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Introducción 
 

INTRODUCCIÓN 
 

ANTECEDENTES HISTÓRICOS 
 

 

En el verano del 1901 Charles Robert Richet(1850-1935), fisiólogo y Paul Portier (1866- 

1962), zoólogo, fueron invitados por el Príncipe Alberto I, “mecenas de las ciencias 

marinas”, al yate "Princesa Alicia" para investigar la tolerancia al veneno de un 

celenterado llamado Physalia Physalis, que, al verse amenazado, inyectaba una 

neurotoxina por medio de sus tentáculos 1. Los dos investigadores tenían conocimientos 

previos sobre un fenómeno llamado profilaxis, consistente en la adquisición de resistencia 

frente a las infecciones obtenida mediante inyecciones de pequeñas dosis de los 

gérmenes que las causaban. Con las anémonas de mar, su objetivo final era desarrollar un 

antisuero protector para bañistas o buceadores cuando pudieran ser circunstancialmente 

inoculados por estas criaturas 2. A su regreso a Francia, y no disponiendo de Physalia, 

continuaron sus investigaciones con la anémona sulcata (ortiga de mar), que se obtenía en 

gran cantidad en las costas rocosas del mar Mediterráneo.  

Ambos investigadores intentaron probar que la aplicación, a perros de experimentación, 

de cantidades crecientes no mortales del veneno, podría conferir protección –phylaxis–. A 

tal efecto, el 14 de enero 1902 el perro llamado Neptuno recibió una inyección de 0,05 cc 

de toxina por kg y a los 3 días 0,1 cc por kg. El 10 de febrero (26 días después de la primera 

19 
 



Características epidemiológicas, etiológicas y clínicas de la anafilaxia en un hospital terciario 

inyección), se le inyectaron 0,12 cc de toxina por kg, e inmediatamente, presentó vómitos, 

relajación de esfínteres, temblor de las patas delanteras y, media hora después, murió 2. 

El fenómeno resultó ser lo opuesto a su hipótesis de trabajo, que era investigar 

fenómenos de protección 3. Al obtener el resultado contrario, la palabra más adecuada 

que encontró Richet fue "ana-phylaxis", tal como llega a nuestros días (Figura 1). Esta es la 

etimología de anafilaxia: fr. anaphylaxie [aná ἀνά gr. 'por completo', 'por partes' (sign.1 

'hacia arriba') + phylak- φύλα-ξ/-κος gr. 'guardián' + -síā gr. ] 4. 

Pero todos los descubrimientos tienen precursores; si uno tiene suficiente incentivo y 

perseverancia para buscar, casi siempre se encontrará que tema o descubrimiento no es 

tan original como se pensaba inicialmente. La anafilaxia no es ajena a este dictamen. 

Magendie, en 1839 1, describió la muerte súbita de los perros después de las inyecciones 

repetidas con clara de huevo. Von Behring, en 1893, señaló que, con frecuencia, los 

conejillos de indias eran más sensibles a la segunda inyección de toxina que ocurría algún 

tiempo después de la primera y lo denominó" la reacción paradójica de la toxina”. Flexner 

5, en 1894, en conejos, y Richet y Herricault, en perros 3, encontraron que una segunda 

inyección de un suero llevaba a una reacción más o menos violenta, que no se observaba 

con la primera inyección. Sin embargo, fueron Portier y Richet en 1902 quienes decidieron 

que estas reacciones no sólo eran curiosidades interesantes sino fenómenos dignos de 

investigar. 

El 15 de febrero de 1902 publicaron sus experimentos, que presentaron a la Sociedad de 

Biología, en Paris. Si bien Richet sostenía que la reacción obedecía a un efecto tóxico de 
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las sustancias que desencadenaban la anafilaxia, abrió un nuevo campo en los fenómenos 

de la hipersensibilidad, la inmunología y la alergia.  

Richet enfatizó que para obtener una reacción anafiláctica era preciso un lapso de al 

menos 10 días entre la primera y la segunda inyección y que, una vez inducido el estado 

de anafilaxia, éste persistía durante varias semanas. En sus conclusiones, los autores 

remarcaban la analogía entre la "inmunidad disminuida" en la anafilaxia y la 

 

Figura 1: Estampilla conmemorativa de la anafilaxia, 1953. Charles R. Richet (1850– 1935) 
and Paul J. Portier (1866–1962). 

 

"inmunidad disminuida a la tuberculina" reacción demostrada por Koch en 1891.  

Richet continuó con sus investigaciones sobre el fenómeno anafiláctico. Sus trabajos 

arrojaron luz a la patogenia de la anafilaxia; así, por ejemplo, interpretó que el factor 

anafilactógeno podía ser transferido a un animal normal mediante la sangre de un animal 

sensibilizado, fenómeno que hoy conocemos como anafilaxia pasiva 5. Clínicamente, 

clasificó en cuatro grados, según la gravedad, a las reacciones anafilácticas sufridas por los 
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perros de experimentación, que guardan una estrecha relación con las manifestaciones 

clínicas en seres humanos, y, por primera vez, menciona como "shock anafiláctico" la 

tercera forma de reaccionar. Afirmó que todas las proteínas sin excepción pueden 

producir anafilaxia y diferentes experimentos le permitieron determinar la especificidad 

de la misma 5. En 1913, Richet recibió el premio Nobel por sus investigaciones en el campo 

de la anafilaxia.  

 

DEFINICIÓN 
 

 

La anafilaxia como entidad clínica es difícil de definir, ya que existe una gran 

heterogeneidad en la terminología, los criterios y las definiciones, como fue destacado por 

el Instituto Nacional de Alergia y Enfermedades Infecciosas (NIAID), La Red de Alergia 

Alimentaria y Anafilaxia (FAAN) y la Organización Mundial de Alergia (WAO) 6-8. En general, 

las definiciones de anafilaxia más utilizadas a nivel mundial son: una reacción de 

hipersensibilidad sistémica seria, grave y potencialmente mortal y una reacción alérgica 

grave, de rápido inicio y que puede causar la muerte 6,7,9,10. Con frecuencia, representa la 

respuesta del organismo frente a un agente etiológico concreto pero, en algunos casos, no 

se logra evidenciar la existencia de ningún desencadenante específico. 
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EPIDEMIOLOGÍA 
 

 

En estudios poblacionales internacionales, se estima la incidencia de anafilaxia en países 

occidentales de aproximadamente 4-50 por cada 100.000 personas-año 11-17. La frecuencia 

de la anafilaxia es de aproximadamente 50 a 2.000 episodios por 100.000 personas o una 

prevalencia de 0,05 % a 2,0 %. 10,18 (Ver tabla I). 

Las cifras de admisión en los Servicios de Urgencias de las bases de datos nacionales de 

Australia y el Reino Unido revelan una prevalencia poblacional de 8,0 casos por 100.000 

habitantes y 3,6 casos por 100.000 habitantes, respectivamente 13,14. Se piensa que estas 

cifras subestiman la verdadera prevalencia de anafilaxia como motivo de consulta en 

urgencias y que, aproximadamente en el 57 % de los casos, no se reconoce o no se hace su 

diagnóstico como tal 19,20. En cualquier caso, se ha observado que la incidencia de 

anafilaxia en las últimas décadas se ha duplicado 14,21-23 con el mayor número de casos en 

niños y adolescentes 22,24. No se conocen del todo los motivos por los que la prevalencia 

de anafilaxia está aumentando rápidamente a nivel mundial. En un estudio realizado en el 

Reino Unido, se apreció un aumento significativo de las admisiones hospitalarias debidas a 

anafilaxia desde 5 por millón a 36 por millón en el periodo comprendido desde 1990 hasta 

2005 13. En comparación, un estudio realizado en los Estados Unidos entre 1994 y 2005 

mostró un incremento de 17 a 42 admisiones por millón de habitantes en urgencias 

debidas a anafilaxia en pacientes con edades comprendidas entre los 0 – 20 años de edad 

22. 

23 
 



Características epidemiológicas, etiológicas y clínicas de la anafilaxia en un hospital terciario 

En los niños, parece que la anafilaxia inducida por alimentos ha presentado un aumento 

desproporcionado. Así, en Australia, se ha observado un incremento de los episodios de 

admisión en urgencias por anafilaxia entre los niños de 0 – 4 años de edad desde 39 a 193 

por millón en un periodo de 10 años 14. Liew y cols. 21 confirmaron un aumento a nivel 

mundial de la incidencia de ingresos hospitalarios de anafilaxia inducida por alimentos, 

con una incidencia en la población australiana de alrededor de 6 por 100.000 habitantes 

en 2004 – 2005, esto es, un aumento del 350 % en los últimos 11 años. Los niños menores 

de cinco años de edad presentaban las tasas más elevadas de hospitalización por 

anafilaxia inducida por alimentos (9,4 por 100.000 habitantes); asimismo, la tasa de 

ingresos hospitalarios en este rango de edad fue el mayor. Las admisiones de anafilaxias 

inducidas por medicamentos aumentaron aproximadamente un 150 % durante un período 

de nueve años.  

En términos de Salud Pública la anafilaxia es considerada una causa poco común de 

muerte 10,21. La tasa de mortalidad es difícil de determinar con exactitud. Se ha estimado 

que puede ser mortal en el 0,7 – 2 % de los casos 15,25. A menudo, las muertes por 

anafilaxia no son diagnosticadas como tales, debido a la ausencia de detalles de la historia 

clínica, de testigos presenciales, investigaciones incompletas de escenarios de muertes, 

hallazgos patológicos inespecíficos en la necropsia y la falta de pruebas postmortem de 

laboratorio específicas de la enfermedad 26.  

En los Estados Unidos se ha estimado que entre 500 -1.000 personas mueren por 

anafilaxia cada año 27. En el Reino Unido, se estima una prevalencia de muerte por 

anafilaxia de 0,33 muertes por millón de personas y año 28,29. En Australia la tasa de 
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mortalidad es casi del doble de la estimada para el Reino Unido, con 0,64 muertes por 

millón de personas y año 14,21. 

 

Tabla I: Epidemiología de la anafilaxia. Principales estudios. 

Estudio País Año de 
publicación 

Comentarios 

Kane 30 Canadá 
(Toronto) 

2004  Estudio retrospectivo basado en las asistencias 
domiciliarias. Realizado por el servicio de 
emergencias médicas. Fueron 2,8 millones de 
asistencias. El motivo de la llamada por 
alergia/anafilaxia fue de 0,5 % y se administró 
adrenalina en la décima parte de estas llamadas. 

Liew 21 Australia 2008 Estudio retrospectivo, durante un periodo de nueve 
años, de anafilaxia mortal. Los datos fueron extraídos 
de la base de datos nacional. La incidencia fue de 
0,64 muertes por anafilaxia por millón de habitantes 
y año.  

Campbell 31 Estados 
Unidos 
(Olmsted 
County) 

2011 Estudio retrospectivo en pacientes de 50 a 65 años o 
mayores que fueron atendidos en urgencias de un 
hospital de tercer nivel. La causa más común de 
anafilaxia fueron los medicamentos. La prescripción 
de adrenalina auto-inyectable fue menor comparada 
con los otros grupos de edades. 

Harduar-Morano 
32 

Estados 
Unidos 
(Florida) 

2010 Estudio retrospectivo. Los datos se recogieron de los 
pacientes atendidos en el servicio de urgencias 
durante dos años. La incidencia fue de 3,3 casos por 
cada 100.000 habitantes de la Florida por año. 

Huang 33 Estados 
Unidos (New 
York) 

2011 Estudio retrospectivo (de cinco años) de reacciones 
anafilácticas en un servicio de urgencias pediátricas. 
Se atendieron 118.680 pacientes menores de 18 
años y se diagnosticó anafilaxia en el 0,18 % de los 
pacientes. Los desencadenantes más comunes 
fueron los alimentos. 

Tejedor 34 España 
(Alcorcón) 

2012 Estudio retrospectivo (de dos años) de reacciones 
compatibles con anafilaxia. Los datos fueron 
obtenidos de las bases de datos del servicio de 
urgencias del Hospital de Alcorcón, de la Unidad de 
Alergia y de los centros de Atención Primaria. La 
incidencia fue de 103,37 episodios por 100.000 
personas-año. La causa más frecuente de anafilaxia 
fueron los alimentos. 
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Estudio País Año de 

publicación 
Comentarios 

Moro 35 España  
(Alcorcón) 

2011 Estudio retrospectivo (de un año). Los casos se 
obtuvieron de la historia clínica informatizada del 
Servicio de Urgencias. La incidencia fue de 0,9 por 
1.000 casos de urgencias. Los agentes etiológicos 
más importantes fueron los alimentos. 

Beyer 36 Alemania  
(Berlín) 

2012 Estudio de tres años basado en un cuestionario 
realizado a los pacientes que llamaron al 112 por 
sufrir una reacción alérgica grave. Se encontraron 
269 casos compatibles con anafilaxia. Los alimentos 
fueron los agentes más comunes.  

Serbes 37  Turquía 
(Estambul) 

2013 Estudio retrospectivo (de 10 años) en población 
infantil. Se incluyeron a todos los pacientes que 
consultaron de manera ambulatoria al Servicio de 
Alergología pediátrico. 44 casos fueron compatibles 
con anafilaxia. Los alimentos fueron los 
desencadenantes más comunes en esta población. 

González-Pérez 38  Reino Unido 
(Londres) 

2010 Estudio retrospectivo (de 10 años). Se incluyeron 
pacientes de 10 – 79 años, con criterios clínicos de 
anafilaxia y además se tuvo en cuenta la presencia o 
no de asma. La incidencia de anafilaxia calculada 
para los pacientes no asmáticos y asmáticos fue de 
21,28 y 50,45 respectivamente, por 100.000 
personas año. Los principales agentes 
desencadenantes fueron los medicamentos y los 
alimentos. 

 

 

 

ETIOLOGÍA 
 

 

La importancia de identificar los desencadenantes específicos de anafilaxia para cada 

grupo de edad parece ser universal. Los alimentos son la causa más común de anafilaxia 

en niños, adolescentes y adultos jóvenes. Las picaduras de insectos y los medicamentos 

son los desencadenantes más comunes en adultos de mediana edad y ancianos. En estos 
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dos últimos grupos de edad la anafilaxia idiopática es un diagnóstico de exclusión que 

también es relativamente común 39,40.  

En contraste con los pacientes de mayor edad 41,42, los alimentos son la causa más 

frecuente de anafilaxia en los niños y los adolescentes 33,43-46. En los bebés, la 

sensibilización a uno o más alimentos es común pero no necesariamente se acompaña de 

síntomas. Sin embargo, en una muestra poblacional, más del 10 % de los pacientes de un 

año de edad, presentaron una provocación oral positiva al huevo crudo, cacahuete, o 

sésamo 47. 

Los pacientes pueden reaccionar clínicamente a un alérgeno específico de diferentes 

formas, posiblemente reflejando los componentes alergénicos a los que son sensibles. Por 

ejemplo, según el país, los pacientes presentan sensibilización a diferentes componentes 

alergénicos, asociados con diferentes patrones de síntomas. En los Estados Unidos, los 

anticuerpos (Ac) de inmunoglobulina E (IgE) dirigidos frente a los alérgenos del cacahuete 

rAra h 1, 2 y 3 están asociados con síntomas graves de inicio temprano 48. En España, los 

Ac IgE dirigidos frente a r Ara h 9 se asocian con la aparición posterior de reactividad 

clínica al cacahuete y otras proteínas de origen vegetal como el melocotón 48,49. En Suecia, 

los Ac IgE dirigidos frente a r Ara h 8 y Bet v 1, también están asociados con la posterior 

aparición de sintomatología leve y reactividad clínica al cacahuete y otras alimentos de 

origen vegetal, como la avellana 48,49. 

Muchos de los desencadenantes específicos de la anafilaxia son universales; sin embargo, 

se han encontrado o publicado algunas variaciones geográficas. Los desencadenantes 
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alimentarios dependen de la dieta local, los hábitos y las formas de preparación de los 

alimentos 49-54. En algunos países de Europa, Asia y Norte América, la leche de vaca, el 

huevo de gallina, los mariscos, los pescados, los frutos secos y el cacahuete son causas 

comunes de anafilaxia. En otros países europeos el melocotón es un desencadenante 

común de anafilaxia. En Oriente Medio es el sésamo y, en Asia, hay que tener en cuenta 

alimentos como el arroz, el trigo y el centeno 6,55. En España, Moro y cols. 35 revelaron que 

la principal causa de anafilaxia fueron los alimentos, con la leche y el huevo de gallina 

como principales desencadenantes en niños, y el pescado y las frutas en los adultos. Otra 

causa de anafilaxia que ha ido en aumento en España es la causada por el Anisakis simplex 

35. En Italia, Asero y cols. 53 publicaron una serie con 1.110 pacientes diagnosticados de

alergia a alimentos. El 5 % de estos pacientes presentó anafilaxia y las agentes más 

comunes fueron las proteínas transportadoras de lípidos (LTP), las gambas y las nueces. La 

alergia al cacahuete fue poco común y únicamente se comunicó un episodio de anafilaxia 

debida a este alimento. 

Los insectos causantes de anafilaxia varían también dependiendo de la población de 

insectos de cada región. La relación entre anafilaxia y picadura por himenópteros solo ha 

sido bien estudiada en Europa, América del Norte y Australia 21,56-59(Tabla II). 

Con respecto a los medicamentos, los antibióticos, los antiinflamatorios no esteroideos 

(AINE), los antivirales y los antifúngicos son los desencadenantes de anafilaxia más 

comunes a nivel mundial 60,61, aunque con importantes variaciones entre los países. Así, 

por ejemplo, la penicilina intramuscular y los fármacos antituberculosos son una causa 

común en los países donde se utiliza como tratamiento para la fiebre reumática y la 
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tuberculosis, respectivamente 6. En España, los medicamentos fueron la segunda causa de 

anafilaxia, y entre ellos la causa principal fue los AINE, seguidos de los antibióticos 35. 

Tabla II: Distribución de insectos causantes de anafilaxia según el país. 

País Europa Estados Unidos Australia 

Genero 

Polistes Gallicus Dominulus Annularis 

Fuscatus 

Exclamans 

Humilis 

Dominulus 

Chinensis 

Vespula Vulgaris 

Germanica 

Rufa 

Vulgaris 

Germanica 

Maculifrons 

Vulgaris 

Germanica 

Dolichovespula Media 

Saxonica 

Arenaria 

Maculata 

Vespa crabro 

V. orientalis 

Cabro 

Solenopsis Invicta Invicta 

Myrmecia Pilosula 

En Alergológica 2005, la anafilaxia como manifestación clínica en la alergia causada por 

alimentos fue de un 17,9 % 62, y la causada por medicamentos fue de un 10 % 63. 

Los compuesto del platino, como el carboplatino y el cisplatino, pueden producir 

anafilaxia después de varios ciclos de tratamiento 60. Se han comunicado varios episodios 
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anafilácticos causados por agentes biológicos como el infliximab, que usualmente no son 

mediados por IgE 60,64. Se han comunicado reacciones anafilácticas con omalizumab en 

menos del 0,1 % de los pacientes tratados 65. Los medios de contraste radiológicos 

también pueden desencadenar anafilaxia 66,67. 

Las anafilaxias peri-operatorias, aunque infrecuentes, constituyen un problema complejo 

ya que son muchos los fármacos que se administran simultáneamente durante el periodo 

perianestésico. Los principales agentes etiológicos son los relajantes musculares, pero 

también pueden producirlas otros como: el látex, el tiopental, el propofol, los opioides, los 

antimicrobianos, la protamina, la clorhexidina y los sustitutivos del plasma, como los 

dextranos 67-69. 

Las pruebas cutáneas diagnósticas, especialmente las pruebas intradérmicas, son 

potenciales causas de anafilaxia, al igual que las pruebas de provocación con alimentos, 

medicamentos, inmunoterapia específica y las desensibilizaciones medicamentosas 

51,60,61,70-72. 

El látex puede desencadenar anafilaxia en centros sanitarios, ya que son múltiples las 

fuentes que lo pueden contener, como guantes desechables, catéteres, tubos 

orotraqueales, esfigmomanómetros y tubos de los estetoscopios, entre otros. El látex 

también puede causar anafilaxia en la comunidad, donde se puede encontrar en guantes 

desechables, condones, biberones, juguetes, balones y equipos deportivos y otros 

artículos en general. En algunos pacientes sensibles al látex los alimentos que tienen 

reactividad cruzada con éste pueden también ser causantes de anafilaxia 67.  
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Los alérgenos ocupacionales, como el veneno de abejas en apicultores y el látex en 

trabajadores de la salud pueden desencadenar anafilaxia 56,57,67. Rara vez, el fluido seminal 

puede ser causante de anafilaxia, generalmente en mujeres atópicas 39,67,73. 

Ocasionalmente, los aeroalérgenos como pólenes, epitelios o caspa de animales pueden 

producir anafilaxia, lo que probablemente indica una cierta absorción a nivel sistémico del 

alérgeno a través de la piel y/o las vías respiratorias 6. 

 

FACTORES DE RIESGO  
 

 

Los factores de riesgo de la anafilaxia incluyen, fundamentalmente, la presencia de otras 

condiciones alérgicas 20,74. Los pacientes más vulnerables son los bebés, los adolescentes, 

las mujeres embarazadas y los ancianos. Aunque la anafilaxia puede ser difícil de 

diagnosticar en los niños, hay series de casos de pacientes con anafilaxia publicados en 

diferentes países que incluyen bebés 41,42,44,46,49. Los adolescentes y los adultos jóvenes 

son más vulnerables de presentar un episodio anafiláctico, porque pueden tener 

conductas de riesgo en su transición entre el control de sus padres y la toma decisiones de 

una manera independiente 75. Algunos ni siquiera son conscientes de que sus 

sensibilizaciones son potencialmente mortales y nunca han sido instruidos en la evitación 

del alérgeno o sobre la necesidad de llevar un auto-inyector de adrenalina para su auto-

administración 76, mientras que otros son conscientes, pero ignoran los riesgos. La 

anafilaxia durante el parto puede llevar a la muerte o causar incapacidad permanente 

debido a una encefalopatía hipoxica isquémica en madres y, principalmente, en neonatos. 
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En los pacientes mayores de 50 años de edad que sufren anafilaxia, los factores 

desencadenantes típicos son los venenos de insectos, los medicamentos y los 

desencadenantes desconocidos 31,41,42,75.  

La atopia parecer ser un factor de riesgo en el caso de anafilaxia por agentes 

administrados por vía oral, ejercicio, látex o medios de contraste radiológicos; también lo 

es en el caso de la anafilaxia idiopática 8,77,78. Sin embargo, no parece serlo para la 

anafilaxia secundaria a la administración de fármacos por vía parenteral, o a picaduras de 

himenópteros 77,78. 

En general, la anafilaxia por látex, medios diagnósticos, relajantes musculares, ácido 

acetilsalicílico y la idiopática es más frecuente en el sexo femenino 77,79-81. No está claro si 

el sexo es un factor de riesgo o si es que existe una mayor exposición de la población 

femenina a estos agentes. Por ejemplo, en un estudio realizado en pacientes quirúrgicos, 

los pacientes de sexo masculino fueron más susceptibles a padecer anafilaxia por látex 82.  

También se ha encontrado una asociación entre un elevado nivel socioeconómico y la 

anafilaxia 83. 

Recientemente se ha sugerido que la ubicación geográfica de un paciente puede ser un 

factor de riesgo para la anafilaxia por alimentos, debido a variaciones en los niveles de 

vitamina D 84,85. Mullins y cols 86 estudiaron la variación regional en la prescripción de 

adrenalina precargada, como tratamiento al alta en los episodios de anafilaxia, en las 

visitas a los Servicios de Urgencias en Australia. La tasa de prescripción de adrenalina 

precargada fue más alta en las regiones del sur (donde hay menos luz solar en todo el año) 
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comparado con la región del norte, incluso después de controlar varios factores como los 

demográficos, la situación socioeconómica y el acceso a la atención médica, incluida la 

consulta al alergólogo. Rudders y cols 87 también observaron que, en el área noroeste de 

Estados Unidos, en donde la exposición a la luz solar es más baja, las visitas a los Servicios 

de Urgencias por reacciones alérgicas agudas y anafilaxia eran más frecuentes que en las 

áreas del sur  

Los tipos de síntomas que un paciente presente pueden ayudar a identificar a los 

pacientes de alto riesgo que, posiblemente, serían candidatos a recibir múltiples dosis de 

adrenalina 88. En este estudio, Manivannan y cols volvieron a destacar el hecho de que las 

personas con anafilaxia grave (aquellos que requieren dosis adicionales de adrenalina) 

fueron significativamente menos propensas a presentar urticaria 88.  

El haber presentado un episodio de anafilaxia parece ser el único predictor fiable de 

desarrollar una posible reacción anafiláctica en el futuro 89. No obstante, se sabe que un 

antecedente de reacción alérgica leve no excluye la posibilidad de presentar un episodio 

anafiláctico y en algunos casos la muerte 90. Sin embargo, al menos el 25 % de los adultos 

91 y el 65 % de los niños 92 que presentan anafilaxia no refieren episodios previos. 

Los tratamientos repetidos e interrumpidos con una sustancia específica aumentan el 

riesgo de anafilaxia 93-95. Por ejemplo, en la mayoría de las mujeres con hipersensibilidad a 

la insulina, no sucede una reacción anafiláctica mientras el fármaco se administre de 

manera ininterrumpida. La interrupción del tratamiento, por ejemplo, como ocurre en la 
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diabetes gestacional, que se produce en diferentes embarazos en la misma mujer, hace 

que una anafilaxia causada por insulina sea más frecuente 96. 

El clima y las estaciones son conocidos factores de riesgo para presentar una picadura de 

insecto 84,97. 

Algunos medicamentos pueden predisponer a la anafilaxia o pueden interferir en el 

tratamiento de esta, como por ejemplo los β-bloqueantes, los inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina (IECA), y los inhibidores de la angiotensina. 

La exposición a β-bloqueantes adrenérgicos se ha asociado con anafilaxias graves y 

resistentes al tratamiento. Los β-bloqueantes pueden aumentar la liberación de 

mediadores inflamatorios en las reacciones anafilácticas mediadas y no mediadas por IgE 

98,99, pueden intensificar los efectos de los mediadores en órganos diana como el sistema 

cardiovascular, pulmones y piel, y se han asociados con el aumento de la mortalidad en 

anafilaxias experimentales con independencia de su mecanismo inmunológico 100. El 

empleo de adrenalina en pacientes tratados con β-bloqueantes adrenérgicos 

teóricamente puede inducir efectos αadrenérgicos sin oposición, causando hipertensión 

grave. Los pacientes que toman β-bloqueantes adrenérgicos por vía oral o tópica pueden 

experimentar anafilaxia grave asociada a bradicardia paradójica, hipotensión profunda y 

broncoespasmo grave 101,102. Dos estudios retrospectivos sobre factores de riesgo de la 

inmunoterapia con aeroalérgenos 103 y venenos de himenópteros 101, no encontraron un 

aumento en la frecuencia de reacciones sistémicas en pacientes con tratamiento con β-

bloqueantes.  
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Los IECA parecen intensificar las reacciones alérgicas a las picaduras de insectos 104,105. Sin 

embargo, los IECA no tienen una contraindicación absoluta en pacientes que reciben 

inmunoterapia para himenópteros. En un estudio con 157 pacientes que recibieron 

inmunoterapia para himenópteros mientras recibían tratamiento con IECA no presentaron 

un aumento de reacciones 106. Los IECA y antagonistas de los receptores de angiotensina 

inhiben el metabolismo de la angiotensina, bradicinina y sustancia P 107. En los pacientes 

que están siendo tratados con estos medicamentos el riesgo de anafilaxia grave puede ser 

mayor debido a que la activación compensatoria del sistema renina-angiotensina-

aldosterona se puede ver comprometida. En los pacientes que toman IECA, la degradación 

de las cininas vasoactivas generadas durante la anafilaxia pueden verse afectada, al ser la 

bradicinina un potente agente vasoactivo que puede contribuir a la hipovolemia e 

hipotensión observadas en los pacientes con anafilaxias grave 108,109. 

PATOGENIA Y FISIOPATOLOGÍA

La anafilaxia se inicia cuando el huésped interacciona con un material extraño. Este 

material extraño puede ser cualquier agente capaz de provocar la liberación de 

mediadores de los mastocitos tisulares y basófilos circulantes (tabla II). La exposición 

puede ser por vía tópica, inhalada, ingerida o parenteral. Algunos autores se reservaban el 

término anafilaxia exclusivamente para las reacciones dependientes de la IgE y hablaban 

de reacciones anafilactoides para definir las independientes de esta inmunoglobulina, 

35 



Características epidemiológicas, etiológicas y clínicas de la anafilaxia en un hospital terciario 

aunque clínicamente no pudieran distinguirse, pero la nomenclatura de la WAO en 2008, 

eliminó el termino anafilactoide y actualmente se clasifican los efectos anafilácticos como 

inmunológicos y no inmunológicos 110,111. (Figura 2).  

Anafilaxia 

Inmunológica     Idiopática                No inmunológica 

Figura 2: Mecanismos de la anafilaxia. La anafilaxia puede ser mediada por mecanismos 
inmunológicos o puede ocurrir por estimulación directa de los mastocitos (mecanismos no 
inmunológicos). Modificado de Simons FE. 

IgE, FcɛRI 
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Productos sanguíneos, 
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MECANISMOS INMULÓGICOS DE LA ANAFILAXIA 
 

 

La anafilaxia de mecanismo inmunológico (Tabla III) implica la fijación de la 

inmunoglobulina E (IgE) a los receptores de alta afinidad (FcɛRI) de la superficie de las 

membranas de mastocitos y basófilos. Después de una fase de sensibilización, las 

moléculas de la IgE ligadas al receptor se agregan y se entrecruzan ante una nueva 

exposición al alérgeno, lo que causa la activación celular y la liberación de mediadores. 

Esta es la denominada vía clásica de la anafilaxia. Una vez que se ha producido la IgE 

específica contra el alérgeno, ésta contribuye a la intensidad de la anafilaxia, aumentando 

la expresión de FcɛRI en mastocitos y basófilos 112-114, que inician y amplifican la respuesta 

alérgica aguda 8,112-116. La activación mastocitaria está regulada por un equilibrio de 

acontecimientos moleculares intracelulares positivos y negativos, que se extienden más 

allá de las cinasas y fosfatasas, como las cinasas lyn y syk, que, en definitiva, inician una 

transmisión de señales análoga a la inducida por los receptores de las células B y T 117. La 

esfingosina cinasa es un determinante de la capacidad de respuesta de los mastocitos 118.  

