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Las reacciones anafilácticas y anafilactoides ocurren frecuent~ 

mente en anestesia, principalmente con agentes inductores y ha­

bitualmente no se toman medidas preventivas para tratar de evi­

tarlas, Se reportan 0.5 % de dichas reacciones en pacientes so­

metidos a procedimientos anestésicos 1 y hasta el 2 % en pacien­

tes que se lea administra medios de contraste, aumenta el por-­

centaje del 17 al 36 j6 en quienes sufrieron reacciones anufilác 
2 3 tices o nnnfilactoides previas. ' 

De las drogas más comúnmente utilizadas pura la inducci6n de la 

anestesia se encuentra el tiopental sódico, con el cual Lorenz 

y Cola. , encontraron niveles pluamú.ticos de histuminu deopu6s 

de su aplicación intravenosa, además se reportan casos de crite 

mu gcner.'llizado, hipotensión y broncocnpasmo durante su uso. El 

mecanismo estimulante de liberación de histamina no está claro4 

De los rclujant<!n 1nusct1larcs causanLes de reacciones al6rgicao 

o pseudoalcrgicuu, a cuyo r;rupo umonio-cu~tcrnC1.rio ne atribuye 

dicha acción5, se encuentra lu uuccinilcoli.nu coqio f6.r1m1co mt.l.s 
' 

utilizado, aunque se refiere que el nux~l!Il'.) tonio es rcDpons~ble 
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de reacciones alérgicas en lata proporción de pacientes 

Los efectos generales y sobre órganos específicos de la hista-­

mina pueden ser suprimidos por bloqueadores farmacol6gicos de -

receptores de la histamina. Estudios previos han demostrado que 

los efectos cutáneos y cardiovasculares inducidos.por libera~-­

ci6n de histamina, disminuyen o suprimen efectivamente con la -

aplicaci6n previa de antagonistas de receptores H1 y H2 y que -

la combinación de éstos es necesaria para lograr un bloqueo ca~ 

pleto 1 •6• 

El objetivo de nuestro estudio fue demostrar la efectividad del 

uso de antagonistas de receptores H1 y H2 en la medicaci6n pre~ 

nestésica, aplicados i.v., con el fin de disminuir los efectos 

cutáneos y cardiovasculares ocacionados por la histamina libar~ 

da durante la inducci6n de la anestesia. 

Mil'J'r:l\IAL Y MBTODOS 

Se estudiaron 60 paciente, 35 mujeres y 25 hombres, con edad -­

promedio de 33.5 ~ 13.l, con rango de 15 a 60 años, estado físi 

co (ASA) 1 a 3, sometidos a cirugía de urgencia, se excluyeron 

los pacienten que hubiesen tenido o tienen tratamiento inmunes.!). 

pronor. ~e tlivitlicron e12 doo grupos; Grupo I, co11trol, sin medi 

cución pr·uarJ<.•stéuic.:.i., grupo 11, en estudio, se utilizó como me-

tlic:..i.ci6n prcanestésica, bloqueadores de receptores H1 y H2, 

siendo óstos: alfamino-piridina (ani;ngoninta H1) a dosis ele 20 

mg. i.v, y cimetidina (antagonista H2) 300 mg. i.v,, ambos apl.!:_ 



cadas una hora antes de la inducción a la anestesia, cuidando -

que existiera un intervalo de 10 minutos entre la aplicación de 

uno y otro medicamento, evitando así reacciones molestas para -

el paciente·. Minutos antes de la inducción se monitorizó a los 

pacientes para el registro de trazo electrocardiográfico y fre­

cuencia cardiaca, esfigmoman6metro para toma de presió11 arte--­

rial. 5 minutos antes de la inducción se aplicó narcosis de ba­

se con citrato de fentanil 2 mcg. Kg/peso y diazepam 5 mg, i,v, 

a ambos grupos, La inducción se llevó a cabo con tiopental s6di 

ca 5 mg. Kg/peso y succinilcolina 1 mg Kg/peso i.v., ventila--­

ción bajo mascarilla con oxígeno al 100 %. Se observó si se pr~ 

sentaron reacciones anafilácticas o ariafilactoides durante la -

inducción, se clusificó la severidad de cada caso: en leve, mo­

deruda. y severa. La presión arterial y frecuencia cardiaca fue­

ron tomadau en 4 tiempos diferentes: cifras basales, post-narc2. 

uis de baoe, post-inducción (una vez que hubiesen pasado las f~ 

ciculaciones) y post-intubacion. En el análisis estadístico co­

rrespondiente se utilizó x2 y t de Student, conciderandose con 

oignii'icancia cstatiíntj.ca P O. 05 . 

