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Sindrome cronico de anafilaxia recurrente idiopatica



I. HISTORIA Y DEFINICION

En Urgencias podemos ver 3 tipos de reacciones alérgicas agudas: Urticaria,
Angioedema y Anafilaxia, que es la mas grave de ellas y la que a continuacion se describe.
La palabra "Anafilaxia" deriva de los vocablos griegos Phylax (proteccion) y Ana (atras); fué
introducida en la literatura médica por dos investigadores franceses, Paul Portier y Charles
Richet en 1902, para designar la reaccion provocada por la inyeccion de una proteina
heterdloga, previamente tolerada, por el organismo. Estos autores, realizaron un crucero por el
Mediterraneo, invitados por el Principe Alberto I de Monaco oceandgrafo y cientifico
aficionado, que los animo a llevar a cabo un estudio de la toxicidad del veneno de la actinia o
anémona marina, por tener conocimiento de lo dolorosa que resultaba su picadura; al regreso
del viaje, inyectaron a perros toxina de anémona y observaron que uno de ellos, a los 22 dias
de la primera inyeccion y después de recibir una segunda dosis, presentd de inmediato un

cuadro de shock que le llevo a la muerte en pocos minutos.

La mayoria de las reacciones alérgicas suelen tener como sintoma predominante la
afectacion cutdnea, pero lo que indica su prondstico y puede ocasionar la muerte, en minutos,
es la aparicion de hipotension o compromiso respiratorio, 0 sea una reaccion multisistémica

aguda.

Se define la anafilaxia como “una reaccion adversa de causa inmunologica
desencadenada por el contacto del paciente, previamente sensibilizado, con diferentes
agentes externos (medicamentos, alimentos, picaduras de insectos, agentes (fisicos,

hidatidosis, etc.).”

La anafilaxia es una urgencia médica que requiere una atencion inmediata y adecuada,
por lo que todo médico debe estar preparado, con independencia de la especialidad a que

habitualmente se dedique, para hacer frente a esta situacion.



Dentro de la anafilaxia podemos encontrar 2 subtipos:

I.1 .Shock anafilactico:

Es un shock distributivo producido por la pérdida inicial de fluidos intravasculares

secundario al aumento de la permeabilidad vascular, vasodilatacion y depresion.

I.2.  Reacciones Anafilactoides:

Son el resultado de respuestas no mediadas por IgE, como las que producen algunos
agentes quimicos (p.ej. los opidceos) que de una manera inespecifica desgranulan los

mastocitos; la sintomatologia que generan puede ser indistinguible de la que aparece en el

curso de un shock anafilactico.

ILFISIOPATOLOGIA

Independientemente del agente productor de la anafilaxia, la reaccion estd mediada por
la inmunoglobulina E (IgE), que aparece cuando el antigeno (Ag) alcanza el torrente
circulatorio. Cuando el Ag reacciona con la IgE sobre los basofilos y mastocitos, se generan o
liberan histamina, leucotrienos (agentes activos de la llamada "sustancia reactiva lenta de la
anafilaxia"(SRS-A)) y otros mediadores. Estos mediadores causan la contraccion del misculo
liso y la dilatacion vascular que caracteriza a la anafilaxia. La disnea y los sintomas
gastrointestinales, se deben a la contraccion del musculo liso; mientras que la vasodilatacion y
la extravasacion de plasma hacia los tejidos causan urticaria y angioedema, ocasionando una
disminucién en el volumen de plasma efectivo, siendo esta la causa principal del shock. El
liquido se extravasa hacia los alveolos y produce edema pulmonar y angioedema obstructivo
de vias aéreas superiores, si la reaccion es prolongada podria llegar a producir arritmias y

shock cardiogénico.



III. ETTIOLOGIA

Entre los agentes que, con mayor incidencia, producen anafilaxia se encuentran los
medicamentos, alimentos, extractos hiposensibilizantes, venenos de himenopteros y
hormonas. En Espafia tiene especial importancia, como causante de anafilaxia, la

equinococosis, debido a la endemia que se padece por dicha infestacion parasitaria

III.1. Mecanismos inmunolégicos IgE-mediados: Son producidos por:

A- Farmacos:
- Antibioticos Betalactamicos
- Tetraciclinas
- Cloranfenicol
- Estreptomicina
- Vancomicina
- Anfotericina B

- Sulfamidas, etc.

B- Alimentos:
- Huevo
- Leche
- Almejas
- Chocolate

- Frutos secos, infusiéon de camomila, mariscos, etc.