La activación de los mastocitos y basófilos provoca la liberación rápida de mediadores 

inflamatorios, como histamina, proteasas - principalmente la triptasa- carboxipeptidasa 

A3, factor activador plaquetario (PAF), prostaglandinas, leucotrienos, quimiocinas y 

citocinas 110.  
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Figura 3: Patogénesis de la anafilaxia 
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MEDIADORES DE LA ANAFILAXIA 

Los mediadores de los gránulos de los mastocitos y basófilos preformados son liberados 

por un proceso de exocitosis compuesta en pocos minutos. La síntesis de novo de los 

metabolitos del ácido araquidónico (prostaglandinas y leucotrienos) ocurre también en 

minutos. La activación de las citocinas inflamatorias y de las quimiocinas tarda varias 

horas (Figura 3 y 4).  

Figura 4: Mediadores de la anafilaxia. 

La histamina es el mediador vasoactivo más importante; se encuentra preformada y 

almacenada en los gránulos citoplasmáticos de los mastocitos y basófilos. La liberación de 

histamina limitada a la piel causa urticaria. La liberación sistémica de histamina, sin 

embargo, produce cambios cardiovasculares y hemodinámicos, que pueden no estar 
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asociados con la presencia de urticaria. Los niveles séricos de histamina se han 

relacionados con la gravedad y la persistencia de las manifestaciones cardio-pulmonares 

119. 

Los efectos sistémicos de la histamina son dependientes de la dosis. En un estudio 120 en el 

que se administró histamina por vía intravenosa a 30 voluntarios sanos durante 30 

minutos, en dosis que iban desde 0,05 a 1 µg/kg/min, se observó una relación con los 

niveles plasmáticos: 

• Niveles plasmáticos bajos: se asociaron con un aumento del 30 % en la frecuencia

cardiaca.

• Niveles plasmáticos moderados: la histamina causó enrojecimiento y cefalea.

• Niveles plasmáticos altos: la histamina causó un aumento del 30 % en la presión

diferencial del pulso (es decir, la presión sistólica menos la presión diastólica).

Las acciones de la histamina en la anafilaxia están mediadas por la unión a los receptores 

H1 y H2 de las células diana. En el estudio citado anteriormente 120, el pre-tratamiento con 

antihistamínicos H1, antihistamínicos H2, o ambos, sugirió que el efecto de la histamina 

tanto sobre los receptores de tipo H1 como H2 causaba enrojecimiento, hipotensión y 

cefalea, mientras que la estimulación de los receptores de tipo H1 favorecía la taquicardia, 

el prurito, la rinorrea y el broncoespasmo 120. 

Al liberarse la histamina, actúa sobre sus receptores (H1 y H2, pero principalmente sobre 

los H1), aumentando la permeabilidad vascular, causando prurito, angioedema, eritema, 
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urticaria y vasodilatación, con una disminución de las resistencias periféricas y salida del 

líquido al espacio extravascular. También estimula las secreciones glandulares, causando 

rinorrea y broncorrea. La interacción de los receptores H1 y H2 disminuye la presión 

diastólica y aumenta la presión diferencial de pulso. Los receptores H2 aumentan la 

contractilidad auricular y ventricular, el ritmo auricular y la vasodilatación de las arterias 

coronarias. 

Los receptores H3 son inhibidores presinápticos que regulan la liberación endógena de 

noradrenalina en las fibras simpáticas del sistema cardiovascular, mejorando los síntomas 

de la anafilaxia 121. 

Los receptores H4 parece que están implicados en la quimiotaxis y la liberación de 

citocinas de los mastocitos y también podrían contribuir al prurito 122,123. 

La triptasa es una proteasa abundante y relativamente específica de los mastocitos, 

aunque los basófilos y precursores mieloides pueden contener una pequeña cantidad. Hay 

diferentes formas de triptasa. La β triptasa (triptasa madura) es enzimáticamente activa, 

se concentra en los gránulos secretores de los mastocitos y es liberada durante la 

desgranulación. Se encuentra unida principalmente a heparina. 

La triptasa puede activar la vías del complemento y de la coagulación, así como el sistema 

de contacto calicreína-cinina 29. Además, disminuye el cininógeno de masa molecular 

elevada (HMWC), causa la formación de los complejos de activación y la producción de 

bradicinina, provocando angioedema 124. La triptasa también puede inactivar las proteínas 
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pro-coagulantes que promueven la lisis de los coágulos de fibrina y puede producir 

coagulación intravascular diseminada en las anafilaxias muy graves 29,124. 

La vía de la exposición al alérgeno parece influir en los niveles de triptasa resultantes por 

razones que no han sido completamente explicadas. En concreto, la anafilaxia provocada 

por los alimentos ingeridos puede presentar una elevación mínima o nula en la triptasa 

125,126. En un análisis de muertes por anafilaxia, los alérgenos que accedieron por vía 

parenteral (medicamentos, veneno de insectos) se asociaron con niveles elevados de 

triptasa sérica y niveles bajos de IgE específica, mientras que los alérgenos de entrada por 

vía oral se asociaron con niveles bajos de triptasa y niveles relativamente elevados de IgE 

específica para el alérgeno 127,128. Esta diferencia en los niveles de triptasa puede estar 

relacionada con los subtipos de mastocitos que se encuentran por primera vez con el 

alérgeno. Los mastocitos que predominan en la mucosa del intestino delgado y en los 

pulmones, contienen mucha menos triptasa por célula que los que se encuentran en los 

tejidos conectivos 127. En general, los niveles de triptasa normalmente se correlacionan 

con la gravedad clínica de la anafilaxia, destacando la excepción de los alérgenos 

alimentarios descritos previamente. Hay datos que sugieren que el control de los niveles 

basales de triptasa podría ser apropiado, especialmente en los pacientes que 

experimentaron hipotensión y síncope sin urticaria durante la anafilaxia, para poder 

realizar diagnóstico diferencial con mastocitosis sistémicas. La mayoría de los estudios han 

evaluado pacientes con anafilaxia grave por picaduras de insectos. 
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Tabla III: Mediadores liberados por mastocitos y basófilos y su papel en la anafilaxia. 

Mediadores Acción Clínica 
Histamina y productos del 
metabolismo del ácido 
araquidónico (leucotrienos, 
tromboxanos, prostaglandinas, 
PAF) 

Espasmo del músculo liso, 
secreción de moco, 
vasodilatación, aumento de la 
permeabilidad vascular, 
activación de adherencia 
plaquetaria, activación de 
neuronas nociceptivas y 
activación y quimiotaxis de 
eosinófilos 

Sibilancias, urticaria, angioedema, 
rubor, prurito, diarrea, dolor 
abdominal, hipotensión, rinorrea 
y broncorrea. 

Proteasas neutras: triptasa, 
quimasa, carboxipeptidasa, 
catepsina G 

Escisión de componentes del 
complemento, quimioatrayente 
para eosinófilos y basófilos, 
activación de mastocitos, escisión 
de neuropéptidos, conversión de 
angiotensina I a angiotensina II  

Puede reclutar al complemento 
mediante la escisión del C3, 
puede aliviar los síntomas 
causando una respuesta 
hipertensiva a través de la 
conversión de la angiotensina I en 
angiotensina II y por la 
inactivación de neuropéptidos. 
Además, puede aumentar la 
respuesta debido a una mayor 
activación de los mastocitos. 

Proteoglicanos: heparina, sulfato 
de condroitina 

Anticoagulación, inhibición del 
complemento, de la unión a 
fosfolipasa A2, quimioatrayente 
para los eosinófilos, inhibición de 
la función de citocina, activación 
de la vía de las cininas 

Puede prevenir la coagulación 
intravascular y el reclutamiento 
del complemento. También 
pueden reclutar cininas, 
aumentando la gravedad de la 
reacción. 

Quimioatrayente: quimiocinas, 
factores quimiotácticos de 
eosinófilos 

Atrae las células al foco Pueden ser, en parte, 
responsables del empeoramiento 
de los síntomas de la reacción en 
la fase tardía y/o la prolongación 
de la reacción. 

Factor de necrosis 
tumoral α 

Produce PAF Causa vasodilatación y 
permeabilidad vascular, es 
sintetizado y liberado de manera 
“tardía” y ha sido incriminado en 
la producción de reacciones en 
fase tardía 

PAF: factor activador plaquetario. 

Modificado de Middleton's allergy: Principles and practice. 7th ed. St. Louis: Mosby; 2009. 
p. 1027 125.
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Unos valores elevados de triptasa basal (superior a 11,4 µg/L) pueden indicar mastocitosis 

sistémica o mastocitosis monoclonal, (por ejemplo, la mutación de c-kit) y requieren 

biopsia de médula ósea y análisis citogenético para su posterior evaluación 105,129. 

 

El factor activador plaquetario (PAF), sintetizado a partir de las membranas fosfolipídicas 

de los mastocitos, actúa como mediador de la inflamación, causa una broncoconstricción 

1.000 veces más potente que la histamina, aumenta la permeabilidad vascular, disminuye 

el flujo sanguíneo coronario y la contractilidad miocárdica, provoca quimiotaxis y 

desgranulación de eosinófilos y neutrófilos, induce la agregación plaquetaria local y 

sistémica, así como vasodilatación periférica y la posibilidad de inducir hipotensión grave a 

través de la inducción de óxido nítrico (NO)130. Los niveles circulantes del PAF están 

considerablemente elevados en los pacientes con reacciones alérgicas agudas y se 

relacionan directamente con la gravedad de la anafilaxia 131. La rápida degradación del 

PAF por las acetil-hidrolasas del PAF (PAF-AH), que se localizan en los espacios intra y 

extracelulares, es uno de los mecanismos que regulan los niveles séricos del PAF. La 

pérdida de función más común de las PAF-AH es la mutación V279F PAF-AH, que se 

encuentra en más del 30 % de los sujetos japoneses y se piensa que es un factor de riesgo 

en diversas enfermedades inflamatorias 132. Además, en un estudio prospectivo de 41 

pacientes (con edades entre 15 y 74 años) y 23 pacientes control, los niveles séricos del 

PAF se relacionaron directamente con la gravedad de la anafilaxia, mientras que los 

niveles séricos de la PAF-AH eran inversamente proporcionales 131. En un análisis 

retrospectivo, la actividad PAF-AH fue significativamente menor en nueve individuos que 
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fallecieron por anafilaxia secundaria a la ingesta de cacahuete, en comparación con los 

pacientes de cinco diferentes grupos control 131. 

 

El óxido nítrico (NO) es un gas que actúa como una molécula mensajera en la mayoría de 

los sistemas de órganos humanos. Dentro de las paredes de los vasos sanguíneos es un 

potente vasodilatador, y es responsable de la actividad biológica del factor relajante 

derivado del endotelio. Bajo circunstancias normales, el NO participa en el control 

homeostático del tono vascular y la presión sanguínea regional 133. El NO también está 

implicado en la compleja interacción de regulación y contrarregulación de mediadores en 

la activación de los mastocitos, y se ha implicado en la hipotensión de la sepsis y la 

anafilaxia 134,135. 

El NO promueve respuestas protectoras, tales como broncodilatación, vasodilatación 

coronaria, y disminución de la liberación de histamina, como lo demuestran los 

experimentos con inhibidores de NO en animales 135. Sin embargo, sus efectos en la 

anafilaxia parecen ser perjudiciales a través de la relajación del músculo liso vascular y el 

aumento de la permeabilidad vascular 135. 

Durante la anafilaxia se producen grandes cantidades de NO. El NO se sintetiza a partir de 

la L-arginina por la acción de la óxido nítrico sintetasa (NOS). Existen tres isoformas de la 

NOS, dos constitutivas (NOSc), y una inducible (iNOS). Las NOSc se encuentran en 

endotelio, miocardio, endocardio, musculo esquelético, plaquetas y tejido neural y se 

presume que producen bajas cantidades de NO para las funciones fisiológicas y/o 
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antiinflamatorias. La iNOS se ubica en macrófagos, fibroblastos, neutrófilos y músculo liso 

y su expresión se asocia con la inflamación. Los mediadores que estimulan a la NOSc son 

los mismos mediadores de la anafilaxia: la histamina, el PAF, los leucotrienos y la 

bradicinina. El aumento de la expresión de la iNOS resulta en la sobreproducción de NO y 

en la activación de la gualinato ciclasa. Este mecanismo puede ser el responsable de la 

morbilidad y mortalidad cardiovascular asociada al choque séptico y se presume que 

también se puede asociar a la anafilaxia 136. Sin embargo, estudios realizados en ratones 

han demostrado que la anafilaxia puede ocurrir en la ausencia de iNOS y que el PAF está 

asociado con la anafilaxia, la NOSc endotelial sería un mediador fundamental. Estos datos 

no están disponibles en humanos, aunque los hallazgos en ratones sugieren que la 

participación de NOS en la anafilaxia puede ser más compleja de lo que se pensaba.  

El ácido araquidónico es un ácido graso derivado de los fosfolípidos de membrana, que 

puede ser metabolizado a través de las vías de la lipooxigenasa y de la ciclooxigenasa para 

generar mediadores proinflamatorios, tales como los leucotrienos, las prostaglandinas y el 

PAF. Los efectos de estos metabolitos del ácido araquidónico incluyen broncoespasmo, 

hipotensión y eritema 125. El leucotrieno B4 es un agente quimiotáctico que teóricamente 

puede contribuir a las reacciones bifásicas o prolongadas y a la broncoconstricción. La 

sobreproducción de leucotrieno C4 aumenta la desgranulación de los mastocitos y 

produce broncoconstricción 125. Los leucotrienos D4 y E4 aumentan la permeabilidad 

microvascular y son potentes broncoconstrictores 137-139. La prostaglandina D2 causa 

vasodilatación periférica, aumento de la permeabilidad vascular, vasoconstricción de las 
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arterias coronarias y pulmonares e inhibe la agregación plaquetaria en diversos modelos 

experimentales 140-142. También es quimiotáctica para los basófilos, eosinófilos, células 

dendríticas y células TH2 y estimula la liberación de histamina de los basófilos 117,143,144. 

Otros mediadores pueden tener efectos antiinflamatorios y moduladores que limitan la 

anafilaxia. Como por ejemplo, la quimasa que puede facilitar la conversión de 

angiotensina I a angiotensina II y, teóricamente, ayudar a contrarrestar la hipotensión 

durante la anafilaxia 108,125,145.  

La heparina (un proteoglicano) liberada junto con la triptasa tiene una función 

compensatoria de la anafilaxia 108,125 a través de los siguientes mecanismos: 

1. Oposición a la activación del complemento.

2. Modulación de la actividad de la triptasa.

3. Inhibición de la cascada de la coagulación, mediante la unión a la antitrombina III.

4. Inhibición de los factores quimiotácticos de la cascada del ácido araquidónico

generados durante la activación de los eosinófilos.

Durante los episodios graves de anafilaxia se activan simultáneamente las vías del 

complemento, la coagulación y el sistema de contacto de la calicreína. Gran parte de los 
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datos se han obtenido durante provocaciones experimentales con picaduras de insectos. 

Se ha observado una disminución de C4 y C3 y la generación de C3a. Los datos muestran 

que la activación de la vía de la coagulación durante la anafilaxia grave incluye una 

disminución del factor V, del factor VIII y del fibrinógeno y, en algunos casos, coagulación 

intravascular diseminada 28,108. Un análisis durante un período de 10 años en el Reino 

Unido de 202 víctimas mortales anafilaxia, determinó que el 8 % de las muertes se 

debieron a la coagulación intravascular diseminada 28. Se ha descrito una buena respuesta 

con el tratamiento con ácido tranexámico 146. 

La disminución del cininógeno de masa molecular elevada y la formación de complejos 

calicreína-C1 inhibidor y factor XIIa-C1 inhibidor, indican la activación del sistema de 

contacto 108. La activación de la calicreína no solamente genera bradicinina sino que 

también activa el factor XII. El factor XII por si solo puede causar coagulación y lisis del 

coágulo, a través de la formación de plasmina, que conduce a la activación del 

complemento. En modelos múridos de anafilaxia, el PAF parece ser un mediador 

importante en el desarrollo de la coagulación intravascular diseminada 147. 

Los eosinófilos pueden ser pro-inflamatorios (a través de la liberación de gránulos 

citotóxicos asociados a proteínas) o antiinflamatorios (a través del metabolismo de 

mediadores vasoactivos)125,148. Un modelo de anafilaxia en cobayas sugiere que los 

eosinófilos que se encuentran presentes en las vías respiratorias y en las que existe 

inflamación crónica, pueden participar en la fase de respuesta inmediata a la exposición a 
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alérgenos, así como su papel tradicional en la respuesta alérgica tardía 149. Estos 

mecanismos no han sido estudiados en humanos. 

El desarrollo y gravedad de la anafilaxia también depende de la capacidad de respuesta de 

las células diana a los mediadores de la inflamación. Por ejemplo, la interleucina 4 (IL-4) y 

la interleucina 13 (IL-13) son citocinas muy importantes en la generación inicial de 

anticuerpos y las respuestas de células inflamatorias a la anafilaxia tanto en ratones como 

en humanos. En la anafilaxia en ratones, sin embargo, la IL-4 también provoca un 

aumento de tres a seis veces de la capacidad de respuesta de las células diana a los 

mediadores inflamatorios y vasoactivos, incluyendo la histamina, los leucotrienos, la 

serotonina y el PAF 150,151. Esta acción de la IL-4 parece tener lugar a través de la cadena 

alfa del receptor de la IL-4, lo que activa la señal del factor de transcripción del factor 6 

transductor de señales y activador de la transcripción (STAT-6)151. 

ANAFILAXIA MEDIADA POR COMPLEJOS INMUNES 

Varios fármacos han sido implicados en reacciones inmediatas potencialmente mortales, 

que son clínicamente similares a la anafilaxia, salvo que no puede identificarse IgE 

específica frente al fármaco. La activación de la vía del complemento por complejos 

inmunes, constituidos por el fármaco culpable e inmunoglobulina G (IgG) u otros 
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agredados moleculares Este mecanismo ha sido propuesto para algunas fármacos como la 

protamina 152-154. 

 

MECANISMOS NO INMUNOLÓGICOS DE LA ANAFILAXIA 
 

 

Se han propuesto una serie de mecanismos no mediados por IgE para explicar la anafilaxia 

causada por medios de contraste radiológicos (MCR) (Tabla IV). Uno de ellos involucra la 

interacción de las moléculas del MCR con la fracción Fc de la IgE o IgG ya unidas a la 

superficie de los mastocitos o basófilos, causando entrecruzamiento y activación. 

Otros mecanismos que pueden causar la desgranulación de los mastocitos y, por lo tanto, 

causar anafilaxia independiente de la IgE son: 

• Algunos mastocitos expresan receptores para las anafilotoxinas C3a y C5a, y 

liberan histamina en respuesta a la exposición de estos fragmentos del 

complemento. Los macrófagos y basófilos también tienen receptores C3a y pueden 

producir PAF en respuesta al ser activados. Este mecanismo ha sido implicado en la 

anafilaxia secundaria a cacahuete en ratones 155, aunque en humanos no se ha 

podido demostrar. 

• La activación directa de los mastocitos y/o basófilos por la vancomicina, da lugar a 

la liberación de histamina; este mecanismo se ha sido implicado en el "síndrome 

del hombre rojo" 156. Esta reacción se puede complicar con hipotensión y 
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presentarse de manera similar a la anafilaxia hasta en un 15 % de los pacientes. El 

mecanismo es desconocido. 

• Los medicamentos opiáceos, como la meperidina y la codeína, pueden causar la 

liberación de histamina sin mediación inmunológica a través de la desgranulación 

directa de mastocitos 157. Las reacciones leves como la urticaria, son comunes, 

aunque también se han descrito ocasionalmente reacciones anafilácticas 158. 

• La urticaria por frío es un trastorno reproducible, que se caracteriza por la rápida 

aparición de eritema, prurito y edema después de la exposición al frío (por 

ejemplo, agua, aire, alimentos, bebidas u otra fuente de frío). La exposición 

sistémica al frío, como podría ocurrir con la natación o la exposición corporal total 

al aire frío, pueden causar la liberación masiva de histamina y de otros 

mediadores, lo que llevaría a la hipotensión. Algunos episodios se caracterizan por 

la presencia de proteínas anormales (es decir, crioglobulinas o criofibrinógenos), 

que pueden aglutinarse o precipitarse a bajas temperaturas. Sin embargo, la 

mayoría de los casos de urticaria o anafilaxia por frío son idiopáticas y carecen de 

proteínas anormales 125. 

• Activación de la vía de la coagulación y de la fibrinólisis: la activación del factor 

Hageman y la generación de cininas (bradicinina) que, a su vez, activan el 

complemento. Se ha descrito para los MCR 159. 

• Alteraciones del metabolismo del ácido araquidónico: la capacidad del ácido 

acetilsalicílico (AAS) y de los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) para inducir 
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una anafilaxia parece relacionarse con su potencia inhibidora de la ciclooxigenasa 

159. 

• El sulfato de condroitina (un proteoglicano) fue un compuesto contaminante de los

suministros de heparina en todo el mundo del año 2007 al 2008. Causó anafilaxia

activando directamente la vía de cinina-calicreína, lo que generaba la bradicinina,

C3a y C5a. Las reacciones anafilácticas cursaban con hipotensión y dolor abdominal

y de forma variable: disnea, diarrea, enrojecimiento y angioedema. Sin embargo,

estas reacciones siempre carecían de la urticaria o prurito 160,161.

• La anafilaxia inducida por ejercicio (AIE) es un trastorno en el que la anafilaxia se

presenta en relación con el esfuerzo físico. Hay una condición llamada AIE

dependiente de alimentos, en la cual los síntomas se desarrollan sólo si el ejercicio

se realiza a las pocas horas de comer, y en la mayoría de los casos, sólo si un

determinado alimento se consume antes de realizar el ejercicio. Su patogénesis e

incidencia real continúan siendo desconocidas 40. Los estudios histológicos

evidencian una desgranulación mastocitaria; también resultan evidentes el

aumento de los niveles de histamina, de triptasa y de leucotrienos.

ANAFILAXIA INDUCIDA POR EL EJERCICIO 

La AIE se caracteriza por signos y síntomas de la anafilaxia en el marco de un esfuerzo 

físico. Los síntomas pueden comenzar en cualquier etapa del ejercicio y, en ocasiones se 
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presentan justo después del ejercicio 162. Los primeros signos y síntomas generalmente 

incluyen 163: calor, enrojecimiento, urticaria, cefalea y fatiga súbita. Sí el ejercicio continúa, 

hay una progresión de los síntomas hacia: angioedema en cara y/o extremidades (a 

menudo en las manos), síntomas gastrointestinales (náuseas, calambres abdominales y 

diarrea), edema de laringe, hipotensión y/o colapso circulatorio. El broncoespasmo se 

presenta en algunos pacientes, aunque puede ser menos común que en la anafilaxia 

desencadenada por otras causas 163. El cese de ejercicio, por lo general, da lugar a una 

mejora inmediata o la resolución de los síntomas. Quizás por esta razón, los informes 

sobre mortalidad se limitan a unos pocos casos. Sin embargo, es posible que los episodios 

mortales puedan ser infradiagnosticados o confundidos con otras causas de muerte súbita 

durante el ejercicio 164. En la AIE dependiente de alimentos los síntomas ocurren sólo 

cuando la persona se ejercita dentro de minutos a pocas horas después de comer. En 

raras ocasiones, los síntomas ocurren cuando el alimento ha sido ingerido poco después 

del ejercicio 165-167. Los alimentos más frecuentemente asociados son: el trigo, frutos 

secos, mariscos, frutas, verduras, semillas legumbres y, con menos frecuencia, diferentes 

tipos de carne, leche de vaca y huevo 43,162,168,169. La cantidad de comida ingerida es 

importante en algunos pacientes.  

Muchos pacientes desarrollan los síntomas más fácilmente en presencia de uno o más 

factores desencadenantes o co-desencadenantes, aunque el ejercicio sigue siendo el 

factor desencadenante más importante. Los cofactores desencadenantes descritos 

incluyen: 
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1. Los AINE 170-172. 

2. Las bebidas alcohólicas 167. 

3. La exposición al polen estacional en pacientes sensibilizados 167. 

4. Las temperaturas extremas (ya sea la alta temperatura y la humedad o la 

exposición al frío)167. 

5. Las fases premenstrual y ovulatoria en el ciclo menstrual femenino169,173. 

El diagnóstico diferencial de la AIE incluye la urticaria colinérgica, la mastocitosis, los 

procesos cardiovasculares, el asma inducida por el ejercicio y el ejercicio asociado a reflujo 

gastroesofágico. Además, el diagnóstico diferencial de la AIE dependiente de alimentos 

incluye la hipersensibilidad al alimento exacerbada por el ejercicio. 

 

 

ANAFILAXIA IDIOPÁTICA 
 

 

Con frecuencia, la anafilaxia se asocia con un desencadenante que permite ser 

identificado, como un alimento, un medicamento o una picadura de insecto. La anafilaxia 

idiopática se diagnostica cuando no puede ser identificado un desencadenante específico 

después de una evaluación alergológica apropiada, y cuando se han descartado entidades 

como la mastocitosis y deficiencia y/o disfunción del C1 inhibidor (Tabla IV). 
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Tabla IV: Mecanismos mediadores de la anafilaxia. 

MECANISMOS Y DESENCADENANTES DE LA ANAFILAXIA 
 
Mecanismos Inmunológicos (dependientes de IgE) 
 

o Alimentos: cacahuete, frutos secos, mariscos, pescado, leche, huevo. 
o Veneno de himenópteros) y picaduras de otros insectos (mosquitos). 
o Medicamentos (antibióticos β-lactámicos, algunos AINE). 
o Los materiales biológicos, incluyendo los alérgenos, la inmunoterapia con alérgenos, 

anticuerpos monoclonales, vacunas para prevenir enfermedades infecciosas, y las 
hormonas (progesterona). 

o El látex del árbol del caucho. 
o Los aditivos alimentarios, especias, colorantes derivadas de insectos (el carmín) y gomas 

vegetales. 
o Los inhalantes (raro) (epitelio de caballo). 
o Fluido seminal humano (raro). 
o Alérgenos ocupacionales (las picaduras de insectos, látex del árbol de caucho). 

 
Mecanismos no Inmunológicos (independientes de IgE) 
 

o Dependiente IgG (raro), (dextranos de alto peso molecular, infliximab). 
o Activación del sistema de la coagulación. 

 
Anafilaxia Idiopática 
 

o Considerar la posibilidad de un alérgeno oculto o no reconocido previamente. 
o Considerar la posibilidad de mastocitosis o un trastorno de mastocitosis clonal. 

 
Desencadenantes no Inmunológicos (activación directa de mastocitos y basófilos) 
 

o Los factores físicos (por ejemplo: el ejercicio, el frío, el calor, la luz solar/la radiación 
ultravioleta). 

o Medicamentos (por ejemplo, los opiáceos). 
o El alcohol (etanol). 

 

 

La anafilaxia idiopática es más frecuente en adultos, aunque también ocurre en los niños 

174,175. La prevalencia de la anafilaxia idiopática en los Estados Unidos se estima en 

aproximadamente 1 de cada 10.000 habitantes 176. En varias series, hasta un 70 % de los 
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pacientes con anafilaxia idiopática eran mujeres y aproximadamente el 50 % de los 

pacientes eran atópicos 175,177,178. Los pacientes con anafilaxia idiopática también pueden 

desarrollar episodios de anafilaxia causadas por factores conocidos, tales como alimentos, 

medicamentos o el ejercicio 175. 

La anafilaxia idiopática se asocia con un aumento de la activación de los mastocitos, al 

igual que en la anafilaxia con un desencadenante conocido. Los pacientes con anafilaxia 

idiopática también presentan un incremento de la activación de los linfocitos, aunque su 

papel es aún desconocido. 

Las manifestaciones clínicas de la anafilaxia idiopática son iguales a las de las anafilaxias 

mediadas por IgE e incluyen urticaria, angioedema, hipotensión, taquicardia, disnea, 

estridor, vómitos, prurito, náuseas, sofocos, diarrea, disfagia, mareo y pérdida de la 

conciencia 179. Los pacientes pueden experimentar diferentes combinaciones de los 

síntomas mencionados, pero, por lo general, tienden a tener las mismas manifestaciones 

en los episodios repetidos. La progresión de los síntomas de la urticaria o prurito hasta los 

síntomas que amenazan la vida como el síncope, las sibilancias y el edema laríngeo, 

pueden variar desde 10 minutos hasta horas, dependiendo de la persona 180. 

La anafilaxia idiopática se clasifica de acuerdo a los síntomas y a la frecuencia de los 

ataques. Cuando ocurren seis o más episodios en un año, o dos o más episodios en dos 

meses, se clasifica como anafilaxia idiopática frecuente. Los pacientes que experimentan 

un menor número de episodios se clasifican como anafilaxia idiopática poco frecuente. 
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La anafilaxia idiopática sigue siendo un diagnóstico de exclusión tras la eliminación de 

otras causas. Se debe considerar después de una historia clínica completa, con revisión de 

los registros médicos, en especial la historia clínica de la atención en urgencias. Los 

hallazgos del examen físico en su fase aguda ayudarán a guiar el trabajo y las pruebas de 

laboratorio de las causas más comunes de la anafilaxia, como son los alimentos, los 

medicamentos, las picaduras de insectos, el látex, o el ejercicio. Una buena anamnesis 

también determinará si los síntomas del paciente pueden ser atribuibles a trastornos que 

imitan a la anafilaxia, como la mastocitosis sistémica indolente, el síndrome carcinoide, el 

feocromocitoma, la deficiencia hereditaria o adquirida del C1 esterasa inhibidor, o los 

ataques de pánico. La presencia de urticaria puede ayudar a limitar el diagnóstico 

diferencial, ya que la única que la presenta de los diagnósticos anteriormente señalados es 

la mastocitosis sistémica. 

 

 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA ANAFILAXIA 
 

 

La anafilaxia puede presentarse con diferentes combinaciones de aproximadamente 40 

posibles signos y síntomas (Tabla V)6,17,39,49,67,75,111,181-183. Los signos y síntomas más 

comunes son: 
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• La sintomatología cutánea, que ocurre hasta en el 90 % de los episodios, 

incluyendo urticaria generalizada, prurito y/o enrojecimiento, inflamación de 

labios-lengua-úvula, edema periorbitario o inflamación conjuntival. 

