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a anafilaxia es una reaccion sistémica aguda que re-
sulta de la liberacion brusca de mediadores de los
mastocitos y los basoéfilos, mediada o no por IgE. Se
admite que es una reaccion de hipersensibilidad sis-
témica grave, de inicio brusco y potencialmente mortal. De
ahi que el reconocimiento precoz de los sintomas sea crucial.
Clinicamente se asocia a la aparicién de manifestaciones cu-
taneas relacionadas con alteraciones cardiovasculares, res-
piratorias o gastrointestinales Se estima que aproximada-
mente el 1% de los episodios de anafilaxia son mortales.

Si bien los alimentos y los farmacos son los principales
causantes de cuadros anafilacticos, cualquier agente es capaz
de activar de forma directa o indirecta las células implicadas
en su desarrollo.

El término anafilaxia deriva del
griego «-a» (sin) y «filaxis» (inmu-
nidad, proteccién), lo que equivale
a «sin proteccién», en contraposi-
cion con el término profilaxis o pro-
teccion. La introduccion de esta pa-
labra en la literatura médica tuvo
lugar en 1902, a cargo de los investigadores franceses Ritchery
Portier, autores que mediante esta expresiéon hacian referencia
a la reaccion fatal provocada por la inyeccion de una proteina
heter6loga previamente tolerada por el organismo. A partir de
esta observacidn se inici6 una serie de estudios, algunos de los
cuales concluyeron que este cuadro ya aparecia descrito en los
jeroglificos de la tumba del faraén Menes, quien falleci6 a con-
secuencia de un shock anafilactico provocado por la picadura
de una avispa, all4 por el afio 2.500 a. C.

La prevalencia real de la anafilaxia es dificil de establecer,
ya que no constituye una enfermedad de declaracién obli-
gatoria. A esto habria que unir la inexistencia de una defi-
nicién de consenso, todo lo cual hace que sea un trastorno
infradiagnosticado. Aun asi, la mayor parte de los estudios
barajan unas cifras de incidencia comprendidas entre 3,2y
30 casos/100.000 personas/afo, con una mortalidad que os-
cila entre 0,05 y 2% del total de las reacciones.

Se estima que a nivel internacional la incidencia de reac-
ciones anafilacticas fatales es de 154 casos por millon de pa-
cientes hospitalizados y afio.

En principio, cualquier sustancia es capaz de causar una reaccion
anafilactica. Sin embargo, la mayoria de los casos de anafilaxia
son causados por farmacos, alimentos y picaduras de himendp-
teros. Otros agentes etiolgicos incluyen el latex, el ejercicio fisi-
co y el frio. Por tltimo, no conviene olvidar la anafilaxia idiop4ti-
ca, cuyo origen es desconocido; este tipo de anafilaxia representa
aproximadamente el 4% de los cuadros anafilacticos.

Seguidamente se analizan los principales agentes causan-
tes de anafilaxia:

+ Farmacos: los medicamentos que causan con mayor fre-
cuencia reacciones anafilacticas son los antibi6ticos betalac-

tamicos, las tetraciclinas, el cloranfenicol, la estreptomicina,
los antiinflamatorios no esteroideos, las sulfamidas y algu-
nos medios de contraste radiologico; mencion especial mere-
cen las vacunas hipoalergénicas, capaces de desencadenar un
cuadro anafilactico, normalmente en el contexto de una téc-
nica erréonea de administraciéon o dosificacidon, aunque este
cuadro también aparece como efecto secundario.

» Alimentos: los alimentos constituyen la primera causa de
anafilaxia en nifos y la segunda en adultos. Los principales
alimentos implicados en estos procesos son: leche de vaca y
derivados (importantes durante los primeros afios de vida),
huevo, pescado (bacalao fundamentalmente y también mer-
luza, trucha, salmén, lubina, rape, besugo, gallo y dorada),

mariscos, frutos secos (cacahuete), cereales (trigo), legum-
bres y hortalizas (patata, lechuga, tomate, zanahoria, pimien-
to, apio y nabo), frutas (manzana, melocoton, aguacate, cere-
za, kiwi y melén) y chocolate.