H g[J IJ L'i'AJJOG 

J·~n umtJos e;ru¡io:J ne pr•cscntaron m:inifent<icionus anafilácticas o 

unafilactoides caracterizadas por: cri tema cutáneo en cnru cue-

iio y parte superior del t6rax, 11ipotonsi6n severa y broncoes-­

pasmo (ver cuadro I), "'n el grupo l hubo 8 casos; 5 leves, 1 m~ 



derado y 2 severos, Las manifestaciones de las reacciones leves 

cedieron espontáneamente, no así el caso moderado que por sud~ 

raoi6n e intensidad amerit6 tratamiento con antihistamínicos y 

corticoides·, los casos severos, además de lo anterior, recibie­

ron tratamiento para contrarrestar los efectos de bronooespasmo 

e hipotensi6n severa, En el grupo II, se presentaron 5 reaccio­

nes: 4 leves y 1 moderada, ameritando tratamiento de apoyo esta 

111 tima, 

Los valores iniciales de la frecuencia cardiaca fueron aimila-­

res en ambos grupos, inoramentandoae estosvalores en forma par! 

lela enlos siguientes tiempos, Resultados que se conoideran no 

significativos estadísticamente, ~n el grupo I la presi6n s1st6 

lica tuvo una disminuci6n de un 12 % en relación a las cifras -

incialea, contra una diawinuoi6n dol 4 % en el grupo II, la pr~ 

si6n diast6lica observ6 disminución del 11.9 % en el grupo I 

contra 2 % del grupo II (P<:0,001), Las cifras posteriores a la 

intubación so vierori incrementadas en forma paralela en rela--­

ci6n u las cifras posteriores a la inducoi6n, pero signif~cati­

vumonto diferentes on relación a las cifras basales (P<0,001), 

DI :JCUGION 

La liboruci6n du histumina ooucionu diforentus efectos en el -­

orguniomo, pequeflos incrementos on la conccntraci6n plasmática 

de histamina (menos de 1 ng/ml) ocaoionur6. s6lo síntomas cutá-­

neos, con índices mayores de histaminu (mayor de 1 ng/ml) se --



se presentarán efectos sistémicos, como incremento en la fre--­

cuencia cardiaca, altas concentraciones de histamina determina­

rán disminuci6n de la presión arterial, en relación directa a -

la concentración plasmática, como resultado de la vasodilata--­

ci6n generalizada de arteriolas terminales 1 

En nuestro estudio observamos, posterior a la inducción, reac-­

ciones cutáneas en diferentes grados de intencidad, aumento de 

la frecuencia cardiaca, promedio de 8.3 latidos/min,, observan­

dose un aumento mayor después de la intubación, 17 latidos/min. 

(en amboo grupos), disminución significativa de la presión art~ 

rial y presencia de broncoespasmo en dos casos (grupo I). Queda 

de manifiesto que hubo liberación de histamina, inducida por -­

loo fármauos utilizados durante la inducción. De acuerdo al mo­

mento de presentación de los signos clínicos mencionados se 

croo que el tiopuntal uea el causante principal, sin descartar 

el rolajunte muscular utilizado, en este caso, la succinilcoli­

na, llirshman y Colo., demuestran en un estudio in vi tro, la li­

berrwión de histamina por parte del tiope¡¡tal y el tiamllnl, 

eoto debiclo prolrnblcm~nte a un mecanismo de dee;raliulaci6n de 

111:.J.utociLon. Pueden uor relevantes las curactcríst.icas de la dr_9 

¡~a eomo : ou oolubilidad en lípidos, grado de ionizaci6n, o.ci-­

ciéY. allumtuJ tlo UJI :~tomo tle usufrc que reemplaza n. uno de oxígeno 

<¡uc le clci lu p'1rticuluridad de ser mayor liberador do histamina 

que otrou uarbitÚrlcos. 

