
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICO 

 FACULTAD DE MEDICINA
DIVISIÓN DE ESTUDIOS DE POSGRADO 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 
DELEGACIÓN SUR DEL DISTRITO FEDERAL 

UMAE HOSPITAL DE ESPECIALIDADES “DR. BERNARDO SEPÚLVEDA 
GUTIÉRREZ”. 

CENTRO MÉDICO NACIONAL SIGLO XXI 

FACTORES DE RIESGO DESENCADENANTES 
 DE CHOQUE ANAFILÁCTICO Y/O ANAFILACTOIDE 

TESIS  

PARA OBTENER EL GRADO DE ESPECIALISTA EN 

ANESTESIOLOGÍA  

PRESENTA: 

DRA. YEIMI MATUZ CUETO 

TUTOR: 

DR. ANTONIO CASTELLANOS OLIVARES 

CO-TUTOR:  

DRA. PETRA ISIDORA VÁSQUEZ MÁRQUEZ 

CIUDAD DE MÉXICO A FEBRERO 2021 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



 

 

      

 
1. DATOS DEL ALUMNO 
 

 

 
APELLIDO PATERNO  
APELLIDO MATERNO  
NOMBRE  
TELEFONO 
UNIVERSIDAD  
FACULTAD O ESCUELA  
CARRERA/ESPECIALIDAD  
NO. DE CUENTA  
CORREO ELECTRONICO  
 

 
MATUZ  
CUETO  
YEIMI  
9711028388 
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 
FACULTAD DE MEDICINA  
ANESTESIOLOGIA  
521238616 
Yeimi_sns@hotmail.com  

 
2. DATOS DE LOS TUTORES 
  

 

 
TUTOR PRINCIPAL  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
CO-TUTOR  

 
Dr. Antonio Castellanos Olivares 
Médico Jefe del Servicio de Anestesiología MCM; MAH y Profesor 
Titular del curso Universitario de Especialización en Anestesiología, 
UMAE Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepúlveda Gutiérrez“ 
CMN Siglo XXI IMSS. Dirección: Av. Cuauhtémoc 330 .Col. Doctores. 
Delegación Cuauhtémoc. México, D.F. Tel:(55) 56276900 Ext.:21607 
Correo electrónico: antonio55_0654@hotmail.com  
 
 
Dra. Petra Isidora Vásquez Márquez 
Anestesióloga y MIC adscrita al servicio de Anestesiología, UMAE 
Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepúlveda Gutiérrez” CMN 
Siglo XXI IMSS. Dirección: Av. Cuauhtémoc 330 .Col. Doctores. 
Delegación Cuauhtémoc. México, D.F. Tel:(55) 5627 6900 Ext.: 21607 
Correo electrónico: isilife_doc@hotmail.com  
 

 
3. DATOS DE LA TESIS  
 

 

 
TITULO  
 
 
NO. DE PAGINAS  
AÑO  
NUMERO DE REGISTRO  
 

 
FACTORES DE RIESGO DESENCADENANTES 
DE CHOQUE ANAFILÁCTICO Y/O ANAFILACTOIDE  
 
36  
2023 
R-2023-3601-241 
 



 

 

 



 

 



 

ÍNDICE 

 

RESUMEN .................................................................................................................................................... 6 

ANTECEDENTES CIENTIFICOS ................................................................................................................. 7 

JUSTIFICACIÓN ......................................................................................................................................... 19 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA ....................................................................................................... 19 

HIPÓTESIS ................................................................................................................................................. 19 

HIPÓTESIS NULA .................................................................................................................................. 19 

OBJETIVOS ................................................................................................................................................ 19 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS .................................................................................................................. 19 

MATERIAL Y METODOS ........................................................................................................................... 20 

RESULTADOS ............................................................................................................................................ 21 

DISCUSIÓN ................................................................................................................................................ 27 

CONCLUSIONES ....................................................................................................................................... 28 

ANEXOS ..................................................................................................................................................... 29 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES ..................................................................................................... 29 

CARTA DE EXCEPCIÓN DE CONSENTIMIENTO INFORMADO ............................................................ 30 

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS ..................................................................................................... 32 

BIBLIOGRAFÍA .......................................................................................................................................... 33 

 

  



 

RESUMEN 

 

 

INTRODUCCIÓN: el choque anafiláctico es una reacción inmunológica grave, que se instaura 

rápidamente y puede ser potencialmente mortal. El diagnóstico se dificulta cuando no se reconocen los 

síntomas y cuando no hay signos cutáneos.  La mortalidad puede ser elevada y las muertes anafilácticas 

pueden representar hasta un poco más del 4% de todas las muertes que se producen durante la 

anestesia general. OBJETIVO: La prevalencia de factores de riesgo que desencadenan un choque 

anafiláctico es mayor en pacientes que reciben Anestesia General Balanceada que los que reciben 

Anestesia general Intravenosa. MATERIAL Y MÉTODOS: se capturará una muestra de pacientes 

sometidos a cirugía bajo anestesia general durante el periodo comprendido del 01 de enero de 2022 al 

31 de diciembre de 2023.  HIPÓTESIS: La prevalencia de factores de riesgo que desencadenan un 

choque anafiláctico es mayor en pacientes que reciben Anestesia General Balanceada que los que 

reciben Anestesia general Intravenosa. ANÁLISIS ESTADÍSTICO: Los datos obtenidos se expresarán 

en promedio y desviación estándar para la variables cuantitativas y medianas con cuartiles 25/75 en las 

variables medidas con escala cualitativa nominal u ordinal. RESULTADOS: del 100% (n=11) de la 

población incluida en el estudio, el 91% la anestesia utilizada fue de tipo General balanceada y el 9% 

total intravenosa, la gravedad en el 100 % de los casos fue 3. En todos los casos se realizaron pruebas 

cutáneas   y no se reportó ninguna defunción en los pacientes estudiados. CONCLUSIONES: se obtuvo 

una edad promedio de 51.09 años. En cuanto al factor de riesgo de cirugías previas, se encontró que en 

el 54.5% (n=6) de los pacientes no existía el antecedente de procedimientos quirúrgicos. Los sujetos de 

estudio presentaron en un 81% (n=9) síntomas cardiovasculares y el 18.2% (n=2) síntomas 

cardiovasculares y respiratorios. La PAM media (mmHg) fue de 44.09 ± 2.91. 

 

Palabras clave: anafilaxia, choque anafiláctico. 

 

 

  



 

ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

El shock anafiláctico es una reacción sistémica grave, de rápida evolución y potencialmente mortal que 

se produce tras el contacto con un agente desencadenante, seguido de la liberación de una serie de 

sustancias que afectan a la permeabilidad vascular, el tono del músculo liso de los vasos sanguíneos y 

los bronquios con activación de la cascada inflamatoria sistémica1.  