¢ Veneno de himendpteros: los principales agentes im-
plicados son abejas, avispas y hormigas.

En general, se admite que los adultos tienen mayor riesgo de
presentar reacciones alérgicas, en comparacion con los nifios;
en este sentido, los cuadros anafil4cticos causados por anes-
tesia general, farmacos y medios de contraste son mas habi-
tuales en personas adultas. En sujetos con més de 50 afios es
especialmente importante la mortalidad causada por picadu-
ra de himenopteros.

Otros factores de riesgo son el asma y la atopia; esta tltima
es un factor de riesgo para la aparicion de cuadros anafilacti-
cos debidos al latex y a los alimentos.

En la edad pediatrica, son especialmente relevantes los
cuadros anafilacticos causados por los alimentos; la mayor
prevalencia de anafilaxia se observa en menores de 6 afos,
sin embargo, la mortalidad es mayor en adolescentes. Se con-
sideran factores de riesgo alto, los siguientes:

« Alergia a frutos secos.

« Coexistencia de alergia alimentaria y asma.

« Presencia de sintomas tras la exposicién a minimas canti-
dades de alimentos.

 Adolescencia.

« Alta sensibilizaciéon con inmunoglobulina E (IgE) especifi-
ca (> 50 KU/L).

Al abordar la patogénesis de los cuadros anafilacticos, convie-
ne distinguir entre anafilaxia y reaccion anafilactoide. Ambos
cuadros son indistinguibles clinicamente, sin embargo, desde
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VIA DE .
ADMINISTRACION

REACCIONES RESPIRATORIAS O CUTANEAS

TABLA 1. FARMACOTERAPIA USADA EN LA ANAFILAXIA/REACCION ANAFILACTOIDE®

POSOLOGIA ADULTOS

POSOLOGIA NINOS

FINALIDAD

Adrenalina (1 mg/1 ml = Intramuscular 0,3-0,5 mg cada 0,01 mg/kg (max.
1/1.000) 5-15 min (maximo 0,3 mg/dosis) cada
1,5 mg) tantas 5-15 min tantas
veces como sea veces como se
necesario necesite
Oxigeno Via inhalatoria Superior al 100% Superior al 100% Mantener
una saturacion
mayor del 90%
Salbutamol Via inhalatoria 0,5 ml de una dis. 0,5 ml de una dis. Mantener

de 0,5% en 2,5 ml
SSF para nebuliza-
dor; 1-2 puffs de
inhalador cada

15 min (3 veces)

de 0,5% en 2,5 ml
SSF para nebuliza-
dor; 1-2 puffs de
inhalador cada

15 min (3 veces)

la permeabilidad

de las vias aéreas

Dexclorfeniramina IM, IV lenta 5 mg (méx. 20 mg) 0,15-0,3 mg/kg/dia Reducir prurito y
(5 mg/ml) en 3-4 dosis antagonizar
Oral (2 y 6 mg) 2-6mg/ 8 h Igual que IM, IV ::sh(iasfg:]?ﬁade
(méx. 5 mg/dosis)
Metilprednisolona Im, IV (8, 20, 40y 1-2 mg/kg seguidos 1-2 mg/kg seguidos Reducir
250 mg) de 1-2 mg/kg/24 h de 1-2 mg/kg/24 h las reacciones
en 3-4 dosis en 3-4 dosis (max. tardias
60 mg/dosis)
Prednisona Oral (2,5,5,10,30y 0,5-1 mg/kg 1-2 mg/kg (max 20-
50 mg) 40 mg/dia)
Hidrocortisona IV (100, 500 y 500 mg/6-8 h o 4-8 mg/kg IV (max:
1.000 mg) 100 mg/2-6 h) 250 mg/dia)

REACCIONES CARDIOVASCULARES

Adrenalina (1 mg/1

IV bolo lento (1 ml

0,1-0,3 mg cada

0,01 mg/kg (max.

