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Resumen

Descripción del caso: Varón de 37 años con antecedentes de tuberculosis en la infancia. Alergia a
ácido acetilsalicílico. No tratamiento habitual. Refiere haber sido visto en urgencias por clínica
compatible por faringoamigdalitis aguda de madrugada. Acude a consulta por presentar dificultad
respiratoria y malestar general tras toma metamizol y dexketoprofeno trometamol vía oral esta
mañana. No presenta fiebre. Tras la clínica presentada se realiza electrocardiograma (ECG) y se
deriva a urgencias.

Exploración y pruebas complementarias: Regular estado general, consciente y orientado. TA
80/50. Saturación de oxígeno 91%. Eupneico en reposo. Auscultación cardiopulmonar: arrítmico, sin
soplos audibles, tras cardioversión rítmico y murmullo vesicular conservado. Exploración
otorrinolaringológica se observa edema de úvula y placa pultácea en amígdala izquierda. Abdomen:
blando y depresible, no masas, no megalias, no doloroso a la palpación, no signos de irritación
peritoneal. Presencia de lesiones eritematohabonosas en cara. Analítica: hemograma, bioquímica
con perfil hepático y coagulación sin alteraciones. ECG: fibrilación auricular a 140 lpm, sin
alteraciones de la repolarización.ECG tras cardioversión eléctrica: ritmo sinusal a 69 lpm, sin
alteraciones de la repolarización. Radiografía de tórax sin alteraciones.

Juicio clínico: Anafilaxia. Angioedema secundario a AINEs. Fibrilación auricular primer episodio.

Diagnóstico diferencial: Feocromocitoma. Fiebre. Fístula arteriovenosa. Hipertiroidismo.
Hipoglucemia. Enfermedad estructural. Ansiedad, ataques de pánico. Trastornos de somatización.

Comentario final: A su llegada a urgencias presenta fibrilación auricular con respuesta ventricular
rápida tras la administración de corticoides, ranitidina, dexclorfeniramina maleato y adrenalina
intravenoso. Se encuentra hipotenso y comienza con palpitaciones. Se le realiza cardioversión
eléctrica con reversión a ritmo sinusal. Se deriva de forma preferente a Alergia y a Cardiología.
Posteriormente se demostró alergia a los antiinflamatorios no esteroideos. En cardiología realizaron
ecocardiografía siendo esta normal sin encontrar justificación siendo diagnosticada como primera
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crisis defibrilación auricular autolimitada. La anafilaxia es un cuadro clínico potencialmente mortal,
infradiagnosticado. Los agentes desencadenantes más frecuentes son los fármacos y los alimentos.
El tratamiento inmediato correcto con adrenalina, aunque se sabe que está claramente indicado, no
se realiza con la frecuencia deseada debido fundamentalmente al elevado número de casos de
anafilaxia que no se diagnostican como tales. En los pacientes que ya han sufrido un primer episodio
de anafilaxia, el diagnóstico etiológico posterior es crucial para evitar la aparición de nuevos
episodios. La única situación de anafilaxia en la que hay que valorar inmunoterapia con el alergeno,
es aquella en la que el agente causal es el veneno de himenópteros.
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