• Los síntomas respiratorios, que aparecen hasta en el 70 % de los episodios, e 

incluyen rinorrea, prurito, estornudos y congestión nasal, cambios en la calidad de 

la voz, sensación de ahogo o cierre de la garganta, estridor, dificultad para respirar, 

sibilancias y tos. 

• Los síntomas y signos gastrointestinales, que se presentan hasta en un 45 % de los 

episodios, como náuseas, vómitos, diarrea, calambres y dolor abdominal. 

• Los síntomas cardiovasculares que se manifiestan hasta en un 45 % de los 

episodios, incluyendo hipotonía (colapso), síncope, incontinencia, mareo, 

taquicardia, e hipotensión. 

Sin embargo, existen excepciones a estas manifestaciones clínicas típicas. Por ejemplo, un 

choque con colapso cardiovascular puede aparecer de modo inmediato sin síntomas 

cutáneos o respiratorios 125. De hecho, en una serie de 27 episodios graves 184, sólo el 70 % 

de los pacientes con colapso cardiovascular y/o circulatorio presentó manifestaciones 

cutáneas. Un 30 % de ellos refería síntomas gastrointestinales. 

 La relativa escasez de síntomas cutáneos podría atribuirse al hecho de que los datos se 

registraron sólo de los signos observados después de la llegada del personal de 

emergencia. 
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Tabla V: Signos y síntomas de la anafilaxia. 

 
Cutáneos 
Urticaria, eritema, prurito, angioedema, exantema. 
 
Respiratorios 
Laríngeos: prurito y sensación de opresión en garganta, disfagia, disfonía. 
Pulmonares: sensación de opresión torácica, disnea, tos, sibilancias. 
Ótico- nasales: obstrucción nasal, rinorrea, prurito nasal, estornudos, prurito en el pabellón 
auricular. 
Gastrointestinales 
Nauseas, dolor abdominal tipo cólico, vómitos, diarrea, disfagia. 
Cardiovasculares 
Mareo, presíncope, síncope, dolor torácico, arritmia, hipotensión, parada cardiaca. 
Neurológicos 
Convulsiones, pérdida de conciencia, vértigo, mareo, ansiedad. Los niños pueden volverse 
irritables, dejar de jugar, o tener otros cambios de comportamiento repentinos. 
Oculares 
Prurito periorbitario, eritema y edema ocular, lagrimeo y eritema conjuntival. 
 
Otros 
Contracciones uterinas, metrorragias. 
 

 

Otra posibilidad, es que la falta de síntomas cutáneos se deba a la hipotensión grave con 

pérdida de volumen de sangre en el tercer espacio y por lo tanto a la incapacidad de 

manifestar síntomas cutáneos. Los síntomas comienzan generalmente de 5 a 30 minutos 

después que el antígeno se ha administrado por vía parenteral; sin embargo, puede haber 

un retraso de una hora o más. Cuando el antígeno se ha ingerido, los síntomas suelen 

ocurrir dentro de las dos primeras horas después de la ingestión, pero pueden demorarse 

varias horas. Cabe señalar, sin embargo, que la aparición de los síntomas puede ocurrir 

inmediatamente después de la ingestión y si estos síntomas ocurren rápidamente pueden 

ser mortales. Se cree que existe una correlación directa entre la rapidez de la aparición de 
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los síntomas y la gravedad de un episodio dado: cuanto más rápido es el comienzo, el 

episodio es más grave. 

La anafilaxia puede ser leve y resolverse espontáneamente debido a la producción 

endógena de mediadores compensatorios (por ejemplo, la adrenalina, la angiotensina II, 

endotelina, y otros) o puede ser grave y progresar en cuestión de minutos a un 

compromiso respiratorio y/o cardiovascular y a la muerte 111. Los factores que determinan 

el curso de la anafilaxia en cada paciente no están completamente entendidos. En el inicio 

de un episodio anafiláctico no es posible predecir la gravedad, la rapidez con que irá 

progresando, y si se va a resolver rápidamente y por completo o si, por el contrario, 

tendrá un curso bifásico o prolongado. 

La muerte por anafilaxia, por lo general, es el resultado de asfixia debido a edema de vías 

aéreas o insuficiencia respiratoria debida a la obstrucción bronquial y, con menos 

frecuencia, a partir de un colapso cardiovascular 28,185-187. 

 

ÓRGANOS Y SISTEMAS EN LA ANAFILAXIA 
 

 

La afectación de los órganos y sistemas en la anafilaxia varía de especie a especie y 

determina las manifestaciones clínicas observadas. Los factores que determinan un 

"órgano de choque" específico incluyen 17,188.  
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• Variaciones en la respuesta inmune. 

• La ubicación de músculo liso. 

• La distribución, la tasa de degradación, y capacidad de respuesta a los mediadores 

químicos.         

En los seres humanos, los órganos que predominan en el choque anafiláctico son el 

corazón, el sistema cardiovascular y los pulmones, y los que causan mayor mortalidad son 

el colapso circulatorio y el paro respiratorio 29. 

La anafilaxia en los conejos produce muerte por vasoconstricción de la arteria pulmonar 

con fallo ventricular derecho. En los perros, el órgano primario de choque es el sistema 

venoso hepático, el cual se contrae y produce una congestión hepática grave 17. 

La anafilaxia en los seres humanos fue considerada una forma de choque distributivo, 

debido a que presenta una marcada disminución del tono venoso, con similitudes con el 

choque séptico y el síndrome del choque tóxico. Pero en nuevas revisiones, se ha 

observado que la anafilaxia también tiene características de choque hipovolémico, con 

extravasación de fluido, causando disminución en el retorno venoso y depresión de la 

función miocárdica 189. 
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SISTEMA CARDIOVASCULAR 
 

 

Los mediadores químicos de la reacción anafiláctica pueden alterar directamente el 

miocardio: 

La histamina, actúa en los receptores H1, causando constricción y espasmo de la arteria 

coronaria, incrementando la permeabilidad vascular 190-192. Los receptores H2, aumentan 

la contractilidad de las aurículas y los ventrículos, la contracción de las aurículas y la 

vasodilatación de la arteria coronaria, mencionada anteriormente. La interacción del 

estímulo con los receptores H1 y H2 causa una disminución de la presión diastólica y un 

aumento de la presión del pulso 96. 

El PAF disminuye el flujo sanguíneo coronario, retrasa la conducción aurículo-ventricular y 

causa un efecto inotrópico negativo sobre el corazón 193. 

El péptido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP) es un neurotransmisor 

ampliamente distribuido en el tejido cardiovascular, que es liberado durante la anafilaxia y 

puede contribuir a contrarrestar la vasoconstricción arterial coronaria durante la 

anafilaxia 194,195. El CGRP relaja el músculo liso vascular y tiene efectos cardio-protectores 

en modelos animales de anafilaxia 196. 

La estimulación de los receptores H1 puede causar vasoespasmo de las arterias 

coronarias, con el resultante infarto de miocardio, incluso aunque las arterias coronarias 

están sanas. La acumulación de mastocitos en la zona de las placas coronarias contribuye 
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a la trombosis. Los anticuerpos IgE unidos a los receptores de los mastocitos causan la 

desgranulación que puede producir sustancias con capacidad potencial de rotura de la 

placa 197. 

El corazón humano puede estar profundamente afectado durante la anafilaxia, 

independientemente de los efectos de los agentes farmacológicos administrados durante 

el tratamiento. 

La anafilaxia ha sido clínicamente asociada con isquemia miocárdica y defectos de la 

conducción como las arritmias ventriculares y auriculares y anormalidades de la onda T 

193. 

No está claro si estos cambios están relacionados con efectos directos de los mediadores 

de la anafilaxia sobre el miocardio, por exacerbación de una insuficiencia cardiaca 

preexistente, por el estrés hemodinámico causado por la misma anafilaxia, por la 

adrenalina endógena liberada desde la médula adrenal en respuesta al estrés o por la 

adrenalina inyectada 108,193,198. 

El aumento de la permeabilidad vascular durante la anafilaxia puede resultar en una 

transferencia de 50 % del líquido intravascular al espacio extravascular durante los 10 

primeros minutos 199. Este cambio en el volumen efectivo de sangre activa el sistema 

renina-angiotensina-aldosterona y provoca la liberación compensatoria de catecolaminas 

17. Algunos sujetos experimentan elevaciones anormales de la resistencia vascular 

periférica (vasoconstricción máxima), mientras que en otros disminuye la resistencia 

vascular sistémica, a pesar del aumento de sus niveles de catecolaminas. Estas diferencias 
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implican importantes implicaciones clínicas, ya que este último escenario puede 

responder al tratamiento con agentes vasoconstrictores, mientras que el primer caso 

requiere de un gran aporte de fluidos como pilar del tratamiento. 

La postura del paciente durante la anafilaxia puede afectar la evolución clínica. En una 

revisión retrospectiva de 10 muertes pre-hospitalarias por anafilaxia en el Reino Unido, 

cuatro de las 10 muertes se asociaron con la presunción de una postura erguida o sentada 

200. Los hallazgos postmortem fueron consistentes con una actividad eléctrica sin pulso y 

con el "síndrome del ventrículo vacío", ambos atribuidos a un inadecuado retorno venoso 

secundario a vasodilatación y a una pérdida de volumen intravascular, por lo que las 

actuales evidencias experimentales apoyan que el paciente debe estar en la posición de 

decúbito supino en Trendelenburg 6,200. 

La taquicardia es la arritmia más común observada durante la anafilaxia y se cree que se 

desarrolla en respuesta a la disminución de la presión arterial, la depleción intravascular, y 

liberación de catecolaminas endógenas, como en otras formas de choque. Sin embargo, 

algunos pacientes se presentan con bradicardia o bradicardia relativa (es decir, 

taquicardia inicial seguida de una reducción en la frecuencia cardiaca a pesar de 

empeoramiento de la hipotensión). Esto ha sido descrito, en estudios experimentales de 

anafilaxias inducidas por picadura de insectos así como en pacientes con traumatismos 

108,201-203. 

Los defectos de conducción y los medicamentos simpaticolíticos como los β-bloqueantes, 

también pueden producir bradicardia en los pacientes con anafilaxia 17. La excesiva 
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congestión venosa con la disminución del retorno venoso (fenómeno también observado 

en reacciones con vasopresores) puede activar los receptores sensoriales sensitivos de la 

tensión arterial, ubicados en la parte inferior y posterior del ventrículo izquierdo 

provocando un reflejo cardio-inhibitorio (Bezol-Jarisch) que estimula el nervio vago y 

causa bradicardia 96. 

Las implicaciones de la bradicardia relativa o absoluta en la anafilaxia y el choque 

hipovolémico no han sido estudiados en el ser humano, aunque, en un estudio 

retrospectivo de aproximadamente 11.000 pacientes, se encontró que el 29 % de los 

pacientes que presentaron hipotensión también presentaron bradicardia y la mortalidad 

fue más baja en este grupo al compararlos con los pacientes que tuvieron taquicardia 201. 

Por lo tanto, la bradicardia podría cumplir un papel compensatorio en estos casos. 

La coincidencia de los eventos coronarios agudos y la anafilaxia ha sido señalada 

previamente. Los mastocitos se acumulan en las placas ateroscleróticas de las arterias 

coronarias y su desgranulación puede promover la ruptura de la placa durante un evento 

coronario agudo o durante un episodio de anafilaxia 190,197. La vasoconstricción de la 

arteria coronaria y la disminución del volumen intravascular, posiblemente podrían 

desencadenar un síndrome coronario agudo en un paciente que ya tuviera antecedentes 

de enfermedad coronaria aterosclerótica. La agregación plaquetaria debida al PAF y la 

activación de la vía de la coagulación podrían predisponer a trombosis de las arterias 

coronarias. 
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SISTEMA RESPIRATORIO 
 

 

La anafilaxia puede tener efectos adversos en cualquier parte del tracto respiratorio. Los 

síntomas de las vías respiratorias superiores incluyen estornudos, rinorrea, disfonía, 

edema laríngeo, obstrucción de la laringe, o angioedema orofaríngeo. Por su parte, las 

manifestaciones clínicas de la anafilaxia en las vías respiratorias inferiores incluyen tos, 

sibilancias, hiperinsuflación pulmonar, edema pulmonar, hemorragia, petequias, 

taponamiento mucoso, insuficiencia y/o paro respiratorio. 

En un estudio retrospectivo de anafilaxias no mortales, los síntomas respiratorios se 

observaron hasta en un 60 % de los pacientes y fueron rinitis, disnea, sibilancias y 

angioedema 96. 

Se han descrito observaciones similares en casos de anafilaxias mortales: en un análisis 

postmortem de 23 casos no seleccionados de anafilaxias mortales, se determinó que 16 de 

las 20 muertes “inmediatas” (muertes que ocurren dentro de la primera hora del inicio de 

la anafilaxia), se debieron a edema de la vías respiratorias superiores 185. 

 

ANAFILAXIA BIFÁSICA 
 

 

La mayoría de los episodios de anafilaxia comienzan rápidamente, aumentando 

progresivamente y resolviéndose luego por completo, sobre todo cuando se administra el 
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tratamiento adecuado. Sin embargo, algunas de las reacciones anafilácticas se resuelven y 

se repiten horas más tarde, o no se resuelven por completo durante horas o incluso días. 

Se reconocen tres modelos temporales de anafilaxia: monofásica, bifásica y prolongada: 

• Las reacciones alérgicas monofásicas, constituyen aproximadamente el 80-90 % de 

todos los episodios de anafilaxia, alcanzan su nivel más intenso dentro de los 30-60 

minutos después la aparición de los síntomas y se resuelven espontáneamente o con 

tratamiento dentro de la siguiente hora. 

• Las reacciones bifásicas se caracterizan por una respuesta aguda, seguida de un 

período asintomático de una hora o más, con reaparición de los síntomas sin una nueva 

exposición al antígeno 204. La anafilaxia bifásica se produce entre el 1 y el 23 % de las 

reacciones anafilácticas, y los síntomas pueden reaparecer entre 1 y 72 horas (por lo 

general de 8 a 10 horas) después de la resolución aparente de la fase inicial 205. 

• La anafilaxia prolongada es aquella reacción que puede durar horas o varios días 

sin resolverse por completo. La frecuencia exacta de los episodios anafilaxia de 

prolongada es desconocida, aunque parece ser poco común. La literatura recoge sólo 

informes de casos y series pequeñas 126,206,207. 

La gravedad de la fase inicial no es predictiva para la anafilaxia bifásica o prolongada 208. 

La patogénesis de la anafilaxia bifásica no se conoce, aunque se han propuesto varias 

teorías:  
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• Una teoría propone que la respuesta bifásica, como las manifestaciones en la piel y 

en el tracto respiratorio que se ven durante la fase tardía una prueba de provocación, es 

debida a la llegada de células inflamatorias que se producen en respuesta a las citocinas y 

factores quimiotácticos liberados durante la respuesta inicial 209. La desgranulación de los 

mastocitos es responsable de los síntomas iniciales en la piel después de la inyección del 

alérgeno, o en el pulmón después de la inhalación del alérgeno. A continuación, durante 

las próximas dos a ocho horas se produce un flujo de otras células inflamatorias, 

incluyendo eosinófilos, basófilos y linfocitos. Estas células son las responsables de la 

formación de la pápula tardía en el sitio de punción de la piel, y la respuesta asmática de 

fase tardía. Este modelo no tiene en cuenta la variabilidad observada en las respuestas 

anafilácticas bifásicas. Los síntomas recurrentes pueden ocurrir tan pronto como en una 

hora y tan tarde como tres días después de la resolución de la primera reacción, y este 

período es muy variable de paciente a paciente. Los hallazgos histológicos en la anafilaxia 

bifásica no apoyan una teoría sobre otra. Estudios en pacientes que experimentaron 

reacciones bifásicas mortales mostraron que la mayoría de las veces carecieron de los 

infiltrados característicos de células inflamatorias en los órganos que participaron durante 

el incidente 96.  

• La respuesta bifásica se relaciona con una segunda onda de desgranulación de los 

mastocitos: En algunos modelos múridos de anafilaxia, se observó que los antígenos 

administrados por vía oral podrían causar una desgranulación bifásica en los mastocitos 

210. Los períodos de mayor intensidad de liberación de mediadores siempre fueron entre 

30 minutos y 72 horas después de una provocación oral única. A las 72 horas se hizo 
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evidente un infiltrado inflamatorio. Sin embargo, este modelo no explica los casos de 

anafilaxia bifásica en los seres humanos que se producen rápidamente (es decir, de una a 

ocho horas después de la resolución de la primera respuesta). Además, la respuesta 

bifásica también puede ocurrir después de que el antígeno se haya administrado de 

manera parenteral o por inhalación 205,211. 

• En otro modelo animal de anafilaxia provocada por penicilina, se encontró que

durante la fase tardía se producía síntesis del PAF y que este fue el responsable de la 

reacción retardada 212. Esto es en parte debido a la liberación por parte de los mastocitos 

del TNFα (factor de necrosis tumoral) durante la reacción inicial, porque la inhibición del 

TNFα resultó en la ablación tanto de la respuesta en fase tardía como del aumento del 

PAF. El papel del PAF en ratones ha sido bien establecido. Además, los niveles séricos del 

PAF están significativamente elevados en los seres humanos con anafilaxia grave o mortal 

131. (Ver tabla I).  

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA ANAFILAXIA 

Los criterios propuestos por Sampson y cols 7,70 se reflejan en la tabla VI. 

El diagnóstico de la anafilaxia es clínico. La identificación de factores desencadenantes 

específicos se basa en una cuidadosa historia clínica, complementada con pruebas de 

confirmación, entre las que se incluyen las pruebas cutáneas, la determinación de IgE 
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específica y, algunas veces, si es necesario, pruebas de provocación con el alérgeno 

sospechoso. El diagnóstico puede apoyarse, en ocasiones, por la documentación de las 

concentraciones elevadas de triptasa en suero o plasma total o histamina plasmática 

119,156,213,214. 

 

TRIPTASA SÉRICA O PLASMÁTICA 
 

 

El rango normal de la triptasa es de 1 a 11,4 µg/L. Las muestras sanguíneas para la 

determinación de los niveles de triptasa se pueden obtener entre los 15 minutos y las tres 

horas después de la aparición de los síntomas. Es más común que la elevación de la 

triptasa sea detectada en la anafilaxia por venenos de insectos o medicamentos 213,214. 

Un nivel de triptasa que se encuentra dentro de los límites normales no puede utilizarse 

para refutar el diagnóstico clínico de anafilaxia 156. Por ejemplo, en individuos con 

anafilaxia inducida por alimentos, o en pacientes hipertensos, los niveles de triptasa rara 

vez son elevados 126. La realización de determinaciones seriadas de triptasa total en suero 

o plasma a lo largo de varias horas puede aumentar la sensibilidad y la especificidad de las 

pruebas. La comparación de un nivel obtenido durante el episodio agudo con un nivel 

obtenido 24 horas después de la resolución de los síntomas puede ser útil para confirmar 

el diagnóstico clínico 39. 
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Tabla VI: Criterios diagnósticos de anafilaxia. 

El diagnóstico de anafilaxia es altamente probable si se cumple uno cualquiera de los siguientes 
tres criterios: 

1. Inicio agudo de síntomas (pocos minutos hasta varias horas) con afectación de la piel y/o
mucosas (p.ej. urticaria generalizada, prurito o rubor, edema de labios, lengua, úvula). 

Y AL MENOS UNO DE LOS SIGUIENTES 

a. Compromiso respiratorio (p.ej. disnea, sibilancia, broncoespasmo, estridor, disminución de
FEM, hipoxemia). 

b. Hipotensión (TA) o síntomas asociados a disfunción orgánica (p.ej. hipotonía, colapso
cardiovascular, síncope, incontinencia). 

2. Dos o más de los siguientes síntomas que se producen súbitamente después de la exposición
a un alérgeno probable para ese paciente (pocos minutos hasta varias horas): 

a. Afectación de la piel y/o mucosas (p.ej. urticaria generalizada, prurito-rubor, edema de
labios, lengua, úvula). 

b. Compromiso respiratorio (p.ej. disnea, sibilancias, broncoespasmo, estridor, FEM reducido,
hipoxemia). 

c. Hipotensión o síntomas asociados (p.ej. hipotonía, colapso cardiovascular, síncope,
incontinencia). 

d. Síntomas gastrointestinales persistentes (p.ej. dolor abdominal cólico, vómitos).

3. disminución de la TA tras exposición a un alérgeno conocido para ese paciente (pocos
minutos hasta varias horas): 

a. Niños: TA sistólica baja (específico para la edad) o un descenso > 30 % en la TA sistólica*.

b. Adultos: TA sistólica < 90 mmHg o un descenso mayor 30 % del valor base para esa persona.

*TA sistólica en niños se define como < 70 mmHg en los de 1 mes-1 año; < 70 mmHg + (2 x
edad) en los de 1-10 años y < 90 mmHg en los de 11-17 años. 

El criterio número 1 engloba la mayoría de las anafilaxias, ya que la mayor parte de las reacciones incluyen 
síntomas cutáneos 25,91,177,215. Sin embargo, las manifestaciones cutáneas pueden estar ausentes hasta en un 
20 % de las anafilaxias, principalmente en el caso de las anafilaxias intra-operatorias en adultos 9 o en las 
inducidas por alimentos o picadura de insectos en niños 126,216,217. Además, en las anafilaxias que ocurren en 
el quirófano, los síntomas cutáneos pueden aparecer sólo después de que se normalice la tensión arterial 
(TA). Las manifestaciones cutáneas suelen estar ausentes en los pacientes con anafilaxia mortal o casi mortal 
126. 
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Si el nivel de triptasa obtenido 24 horas después de la resolución de los síntomas sigue 

siendo elevado, el paciente debe ser estudiado para descartar mastocitosis sistémica o 

mastocitosis clonal. 

HISTAMINA PLASMÁTICA 

Los niveles de histamina en plasma típicamente presentan un pico a los 5-15 minutos de la 

aparición de los síntomas de la anafilaxia y disminuyen a los niveles basales a los 60 

minutos, debido al rápido metabolismo por la N-metiltransferasa y la diamino oxidasa. Los 

niveles elevados de histamina en plasma se correlacionan con los signos y síntomas de 

anafilaxia, y son más propensos a estar aumentados que los niveles de triptasa sérica 119. 

La determinación de este mediador puede ser útil en los casos en que la anafilaxia ocurre 

en un entorno hospitalario, en el que las muestras de sangre se pueden recoger poco 

después de la aparición de los síntomas. En los casos de anafilaxia que ocurren en el 

ámbito extra-hospitalario no es práctico medir la histamina, porque en el tiempo que el 

paciente tarda en llegar al servicio de urgencias, los niveles han vuelto a los niveles 

basales 119,156. 

La histamina se debe medir en el plasma, no en suero. Las muestras de sangre para la 

histamina requieren un manejo especial: extraer la sangre a través de una aguja de grueso 
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calibre, mantenerla fría en todo momento, centrifugar inmediatamente, y congelar el 

plasma rápidamente 156. 

 

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
 

 

Entre los trastornos comunes que imitan a la anafilaxia se incluyen la urticaria aguda 

generalizada, el angioedema agudo, las exacerbaciones agudas de asma, el síncope, y los 

ataques de pánico o ataques agudos de ansiedad. (Tabla VII). Además, la anafilaxia puede 

presentarse como un colapso súbito sin síntomas cutáneos, y puede ser erróneamente 

diagnosticada en los adultos, como infarto agudo de miocardio o de accidente 

cerebrovascular. En los niños pequeños el diagnóstico diferencial se debe realizar con la 

aspiración o ahogamiento causado por un cuerpo extraño. 

Urticaria aguda generalizada/angioedema: La aparición súbita de urticaria generalizada 

puede ser un síntoma de la anafilaxia, o puede ocurrir como un problema aislado. La 

urticaria, con o sin angioedema, se limita a la piel y tejidos subcutáneos. La anafilaxia se 

caracteriza típicamente por la participación de uno o más sistemas del organismo, además 

de la piel.  

Los pacientes con angioedema no alérgico también pueden presentar edema en la lengua 

y la laringe que puede poner en peligro la vida por asfixia, o también puede causar edema 

de la pared intestinal, causando dolor abdominal recurrente que varía desde una leve 
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molestia a un dolor grave intratable, acompañado de vómitos, diarrea y choque 

hipovolémico. 

 

Tabla VII: Diagnósticos diferenciales de la anafilaxia. Anafilaxia 

Enfermedades comunes Síndromes que cursan con eritema 
Asma Menopausia 

Síncope Síndrome carcinoide 
Ansiedad/ataque de pánico Carcinoma medular de tiroides 
Urticaria aguda generalizada Enfermedades no orgánicas 

Aspiración de un cuerpo extraño Disfunción de las cuerdas vocales 
Enfermedad cardiovascular (infarto agudo de 

miocardio, embolo pulmonar) 
Hiperventilación 

Eventos neurológicos (convulsiones, accidente 
cerebrovascular agudo) 

Episodio sicosomático 

Síndromes Postprandiales Otras formas de Choque 
Sulfitos Hipovolémico 

Envenenamiento alimentario Cardiogénico 
Glutamato monosódico Distributivo 

Exceso de producción endógena de 
histamina 

Séptico 

Mastocitosis/mastocitosis clonal Otros 
leucemia Síndrome de hombre rojo (vancomicina) 

 Angioedema no alérgico 
 Angioedema hereditario 
 Feocromocitoma 

Modificado de Lieberman PL. Anaphylaxis.. Middleton's Allergy Principles & Practice. 
seventh ed. 2009 96... 

 

En el angioedema hereditario, los niveles del complemento (C4 y C2) están disminuidos 

durante el ataque agudo y C4 es persistentemente bajo. El C1 inhibidor está ausente o es 

funcionalmente deficiente en la mayoría de los pacientes con angioedema hereditario 

218,219. 

74 
 



Introducción 
 

Exacerbación asmática: El comienzo repentino de sibilancias, tos y dificultad para respirar 

puede ocurrir durante un episodio anafiláctico, o bien, estos síntomas pueden ocurrir 

como un problema aislado. El diagnóstico de anafilaxia debe ser considerado en cualquier 

paciente con sibilancias, tos o falta de aire que se presentan en cuestión de minutos o 

pocas horas después de la exposición a un factor desencadenante conocido de anafilaxia, 

por ejemplo, alimentos, medicamentos, o una picadura de insecto 39,125. Estos pacientes 

deben ser preguntados por la aparición súbita de síntomas asociados tales como prurito, 

enrojecimiento, urticaria, angioedema, disfonía, opresión en la garganta, dolor abdominal, 

vómitos, diarrea, mareo, colapso, o hipotensión. 

Síncope vasovagal: El síncope vasovagal (desmayo) puede ser un síntoma de anafilaxia o 

puede presentarse como un problema aislado. Por lo general, el síncope vasovagal se 

asocia con palidez, diaforesis, debilidad, náuseas, vómitos, bradicardia, pudiendo llegar a 

pérdida de la conciencia, y se alivia con el decúbito. La anafilaxia, por el contrario, 

normalmente se caracteriza por la aparición repentina de enrojecimiento en vez de 

palidez y otros signos y síntomas que no suelen ser vistos en el síncope vasovagal, 

incluyendo la aparición súbita de prurito, urticaria, angioedema, disfonía, opresión en la 

garganta, estridor, sibilancias, tos, falta de aire, dolor cólico abdominal o diarrea. En la 

anafilaxia, la taquicardia es más común que la bradicardia 125. 

Ataque de pánico/ataque de ansiedad agudo: Los síntomas pueden incluir una sensación 

de muerte inminente, disnea, sofocos, sudoración, temblor, palpitaciones, sensación de 

ahogo, síntomas gastrointestinales, "sensación de desmayo", dolor de pecho, 

entumecimiento u hormigueo en las extremidades 125. 
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Infarto agudo de miocardio o accidente cerebrovascular: La anafilaxia también puede 

presentarse como un colapso repentino, sin signos o síntomas cutáneos, especialmente en 

los adultos de mediana edad y mayores, por lo tanto, existe la posibilidad de una 

confusión diagnóstica. Para hacer esta situación más complicada, los niveles de triptasa se 

pueden encontrar elevados en el infarto de miocardio, así como en la anafilaxia, lo que 

hace difícil distinguir estas dos entidades en algunos pacientes 39,156. 

Otras formas de choque: El choque se caracteriza por una reducción sistémica 

significativa en la perfusión tisular, lo que resulta en la disminución del oxígeno en los 

tejidos. Existen cuatro mecanismos generales asociados con el choque: el hipovolémico, el 

distributivo, el cardiogénico y el séptico (que implica los mecanismo del choque 

hipovolémico, cardiogénico y distributivo) 39,125. 

Disfunción de las cuerdas vocales: Consiste en la aducción involuntaria y paradójica de las 

cuerdas vocales durante la inspiración. Los signos y síntomas incluyen disnea, tos, estridor 

inspiratorio, o sibilancias espiratorias. Este trastorno es más común en mujeres jóvenes, 

aunque también se ha descrito en adultos y niños de ambos sexos 220,221. 

Síndromes que cursan con rubefacción (Flushing): El flushing se define como una 

sensación de calor, acompañado por un enrojecimiento visible de la piel. Típicamente las 

áreas son más marcadas en las zonas clásicas de rubor que incluyen la cara, el cuello, la 

parte superior del pecho, y las extremidades superiores. El enrojecimiento patológico es 

un síntoma común de la anafilaxia. También puede ser un síntoma importante durante la 

menopausia y puede ocurrir después de la administración de ciertos medicamentos, 

76 
 



Introducción 
 

después de la ingestión de alcohol (etanol), y en asociación con varios tumores poco 

comunes en los que se incluyen el carcinoide, el gastrointestinal y el carcinoma medular 

de tiroides. 