C- Venenos de Himenodpteros:

- Abejas
- Avispas

- Hormigas



D-

E-

F-

II1.2.

mecanismos:

Proteinas humanas:

- Insulina humana

- Proteinas séricas

Inmunoterapia con alergenos

Latex: A destacar la existencia de episodios de anafilaxia intraoperatoria por
sensibilidad al latex de los guantes quirurgicos. Esto es importante a la hora de
plantear un estudio de alergia a la anestesia general donde se practican pruebas
cutaneas con los medicamentos mas empleados, por ejemplo: agentes
inductores, relajantes musculares y narcéticos; y el latex puede probarse en la
piel, directamente, sin diluir o en forma de liquido de lavado de guantes en

solucion salina, tras la correspondiente filtracion.

Los pacientes con hipersensibilidad al latex pueden tener también alergia a

platanos y a castafias, sospechandose la existencia de un antigeno comun.

Quiste hidatidico: los quistes hidatidicos tienen un contenido muy antigénico y

la aparicion de microfisuras en su pared, puede provocar graves reacciones

alérgicas, llegando al shock anafilactico e incluso a la muerte.

Mecanismos inmunoldgicos no IgE-mediados: tienen lugar por los siguientes

A- Reacciones mediadas por complemento: que producen liberacion directa de

mediadores; debido a este mecanismo son las reacciones a expansores del plasma,

opiaceos, fluoresceina, contrastes radioldgicos, ejercicio, metrotexate, etc.

B- Alteracion del metabolismo del 4cido araquiddnico: AAS y otros AINE.




C- Citotoxico: reacciones postransfusionales, anticuerpos anti-IgA.

D- Anafilaxia de causa fisica:

1- Anafilaxia de esfuerzo o sindrome anafilactico inducido por

ejercicio de Sheffer y Austen.

2- Anafilaxia posprandial de esfuerzo; se han descrito casos tras

ingerir apio, crustaceos y trigo.

3- Anafilaxia por exposicion masiva al frio.

E- Sindrome crénico de anafilaxia recurrente idiopatica: sin causa aparente, se

presentan urticaria o angioedema asociados a obstruccion grave de las vias aéreas,
disnea aguda o hipotension, que pueden llegar al sincope; suele ocurrir en

pacientes atopicos.
IV.CLINICA
El comienzo de las reacciones anafilacticas es brusco, aparece a los pocos minutos de
la exposicion al agente etiologico, siendo la rapidez de los sintomas indicativa de la gravedad

de la reaccion: a menor tiempo de latencia mayor gravedad; asi mismo, un mayor tiempo de

evolucion es indicativo de mejor prondstico.

En ocasiones, tras cesar la primera reaccion, se producen reactivaciones de la clinica

en las horas siguientes; este hecho se denomina anafilaxia recurrente.

IV.1. Tipos de Reacciones:




A- Reacciones Locales: consisten en urticaria y/o angioedema en el sitio de la

exposicion, o angioedema en el tracto gastrointestinal después de la ingestion de ciertas

comidas. Estas reacciones pueden ser severas pero raramente fatales.

B- Reacciones sistémicas: Afectan a los siguientes oOrganos dianas: tracto

respiratorio, tracto gastrointestinal, sistema cardiovascular y piel. Ocurre generalmente en

los primeros treinta minutos de la exposicion. Pueden ser:

1- Reacciones sistémicas leves: Los primeros sintomas de una reaccion sistémica
leve son sensacion febril, sensacion de plenitud en boca y garganta, congestion
nasal, prurito generalizado en piel y conjuntiva ocular congestiva.
Normalmente, esta sintomatologia ocurre en las dos primeras horas de la
exposicion. Los sintomas, frecuentemente, duran de uno a dos dias, llegando

incluso a cronificarse.

2- Reacciones sistémicas moderadas: Se producen los mismos signos y sintomas
de las reacciones leves y, ademas, broncoespasmo y/o edema en vias aéreas,
con disnea, tos y sibilancias; angioedema, urticaria generalizada; disfagia,
nauseas y voOmitos; prurito y ansiedad. La duracién de estos sintomas es

similar a la de las reacciones leves.

3- Reacciones sistémicas graves: Es abrupta, son los signos y sintomas descritos
anteriormente, pero que progresan en minutos y con mayor intensidad:
hipotension, taquicardia, arritmia, shock, e incluso puede llegar al infarto

agudo de miocardio.

Generalmente, las reacciones potencialmente letales ocurren en personas por encima
de los 20 afos. En los nifios la causa de la muerte, generalmente, es producida por el edema
de laringe. En los adultos la causa de la muerte es debida a una combinacién de hipoxia,

edema de laringe y arritmias cardiacas.



Aspectos clinicos de la anafilaxia, por érganos dianas v mediadores.

Sistemas Signos y Sintomas Mediadores

Sensacion de enfermedad, | ---

Generales, prodromos
mareos.

Piel Eritema, urticaria Histamina
Edema periorbital, | Histamina
congestion nasal y prurito.
Mucosas Angioedema,
enrojecimiento o palidez,
cianosis
Sist. Respiratorio Rinorrea, Disnea. Histamina

Edema de laringe, Edema | Histamina.