Las reacciones anafilácticas suelen comenzar entre 2 minutos y 2 horas después (“regla de los 2”) de la 

inyección, infusión, ingestión, contacto o inhalación de algún agente alérgeno. Las muertes pueden 

deberse a asfixia por inflamación laríngea u orofaríngea, colapso por shock hipotensor, parada cardiaca o 

broncoconstricción aguda grave que causa insuficiencia respiratoria y paro cardíaco2. Los órganos 

principalmente afectados son la piel (90% de los episodios), las vías respiratorias (70%), el tracto 

gastrointestinal (30%-45%), el sistema cardiovascular (10%-45%) y el sistema nervioso central (10%-

15%)3. El diagnóstico se dificulta cuando no se reconocen los síntomas y cuando no hay signos 

cutáneos; pese a que en la actualidad hay muchos avances en el conocimiento de la etiología, 

mecanismo de acción y tratamiento, la anafilaxia sigue estando infradiagnosticada e infratratada4. En 

términos generales se admite que la incidencia de la anafilaxia ha aumentado en todo el mundo y se 

estima que la tasa de letalidad es del 0.5-1% de los pacientes hospitalizados por esta afección5. Los 

nuevos alérgenos también han contribuido al aumento de los casos de anafilaxia, incluida la 

sensibilización a las carnes de mamíferos (reacción cruzada con la sensibilización al cetuximab y 

asociada con las picaduras de garrapatas y la alergia a la galactosa 1,3 alfa galactosa), los anticuerpos 

monoclonales (terapias biológicas), la progesterona y la proteína de transferencia lipídica (un alérgeno 

alimentario omnipresente)6. 

 

PREVALENCIA E INCIDENCIA 

En términos generales se admite que la incidencia de la anafilaxia ha aumentado en todo el mundo y se 

estima que la tasa de letalidad es del 0.5-1% de los pacientes hospitalizados por esta afección5. 

Representa aproximadamente 0.26% de todos los ingresos hospitalarios en el mundo, y los 

medicamentos y alimentos contribuyen a la mayoría de los casos7. Los nuevos alérgenos también han 

contribuido al aumento de los casos de anafilaxia, incluida la sensibilización a las carnes de mamíferos 

(reacción cruzada con la sensibilización al cetuximab y asociada con las picaduras de garrapatas y la 

alergia a la galactosa 1,3 alfa galactosa), los anticuerpos monoclonales (terapias biológicas), la 

progesterona y la proteína de transferencia lipídica (un alérgeno alimentario omnipresente)8. Motusue et 

al. Informaron que en un total de 10 años, entre 2005 y 2014, los ingresos hospitalarios relacionados con 

la anafilaxia aumentaron en un 37.6% (P=0.02)9. La proporción de pacientes ingresados en la unidad de 

cuidados intensivos aumentó un 27.4% (P= 0.001), del 4.5% en 2005 y al 5.8% en 2014. Las 

proporciones de intubación endotraqueal aumentaron un 145.2% (P < 0.001)10. La incidencia de 

reacciones de hipersensibilidad perioperatorias oscila entre 1:386 y 1:13 000 procedimientos, llegándose 



 

a reportar una incidencia en anestesia de hasta 1:10 000 anestesias administradas, con una frecuencia 

más elevada: 1 por cada 6500 anestesias generales con administración de bloqueadores 

neuromusculares.  La mortalidad puede ser elevada (3.4%) y las muertes anafilácticas pueden 

representar hasta el 4.3% de todas las muertes que se producen durante la anestesia general. Un 

estudio realizado en México que incluyó a 28 pacientes diagnosticados de alergia peroperatoria tuvo 

como resultados que los principales desencadenantes fueron los bloqueadores neuromusculares 

(46.42%), el látex (28.52%) y el Propofol (14.28%) y que el principal factor de riesgo fueron los 

antecedentes de cirugías previas (89.28%)11. 

 

PATOGÉNESIS 

En muchos individuos con anafilaxia, la IgE desempeña un papel fundamental, es sintetizada en 

respuesta a la exposición a alérgenos, se fija a FcɛRI en las membranas superficiales de mastocitos y 

basófilos. La agregación de moléculas de IgE unidas al receptor al volver a exponerse al  alérgeno 

provoca la activación celular, la liberación de mediadores y la respuesta de hipersensibilidad inmediata. 

La IgE también contribuye a la intensidad de la anafilaxia mediante mecanismos que van más allá de la 

sensibilización, el cebado, la activación y la liberación de mediadores; por ejemplo aumenta la expresión 

de FcɛRI en mastocitos y basófilos12. Los mediadores preformados de los mastocitos incluyen histamina, 

triptasa, carboxipeptidasa A y proteoglicanos (heparina, condroitín sulfatos); entre los mediadores de 

nueva síntesis se encuentran la prostaglandina D2, el leucotrieno D4, y el factor activador de plaquetas, 

todos estos factores concluyen con un aumento brusco de la permeabilidad vascular, la relajación del 

músculo liso vascular y la contracción del músculo liso bronquial. La anafilaxia se puede clasificar en 

inmunológica, no inmunológica o idiopática en función del mecanismo asociado. Por ejemplo, las causas 

inmunológicas de anafilaxia son aquellas mediadas por anticuerpos de inmunoglobulina E (IgE) que 

actúan a través del FcεR I (alimentos, veneno de insectos, antibióticos B-lactámicos), mientras que la 

anafilaxia inmunológica no IgE está mediada sin la presencia de anticuerpos IgE antialérgenos o a través 

de la activación del FcεR I (material de contraste radiográfico); la anafilaxia no inmunológica implica la 

liberación de mediadores por los mastocitos, como ocurre con el ejercicio o con la exposición al frío o por 

medicamentos como los opioides o la vancomicina. La anafilaxia idiopática implica la activación de 

mastocitos (histamina elevada en orina o triptasa sérica) y linfocitos activados13. 

En gran variedad de artículos se describen como agentes más frecuentes asociados a la anafilaxia los 

antibacterianos de usos sistémico, AINE y agentes de contraste radiológicos. Como ejemplo se realizó en 

Italia una revisión sistemática donde se incluyeron 37 estudios y se concluyó que la penicilina 

representada principalmente por la amoxilina/clavulanato y las cefalosporinas, en particular la ceftriaxona 

eran los que se asociaron con mayor riesgo de anafilaxia, para los AINE el riesgo fue significativamente 

mayor para el dexibuprofeno, seguido de flurbiprogeno, diclofenaco y ketorolaco, en cuanto a contraste 

radiológico representaron mayor riesgo la ioprimida, seguida del ibitriol, el iopamidol y el iomeprol14. Lo 

que en nuestra práctica anestésica representa gran riesgo ya que son estos medicamentos 



 

principalmente la ceftriaxona y los AINE como el ketorolaco y diclofenaco los que se usan con mayor 

frecuencia. 

En los últimos estudios, los fármacos o sustancias mayormente implicadas en producir anafilaxia 

perioperatoria son los bloqueadores neuromusculares (60.6%), los antibióticos (18.2%), las tinturas 

azules (5.4%) y el látex (5.2%); sin embargo todas las drogas y sustancias usadas durante la anestesia y 

la cirugía, tal vez con la única excepción de los agentes halogenados y los cristaloides, han sido 

reportados como potenciales causantes de anafilaxia15. 

Las reacciones pueden producirse durante el primer episodio de anestesia, más frecuentemente durante 

la inducción de la anestesia general, y con mucha menor frecuencia en el seguimiento postoperatorio12. 

Nueve estudios nacionales consecutivos de Francia (1984 a 2007) informaron de una disminución de las 

frecuencias de reacciones de hipersensibilidad relacionadas con agentes bloqueadores neuromusculares 

(del 81% al 47%) y agentes hipnóticos (del 11% al 1.1%) con un aumento de las frecuencias en látex (del 

0.5% al 20%), antibióticos (del 2% al 18%) y coloides (del 0.5% al 2.3%), mientas que las causas de 

opioides permanecieron estables15. 