Síndromes postprandiales: Escombroidosis: se produce en los 15 a 90 minutos después 

de la ingestión de determinados pescados, como atún, caballa, sardinas, (escómbridos) y 

otros en malas condiciones. Se caracteriza por la aparición brusca de sofocos, cefalea, 

náuseas, vómitos, diarrea, dolor abdominal, disfagia, palpitaciones, mareo e hipotensión 

después de la ingestión. La urticaria y el prurito son poco frecuentes. Los síntomas se 

deben, al menos en parte, a los elevados niveles de histamina en el pescado. La 

producción de histamina se produce en condiciones de refrigeración o conservación 

inadecuada, cuando la descomposición bacteriana de la musculatura de los peces conduce 

a la descarboxilación del aminoácido L-histidina en histamina. Otros compuestos pueden 

ser responsables de los síntomas, ya que la ingestión de grandes dosis de histamina 

reproduce el síndrome. La agrupación de los casos (es decir, que varias personas 

desarrollen síntomas similares después de comer la misma comida de pescado) es 

consistente con el diagnóstico de escombroidosis 39,125. Los niveles de histamina en plasma 

son extremadamente elevados, pero los niveles de triptasa sérica no. Estos dos trastornos 

además pueden distinguirse mediante pruebas cutáneas y la medición de los niveles de 

IgE específica para los pescados implicados según la historia clínica 222. 

Sulfitos: La ingestión de comidas o bebidas que contengan sulfitos pueden causar 

reacciones asmáticas importantes en pacientes con asma. La anafilaxia rara vez ha sido 

descrita 223. 
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Enfermedades por exceso de producción endógena de histamina: incluyen mastocitosis, 

mastocitosis clonal, ciertas formas de leucemia. 

MANEJO INICIAL DE LA ANAFILAXIA 

Las tablas VIII y IX proporcionan una descripción rápida y general de la evaluación inicial y 

el tratamiento de urgencia de la anafilaxia en adultos y en niños, respectivamente. 

Una rápida evaluación y un tratamiento precoz son fundamentales en la anafilaxia, ya que 

el paro cardiorrespiratorio y la muerte puede ocurrir en cuestión de minutos 

26,28,126,185,187,224,225. Los pilares del tratamiento inicial son los siguientes 200,202,226-229: 

• La eliminación del antígeno desencadenante, si es posible (por ejemplo, detener la

infusión del medicamento sospechoso).

• Llamar para pedir ayuda (convocar a un equipo de reanimación en el hospital,

llamar al 112 o un servicio equivalente en el entorno de la comunidad).

• La inyección intramuscular de adrenalina.

• La colocación del paciente en posición supina, con las extremidades inferiores

elevadas, o, si está disneico o tiene vómitos, la colocación de la paciente en semi-

fowler.

• El oxígeno suplementario.
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•  La reanimación con reposición de volumen i.v (intravenoso). 

Durante la valoración inicial se requiere evaluar un gran número de componentes críticos 

simultáneamente 67,75,181-183: 

• Inicialmente, la atención debe centrarse en la vía aérea, la respiración y la 

circulación. Así mismo se debe valorar el estado mental del paciente. La piel 

también debe ser examinada. 

• La adrenalina se debe administrar por vía intramuscular (i.m) en la mitad del 

muslo, en su cara antero-lateral (tabla VIII y IX)181,189,200,202,227-230. Si los síntomas 

son graves, se debe administrar una perfusión intravenosa de adrenalina. 

• El paciente debe ser colocado en la posición de decúbito supino con las 

extremidades inferiores elevadas para maximizar la perfusión de los órganos 

vitales. Esto también ayudará a evitar el "síndrome de ventrículo vacío", en el que 

la hipotensión grave conduce a un llenado cardíaco insuficiente y una actividad 

eléctrica sin pulso. En este síndrome, la muerte puede ocurrir en cuestión de 

segundos 200. Las personas con dificultad respiratoria o vómitos que no toleran la 

posición de decúbito, se les debe colocar en una posición de comodidad. 

• Se debe administrar el oxígeno suplementario de 6 a 8 litros por mascarilla, y se 

debe aumentar al 100 % según las necesidades de cada paciente. 
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• Dos accesos venosos con catéteres de gran calibre (idealmente calibre 14 a 16 para 

la mayoría de los adultos) para la rápida administración de líquidos y 

medicamentos necesarios. 

• En los adultos normotensos, debe administrarse solución salina isotónica 0,9 % 

(SSN) a una velocidad de 125 ml/hora para mantener el acceso venoso. En los 

niños normotensos, SSN debe ser infundida a según el peso (10 cc/Kg), a fin de 

mantener el acceso venoso. 

• Durante el episodio es necesaria la monitorización continua no invasiva del estado 

cardiopulmonar, incluyendo la tensión arterial, la frecuencia cardiaca, la frecuencia 

respiratoria y la saturación de oxígeno. 

• La intubación debe realizarse inmediatamente si se observa estridor o paro 

respiratorio inminente. 

• Se debería estar preparado para una posible intubación en caso de edema 

importante de los tejidos de la cara o el cuello. 

• En pocos casos, puede ser necesaria una cricotiroidotomía de emergencia para 

asegurar la vía respiratoria. 
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Tabla VIII: Reconocimiento y manejo de la anafilaxia en adultos. 

EL DIAGNOSTICO SE REALIZA CLINICAMENTE: 
Los signos y síntomas más comunes son los cutáneos (por ejemplo, rápida aparición de urticaria 
generalizada, angioedema, rubor, prurito). Sin embargo, 10 a 20 % de los pacientes no presentan síntomas 
cutáneas. 
Signos de alarma: rápida progresión de los síntomas, dificultad respiratoria (por ejemplo, estridor, 
sibilancias, disnea, aumento del trabajo respiratorio, tos persistente, cianosis), hipotensión, arritmia, 
dolor de pecho, colapso. 
MANEJO AGUDO: 
EL primer tratamiento y el más importante en la anafilaxia es la adrenalina. No hay contraindicaciones 
absolutas para la administración de adrenalina en el contexto de una anafilaxia. 

• Vía respiratoria: se debe intubar al paciente si hay evidencia de una obstrucción inminente de la
vía aérea causada por el angioedema. El retraso puede llevar a la obstrucción total y puede ser
necesaria la cricotirotomía.

RÁPIDA Y SIMULTÁNEAMENTE ADMINISTRAR: 
Adrenalina i.m (1 mg/mL): aplicar adrenalina 0,3 a 0,5 mg i.m, preferiblemente en el tercio medio del 
muslo en su cara lateral; se puede repetir cada 5 a 15 minutos, según sea necesario. Si los síntomas no 
responden a las inyecciones de adrenalina, se debe administrar adrenalina i.v en perfusión (ver más 
adelante). 
Colocar al paciente en posición de decúbito: si lo tolera, y elevar las extremidades inferiores. 
Oxigeno: administrar a 6 a 8 litros por minuto a través de mascara facial, o hasta 100 % de oxígeno, según 
los síntomas del paciente. 
Administración rápida de SSN: Tratar la hipotensión con la infusión rápida de 1 a 2 litros i.v; se debe repetir 
según sea necesario, porque puede haber un gran desplazamiento de líquidos hacia el espacio 
extravascular. 
TAMBIEN SE DEBE CONSIDERAR LA ADMINISTRACION DE: 
Salbutamol: Cuando el broncoespasmo persiste a pesar de la administración de adrenalina i.m, administrar 
de 2,5 a 5 mg en 3 cc de solución salina por vía nebulizada. Se debe repetir si es necesario. 
Antihistamínicos H1: Considerar la administración de dexclorferinamina 2,5 mg a 5 mg i.v (solamente para 
el alivio de la urticaria y prurito). 
Antihistamínicos H2: Considerar la administración de ranitidina 50 mg i.v. 
Glucocorticoides: Considerar la posibilidad de metilprednisolona 125 mg i.v o hidrocortisona 200 mg i.v. 
Monitorización hemodinámica: continua, no invasiva. Además, se debe realizar pulsioximetría y vigilar la 
diuresis en pacientes que reciben gran aportes de líquidos i.v debido hipotensión grave o choque. 
TRATAMIENTO DE LOS SÍNTOMAS REFRACTARIOS  
Perfusión de adrenalina*: En pacientes con una inadecuada respuesta a la adrenalina i.m y a la solución 
salina i.v. se debe administrar en perfusión continua de 2-10 µgr/min. 
Vasopresores*: Algunos pacientes requieren un segundo vasopresor además de la adrenalina. 
Glucagón: Los pacientes en tratamiento con β-bloqueantes no pueden responder a la adrenalina y se 
puede administrar glucagón 1 a 5 mg por vía i.v durante 5 minutos, seguido de una perfusión de 5 a 15 µgr 
por/min 
*Todos los pacientes que reciben una perfusión de adrenalina u otros vasopresores requieren
monitorización continua no invasiva de la tensión arterial, la frecuencia cardíaca y la saturación de oxígeno. 
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Como se indicó anteriormente, los pasos iniciales en el manejo de la anafilaxia implican 

una evaluación rápida de las vías respiratorias del paciente 67,75,181-183: 

La intubación puede ser difícil en individuos en los que el edema distorsione los puntos de 

referencia anatómicos. Los intentos fallidos pueden llevar a la obstrucción total de las vías 

respiratorias y causar la muerte. Por lo tanto, el manejo de la obstrucción de la vía 

respiratoria durante un episodio anafiláctico debe ser manejado por el clínico disponible 

más experimentado en el manejo de la vía aérea difícil (anestesiólogo, 

otorrinolaringólogo, intensivista).  

El acceso intravenoso se debe obtener en caso de que sea necesaria una resucitación con 

fluidos. El desplazamiento masivo de líquido puede ocurrir rápidamente durante un 

episodio de anafilaxia debido al aumento de la permeabilidad vascular, con una 

transferencia de hasta el 35 % del volumen intravascular hacia el espacio extravascular en 

pocos minutos 202. Estos pacientes deben ser resucitados con una gran cantidad de 

líquidos. En todo paciente cuya hipotensión no responde rápida y completamente con la 

administración de adrenalina i.m se debe asumir que hay una depleción de volumen 

intravascular que causa una hipotensión persistente a pesar de una vasoconstricción 

máxima. Estos pacientes deben recibir gran aporte de líquidos 67,75,181-183. Los principios 

que se deben seguir son: 

La reanimación con líquidos debe iniciarse de inmediato en los pacientes con hipotensión 

ortostática, hipotensión o respuesta incompleta a la adrenalina intramuscular. 
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• Los adultos deben recibir de 1 a 2 litros de SSN en una cantidad de 5 a 10 cc/Kg en 

los primeros minutos de tratamiento. Pueden ser necesarios grandes volúmenes 

de líquidos (por ejemplo, de hasta 7 litros). 

• Los niños deben recibir SSN en bolos de 20 ml/Kg, cada 5 a 10 minutos, y repetir 

las veces que sea necesario. También pueden necesitarse grandes volúmenes de 

fluido (hasta 100 ml/Kg). 

Para el manejo inicial de la anafilaxia se prefiere SSN para los primeros litros, ya que la de 

solución de lactato Ringer puede contribuir potencialmente a la acidosis metabólica, y la 

dextrosa es rápidamente extravasada de la circulación a los tejidos intersticiales. 

Los pacientes con antecedentes de enfermedad cardiovascular o renal deben ser 

monitorizados cuidadosamente y de forma continua durante la respuesta clínica y la 

sobrecarga de volumen. En los pacientes que requieren volúmenes más grandes, los 

coloides (albúmina) y cristaloides (SSN) parecen igualmente eficaces.  
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Tabla IX: Reconocimiento y manejo de la anafilaxia en niños*. 

EL DIAGNÓSTICO SE REALIZA CLÍNICAMENTE: 
Los signos y síntomas más comunes son los cutáneos (por ejemplo, rápida aparición de urticaria 
generalizada, angioedema, rubor, prurito). Sin embargo, 10 a 20 % de los pacientes no presentan síntomas 
cutáneos. 
Signos de alarma: rápida progresión de los síntomas, dificultad respiratoria (por ejemplo, estridor, 
sibilancias, disnea, aumento del trabajo respiratorio, retracciones, tos persistente y cianosis), signos de 
mala perfusión, hipotensión, arritmia, colapso. 
MANEJO AGUDO: 
EL primer tratamiento y el más importante en la anafilaxia es la adrenalina. No hay contraindicaciones 
absolutas para la administración de adrenalina en el contexto de una anafilaxia. 

• Vía respiratoria: se debe intubar al paciente si hay evidencia de una obstrucción inminente de la 
vía aérea causada por el angioedema. El retraso puede llevar a la obstrucción total, algunas veces 
la cricotirotomía pueden ser necesaria. 

Adrenalina i.m (1 mg/mL): Administrar adrenalina 0,01 mg/Kg i.m (máxima por dosis: 0,5 mg), 
preferiblemente en el tercio medio del muslo en su cara lateral; se puede repetir cada 5 a 15 minutos, 
según sea necesario. Si aparecen signos de mala perfusión o los síntomas no responden a las inyecciones de 
adrenalina, se debe administrar adrenalina i.v para perfusión (ver más adelante). 
Colocar al paciente en posición de decúbito: si lo tolera, y elevar las extremidades inferiores. 
Oxígeno: administrar 6 a 8 litros por minuto a través de mascara facial, o hasta 100 % de oxígeno, según los 
síntomas del paciente. 
Administración rápida de SSN: Si existe una mala perfusión, se debe administrar rápidamente una infusión 
de 20 ml/kg, valorar y repetir si es necesario bolos de líquido (20 ml/Kg); puede ocurrir un desplazamiento 
de líquidos, con una gran pérdida del volumen intravascular, por lo que se debe vigilar la diuresis. 
Salbutamol Cuando el broncoespasmo persiste a pesar de la administración de adrenalina i.m, administrar 
0,15 mg/Kg (dosis mínima 2,5 mg) en 3 cc de solución salina por vía nebulizada; se debe repetir según sea 
necesario. 
Antihistamínicos H1: Considerar la administración de dexclorferinamina 0,15-0,30 mg/Kg/día (cada 6 – 8 
horas) i.v. 
Antihistamínico H2: Considerar la administración de ranitidina 1 mg/Kg (máximo 50 mg) i.v. 
Glucocorticoides: Considerar la posibilidad de metilprednisolona 1 mg/Kg (máximo 100 mg) i.v o 
hidrocortisona 10 mg/Kg (máximo 100 mg) i.v. 
Monitorización hemodinámica: Debe ser continua, no invasiva; además, se debe realizar pulsioximetría y 
vigilar la diuresis en pacientes que reciben gran aportes de líquidos i.v debido hipotensión grave o choque. 
TRATAMIENTO DE LOS SINTOMAS REFRACTARIOS  
Perfusión de adrenalina⌂: En pacientes con una inadecuada respuesta a la adrenalina i.m y a la solución 
salina i.v. se debe administrar en perfusión continua de adrenalina 0,1-1 µgr/Kg/min. 
Vasopresores⌂: Los pacientes pueden requerir grandes cantidades de cristaloides i.v para mantener la 
tensión arterial, y si la respuesta a la adrenalina y la solución salina es inadecuada, se debe administrar 
dopamina de 5 a 20 µgr/Kg/min en perfusión continua. 
*Niño se define como un paciente prepuberal menor de 40 Kg. ⌂ Todos los pacientes que reciben una 
perfusión de adrenalina u otros vasopresores requieren monitorización continua no invasiva de la tensión 
arterial, la frecuencia cardíaca y la saturación de oxígeno. 
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TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 
 

 

Aún no se han llevado a cabo estudios aleatorizados, controlados con placebo del 

tratamiento farmacológico durante un episodio anafiláctico en seres humanos. La 

adrenalina es el medicamento más estudiado en la anafilaxia. La evidencia de su uso 

proviene de estudios observacionales 108,202,231,232; estudios farmacológicos controlados, 

aleatorizados 230,233; estudios de anafilaxia en modelos animales 230,233-235 y estudios 

epidemiológicos 88,230,233,234,236-243 incluyendo estudios de mortalidad 185-187. La evidencia 

para el uso de antihistamínicos H1 en la anafilaxia es una extrapolación de su uso en la 

urticaria, al igual que la evidencia para el uso de los agonistas β2 adrenérgicos y de los 

glucocorticoides en la anafilaxia es extrapolada a partir de su uso en el asma aguda 

88,108,202,230-232,235-249. 

En el futuro, es posible que se lleven a cabo ensayos aleatorios y controlados en la 

anafilaxia con corticoides y antihistamínicos H1 y H2. Sin embargo, no se llevarán nunca a 

cabo ensayos controlados con placebo con adrenalina, debido a consideraciones éticas: la 

anafilaxia puede causar la muerte en cuestión de minutos 28,126,185-187,224 y la inyección 

tardía de adrenalina se asocia con la muerte 230,234,236,244,246,250. 
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ADRENALINA 
 

 

Es el medicamento de elección para el tratamiento de la anafilaxia. Las acciones 

farmacológicas de este agente frente a los cambios fisiopatológicos que se producen en la 

anafilaxia son mejores que las de cualquier otro medicamento. Además, es el único 

medicamento que previene o revierte la obstrucción al flujo de aire en las vías 

respiratorias, tanto inferiores como superiores, y previene o revierte el colapso 

cardiovascular. 

Mecanismos de Acción y Efectos Adversos 227,230,233,234,236,246,250: 

• Efectos α 1 adrenérgicos: aumenta la vasoconstricción y la resistencia vascular 

periférica, y disminuye el edema en la mucosa (por ejemplo, en la vía respiratoria 

superior). 

• Efectos β 1 adrenérgicos: aumenta de la fuerza y la velocidad de la contracción 

cardiaca. 

• Efectos β 2 adrenérgicos: produce broncodilatación y disminuye la liberación de 

mediadores de la inflamación desde los mastocitos y basófilos. 

En pacientes de todas las edades, la adrenalina administrada a dosis terapéuticas por 

cualquier vía causa con frecuencia efectos farmacológicos transitorios leves, tales como 

ansiedad, agitación, cefalea, mareos, palpitaciones, palidez y temblor 227,233,234,246. Estos 
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signos y síntomas son similares a los que ocurren durante la respuesta fisiológica y que se 

deben a la adrenalina endógena que se produce normalmente en situaciones 

atemorizantes o repentinas que amenazan la vida. Además, estos síntomas indican que el 

medicamento ha sido administrado. 

En raras ocasiones, y especialmente después de una sobredosis, la adrenalina puede 

conducir a arritmias ventriculares, angina de pecho, infarto de miocardio, edema 

pulmonar, aumento brusco de la tensión arterial y hemorragia intracraneal. Los efectos 

adversos graves ocurren más comúnmente después de una inyección intravenosa en bolo 

o una infusión intravenosa demasiado rápida en pacientes sin supervisión continua de la

tensión arterial y la frecuencia cardíaca. También se producen después de la inyección 

intravenosa de una dosis errónea 230,234,238. También existe una persistente confusión 

entre los médicos respecto a la dosis óptima de adrenalina y su vía de administración en el 

tratamiento inicial de la anafilaxia 238. 

La inyección intramuscular se recomienda de preferencia sobre la inyección subcutánea 

porque proporciona un rápido aumento en las concentraciones de adrenalina en plasma y 

en tejidos 228,229. La adrenalina está disponible comercialmente en varias diluciones. La 

dilución de adrenalina para inyección intramuscular contiene 1 mg por ml y también 

pueden venir etiquetada como 1:1000. 

Para los adultos, la dosis recomendada de adrenalina (1 mg por ml) es de 0,3 a 0,5 mg por 

dosis individual y se inyecta por vía intramuscular en la mitad del muslo en la cara lateral 

(músculo vasto externo). Este tratamiento puede repetirse a intervalos de 5 a 15 minutos. 
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Esta recomendación se basa en la experiencia clínica y la opinión de consenso 6,75,181,182,233. 

Típicamente, sólo son necesarias una o dos dosis adicionales. 

Para los bebés y los niños, la dosis recomendada de adrenalina (1 mg por ml) es de 0,01 

mg por kg (hasta 0,5 mg por dosis), inyectada por vía intramuscular en el muslo medio en 

la cara lateral (músculo vasto externo). La dosis debe ser elaborada usando una jeringa de 

1 ml. Este tratamiento puede repetirse a intervalos de 5 a 15 minutos 227,230,251. 

La adrenalina también se puede administrar en la mitad del muslo en su cara lateral 

usando un auto inyector. Estos están disponibles sólo en 0,15 mg y 0,3 mg. Los niños que 

pesen menos de 25 kg deben recibir la dosis de 0,15 mg 227. 

La aguja utilizada en niños y adultos debe ser lo suficientemente larga para penetrar en el 

tejido adiposo subcutáneo situado sobre el músculo vasto externo. Sin embargo, la 

inyección intramuscular en el muslo puede ser imposible en algunos pacientes, 

especialmente los que tienen sobrepeso o son obesos 252,253. Aunque el mejor enfoque en 

esta situación no se ha estudiado, se sugiere la inyección en el músculo tan profunda 

como se pueda. 

Si los pacientes no responden a la inyección de adrenalina intramuscular y a la reposición 

de líquidos, puede que sus tejidos no estén siendo bien perfundidos, como ocurre más 

comúnmente en individuos que presentan hipotensión profunda o signos y síntomas de 

choque inminente (mareos, incontinencia urinaria y/o fecal). Estos pacientes deben recibir 

adrenalina por infusión intravenosa lenta. La dosis debe ser titulada de acuerdo a la 

respuesta y a la monitorización hemodinámica continua. La infusión continua y lenta es 
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preferible a una dosis en bolo intravenoso ya que esta última se asocia con errores de 

dosificación y mayores efectos adversos 182,230,254.  

No hay contraindicaciones absolutas para el uso de adrenalina en la anafilaxia 6,67,75,181-

183,230,233,234,236,246,250. Hay subgrupos de pacientes que teóricamente podrían estar en 

mayor riesgo de presentar de efectos adversos durante el tratamiento con adrenalina.  

• Pacientes con enfermedades cardiovasculares: la resistencia a administrar 

adrenalina debido al temor de efectos adversos cardíacos, debe ser contrarrestada 

por la conciencia de que el corazón es un órgano diana en la anafilaxia. En el 

corazón humano sano, los mastocitos están presentes en todo el miocardio y en la 

íntima de las arterias coronarias. En pacientes con enfermedad de la arteria 

coronaria, los mastocitos se encuentran en las lesiones ateroscleróticas y pueden 

contribuir a la aterogénesis. La anafilaxia puede desenmascarar una enfermedad 

subclínica en la arteria coronaria, y pueden ocurrir un infarto de miocardio y/o 

arritmias, incluso si no se administra la adrenalina 255,256. Por otra parte, la 

anafilaxia puede causar vasoespasmo, arritmias e infarto de miocardio en los 

pacientes, incluidos los niños, con corazones sanos, como se ha confirmado con 

electrocardiogramas normales, la ecocardiografía, y otros estudios después de la 

resolución de la anafilaxia 257. 

• Los pacientes que reciben inhibidores de la monoamino oxidasa (bloquean el 

metabolismo de la adrenalina) o antidepresivos tricíclicos (que prolongan la 

duración de la acción de la adrenalina). 
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• Los pacientes con ciertas enfermedades pre-existentes, como una cirugía 

intracraneal reciente, un aneurisma de aorta, el hipertiroidismo o la hipertensión 

no controlada, u otras condiciones, por los efectos adversos relacionados con la 

adrenalina. 

• Los pacientes que reciben medicamentos estimulantes (por ejemplo, anfetaminas 

o metilfenidato) o abusan de la cocaína, por un mayor riesgo de los efectos 

adversos de la adrenalina. 

Para reiterar, no hay contraindicaciones absolutas para el uso de la adrenalina en el 

tratamiento de la anafilaxia. El riesgo de muerte o discapacidad grave por encefalopatía 

hipóxico-isquémica debido a un episodio anafiláctico inadecuadamente tratado debe de 

ser la mayor preocupación 67,75,181-183,230,233,234,236,246,250. 

 

GLUCAGÓN 
 

 

Los pacientes que reciben beta-bloqueantes pueden ser resistentes al tratamiento con 

adrenalina y pueden desarrollar hipotensión refractaria y bradicardia. En esta situación, 

debe administrarse glucagón, ya que tiene efectos inotrópicos y cronotrópicos que no 

están mediados a través de los receptores beta 258. Se recomienda una dosis de 1 a 5 mg 

en adultos (en niños de 20 a 30 µgr/Kg hasta un máximo de 1 mg) administrados por vía 

intravenosa durante 5 minutos. Esta dosis se puede repetir o seguir con una infusión de 5 

a 15 µgr/min. La administración rápida de glucagón puede inducir el vómito, por lo tanto, 
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la protección de la vía respiratoria, por ejemplo, mediante la colocación en posición de 

decúbito lateral, es importante en pacientes somnolientos. 

Otros tratamientos complementarios para el manejo de la anafilaxia incluyen 

antihistamínicos, broncodilatadores, glucocorticoides y otros vasopresores. 

 

ANTIHISTAMÍNICOS H1 
 

 

La adrenalina es la primera línea de tratamiento de la anafilaxia y no hay sustituto 

equivalente conocido. En una revisión sistemática de la literatura no se pudo recuperar 

ningún ensayo controlado y aleatorizado que cumpliera con las normas vigentes para 

apoyar el uso de antihistamínicos H1 en la anafilaxia 244. A pesar de esto, los 

antihistamínicos H1 son los medicamentos más comúnmente administrados en el 

tratamiento de la anafilaxia. Esto sugiere una dependencia excesiva de estos agentes, que 

deben ser considerados adyuvantes de la adrenalina con el fin de aliviar el prurito y la 

urticaria 242,259-261. 

Los antihistamínicos H1 alivian el prurito y la urticaria. Estos medicamentos no alivian la 

obstrucción de las vías respiratorias superiores o inferiores, la hipotensión o el choque, y a 

dosis estándar no inhiben la liberación de mediadores de los mastocitos y basófilos. Es 

probable que la mejoría de los síntomas no cutáneos que se atribuye algunas veces al 

tratamiento antihistamínico se deba a la producción endógena de adrenalina y otros 

mediadores de compensación, como otras catecolaminas, la angiotensina II y endotelina I 
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111. Además, el inicio de la acción de los antihistamínicos, incluyendo la difenhidramina 

administrada por inyección, es demasiado lento para proporcionar algún beneficio 

inmediato 262. 

Para el tratamiento parenteral, sólo se dispone agentes de primera generación: 

Para los adultos: considerar dexclorferinamina 5 mg por vía intravenosa; puede repetirse 

hasta una dosis máxima diaria de 20 mg en 24 horas. 

Para los niños: considerar dexclorferinamina 0,15-0,30 mg/kg/día por vía intravenosa, 

cada 6-8 horas. 

  

ANTIHISTAMÍNICOS H2 
 

 

Se dispone de muy poca evidencia que apoye el uso de antihistamínicos H2 en 

combinación con antihistamínicos H1 en el tratamiento de urgencia de la anafilaxia. La 

mayoría de las guías no incluyen estos medicamentos. Si se utilizan, la dosis de ranitidina 

es de 50 mg en adultos y 1 mg por kilogramo en niños que puede ser diluido en dextrosa 

al 5 % en un volumen total de 20 ml y se inyecta por vía intravenosa durante cinco 

minutos.  
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BRONCODILATADORES 
 

 

Para el tratamiento del broncoespasmo que no responde a la adrenalina, los 

broncodilatadores inhalados, tales como el salbutamol, deben ser administrados por 

nebulizador. Se consideran tratamientos complementarios a la adrenalina porque, a 

diferencia de ésta, no previenen o alivian el edema de la mucosa en las vías respiratorias 

superiores o el choque 67,75,181-183. 

 

GLUCOCORTICOIDES 
 

 

Se precisan varias horas para el inicio de acción de los glucocorticoides, por lo tanto, estos 

medicamentos no alivian los signos y síntomas iniciales de la anafilaxia. El fundamento 

para administrarlos es evitar las reacciones bifásicas o prolongadas que se producen hasta 

en un 23 % de los adultos y hasta en un 11 % de los niños con anafilaxia. En una revisión 

sistemática de la literatura, no se pudo recuperar ningún ensayo controlado y aleatorizado 

que confirmará la efectividad de los glucocorticoides 245,263. 

Se considera suficiente una dosis de metilprednisolona de 1 a 2 mg por kilogramo. Si se 

inicia el tratamiento con glucocorticoides, se puede detener después de tres días sin 

realizar pauta descendente, ya que todas las reacciones bifásicas notificadas hasta la fecha 

se han producido dentro de las primeras 72 horas 263. 
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ANAFILAXIA REFRACTARIA 
 

 

La admisión a una unidad de cuidados intensivos, ante una anafilaxia refractaria, debe 

realizarse sin demora. No se han publicado estudios prospectivos sobre el tratamiento 

óptimo de la anafilaxia refractaria. Una teoría sobre su patogénesis propone que las 

manifestaciones clínicas pueden ser refractarias a la administración de más catecolaminas, 

posiblemente debido a la saturación o la desensibilización de los receptores adrenérgicos 

264. 

No hay consenso sobre el período de observación óptimo para un paciente que ha sido 

tratado con éxito de la anafilaxia en un centro de salud. Se ha sugerido lo siguiente: 

• Los pacientes con anafilaxia moderada que no responden rápidamente a la 

administración de adrenalina, y todos los pacientes con anafilaxia grave, deben ser 

ingresados en una unidad de observación o en un hospital.  

• Para los pacientes con una anafilaxia que se resuelve rápida y completamente con 

el tratamiento se aconseja un período de observación de 8 a 10 horas, si es 

posible. También se sugiere que si los pacientes son enviados a casa después de 

sólo unas pocas horas, deben ser entrenados para usar un autoinyector de 

adrenalina y, de hecho, se les debe suministrar uno, en lugar de simplemente 

entregar una receta. Como se ha señalado anteriormente, hasta el 23 % de los 

adultos puede experimentar una reacción bifásica 232,263. En una encuesta, el 28 % 
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de los pacientes que no se administraron adrenalina en un episodio anafiláctico 

informaron que nunca habían recibido una prescripción para un autoinyector 243. 

 

ANAFILAXIA IDIOPÁTICA 
 

 

Aunque el tratamiento debe ser individualizado, dispone de algunas pautas que pueden 

aplicarse. Todos los pacientes deben ser educados sobre su enfermedad y saber cómo 

manejar un ataque agudo 180,223: 

• A los primeros síntomas de la anafilaxia los pacientes adultos se deben inyectar 0,3 

ml de adrenalina (1/1000) por vía i.m. 

• Administración de prednisona oral a dosis de 50-60 mg y cetirizina, 10 mg o 

hidroxicina a 25-50 mg. 

• En los casos en que el paciente presente pródromos, por ejemplo, hormigueo de 

labios que precede al angioedema de labios y la faringe, el paciente puede ingerir 

un antihistamínico de inmediato y estar preparado para auto-administrarse la 

adrenalina i.m. 

