
El término anafilaxis fue introducido en 1902 por
Ritcher y Portier para designar la reacción fatal pro-
vocada por la inyección de una proteína heteróloga
previamente tolerada1. Es un término contrapuesto a
"profilaxis" o protección, efecto que se busca con la
administración de materiales biológicos. En la actua-
lidad se entiende por anafilaxia un síndrome agudo
que pone en peligro la vida del paciente y que se
debe a la liberación precipitada de mediadores quí-
micos por parte de mastocitos, basófilos y otras célu-
las inflamatorias2. Afecta al menos a dos órganos
distintos del cuerpo; los más frecuentemente impli-
cados piel, aparato respiratorio, sistema digestivo y
sistema cardiovascular. Puede presentar una grave-
dad de las reacciones muy variable, desde formas
leves hasta incluso la muerte.

Puesto que en los cuadros anafilácticos intervie-
ne el sistema inmune, para que se desencadenen
previamente debe haber un período de sensibiliza-
ción o período de latencia entre el contacto inicial
con el agente causal y la administración posterior
que desencadenará los síntomas.

Así pues, debido a la interacción del alergeno con
la IgE y las células efectoras (mastocitos y basófilos)
se produce una liberación de mediadores inflamato-
rios, tanto preformados como sintetizados de novo,
que se desencadenarán el cuadro anafiláctico. Este
cuadro se puede producir de manera inespecífica
por otros estímulos no alergénicos; en este caso se
denominan reacciones anafilactoides.

El riesgo de anafilaxia aumenta con la duración
y frecuencia de exposición al antígeno, así como
con exposiciones repetidas e intermintentes. La
administración parenteral de un probable antígeno
comporta más riesgo que la vía oral (en USA se
registran una muerte por cada 50.000 - 75.000
inyecciones de penicilina, mientras que sólo se han
comunicado 6 muertes por penicilina oral).

Las causas más frecuentes de anafilaxia son la
alergia a fármacos, en concreto a antibióticos beta-
lactámicos, la alergia alimentaria y la alergia a
veneno de himenópteros, en las que se estima que
hay una muerte de cada 2 millones de reacciones3.

En la tabla 1 podemos ver el listado de las cau-
sas más frecuentes de anafilaxia en nuestro medio.
En un trabajo presentado en la conferencia america-
na de alergia4, se estudian 266 casos de anafilaxia
se encontró que en 89 casos (34%) la causa eran ali-
mentos, en concreto la mitad eran por crustáceos y
cacahuetes; en 52 (20%) fármacos, de los cuales la
mitad eran AINES, 9% otras causas como ejercicio
(19), alergia al látex (2) picaduras de insecto (4) y
cambios hormonales (2) y en 98 casos (37%) no se
encontró ninguna causa y se etiquetan de idiopática.
La atopia estaba presente en 98 sujetos (37%).

En otro trabajo publicado recientemente en nues-
tro país la causa más frecuentemente hallada fueron
los fármacos (62%), y en concreto la alergia a los anti-
bióticos betalactámicos; en segundo lugar fueron los
alimentos (24%), seguidos por los venenos de hime-
nópteros (8%), anafilaxia idiopática (4%), anafilaxia
inducida por ejercicio (1%) y anafilaxia a frigore (1%)5. 
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C O N C E P TO DE ANAFILAXIA

F I S I O PATO LO G Í A

E T I O LO G Í A
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La anafilaxia es un síndrome de aparición brusca
y afectación plurisistémica que varía ampliamente
en cuanto a su gravedad y el número de órganos o
sistémas involucrados. Pueden existir unos breves
pródromos generales antes del debut florido del
cuadro, del tipo de malestar general y sensación de
enfermedad y debilidad. Los signos y síntomas según
los diferentes órganos y sistemas son los siguientes6:

* Piel y mucosas: eritema generalizado, habo-
nes y diaforesis, congestión nasoocular, angioede-
ma, palidez o cianosis.

* Aparato respiratorio: estornudos, rinorrea,
disnea, edema laríngeo, ronquera, edema lingual y
faríngeo, estridor, posible obstrucción de vías aé-
reas superiores y broncoespasmo con broncorrea o
sibilancias.

* Aparato digestivo: aumento del peristaltis-
mo, náuseas, vómitos, disfagia, calambres abdomi-
nales y diarrea que puede ser sanguinolenta.

* Aparato cardiovascular: palpitaciones,
taquicardia, vasodilatación sistémica, hipotensión,
colapso, shock, insuficiencia coronaria con altera-
ciones del segmento ST en el electrocardiograma y
posible parada cardiaca.