Vias altas respiratorias |en faringe y lengua,
estridor
Disnea, enfisema agudo, |Probablemente SRS-A,

Vias respiratorias bajas

atrapamiento aereo ( asma,
broncospasmo,

broncorrea)

Posiblemente Histamina.

Gastrointestinal

Aumento peristalsis,
vomitos, disfagia, nausea,
dolor abdominal, diarrea
(ocasionalmente con

sangre)

Desconocido

Cardiovascular

Taquicardia, palpitaciones,
hipotension, insuficiencia
coronaria con cambios en

la onda ST-T en el ECG.

Desconocido

Sistema nervioso central

Ansiedad, convulsiones

Desconocido




V. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE ANAFILAXIA:

El diagnostico diferencial de la reaccion anafilactica y del shock anafiléctico se realiza
con cuadros que cursen con afectacion respiratoria, colapso cardiovascular y pérdida de
conciencia o cualquier otro signo, o sintoma, con el que se manifiesta el shock anafilactico.

Asi pues habré que hacerlo con:

V.1. Sindromes de “rubicundez”:

A- Carcinoide: Son tumores del intestino delgado, similares a los adenocarcinomas
pero sin su caracter agresivo. El sindrome se desarrolla tras producir metastasis
hepaticas, a diferencia de los bronquiales. Se diagnostica con la determinacion, en

el laboratorio, del 5-OH-Indolacético.

®

Hipoglucemiantes orales: Cursan con ansiedad, hambre, diaforesis, temblor,
estupor, coma y convulsiones; es poco llamativa la hipotension arterial.

C
D- Carcinoma medular de tiroides

E

Sintomas postmenopausicos.

Epilepsia autondmica

V.2 .Sindromes “restaurante’:

A- Sulfitos.

B- Glutamatos.

V.3 .Aumento en la produccidén enddgena de histamina;:

A- Mastocitosis sistémica: Cuadro clinico que se caracteriza porque aparece un
sindrome constitucional junto a nduseas, vomitos, diarrea y dolor abdominal; en un
20% de casos hay sofocos. En la exploracion fisica se aprecian
hepatoesplenomegalia y linfadenopatias, fundamentalmente.

B- Urticaria pigmentosa
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C- Leucemia basofila

D- Leucemia aguda promielocitica

V.4. Funcional:

A

Crisis de angustia

B- Estridor de Munchausen

C- Crisis histérica: Son mas frecuentes las parestesias que el prurito; si hay pérdida de
conciencia su duracion es breve.

D- Sincope vasovagal: Esta desencadenado por traumatismos, inyecciones, etc. Cursa
con sensacion de pérdida inminente del conocimiento, vision borrosa, sudoracion
fria, y bradicardia; hipotension leve. No se aprecia eritema, urticaria, angioedema,
prurito o asma.

V.5. Otros:

A- Angioedema hereditario: No es caracteristico que se asocie con urticaria, pero
puede mostrar maculas eritematosas no pruriginosas; en general, hay historia
familiar de parientes fallecidos por causa no bien esclarecidas. La respuesta a
noradrenalina, corticoides y antihistaminicos es pobre.

B

C

D- Infarto Agudo de Miocardio

E

Feocromocitoma

Urticaria-vasculitis

Tromboembolismo pulmonar.

V.6 .Otros tipos de Shock:

A- Hemorragico.
B- Séptico

C- Cardiogénico
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En la Tabla I se hace el diagndstico diferencial entre anafilaxia, hipoglucemia, infarto

agudo de miocardio y reaccion vasovagal:

TABLA 1

Sintomas v signos Anafilaxia Hipoglucemia 1AM Reac.vasovagal
Sudoracion + + + +
Palidez +/- + + +
Alteracion de la

+ + +/- +
conciencia
Urticaria 0

+ - - _
angioedema
Disnea y/o

+ - +/- +/-
sibilancias
Ronquera + - - -
Taquicardia + + + -
Hipotension + +/- +/- +
Arritmias +/- + + -
Alteraciones en el

+/- - + -
ECG y enzimatica
Hipoglucemia - + - .

VI. TRATAMIENTO

En la actualidad continua siendo la respuesta clinica mas dramatica que resulta de la
interaccion entre un antigeno y un anticuerpo de tipo IgE sobre la superficie de los mastocitos
y/o basofilos, pudiendo conducir a un desenlace fatal si no se instaura el tratamiento oportuno.
Por ello, cualquier médico o sanitario en general, debe estar preparado para hacer frente a esta

situacion. En las reacciones anafilactoides, que no son mediadas por un mecanismo
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inmunolégico, el enfoque terapéutico es el mismo que para el shock anafilactico, puesto que

también pueden llegar a ser severas.