• Todos los pacientes que hayan requerido el uso de adrenalina deben acudir de 

inmediato al servicio de urgencias más cercano para su evaluación posterior. 
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ANAFILAXIA BIFÁSICA 
 

 

Ningún estudio ha evaluado de forma sistemática el tratamiento para la reacción 

anafiláctica bifásica. En todos los casos, lo mejor que se puede extraer de la literatura es 

que la terapia para la reacción de fase tardía ha sido similar a la de la fase inicial y se ha 

establecido según las manifestaciones y la gravedad de la segunda reacción. La adrenalina, 

los antihistamínicos y los corticoides han sido el pilar de la terapia para las reacciones de 

fase tardía, como lo han sido para los acontecimientos iniciales. Dado que la tasa de 

mortalidad ha sido pequeña, la terapia estándar aparentemente ha sido eficaz. Por lo 

tanto, a partir de estas observaciones, parecería que la terapia estándar para la anafilaxia 

como se aplica en la fase inicial también serviría como tratamiento para la reacción 

bifásica 204. 
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Hipótesis de trabajo 

HIPÓTESIS DE TRABAJO 

La anafilaxia se puede considerar la urgencia alergológica más importante, si bien supone 

un mínimo porcentaje en las urgencias hospitalarias; su manejo, en muchas ocasiones, no 

es el adecuado. Los agentes etiológicos más frecuentes son los alimentos, fármacos y 

venenos de himenópteros, con diferencias notables dependiendo de la población 

estudiada. En el presente estudio nos propusimos evaluar los episodios de anafilaxia que 

acudieron al servicio de urgencias de un hospital de tercer nivel a lo largo de un año. 

Nuestra hipótesis de trabajo fue que la incidencia y características de los episodios de 

anafilaxia son similares a las descritas en otras estudios y que, a pesar de la potencial 

gravedad de la anafilaxia y de las diferentes guías de manejo publicadas, en un porcentaje 

importante de casos los pacientes no son tratados de manera adecuada ni derivados a la 

consulta de Alergología para el diagnóstico etiológico. 
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OBJETIVOS

Los objetivos del presente trabajo fueron los siguientes: 

1) Evaluar la incidencia de anafilaxia en el Servicio de Urgencias a lo largo de un año

en un hospital de tercer nivel, el Complejo Asistencial Universitario de Salamanca. 

2) Evaluar las características clínicas y la gravedad de las reacciones anafilácticas en el

Servicio de Urgencias. 

3) Estudiar las posibles diferencias entre la anafilaxia del adulto y la del niño

4) Evaluar los agentes etiológicos inductores o desencadenantes de anafilaxia.

5) Evaluar el tratamiento empleado en el Servicio de Urgencias.

6) Evaluar la actitud al alta (en particular la recomendación de adrenalina

autoinyectable). 
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Material y métodos 

MATERIAL Y MÉTODOS

Este trabajo se diseñó como un estudio prospectivo, observacional y transversal. Se ha 

desarrollado en los Servicios de Urgencias y de Inmunoalergia del Complejo Asistencial 

Universitario de Salamanca (CAUS). 

Los datos clínicos-biológicos de los pacientes se recogieron mediante un protocolo 

estructurado (apéndice). Estos datos se obtuvieron a partir de la historia clínica de los 

pacientes en los Servicios de Urgencias y de la realizada posteriormente en el Servicio de 

Inmunoalergia del Complejo Asistencial Universitario de Salamanca. Las pruebas 

complementarias necesarias para el diagnóstico etiológico fueron realizadas en el Servicio 

de Inmunoalergia. 

POBLACIÓN ESTUDIADA

PACIENTES 

Se incluyeron de manera prospectiva todos los pacientes que consultaron en los Servicios 

de Urgencias del Complejo Asistencial de Universitario de Salamanca (Urgencias 

pediátricas y de adultos del Hospital Clínico Universitario y Urgencias Hospital del Virgen 
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de la Vega), durante el periodo comprendido entre el 1 de septiembre de 2011 y el 31 de 

agosto de 2012. Se recogieron todos los informes de urgencias que cumplían con los 

diagnósticos de sospecha, según la Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE 9), de 

una reacción alérgica: Urticaria, choque anafiláctico, edema angioneurótico, otros efectos 

adversos y los no especificados de fármacos sustancia medicamentosa y sustancia 

biológica, dermatitis alérgica, picadura de insecto, dermatitis por alimentos, fármacos y 

drogas y edema de laringe (Ver tabla X). Se revisaron todas las historias clínicas y se 

seleccionaron aquéllos pacientes con un diagnóstico compatible con anafilaxia según la 

clasificación del Instituto Nacional de Alergias y enfermedades infecciosas (NIAID)/La Red 

de Alergia Alimentaria y Anafilaxia (FAAN) (Ver tabla VI) 6,7.  

Tabla X: Códigos de los posibles diagnósticos de sospecha de anafilaxia según CIE-9. 

DIAGNOSTICOS CIE – 9 

Urticaria 708.8, 708.9 

Choque anafiláctico 995.0 

Edema angioneurótico 995.1 

Otros efectos adversos y los no especificados 
de fármaco, sustancia medicamentosa y 

sustancia biológica 

995.2 

Dermatitis alérgica 999.0 

Picadura de insecto 989.5 

Dermatitis por alimentos, fármacos y drogas 693.0, 693.1 

Edema de laringe 478.6 
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Posteriormente, todos los pacientes fueron citados para su estudio alergológico en el 

Servicio de Inmunoalergia del Hospital Universitario de Salamanca. 

En todos los pacientes se obtuvo el consentimiento informado por escrito previo a la 

realización de los estudios diagnósticos. 

 

VARIABLES DEL ESTUDIO 
 

 

En el presente estudio se han analizado 61 variables para cada uno de los 89 pacientes 

seleccionados que habían sufrido un episodio de anafilaxia. Los datos se recogieron de las 

historias clínicas de urgencias y en el momento de la consulta en el Servicio de 

Inmunoalergia. 

 

1. DATOS BÁSICOS  

Se recogieron datos de identificación como el nombre, los apellidos, el número de historia 

clínica. Se registró la edad, el sexo, así como el lugar de residencia y la fecha de consulta. 

En la base de análisis, los datos personales identificativos se disociaron de los resultados. 
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2. ANTECEDENTES PERSONALES

Se investigó si existían antecedentes de enfermedades alérgicas como rinoconjuntivitis 

(RCN), asma, dermatitis atópica o hipersensibilidad a algún tipo de alimento, látex, o bien 

de hipersensibilidad a medicamentos, venenos de insectos o Anisakis Simplex. También se 

indagó sobre el tratamiento con β-bloqueantes e IECA en el momento del episodio 

anafiláctico. 

3. ANTECEDENTES FAMILIARES

En relación con los antecedentes familiares se recogió si existían, en los familiares de 

primer grado, antecedentes de enfermedades atópicas como asma, rinoconjuntivitis, 

dermatitis atópica, alergia alimentaria o hipersensibilidad a fármacos. 

4. ANTECEDENTES PREVIOS DE ANAFILAXIA

Se investigó si existían antecedentes previos de anafilaxia, el número de episodios y si 

habían acudido previamente al Servicio de Urgencias. 

5. MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Se recogieron los síntomas que habían presentado los pacientes: cutáneos (urticaria, 

angioedema, eritema, prurito, exantema maculo-papular), digestivos (náuseas, vómitos, 

dolor cólico abdominal, diarrea), respiratorios (sensación de ahogo, tos, estornudos, 

prurito nasal, rinorrea) y otros síntomas como: mareo, dolor precordial, disfonía, 
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diaforesis, o síncope durante el episodio anafiláctico. También se registraron los datos o 

signos de la exploración en urgencias: hipotensión, sibilancias, estridor, cianosis, hipoxia, 

taquicardia. Además se recopiló el tiempo de duración de esta sintomatología.  

 

6. PERIODO DE LATENCIA DE LA REACCIÓN 

El período de tiempo en minutos que pasó entre la exposición al alérgeno y el tiempo que 

tardo cada paciente en experimentar los síntomas. 

 

7. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

Se recogió el tratamiento recibido por cada paciente durante su estancia hospitalaria 

(adrenalina, corticoides, antihistamínicos H1 y H2, nebulizaciones, sueroterapia, oxigeno) 

y la vía de administración de cada medicamento. Además, se registró el tratamiento 

indicado al alta en el Servicio de Urgencias. 

 

8. TRIPTASA 

Se investigó a qué pacientes se les había realizado una extracción de sangre para la 

determinación de triptasa sérica durante el episodio anafiláctico. Además, a todos los 

pacientes que fueron evaluados con posterioridad en el Servicio de Inmunoalergia se les 

tomó una muestra para determinación de triptasa basal al iniciárseles el estudio 

alergológico. 

111 
 



Características epidemiológicas, etiológicas  y clínicas de la anafilaxia en un hospital terciario 

A todos los pacientes con niveles triptasa basal mayores de 11,4 µg/L, confirmados en una 

segunda determinación posterior, se les remitió al Servicio de Hematología para su 

estudio y descartar mastocitosis sistémica. 

9. TIEMPO DE ESTANCIA EN URGENCIAS 

Se registró el tiempo total en minutos que permanecieron los pacientes en los Servicios de 

Urgencias del CAUS. 

 

10. ANAFILAXIA BIFÁSICA 

Se recogieron los pacientes que presentaron una reactivación de la sintomatología en las 

24 horas siguientes sin una nueva exposición al antígeno. 

 

11. DERIVACIÓN AL SERVICIO DE INMUNOALERGIA 

Se registró también que número de pacientes fueron enviados al Servicio de Alergología 

desde los Servicios de Urgencias para confirmar el posible agente etiológico 

desencadenante del episodio anafiláctico. 

 

12. TIEMPO HASTA EL ESTUDIO 

Se incluyó el tiempo transcurrido en meses desde que tuvo lugar el episodio anafiláctico 

hasta que se inició el estudio alergológico. 
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13. PACIENTES CON ANAFILAXIA SIN ESTUDIO ALERGOLÓGICO 

Se clasificó a los pacientes que no asistieron a la valoración Alergológica en el CAUS en: 

• Pacientes citados pero que no acudieron a la consulta. 

• Pacientes que vivían fuera de Salamanca. 

• Pacientes que fueron estudiados por un alergólogo privado. 

 

DATOS CLÍNICOS 
 

 

El diagnóstico de anafilaxia se realizó, como se comentaba en el apartado de la población 

estudiada, según los criterios propuestos por Sampson y cols 7,70 (ver tabla VI). 

 

GRAVEDAD DE LA ANAFILAXIA 
 

 

La anafilaxia se clasificó en cinco grados de acuerdo a la gravedad (Tabla XI) siguiendo la 

clasificación de Ring y Behrendt 265,266. 
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Tabla XI: Grados de la anafilaxia. 

Grados Afectación Descripción 

Leve Piel y tejido celular 
subcutáneo 

Eritema generalizado, 
urticaria, edema periorbitario 

Moderado Respiratorio, cardiovascular y 
gastrointestinal 

Disnea, estridor, sibilancias, 
nauseas, vómito, mareo, 

diaforesis, opresión torácica o 
faríngea, dolor abdominal 

Grave Hipoxia, hipotensión, 
compromiso neurológico 

Cianosis o Saturación O2 ≤92 
%, hipotensión, confusión, 

colapso, disminución del nivel 
de conciencia, incontinencia o 

arritmia 

Muy grave Hipoxia, hipotensión, 
compromiso neurológico 

Fallo circulatorio, parada 
cardiaca y/o respiratoria 

Mortal  Muerte Muerte 

 

 

DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO DE ANAFILAXIA 

 

 

En la consulta de Inmunoalergia se realizó una anamnesis detallada con el fin de obtener 

los máximos detalles acerca de la exposición a un posible alérgeno, la sintomatología 

presentada y la cronología de la reacción.  

Posteriormente se realizaron todas las exploraciones complementarias posibles para 

tratar de identificar el desencadenante o desencadenantes específicos de la anafilaxia en 
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cada paciente, ya que esto aumenta en gran medida sus posibilidades de evitar el 

alérgeno y prevenir otro episodio. (Figura 5). 

Se intentó confirmar el desencadenante incluso cuando la historia clínica ya implicara 

fuertemente un alérgeno específico, en una aparente exposición aislada, tal como una 

picadura de insecto 56,58,67. 

En pacientes con anafilaxia mediada por IgE, la sensibilización a alérgenos puede ser 

confirmada mediante pruebas cutáneas con alérgenos y/o determinación de los niveles de 

IgE específica en suero. Sin embargo, la sensibilización no prueba que el paciente sea 

clínicamente reactivo al alérgeno o que éste fuera realmente el detonante del episodio 

anafiláctico a estudiar. 

El método tradicional para la demostración de sensibilización son las pruebas cutáneas 

con extractos estandarizados. Los extractos estandarizados están comercialmente 

disponibles para venenos de insectos y algunos reactivos de las penicilinas, pero no para la 

mayoría de los alimentos, medicamentos, o saliva de insectos 39,56,58,67. En los pacientes 

con una historia de anafilaxia inducida por alimentos, el alimento sospechoso en sí mismo 

puede ser utilizado para las pruebas de punción cutánea. A pesar de las múltiples pruebas 

in vitro que se han desarrollado, las pruebas cutáneas, especialmente las intraepidérmicas 

(prick), ofrecen una mayor rentabilidad diagnóstica y, como norma general, las pruebas 

intraepidérmicas suelen tener mayor sensibilidad que las pruebas de laboratorio 267. 
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Figura 5: Diagnóstico etiológico de la anafilaxia. 

En los pacientes con historia de una reacción clínica a un alimento específico, una prueba 

cutánea positiva y/o la combinación con unos niveles elevados IgE específica frente a ese 

alimento son suficientes y no se requiere una prueba de provocación para el diagnóstico 

definitivo. En tales pacientes, las provocaciones suelen ser positivas y se puede 

desencadenar la anafilaxia 50,51.

Anamnesis del episodio 

Obtener detalles adicionales acerca de la exposición al 
alérgeno y cronología del evento 

Extracción de triptasa sérica 
basal 

Realización de pruebas cutáneas: 
•Pruebas intraepidérmicas (alimentos, látex)

•Pruebas intradérmicas (cuando estén indicadas:
venenos de himenópteros, antibioticos 
betalactámicos y otros medicamentos) 

Determinación de IgE específica en suero 

Realización de pruebas de provocación, si están 
indicadas: 

•Prueba de provocación especificas con alimentos o
medicamentos.

Realización de otras evaluaciones si están indicadas 
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Si la historia clínica sugiere un episodio anafiláctico causado por medicamentos, agentes 

biológicos o vacunas para prevenir enfermedades infecciosas, las pruebas cutáneas deben 

realizarse con el agente implicado y en algunos casos con los excipientes que pueda 

contener 60,61,71,72,268,269. 

 

PRUEBAS CUTÁNEAS 
 

 

LAS PRUEBAS INTRAEPIDÉRMICAS: se realizaron de acuerdo con las recomendaciones 

de la EAACI (212, 213) con una batería de aeroalérgenos y trofoalérgenos adaptada a la 

exposición local (ALK-Abelló, Madrid; Bial-Aristegui, Bilbao; CBF-Leti, Barcelona) (Tabla 

XII); así como los correspondientes controles negativo (suero fisiológico) y positivo 

(dihidrocloruro de histamina, 10 mg/ml; ALK-Abelló, Madrid; CBF-Leti, Barcelona). La 

prueba consiste en realizar una punción en la epidermis utilizando una lanceta de tipo 

Morrow-Brown (Stallergenes Ibérica, SA) que tiene una punta estandarizada de un 

milímetro, atravesando, de modo perpendicular, una gota del extracto alergénico que se 

quiere estudiar, además de una gota de las soluciones de control positivo y negativo.  

Se consideró un resultado positivo si se producía una pápula igual o superior a tres 

milímetros de diámetro, una vez descontado el diámetro del control negativo si se había 

producido pápula en el mismo. También se realizaron pruebas intraepidérmicas con otros 

trofoalérgenos, en caso de sospecha según la historia clínica de cada paciente. El 

diagnóstico de atopia se estableció ante la presencia de una prueba positiva frente al 
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menos un alérgeno tras la realización de las pruebas cutáneas. Se consideró que el 

paciente presentaba alergia frente a un determinado alérgeno si existía una prueba 

positiva y unas manifestaciones clínicas concordantes. 

 

LAS PRUEBAS INTRADÉRMICAS: Consisten en la introducción del antígeno por medio de 

inyección en la dermis. Se aplican en la piel de la superficie volar del antebrazo o, en su 

defecto, en la zona alta de la espalda, manteniendo una separación entre ellas de al 

menos 3-5 cm. Se inyecta suavemente el extracto hasta conseguir una pápula de unos 3 

mm de diámetro (0,01 a 0,05 mL). Se valoró la reacción inmediata que apareció 

aproximadamente a los 15 - 20 minutos. Una prueba intradérmica se consideró positiva 

cuando el tamaño de la papula inicial incrementó el diámetro en o más de 3 mm a los 15 – 

20 minutos, y estaba asociado con eritema 270-272. 

La media del diámetro se obtuvo mediante la medición de los diámetros ancho y largo. 

Ambos diámetros se sumaron y dividieron entre dos. Se realizaron cuando las pruebas 

intraepidérmicas fueron negativas en pacientes con sospecha de alergia a medicamentos y 

venenos de himenópteros 273-276. En el caso de los antibióticos betalactámicos se utilizaron 

los reactivos comerciales, PPL y MDM (Diater, Madrid, España), así como otros preparados 

solubles a las concentraciones recomendadas en la bibliografía 270,277. (Tabla XIII). 
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Tabla XII: Batería de aeroalérgenos y trofoalérgenos. 

AEROALÉRGENOS Dermatophagoides pteronisynuss y D. farinae, Lepidogliphus destructor, 

Tirophagus putrescentiae, Eurogliphus maynei, Acarus siro, Glycyphagus 

domesticus. 
ÁCAROS 

PÓLENES Cynodon, Phleum, Parietaria judaica, Chenopodium album, Artemisia 

vulgaris Plantago lancelolata, Olea europea, Cupressus arizonica, 

Platanus acerifolia. 

HONGOS Alternaria alternata, Cladosporium herbarum, Penicillium notatum, 

Aspergillus fumigatus. 

EPITELIOS Perro, gato, hámster, caballo y mezcla de plumas. 

OTROS Mezcla de cucaracha, látex, LTP, anisakis simplex. 

TROFOALÉRGENOS Leche entera, huevo entero, mostaza. 

Arroz, cebada, maíz, trigo. CEREALES 

FRUTAS Kiwi, melocotón (piel y pulpa), melón, piña, plátano. 

FRUTOS SECOS Almendra, anacardo, avellana, cacahuete, castaña, nuez, piñón, 

pistacho, semilla de girasol. 

LEGUMINOSAS Garbanzo, judía verde, lenteja, soja. 

PESCADOS Y 
MARISCOS 

Pescado azul, pescado blanco, mezcla de crustáceos, almeja, calamar. 

 

 

En el caso de otros medicamentos se utilizaron con las concentraciones no irritantes 

publicadas y en los casos que no se conocía se realizaron diluciones seriadas a partir de 

una concentración 1/10.000 1- 1/1.000, realizando pruebas en controles.  

119 
 



Características epidemiológicas, etiológicas  y clínicas de la anafilaxia en un hospital terciario 

En el caso de picaduras por himenópteros se realizaron pruebas cutáneas con extractos 

purificados de venenos de abeja, de Vespula y de Polistes (ALK-Abelló). Las pruebas se 

comenzaron con la realización de una prueba intraepidérmica y si esta era negativa se 

continuaba con las pruebas intradérmicas, según protocolos recomendados en la 

bibliografía 58, pero como todos nuestros pacientes presentaban cuadro de gravedad se 

empezó con la prueba intradérmica de una concentración más baja de la recomendada 

0,0001 µg/ml. (Tabla XIV).  

 

Tabla XIII: Pruebas cutáneas para antibióticos β-lactámicos. 

Reactivo Concentración 

PPL 5 x 10 -5 

MDM 0,5 mg/ml 

Bencilpenicilina 10.000 UI/ml 

Amoxicilina 20 mg/ml 

Amoxicilina/clavulánico 20 mg/ml 

Cefuroxima 2 mg/ml 

Meropenem 1 mg/ml 

*Clavulánico 1 mg/ml 

*Solo se realizó si la prueba cutánea con amoxicilina/clavulánico era positiva. 
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Tabla XIV: Pruebas cutáneas con extracto de venenos de himenópteros. 

 Pruebas 
cutáneas 

Concentración Resultado observaciones 

Apis IEP 1 µg/ml   

ID 0,0001 µg/ml   

0,001 µg/ml   

0,01 µg/ml   

0,1 µg/ml   

Vespula spp IEP 1 µg/ml   

ID 0,0001 µg/ml   

0,001 µg/ml   

0,01 µg/ml   

0,1 µg/ml   

Polistes spp IEP 1 µg/ml   

ID 0,0001 µg/ml   

0,001 µg/ml   

0,01 µg/ml   

0,1 µg/ml   

IEP: Prueba intraepidérmica. ID: prueba intradérmica. 

 

 

DETERMINACIÓN DE INMUNOGLOBULINA E: Así mismo, se analizaron mediante 

fluoroenzimoinmunoanálisis los niveles de IgE total e IgE específica frente a todos los 
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alérgenos sospechosos por la anamnesis. Para ello se utilizó el InmunoCap (Phadia Cap 

System, Phadia, Uppsala, Suecia), siguiendo las indicaciones del fabricante. 

El método consiste en un fluoroenzimoinmunoensayo (FEIA) en el cual el alérgeno que se 

investiga se encuentra fijado a un soporte sólido de celulosa denominado InmunoCAP, 

que se incuba con el suero del paciente. Tras la incubación y el lavado posterior se añade 

un antisuero de conejo anti-IgE humana unida a betagalactosidasa para formar un 

complejo alérgeno-IgE-anti-IgE-enzima. Tras la incubación y posterior lavado, el complejo 

se incuba con el sustrato 4-metilumbeliferil-beta-D-galactósido, formándose así un 

compuesto fluorescente. La reacción se para con carbonato sódico, y la fluorescencia es 

leída en un aparato FluoroCount 96. 

La cantidad de fluorescencia será proporcional a la cantidad de IgE específica en el suero. 

El resultado de la prueba se expresa en clases o unidades arbitrarias determinadas por 

comparación con la fluorescencia de unos estándares conocidos que se analizan en 

paralelo. 

 

DETERMINACION DE TRIPTASA: La cuantificación inicial de los niveles de triptasa en 

suero se realizó también mediante una técnica de enzimoinmunoanálisis (Phadia 

InmunoCAP 250, Uppsala, Sweden). La determinación de triptasa se realizó a partir de 

muestras de suero recogidas en tubos sin anticoagulante, de una punción de sangre 

venosa. Las muestras se conservaron a –20 ºC para su análisis posterior. Se realizaron 

alícuotas para evitar congelaciones y descongelaciones sucesivas. 
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En el caso de los episodios agudos, se obtuvieron algunas muestras provenientes del 

Servicio de Urgencias entre 15 minutos y 3 horas después del inicio del episodio de 

anafilaxia. Para confirmar el retorno a los niveles basales, se obtuvo una muestra de 

sangre adicional en el momento de la consulta en la Unidad de Inmunoalergia, 

independientemente de que existiera o no una determinación en la fase aguda. En los 

pacientes con niveles basales elevados, se obtuvieron muestras adicionales al primero y 

segundo mes de su consulta inicial en el Servicio de Inmunoalergia y si persistían los 

valores basales elevados de triptasa > 11,4 µg/L, fueron remitidos al Servicio de 

Hematología para su valoración y se realizó un manejo multidisciplinario. 

 

EVALUACIÓN ALERGOLÓGICA MEDIANTE REALIZACIÓN DE InmunoCAP ISAC IgE: 

Así mismo, se analizaron los sueros de los pacientes a los que no se encontraba un 

desencadenante específico mediante InmunoCAP ISAC IgE. Se trata de un inmunoensayo 

de fase sólida. Los alérgenos, que están inmovilizados en un sustrato sólido en un formato 

de micromatrices (microarrays) se incuban con muestras de suero o plasma humano para 

detectar anticuerpos IgE específicos. La unión de los anticuerpos IgE específicos a los 

alérgenos inmovilizados se detecta añadiendo un anticuerpo anti-IgE humano marcado 

mediante fluorescencia secundaria. El proceso sigue con la adquisición de imágenes 

utilizando un escáner adecuado para la micromatriz. Se determinan las unidades estándar 

ISAC para IgE específica (ISU) y los resultados son determinados mediante el propio 

software (MIA [microarray image analysis software])278,279. Esta prueba in vitro emplea la 

tecnología biochip, que permite medir simultáneamente en una sola prueba anticuerpos 
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específicos frente a componentes alergénicos múltiples, empleando únicamente 20 µl de 

suero o plasma. El chip IgE específico proporciona resultados para 112 componentes de 

más de 50 alérgenos. 

 

PRUEBA DE EXPOSICIÓN CONTROLADA: Se realizaron pruebas de exposición 

controlada con fármacos con el fin de descartar su implicación en el episodio de anafilaxia. 

La prueba consistió en la administración controlada de un fármaco para diagnosticar, 

confirmar el diagnóstico o descartar alergia a ese fármaco 280,281. 

Previos a esto se realizó una determinación de constantes y exploración física. Durante la 

prueba de exposición controlada con fármacos se realizó una valoración continuada del 

paciente para reconocer posibles síntomas y signos que puedan aparecer. En este caso 

fueron documentados en la historia así como las medidas y tratamiento utilizados.  

Siempre que fue posible se utilizó la vía oral. En caso contrario la vía usada fue aquella por 

la que se administró el fármaco en el momento de la reacción. Habitualmente se da 

preferencia a la utilización de la vía oral sobre la inyectable, si el fármaco existe en las dos 

presentaciones. Las pruebas se realizaron con el equipo humano y físico necesarios para 

tratar una posible reacción anafiláctica.  
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

ANÁLISIS DESCRIPTIVO 

Este estudio fue prospectivo y observacional. 

En el análisis descriptivo de la muestra se emplearon porcentajes para las variables 

cualitativas y, para las variables cuantitativas, medidas de tendencia central (media y/o 

mediana cuando existía asimetría o dispersión grande) y de dispersión (desviación típica). 

Se utilizó para ello el programa informático SPSS versión 19.0. (Chicago, Illinois, EE.UU.). El 

programa es una potente herramienta para realizar análisis estadísticos. Las pruebas 

estadísticas que se han realizado con este programa se muestran a continuación: 

• Comparación de variables categóricas. Para comparar la distribución de las

variables categóricas se emplearon las pruebas de X2 y OR (odds ratio, razón de

posibilidades) con los correspondientes intervalos de confianza. Se aplicaron las

pruebas exactas de Fisher y Pearson.

• El análisis de la varianza (ANOVA) se utilizó para realizar la comparación entre las

medias de variables categóricas con más de dos subgrupos de poblaciones. En

todos los casos se realizó ANOVA de un factor.
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• Se realizó una transformación logarítmica de los niveles de IgE para obtener una

distribución normal de los mismos.

• Prueba T para muestras independientes: el procedimiento Prueba T para muestras

independientes compara las medias de dos grupos de casos.

• Significación estadística. Un valor de p menor de 0,05 se consideró

estadísticamente significativo.
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Resultados 

RESULTADOS 

De los 148.712 pacientes que consultaron en el Servicio de Urgencias del Complejo 

Asistencial Universitario de Salamanca durante un periodo de un año, 89 pacientes (0,06 

% de los casos) lo hicieron por un cuadro compatible con una anafilaxia. Se recogieron 69 

variables para cada uno de los pacientes incluidos en el estudio, por lo que se han 

analizado un total de 6.141 datos. 

DATOS BÁSICOS 

De los 89 casos, 57 (64 %) fueron evaluados posteriormente en la consulta del Servicio de 

Inmunoalergia de este complejo (tabla XV). Los 32 pacientes restantes (36 %) no fueron 

estudiados por diversos motivos (tabla XV), siendo el más frecuente (62,5 %) que el 

paciente no acudiera a la cita programada en el Servicio de Alergia (20).  

La distribución por sexos en los 89 individuos fue similar, con un 51 % de varones y un 49 

% de mujeres. El rango etario de la muestra varió desde 1 hasta 86 años. La edad media 

fue de 40,7 (DT= 22,71) años y la edad mediana de 44 años.  
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Tabla XV: Causas de inasistencia a la consulta alergológica. 

Asiste a 
consulta 

Motivos de inasistencia 

Citado pero 
no asistió a 
la consulta 

Residencia 
fuera de 

Salamanca 

Consultó en 
otro centro 
alergológico 

no 20 7 5 32 (36 %) 

si 0 0 0 57 (64 %) 
Total 20 7 5 89 (100 %) 

Un total de 15 pacientes (17 %), con una edad media de 5,4 años (DT= 3,13) fueron niños 

(Figura 6). Se considera edad pediátrica, la comprendida entre 0 y 14 años.  

En la figura 7 se puede observar la distribución etaria en la población adulta, en la cual la 

edad media fue de 47,85 años (DT= 17,67). 

Figura 6: Distribución de la edad en niños. 
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Figura 7: Distribución de la edad en adultos. 

La distribución por sexos, considerando los dos grupos de población separados, fue muy 

diferente, con un porcentaje superior de varones en la población pediátrica (73 %) y de 

mujeres en los adultos (54 %). En la tabla XVI se especifican los pacientes por edad y sexo. 

No se encontraron diferencias estadísticas.  

Tabla XVI: Distribución según edad y sexo. 

Masculino Femenino Total 

Niños 11(73 %) 4 (27 %) 15 (17 %) 

Adultos 34 (46 %) 40 (54 %) 74 (83 %) 

Total 45 (51 %) 44 (49 %) 89 (100 %) 
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ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

En cuanto a los antecedentes personales de enfermedades alérgicas el 40 % (36) de los 

pacientes refería antecedentes de alguna enfermedad alérgica, siendo la alergia 

alimentaria la más frecuente (Tabla XVII). 

Tabla XVII: Antecedentes personales de enfermedades alérgicas en la muestra. 