Mantener la TAS >

ml = 1/1.000) adrenalina + 9 ml 5-15 mi, tantas 0,3 mg/dosis) cada 90 mmHg
SSF: 1 ml= veces como sea 5-15 min, tantas
0,1 mg=1/10.000) necesario veces como sea
necesario
IV perfusién con- Iniciar a 1 mcg/min 0,05-2 mcg/kg/
tinua. Diluir 1 mg y aumentar 1 mecg/ min y aumentar
en 500 ml de SSF min cada 5 min 0,1 mecg/kg/min
o SFS% (concentra- hasta respuesta, cada 5 min hasta
cién 2 meg/ml) hiperadrenalismo o respuesta, hipera-
un méax. de drenalismo, o méax.
10-15 mcg/min 2 mcg/kg/min
Intratraqueal 1-2 mg diluidos en 0,1 mg/kg diluidos
10 ml de SSF cada en 3-5 ml de SSF
5 min cuantas veces cada 5 min cuantas
se necesite veces se necesite
Intradsea, Como via IV en Como via IV en
sublingual bolos bolos
SSF Intravenosa 1.000-2.000 ml tan 20 ml/kg en Mantener la TAS >
rapido como se 5-15 min, se puede 90 mmHg
necesite repetir 2-3 veces
Gelatinas Intravenosa 1.000 ml, la mitad
Hidroxi-etil-almidén rapidamente y la
otra mitad mas
lento
Albumina 5% Intravenosa 10-20 ml/kg/dosis
en 5-15 min
Ranitidina IM, IV lenta 50 mg/8 h 0,75-1,5 mg/é6 h Puede utilizarse ade-
(50 mg/5 ml) (méx. 50 mg/dosis) mas de la adrenalina
Oral (150-300 mg) 150 mg/12 h 1-2 mg/kg/12 h y sueroterapla para

mantener la TAS
mayor de 90 mmHg
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TABLA 1. FARMACOTERAPIA USADA EN LA ANAFILAXIA/REACCION ANAFILACTOIDE® (CONT.)

FARMACO

TERAPIA SECUNDARIA

ViA DE
ADMINISTRACION

POSOLOGIA ADULTOS

POSOLOGIA NINOS

FINALIDAD

Noradrenalina

IV perfusién conti-
nua: 10 mg en

Inicial: 8-12 mcg/
min, ajustar segin

0,05 mcg/kg/
min, ajustar segun

Mantener la TAS >
90 mmHg

250 ml SG% respuesta (hasta respuesta (hasta
(40 mcg/ml) 1 mcg/kg/min) 1 mcg/kg/min)
Glucagén IM, IV, bolos 0,5-1 mg, repetir 0,03-0,1 mg/kg, Aumentar el ritmo
(1 mg/ml) cada 5-15 min repetir cada 20 min y el gasto cardiaco
IV perfusién conti- 15 mcg/min y ajus- 0,03-0,1 mg/kg/ i?r:é?aor?:)nsmn
nua: 5 mg en tar segun respuesta min, iniciar con 0,05
250 ml SGS% e ir aumentando
(20 mcg/ml) 0,1 mcg/kg/dosis
(méx.: 1 mg/dosis)
Isoproterenol IV perfusién conti- 1-10 mecg/min, ajus- 0,05-1,5 mcg/kg/ Aumentar el ritmo
(0,2 mg/ml) nua 1 mg + 245 ml tar seguin respuesta min, iniciar con 0,05 y el gasto cardiaco
SGS% (4 meg/ml) e ir aumentando (en hipotensién
0,1 mcg/kg/dosis refractaria)
(méx: 1 mg/dosis)
Dopamina IV perfusién conti- 2,5-20 ml/h 2,5-20 ml/h
(200 mg/5 ml) nua 400 mg en Dosis dopa < 4 ml/h Dosis dopa < 4 ml/h
500 ml SGS% (60 D. B1: >5 ml/h. D. B1: >5 ml/h. B1:
mcg/min=4,5 ml/h= ol: >8-10 ml/h >8-10 ml/h
4,5 pgota/min)
Atropina IV bolos (1 mg/ml) 0,5-1 mg cada 0,02 mg/kg cada Aumentar el ritmo
5 min 5 min (min.: 0,1 mg/ y el gasto cardiaco
(méx.: 2-3 mg) dosis y max. (en bradicardia