* S N C: ansiedad, convulsiones.

AN A F I L A X I A D E E S F U E R Z O

La patogenia es desconocida, aunque puede
que sean responsables las endorfinas y otros neu-
ropéptidos circulantes que causan liberación exce-
siva de mediadores mastocitarios. La reacción ana-
filáctica suele comenzar con sensación de calor
cutáneo y prurito, seguido de eritema y urticaria;
en algunos casos deriva en colapso vascular y obs-
trucción de las vías respiratorias superiores. La pro-
gresión a síntomas más graves a menudo puede
evitarse si la persona afectada deja de hacer ejer-
cicio al manifestarse los síntomas leves.

Algunos tipos de anafilaxia de esfuerzo se asocian
a cofactores desencadenantes como, por ejemplo, un
mecanismo dependiente de mastocitos-IgE que entra
en funcionamiento al hacer un esfuerzo sólo después
de que el paciente haya tomado alimentos para los
cuales tenga anticuerpos. Este paciente debería evi-
tar tomar tales alimentos antes de someterse a un
esfuerzo físico. La anafilaxia postprandial inducida
por esfuerzo puede generarse tras ingerir cualquier
tipo de alimentos, sin que se haya identificado el
mecanismo responsable de esta reacción no media-
da por IgE. Durante el proceso digestivo normal se
liberan neuropéptidos, como péptido vasointestinal y
gastrina, y estos mediadores, junto con los neuro-
péptidos que se liberan al hacer esfuerzo, pueden
causar activación y degranulación de los mastocitos.
Algunos sujetos también experimentan reacciones
anafilácticas inducidas por esfuerzo tras tomar deter-
minados fármacos como los AINE. El pretratamiento
con antihistamínicos no es fiable y se debe evitar los
esfuezos entre 2 y 4 horas tras las comidas o la medi-
cación; estos pacientes tampoco deberían hacer ejer-
cicio solos. Además deben estar adiestrados para
autoadministrarse adrenalina.

URTICARIA COLINÉRGICA SISTÉMICA

La urticaria colinérgica sistémica afecta a pocas per-
sonas y puede ser provocada por un esfuerzo, el calor
(duchas de agua caliente) o la fiebre. La lesión típica
son pápulas de 2 a 4 mm de diametro, menores que
las de otros tipos de urticaria, y por lo general se aso-
cia eritema intenso (flush). Las manifestaciones cutá-
neas pueden ir seguidas de otros signos y síntomas de
anafilaxia, como hipotensión, sibilancias y dolor abdo-
minal intenso. Son útiles en el tratamiento los antihista-
mínicos y rara vez es necesaria la adrenalina.

URTICARIA SISTÉMICA AL FRÍO

Aunque es una enfermedad típica de países fríos,
puede afectar a personas sensibles en un día caluroso
que entren en agua a temperatura inferior a la propia
corporal. Se controlan los síntomas con antihistamíni-
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cos, especialmente la ciproheptadina y también con
antidepresivos tricíclicos como la doxepina.

ANAFILAXIA INDUCIDA POR PROGESTERONA

Hay pocos casos descritos y consiste en un sídro-
me recurrente parecido a la anafilaxia idiopática
exacerbado por, al parecer, cambios cíclicos en los
niveles de progesterona. Se controlan con antihista-
mínicos, anticonceptivos hormonales y los casos
más rebeldes con cirugía (ooforectomía bilateral
sola o asociada a histerectomía).

ANAFILAXIA IDIOPÁTICA

La anafilaxia idiopática (AI) es una reacción sis-
témica, que supone un riesgo para la vida, de etio-
logía indeterminada, y que se debe a la liberación
episódica de mediadores bioactivos procedentes de
mastocitos y basófilos.

Inicialmente fue descrita como tal síndrome en
1978 por Bacall y Patterson7 y luego ha sido una
entidad reconocida internacionalmente observada
tanto en adultos como en niños8. Las manifestacio-
nes clínicas son las mismas que en la anafilaxia de
etiología definida.

A) Clasificación:
·AI con angioedema: se incluyen los pacien-

tes con obstrucción de las vías aéreas superiores
como única manifestación amenazante para la
vida.

·AI generalizada: pacientes con manifestacio-
nes sistémicas de hipotensión o broncoespasmo.
Ambas se dividen en frecuentes o infrecuentes

dependiendo de que ocurran más de 6 episodios al
año o menos.

B) Diagnóstico:
Se debe hacer una exhaustiva revisión de los fac-

tores causales: alimentos, fármacos, factores físicos
como el ejercicio.