Antecedentes personales N Porcentaje 

Rinoconjuntivitis 1 2,8 

Asma 6 16,7 

Dermatitis atópica 1 2,8 

Urticaria 1 2,8 

Medicamentos 6 16,7 

Alimentos 18 50 

Anisakis 1 2,8 

Látex 1 2,8 

Otros 1 2,8 

Total 36 100 

Respecto al uso de tratamientos concomitantes que pudieran influir en el cuadro de 

anafilaxia, en el momento del episodio anafiláctico solo un paciente (1,1 %) se encontraba 

en tratamiento con β-bloqueantes y un 12,4 % de la población se encontraba en 

tratamiento con IECA. 
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En la figura 8 se observa la distribución de antecedentes de enfermedades alérgicas según 

la edad. El porcentaje de pacientes que refería antecedentes personales de enfermedad 

alérgica fue significativamente mayor entre los niños que entre los adultos (67 % y 35 % 

respectivamente p = 0,023). 

 En el 45,5 % (20) de las mujeres y el 35,6 % (16) de los hombres existían antecedentes 

personales de alguna enfermedad alergológica. Estas diferencias no fueron 

estadísticamente significativas. (Figura 9). 

Figura 8: Antecedentes de enfermedades alérgicas según la edad. 

No Si

33% 

67% 65% 

35% 

Niños Adultosp = 0.023 
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Figura 9: Antecedentes de enfermedades alérgicas según el sexo. 

Con respecto a los antecedentes familiares el 22,5 % de los pacientes refería alguna 

enfermedad alérgica en un familiar de primer grado de consanguinidad. 

Un 11 % (10) de los pacientes había presentado episodios previos de reacciones 

anafilácticas, de los cuales un 50 % (5) eran hombres. En el caso de los niños 

representaban el 13,2 % (2), mientras que eran un 10,8 % (8) en la población adulta. No se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre niños y adultos. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

SÍNTOMAS CUTÁNEOS 

El 100 % de nuestros pacientes presentaron síntomas cutáneos durante el episodio 

anafiláctico. En la tabla XVIII se muestran las diferentes manifestaciones que refirieron.  

No Si

54,5 % 45,5 % 

64% 

36% 

Mujeres Varonesp = n.s 
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Tabla XVIII: Distribución de sintomatología cutánea. 

Manifestaciones cutáneas N Porcentaje 

Urticaria 46 51,7 

Exantema maculo-papular 3 3,4 

Eritema 4 4,5 

Prurito 9 10,1 

Prurito y eritema 4 4,5 

Prurito y exantema 12 13,5 

Angioedema 11 12,4 

Total 89 100 

La manifestación clínica más frecuente, independientemente de la edad y el sexo, fue la 

urticaria, que presentaron un 51,7 % de los pacientes, seguida por prurito y eritema 

cutáneos en un 13,5 % y el angioedema en un 12,4 % (Tabla XVIII). 

SÍNTOMAS RESPIRATORIOS 

De los 89 pacientes, un 81 % (72) refería haber presentado síntomas respiratorios, siendo 

la distribución por sexos igual. En cuanto a la distribución por edad, el 93,3 % de los niños 

(14) de los niños y el 78,4 % (58) de los adultos presentaron clínica respiratoria. No se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas. 
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SÍNTOMAS GASTROINTESTINALES 

Con respecto a los síntomas digestivos (figura 10), el 31,5 % (28) de los participantes 

manifestaron presentar algún síntoma a este tipo. De estos pacientes, el 27 % (4) eran 

niños y el 32 % (24) adultos; el 46,4 % (13) eran mujeres y el 53,6 % (15) varones, sin 

encontrarse diferencias estadísticas significativas. Los principales síntomas digestivos que 

presentaron nuestros pacientes fueron vómitos (46 %) y dolor tipo cólico (36 %).  

Figura 10: Distribución de los síntomas digestivos. 

 SÍNTOMAS CARDIOVASCULARES 

En lo relacionado con la hipotensión arterial, en el 29 % (26) de los pacientes se 

constataron cifras tensionales bajas durante su estancia en el Servicio de Urgencias, todos 

los sujetos eran adultos. Esta diferencia fue estadísticamente significativa (p = 0,006) 

dolor náuseas vómito diarrea todos

36 % 

7 % 

46 % 

7 % 
4 % 
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respecto a la población infantil. El 61,5 % (16) eran hombres; (figura 11). En la población 

infantil las cifras tensionales fueron tomadas en el 13 % (2) de los pacientes atendidos. 

Figura 11: Distribución de hipotensión arterial según la edad. 

DESCRIPCIÓN DE LA REACCIÓN 

En cuanto a la duración de los síntomas durante el cuadro anafiláctico, el tiempo mínimo 

fue de 10 minutos y el máximo de 480 minutos, siendo el tiempo medio de 103,5 min   (DT 

= 80). 

Únicamente dos pacientes (2,2 %), presentaron una anafilaxia bifásica; los dos eran 

adultos, un varón y una mujer. 

Niños Adultos

15 

48 

0 

26 

No Sip = 0,006 
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GRADO DE LA REACCIÓN ANAFILÁCTICA 

En relación con la gravedad de la anafilaxia, no se observaron diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos sexos como podemos observar en la figura 12. Entre todos los 

participantes del estudio, el 71 % (63) presentó una reacción anafiláctica moderada, un 28 

% (25) una anafilaxia grave y 1 % (1) una anafilaxia muy grave. Las anafilaxias moderadas 

supusieron el 100 % (15) de las anafilaxias en los niños y el 76 % (48) en los adultos (figura 

13), siendo la diferencia estadísticamente significativa (p = 0,024).  

Figura 12: Gravedad de la anafilaxia según sexo. 

Figura 13: Gravedad de la anafilaxia según la edad. Ningún paciente pediátrico presentó 
anafilaxia grave o muy grave. 

Moderada Grave Muy grave

54% 
40% 

0 % 

46% 
60% 

100% 
Mujeres Varones

Moderada Grave Muy grave

15 
0 0 

48 
25 1 

Niños Adultos

p = n.s 

 p = 0,024 
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MANEJO EN EL SERVICIO DE URGENCIAS 

 

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 
 

El 98,9 % (88) de los pacientes recibieron tratamiento en el Servicio de Urgencias. Un 

paciente no recibió ningún tratamiento ya que los síntomas habían remitido al ser 

valorado por el personal médico. 

 

ADRENALINA 

 
Se administró adrenalina sólo al 42 % (37) de los pacientes, en un 41,9 % (31) de los 

adultos y el 40 % (6) de los niños. Esta diferencia no fue estadísticamente significativa. La 

mayoría de los pacientes recibió una única dosis (81,1 %) y sólo un paciente requirió la 

administración de tres dosis. En la tabla XIX se puede observar el número de dosis de 

adrenalina administradas a los pacientes y en la figura 14 se aprecian las vías de 

administración, siendo en el mayor porcentaje de los casos (78 %) subcutánea. 
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Tabla XIX: Dosis administradas de adrenalina. 

Número de dosis 
administradas 

Número de pacientes Porcentajes 

1 30 81,1 

2 6 16,2 

3 1 2,7 

Total 37 100 

Figura 14: Vías de administración de adrenalina en el Servicio de Urgencias. 

En la tabla XX se observa que en 56,8 % (21) de los pacientes que presentaron una 

reacción moderada recibieron una dosis de adrenalina, el 13,5 % (5) y el 2,7 % (1) de los 

pacientes que presentaron una reacción grave recibieron dos y tres dosis de adrenalina, 

respectivamente. Este resultado no fue estadísticamente significativo. 

IM SC IV

19 % 

78 % 

2 % 

IM SC IV
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Tabla XX: Dosis de adrenalina administradas según la gravedad de la anafilaxia. 

Grado reacción 

Adrenalina 

Moderada Grave Muy grave Total 

1 dosis 21 

56,8 % 

8 

21,6 % 

1 

2,7 % 

30 

81,1 % 

2 dosis 1 

2,7 % 

5 

13,5 % 

0 6 

16,2 % 

3 dosis 0 1 

2,7 % 

0 1 

2,7 % 

Total 22 

59,5 % 

14 

37,8 % 

1 

2,7 % 

37 

100 % 

Tabla XXI: Distribución de la administración de la adrenalina según la edad. 

IM SC IV Total 

Niños 3 (8,1 %) 3 (8,1 %) 0 6 (16,2 %) 

Adultos 4 (10,8 %) 26 (70,2 %) 1 (2,7 %) 31 (83,8 %) 

Total 7 (18,9 %) 29 (78,3 %) 1 (2,7 %) 37 (100 %) 

En la tabla XXI podemos observar que al 50 % de la población infantil se le administró la 

adrenalina por vía intramuscular y al otro 50 % de manera subcutánea. En lo referente a la 

población adulta, al 84 % (26) se le administró la adrenalina por vía subcutánea y a un 3 % 

(1) por vía intravenosa; este último paciente no precisó ingreso en UCI. 
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Como ya se describió anteriormente todos los pacientes incluidos en el estudio 

presentaron alguna sintomatología cutánea, así que dentro de los pacientes adultos a los 

que se les administró adrenalina, el 57 % (21) presentó síntomas respiratorios, el 32 % (10) 

síntomas digestivos y en el 48 % (15) se objetivó hipotensión. La sintomatología 

respiratoria seguida por la hipotensión arterial fueron las principales combinaciones que 

llevaron a la administración de adrenalina (figura 15). En cuanto a la hipotensión arterial, 

la administración de adrenalina fue significativamente mayor en los pacientes que la 

presentaban frente a los pacientes que se encontraron normotensos durante el episodio 

anafiláctico (p = 0,04). (Figura 16).  

Figura 15: Administración de adrenalina según la sintomatología en adultos. 

Respiratorios Digestivos Hipotensión

57 % 

32% 
48% 

Adultosp = n.s 
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Figura 16: Administración de adrenalina según las cifras de tensión arterial. 

 

Los seis niños que recibieron adrenalina habían presentado síntomas respiratorios (100 

%0 %), uno de ellos (16,7 %) presentó además clínica digestiva. En ningún paciente fue 

registrada la hipotensión arterial. (Figura 17). 

 

  

 

Figura 17: Administración de adrenalina según la sintomatología en niños. 

 

En la tabla XXII se observa que se administró adrenalina al 34,9 % de las reacciones 

moderadas, y al 56 % de las graves, siendo este resultado cercano a la significación 

Normotensos Hipotensos

78,8 % 

21,2 % 

59,5 % 
40,5 % 

No Si

Respiratorios Digestivos

100% 

17% 

Niños

p = 0,04 

p = n.s 
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estadística (p =0,07); no se tuvo en cuenta el único paciente que presentó una reacción 

alérgica muy grave. El 81 % de estos pacientes fueron adultos. No se encontraron 

diferencias estadísticas significativas en cuanto a la edad y la administración o no de 

adrenalina en el Servicio de Urgencias. 

Tabla XXII: Administración de adrenalina según la gravedad de la reacción. 

Gravedad de la reacción Adrenalina 

No 

Adrenalina 

Si 

Moderada 41 

65,1 % 

22 

34,9 % 

Grave 11 

44 % 

14 

56 % 

CORTICOIDES Y ANTIHISTAMÍNICOS H1 

A un 85,4 % (76) de los participantes se les administró corticoides, de los cuales el 84 % 

(64) eran adultos y el 54 % (42) hombres. No se observaron diferencias estadísticamente 

significativas en relación con la edad y el sexo y la administración de corticoides.  

Al 88 % (78) de la población se les administraron antihistamínicos H1 durante su visita al 

Servicio de Urgencias, el 50 % (39) eran mujeres y el 83 % (65) adultos. No se han 

encontrado diferencias significativas. 

En la tabla XXIII podemos observar los porcentajes de pacientes que recibieron 

antihistamínicos H1 y corticoides según la sintomatología presentada. 
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Tabla XXIII: Tratamiento según los síntomas.

Sintomatología Cutánea Respiratoria Digestiva Hipotensión 
arterial 

AntiH1 78 (87,6 %) 62 (69,7 %) 24 (27 %) 25 (28,1 %) 

Corticoides 76 (85,4 %) 62 (69,7 %) 24 (27 %) 26 (29,2 %) 

También se valoró la utilización de otros tratamientos administrados en urgencias como 

sueroterapia, oxigenoterapia, administración de antihistamínicos H2 (ranitidina) y 

nebulizaciones. (Ver figura 18). 

Figura 18: Tratamientos administrados en Urgencias. 

42% 

85% 88% 

45% 

21% 
14% 

32% 

p = n.s 
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EXÁMENES COMPLEMENTARIOS 

En cuanto a la extracción de la triptasa sérica durante el episodio anafiláctico, se realizó al 

6 % (6) de los pacientes. El 100 % (6) eran personas adultas y el 83 % (5) eran varones. El 

valor mínimo fue de 19 µg/L y máximo de 149 µg/L, con un valor medio de 67,36 (DT = 

54,06). 

Al 51 % (45) de los pacientes se les realizó una analítica básica durante su estancia en el 

Servicio de Urgencias. El valor medio de los eosinófilos totales fue 137 (DT= 207) con un 

valor mínimo de 10 eosinófilos y el máximo de 1280. Dos pacientes tenían valores 

superiores a los 500 eosinófilos en el recuento total, 1280 y 540 respectivamente, los dos 

pacientes presentaron una reacción alérgica moderada y a ninguno se le administró 

adrenalina en Urgencias. 

MANEJO AL ALTA 

Con respecto al tratamiento indicado al alta en el Servicio de Urgencias se tuvo en cuenta 

cada fármaco recetado y las diferentes asociaciones. Al 97 % (86) de la población se le 

indicó tratamiento médico en el momento de su alta del Servicio de Urgencias. 

A la mayoría de los niños (60 %0 %) se les pautó una combinación de antihistamínicos H1 y 

corticoides y en los adultos la receta más común fueron los antihistamínicos H1 (49 %). 

(Figura 19).  
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A los varones se les indicó principalmente una combinación de corticoides y 

antihistamínicos H1 (58 %) y a las mujeres solo antihistamínicos H1 (61 %). (Ver figura 20). 

Esta diferencia fue estadísticamente significativa (p = 0,025). 

Es de destacar que a ningún paciente pediátrico se le recomendó adrenalina precargada al 

alta. En la población adulta se le recomendó al 5,6 % (5). 

Figura 19: Diferentes tratamientos recomendados al alta del Servicio de Urgencias según 
la edad. 

Figura 20: Diferentes tratamientos recomendados al alta del Servicio de Urgencias según el 
sexo. 
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ESTANCIA EN EL SERVICIO DE URGENCIAS 

Se valoró el tiempo de estancia en el Servicio de urgencias de cada paciente, el tiempo 

mínimo fue de 30 minutos y máximo de 900 minutos, con una media de 180 minutos  (DT= 

178). 

AGENTE SOSPECHOSO EN URGENCIAS 

En la tabla XXIV se presenta el diagnóstico etiológico de sospecha para los 89 pacientes en 

el Servicio de Urgencia, dividido por grupos: 

Tabla XXIV: Grupos de los posibles agentes etiológicos según la historia de urgencias. 

Agente etiológico sospechado N Porcentaje 

Fármacos 30 33,7 

Desconocido 12 13,5 

Himenópteros 8 9 

Alimentos 38 42,7 

Inmunoterapia específica 1 1,1 
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INTERCONSULTA ALERGOLÓGICA 

En lo referente a la remisión de los pacientes desde el Servicio de Urgencias a la consulta 

de Alergología, el 52 % (46) fue enviado para valoración especializada. El 91 % (42) eran 

adultos y el 9 % (4) eran los niños. Esta diferencia fue estadísticamente significativa (91 % 

y 9 % respectivamente p=0,03) (Figura 21). 

En los sujetos que fueron remitidos para valoración especializada, el 45,6 % (21) tenían 

como agente sospechoso los fármacos, seguidos por los alimentos en un 34,8 % (16), los 

himenópteros en un 10,9 % (5) y por últimos los agentes desconocidos con un 8,7 %(4). 

Este resultado no fue estadísticamente significativo. (Figura 22). 

Figura 21: Remisión al Servicio de Alergología desde el Servicio de Urgencias según la 
edad. 
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Figura 22: Remisión al Servicio de alergología según el agente etiológico sospechado en 
urgencias. 

INDICACIONES AL ALTA 

Sobre los cuidados y recomendaciones que se deben tener en cuanta después de una 

anafilaxia, fueron indicados al 54 % (48) de los pacientes en el momento del alta. Al 100 % 

(15) de los niños se les realizó alguna recomendación, frente al 55 % (41) de los pacientes 

adultos a los que no se les indicó ningún tipo de signo de alarma al alta. Entre la población 

infantil, el principal signo de alarma fue vigilar dificultad respiratoria [80 % (12)], frente a 

los adultos que fue de un 14 % (10). Estas diferencias fueron estadísticamente 

significativas (p = 0,001) (Figura 23). 
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Figura 23: Recomendaciones al alta del Servicio de Urgencias según la edad. 

VÍA DE ADMINISTRACIÓN DEL AGENTE CAUSAL 

En cuanto a la vía de administración de los posibles agentes causales de anafilaxia, el 90 % 

(80) de nuestra población había ingerido el alérgeno y en el 10 % (9) de los pacientes fue 

por vía parenteral, que ocho fueron precisamente los pacientes que sufrieron las 

picaduras por himenópteros y una paciente que el día de la consulta recibió una dosis de 

inmunoterapia específica subcutánea de pólenes. 

ESTUDIO ALERGOLÓGICO 

De los 89 pacientes con un episodio de anafilaxia tratado en el Servicio de Urgencias del 

Complejo Asistencial de Salamanca a lo largo de un año, 57 (64 %) pudieron ser evaluados 

posteriormente en el Servicio de Alergia. El 61 % (35) de los pacientes estudiados fueron 

Ninguna Vigilar
dificultad

respiratoria

Evitar agente
sospechoso

Ambas

0 

80% 

0 

20% 

55% 

14% 
4% 

20% 

Niños Adultosp = 0,001 

151 



Características epidemiológicas, etiológicas y clínicas de la anafilaxia en un hospital terciario 

remitidos desde el Servicio de Urgencias y solicitaron consulta alergológica y 39 % (22), 

fueron llamados telefónicamente. Los pacientes estaban distribuidos en 9 niños (60 %) y 

48 adultos (65 %). Ya se habían reflejado los motivos de inasistencia a esta visita en la 

tabla XV. 

El intervalo medio de tiempo transcurrido entre el episodio de anafilaxia y el inicio del 

estudio alergológico, cuantificado en meses, fue de 1,89 meses, con un mínimo de un mes 

y un máximo de nueve meses (DT = 1,6). 

De los 57 pacientes que asistieron a la consulta, el 53 % (30) eran hombres y el 84 % (48) 

adultos. A todos los pacientes se les realizaron pruebas cutáneas intraepidérmicas con una 

batería de aeroalérgenos y un 18 % (16) fueron considerados atópicos. Además, a esta 

misma población se le realizó la determinación de IgE total, obteniéndose un valor medio 

de 375 kU/L con un valor mínimo de 5,21 kU/L y un máximo de 5000 kU/L (DT= 766). 

En lo referente a la triptasa sérica basal el valor medio fue de 6,34 µg/L, un valor mínimo 

de 1 µg/L y máximo de 32 µg/L (DT= 5,91). Tres pacientes presentaron valores elevados de 

triptasa basal: 31,80 µg/L, 30,60 µg/L y 23,50 µg/L respectivamente. Los dos primeros 

pacientes fueron diagnosticados de mastocitosis sistémica y al tercer paciente se le 

descartó. 

Además a todos los pacientes se les realizaron determinaciones de IgE específica para 

Anisakis y Echinococcus. 
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AGENTES CAUSALES 

Una vez realizado el estudio alergológico, se dividieron las causas de anafilaxia en: veneno 

de himenópteros, fármacos, alimentos, látex, anisakis y agentes desconocidos (ver figura 

24 y apéndice).  

Figura 24: Distribución de los agentes etiológicos de anafilaxia. 

En la figura 25 podemos observar que los principales agentes causantes de anafilaxia en 

ambos sexos fueron los fármacos. Las diferencias, en relación al sexo y agentes 

implicados, no resultaron estadísticamente significativas. 
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Figura 25: Distribución de los agentes causales según el sexo. 

Sin embargo, sí se observaron diferencias en relación con la edad. Así, los alimentos (89 % 

(8)) fueron la primera causa de anafilaxia en la edad infantil, mientras que en la edad 

adulta fueron los fármacos [38 % (8)]. (Ver figura 26). Este resultado fue estadísticamente 

significativo (p = 0,003). 

Figura 26: Distribución de las causas de anafilaxia según la edad. 
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En la edad infantil, no se observó ningún caso de anafilaxia causada por himenópteros, 

Anisakis simplex, ni látex y solo se recogió un caso de anafilaxia causada fármacos. 

 

ATOPIA 
 

En lo referente a la relación de la atopia y la etiología de la anafilaxia, los principales 

agentes causales de la anafilaxia dentro del grupo de los pacientes atópicos fueron los 

alimentos seguidos por las causas desconocidas en un 56 % (9) y 25 % (4) de los casos 

respectivamente. Mientras que en los pacientes no atópicos las principales causas fueron 

los fármacos con un 41 % (17) y los himenópteros 20 % (8). Así pues, la asociación entre la 

atopia y la anafilaxia de origen desconocido o las causadas por alimentos, como se puede 

observar en la figura 27, fue estadísticamente significativa (p = 0,026 y p = 0,006, 

respectivamente). En cuanto a las reacciones causadas por fármacos, la mayoría de estos 

pacientes no eran atópicos (p = 0,037). 

En relación con la edad, en la tabla XXV se observa que la mayoría de los pacientes 

atópicos eran adultos (75 %) y los principales alérgenos alimentarios causantes de 

anafilaxia en la población de adultos atópicos fueron las LTP (18,8 %). 
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Figura 27: Distribución de las causas de anafilaxia según la presencia de atopia. 

EPISODIOS PREVIOS DE ANAFILAXIA 

El 11 % (10) de nuestra población refirió antecedentes previos de anafilaxia. El 80 % (8) de 

ellos fueron adultos y el 50 % mujeres. El 50 % de los pacientes fueron atópicos. Estas 

diferencias no fueron significativas estadísticamente.  
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Tabla XXV: Distribución de la atopia según edad y agente causal. 

Grupos de agentes 
implicados 

Agente implicado Adultos 

atópicos 

Niños 

atópicos 

Total 

Desconocido 4 0 4 

Himenópteros 0 0 0 

Alimentos Anacardo 

Huevo 

Semillas de girasol 

Pulpo 

Crustáceo 

Leche 

 LTP 

0 

1 

0 

1 

1 

0 

3 

1 

0 

1 

0 

0 

1 

0 

9 

Anisakis 0 0 0 

Fármacos Amoxicilina 

Ibuprofeno 

1 

0 

0 

1 2 

Látex 1 0 1 

Total 12 4 16 

LTP: Proteínas de transferencia de lípidos 

GRAVEDAD DE LA ANAFILAXIA 

Con respecto a las grados de gravedad de la anafilaxia y los agentes etiológicos (figura 28), 

el 65 % (37) de los pacientes había presentado reacciones anafilácticas moderadas y las 

principales causas de estas reacciones fueron los alimentos (16) seguidas por los fármacos 

157 



Características epidemiológicas, etiológicas y clínicas de la anafilaxia en un hospital terciario 
 

(12). En el caso de las reacciones anafilácticas a alimentos, la gran mayoría de ellas fueron 

de gravedad moderada (94 %) y en niños (89 %), mientras que un 37 % de las causadas por 

fármacos y un 75 % de las desencadenadas por picaduras de himenópteros fueron graves. 

(Figuras 28 y 29). Un paciente de los que sufrió una anafilaxia tras la picadura de un 

himenóptero presentó una reacción calificada como muy grave. 

 

 

Figura 28: Distribución de gravedad de la anafilaxia según los agentes etiológicos. 
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Figura 29: Distribución de la gravedad de la anafilaxia debida a picaduras de 
himenópteros, alimentos y fármacos. 

PERIODO DE LATENCIA DE LA REACCIÓN 

El 72 % (64) de todos los participantes del estudio (89) y el 88 % (50) de los pacientes que 

asistieron a la consulta alergológica pudieron indicar el periodo de latencia de su reacción 

anafiláctica. El tiempo medio de inicio de las reacciones fue de 31,86 minutos, el mínimo 

del inicio de los síntomas fue de dos minutos y el máximo fue de 180 minutos (DT= 35,83).  
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Realizando la comparación de la media en minutos del período de latencia de la anafilaxia, 

mediante un test de ANOVA encontramos que existían diferencias estadísticamente 

significativas para los distintos agentes causales (p = 0,024). (Figura 30). El tiempo medio 

fue superior para las anafilaxias causadas por el Anisakis simplex y el inferior fue para las 

anafilaxias debidas a picaduras de himenópteros.  

Figura 30: Tiempo de latencia de las reacciones anafilácticas y los agentes causales. 

También, al comparar el período de latencia de la reacción según los grupos de agentes 

implicados y la gravedad de la anafilaxia, se observa que los himenópteros presentaban un 

menor período de latencia del inicio de los síntomas al compararlo con el resto de causas 
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y es en el único grupo donde se encuentra una reacción anafiláctica muy grave. (Ver tabla 

XXVI).  

La tabla XXVII se muestra mediante un test de ANOVA el periodo de latencia más corto se 

observa en la reacción alérgica muy grave, seguida por las reacciones alérgicas de 

gravedad moderada. Este resultado no fue estadísticamente significativo.  

 

En la figura 31 podemos observar el periodo de latencia de latencias de las anafilaxias 

según la gravedad. 

 

Figura 31: Período de latencia de las reacciones según la gravedad de la reacción. El 
paciente 28 tiene un periodo de latencia de 180 minutos y el número 84, de 240 minutos.  
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Tabla XXVI: Distribución del período de latencia y la gravedad de la reacción según los 
agentes causales. 

Grupo de agentes culpables Período de latencia de la 
reacción (minutos) 

Gravedad de todas las 
anafilaxias 

Desconocidos Desconocido 

 

Moderadas: 8,8 % (5) 

Graves: 1,8 % (1) 

Himenópteros Mínimo: 2 

Máximo: 20 

Media: 9,25 

DT = 6,798 

Moderadas: 1,8 % (1) 

Graves: 10,5 % (6) 

Muy Grave: 1,8 % (1) 

Alimentos Mínimo: 2 

Máximo: 60 

Media: 26,41 

DT = 23,794 

Moderadas: 28,1 % (16) 

Graves: 1,8 % (1) 

Anisakis simplex Mínimo: 15 

Máximo: 180 

Media: 65,83 

DT = 68,148 

Moderadas: 5,3 % (3) 

Graves: 5,3 % (3) 

Fármacos Mínimo: 2 

Máximo: 120 

Media: 34,17 

DT = 32,506 

Moderadas: 21,1 % (12) 

Graves: 12,3 % (7) 

Látex Mínimo y máximo: 60 

 

Grave: 1,8 % (1) 

Total  Moderadas: 64,9 (37) 

Graves: 33,3 % (19) 

Muy Grave: 1,8 % (1) 
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Tabla XXVII: Test de ANOVA comparando la gravedad de la reacción y el tiempo medio del 
periodo de latencia (minutos). 

Periodo de latencia 

Gravedad de la 
reacción 

N Media Desviación típica 

Moderada 39 34,46 32,15 

Grave 24 38,00 56,52 

Muy grave 1 2 

Total 64 35,28 42,55 

DURACIÓN DE LOS SÍNTOMAS DURANTE EL EPISODIO ANAFILÁCTICO 

El tiempo medio de duración de los síntomas en las anafilaxias fue de 98,76 minutos, con 

un tiempo mínimo de 10 minutos y un tiempo máximo de duración de los síntomas de 480 

minutos. (DT = 68,78). 

En cuanto a la relación entre el tiempo medio de duración de la anafilaxia y los diferentes 

agentes etiológicos, podemos observar que los síntomas debidos a la anafilaxia por látex 

fueron más prolongados con respecto a los otros agentes. (Ver figura 32).  
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Figura 32: Duración media de los síntomas según la etiología. El paciente número 46 
presentó sintomatología durante 480 minutos. 

En la figura 33 se observa un diagrama de dispersión con los tiempos de estancia en 

urgencias de los pacientes, así como el tiempo medio en minutos (circulo negro), según la 

causa de anafilaxia. El mayor tiempo observación en Urgencias fue para las anafilaxias 

debidas a himenópteros y el menor tiempo fue para las causadas por los alimentos. Esta 

diferencia estuvo muy cerca de ser estadísticamente significativa (p = 0,053). 
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 Figura 33: Tiempo de estancia en el Servicio de Urgencias según la etiología. 

 

 

TRIPTASA SÉRICA BASAL 
 

A todos los pacientes que asistieron a consulta se les realizó la extracción de triptasa 

sérica basal, obteniendo un valor medio de 6,34 µg/L, con un valor mínimo de 1 µg/L y 

máximo de 31,80 µg/L. Cinco pacientes presentaron valores de triptasa mayores de 11,4 

µg/L, a estos pacientes se les realizó una segunda medición de la triptasa basal y dos de 

ellos persistieron con valores de triptasa elevados, por lo que se realizó una interconsulta 

al Servicio de Hematología en donde fueron posteriormente diagnosticados de 

mastocitosis sistémica.  
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En lo concerniente al valor medio de la triptasa sérica basal y los diferentes agentes 

causales de anafilaxia, se observaron valores más elevados en los episodios causados por 

himenópteros aunque la diferencia no llegó a tener significación estadística. Se realizó el 

test ANOVA y no se encontraron diferencias estadísticas significativas. (Figura 34). 

  

Figura 34: Media de valores de triptasa sérica basal para todos los agentes etiológicos. 

 

Acerca de los valores de IgE total para todos los agentes causales, se objetivaron niveles 

más elevados en los pacientes con anafilaxia causadas por Anisakis simplex, al compararlo 

mediante el test de ANOVA con el resto de los agentes causales, siendo la diferencia 

significativa (p = 0,000) (Figura 35). 
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Figura 35: Media de valores de IgE total expresado en escala logarítmica. 

RESULTADOS DE LAS PRUEBAS DIAGNÓSTICAS ESPECÍFICAS PARA 
CADA GRUPO ETIOLÓGICO 

ALIMENTOS 

De todos los pacientes en los que se sospechaba una reacción de origen alimentario (17), 

el 59 % (10) eran hombres y el 53 % (9) adultos. 

El 89 % (8) de la población infantil presentó anafilaxia secundaria a alimentos y el 62,5 % 

(5) de estos pacientes fueron menores de 5 años. 
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En la tabla XXVIII podemos observar los alimentos implicados en los episodios anafilácticos 

divididos por grupos. (Ver también el anexo 2). 

Tabla XXVIII: Grupos de alimentos implicados en la anafilaxia. 