0,5 mg/dosis; dosis
maéx. total 1 mg)

e hipotension
refractaria)

TAS: tension arterial sistdlica. SSF: suero salino fisioldgico. SGS: suero glucosalino. IV: intramuscular. IM: intramuscular.

la perspectiva fisiopatolégica, el mecanismo de produccién es
diferente. Asi, la anafilaxia es un proceso mediado por IgE en
el que hay una reaccion antigeno-anticuerpo; en la reaccion
anafilactoide, el proceso tiene lugar por la acciéon de sustan-
cias que liberan mediadores celulares.

De hecho, actualmente se admite la existencia de tres me-
canismos de produccién:

+ Anafilaxia mediada por IgE, consistente en una reac-
cion de hipersensibilidad tipo I mediada por Ig E especifica.
Los alérgenos implicados son los que se han citado en el apar-
tado correspondiente a la etiologia.

» Anafilaxia no mediada por IgE (reaccion anafilactoide),
en la que se incluyen mecanismos como la activacion directa
de mastocitos y/o basofilos, la activaciéon del complemento y
la alteracion del metabolismo del 4cido araquidonico.

» Anafilaxia por mecanismo desconocido, que incluye
cuadros de diverso tipo: anafilaxia idiopatica, anafilaxia in-
ducida por el gjercicio, anafilaxia ciclica menstrual, anafilaxia
inducida por el ejercicio, dependiente de alimentos y debida
a aditivos alimentarios (sulfitos).

CLiNICA

La anafilaxia es un cuadro de aparicion brusca, capaz de ins-
taurarse a los pocos minutos (veneno de himenéptero) u ho-
ras (4cido acetilsalicilico) posterior a la entrada en contacto
del organismo con el agente etiol6gico. En general, la rapidez
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en la aparicion de los sintomas es proporcional a la gravedad
de la reaccion. La mayoria de los sintomas aparecen entre los
30 y los 60 min siguientes a la exposicion al alérgeno, mien-
tras que un pequefio porcentaje se presenta de forma mas
tardia, al cabo de una o varias horas.

Factores tales como la sensibilidad del sujeto, la cantidad
y el tipo de alérgeno, asi como la via de administracion, son
claves para determinar la gravedad del cuadro.

La aparicion de unos sintomas u otros depende del com-
promiso organico, tanto cualitativo como cuantitativo, que
tenga lugar. En algunos casos se han descrito breves prédro-
mos generales, antes del inicio clasico del cuadro, consisten-
tes en malestar general y sensacion de debilidad.

La clinica puede incluir sintomas diversos, fruto de la afec-
tacion de diferentes 6rganos y estructuras: habones, conges-
tiobn nasoocular, eritema generalizado, angioedema, estor-
nudos, rinorrea, estridor, brocoespasmo, vomitos, disfagia,
diarrea, calambres abdominales, palpitaciones, hipotension,
colapso, shock, insuficiencia coronaria con posible parada
cardiaca, ansiedad, convulsiones...

El denominado shock anafilactico aparece de forma brus-
ca, afectando al estado vital del individuo, con sensacién de
muerte inminente: palidez, diaforesis profunda, taquicardia,
angioedema, y en algunos casos, nduseas, vomitos, diarreas,
e incluso sincope y convulsiones.

Habitualmente, en los nifios la causa de muerte suele ser el
edema laringeo, mientras que en los adultos, la muerte sobre-



Obstruccién nasal
intensa unilateral
SECRECION purulenta
Cefalea intensa
Protrusién ocular

l l

Persistencia de
urticaria > 24 h en
la misma localizacién
Dolor

l l

Fig. 1. Sintomas de alarma en las enfermedades alérgicas?.