Se presentaron datos epidemiológicos comparables a partir de observaciones realizadas en Noruega (el 

66% de los casos estaban relacionados con el uso de agentes bloqueantes neuromusculares: 

succinilcolina en un 36%, rocuronio un 20%, vecuronio 7% y látex en un 3%. De forma contraria, 

investigadores daneses informaron que los diagnósticos alergológicos tenían pruebas cutáneas positivas 

para diversas sustancias en casi el 58% de los casos de reacciones de hipersensibilidad perioperatorias, 

con muy pocos diagnósticos positivos para relajantes musculares. Además, los antibióticos, 

especialmente las penicilinas, el látex y los hipnóticos fueron los principales agentes etiológicos16. 

Un estudio realizado en México que incluyó a 28 pacientes diagnosticados de alergia perioperatoria tuvo 

como resultados que los principales desencadenantes fueron los bloqueadores neuromusculares 

(46.42%), el látex (28.52%) y el propofol (14.28%) y que el principal factor de riesgo fueron los 

antecedentes de cirugías previas (89.28%)17. 

En gran variedad de artículos se describen como agentes más frecuentes asociados a la anafilaxia los 

antibacterianos de usos sistémico (penicilina, amoxicilina/clavulanato y cefalosporinas), AINE 

(ibuprofeno, flurbiprofeno, diclofenaco, ketorolaco) y agentes de contraste radiológicos (ioprimida, ibitriol, 

iopamidol)18.  

En muchos individuos con anafilaxia, la IgE desempeña un papel fundamental, es sintetizada en 

respuesta a la exposición a alérgenos, se fija a FcɛRI en las membranas superficiales de mastocitos y 

basófilos. La agregación de moléculas de IgE unidas al receptor al volver a exponerse al alérgeno 

provoca la activación celular, la liberación de mediadores y la respuesta de hipersensibilidad inmediata. 

La IgE también contribuye a la intensidad de la anafilaxia mediante mecanismos que van más allá de la 

sensibilización, el cebado, la activación y la liberación de mediadores; por ejemplo, aumenta la expresión 

de FcɛRI en mastocitos y basófilos, aquellos mediadores preformados de los mastocitos incluyen 



 

histamina, triptasa, carboxipeptidasa A y proteoglicanos (heparina, condroitín sulfatos); entre los 

mediadores de nueva síntesis se encuentran la prostaglandina D2, el leucotrieno D4, y el factor activador 

de plaquetas, todos estos factores concluyen con un aumento brusco de la permeabilidad vascular, la 

relajación del músculo liso vascular y la contracción del músculo liso bronquial19, 20.  

BLOQUEADORES NEUROMUSCULARES 

Los relajantes musculares ocupan el primer lugar como desencadenantes de anafilaxia durante el 

perioperatorio, es bien sabido que los relajantes neuromusculares provocan la liberación directa de 

histamina sin necesidad de anticuerpos específicos; sin embargo, puede inducir dos tipos de reacciones: 

1. La primera impulsada por un mecanismo inmunológico y es IgE-dependiente con las estructuras 

de amonio cuaternario (NH4+) como principal epítopo antigénico. 

2. La segunda debida a estimulación inespecífica de los mastocitos descrita principalmente con los 

BNM del grupo bencilisoquinolinas (mivacurio, atracurio, tubocuranina). 

Diversos estudios concluyen que entre los principales relajantes asociados a anafilaxia se incluye 

también al rocuronio, BNM indicado para secuencias de inducción rápida en cirugías de urgencia21. 

Existe también la reactividad cruzada entre estos agentes que se determina principalmente por los 

grupos amonio presentes en estos fármacos, no sólo entre relajantes neuromusculares (pancuronio, 

vecuronio) sino también con otras clases de fármacos donde se incluyen a la acetilcolina, colina, morfina, 

neostigmina y pentolinio. Estos fármacos no anestésicos pueden sensibilizar a los pacientes a los BNM 

ocasionando reacciones anafilácticas entre pacientes sin antecedentes anestésicos22. 

ANTIBIÓTICOS 

Los antibióticos ocupan el tercer lugar entre las causas más comunes que provocan anafilaxia durante el 

perioperatorio ya que estos se suelen utilizar de forma regular como profilaxis para la prevención de 

infecciones del sitio quirúrgico. Las penicilinas y las cefalosporinas representan el 70% de las reacciones 

anafilácticas perioperatorias provocadas por los antibióticos17. El mecanismo por el cual se desarrolla 

esta anafilaxia corresponde en el caso de la penicilina a una reacción de hipersensibilidad inmediata de 

tipo I mediada por IgE23.  

HIPNÓTICOS  

Son causa también de reacciones de hipersensibilidad durante el perioperatorio. Se han reportado en 

diversos estudios llegando a presentar una incidencia que va desde el 1.1% al 3.7%24.  

Dentro de estos hipnóticos el tiopental y el propofol forman parte de los fármacos implicados en las 

reacciones anafilácticas.  

 

 



 

TIOPENTAL  

 Los barbitúricos eran comúnmente usados en anestesia y como agentes sedantes  hace ya 

varias décadas y eran propiamente conocidos por ocasionar reacciones cutáneas siendo la anafilaxia 

como tal considerada excepcional; sin embargo existen reportes de casos en los que pacientes han 

presentado colapso cardiovascular posterior a la administración de tiopental en el acto anestésico e 

incluso en pacientes con antecedente de tolerancia a este fármaco en anestesias previas20,21,22. Por lo 

general se ha asociado al este tipo de evento anafiláctico a la presencia del componente Penthotal 

sodium. Se han encontrado en reportes de casos mediante niveles de anticuerpos IgE reactivos a 

tiopentona mediante inmunoensayo en dos pacientes estudiados que presentaron reacción anafiláctica 

potencialmente mortal después de la administración de este fármaco, y que existe reacción cruzada con 

cuatro análogos de barbitúricos siendo estos: pentobarbitona, fenobarbitona y metosalida23. 

PROPOFOL 

Las reacciones alérgicas al Propofol aunque son raras su incidencia se estima de 1:60 000 

exposiciones24. Anteriormente el Propofol era acusado de ocasionar reacciones alérgicas en pacientes 

pediátricos con alergia al huevo y la soya; sin embargo la Academia Americana de Alergia, Asma e 

Inmunología hizo una declaración reciente de que los pacientes alérgicos al huevo o a la soya podían 

recibir Propofol sin ninguna precaución, se determinó que el principal factor de riesgo para un evento 

anafiláctico en niños recaía más en reacciones perioperatorias inmediatas previas y no en la historia de 

alergia alimentaria25. En otro estudio realizado en Australia que incluyó a 2 608 niños con antecedente de 

alergia o sensibilidad alimentaria (entre ellas al huevo, cacahuate, soya y otras legumbres) 

identificándose a 304 pacientes expuestos a procedimientos en los que se administró propofol se llegó a 

la conclusión de que la reacción alérgica grave geniunamente ocasionada por profopol es rara y no se 

predice de manera confiable por el antecedente de alergia alimentaria26.  