Exploraciones complementarias: hemograma,
bioquímica completa, C3 y C4, CH50, pruebas alér-
gicas con los alimentos sospechosos y otros estudios
dependiendo de la etiología sospechada.

C) Diagnóstico diferencial: 
La AI es un diagnóstico de exclusión. Se deben

considerar otros diagnósticos: 
- mastocitosis sistémica: síndrome clínico causado

por la acumulación de grandes cantidades de mas-
tocitos no malignos en uno o más órganos, incluido
la piel, el hígado, el tracto gastrointestinal y la
médula ósea, que cursa con la aparición de cuadros
anafilácticos, bien de forma espontánea o tras la
toma de AINEs, opiáceos o alcohol. El tratamiento es
el habitual para la anafilaxia y la evitación de los
desencadenantes como tratamiento preventivo. 

- síndrome carcinoide: causado por tumores de
crecimiento lento localizados en los bronquios, estó-
mago, páncreas o intestino, que periódicamente
liberan serotonina, bradicinina e histamina; se
registran en orina de 24 horas niveles elevados de
5-hidroxiindolacético. Los pacientes afectos presen-
tan enrojecimiento facial, retortijones abdominales
y diarrea y/o broncoespasmo durante las crisis. 

- f e o c r o m o c i t o m a: tumor de la glándula supra-
rrenal que secreta catecolaminas y causa paroxismos
de cefalea, sudoración, palpitaciones, ansiedad,
temor a una muerte inminente, temblores, náuseas,
vómitos y dolores abdominales y torácicos. Los nive-
les de catecolaminas en orina están elevados y el
tratamiento es la extirpación quirúrgica del tumor.

- angioedema hereditario: ataques recurrentes
de angioedema que suelen afectar a las extremida-
des, tracto respiratorio superior y tracto gastrointes-
tinal, autolimitados y debidos a concentraciones
bajas o ausentes de C1 inhibidor o en un 15% con-
centraciones normales pero no funcionantes.

- Otros: anafilaxia por himenópteros, anafilaxia
por fármacos o alimentos.

D) Evolución natural:
Variable. Los pacientes con episodios poco fre-

cuentes (uno o menos de 6 leves al año) tienen un
pronóstico excelente. Si tienen más de 6 al año se
debe aplicar tratamiento crónico preventivo con cor-
ticoides orales como la prednisona y adecuar las
dosis a cada paciente; antihistamínicos H1 como la



hidroxicina y ocasionalmente un adrenérgico vía
oral como el salbuterol. Deben llevar siempre
adrenalina encima. En el caso de AI corticode-
pendiente se puede ensayar ketotifeno porque
hay evidencias que demuestran su utilidad en la
reducción o supresión de las dosis de prednisona. 

En 1996, en Ann Allergy se publica el primer
caso de muerte en un paciente diagnosticado de
A I9.

En el diagnóstico de la anafilaxia hemos de
diferenciar entre un diagnóstico clínico del cua-
dro y un diagnóstico etiológico.

DI AG N Ó S T I C O C L Í N I C O

Es fundamental que el cuadro sea reconocido
de inmediato por el médico que atiende al
paciente, para poder actuar y tratar adecuada-
mente el episodio, como luego comentaremos.

Se pueden realizar determinaciones de hista-
mina en sangre y en orina y triptasa en sangre.
La histamina sérica se eleva entre los 20 y 60
minutos tras el episodio anafiláctico y posterior-
mente se normaliza, mientras que la triptasa se
eleva a partir de los 30 minutos y tiene una vida
media de 2 horas. Si se detectan concentracio-
nes elevadas de triptasa sérica que posterior-
mente se normalizan, nos permite realizar el
diagnóstico clínico de anafilaxia, independiente-
mente de la etiología, si bien estos datos son
más relevantes en situaciones especiales como
las acontecidas durante la anestesia general.

DI AG N Ó S T I C O E T I O L Ó G I C O

Es de suma importancia para poder prevenir
futuras reacciones1 0. Para ello nos basaremos en
la historia clínica y prestaremos especial atención
a alimentos ingeridos, fármacos, picaduras de
insectos o factores físicos. Se puede determinar la
IgE específica mediante pruebas cutáneas o deter-

minación sanguínea en el caso de alimentos, algu-
nos fármacos, látex, anisakis simplex y venenos de
himenópteros, siempre basándonos en la historia
clínica, y en algunos casos determinados se puede
realizar un test de provocación con el alergeno
sospechoso, aunque dado el potencial riesgo de
repetir la reacción clínica se desaconseja.