El tratamiento va a depender de la severidad de la reaccion, pero es una verdadera
emergencia médica que requiere una respuesta rapida por parte del profesional de Urgencias,
pues corre peligro la vida. Es de vital importancia valorar de inicio el ABC, pues puede estar
comprometida la via aérea, la respiracion y la circulacion, obligando a realizar intubacioén
orotraqueal para dejar la via aérea libre (sospecha de edema de glotis), canalizacion de via

central para aporte de fluidos y drogas vasoactivas y otras medidas generales.

Antes de desarrollar las pautas de tratamiento se debe recordar que el firmaco de
eleccion en casos de anafilaxia es la Adrenalina: esta sustancia es un agonista adrenérgico de
accion beta (predominantemente) y alfa; tiene acciébn vasopresora y es un antagonista
farmacologico de los efectos de los mediadores quimicos sobre el musculo liso, los vasos

sanguineos y otros tejidos.

VI.1. Tratamiento de los casos leves:

Son los mas frecuentes, cursan con urticaria, eritema y angioedema moderado. El
tratamiento es sintomatico con antihistaminicos tipo dexclorfeniramina en ampollas de 5 mg
i.m. y glucocorticoides tipo 6- metil prednisolona en ampollas de 20-40 mg i.m. para prevenir
complicaciones tardias. Generalmente si se utilizan corticoides via sistémica al inicio del

cuadro, se deberia continuar con una pauta corta, descendente, de corticoides por via oral.

VI.2. Tratamiento de los casos graves

Son los menos frecuentes; cursan con hipotension, distrés respiratorio por edema de

laringe o epiglotis, broncospasmo o incluso shock.

Como en todo paciente que llega a Urgencias, en primer lugar realizaremos una

evaluacion rapida de la via aérea, del estado respiratorio y del estado hemodinamico, o sea el
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ABC de Urgencias. Se iniciaran maniobras de RCP si ha existido parada cardiorrespiratoria;

se debe colocar en decubito supino con piernas elevadas, para favorecer el retorno venoso,

etc.

Se administraran liquidos intravenosos de forma rapida debido a la gran extravasacion

que se produce en la anafilaxia; se debe intentar mantener una presion sistolica de 100 mmHg

en el adulto y de 50 mmHg en el nifio. En la primera hora pueden darse entre 500-2.000 ml de

suero salino en adultos y 30 ml/Kg en nifios, valorando, posteriormente, las necesidades o si

han de usarse expansores del plasma.

El Oxigeno se utilizard si hay disnea, cianosis, sibilancias o en caso de shock. Se

procederd a IOT y/o traqueotomia en caso de obstruccidon de la via aérea (estridor, disfonia o

disfagia) por edema de glotis refractaria a tratamiento.

El tratamiento farmacolédgico de la anafilaxia va a ser:

A- Adrenalina: la dosis a usar es de 0.3-0.5 ml de adrenalina 1:1.000 por via s.c. en

el adulto y de 0.01 ml/Kg en el nifio; esta dosis se puede repetir cada 15-20
minutos si fuera preciso. En caso de shock, diluir 0.1 ml de adrenalina al 1:1.000
en 10 ml de suero salino e inyectar 10 ml i.v.; tras ello iniciar una perfusion de
adrenalina diluyendo 1 mg (1 ml) al 1:1.000 en 250 ml de suero glucosado al 5% a
una velocidad de 1-4 microgotas/minuto con monitorizacion del paciente. Hay que
tener precaucion con la adrenalina en pacientes mayores y con patologia
cardiovascular. En nifos se puede utilizar el compuesto racémico inhalado,
disolviendo 0.05 ml/Kg de adrenalina en 3 ml de suero fisiologico al 0.9% cada 4

horas.

Vasopresores: a veces puede ser necesario el empleo de dopamina en perfusion
intravenosa a dosis de 0.3-1.2 mg/Kg/h (diluir 200 mg de dopamina en 500 ml de
suero glucosado al 5%) u otros agentes vasopresores, si solo con la infusion de

liquidos no podemos mantener la presion arterial.

14



C-

E-

Broncodilatadores: si existe broncoespasmo, a pesar de la adrenalina, se pueden

usar los betaadrenérgicos nebulizados y/o la perfusion de aminoflina i.v.

Antihistaminicos y Corticoides: la dextroclorfeniramina i.v. a dosis de 5 mg

puede resultar beneficiosa, y algunos estudios han demostrado la utilidad de un
antiH2, como la ranitidina o famotidina, por via parenteral. Los corticoides no son
eficaces en la etapa inicial, pues son de efecto mdas tardio, pero deben
administrarse para prevenir reacciones tardias, pudiendo utilizar dosis de 80- 120
mg i.v. de 6-metil-prednisolona; su efecto maximo aparece a las 6 horas de
administracion, por lo que no es de primera eleccion en el tratamiento inicial de la
anafilaxia o el shock anafilactico. Tambien podemos utilizar hidrocortisona, 500
mg por via i.v. lenta. Dexametasona, es otro corticoide que puede ser utilizado en

dosis equivalentes, repetibles cada 6 horas si es preciso.