Infeccion
Cuerpo extrafio
Patologia asociada

Dolor abdominal
Afonia
Opresién faringea

viene por una combinaciéon de causas que incluyen hipoxia,
edema laringeo y arritmias cardiacas.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de la anafilaxia es fundamentalmente clinico;
no obstante, conviene recordar que el diagnostico etioldgico
tiene también una importancia bésica, de cara a prevenir fu-
turas reacciones.

En la figura 1 se recogen los diferentes signos de alarma y
las posibles complicaciones que pueden seguir a un proceso
alérgico.

Si bien la clinica desempefia un papel crucial en el diag-
no6stico de la anafilaxia, también hay algunos parametros de
laboratorio que ayudan al diagnostico: las determinaciones
séricas de histamina y triptasa.

La histamina es el primer mediador que se eleva en san-
gre, aproximadamente a los 10-15
min de comenzar los sintomas; sin
embargo, sus niveles descienden a
la normalidad a los 30 min, por lo
que en tan corto espacio de tiem-
po dificilmente puede medirse. No
obstante, la metilhistamina urina-
ria permanece elevada durante 24
h, teniendo por tanto, mas utilidad
diagnostica.

La triptasa sérica puede detec-
tarse a los 30 min de iniciarse el
cuadro y alcanza su valor maximo entre 1-2 h después. Su in-
cremento apoya el diagnostico de anafilaxia, aunque el he-
cho de que este mediador no aumente, no excluye un posible
diagnéstico de la citada enfermedad.

Rinitis Asma bronquial

Afectacién mucosa

Dermatitis de contacto y dermatitis atdpica

Infeccién bacteriana
Enfermedad ampollosa

|

Hipotensién
Disminucién del nivel de conciencia
Cianosis

l

Choque anafilactico

Los criterios diagnoésticos de la anafilaxia propuestos por
el Instituto Americano de Alergia y admitidos después por la
Academia Europea de Alergia e Inmunologia Clinica® 4 se ex-
ponen a continuacioén.

La anafilaxia es muy probable cuando se cumple uno de los
tres criterios siguientes:

* Aparicion aguda (de minutos a horas) de un sindrome que
afecta a la piel y/o mucosas (prurito, eritema, urticaria gene-
ralizada, edema de labios, tvula o lengua, flushing), junto con
al menos uno de los siguientes: sintomas respiratorios (disnea,
sibilancias, estridor, disminucién del pico de flujo espiratorio,
hipoxemia) e hipotensién constatada o sintomas asociados a
disfuncién orgénica (hipotonia, sincope, incontinencia).

* Aparicién rapida (de minutos a algunas horas) de dos o mas
de los siguientes sintomas tras la exposicion a un alérgeno

EL DENOMINADO CHOQUE ANAFILACTICO

APARECE DE FORMA BRUSCA Y AFECTA AL ESTADO
VITAL DEL INDIVIDUO, CON SENSACION DE MUERTE
INMINENTE: PALIDEZ, DIAFORESIS PROFUNDA,
TAQUICARDIA, ANGIOEDEMA, Y EN ALGUNOS CASOS,
NAUSEAS, VOMITOS, DIARREAS E INCLUSO, SINCOPE

Y CONVULSIONES.

potencial: afectacion de piel y/o mucosas, sintomas respira-
torios, disminucién de la tension arterial o sintomas asocia-
dos de disfuncion orgénica; sintomas gastrointestinales per-
sistentes (dolor abdominal célico, vomitos).
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'

Anamnesis

Hora de inicio de sintomas, duracién y tratamiento
Alimento, medicamentos, latex, picaduras de insectos, relacién con ciclo menstrual, ejercicio,
exposicion al frio o al calor

' '

Positivo Dudosa

!

Pruebas cutdneas
Pruebas in vitro

’ ’

'

Negativo

Diagnéstico diferencial
Reacciones vasovagales
Sindromes que cursan con eritema:
carcinoide, posmenopausico, inducidos
por alcohol, carcinoma medular de tiroides,
epilepsia, tumores gastrointestinales
secretores de VIP
Sindrome del restaurante: glutamano monosédico,

Positivo Negativo 8 o
sulfitos, escombriosis
Enfermedades por exceso de produccién endégena
de histamina: mastocitosis sistémica, urticaria
pigmentosa,
Diagnéstico Valorar provocacién controlada si leucemias

es un agente habitual en la vida diaria

o hay dudas

'

Positivo
Fig. 2. Algoritmo de diagnéstico etioldgico de la anafilaxia®.

