia 

aplicar el agente terap•utico a intervalo• regulares, para 

evitar que reaparezca el conjunto de c•lulae sensibilizadas, 

de grand•• proporclonea. Otra forma de proporción ser6 la 

generac16n de un anticuerpo bloqueador de la clase IgG que 

protege contra la anafl laxia inducida por veneno de 

himenópteros, al interactuar con el antigeno de tal manera 

que una cantidad menor de 81 llegue a las células cebadas 

tlpica• sensibilizadas¡ esta terapia, para ser eficaz 
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requiere del empleo del veneno de himenóptero especifico. 

Los sujetos que experimentan episodios anafllActlcos 

tienen que usar un brazalete de alerta médico, e instruirse 

acerca de la importancia de proporcionar detalles sobre sus 

alérglas farmacol 6g leas especificas, antes de tomar 

medicamentos; sus registros médicos deben establecer en 

forma muy destacada la historia alérgica del individuo.El 

m6dlco estar6. al tanto de cuales sus ta ne laa, que marca de 

medicamentos y que medicamentos contienen alergenoa o 

antlgenos que puedan provocar reacciones cruzadas. Hay 

sen•lblllzaclón en ausencia de slntomas cllnlcos, la 

tolerancia previa a una sustancia no garantiza que no 

apar•cer6 una reacción ana~116ctica. 

La p•nicillna causa mA• reaoclonoa anafil&ctlcaa qu• 

cualqul•r otro f6rmaco, pero por lo manos 80 " d• lae 

p•raonaa con antecadent•a de r•acción previa tienen pru•ba• 

out6nea• n•gativaa <a la polillalna-penlloll, y a una a.zcla 

de haptenoa lMOM) y toleran el medicamento sln problema.a. 

Esta es una consideración importante, ya que la penicilina 

as un f6.rmaco m6.a o enanos no tóxico y la mayor parte de loa 

antibióticos que puedan sustituirla tienen una incidencia 

importante de efectos colateral••· Cuando ••t• u otro• 

alergenos deben utilizarse en un paciente •ensiblllzado hay 

que hacer esfuerzos para deaenaibilizar. Dicho procedlmi•nto 

deb• llevarlo a cabo personal con experiencia, y en un lugar 
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aprop 1 ado donde 

reacciones. 

puedan tratarse eficazmente posibles 
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TRATAMIEIITO. 

Es muy importante identificar a tiempo una reacción 

anafilActlca, para tratarla correctamente. El tratamiento se 

debe instaurar de manera inmediata, aunque el cuadro 

aparezca en forma aparentemente leve, debido a. que este 

puede evolucionar con r6pidez hacia situaciones grave& 

lhlpotenalón grave, 11hock u ob•trucclón Importante da la• 

vtas a•reaa), llagando a ocurrir la muerta o una lesión 

org6nica irrever•lble, en cueat16n d• minutos de haber•• 

tntcJado la• Cuando una reacción 

anaft16cttca •• tntcta pueden tomara• alguna• medida• 

general•• como aon1 

a> Una poalción adecuada para el paciente, poelción deo~blto 

dorsal ó posición de choque <que •• en decúbito dorsal con 

laa pierna• ltgeram.nte hacia arriba). 

b) Eliminación de objetos que impidan mantener una vla a•rea 

permeable. 

cJ Obaervar o tomar lo• algno• vttale• para evaluar al 

pacl•nte. 

di Admlniatrar loa medicamentos n•ceaarloa. 

Ante• del tratamiento tarmacológlco, se debe tomar en 

cuenta qu• al la reacción anat11Acttca ae Inicia. por una 

lny•cclón en un brazo o pierna, •• pued• colocar un 

tornlqu•t• alrededor de la extremidad para retrasar la 

abaorolón d•l anttgeno. SI la reacción ha sido por la 
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picadura de un insecto, se debe retraer el aguij6n de este, 

si aún se encuentra con cuidado de no comprimirlo. 

El tratamiento farmaco16gico inicial en caso de 

manlfeataciones minimas como prurito y urticaria, consiste 

en la administraci6n subcutanea de 0.2 a 0.5 ml. de solución 

d• adrenalina al i:1000, repitiendo la dosis cada 10 ó 5 

mln.utoa segun sea necesario, de dos a tres dosis adicional•• 

si se agravan las reacciones Calgunas de eataa 

aianif•staclones ceden sin tratamiento farmacológico). 