Glucagon: si un paciente esta en tratamiento con beta-bloqueantes no responde a
la adrenalina, por lo que se tratara con glucagon a dosis de 1-5 mg i.v. con aporte
de volumen, por su capacidad inotropica y cronotropica positiva no alterada por
los bloqueadores betaadrenérgicos. La dosis habitual es de 1 mg de glucagon en

1.000 ml de suero glucosado al 5% i.v., a razon de 5-15 ml/min.

Si tras el tratamiento administrado no mejora, se trasladara a la UCI; si mejora,

se mantendra de 8-12 horas en Observacion y si se mantiene estable podra ser dado de alta
con antihistaminicos orales, de preferencia, no sedantes (ebastina, terfenadina, loratadina o

astemizol) mientras duren los sintomas cutaneos y prednisona oral a dosis de 1 mg/Kg durante

3-4 dias.

VI.3. Anafilaxia Refractaria a pesar de un tratamiento intensivo:

En estos casos hay que probar tratamiento con naloxona intravenoso, pudiendo

repetirse la dosis si no existiera mejoria.
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Lo mas importante es saber que frente a la practica tan extendida de administrar,
urgentemente, un corticoide intravenoso como primera medida terapéutica, lo prioritario para

revertir la hipotension es usar adrenalina subcutanea a dosis adecuadas para la edad del sujeto.

VII. PROFILAXIS

“Es uno de los aspectos mas importante en el manejo de la anafilaxia y del shock
anafilactico. El componente mas importante de la profilaxis de la anafilaxia es un médico
consciente, que sopese cuidadosamente cada una de sus decisiones terapéuticas y obtenga

una historia completa de las reacciones previas del paciente.”

Habra que identificar el agente causal mediante una historia clinica cuidadosa,
informando de la conveniencia de evitarlos; en caso de picadura de himendpteros es preciso el
tratamiento desensibilizante. Hay que tener conocimiento de las reactividades cruzadas y de

los farmacos alternativos.

Otra forma de prevencion es una correcta indicacion de farmacos, utilizando
preferentemente la via oral y en caso de inyeccion, observando al paciente durante los

siguientes 30 minutos.

En caso de alergia, se recomienda llevar siempre informacion referente a la
sensibilidad y los pacientes predispuestos deben aprender a autoinyectarse la adrenalina

subcutanea.

La corticoterapia de mantenimiento en los casos de anafilaxia idiopatica maligna con
mas de seis crisis al afio estd indicada de forma profilactica; suele ocurrir en pacientes

atopicos.

VIII. URTICARIA Y ANGIOEDEMA

La urticaria es un cuadro que consiste en la aparicion de lesiones inflamatorias en la

dermis superficial, bien demarcadas, a modo de ronchas o habones, de tamafio y forma
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variable, de localizacion cambiante pruriginosa y evanescente, que no deja lesion residual. El
Angioedema es una lesion similar que consiste en la inflamacion del tejido celular subcutaneo
que da lugar a una tumefaccion difusa, generalmente de aparicion en los tejidos laxos, estando
la piel con un aspecto normal y que suele producir quemazon y rara vez prurito. En la mitad
de los casos ambos estan asociados. Como ya se ha comentado pueden formar parte de un

cuadro de anafilaxia.

La permeabilidad vascular es el factor méas importante en la fisiopatologia de las
lesiones urticariales; la patogenia supone la liberacion de diversos mediadores como la
histamina, factores del complemento (C3a y C5a), leucotrienos, prostaglandinas, bradicininas,
etc., que dan lugar a la triple respuesta de Lewis: eritema (dilatacion capilar y venular), edema

(por aumento de la permeabilidad vascular) y calor local (reflejo axonico).

Existen casos de Angioedema por défict cuantitativo o alteracion del Cl-Inhibidor,
bien sea hereditario o adquirido. En este Gltimo caso, suele estar asociado a enfermedades
linfoproliferativas (precediendo el déficit en afios a las manifestaciones de la neoplasia), a
autoanticuerpos o a la presencia de proteinas como crioglobulinas, paraproteinas y complejos

inmunes (conducen a la activacion del complemento y al consumo aumentado del C1-INH.)

La Urticaria es un problema comun, afectando al 10-20% de la poblacion general a lo

largo de la vida.

Generalmente hablaremos de urticaria aguda si la duracioén del cuadro es menor a 6
semanas y cronica si supera este periodo. La causa de la urticaria cronica no es encontrada en
aproximadamente el 80% de los casos.

Estos trastornos se pueden clasificar como:

VIIL.1. Dependientes de IgE, que comprenden los atopicos, secundarios a

alergenos especificos y a estimulos fisicos, en especial el frio.
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VIIL.2.