AINES 

Los analgésicos no esteroideos y la aspirina son fármacos involucrados en anafilaxia no mediados por 

IgE. La forma más común de administrarse dentro del periodo perioperatorio es la intravenosa, ya sea 

como parte de la analgesia multimodal o como premedicación. El tiempo de presentación de la reacción 

suele ser variable, pero se mantiene en un rango de 10 a 60 min después de la administración, 10 min 

para la administración intravenosa, con excepciones de hasta 100 min, 15-30 min para la administración 

rectal y 30-60 min después en la forma oral. Los inhibidores de la COX-2 no suelen tener reacciones 

cruzadas; pero todos los AINE incluyendo a los inhibidores selectivos de la COX-2 pueden sensibilizar a 

los pacientes e inducir desde urticaria hasta anafilaxia en una siguiente exposición a dicho fármaco27. 

Yousefi y colaboradores reportaron un caso en un masculino de 51 años que presentó signos y síntomas 

de anafilaxia (urticaria, angioedema, hipotensión cianosis, disnea, desaturación) a los 2 minutos de 

haberse administrado 30 mg de ketorolaco intravenoso28.  



 

Otro caso reportado describe a un paciente masculino de 41 años de edad que presentó reacción 

anafiláctica una hora y cuarenta minutos posteriores a una infusión de ketorolaco (16.2 mg/h) como parte 

de su manejo analgésico secundario a cirugía por úlcera gástrica perforada29. 

El diclofenaco también ha sido expuesto como AINE capaz de producir anafilaxia, en Francia se 

reportaron 9 casos de hipersensibilidad a este fármaco, la anafilaxia dependiente de IgE se confirmó en 6 

casos, las reacciones de grado 3 ocurrieron en siete de los nueve casos30.   

LÁTEX 

El látex forma parte importante de las reacciones alérgicas causantes de anafilaxia durante el periodo 

transanestésico, esta sensibilización se debe a la reactividad mediada por IgE ante cualquier antígeno de 

Hevea brasiliensis o árbol del caucho, el origen del látex, dicha sensibilización se puede producir hasta 

en un 12% de los trabajadores del área de la salud y en un porcentaje aún mayor en pacientes con 

antecedente de espina bífida (75%) y aquellos sometidos a múltiples procedimientos quirúrgicos, 

refiriéndose en la mayoría de los casos a niños que requieren o han requerido repetitivas intervenciones 

quirúrgicas por padecimientos como defectos del tubo neural, traumatismos de la médula espinal y 

malformaciones urogenitales, en cambio dichas reacciones alérgicas no representan riesgo en pacientes 

adultos con lesión medular y exposición repetida al látex. La alergia curre intraoperatoriamente y es poco 

probable que ocurra en los primeros minutos una reacción sistémica, ya que se necesita cierto tiempo 

para absorber el alérgeno a través de la mucosa o el peritoneo31.  

La clínica de la anafilaxia intraoperatoria se asocia a eventos cutáneos, hipotensivos y respiratorios; sin 

embargo el colapso cardiovascular hipotensor está más asociado a las reacciones durante la técnica 

quirúrgica y presentarse hasta 60 min después de la exposición, esto puede ocurrir en gran variedad de 

situaciones que involucren el contacto directo con el látex, principalmente guantes, instrumentos o a la 

aerolisación del antígeno del látex adherido al polvo de almidón de los guantes de látex. Con la 

exposición a estos antígenos las personas sensibilizadas pueden desarrollar urticaria, angioedema, rinitis 

alérgica, asma y anafilaxia hasta en un 17% en dicho periodo32. 

HALOGENADOS 

Se cree que las reacciones alérgicas a los anestésicos volátiles son muy raras, hasta el año 2015 sólo se 

han notificado 2 casos de dermatitis alérgica de contacto causada por sevoflurano y 2 casos causada por 

isoflurano33. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

Las reacciones de hipersensibilidad perioperatorias afectan principalmente a los sistemas cardiovascular, 

respiratorio y mucocutáneo, sin embargo, pueden afectar a órganos de forma aislada, (ver tabla 1). 

De acuerdo con el NAP6 la característica más frecuente de la anafilaxia perioperatoria ha sido la 

hipotensión en un 46%, seguida de broncoespasmo/presión alta en las vías respiratorias con un 18% y 



 

taquicardia en un 9.8%, el enrojecimiento/sarpullido 6.6% y cianosis/desaturación en un 4.7%; una 

capnografía reducida o ausente fue la séptima característica más frecuente en un 2.3% y el paro 

cardiorrespiratorio se presentó hasta en un 1.2%34. 

 

Tabla 1 

Cutáneos  Ocurren en el 63% de las anafilaxias alérgicas y en el 93% de las no alérgicas. 
Ocurren en cara, cuello y región anterior del tórax: eritema, máculo-pápulas, 
edema de Quincke, el cual puede comprometer la laringe y ocasionar obstrucción 
de la vía aérea superior. 

Respiratorios  Ocurre en un 40% de las anafilaxias alérgicas y en 20% de las no alérgicas. 

Existe infiltración a nivel de la mucosa y broncoconstricción. El broncoespasmo es 
más frecuente en pacientes con antecedente de asma o hiperreactividad 
bronquial. 

Cuando ocurre antes de la inducción suele presentarse tos seca, disnea y 
sibilancias; si ocurre antes de la intubación, puede hacerse difícil o imposible la 
ventilación con mascarilla y si ocurre en el paciente intubado existe un aumento 
de la presión de la vía aérea y en una inadaptación completa al respirador, que 
puede incluso dificultar la insuflación manual. 

Cardiovascular  Puede ser el primer o único signo que se observe. Ocurren en el 79% de las 
anafilaxias alérgicas y en el 32% de las no alérgicas. Se caracteriza por 
hipotensión, choque, arritmias y paro cardíaco, también pueden presentarse 
trastornos del ritmo y conducción como bradicardia, bloqueos AV, bloqueo de 
rama, extrasístoles, fibrilación ventricular, modificaciones del segmento ST, infarto 
al miocardio. 

Digestivos  Náuseas, vómitos, hipersialorrea, dolor abdominal, diarrea. 

Neurológicos  Cefalea, compromiso del estado de conciencia, convulsiones, incontinencia de 
esfínteres y síndrome piramidal bilateral. 

 

CLASIFICACIÓN 

Existen varias clasificaciones para la gravedad de los signos y síntomas de la anafilaxia, el más utilizado 

es el propuesto por Ring y Messmer: 

Grado  Signos y síntomas 

Grado I Signos cutaneomucosos generalizados: eritema, urticaria con o sin edema angiogénico. 

Grado II Daño multivisceral moderado, con signos cutaneomucosos, hipotensión y taquicardia 

moderada, hiperactivodad bronquial (tos, disnea) 

Grado III Daño multivisceral grave, con riesgo vital que impone una terapia agresiva específica 

(taquicardia o bradicardia, arritmias, broncoespasmo, colapso cardiovascular con shock 

distributivo). Representa el típico cuadro de shock anafiláctico. Los signos cutáneos 



 

pueden estar ausentes o aparecer sólo después de la recuperación de la presión 

arterial. 

Grado IV Colapso cardiocirculatorio. Paro cardiorrespiratorio. 

 

 

DIAGNÓSTICO  

El diagnóstico de la anafilaxia depende principalmente de una historia clínica meticulosa: determinar la 

exposición a posibles agentes o acontecimientos desencadenantes, el tiempo transcurrido entre la 

exposición y el inicio de los síntomas y la evolución del episodio en minutos u horas. El diagnóstico se 

hace más difícil cuando no se reconocen los síntomas y cuando los signos cutáneos no están presentes. 