Adem6.a de la admlnlatracl6n de antihistaminicos 

Cantagoniataa de loa receptores Hi y H2 como la 

dlfenhldraraina se puede administrar, en dosis da 25 a 50 mg. 

por vla parent.eral o por vla endovenosa cada 6 horaa, 

dependiendo de la •ev•ridad del caao, otro antihlatamlnlco 

que ha sido útil para este tratamiento es la ctmetidina 300 

mg. por vla l ntravenoaa y loa cortlcoeat.eroldes como la 

hldrocortizona en doala de 100 a 200 mg. por via intravenoaa 

cada 4 6 6 horas. Aunque ••toa no deaempel\an un papel 

importante en el tratamiento de laa reaccione& agudaa¡ 

algunoa plenaan que limitan las manlfeataclon•• cut6neaa, 

tardias y recurrentes. Si exietiera obstrucción de las vlas 

a•reas superiores •• debe tener precaución para 

diferenciarla del bronco eapaamo dlfuao, ya que el edema 

lar l ngeo y ep lg lótlco grave requieren como tratamiento la 

intubación endotraquaal culdado•a o traqueotomta de urgencia 
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para ayudar a la ventilación. El bronco espasmo pu•d• ser 

tratado con la a.dmlnlstracl6n de algún broncodllatador, 

como el salbutamol con una dosis de 1 6 2 lnhalaclon•s (cada 

inhalación contiene 100 mg. l o por aminof l 1 ina, 

mg./Kg./doais diluida en 30 a 50 ml. de suero flsiol6gico o 

0.25 a 0.5 gm. por via intravenosa aplicando•• lentammnte 

<20 a 30 minutos> • La hipoxemla •• debe tratar con oxigeno 

suplementario (4 a e litros>. El estado de shock requiere de 

una r6pida admlni•traol6n de liquido• Caolucl6n •alina 

normal> por via intraveno•a para con••rvar la pre•i6n 

arterial. Ad•M• de administrar adrenalina de .2 a .5 de 

uno. solución de 1,1000 por via lntramuacular repitiendo la 

dosi• en caao necesario cada 5 a 10 minuto• 2 6 3 veces 

rn6.a. Sl eate ••ta.do proaigue o no reacciona, debe 

continuara• un tratamiento de •o•ten de preferencia en una 

unidad de cuidados intensivo• para un tratamiento adicional; 

que puede llegar hasta la Reanimación Cardlo Pulmonar, ••to• 

paciente• deben ho•pltallzarae mlnlmo 24 horaa, pu•• pueden 

preaentaree recatda•, aún mucha.a hora• deapñe• de una 

reapueata favorable. 
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CONCLUSION. 

Al final1::ar este trabajo, he podido darme cuenta la 

importancia que tiene el conocimiento y buen manejo de 

emergencias como la reacción anafi láctica, que de no ser 

atendidas oportuna y correctamente pueden causar muchas 

muertes. Por esta razón me atrevo a hacer una recomendación, 

a aquellos que tienen la posibilidad de ayudar, a algún o 

algunos individuos que presenten reacciones como ésta, que 

observen cuidadosOLmenta todos lo• signos y sintoma.s, que 

identitiquen de ser posible el agent• causal para prevenir 

reaccionas posteriores, que elaboren un buen diagnóstico y 

con ello puedan dar la terapia correcta en beneficio del 

paciente. podran salvarse algunas vidas, pués 

actua.lmenta sigue habiendo gran c•ntidad de muertes por 

anafilaxia mal manejada. 

Me parece adecuado mencionar que el fracaso en el 

diagnóstico y el tratamiento de dicha reacción, se debe a un 

de¡¡conoc:imiento de las manifestaciones, a un mal m•nejo en 

el uso de medicamentos, ast como una terapia inadecuada. 

Esto se ve reflejado en la incidencia de mortalidad que 

existe actualmente, 

anafilacticas. 

como consecuencia de reacciones 

En lo particular, pienso que es una obligación de todos 

los profesionales de la salud, saber diagnosticar y tratar 

las reacciones anafil~ctic:as. Por lo tanto, considero 



adecuado que se real1~en campaRas de adiestramiento a t1n de 

actual1=.ar a dichos profesionales, ya que estas campañas 

serviran para tener un meJor control de las emergencias qLte 

se puedan presentarw 

Este trabajo ha ampliado el conocimiento que tenia 

sobre la anafila:<ia y su manejo, y considero de gran 

utilidad la información recabada en el mismo, para aquellos 

que se interesen en el temaw 
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