Mediados por el complemento, entre ellos el angioedema hereditario y la

urticaria que aparecen en relacion con la enfermedad del suero o la vasculitis.

VIIL3.

No inmunitarios debidos a agentes o farmacos que inducen de forma

directa la reaccion de liberacion de los mastocitos.

VIIL.4. Idiopaticos.

IX. MECANISMOS ETIOPATOGENICOS DE LA URTICARIA/ANGIOEDEMA

IX.1. Fisicas: La mayoria de éstas evolucionan a formas cronicas, son:

A-

Facticia o Dermografismo: es una de las mas importantes que ocurren,
generalmente, en la infancia. El roce o el frotamiento ocasiona la aparicién
de las lesiones.

Inducida por frio (ambiental o por ingesta de sustancias frias): puede
asociarse con enfermedades subyacentes carcterizadas por la existencia de
proteinas andmalas (crioglubulinemia, criofibrinogenemia, etc.).
Colinérgica: tras exposicion al calor, sudoracion, estrés, etc.

Solar: mas frecuente en mujeres adolescentes. Se caracteriza por su
desarrollo rapido tras una breve exposicion a la luz solar, en ocasiones
puede ser inducida por algunos farmacos.

Otras: son mas raras en la infancia (presion, vibracion, acuagénica).

IX.2. Aditivos de alimentos: tartracin, levaduras, salicilatos, sulfitos, derivados del

acido benzoico, etc.

IX.3. Farmacos: inhibidores de la ciclooxigenasa: AAS y otros AINE, antibioticos de

la familia de penicilinas, codeina, IECA, etc. (en realidad cualquier farmaco puede

ocasionarla, pero los mencionados son los méas frecuentes).
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IX.4. Alimentos: Frutos secos, leguminosas, pescado. En nifios menores de 1 afio:

huevos, leche y derivados.

IX.5. Infecciones: Es una causa frecuente: Hepatitis C, B, mononucleosis infecciosa,
viriasis respiratoria, faringitis estreptococicas, infecciones locales cronicas,

candidiasis, parasitosis.

IX.6. Por contacto: Plantas, orugas, cosméticos, firmacos y, mas raro, epitelio y

saliva de animales.

IX.7. Por inhalacion.

IX.8. Hereditarias: Edema angioneurdtico familiar por déficit o disfuncion de la
enzima inhibidora de la C1 esterasa, lo que hace que, tras pequefios estimulos, se
active sin freno la via metabolica del complemento, liberando mediadores quimicos
(histamina) que da lugar a lesiones urticariformes en piel, mucosa respiratoria y

digestiva; Porfiria; sindrome de sordera-amiloidosis.

IX.9. Secundarias a enfermedades sistémicas no infecciosas: Colagenosis,

neoplasias y endocrinopatias autoinmunes.

IX.10. Idiopaticas: Del 50-80% de las urticarias cronicas tienen este mecanismo.

X. CLINICA DE URTICARIA/ANGIOEDEMA

La lesion fundamental en la Urticaria es el habon o roncha. Se inicia como una

mancha eritematosa, transformandose rapidamente en una péapula o placa eléstica con mayor

eritema en el margen y palidez central, siendo su evolucion fugaz (4-6 horas y siempre menor

de 24 horas), de localizacion cambiante y sin dejar, habitualmente, ninguna lesion residual. El

tamafio y la forma son muy variables. Si la reaccion es mas intensa, puede provocar
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inflamacién de los tejidos blandos profundos de la piel, aplicandose entonces el término de

Angioedema, siendo de forma caracteristica no pruriginoso y si doloroso.

Algunos pacientes experimentan fiebre, malestar general, vomitos, diarreas, nauseas,
disuria, artralgias y, mas raramente, edema cerebral, dafio hepatico, renal o pancreatico. Sin
embargo, el sintoma extracutdneo mas comun es la afectacion del tracto respiratorio superior

con edema de la lengua, paladar, faringe y laringe, o del tracto inferior con broncoespasmo.

XI. TRATAMIENTO DE LA URTICARIA Y ANGIOEDEMA

El principal, y primer tratamiento, serd eliminar el agente causal, cuando éste se

identifique.

XI.1. En caso de Urticaria o angioedema agudo, si es posible se utilizan

antihistaminicos orales. Si son mas graves se debe comenzar con antihistaminicos y esteroides
parenterales; Si existiera compromiso respiratorio o gran componente inflamatorio se

administraria adrenalina s.c a las mismas pautas que en la anafilaxia.

X1.2. En caso de Urticaria o angioedema cronico: debemos comenzar el tratamiento

con la administracion de un antihistaminico por via oral, como dexclorfeniramina 2 mg cada
6-8 horas 6 hidroxicina 100-200 mg al dia. Se pueden también utilizar los de segunda
generacion como son la cetirizina, loratadina, terfenadina, etc., que no atraviesan la barrera

hematoencefalica disminuyendo asi, de forma significativa, los efectos sedativos.