Como se refleja en los criterios clínicos que apoyan la nueva definición de anafilaxia, muchos individuos 

con anafilaxia nunca desarrollan hipotensión o shock y la obstrucción de las vías respiratorias es a 

menudo la causa predominante de muerte.  

Las pruebas de laboratorio disponibles para apoyar el diagnóstico clínico de anafilaxia incluyen medición 

de los niveles de histamina en plasma y los niveles totales de triptasa en suero o plasma.  

NIVELES DE TRIPTASA 

La triptasa es una proteasa liberada predominantemente por los mastocitos, que está compuesta de dos 

formas principales: alfa y beta-triptasa, que son homólogas en un 90%. En los sujetos sanos se 

encuentra en forma de alfa-triptasa, mientras que la beta-triptasa refleja la activación de los mastocitos 

con liberación de mediadores. Las concentraciones de triptasa es máxima después de 30 minutos de las 

primeras manifestaciones clínicas y tienen una vida media de 90 minutos por lo que el tiempo óptimo 

para el muestreo debe ser de 15 a 60 minutos para los grados 1 y 2, y de 30 minutos a 2 horas para los 

grados 3 y 4. La beta-triptasa, tiene valores normales inferiores a 12 μg/dl. Los niveles de beta triptasa 

sérica están significativamente elevados (> 25 μg/dl) en el 68% de las anafilaxias alérgicas (con una 

media de 45 μg/dl y valores extremos entre 1 y 1.020 μg/dl), mientras que están aumentadas en sólo el 

4% de las anafilaxias no alérgicas (con una media de 6 μg/dl y valores extremos entre 1 y 106 μg/dl). La 

duplicación de una triptasa basal, se considera también un aumento significativo. En el caso de una 

reacción mucocutánea (grado 1), las concentraciones a menudo son normales y tienden a ser 

ligeramente elevadas si la reacción sistémica es moderada. La sensibilidad del examen es de 64%, la 

especificidad de 89,3%, el valor predictivo positivo es de 92,6% y el negativo de 54,4%. La determinación 

más ampliamente usada es la InmunoCAP®, que se realiza por radioinmunoensayo y mide la suma de 

las concentraciones de alfa y beta-triptasa. Los niveles normales de triptasa, no excluyen completamente 

una reacción inmunológica, pero su positividad aporta una práctica herramienta para distinguir entre una 

anafilaxia alérgica y no alérgica35. 



 

NIVELES SÉRICOS DE HISTAMINA 

El alza de los niveles de histamina es muy fugaz, pues la vida media de eliminación es de sólo 15-20 

minutos. Su determinación se realiza por método radioinmunológico. Para reacciones aisladas 

mucocutáneas (grado 1), el tiempo ideal de toma de muestra debe ser menos de 15 minutos después de 

la reacción; para reacciones de grado 2 dentro de 30 minutos y para reacciones más severas dentro de 2 

horas.  La sensibilidad del examen es de 75%, la especificidad de 51%, el valor predictivo positivo es de 

75% y el negativo de 51%. Actualmente, es muy poco utilizada por lo fugaz de su positividad y porque la 

lisis espontánea, o lisis provocada por basófilos dentro del tubo de muestreo, da como resultado lecturas 

falsas positivas36. 

IgE ESPECÍFICAS 

La búsqueda de IgE específicas en el suero se hace en relación con las drogas que tienen amonio 

cuaternario (BNM, pentotal, látex, antibióticos betalactámicos y clorhexidina). Tiene especial utilidad en 

estos agentes para demostrar una anafilaxia alérgica o cuando surge una dificultad en la interpretación 

de una prueba cutánea negativa, con un cuadro clínico de una reacción de hipersensibilidad inmediata. 

Deben ser detectadas en un estudio inmediato, tomando una muestra en el momento de la reacción y en 

un estudio secundario que puede tomarse hasta 6 meses después de la reacción. Esto se debe a que 

hay algunas drogas como los BNM que hacen permanecer sensibilizados a los sujetos hasta 30 años 

después de una anafilaxia y, otras como los antibióticos, que sensibilizan sólo por un tiempo corto37. 

PRUEBAS CUTÁNEAS 

La sensibilidad de las pruebas cutáneas a los BNM es de 94% a 97%. La sensibilidad es mala para 

barbitúricos, opiáceos y benzodiacepinas y mejora para las gelatinas y penicilinas. Si es necesario, debe 

repetirse la prueba a distancia del sitio elegido inicialmente. La sensibilidad de las pruebas cutáneas 

puede disminuir con el tiempo, dependiendo de los medicamentos probados. Existen sólo pequeñas 

diferencias en los resultados entre el PST y el IDT; el PST tiene una pequeña tendencia a producir 

resultados falsos negativos, mientras que el IDT una pequeña tendencia a producir resultados falsos 

positivos. El IDT es recomendable cuando se investiga reacciones cruzadas a BNM. La mayoría de las 

veces puede recomendarse otro BNM en base a pruebas cutáneas, pero para una mayor seguridad 

diagnóstica, es recomendable que la concentración del agente sea aumentada a los máximos permitidos, 

para disminuir la posibilidad de falsos negativos. La sensibilidad al látex debe ser estudiada con PST 

usando dos extractos comerciales diferentes38.  

En las personas con anafilaxia dependiente de IgE, las pruebas cutáneas positivas de alérgenos y los 

niveles cuantitativos elevados de IgE específica indican sensibilización, que es un factor de riesgo de 

anafilaxia, pero no son diagnósticos de ella. 

Para la mayoría de los medicamentos, los determinantes antigénicos no se han caracterizado ni validado; 

de hecho, se desconocen los inmunógenos relevantes, incluidos haptenos, metabolitos y productos de 



 

degradación no identificados. Si la IgE está implicada en la patogénesis (por ejemplo, en la anafilaxia 

desencadenada por antibióticos betalactámicos), son útiles las pruebas cutáneas y los niveles de IgE 

específicos de la medicación. En algunos países se utilizan clínicamente pruebas que miden el aumento 

de la expresión del marcador de activación de los basófilos tras la estimulación con medicación. Las 

pruebas de provocación monitorizadas por un médico y realizadas en centros especializados siguen 

siendo el patrón de referencia en la evaluación39. 

 

TRATAMIENTO 

La OMS clasifica a la epinefrina (adrenalina) como el medicamento esencial para el tratamiento de 

anafilaxia. Es la droga de elección y la más eficaz en el tratamiento de la anafilaxia alérgica tanto como 

en la no alérgica. Esta debe ser aplicada vía intramuscular en la cara anterolateral del muslo con una 

primera dosis de 1mg, pudiendo repetirse la misma dosis a los 5 y 15 min en caso de que la respuesta 

inicial no sea la adecuada. De acuerdo a la guía Galaxia-Latam la vía intravenosa (IV) está indicada en 

pacientes: 

1. Que no responden a la dosis intramuscular repetida y a la reposición de volumen 

2. Individuos con hipotensión grave refractaria 

3. Síntomas de choque. 

Después de tres bolos de adrenalina vía IV o IM, se debe preparar una infusión y comenzar tan pronto 

como sea posible con la dosis recomendada según la gravedad del cuadro.  