Alimento N Porcentaje 

Frutos secos 6 35 

huevo 2 12 

cefalópodos y crustáceos 2 12 

LTP 3 18 

Leche 1 6 

Kiwi, soya y mostaza 3 17 

LTP: Lipoproteínas de transferencia 

El 37 % (7) de los pacientes presentaron algún síntoma digestivo, los síntomas 

predominantes fueron dolor (43 %) y náuseas (43 %). 
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A todos los pacientes se le realizaron pruebas cutáneas intraepidérmicas con una batería 

de alimentos; 14 (82 %) de estos pacientes presentaron un resultado positivo, mientras 

que en tres pacientes las pruebas fueron negativas.  

Posteriormente, a todos los pacientes se les cuantifico el valor de la IgE específica para el 

agente sospechoso. El valor medio para IgE específica fue de 5,32 kUA/L, el valor mínimo 

fue de 0,02 y máximo de 29,7 kUA/L. (Ver tabla XXIX). 

Al grupo de pacientes que presentó pruebas cutáneas negativas y en los que se 

sospechaba un alérgeno de origen alimentario (3) se les realizó un ISAC, dando como 

resultado positivo para LTP (n Jug r 2) en los tres casos (17,6 %). 

 

SÍNDROME LÁTEX-FRUTAS 
 

Una paciente diagnosticada previamente de anafilaxia por hipersensibilidad al látex 

presentó un nuevo episodio sin desencadenante específico pero, tras el estudio 

diagnóstico, se encontró hipersensibilidad al látex y frutas relacionadas. Se le realizó un 

ISAC con resultado positivo al Hev b 6. Reinterrogada, la paciente creía haber tomado 

zumo de alguna fruta tropical. 
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Tabla XXIX: Valores de IgE específica de cada paciente con anafilaxia de origen 
alimentario. 

Alérgeno Valor de IgE específica 

Pulpo 0,02 kUA/L 

Anacardo 0,34 kUA/L 

Semillas de girasol 0,37 kUA/L 

Anacardo 0,74 kUA/L 

Nuez 1,39 kUA/L 

Huevo 1,48 kUA/L 

Camarón 1,49 kUA/L 

Anacardo 1,73 kUA/L 

Soja 2,72 kUA/L 

Kiwi 6,14 kUA/L 

Huevo 7,49 kUA/L 

Leche 9,67 kUA/L 

Mostaza 11,20 kUA/L 

Pistacho 29,70 kUA/L 

  

No se realizaron pruebas de provocación en este grupo de pacientes. 

 

 

MEDICAMENTOS 
 

Los fármacos más frecuentemente implicados fueron los AINE y los antibióticos β-

lactámicos con igual número de pacientes en cada caso (8). Todos los casos de antibióticos 

β-lactámicos fueron secundarios a la administración de amoxicilina (3) o amoxicilina/ácido 
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clavulánico (5). Los otros antibióticos implicados fueron ciprofloxacino y moxifloxacino. 

(Tabla XXXI y apéndice). Los AINE implicados en las anafilaxias fueron diclofenaco, 

ibuprofeno y ácido acetilsalicílico. (Tabla XXX).  

Entre los antecedentes personales alérgicos de los pacientes que presentaron anafilaxias 

por AINE (8), un paciente estaba diagnosticado de asma, el resto de los pacientes no 

refirieron patología alérgica de base. 

Tabla XXX: Distribución de los medicamentos. 

Fármacos N Porcentajes 

amoxicilina 3 5 

Amoxicilina/ácido clavulánico 5 9 

moxifloxacino 2 3,5 

ciprofloxacino 1 1,8 

ibuprofeno 5 8,8 

diclofenaco 2 3,5 

ácido acetilsalicílico 1 1,8 

Total 19 33,4 

 

En cuanto al período medio de latencia de la reacción para antibióticos y AINE, fue de 

33,50 y 35 minutos respectivamente, sin que esta diferencia fuera estadísticamente 

significativa. (Ver tabla XXXI). 
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Tabla XXXI: Período de latencia de la reacción para antibióticos y AINE. 

Fármacos N Media (minutos) DT 

Antibióticos 10 33,50 39,37 

AINE 8 35,00 23,90 

 

Se realizaron pruebas intraepidérmicas en el 63 % (12) de los sujetos con sospecha de 

hipersensibilidad a algún fármaco y en todos ellos fueron negativas. 

Con respecto a las pruebas intradérmicas fueron realizadas en el 31 % (6) de los pacientes, 

siendo positivas en el 21 % (4) de ellos y en todos estos casos el medicamento implicado 

fue la amoxicilina. En los otros casos en que fueron realizadas las pruebas intradérmicas 

entre los medicamentos implicados estaban el ciprofloxacino y el moxifloxacino. La 

totalidad de la población con sensibilización a antibióticos eran adultos y el 87,5 % (7) eran 

mujeres. 

En uno de los pacientes con sospecha de alergia a la amoxicilina y con unas pruebas 

cutáneas negativas se realizó una provocación oral controlada con placebo con el 

antibiótico, siendo esta positiva presentando angioedema en cara y sensación de 

dificultad respiratoria, sin desaturación, por lo que se le administró adrenalina 

intramuscular y corticoide por vía intravenosa. 

Se les realizó IgE específica a todos los pacientes que presentaron reacción con 

amoxicilina (8), el valor medio fue de 0,34 kUA/L, con un valor mínimo de 0,02 kUA/L y 
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máximo de 0,84 kUA/L (DT = 0,28). En cinco de los pacientes los valores de IgE específica 

para amoxicilina fueron ≥ 0.35 kUA/L. 

 

El 42 % (8) de los sujetos había presentado la reacción tras la administración de un AINE. 

El 87,5 % (7) eran adultos y el 75 % (6) varones. Únicamente se llevó a cabo una 

provocación oral con ibuprofeno controlada con placebo en una paciente pediátrica, que 

resultó positiva, presentando angioedema en párpados y mejillas, que cedió al 

administrársele corticoides y antihistamínicos orales.  

 

PICADURA DE HIMENÓPTEROS 
 

Ocho pacientes fueron diagnosticados de hipersensibilidad a la picadura de himenópteros, 

siete de ellos (87,5 %) eran hombres y todos fueron adultos. El principal síntoma cutáneo 

fue la urticaria (50 %), seguida del prurito (25 %), eritema (12,5 %) y prurito más eritema 

(12,5 %).  

De los ocho pacientes que sufrieron anafilaxia por picadura de himenópteros, siete 

presentaron hipotensión arterial; de estos pacientes, el 42,9 % presentó urticaria, el 14,3 

% eritema, el 28,6 % prurito, y el 14,3 % prurito más eritema. 

Uno (12,5 %) de los pacientes se encontraba en tratamiento con IECA y presentó una 

reacción anafiláctica grave. Este paciente no recibió tratamiento con adrenalina durante 
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su estancia en el Servicio de Urgencias. Ningún paciente se encontraba en tratamiento con 

β-bloqueantes al momento de la reacción. 

La pruebas intraepidérmicas se realizaron a cuatro (50 %) de los pacientes y fueron ellas 

todas negativas. Se realizaron pruebas intradérmicas en cuatro pacientes, siendo en todos 

los casos positivas. 

Los valores medios de IgE específica fueron de 19,11 kUA/L, con un valor mínimo de 2,35 

kUA/L y un valor máximo de 47,40 kUA/L (DT = 17,65). 

Los valores medios de triptasa basal para estos pacientes fueron de 11,32 µg/L, con un 

valor mínimo de 2,90 µg/L y máximo de 31,80 µg/L (DT = 12,34).  

Dos pacientes presentaron niveles de triptasa basal mayores 11,40 µg/L, se les realizó un 

control de estos, persistiendo los valores elevados por lo que fueron remitidos para 

valoración al Servicio de Hematología y diagnosticados posteriormente de mastocitosis 

sistémica. Estos pacientes durante su episodio anafiláctico presentaron una clínica 

cutánea consistente en eritema y prurito y eritema e hipotensión arterial.  

De los 8 pacientes, cuatro (50 %) estaban sensibilizados al veneno de Vespula, tres (37,5 

%) al de Polistes y un paciente (12,5 %) estaba sensibilizado al veneno de abeja. 
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AGENTE ETIOLÓGICO DESCONOCIDO 
 

En seis de los pacientes estudiados no fue posible encontrar la causa de su episodio 

anafiláctico, el 83 % (5) de estos pacientes eran mujeres adultas. A todos ellos se les 

realizaron pruebas cutáneas intraepidérmicas con los aeroalérgenos y trofoalérgenos más 

comunes en nuestra región, además de los posibles sospechosos según la historia clínica 

del paciente (en la mitad de los pacientes el posible agente eran de origen alimentario, la 

otra mitad no pudo relacionar el episodio anafiláctico con un desencadenante específico) 

siendo todos negativos. Posteriormente a todos los pacientes se les realizó un InmunoCAP 

ISAC de IgE que resultó igualmente negativo. 

El 83 % (5) de los pacientes no habían presentado episodios anafilácticos anteriores y el 66 

% (4) presentaban atopia.  

Ninguno de estos pacientes se encontraba en tratamiento con medicamentos β-

bloqueantes o IECA en el momento de la reacción anafiláctica y todos negaron padecer de 

asma bronquial. 
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ANISAKIS SIMPLEX 

Seis de los pacientes estaban sensibilizados al parásito del pescado Anisakis simplex, en 

cinco de ellos existía el antecedente de ingesta de pescado en las horas previas y un 

paciente no recordaba lo ingerido. El 50 % eran mujeres y todos fueron adultos. 

A todos estos pacientes se les realizaron las pruebas intraepidérmicas que resultaron 

todas ellas positivas. 

Los valores medios de IgE específica fueron de 82,05 kUA/L, con un valor mínimo de 1,80 

kUA/L y un valor máximo mayor de 100 kUA/L  
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Discusión 

DISCUSIÓN

En este estudio prospectivo se presentan todos los casos de anafilaxia atendidos durante 

el periodo del 1 de septiembre de 2011 al 31 agosto de 2012 en los Servicios de Urgencias 

de niños y adultos de los denominados Hospital Clínico y Hospital Virgen de la Vega, 

incluidos dentro del Complejo Asistencial Universitario de Salamanca, un hospital de 

tercer nivel.  

A modo de resumen, se incluyeron 89 pacientes que cumplieron los criterios de inclusión; 

sin embargo, de ellos un total de 32 (36 %) pacientes no asistió a la consulta alergológica a 

las que se les citó, de los cuales 20 (22 %) habían sido citados tanto por carta como 

telefónicamente; aun así no asistieron para realizarse el estudio alergológico; otros 7 (8 %) 

pacientes residían fuera de la provincia de Salamanca y 5 (6 %) consultaron a una consulta 

privada.  

De este modo, la incidencia global fue de 25 por 100.000 habitantes en un año (en una 

población de 351.326 habitantes). Esta cifra es similar a la referida en estudios 

retrospectivos anteriores 10,18,21,36,37, que oscilaron entre 0,064 y 60 casos por 100.000 

habitantes años. En el estudio de Moro y cols 35, realizado en un hospital de características 

equivalentes a las del nuestro y con criterios de inclusión similares, la cifra citada de 

181 



Características epidemiológicas, etiológicas y clínicas de la anafilaxia en un hospital terciario 

incidencia acumulada fue de 90 episodios de anafilaxia por cada 100.000 pacientes 

atendidos en urgencias, cifra algo más elevada que la nuestra, que fue de 60 casos por 

cada 100.000 pacientes. Sin embargo, en el estudio referido, el número de pacientes 

atendidos fue de 217.292 pacientes durante el periodo de tiempo en que se llevó a cabo 

su estudio, superior a los 148.712 asistidos en nuestro hospital, lo que puede haber 

incluido en la cifra final. En un estudio realizado en la provincia de Olmsted, Yocum y cols 

23 encontraron un rango de 0,032 a 0,2 episodios por 1.000 personas año. La incidencia 

Decker y cols 11 en Rochester fue de 0,498 por 1.000 personas año. En estos dos últimos 

estudios las cifras fueron similares a las nuestras y a las citadas en la mayoría de los 

estudios internacionales 18,110. Las diferencias entre las cifras de incidencia en los 

diferentes estudios pueden deberse, entre otras cosas, a las diferencias en los criterios de 

inclusión de los pacientes, ya que hasta hace poco no se han unificado la definición de 

anafilaxia y sus criterios diagnósticos. 

Se ha descrito un aumento reciente en la incidencia de anafilaxia, principalmente en niños 

y adolescentes 18, siendo los alimentos los desencadenantes más importantes 21,282. Liew 

21 mostró que tres de las siete muertes por episodios anafilácticos de origen alimentario 

ocurrieron en pacientes menores de 14 años. Además, Liew 21 en su estudio encontró que 

los varones menores de cinco años presentaban un porcentaje más alto de hospitalización 

por anafilaxia inducida por alimentos. El 89 % (8) de nuestra población infantil presentó 

anafilaxias desencadenadas por alimentos, y un 62,5 % (5) eran menores de 5 años.  

En diversos estudios se ha descrito que la consulta por episodios anafilácticos en los 

Servicios de Urgencias predomina el sexo femenino. Así, Gelincik 283 encontró que el 80 % 
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de su población eran mujeres y, en el artículo Sheikh y cols. 83, de los 2.251 pacientes el 56 

% fueron mujeres. En nuestro estudio, la distribución por sexos en el total de la población 

estudiada fue similar, predominando discretamente el sexo masculino (51 % hombres y 49 

% mujeres). No obstante, al considerar la población adulta por separado, el 54 % de los 

pacientes fueron mujeres. En el caso de la población pediátrica, el 73 % fueron varones; 

este hecho concuerda con otros trabajos realizados anteriormente sobre anafilaxia en 

edad infantil 37,45,284,285 en donde describen que los episodios anafilácticos en la edad 

infantil son más comunes en varones (con un porcentaje mínimo de 54,5 % y máximo de 

77,63 %). También Liew y cols. 21 demostraron un número mayor de varones en las 

consultas de urgencias hasta los 15 años mientras que después de esta edad 

predominaron las mujeres. Las reacciones anafilácticas en la población pediátrica son más 

comunes en menores de cinco años 37. En dos estudios australianos 285,286, las edades 

medias encontradas fueron 2,4 y 3,8 años, respectivamente. En nuestro grupo, la edad 

media fue superior, con un valor de 5,4 años. Si bien, no sabemos la causa exacta del por 

qué la prevalencia de anafilaxia es mayor en varones menores de 5 años, puede ocurrir 

algo similar al asma infantil. Aunque no se conocen exactamente los mecanismos 

implicados, parece que el mayor grado de estrechamiento, la hipertonicidad muscular de 

las vías respiratorias, así como la mayor frecuencia de atopia en los varones durante la 

infancia, podrían explicar estas diferencias en el caso del asma 287. 

 

El 40 % de nuestra población refería algún antecedente de enfermedad alérgica y el 16,7 

% de estos pacientes presentaba asma. En este estudio, los antecedentes personales de 
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enfermedades alérgicas se observaron principalmente entre los niños (67 %), siendo esta 

diferencia significativa respecto a los adultos (35 %)(p=0,023). González-Pérez y cols 38 

confirmaron, en un estudio retrospectivo de una base de datos en el Reino Unido, que las 

personas con asma presentaban un mayor riesgo de desarrollar anafilaxia. Iribarren y cols 

288 también encontraron que sus pacientes asmáticos tenían una incidencia 5,2 veces más 

alta de presentar choque anafiláctico que el resto de la población estudiada. En nuestro 

estudio, el 100 % (6) de los pacientes asmáticos presentó una reacción anafiláctica de 

gravedad moderada, sin que la presencia de asma se correlacionase con la gravedad de 

la reacción anafiláctica. 

La atopia ha sido descrita como factor de riesgo para la anafilaxia debida a alimentos, 

látex, ejercicio o la anafilaxia idiopática 23,289. En nuestro caso, los agentes causales de 

anafilaxia más frecuentes, dentro del grupo de pacientes atópicos, fueron los alimentos 

(56 %) seguidos por las anafilaxias idiopáticas (25 %). En nuestros pacientes no atópicos 

(72 %), sin embargo, las principales causas fueron los fármacos (41,5 %) y los 

himenópteros (19,5 %), sin ser estas diferencias estadísticamente significativas. En otro 

trabajo previo tampoco se encontró una asociación entre la atopia y el riesgo de anafilaxia 

por fármacos o picaduras de himenópteros 8. La importancia de la atopia como factor de 

riesgo parece ser dependiente de varias variables, incluyendo el antígeno involucrado y la 

vía de administración 96. En un estudio multicéntrico de alergia a la penicilina realizado por 

la Academia Americana de Alergología, no existió correlación entre la reactividad a la 

penicilina y una historia personal o familiar de atopia 290. Se han encontrado resultados 

similares en relación con las anafilaxias causadas por la insulina, las picaduras de 
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himenópteros, y los relajantes musculares 290. No está claro por qué los individuos 

atópicos presentan una mayor predisposición a la anafilaxia. Un aumento en los niveles de 

IgE no son suficientes para explicar este fenómeno y solamente una minoría de los 

pacientes atópicos son propensos a la anafilaxia. 

 

El tratamiento con β-bloqueantes es considerado como un factor de riesgo extrínseco de 

gravedad de la anafilaxia debido a que puede interferir con la acción compensatoria de 

liberación de adrenalina endógena así como con el tratamiento con adrenalina exógena 

101; en nuestro estudio, únicamente una paciente (1,1 %) recibía tratamiento con β-

bloqueantes en el momento del episodio anafiláctico. Su reacción fue clasificada como 

grave, pero no recibió tratamiento con adrenalina en el Servicio de Urgencias, por lo que 

se nos hace difícil valorar si los β-bloqueantes aumentaron el riesgo de gravedad de su 

anafilaxia. 

En cuanto a los antecedentes de episodios anafilácticos previos, Tejedor y cols 34 

encontraron que en el 67,58 % de los pacientes no había presentado episodios previos. En 

nuestra población esta cifra asciende hasta el 89 %. Estos valores son similares a los 

observados en el estudio de Serbes y cols 37 en el que en el 81,8 % de sus casos el episodio 

de anafilaxia analizado fue primer episodio anafiláctico. 

En cuanto a las manifestaciones clínicas, los síntomas cutáneos y de mucosas estuvieron 

presentes en toda nuestra población, siendo la urticaria el más predominante. Beyer y cols 

36 encontraron en el 81,4 % de sus pacientes refirió alguna sintomatología cutánea y que 
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los síntomas referidos principalmente por niños y adultos jóvenes fueron la urticaria y el 

prurito. Dos estudios retrospectivos, el primero de ellos realizado en adultos 283 y el 

segundo en niños 37, encontraron que el 56,6 % y el 79,4 %, respectivamente, de los 

pacientes presentaron manifestaciones clínicas cutáneas. En otro estudio 34, las 

manifestaciones clínicas cutáneas estuvieron presentes en el 97,92 % de su población 

estudiada, cifra muy similar a la que hemos obtenido nosotros. 

La frecuencia de manifestaciones respiratorias es variable en los diferentes estudios, con 

porcentajes que varían entre el 31 % y el 88,2 % 11,34,36,38,291-293. En nuestra población, las 

manifestaciones respiratorias se constataron en el 81 % de los pacientes, estando 

presentes en el 93 % de los niños y en el 78 % de los adultos. Tejedor y cols 34 encontraron 

en su población un 56,85 % de síntomas respiratorios, un porcentaje bastante inferior al 

registrado en nuestro estudio, a pesar de seguir con unos criterios de inclusión similares a 

los nuestros; cabe decir que el estudio fue retrospectivo. En otro estudio retrospectivo, 

Beyer y cols 36 encontraron cifras más cercanas a las de nuestros pacientes, con clínica 

respiratoria en el 74,6 % de los casos, del 70 % en adultos y del 80 % en niños. Nuestras 

cifras en adultos fueron similares, pero en nuestra muestra observamos más síntomas 

respiratorios en la población infantil.  

Las manifestaciones gastrointestinales fueron los síntomas menos comunes en nuestra 

población (31,5 %). Esto a pesar de que en el 91 % de los pacientes la vía de 

administración del agente sospechoso fue oral. Las principales manifestaciones fueron los 
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vómitos seguidos por el dolor abdominal. Beyer y cols 36 encontraron el mismo 

porcentaje de clínica digestiva en sus pacientes y los síntomas que refirieron más 

frecuentemente fueron las náuseas y los vómitos. Tejedor y cols 34 hallaron que el 41,37 

% de su población describió alguna sintomatología digestiva. En su estudio, 

Moro y cols 35 encontraron manifestaciones digestivas en el 43,7 % de sus pacientes. 

Otra manifestación importante fue la hipotensión arterial, presente en el 29 % de los 

pacientes, todos ellos adultos. Aunque en un estudio lo describen como uno de los 

síntomas más comunes junto a los cutáneos 36, en otro 11, realizado en una población 

similar, encuentran un porcentaje inferior al nuestro (12 %). En otra publicación 34, los 

autores encontraron síntomas cardiovasculares en el 36,6 % de los sujetos. En otros 

estudios los porcentajes de manifestaciones cardiovasculares se sitúan entre un 10 y 41 % 

11,38,291-293. En nuestro estudio ningún paciente pediátrico presentó hipotensión arterial o 

refirió sensación de mareo, aunque esto también podría ser debido a que en muy pocos 

pacientes se realizó la medición de esta constante vital. El resultado es muy similar al 

encontrado en Nueva York por Huang y cols 33, en donde, de 213 pacientes, las cifras 

tensionales fueron constatadas únicamente en un 12,5 % de los pacientes menores de 

tres años, pero en un 90 % de los pacientes mayores de tres años.  

Se ha descrito que las reacciones bifásicas se producen entre el 1 y el 23 % de las 

reacciones anafilácticas 205. En nuestro estudio ocurrieron en el 2,2 % de los casos y todas 

acontecieron en adultos. En el estudio de Gelincik y cols 283 ocurrieron en el 0,2 % de los 
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sujetos, y en el estudio de Huang y cols 33, en el 1,4 % de los pacientes. Serbes y cols 37, en 

su estudio retrospectivo de 10 años no encontraron ninguna reacción anafiláctica bifásica. 

La clasificación de la gravedad de anafilaxia se realizó con base en los criterios de Ring y 

Behrendt 265,266. De acuerdo con estos criterios, el 71 % de la población estudiada 

presentó una anafilaxia de gravedad moderada, un 28 % grave y sólo un 1 % muy grave. 

En el estudio de Tejedor y cols 34, que utilizaron criterios de clasificación similares a los 

nuestros, encontraron una incidencia del 82 % para las reacciones moderadas y un 18 % 

para las graves, sin referir ningún episodio anafiláctico muy grave o mortal. En un Servicio 

de Urgencias Pediátrico de Nueva York 33 los autores describieron que el 52 % de sus casos 

fueron anafilaxias leves, el 41 % moderadas y un 7 % graves. En otro estudio 36, en el que 

los autores utilizaron su propia clasificación de la gravedad, observaron que un 14 % de los 

pacientes tenía un nivel 1 de gravedad (síntomas únicamente respiratorios), un 25,4 % un 

nivel 2 de gravedad (síntomas cardiovasculares) y un 60,7 % un nivel 3 de gravedad 

(síntomas cardiovasculares y respiratorios). En este estudio, además, hubo dos reacciones 

mortales. En nuestro estudio, toda la población pediátrica presentó episodios de anafilaxia 

de gravedad moderada (15), mientras que en los adultos solo la presentó el 65 % (48), 

siendo esta diferencia estadísticamente significativa. 

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

En lo referente al tratamiento farmacológico recibido por los pacientes en el Servicio de 

Urgencias, al 98,9 % de nuestros pacientes se les administró algún tratamiento 
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farmacológico. Sólo un paciente no recibió medicación alguna porque al ser valorado por 

el personal médico se encontraba completamente asintomático, si bien el cuadro clínico 

que describió era totalmente compatible con una reacción anafiláctica, que había remitido 

de manera espontánea antes de acudir a urgencias. 

La Organización Mundial de la Salud cataloga a la adrenalina como el medicamento de 

elección para el tratamiento de la anafilaxia 6,10,233. Es el único medicamento que mejora la 

supervivencia en los pacientes debido a sus efectos vasoconstrictores en la mayoría de los 

órganos (a excepción del músculo estriado). Además, tiene la capacidad de prevenir y 

aliviar la obstrucción de las vías respiratorias causada por el edema de la mucosa, así 

como prevenir y aliviar la hipotensión arterial y el choque 230,233. Sin embargo, existe una 

clara discrepancia entre la información que aportan las nuevas guías sobre el manejo de la 

anafilaxia y el uso real de adrenalina como medicamento de primera línea. 

Desafortunadamente, en nuestro estudio solo se administró adrenalina al 42 % (37) de la 

población, de los cuales el 84 % (31) eran adultos y el 16 % (6) niños (p= > 0,05), lo que 

indica que existe un déficit en el diagnóstico y/o tratamiento de esta enfermedad, que ya 

ha sido descrito en varias otras ocasiones 27,37,294. En el estudio de Huang y cols 33 en 

donde solo incluyeron pacientes hasta los 18 años, encontraron que al 79 % de sus 

pacientes se les había administrado adrenalina en el Servicio de Urgencias. Los autores 

refieren que este alto porcentaje posiblemente se deba a que el Servicio de Urgencias 

Pediátrico se encuentra muy unido al Servicio de Inmunoalergia y esto se ve reflejado en 

el manejo que de esta patología por parte de los pediatras. Sin embargo, en 

otros estudios, los porcentajes de uso de adrenalina son muy inferiores. Helbling y 
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describieron que se les administró adrenalina al 47,9 % de sus pacientes. Orhan y cols 296 

encontraron que únicamente el 32,2 % de sus pacientes recibió adrenalina como 

tratamiento durante el episodio anafiláctico. En otro estudio 37, el porcentaje de 

utilización de adrenalina fue de un 52,2 %. En un trabajo procedente de Australia 297, los 

autores encontraron que el 68,7 % de sus pacientes recibió adrenalina como tratamiento 

de su anafilaxia. Beyer y cols 36 también encontraron un bajo porcentaje de utilización de 

adrenalina por parte de los médicos del Servicio de Urgencias en Berlín, en donde solo la 

utilizaron como tratamiento en el 22,7 % de los casos.  

El 81 % de los pacientes de nuestro estudio a los que se les administró adrenalina, recibió 

una sola dosis de adrenalina durante su estancia en Urgencias. En su estudio, Huang y cols 

33 encontraron que el 92 % de los pacientes fueron tratados con adrenalina recibieron una 

única dosis y el 7 % dos dosis, con una relación entre el número de dosis y el de 

hospitalizaciones. En nuestro caso, solo un paciente fue hospitalizado en la Unidad de 

Cuidados Intensivos por continuar con cifras tensionales bajas a pesar del tratamiento 

instaurado en urgencias, allí solo recibió una dosis de adrenalina, pero en la Unidad de 

Cuidados Intensivos le fueron administradas dos más dosis. En nuestro estudio, 

independientemente de que la reacción anafiláctica fuera moderada, grave o muy grave la 

mayoría de los pacientes solo recibieron una sola dosis de adrenalina, lo que refuerza que 

existe un déficit en cuanto al tratamiento de las anafilaxias en nuestro Servicio de 

Urgencias. 

En su estudio, Simons y cols en el 2001 228 demostraron la superioridad de la absorción de 

la adrenalina inyectada de forma intramuscular en la cara lateral del muslo frente a la 
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inyectada de forma subcutánea o intramuscular en el bíceps. La recomendaron como vía y 

sitio de elección en el tratamiento de primera línea de la anafilaxia, una enfermedad que 

puede ser potencialmente mortal, aspecto que fue ratificado por la Organización Mundial 

de Alergias (WAO) en sus guías de 2011 6. En nuestro estudio, el 78,3 % de la adrenalina 

administrada en el Servicio de Urgencias fue por vía subcutánea y únicamente en el 18,9 % 

se administró por vía intramuscular. A pesar de que la vía intravenosa solo está 

recomendada en casos de anafilaxias muy graves y con poca respuesta a varias dosis de 

adrenalina intramuscular, un paciente de nuestro estudio, que presentó una anafilaxia de 

gravedad moderada, recibió la adrenalina por esta vía, sin presentar complicaciones y sin 

precisar ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos.  

Los síntomas respiratorios en niños y adultos, seguidos por la hipotensión arterial en 

adultos fueron las manifestaciones clínicas que más indujeron al uso o administración de 

adrenalina en nuestra población. A la mayoría de los pacientes hipotensos se les 

administró adrenalina, en relación con los pacientes que no presentaban hipotensión 

arterial, siendo la diferencia estadísticamente significativa. En su artículo, Beyer y cols 36 

describieron que fueron tratados con adrenalina el 29,6 % de los pacientes que 

presentaron sintomatología respiratoria y cardiovascular, el 13,3 % de los pacientes con 

síntomas únicamente cardiovasculares y el 9,8 % de los pacientes con solo síntomas 

respiratorios.  

A pesar de que se recomienda la rápida administración de adrenalina antes que cualquier 

otro tipo de tratamiento 6,236,244-246 ésta solo fue administrada en el 42 % de nuestros 

casos, como se ha comentado. Como era de esperar, la frecuencia de utilización fue 
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superior en los casos graves de anafilaxia (56 %), pero, aun así, hay que destacar que no 

fue administrada en el 65 % de las reacciones moderadas. Este resultado es similar al 

presentado por Beyer 36 en cuyo estudio la adrenalina fue administrada en la mayoría de 

las reacciones graves, pero con menor frecuencia en las reacciones de moderada 

gravedad. Tejedor y cols 34 también encontraron una mayor administración y dosis de 

adrenalina en pacientes con reacciones alérgicas graves. 