Un mccunismo por el cual mucbos relajantes musculares producen 



efectos cardiovasculares, es por liberación de histamina, aun-­

que los compuestos amonio-cuaternarios son habitualmente débi-­

les liberadores de histamina, en relación a las aminas-tercia-­

rias (morfina), sinembargo si se inyectan rápidamente pueden a­

parecer eci tema en cara, cuello y parte superior do tórax, jun­

to con leve disminución de la presión arterial y aumento de la 

frecuencia cardiaca, el broncoespasmo es raro. Estos efectos -­

son generalmente de corta duración (1 a 5 minutos) 7 • 

1,a succinilcolina y <>l atracurio se les considera liberadores -

de histamina en forma moderada, en relación a la d-tubocurari-­

na 6. 

Los efectos cutáneoo y cardiovasculareo observados en nuestro -

estudio se atribuyen principalmente a la liberación de histami­

na, ocacionada por loo fármacos utilizados en la inducci6n, ef~ 

otos manifestados fundamentalmente en el grupo I y evidentemen­

te bloqueados total o parcialmente &n el grupo II, por antago-­

nistas de r..ccptores 111 y 112. El bloqueo se manifiesta en las -

diferencias estadísticamente significativas (p< 0.001) en las -

cifra::J do prcaión arterial ponteriores a la inducción y que ma­

nifiestan estabilidad e11 relación a la reducción significativa 

del c;rupo I, al menor número de casos con reacción anafiláctica 

o anafilactoide y a la ausencia de casos severoa (con broncees-

pasmo e hipotensión severa, 

La vasotlilutuci6n e~ lu ucci6n máu caractcríutica de la histu111i 

na sobre el árl.iol vascular, esto determina el rubor, menor re--



aiatencia periférica total y. caída de la presión arterial siat! 

mica, Los receptores H1 tienen.la mayor afinidiad por la hista­

mina, son activados con concentraciones menores y median una 

respuesta dilatadora que es de comienzo relativamente rápido y 

corta duración. En contraste, la activación de loa receptores -

H2 causa una dilatación que se desarrolla más lentamente y es -

más sostenida. La permeabilidad capilar está mediada por recep­

tores H1, El aumento de la secreción gástrica es atribuible a 

receptores H2 1 al igual que la mayor parte de los efectos direc 

tos sobre el corazón, como aumento de la contractilidad y fre-­

ouencia cardiaca, El espasmo bronquial es resultado de activa-­

ci6n de receptores H1. Los efectos de altas dosis de histamina 

sólo son bloqueados totalmente por la combinación de antagonis­

tas H1 y H2 116 •8 •9 

En concluci6n, el uso de antagonistas de receptores H1 y H2 i.v. 

en la mediacaci6n preanestesica es efectivo, ya que previenen -

efectoo cutáneos y cardiovasculares, ocacionados por la histami 

na liberada por agenteo inductores de la anestesia, Es recomen­

dable su uso oobre todo en pacientes con alta riesgo de sufrir 

reacciones alérgicas o peeudoalergicas, además de evitar, en e!!. 

tos pacientes, el utilizar drogas conocidas como capaces de de-

deliencudenar diuhaa reacciones. 



RESUMEN 

Se plantea el uso de antagonistas de receptores H1 y H2 en la -

medicaci6n preanestésica, con el fin de prevenir reacciones ana 

filácticas o anafilactoides durante la inducción de la aneste-­

s ia. Para lo cual se estudiaron 60 pacientes: grupo I (n=30) 

control, sin medicación preaneséésica; grupo II (n=30) en estu­

dio, medicados con antagonistas H1 y H2 una hora antes de la in 

ducción (alfamino-piridinu 20 mg. y cimetidina 300 mg. i.v.), -

se aplicó narcosis de base con fentanil 2 mcg. Kg/peso y diaze­

pam 5 mg i.v., la inducción se llevó a cabo con tiopental 5 mg. 

Kg/peso y succinilcolina 1 mg. Kg/peso i.v., ventilación bajo -

mascarilla con oxígeno al 100 %. Se observó la presencin de re­

acciones uutáneas y cardiovasculares durante la inducción. Loa 

ofocton cutáneos y cardiovasculares se presentaron con mayor --

frecuencia en el grupo I que en el grupo II. El grupo II prese!l 

t6 cierta estabilidad en la presión arterial contra disminución 

si.gnificativa en el grupo I (P< 0.001). 