 La adrenalina posee propiedades alfa y beta agonistas. La estimulación de los receptores alfa-1 

adrenérgicos produce vasoconstricción de los vasos sanguíneos de capacitancia y resistencia, 

revirtiendo tanto la vasodilatación como el edema provocado por la anafilaxia. La estimulación de los 

receptores beta-1 adrenérgicos aumenta la contractilidad miocárdica y el débito cardíaco; la estimulación 

de los receptores beta-2 adrenérgicos produce broncodilatación, disminuye la resistencia venosa 

hepática (y como consecuencia aumenta el retorno venoso) y aumenta el AMP cíclico en mastocitos y 

basófilos, deteniendo la liberación y neoformación de mediadores inflamatorios40. 

Esquema de tratamiento de acuerdo a la gravedad del choque: 

Grado I No debe utlizarse. 

Grado II 50 ug IV (guías inglesas) 

10-20 ug IV o 0.2 ug/kg (guías francesas) 

20 ug IV (guías australianas) 

Grado III 100-200 ug IV (guías australianas)  o infusión de 0.05-0.1 ug/kg/min 

Grado IV 1-3 mg IV (repetir cada 3 min y/o infusión IV 0.05-0.1 ug/kg/min). 

 



 

Las guías escandinavas recomiendan dosis iniciales de 10 a 50 μg IV, que pueden aumentarse a 100 μg 

IV en caso de hipotensión severa41. 

 

BRONCODILATADORES 

Los broncodilatadores betaadrenérgicos deben utilizarse siempre que el paciente presente 

broncoespasmo durante el episodio de anafilaxia. La dosis inicial de salbutamol es de 4-6 inhalaciones 

cada 10 min. La vía parenteral se utilizará en pacientes con ventilación mecánica y los que no responden 

al tratamiento inhalado; la dosis indicada es de 250 ug (4 ug/kg) vía intravenosa y 500 ug (8 ug/kg) vía 

intramuscular o subcutánea42. 

GLUCAGÓN 

Los pacientes que reciben betabloqueadores pueden ser resistentes al tratamiento con adrenalina y 

desarrollar hipotensión refractaria y bradicardia prolongada. En estos casos, el glucagón está indicado 

debido a que su acción inotrópica y cronotrópica no está mediada por los receptores betaadrenérgicos; la 

adenilciclasa es activada directamente y puede revertir la hipotensión refractaria y el broncoespasmo 

asociado con la anafilaxia. La dosis indicada es de 1-2 mg IV o IM en bolo (máximo 5 mg) cada 5 min, 

dosis en niños es de 20-30 ug/kg (máximo 1 mg). La infusión va de 5-15 ug/min43. 

MEDIDAS GENERALES 

 Administrar oxígeno al 100% a través del tubo endotraqueal a pacientes intubados bajo 

anestesia general y altos flujos de oxígeno por mascarilla de alto flujo en caso de anestesia 

regional. Esto aumenta la entrega de oxígeno compensando el aumento del consumo de 

oxígeno. En reacciones grado I puede ser la única medida necesaria. En reacciones de grado III 

y IV y en pacientes con edema progresivo de la vía aérea superior es indispensable el soporte 

con intubación y ventilación mecánica. 

 La pérdida de volumen puede afectar hasta el 70% del volumen sanguíneo. Pueden ser 

necesarios grandes volúmenes de solución salina isotónica (suero fisiológico o Ringer lactato) en 

los primeros 5 a 10 minutos después de la reacción. Se aconseja infundirlos utilizando 2 vías 

venosas de grueso calibre. En el caso de una anafilaxia con compromiso respiratorio importante 

o que responde precozmente al tratamiento, el manejo de fluidos debe ser menos agresivo. Las 

guías Latam recomiendan la infusión rápida de 1-2 L/hora. Inicialmente se administran 

cristaloides (20 ml/kg), pero si hay una respuesta débil o nula a los cristaloides, se incluyen 

expansores plasmáticos o coloides (10 ml/kg), especialmente cuando el volumen de cristaloides 

administrados excede los 30 ml/kg. Si ya se había infundido un coloide antes de que aparecieran 

signos de anafilaxia, ese tipo de coloides no se debe usar para la reanimación, ya que debe 

considerarse un alérgeno potencial44. 



 

GLUCOCORTICOIDES 

De acuerdo con las directrices del Reino Unido se describe la aplicación de hidrocortisona IM o IV lenta 

en dosis de 200 mg para adultos y en EE.UU. metilprednisolona 125 mg IV en adultos o prednisona 50 

mg VO, las directrices australianas y la Academia Europea de Alergología e Inmunología Clínica 

(pediátrica) concluyen que no existe impacto demostrado ni corresponde a un tratamiento de primera 

línea al no actuar con suficiente rapidez ni eficacia, lo cual concuerda con diversas revisiones 

sistemáticas realizadas en los últimos años en donde se ha concluido que no hay evidencia de estudios 

de alta calidad para el uso de esteroides en el tratamiento de urgencias de la anafilaxia45.  

ANTIHISTAMÍNICOS 

En un intento de regular a la baja la respuesta alérgica y minimizar el impacto clínico de la liberación de 

histamina, a menudo se administran antihistamínicos. Estos medicamentos actúan como agonistas 

inversos, es decir, se combinan y estabilizan la forma inactiva del H1-receptor, desplazando el equilibrio 

hacia el estado inactivo. Hay dos clases funcionales principales de H1-Antihistamínicos: antihistamínicos 

de primera generación, que son sedantes, y antihistamínicos de segunda generación, que son 

relativamente no sedantes. La guía sobre anafilaxia utilizada en el Reino Unido aconseja que, después 

de administrar oxígeno y adrenalina, los pacientes deben recibir una H1-antihistamínicos y, si es 

necesario, tratamientos adicionales con líquidos o hidrocortisona. Se considera que los antihistamínicos 

desempeñan un papel en el tratamiento de la anafilaxia en esta y otras guías, aunque la base de 

evidencia en apoyo de esta posición sigue siendo muy débil46.  



 

JUSTIFICACIÓN    

Como se refiere anteriormente, queda fundamentada la necesidad que existe  del uso de fármacos y 

materiales  en quirófano y fuera del mismo, para proporcionar un manejo anestésico-quirúrgico de 

calidad a nuestros pacientes desafortunadamente; en el quehacer diario del médico anestesiólogo, tiene 

gran responsabilidad en el uso de fármacos que presentan diferentes propiedades químicas 

potencialmente letales y que deben ser aplicadas a pacientes con diferente variabilidad biológica , 

características y varias y diferentes afecciones en su organismo, dadas por sus padecimientos, por esta 

razón la  respuesta a dichos fármacos es multifactorial. 

Actualmente se han introducido nuevos agentes anestésicos lo que obliga a ser más precavidos y contar 

con los conocimientos requeridos para su aplicación. En presente estudio se plantea la oportunidad de 

conocer y dar a conocer a nuestros compañeros la prevalencia de factores de riesgo que poseen los 

pacientes que serán operados quirúrgicamente bajo dos técnicas más usadas en nuestro quirófano la 

anestesia general balanceada y la anestesia total intravenosa, planteándonos la siguiente pregunta.  

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA   

¿Será mayor la prevalencia de los factores de riesgo que desencadenan un choque anafiláctico en 

pacientes que reciben Anestesia General Balanceada que los que reciben Anestesia general 

Intravenosa? 

 

HIPÓTESIS DE INVESTIGACIÓN. 