Otra técnica seria utilizar un antihistaminico clésico por la noche, con otro de nueva

generacion por la mafiana para disminuir los efectos secundarios.

También puede ser util la utilizacién de un antidepresivo triciclico, como es la

doxepina, que bloquea los receptores H1 y H2.
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Los corticoides se pueden utilizar en minima dosis efectiva y durante el menor tiempo

posible.

X1.3 Tratamiento de Angioedema por déficit o alteracioén funcional del C1INH: Es

una emergencia, ya que tiene muy mala respuesta al tratamiento del angioedema clésico. El
tratamiento consiste en C1-INH, administrando de 500-1.500 unidades iv, de forma lenta. Se
puede emplear plasma fresco, que no debe darse en caso de compromiso respiratorio, puesto

que puede agravar temporalmente el cuadro, al aportar mas factores del complemento.

Otras alternativas son el acido epsilonaminocaproico en dosis de 8 gramos
intravenosas en las primeras 4 horas y después 4 gramos cada 6 horas hasta que remita la

clinica y el 4cido tranexdmico en dosis de 1 gramo/3-4 horas iv, durante 15 horas.

Cuando sea previsible algtn tipo de cirugia o traumatismo, que pueda originar edema
laringeo, se deben administrar androgenos ( estanozolol o danazol desde 7 dias antes y 3 dias
después del procedimiento); si no hubiera tiempo se debe dar CI1-INH una hora antes o dar

plasma fresco antes del procedimiento.

XII. RESUMEN

En Urgencias podemos encontrar 3 tipos de reacciones alérgicas: Urtivaria,
Angioedema y Anafilaxia. La mayoria de ellas suelen tener como manifestacion
predominante la afectacion cutanea, pero es la reaccidon multisistémica la que indica su

prondstico.

La anafilaxia se define como una reacciéon adversa de causa inmunologica
desencadenada por el contacto del paciente, previamente sensibilizado, con diferentes agentes

externos (medicamentos, alimentos, picaduras de insectos, agentes fisicos, hidatidosis, etc.).

En la fisiopatologia de la anafilaxia, indicar que estd mediada por la IgE, que origina,

su accion, una liberacion de mediadores responsables de la sintomatologia. Dentro de la
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etiopatogenia, distinguir entre mecanismos inmunoldgicos IgE mediados (farmacos,
alimentos, venenos de himenopteros, etc.) y No Ig E mediados (reacciones mediadas por

complemento, cititoxicos, etc.).

La clinica de la reaccion anafilactica tiene un comienzo brusco, a mas rapidez de
instauracion de la sintomatologia mas gravedad, y las reacciones pueden ser locales o
sistémicas. En el diagnostico diferencial, habra que hacerlo con cuadros que cursen con
afectacion respiratoria, colapso cardiovascular, pérdida de conciencia o cualquier tipo de
shock; asi se tendran en cuenta los sindromes carcinoides, hipoglucemiantes orales, sindrome

del “restaurante chino”, mastocitosis sistémica, etc.

Como se ha indicado, la anafilaxia supone una situacion urgente y cualquier médico
debe estar preparado para el tratamiento de la misma; puede llegar a requerir medidas de RCP
avanzada en los casos mas graves. En cualquier caso, el farmaco de eleccion es la adrenalina,
pudiendo usarse también dopamina, aminofilina, antihistaminicos, corticoides, glucagon,
oxigeno y otras medidas generales. Uno de los aspectos mas importantes a considerar en la
anafilaxia es la profilaxis, debiendo identificar al agente casual, si es posible, para evitarlo y

asi evitar esta reaccion, a veces letal.

La urticaria y el angioedema son 2 cuadros con la misma lesion elemental: roncha o
habon, pero distita localizacion, asi en la urticaria se afecta la dermis superficial y en el
angioedema lo hace, fundamentalmente, el tejido celular subcutaneo; suele ocurrir que vayan
asociados ambos cuadros. En la fisiopatologia, indicar que la permeabilidad vascular es el
factor mas importante, con liberacion de mediadores (histamina, bradicininas, etc.) que
originan la triple respuesta de Lewis: eritema, edema y calor local. Los mecanismos
etiopatogenicos de la urticaria/angioedema son los de causa fisica, fArmacos, aditivos de
alimentos, alimentos, etc. La clinica es, fundamentalmente, cutdnea aunque puede haber
sintomas extracutaneos, siendo lo mds comun la afectacion del tracto respiratorio superior. El
tratamiento va a ir dirigido a eliminar el agente causal, pudiendo utilizarse antihistaminicos y
corticoides; en los casos de angioedema hereditario, se usaran androgenos (estonozolol o

danazol) y/o acido epsilonaminocaproico o acido tranexamico.
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XIIL. ALGORITMO DE ACTUACION EN URGENCIAS

ANAFILAXIA

v

TRATAMIENTO

Adrenalina
Corticoides
Antihistaminicos, etc.