 Hipotension o hipoperfusién tisular en minutos o algunas
horas tras la exposicion a un alérgeno conocido para ese pa-
ciente. Esto significa, en lactantes y nifios, tension arterial baja
o descenso superior al 30% de la tensién arterial sistoélica, lo

que equivale a un valor < 70 mmHg para lactantes (1-12 me-
ses) y un valor < 70 mmHg + edad en afios x 2 para nifios entre
1y 10 afios. En adultos, significa tension arterial sistolica infe-
rior a 90 mmHg o descenso superior al 30% sobre la basal.

Finalmente, es basico realizar el correspondiente diagnos-
tico diferencial frente a otros cuadros patologicos que presen-
ten sintomas o signos comunes con la anafilaxia, como pue-
den ser:
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Negativo

Enfermedades no organicas: ataques de panico,
disfuncién de cuerdas vocales

Otros: angioedema hereditario o adquirido, feocro-
mocitoma, otras formas de shock (hemorragico,
hipoglucémico, cardiogénico, endodtéxico),
accidente cerebrovascular, sindrome de hiperper-
meabilidad capilar generalizado.

« Urticaria y/o angioedema: urticaria idiopatica, angioedema

por inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensi-

na (IECA).

e Sindromes neuroldgicos: epilepsia, accidente cerebro-
vascular.
e Distrés respiratorio agudo: glo-
bo histérico, asma, embolismo
pulmonar agudo, laringoespas-
mo, disfuncién de las cuerdas vo-
cales.
o Enfermedades que aparentan
un edema de la via respiratoria
alta: reflujo esofigico agudo, re-
acciones distonicas debidas a far-
macos (metoclopramida, antihis-

taminicos...).

« Sindromes «restaurante»: sulfitos, glutamatos.

* Sindromes de «rubicundez»: carcinoma medular de tiroi-

des, sintomas posmenop4ausicos, sindromes inducidos por el

alcohol, vipomas...

e Otras causas de shock: hemorragico, séptico, cardiogé-

nico.

e Miscelanea: feocromocitoma, enfermedad del suero, sin-

drome hiperpermeabilidad capilar generalizado...



'

* Sintomas Orales: prurito labial lingual, palatino, edema de labios y lengua
¢ Cutaneos: eritema, prurito, urticaria, angioedema y exantema morbiliforme
* Respiratorios:
Lanringeos: prurito y sensacién de opresién de garganta, disfagia, disfonia
Pulmonares: opresidn toracica, disnea, tos, sibilancias
o Otico-nasales: obstruccion nasal, rinorrea, prurito nasal, estornudos, prurito en pabellén auricular
e Cardiovasculares: mareo, presincope, sincope, dolor toracico, arritmia, hipotensién, paro
* Neurolégicos: convulsiones, pérdida de conciencia, vértigo, mareo
* Gastrointestinales: nduseas, dolor, célico abdominal, vomitos, diarrea
¢ Otros: eritema conjuntival, prurito periorbicular, contracciones uterinas, metrorragias, sensacién de muerte

Evaluacién del estado clinico
Nivel de conciencia
Via aérea superior o inferior
Cardiovascular

'

Escala de Glasgow = 15 puntos
FR < 25 respiraciones/min
No uso de musculatura accesoria
Tolera conversacién
TAS > 90 mmHg
FC < 120 latidos/min

Uso

'

Escala de Glasgow < 15 puntos
FR > 25 respiraciones por minuto

de musculatura accesoria

Dificultad para hablar

TAS > 90 mmHg
FC > 120 latidos/min

l

Adrenalina
Posicién Trendelemburg
Considerar antiH1 y corticoides

'

Adrenalina
Mantener via aérea y
administrar O2
Canalizar via venosa y
administrar fluidos
Posicién Trendelemburg
Considerar vasopresores
Considerar antiH1 y antiH2,
corticoides agonistas beta
inhalados, glucagon

'

¢Buena respuesta?