La prevalencia de factores de riesgo que desencadenan un choque anafiláctico es mayor en pacientes 

que reciben Anestesia General Balanceada que los que reciben Anestesia general Intravenosa 

 

HIPÓTESIS NULA 

La prevalencia de factores de riesgo que desencadenan un choque anafiláctico es mayor en pacientes 

que reciben Anestesia General Balanceada no es mayor que los que reciben Anestesia general 

Intravenosa 

 

OBJETIVOS  

Determinar la prevalencia de factores de riesgo que desencadenan un choque anafiláctico si es mayor en 

pacientes que reciben Anestesia General Balanceada que los que reciben Anestesia general Intravenosa 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS  

1. Conocer los factores de riesgo desencadenantes de anafilaxia. 

2. Conocer las características demográficas de los pacientes que presentaron choque anafiláctico. 

3. Determinar la comorbilidad asociada al problema quirúrgico de los pacientes que presentaron 

choque anafiláctico. 



 

4. Determinar la técnica anestésica que recibieron los pacientes que presentaron choque 

anafiláctico. 

5.  Determinar el desenlace de los pacientes que reciben Anestesia General Balanceada que los 

que reciben Anestesia general Intravenosa. 

 

 

MATERIAL Y METODOS 

Diseño del estudio. 

Observacional, transversal, retrospectivo y descriptivo. 

De la Población Quirúrgica de Unidad Médica de Alta Especialidad: Hospital de Especialidades Dr. 

Bernardo Sepúlveda Gutiérrez del Centro Médico Nacional Siglo XXI, se capturará una muestra de 

pacientes sometidos a cirugía bajo anestesia general durante el periodo comprendido del 01 de enero de 

2022 al 31 de diciembre de 2023.   

Después de Obtener la aprobación por el comité de ética y de Investigación así como, autorización 

verbal o por escrito del Jefe de Anestesia Se capturara la información del archivo clínico del servicio de 

anestesiología y si existe ausencia de datos importantes se acudirá al archivo clínico del hospital  para 

completar la información,  analizando que los pacientes cumplan con los criterios de inclusión anotando 

con toda precisión, todos aquellos pacientes que presentaron algún dato que fundamente choque 

anafiláctico o anafilactoide, la cantidad de pacientes que murieron, tiempo que tardó en presentarse el 

evento, signos presentados en orden cronológico durante el evento, fármacos utilizados para tratamiento 

del choque anafiláctico, resultados de pruebas diagnósticas inmunológicas y  diagnóstico alergológico. 

Esta última información se obtendrá del expediente obtenido en el archivo clínico del hospital 

Posteriormente toda la información se capturará en una hoja de Excel y posteriormente se analizará con 

un paquete estadístico SPSS. Con el fin de describir los factores de riesgo encontrados en los pacientes 

que presentaron anafilaxia durante el periodo tranasanestésico. 

 

  



 

RESULTADOS 

De una población de 31 352 pacientes sometidos a diversos procedimientos quirúrgicos durante el 

periodo de enero 2022 a diciembre 2023. Se estudiaron 11 pacientes que presentaron diagnóstico de 

choque anafiláctico y/o anafilactoide con las siguientes características: 

 

Del 100% (n=11) de la población incluida en el estudio, el 91% (n=10) la anestesia utilizada fue de tipo 

General balanceada (AGB) y el 9% (n=1) total intravenosa (Grafica 1), en cuanto a la gravedad en el 100 

% (n=11) de los casos el nivel de gravedad fue 3. En todos los casos se realizaron pruebas cutáneas   y 

no se reporto ninguna defunción en los pacientes estudiados. 

 

       

 
 

Del total de los sujetos de estudio el 64% (n=7) son mujeres y el 36% (n=4) son hombres (Grafica 1). 
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Gráfica 2. Genero de la población 

Gráfica 1. Tipo de procedimiento anestésico. 



 

En cuanto al IMC se observó que el 45% (n=5) se encuentran con peso normal y solo el 18.2% (n=2) en 

Obesidad grado 3. (Grafica 3) 

  

 
 
 
 

 

Se realizó la caracterización clínicas-antropométricas, obteniendo los siguientes resultados, en el grupo 

de estudio la edad promedio fue de 51.09 años (D.E ± 16.82), un peso de 77.02 kg (D.E ± 22.57) y un 

I.M.C. de 29.87 (D.E ± 8.92). Tabla1 

  
Media D. E. 

Edad (años) 51.09 ± 16.82 

Peso (Kg) 77.82 ± 22.57 

Talla (m) 1.62 ± 0.06 

IMC 29.87 ± 8.92 

PAM (mmHg) 44.09 ± 2.91 

 
 
 
En el grafico 4, se observa la frecuencia con la que se presentan los factores de riesgo en los pacientes 

que desarrollaron un episodio de choque anafiláctico. 

46%

27%

9%

18%

IMC

NORMAL (18.5-24.9)

SOBREPESO (25-29.9)

OBESIDAD GRADO 1 (30-35.9)

OBESIDAD GRADO 3 (>40)

Gráfica 3. Índice de masa corporal 

Tabla 1. Características clínico-antropométricas. Las variables se expresan con la media y la desviación 
estándar. . IMC: Índice de Masa Corporal 



 

 
 
 
 
En cuanto al factor de riesgo de cirugías previas, se encontró que en el 54.5% (n=6) de los pacientes no 

existía el antecedente de procedimientos quirúrgicos (Grafico 5).  

 

 
 

 
 

Los sujetos de estudio presentaron en un 81% (n=9) síntomas cardiovasculares y el 18.2% (n=2) 

síntomas cardiovasculares y respiratorios. (Grafico 6) 
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Gráfica 4. Presencia de factores de Riesgo. 

Gráfica 5. Antecedente de cirugías 



 

 
 
 
 
En cuanto a la frecuencia de uso de medicamentos durante el episodio, se describen los casos en la 

grafica 7. 

 
 
 
 
El grafico 8 presenta el riesgo quirúrgico de los pacientes siendo el mas frecuente con un 73 % (n=8) 

ASA II, seguido por el 18.2% (n=2) con un ASA 3 y por ultimo un 9.1% (n=1) con un riesgo ASA I. 
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Gráfica 6. Antecedente de cirugías 

Gráfica 7. Uso de medicamentos. 



 

 
 
 
 

En el Grafico 9, se describen los alergenos mas frecuentes en la población de estudio. 
 

 
 

 
 
En la tabla 2, se presentan las variables cuantitativas correspondientes a el tiempo de evolución y la 

dosis inicial de adrenalina utilizada durante el episodio de choque anafiláctico. 

  
Media D. E. 

Tiempo síntomas 
(minutos) 

58.00 ± 58.17 

Dosis inicial 
Adrenalina (mg) 

172.73 ± 125.22 

Gráfica 8. Uso de medicamentos. 

Gráfica 8. Uso de medicamentos. 

Tabla 2. Tiempo transcurrido desde el inicio de los síntomas. Dosis inicial de Adrenalina durante el tratamiento. 
 
 



 

Gráfico 10. Se describe el porcentaje de pacientes que requirieron perfusión de adrenalina durante el 
transquirúrgico. 

 
 

 

 
 
En el Gráfico 11 se muestran los tipos de cirugía a realizar en los objetos de estudio.  
 

 
 

El 100% de la población fueron cirugías electivas, los procedimientos descritos fueron nefrectomía (18%), 

manga gástrica (18%), colecistectomía (19%), cierre de fístula de LCR (9%), ureterolitotricia (9%), 

transplante de córnea (9%), hernioplastia (9%) y hemitiroidectomía (9%). 