SUMMAl!Y 

'l'he Ullú ll1 arid 112 :ceueptor antagonists in prcmedlc.::ition has 

toen propoaod in arder prevent cnrdiovascular• and uller13ic reac 

t í::HI. 

!~ e;ruup of nixty aduJt p<.!.tients who underWP.nt clcctivt:: nul'gery 

was std:i c~d in arder ~o ev:lluate the effc:ct of r:imctidine and c..l 

pha-pirirJine i.v. c:wo me. and 20 mg. respectively). 
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Basal narcosis .was induc~d with fentanyl (2 mcg. bw) and diaze­

pam (5 mg,) i. v. and the induotion wi th tiopenthal and succini!_ 

chalina, The ·inciden e.e of outaneous reaction was higher in pa-­

. t ients of group I (no medioation), Blood pressure was more ata-

ble in group II (P<0.001). 
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CUADRO I 

PRESENTACION DE REACCIONES ANAFILACTICAS 

O ANAF ILACTOI DES 

INDICE DE GRUPO I 
RESPUESTA (CONTROL) 

LEVE 5 ( 16,6 %) 

MODERADA 1 ( 3.3%) 

SEVERA 2 ( 6.6 %) 

TOTAL e (26.6 %) 

n: 60 x2 : Slgnificallva 

GRUPO II 
(ESTUDIO) 

4 

1 

o 

5 

(13.3%) 

( 3.3%) 

( 16.6%) 

DR. MARTINEZ 

H,E.C.M.R. 
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FIGURA 

REACCIONES ANAFILACTICAS O 

ANAFILACTOIOES 

LEVE MODERADA SEVERA 

Indico de respuesto 
GRUPO 1 

GRUPO II 
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CUADRO II 

Frecuencia cardiaca (FC) 1 presión arttrlol 1lstóllca ( PAS) prt110n arterial 
dlastóllca (PAD), En cuatro tiempos¡ basal po1t•norcosl1 1 poat·lnducclo'n 'I 
po1t·lntuboclo'n. 

BASAL POST-NARC. 

FC 

CONTROL B2.B :': 14.6 80.47 ! 15.2 

H1 H2 78.2 :!: 13.4 79.43 !: 15.2 

PAS lmmHg.) 

CONTROL 120.7:: 18.3 111.5 :!: 12.5 

H1 H2 119.0 .¡. 11. 6 113.3 :!: 12.2 

PAO (mmHg.) 

CONTROL. 79.3 :!: B.4 72.5 :! B.4 

Hl H2 79.5 :': e.5 75.5 !: 9.3 

POST-INDUC. 

90,5 !: 13.9 

BG.4 + 13.6 -

105.Q :!: 18.5 

113.7 !: 16.2 

69.B :!: 11.4 

77.3 :t 12.9 

POST- INTUB. 

97.3 :!: 15.4 

97.3 ::!:: 13.8 

125.2 :!: 25.0 

135.0 :!: 21.3 

es.e :!: 16,6 

93,5 = 16.8 

DR. MARTINEZ 

H.E.C.M.R. 
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FIGURA 2 

CAMBIOS COMPARATIVOS DE LA FRECUENCIA 

CARDIACA 

GRUPO 1 

~ BASAL 

OTil POST - \IARCOS\S 

mJ POST -INOUCC!ON 

~ POST -\\ITUBAC!ON 

GRUPO Il 
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FIGURA 3 

CAMBIOS COMPARATIVOS DE LA PRESION 

ARTERIAL SISTOLICA 

GRUPO 1 GRUPO 1I 

~ BASA~ 
!lllll POST -NARCOSIS 
¡:;:;] POST-INDUCCION 

IJ'l'a POST- 1 NTUBACION 

DR. MARTINEZ 
H.E.C.M.R. 
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FIGURA 4 

CAMBIOS COMPARATIVOS DE LA PRESION 
ARTERIAL DIASTOLICA 

GRUPO l GRUPO lt 

~ BASAL 

llJIII POST- NARCOSIS 

i:m POST - INDUCCION 

JZI POST - INTUBACION 
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