'

Necesidad de IOT y ventilacién
mecanica
Deterioro progresivo del nivel
de conciencia
Parada cardiaca o respiratoria
Fatiga muscular
Insuficiencia respiratoria global pH < 7,30
PaO2 < 60 mmHg
PaCO2 > 45 mmHg a pesar de recibir

concentraciones de O2 superiores al 50%

'

Ucl
A

i

Monitorizar y observacién hospitalaria 12 h
Ampliar a 24-48 h si es necesario
Anafilaxia grave de comienzo lento
Anafilaxia con broncoespasmo intenso en
paciente previamente asintomatico
Si existe la posibilidad de que continde progresando
la absorcién del alérgeno
Antecedentes de reacciones anafilacticas bifasicas

Repetir adrenalina cada 10-15 min
hasta 3-5 dosis
Considerar antiH1 y antiH2, corticoides
agonistas beta inhalados, glucagén

¢Buena respuesta?

v

v

Alta

Fig. 3. Algoritmo de actuacién clinica en la anafilaxia®.
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ABORDAJE TERAPEUTICO

La reaccion anafilactica constituye en muchos casos una au-
téntica urgencia vital, por lo que la rapidez en diagnosticar el
cuadro y administrar la medicaciéon adecuada es clave para
evitar un desenlace fatal.

Inicialmente es bésico evaluar rapidamente la via aérea,
el estado respiratorio y el estado hemodindmico. Ante una
parada cardiorrespiratoria se iniciardn maniobras de reani-
macion cardiopulmonar (RCP) y se colocara al paciente en
la posicion mas idénea para facilitar el retorno venoso (posi-
cion de Trendelenburg). Si hay compromiso de la via aérea,
se usara mascarilla facial, intubacién endotraqueal o cricoti-
roidotomia, si es preciso.

El farmaco de eleccion, que se utilizara en primer lugar,
sera la adrenalina, ya que debido a sus efectos farmacologi-
cos incrementa la resistencia vascular periférica y la presiéon
arterial, favoreciendo asi la perfusion de las arterias corona-
rias; otros efectos de este farmaco, igualmente ttiles en un
cuadro anafil4ctico son el aumento de la contraccién cardiaca
y la broncodilatacion, a la vez que inhibe la liberacién de me-
diadores del proceso inflamatorio.

Asi pues, adrenalina y oxigeno son los dos agentes tera-
péuticos fundamentales inicialmente. También resulta de
utilidad la sueroterapia para la reposicion de fluidos.

Otros compuestos que también pueden resultar de utilidad
en funcion de la evolucion del paciente son los vasopresores
(dopamina u otros fArmacos), los agonistas beta administra-
dos por via inhalatoria y los antihistaminicos. Los corticoides
sistémicos también estdn indicados, especialmente para pre-
venir las recurrencias.

La tabla 1 recoge la farmacoterapia usada en el tratamiento
de un cuadro anafilactico o una reaccién analfilactoide.

PROFILAXIS

Si ante una reaccion anafilactica es vital administrar con rapidez
el tratamiento inmediato; sin embargo, ante un paciente que ha
presentado un cuadro anafilactico, de cara al futuro, nunca debe
olvidarse la necesidad de establecer un tratamiento preventivo.

El primer paso de este tratamiento profilactico, sera la deri-
vacion al alergologo de todo paciente que haya presentado un
proceso anafilactico. Siempre que sea posible, se debera evitar
el contacto con el alérgeno desencadenante; cuando ello no sea
posible, como ocurre en los pacientes alérgicos al veneno de
los himenoépteros, habra que educar al paciente para que sepa
reconocer los sintomas iniciales y para que se autoadministre
la adrenalina, la cual se comercializa en jeringas precargadas,
que el paciente deber4 llevar siempre consigo. Of
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