 

 

 



 

DISCUSIÓN  

En el presente estudio se obtuvo una muestra de 11 pacientes que presentaron choque anafiláctico y/o 

anafilactoide, durante el periodo de enero 2022 a diciembre 2023.  

Del 100% (n =11) de la población incluida en el estudio, el 91% (n=10) la anestesia utilizada fue de tipo 

General balanceada (AGB) y el 9% (n=1) total intravenosa (Gráfica 1), en cuanto a la gravedad en el 100 

% (n=11) de los casos el nivel de gravedad fue 3.  

En todos los casos se realizaron pruebas cutáneas y no se reportó ninguna defunción en los pacientes 

estudiados. Los alergenos más frecuentes en la población de estudio fueron el látex (46%), seguido de 

antiséptico (36%), BNM (9%) y el halogenado (9%). Esto difiere con el estudio de Collado (2018) donde 

se estudiaron 28 pacientes y se determinó que los bloqueadores neuromusculares (46.42%) fueron la 

causa principal, seguida por el látex (28.52%) y el Propofol (14.28%) y que el principal factor de riesgo 

fueron los antecedentes de cirugías previas (89.28%)11. 

 

Del total de los sujetos de estudio el 64% (n=7) son mujeres y el 36% (n=4) son hombres. 

En cuanto al IMC se observa que el 45% (n=5) se encuentran con peso normal y solo el 18.2% (n=2) en 

Obesidad grado 3. Se realizó la caracterización clínicas-antropométricas, obteniendo los siguientes 

resultados, en el grupo de estudio la edad promedio fue de 51.09 años (DE ± 16.82), un peso de 77.02 

kg (DE ± 22.57) y un IMC de 29.87 (DE ± 8.92). La media DE de Edad (años) 51.09 ± 16.82 Peso (Kg) 

77.82 ± 22.57 Talla (m) 1.62 ± 0.06 IMC 29.87 ± 8.92 PAM (mmHg) 44.09 ± 2.91. 

 

En cuanto al factor de riesgo de cirugías previas, se encontró que en el 54.5% (n=6) de los pacientes no 

existía el antecedente de procedimientos quirúrgicos. Los sujetos de estudio presentaron en un 81% 

(n=9) síntomas cardiovasculares y el 18.2% (n=2) síntomas cardiovasculares y respiratorios. Los 

medicamentos de segunda línea que se utilizaron con mayor frecuencia fueron antihistamínico y 

esteroide.  

En cuanto al riesgo quirúrgico de los pacientes el más frecuente fue con un 73 % (n=8) ASA II, seguido 

por el 18.2% (n=2) con un ASA III y por último un 9.1% (n=1) con un riesgo ASA I.  

Respecto al tiempo de evolución y la dosis inicial de adrenalina utilizada durante el episodio de choque 

anafiláctico la media DE tiempo-síntomas (minutos) fue de 58,00 ± 58,17 y la dosis inicial Adrenalina 

(mcg) fue de 172,73 ± 125,22. El 73% de los pacientes requirieron perfusión de adrenalina para 

mantener presiones arteriales medias en parámetros normales. 



 

CONCLUSIONES 

 

 

Del 100% (n=11) de la población incluida en el estudio, en el 91% (n=10) la anestesia utilizada fue de 

tipo General balanceada (AGB) y el 9% (n=1) total intravenosa, en cuanto a la gravedad en el 100 % 

(n=11) de los casos el nivel de gravedad fue 3. En todos los casos se realizaron pruebas cutáneas y no 

se reportó ninguna defunción en los pacientes estudiados. 

 

De acuerdo a las características clínicas-antropométricas, se obtuvo una edad promedio de 51.09 años 

(DE ± 16.82), un peso de 77.02 kg (DE ± 22.57) y un IMC de 29.87 (DE ± 8.92).  

 

En cuanto al factor de riesgo de cirugías previas, se encontró que en el 54.5% (n=6) de los pacientes no 

existía el antecedente de procedimientos quirúrgicos. Los sujetos de estudio presentaron en un 81% 

(n=9) síntomas cardiovasculares y el 18.2% (n=2) síntomas cardiovasculares y respiratorios. La PAM 

media (mmHg) fue de 44.09 ± 2.91. 

 

 

  



 

ANEXOS 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES   

Actividad  

2023 2024 

Meses 

Marzo Abril Mayo Junio Julio Ago Sept Oct Nov  Dic Ene Feb 

Identificación del 

problema de 

investigación por el 

alumno 

  

 

           

Análisis con asesor   

 

          

Búsqueda 

bibliográfica y diseño 

del protocolo.   

     

 

  

 

          

Diseño y revisión del 

protocolo por el 

asesor 

     

 

       

Revisión del 

protocolo ante el 

Comité de 

Investigación 

     
   

    

Aprobación de 

protocolo 

       
 

    

Recolección de 

datos, revisión de 

expedientes 

(Dra. Matuz) 

        
 

   

Registro de la 

información (Dra. 

Matuz) 

              
 

   

Elaboración de la 

base de datos (Dra. 

Matuz)   

        
 

   

Análisis estadístico 

de la información 

(Dra. Matuz, Dra. 

Vázquez)   

              
 

   

Análisis e 

interpretación de 

resultados (Dra. 

Matuz, Dra. 

Vázquez) 

        
 

   

Redacción de 

discusión y 

conclusiones (Dra. 

Matuz) 

        
 

   

Elaboración del 

trabajo final (Dra. 

Matuz).   

              
  

  

Presentación del 

trabajo final (Dra. 

Matuz).   

               
 

  

Difusión de la 

información 

         
 

  



 

 CARTA DE EXCEPCIÓN DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 



 

CARTA DE NO INCONVENIENTE 

 



 

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

FOLIO: _______________ CAMA: ______________ EDAD: ___________  

SEXO: ___________________ PESO: ______________________TALLA_________________ 

DX PREOPERATORIO: ___________________________________________________ 

DX QUIRURGICO: ________________________________________________________ 

ASA: _______ TIEMPO QUIRURGICO________________ TIEMPO ANESTÉSICO_____________________  

TIEMPO QUE TARDÓ EN PRESENTARSE EL EVENTO________________________ 

SÍGNOS PRESENTADOS EN ORDEN CRONOLÓGICO DURANTE EL EVENTO 

________________________________________________________________________________________ 

_____________________________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________________ 

FÁRMACOS UTILIZADOS PARA TRATAMIENTO DEL CHOQUE ANAFILÁCTICO 

_____________________________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________________ 

TIEMPO EN UCPA_____________ TIEMPO EN UCI__________TIEMPO EN EL HOSPITAL ______________ 

ENFERMEDADES ASOCIADAS: _____________________________________________________________ 

________________________________________________________________________________________ 

TECNICA ANESTESICA Y ANESTESICOS EMPLEADOS: _____________________________ 

________________________________________________________________________________________ 
_____________________________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________________ 

 

RESULTADOS DE PRUEBAS DIAGNÓSTICAS INMUNOLÓGICAS U OTRAS 

________________________________________________________________________________________ 

 
DIAGNÓSTICO ALERGOLÓGICO 
________________________________________________________________________________________ 
________________________________________________________________________________________ 

ANTECEDENTES QUIRÚRGICO-ANESTÉSICOS PREVIOS Y COMPLICACIONES ASOCIADAS 
____________________________________________________________________________________
____________________________________________________________________________________
_____________________________________________________________________ 
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