De nuevo diferenciaremos entre tratamiento
del episodio agudo y tratamiento preventivo de
nuevos episodios.

TR ATA M I E N TO D E L E P I S O D I O AG U D O

Debe ser de instauración inmediata, pues de
ello dependerá el pronóstico. Inicialmente esta-
rá dirigido  de forma directa al mantenimiento
de la función respiratoria y cardiovascular, y se
deberá ir reevaluando al paciente clínicamente
de forma contínua1 1.

*Ad r e n a l i n a: es el fármaco de elección.
Suele ser suficiente para revertir todos los sínto-
mas. Se encuentra disponible en ampollas de 1
ml con 1 mg (solución acuosa a 1:1.000).
Inicialmente se usa la vía subcutánea  a dosis de
0,01 mg/Kg hasta 0,3 - 0.5, que puede repetir-
se cada 15 - 20 minutos hasta 3 dosis si es nece-
sario. En casos de colapso vascular importante,
con mala absorción subcutánea, usaremos la vía
intravenosa diluyendo 1 ampolla en 9 ml de
suero fisiológico (1:10.000) y administrando 3 a
5 ml en infusión lenta (3 minutos), nunca en bolo
directo. Si no podemos acceder a vía venosa se
puede usar la vía intratraqueal con el paciente
intubado, a triple dosis, o bien la vía intra o
sublingual. Siempre que se use la vía intraveno-
sa se realizará monitorización cardíaca.

*Medidas individuales según la valoración
clínica de cada paciente pueden ser:

·En casos de hipotensión colocar al
paciente en posición de Trendelenburg y
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administrar fluidoterapia (suero fisiológico y
expansores del plasma a 100 ml/minuto con
un máximo de 3 litros).

·Antihistamínicos H1: dexclorfeniramina,
ampollas de 1 ml con 5 mg, usando 1 ampo-
lla iv lenta.

·Antihistamínicos H2: ranitidina, ampollas
de 5 ml con 200 mg iv lenta.

·Corticoides: no son útiles en el tratamiento
inicial de la anafilaxia, aunque se deben admi-
nistrar para evitar los síntomas tardíos y las
recaídas. Se utiliza la hidrocortisona a dosis de
7 - 10 mg/Kg disueltos en SG5% en infusión iv
a pasar en unos 10 minutos (ampollas liofiliza-
das de 1 - 5 ml con 100 - 500 mg).

· Vasopresores: Dopamina en ampollas de
10 ml con 200 mg a dosis de 0,3-1,2
mg/Kg/hora (1 ampolla diluida en 500 ml de
SF a 0,4 ml/h).

·Broncodilatadores: en casos de broncoes-
pasmo, usar salbutamol (ampollas de 1 ml
con 0,5 mg) vía subcutánea a dosis de 0,25 - 0,5
mg o vía intravenosa en bolus de 0,5 mg en 5
minutos y luego 1 mgr en 48 cc de SF a 5 ml/h
como mantenimiento. También se puede dar inha-
lado 2-3 inh/20 minutos.

·Si persiste el broncoespasmo se administrará
oxígeno en máscara y aminofilina (2 ampollas en
250 de SG5% a pasar en 20 - 30 minutos).

·Si edema de laringe se procederá a intubación
o r o t r a q u e a l .

·En casos de parada cardiorrespiratoria se reali-
zarán maniobras de resucitación.

·En caso de pacientes tratados con betablo-
queantes, se realizan las mismas medidas de trata-
miento aunque se requieren dosis mayores de
adrenalina; si aparecen efectos alfa-adrenérgicos
se sustituye por isoproterenol (ampollas de 1 ml con
0,2 mg a dosis de 1 mg (5 ampollas) en 500 ml de
SG 5% a 1-4 microgotas/minuto y ajustando según
la respuesta o bien por glucagón a dosis de 1-5 mg
en bolo iv seguido de 1-5 mg/hora. 

TRATAMIENTO PREVENTIVO

Ya se ha comentado que es muy importante
identificar la causa con el fin de prevenir futuros
cuadros anafilácticos. Por lo tanto, todos los
pacientes que hayan sufrido una reacción anafilác-
tica deberán ser remitidos a un alergólogo para
realizar el pertinente estudio clínico.

En los casos en los que no es posible evitar la
causa, como los pacientes alérgicos a picaduras de
himenópteros o cuando sea la ingesta de alimentos
ocultos, se deberá instruir a los pacientes en el uso de
la adrenalina. Puesto que se dispone de jeringas con
adrenalina precargada (Adreject -R-) deberán llevarla
siempre consigo y utilizarla si fuera necesario.
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