En nuestra población, los antihistamínicos H1 (88 %) y los corticoides (85,4 %) fueron los 

medicamentos más utilizados en el Servicio de Urgencias como tratamiento de los 

episodios anafilácticos. Algo similar ocurrió en Nueva York 33, donde los antihistamínicos 

H1 fueron usados en el 92 % de los pacientes y los corticoides en el 89 %. Serbes y cols 37 

encontraron un 95,4 % de pacientes tratados con antihistamínicos y un 93 % con 

corticoides. En el estudio de Beyer y cols 36 los autores encontraron que los corticoides 

fueron usados en el 96,6 % de los pacientes y los antihistamínicos fueron administrados 

con menor frecuencia (82 %). En otro trabajo 298, los autores describieron que el 91 % de 

toda su población recibió antihistamínicos y el 81 % corticoides como tratamiento del 

episodio anafiláctico. Así pues, y tal como indican todos los datos anteriores, en la mayoría 

de centros asistenciales los medicamentos que se utilizan principalmente como 

tratamiento del episodio anafiláctico independientemente de la gravedad de la reacción 

son los antihistamínicos y corticoides, a pesar de que no hay estudios controlados con 

placebo que avalen su eficacia como tratamiento en esta enfermedad 6. 
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En la última actualización de las guías de evaluación y manejo de la anafilaxia 49 las 

recomendaciones para la prevención y el tratamiento de un nuevo episodio anafiláctico 

en el momento del alta hospitalaria en todos los pacientes deben ser: 

1. Adrenalina autoinyectable o adrenalina en ampolla precargada.

En nuestro caso, únicamente se le recetó adrenalina precargada al 5,6 % (6) de los 

pacientes y todos fueron adultos. En otros estudios, los porcentajes de 

prescripción de adrenalina varían entre un 8,1 y un 63 % 33,37,237,283,298,299. En su 

estudio realizado en población infantil, Huang y cols 33 observaron un 63 % de 

prescripción de adrenalina precargada al alta; como se ha mencionado, en este 

estudio se describe un estrecho vínculo entre el Servicio de Urgencias Pediátricas y 

el Servicio de Alergia, que se refleja en la educación del personal de urgencias. 

2. Un plan escrito y personalizado.

Al 100 % de la población infantil y al 45 % de la población adulta se les realizó 

alguna recomendación sobre cómo evitar al posible agente desencadenante de la 

anafilaxia y cómo reconocer los signos de alarma. Solo al 4 % de nuestros pacientes 

se le indicó en su informe de alta la evitación del posible agente causal. 

3. Enfatizar sobre la importancia de un estudio alergológico.

Es aspecto se concreta en la remisión de los pacientes directamente desde el 

Servicio de Urgencias a la consulta especializada. En nuestro caso, solo el 52 % (46) 

de los pacientes fueron enviados al Servicio de Inmunoalergia. La cifra fue mucho 
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más baja si se considera únicamente la población pediátrica, donde sólo se remitió 

para estudio al 9 %. En sus estudios, otros autores como Rudders y cols y Banerji y 

cols 237,298 describen que el 18 % y el 22 % de los pacientes, respectivamente, 

fueron remitidos a valoración especializada desde el Servicio de Urgencias. 

A pesar de que los antihistamínicos y corticoides figuran como fármacos de segunda línea 

en el manejo de la anafilaxia 6 y no forman parte del protocolo de prevención y manejo de 

un nuevo episodio, los antihistamínicos H1 y la combinación de corticoides y 

antihistamínicos H1 fueron prescritos al alta en el 46 % y 42 % de nuestros pacientes, 

respectivamente. 

Los datos anteriores, en relación con el manejo de la anafilaxia en Urgencias ponen de 

manifiesto la necesidad de educar o formar a los médicos de urgencias sobre la 

importancia de entregar al alta instrucciones sobre la prevención y tratamiento de un 

nuevo episodio, ya que la anafilaxia en una enfermedad potencialmente mortal. Así 

mismo, apoya la importancia de la comunicación o relación entre las diferentes 

especialidades en el hospital para que los pacientes sean derivados a una Unidad de 

Alergología y estudiados adecuadamente. 

Los agentes etiológicos sospechados en la consulta al Servicio de Urgencias fueron, en 

primer lugar, los alimentos (43 %), seguidos por los fármacos (34 %), y, a continuación, los 

de etiología desconocida (13,5 %). Además hubo una posible reacción a inmunoterapia 

específica y ocho reacciones debidas a picadura de himenópteros. En su estudio, Moro y 
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cols 35, encontraron que los principales agentes sospechados en la consulta de urgencias 

en la ciudad de Alcorcón fueron los alimentos (28,6 %), seguidos por los medicamentos 

(28,2 %) las anafilaxias idiopáticas (27, 2%), el Anisakis simplex (10,8 %) y, por último, las 

picaduras de himenópteros (3,3 %). 

ESTUDIO ALERGOLÓGICO 

Como se ha comentado anteriormente, solo el 64 % (57) de los pacientes atendidos en el 

Servicio de Urgencias asistieron posteriormente al Servicio de Inmunoalergia. De los 

cuales el 61 % (35) fueron remitidos desde el Servicio de Urgencias y asistieron a solicitar 

la consulta especializada y 39 % (22) fueron citados telefónicamente con motivo del 

presente estudio. Este bajo porcentaje en la consulta puede estar directamente 

relacionado, en primer lugar, con el bajo porcentaje de remisión de pacientes desde los 

Servicios de Urgencias de adultos y, especialmente, en niños; y, en segundo lugar, por la 

falta de información y educación en urgencias sobre la importancia de diagnosticar y, así, 

poder evitar nuevos episodios anafilácticos. 
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Tabla XXXII: Distribución de anafilaxia según las causas y la edad. 

Agentes Etiológicos Niños Adultos Total 

Fármacos 1 

11,1 % 

18 

37,5 % 

19 

33,3 % 

Alimentos 8 

89 % 

9 

18,8 % 

17 

29, 8 % 

Himenópteros 0 8 

16,7 % 

8 

14 % 

Anisakis 0 6 

12,5 % 

6 

10,5 % 

Desconocidos 0 6 

12,5 % 

6 

10,5 % 

Látex 0 1 

2,1 % 

1 

1,8 % 

Total 9 

100 % 

48 

100 % 

57 

100 % 

MEDICAMENTOS 

Tras el estudio alergológico, los principales agentes causantes de anafilaxia en toda 

nuestra población fueron los fármacos (33 %), principalmente en la población adulta (95 

%). Los fármacos más frecuentemente implicados fueron los β-lactámicos y los AINE, con 

igual número de pacientes sensibilizados (8) en cada grupo, seguidos por las quinolonas 

(3). Todas las reacciones producidas por los β-lactámicos fueron causadas por la 
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amoxicilina o la combinación de amoxicilina con ácido clavulánico. El AINE más común fue 

el ibuprofeno (5). Liew y cols 21 demostraron que, en Australia, los ingresos y las muertes 

causadas por reacciones anafilácticas debidas a fármacos eran los más frecuentes. En ese 

estudio, en el 20 % de las muertes se confirmó el medicamento implicado, siendo los AINE 

y los antibióticos los responsables del 5 y el 24 % de las muertes, respectivamente; sin 

embargo, en la mayoría de los casos no se pudo identificar el fármaco culpable (38 %). 

Brown y cols 25 encontraron también que la principal causa de anafilaxia en su población 

fueron los fármacos (28 %), principalmente los β-lactámicos, seguidos por los AINE. Beyer 

y cols 36 encontraron que los fármacos (29 %) eran los segundos agentes causales de 

anafilaxia después de los alimentos, siendo los principales los AINE (47,7 %), seguidos por 

los antibióticos (22,1 %). Tejedor y cols. 34, en España, encontraron también a los 

medicamentos como la segunda causa de anafilaxia, y, dentro de estos, en primer lugar se 

encontraban los AINE y en segundo los antibióticos β-lactámicos.  

Aunque dentro de los AINE los fármacos más implicados en las reacciones anafilácticas 

han sido las pirazolonas 300,301, también se han descrito con muchos otros AINE, 

principalmente diclofenaco, y, con menos frecuencia, con paracetamol, ácido 

acetilsalicílico, ibuprofeno, ketorolaco, indometacina, sulindac, naproxeno, piroxicam y 

celecoxib 302. En nuestro, caso el principal AINE implicado fue el ibuprofeno, seguido por el 

diclofenaco y, con menor frecuencia, el ácido acetilsalicílico.  

En varios estudios 34-36,303, los antibióticos que fueron responsables de la mayoría de los 

episodios informados de anafilaxia fueron los β-lactámicos y las fluoroquinolonas. 

Clásicamente, la penicilina ha sido la causa más común de las reacciones alérgicas por 
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fármacos. Sin embargo, dentro de los antibióticos esta ha sido desplazada, en las últimas 

décadas, por la amoxicilina y, más recientemente, por la amoxicilina-clavulánico 303,304. En 

los últimos años, además, se está observando un aumento de la incidencia de reacciones a 

fluoroquinolonas 303 . 

ALIMENTOS 

Nuestra segunda causa de anafilaxia fueron los alimentos (30 %), que, a su vez supusieron 

la primera causa de anafilaxia en la población infantil (89 %), siendo esta diferencia 

estadísticamente significativa. Los alimentos más frecuentemente implicados fueron los 

frutos secos (35 %), seguidos por las LTP (18 %). Huang y cols 33, en su ya citado estudio en 

población infantil, describió a los alimentos como la primera causa de anafilaxia (71 %), 

siendo los frutos secos el grupo de alimentos que desencadenó más reacciones 

(cacahuete 20 % y nueces 20 %). En el estudio de Liew y cols 21 los alimentos fueron la 

cuarta causa de muerte por anafilaxia en Australia (6 %), suponiendo los cacahuetes el 43 

% de estos alimentos. Gelincik y cols 283 hallaron a los alimentos como la tercera causa de 

anafilaxia en su estudio en población adulta (1,6 %), siendo los más predominantes el 

huevo de gallina y las nueces. Al igual que en nuestro estudio, Serbes y cols 37 describieron 

a los alimentos como la primera causa de anafilaxia en su población infantil (27,3 %), 

siendo los principales las frutas seguidas de los frutos secos. Moro y cols 35 encontraron a 

los alimentos como los principales causantes de anafilaxia (28,6 %) en su población global, 
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con predominio de la hipersensibilidad a la leche de vaca y al huevo de gallina en el grupo 

de población de 0 – 4 años. En el estudio de Beyer y cols 36, los alimentos también fueron 

la principal causa de episodios anafilácticos en niños y adultos (46,2 %) y el alimento más 

común fue la nuez, seguida por las almendras. En varios estudios más, como el de Banerji 

y cols 298 y el de Rudders y cols 237, los cacahuetes y las nueces fueron los principales 

agentes causantes de los episodios de anafilaxia. Brown y cols 25 encontraron que los 

alimentos ocupaban el tercer lugar entre sus causas de anafilaxia (17 %), y entre los 

alimentos causales se incluían pescado y marisco y nueces. También en el estudio de 

Tejedor y cols 34 los primeros causantes de anafilaxia fueron los alimentos y entre ellos los 

más importantes fueron los pescados (17,5 %), seguidos de los crustáceos (16 %) y nueces 

y semillas (14 %). 

Como se observa, el espectro de alimentos que causan anafilaxia varía entre países, 

aunque el cacahuete, las nueces y los crustáceos se encuentran entre las causas más 

frecuentes en Australia, Estados Unidos, Alemania y España 21,33,34,36. 

Sin embargo, hay informes que relatan el aumento de anafilaxias con una amplia cantidad 

de alimentos en donde se incluyen las frutas y otros alimentos que no se habían asociado 

previamente con anafilaxia. En su estudio, Asero y cols 53 notificaron un 5 % de anafilaxias 

causadas por LTP. En nuestro estudio, más reciente, el 18 % de las reacciones debidas 

alimentos fueron debidas a una LTP de la nuez. 
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PICADURA DE HIMENÓPTEROS 

La tercera causa de anafilaxia en nuestros pacientes fue la picadura de himenópteros (14 

%), que ocurrieron todas ellas en varones adultos. Moro y cols 35 solo encontraron un 3,3 

% de anafilaxias debidas a veneno de insectos. Esto probablemente se encuentre en 

relación con el predominio de población urbana en su estudio, en comparación con el 

nuestro, con más población en el área rural. En Estambul se ha descrito un porcentaje de 

anafilaxia del 20,5 % en niños 37 y del 5,4 % en adultos 283. Porcentajes más parecidos a los 

de nuestra serie fueron encontrados en Australia por Liew y Brown 21,25 donde un 18 % y 

17,5 % de las anafilaxias en adultos y niños, respectivamente, eran debidas a picaduras de 

himenópteros. Un estudio alemán 36 halló que las anafilaxias por himenópteros ocurrían 

en el 20,4 % de los adultos y el 7,7 % de los niños. Una publicación americana 11 encontró 

un 18,5 % de anafilaxias debidas a picaduras de insectos. Ruëff y cols 105 encontraron, en 

su estudio, al igual que nosotros, un mayor porcentaje en varones en las anafilaxias 

debidas a la picadura de himenópteros. 

Los síntomas cutáneos pueden estar ausentes o no ser reconocidos en aproximadamente 

20 % de los pacientes con episodios anafilácticos 39 y la ausencia de urticaria puede ser un 

hallazgo en el choque anafiláctico 185, principalmente en pacientes con mastocitosis 

sistémica 305,306. Esto ha sido corroborado en un estudio 307 retrospectivo de 140 pacientes 

con historia de reacción sistémica tras la picadura de himenópteros, en el que 23 (16 %) 

de los individuos mostraron niveles elevados de triptasa sérica basal, siendo 

200 



Discusión 

diagnosticados posteriormente de mastocitosis. En estos pacientes se examinaron las 

manifestaciones clínicas de las reacciones que habían presentado y los autores 

concluyeron que solo el eritema o la ausencia de síntomas cutáneos durante la anafilaxia 

era el rasgo característico de los pacientes con mastocitosis sistémica. En nuestro estudio, 

los dos pacientes que presentaron niveles elevados de triptasa sérica basal y que 

posteriormente fueron diagnosticados de mastocitosis presentaron como clínica cutánea 

eritema en un caso, prurito y eritema en el otro. 

Se ha relacionado el tratamiento con IECA con un mayor riesgo de anafilaxias graves por 

himenópteros, ya que pueden contribuir a la hipovolemia y la hipotensión 109. En nuestro 

estudio, solo un paciente de los que sufrió una picadura por himenóptero estaba en 

tratamiento con IECA en el momento de su episodio anafiláctico; su reacción fue 

clasificada como grave y fue tratado en urgencias con corticoides, antihistamínicos y 

líquidos con buena respuesta. 

En nuestro estudio, dos pacientes que sufrieron anafilaxia por picadura de himenópteros 

presentaron niveles elevados de triptasa sérica basal y uno de ellos presentó el único 

episodio anafiláctico calificado como muy grave. Ambos pacientes fueron posteriormente 

diagnosticados de mastocitosis sistémica. Ruëff y cols 105 han descrito la asociación entre 

los niveles elevados de triptasa sérica basal (mayores de 11,4 µg/L) y el riesgo de 

anafilaxia por picadura de abejas o avispas. El aumento de los valores de la triptasa sérica 

basal supone un aumento del número o la actividad de los mastocitos y pueden ser 

encontrados en pacientes con otras patologías que involucran las células mastocitarias 

como la urticaria crónica, tumores mieloides, síndromes mielodisplásicos o síndrome de 
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activación mastocitaria. Ya que la mastocitosis sistémica se ha establecido como un factor 

de riesgo para las reacciones alérgicas graves, un incremento en los niveles de triptasa 

sérica basal también podría indicar que existe un riesgo alto de mastocitosis 129,308. 

ANISAKIS SIMPLEX

La cuarta causa de anafilaxia en nuestra población fue el parásito Anisakis simplex (10,5 

%). Al igual que en los himenópteros, todos los pacientes fueron adultos. Llama la 

atención que este subtipo de anafilaxia solo se ha descrito prácticamente en series 

españolas, lo cual se podría traducir en una determinada distribución geográfica. Habría 

que ver si se trata de una mayor incidencia real o si se trata de un sesgo de publicación. Si 

fuera por una mayor incidencia, esto posiblemente sea debido a los hábitos alimenticios, 

al igual que ocurre en países como Japón 309. Este porcentaje fue muy similar al 

encontrado en los estudios españoles de Tejedor y cols. y Moro y cols. 34,35 del 11,31 % y 

10,8 %, respectivamente. Otros autores, también españoles 310, han descrito episodios 

anafilácticos relacionados con Anisakis. También se ha observado que la sensibilización al 

Anisakis simplex aumenta con la edad 311. 
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AGENTE ETIOLÓGICO DESCONOCIDO 
 

 

La anafilaxia idiopática es un diagnóstico de exclusión. En nuestros pacientes no 

encontramos ningún rasgo característico en la historia clínica o el examen físico que los 

distinguiera de los otros episodios anafilácticos causados por otros agentes 

desencadenantes. Se han propuesto múltiples teorías acerca de la fisiopatología de la 

anafilaxia idiopática, pero ninguna ha podido explicar por qué estos pacientes 

experimentan episodios de liberación de mediadores de mastocitos y basófilos 67,180. El 

porcentaje de anafilaxia idiopática en nuestra serie fue del 10,5 % siendo un 83 % 

mujeres. En las distintas series este porcentaje varió desde el 1,4 hasta el 32 % 11,21,23,34-

37,283. Estos porcentajes son elevados, considerando la posibilidad de que ocurra 

nuevamente otro episodio anafiláctico. El 66 % (4) de estos pacientes eran atópicos; este 

factor de riesgo para anafilaxias idiopáticas causadas por ingestión del alérgeno ya ha sido 

descrita anteriormente 20,74. Para el 83 % (5) de estos pacientes era el primer episodio 

anafiláctico. Es de recalcar que en estos pacientes el InmunoCAP ISAC no resultó de 

utilidad para aclarar su diagnóstico etiológico.  
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SÍNDROME LÁTEX-FRUTAS 

El látex ha sido descrito como una causa poco frecuente de anafilaxia 292. El 2% (1) de 

nuestra población presentó anafilaxia por látex. En otros estudios el porcentaje 

de anafilaxia varía entre 0,4 y 0,9% 34-36. Se ha descrito que las personas atópicas 

tienen más riesgo de sufrir episodios anafilácticos desencadenados por el látex 20 

(como nuestra paciente). El episodio de nuestra paciente fue desencadenado por la 

ingestión de una fruta tropical. La reactividad cruzada entre el látex y los alimentos es 

común 312-314. El espectro de las reacciones clínicas a los alimentos es muy amplio. 

La proporción de reacciones anafilácticas causadas por alimentos en pacientes 

alérgicos al látex puede variar desde menos de un 5% 315 hasta un 50% 312. Las frutas 

principalmente implicadas en las reacciones anafilácticas son el plátano, la castaña, el 

kiwi, el aguacate, pero otros alimentos como el tomate o la papaya también pueden ser 

causantes de anafilaxias 312,314. La proteína Hev b 6 que fue positiva en nuestra 

paciente, es una proheveina que pertenece a la familia de las quitinasas. Su secuencia 

muestra más de un 50 % de similitud con las quitinasas de frutas como el plátano, 

aguacate, castaña, causando el síndrome látex-frutas 316. 

Al comparar los diferentes grupos de agentes etiológicos encontramos que la anafilaxia se 

desarrolló más rápidamente después de la exposición a la picadura de himenópteros, 

seguida por los alimentos y fármacos. Los tiempos medios más cortos fueron para los 

himenópteros y alimentos, siendo de 9,25 y 26,41 minutos, respectivamente. Silva y cols 
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285 encontraron que la anafilaxia desencadenada por alimentos se desarrollaba más 

rápidamente que la causadas por fármacos o himenópteros, en su población pediátrica. 

En otro estudio 283 los autores observaron que, independientemente del factor 

desencadenante, los síntomas se desarrollaron en la mayoría de los pacientes antes de la 

primera hora. Igualmente, Helbling y cols 295 describieron que, en la mayoría de sus 

pacientes (89,3 %), los síntomas se iniciaron en la primera hora después de la exposición al 

agente desencadenante. Serbes y cols 37 describieron que la media de tiempo para todas 

sus reacciones anafilácticas fue de 12,5 minutos (mínimo de dos minutos y máximo de 360 

minutos). El tiempo de duración medio de los síntomas en nuestros pacientes fue de 98,76 

minutos, con un tiempo mínimo de 10 minutos y un máximo de 480 minutos. Este tiempo 

máximo de duración de la sintomatología se observó en el grupo de las anafilaxias 

desencadenadas por alimentos. Serbes y cols 37, encontraron un tiempo medio de los 

síntomas de 90,1 minutos, muy similar al nuestro, con un mínimo de 30 y máximo de 240 

minutos. Y al igual que en nuestro es estudio, la duración más larga de los síntomas 

correspondió al grupo de las anafilaxias debidas por alimentos. 

La limitación principal de nuestro estudio ha sido el número bajo de pacientes que acudió 

a la consulta alergológica, a pesar de ser citados en varias ocasiones. Esto demuestra la 

necesidad de educación del paciente desde el Servicio de Urgencias. Aunque esto puede 

haber afectado en alguna manera los datos referentes al estudio etiológico, el resto de 

datos están recogidos para todos los individuos de la muestra. 
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Otra limitación es que, a pesar de que la anafilaxia en una enfermedad potencialmente 

mortal, muchos pacientes son atendidos en el Centro de Salud más cercano donde son 

tratados pero no remitidos al Hospital para continuar en observación las horas 

recomendadas en la literatura, por lo que este estudio no aclara del todo la epidemiología 

de anafilaxia en nuestra área, ya que algunos pacientes pueden no acudir al Servicio de 

Urgencias del Hospital. 

Otra posible limitación del estudio es probablemente el corto periodo de tiempo de 

análisis (un año) si se compara con otros estudios poblacionales (de hasta 10 años en 

algunos trabajos publicados)21,37. No obstante, resulta un periodo de tiempo razonable 

dado el volumen de urgencias atendidas en el hospital a lo largo de un año. 

Sin embargo, cabe destacar que es el primer estudio sobre anafilaxia prospectivo, en el 

que se evaluó al paciente desde que presentó el episodio anafiláctico y fue atendido en 

urgencias hasta realizarle un diagnóstico alergológico adecuado. 

 En resumen, en el presente estudio hemos analizado la incidencia de anafilaxia en un 

Hospital de tercer nivel de complejidad recogida de modo prospectivo a lo largo de 12 

meses consecutivos, que ha sido comparable con otros países europeos; también hemos 

analizado los principales agentes etiológicos, habiendo sido los alimentos la principal 

causa de anafilaxia en la población infantil y los fármacos en los adultos.  

Cabe destacar la baja frecuencia del uso de adrenalina durante los episodios anafilácticos 

en urgencias y el escaso número de recetas de adrenalina precargada al momento del 
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alta, lo que revela la necesidad de aplicar las guías de manejo de la anafilaxia en el Servicio 

de Urgencias por parte del personal médico asistencial.
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Conclusiones 

CONCLUSIONES 

1. La incidencia de anafilaxia en urgencias a lo largo de un año en nuestra población

fue de 25 por 100.000 habitantes, que es similar a la descrita en otras poblaciones

parecidas.

2. Las características clínicas de los episodios de anafilaxia recogidos en nuestro

estudio fueron similares a las descritas para otras poblaciones, con predominio de

los síntomas cutáneos, seguidos por los respiratorios y cardiovasculares. En cuanto

a la gravedad de las reacciones, el mayor porcentaje de las reacciones anafilácticas

correspondió a reacciones de gravedad moderada.

3. La frecuencia de anafilaxia en la población adulta resultó superior a la de la

población infantil. Asimismo, hubo diferencias significativas en cuanto a la

gravedad: en la población infantil todas las anafilaxias fueron de gravedad

moderada. En cuanto al sexo la anafilaxia fue más prevalente en niños varones y

en mujeres mayores de 14 años.
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4. Los agentes etiológicos desencadenantes de anafilaxia fueron distintos en niños y

adultos. Así, en la población infantil los principales agentes etiológicos fueron los

alimentos, seguidos por los medicamentos. En la población adulta los agentes más

frecuentes fueron, en primer lugar, los fármacos, entre ellos los AINE y los β-

lactámicos en igual proporción; en segundo lugar los alimentos y en tercer lugar las

picaduras de himenópteros. Cabe destacar que no se registró ningún caso de

anafilaxia por picadura de himenópteros en la población infantil.

5. El manejo que recibieron los en el Servicio de Urgencias no es el adecuado, ya que

se observó un bajo porcentaje de utilización de adrenalina, a pesar de ser el

medicamento de elección, indicado en todas las guías de tratamiento de la

anafilaxia.

6. El manejo al alta del paciente tampoco resultó muy apropiado, puesto que se

prescribió adrenalina precargada a un bajo porcentaje de pacientes (5,6 %) y se

observó una insuficiente derivación a los servicios de Alergología para el estudio

etiológico. Nuevamente se detectaron diferencias entre la población infantil (9 %)

y la adulta (91 %) en cuanto a la realización de la interconsulta al Servicio de

Alergología desde urgencias.
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APÉNDICES 

 

CUESTIONARIO PARA LA RECOGIDA DE DATOS DE LOS PACIENTES 

 

1. DATOS BÁSICOS DE LOS PACIENTES 

Nombre: 

Edad: 

Zona de residencia: 

Fecha de la atención en Urgencias: 

 Sexo: M____ F____ 

2. ANTECEDENTES PERSONALES DE ALERGIAS 

Rinoconjuntivitis ____ Asma ____ Dermatitis atópica ____Urticaria ____ 

Hipersensibilidad a: Medicamentos ____ Alimentos ____ Anisakis ____ Látex ____ 

Venenos de insectos ____ Otros ____ 

3. TRATAMIENTO CON β-BLOQUEANTES DURANTE EL EPISODIO 

Sí ____ No ____ 

4. ANTECEDENTES FAMILIARES 

Sí ____ No ____ 

Asma ____ Rinoconjuntivitis ____ Dermatitis atópica ____ Alergia alimentaria ____  
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Hipersensibilidad a: Fármacos ____ Himenópteros ____ 

5. ANTECEDENTES PREVIOS DE ANAFILAXIA

Si: ____ No: ____

Número de episodios ____ Consultas al Servicio de Urgencias ____

6. MANIFESTACIONES CLINICAS

• Síntomas Cutáneos: Si ____ No ____

Urticaria ____ Angioedema ____ Eritema ____ Exantema maculo-papular ____

Prurito _____

• Síntomas Digestivos: Si ____ No ____

Dolor tipo cólico ____ Nauseas ____ Vómitos ____ Diarrea ____

• Síntomas Respiratorios: Si ____ No ____

Disnea ____ Sibilancias ____

• Otros síntomas: Mareo ____ Dolor precordial ____ Disfonía ____

Diaforesis ____ Síncope ____

7. HALLAZGOS EN EL EXAMEN FISICO DE INGRESO

Hipotensión arterial ____Sibilancias ____ Estridor ____ Cianosis ____

8. TIEMPO DE DURACIÓN DE LOS SÍNTOMAS: _____ minutos.

9. PERIODO DE LATENCIA DE LA REACCIÓN: _____ minutos.

10. TRATAMIENTO RECIBIDO EN EL SERVICIO DE URGENCIAS

• Adrenalina: Si ____ No ____

s.c ____ i.m ____ i.v ____

• Corticoides: Si ____ No ____

Metilprednisolona ____ Hidrocortisona ____ Prednisona____

v.o ____ i.m ____ i.v ____
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• Antihistamínicos: Si ____ No ____  

H1 ____ H2 ____ 

v.o ____ i.m ____ i.v ____ 

• Aerosolterapia: Si ____ No ____ 

• Sueroterapia: Si ____ No ____ 

• Oxigenoterapia: Si ____ No ____ 

11. TRATAMIENTO INDICADO AL ALTA 

• Adrenalina precargada: Si ____ No ____ 

• Corticoides: Si ____ No ____ 

Antihistamínicos: Si ____ No ____ 

12. EXTRACCIÓN DE TRIPATASA EN EL SERVICIO DE URGENCIAS 

Si ____ No ____ 

13. TIEMPO DE ESTANCIA EN EL SERVICIO DE URGENCIAS 

_____minutos. 

14. ANAFILAXIA BIFÁSICA 

Si ____ No ____ 

15. DERIVACIÓN AL SERVICIO DE INMUNOALERGIA 

Si ____ No ____ 

16. TIEMPO HASTA EL ESTUDIO DE EN EL SERVICIO DE INMUNOALERGIA 

____ meses. 

17. PACIENTES CON ANAFILAXIA SIN ESTUDIO ALERGÓLOGICO 

• Paciente citados pero que no acudieron a la consulta ____ 

• Paciente que vive fuera de Salamanca ____ 

• Pacientes que fue estudiado por un alergólogo privado ____ 
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TABLA XXXIII: AGENTES ETIOLÓGICOS IMPLICADOS. 
Grupo de agentes etológicos Agentes Etiológicos Número de casos Total 

Desconocidos  6 6 

Antibióticos moxifloxacino 2  

 

11 

 

amoxicilina  

amoxicilina/ácido clavulánico 

3 

5 

ciprofloxacino 1 

AINE ibuprofeno 5  

8 diclofenaco 2 

ácido acetilsalicílico 1 

Alimentos 

 

mostaza 1  

 

 

 

 

17 

anacardo 3 

nuez 1 

huevo 2 

Semillas de girasol 1 

pulpo 1 

marisco 1 

pistacho 1 

soya 1 

leche 1 

kiwi 1 

LTP 3 

Látex  1 1 

Himenópteros polistes 3  

8 abeja 1 

vespula 4 

Anisakis simplex  6 6 

Total   57 
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AAS: ácido acetilsalicílico  

Ac: anticuerpo 

AIE: anafilaxia inducida por ejercicio 

AINE: antiinflamatorios no esteroideos 

CAUS: Complejo Asistencial Universitario de Salamanca 

CGRP: péptido relacionado con el gen de la calcitonina 

CIE-9: clasificación internacional de enfermedades, novena edición 

EAACI: Academia Europea de Alergia e Inmunología Clínica 

FcɛRI: receptores de alta afinidad para la IgE 
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IgE: inmunoglobulina E  

IgG: inmunoglobulina G 

IL-4: interleucina 4 

IL-13: interleucina 13 

i.m: intramuscular 

i.v: intravenoso 

LTP: lipoproteínas transportadoras de lípidos 

MCR: medio de contraste radiológico 

MDM: mezcla de determinantes menores 

PAF: factor activador plaquetario 

PAF-AH: acetil hidrolasas del factor agregador plaquetario 

PPL: peniciloil polilisina 

NO: óxido nítrico 
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NOS: óxido nítrico sintetasa  

NOSc: óxido nítrico sintetasa constitutiva 

iNOS: óxido nítrico sintetasa inducible 

O2: oxígeno  

s.c: subcutáneo  

SSN: solución salina isotónica 0,9 % 

TNFα: factor de necrosis tumoral α 

UCI: unidad de cuidados intensivos 

WAO: Organización Mundial de Alergia 
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