Buena evoluciéf \ﬁ\/[ala evolucion

v

OBSERVACION
(12-24 horas)

/
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CUESTIONARIO

1-

La definicion de anafilaxia incluye:

a) Reaccion adversa de causa inmunologica.

b) Se desencadena por el contacto con el alergeno.
c) Paciente previamente sensibilizado.

d) Todo lo anterior.

e) Nada de lo anterior.

Las reacciones IgE mediadas son producidas por:

a) Alimentos: chocolate, leche, etc.
b) Farmacos

¢) Veneno de himendpteros

d) Solo a) y b) son ciertas.

e) Todo lo anterior.

Dentro de la clinica de la anafilaxia:

a) El comienzo de la reaccion es insidioso.

b) A mayor tiempo de latencia mayor gravedad.

¢) A los pocos minutos del contacto aparecen los sintomas.

d) A veces, tras cesar la primera reaccion, se producen reactivaciones clinicas en las
horas siguientes.

e) Son ciertas ¢) y d).

En la anafilaxia:

a) Las reacciones potencialmente letales son mas frecuentes en nifios.
b) En los nifios, la muerte se produce por arritmias e hipoxia.

¢) En los nifios se produce la muerte por edema de laringe.

d) Son ciertas b) y c).

e) Ninguna es cierta.

Los aspectos clinicos de la anafilaxia estan relacionados con mediadores. Cual de las
siguientes afirmaciones es cierta:

a) La clinica de las mucosas estd mediada por la histamina.
b) Vias respiratorias bajas por bradicinina.

c) Piel mediada por SRS-A.

d) Sistema gastrointestinal por histamina.

e) Vias respiratorias altas, el mediador es desconocido.
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6- (Qué sintomas son tipicos de la anafilaxia y lo diferencian del IAM?:

10

a) Urticaria y sudoracion.

b) Disnea y taquicardia.

¢) Urticaria y ronquera.

d) Taquicardia y alteraciones en el ECG.
e) Hipoglucemia y palidez.

En el tratamiento de la anafilaxia, el farmaco de eleccion es:

a) Antihistaminicos
b) Adrenalina

c¢) Corticoides

d) Benzodiacepinas
e) Nitroglicerina

El oxigeno se usa en la anafilaxia:

a) Nunca

b) Siempre

c) A peticion del paciente

d) Si hay disnea o sibilancias
e) Al final del proceso

Ante una hipotension mantenida en la anafilaxia, que no remonta con aporte de liquidos,
debemos utilizar:

a) Corticoides

b) Broncodilatadores
¢) Anmtihistaminicos
d) Calcioantagonistas
e) Vasopresores

Paciente de 75 afios con antecedentes de IAM que acude a Urgencias por cuadro de
anafilaxia; se instaura tratamiento con adrenalina y no responde, por lo que se usa
glucagon con buena respuesta, ;jcudl puede ser la causa de la falta de respuesta a la
adrenalina?:

a) El uso de beta-bloqueantes

b) La edad del paciente

c) Elestado de las coronarias

d) Tratamiento con nitroglicerina
e) Eluso de aspirina
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11- En caso de anafilaxia refractaria a un tratamiento intensivo, habra que probar con:

a) Naloxona

b) Insulina

¢) Flumazenil

d) Hidroxicobalamina
e) Magnesio

12- Ante un paciente con antecedentes de reaccion anafilactica, la principal via de
administracion de medicamentos va a ser:

a) Intravenosa
b) Intramuscular
¢) Oral

d) Subcutanea
e) Sublingual

13- La principal causa fisiopatologica del shock anafilactico es:

a) La contraccion del musculo liso.
b) La vasodilatacion.

c) El prurito.

d) El aumento de la presion arterial
e) Ninguno de ellos.

14- La lesion elemental de la urticaria/angioedema es:

a) Placa
b) Macula
¢) Vesicula
d) Pustula
e) Habon

15- Las lesiones de la urticaria se localizan en:

a) Dermis profunda

b) Mausculo liso

c) Tejido celular subcutaneo
d) Dermis superficial

e) Tejido mucoso

16- Las lesiones del angioedema se localizan en:

a) Dermis profunda
b) Tejido celular subcutaneo



17

18

19

20

21

¢) Tejido submucoso
d) Todos ellos
e) Ninguno de ellos

La urticaria es un proceso comun que afecta a la poblacion general en un:

a) 50-60%
b) 10-20%
c) 25-35%
d) 75%
e) 5-8%

El angioedema puede ser producido por:

a) Alimentos
b) Farmacos
C) Infecciones
d) Sélo a) y ¢)
e) Todas ellas

En la clinica de urticaria/angioedema predominan los sintomas cutaneos, pero la
afectacion extracutinea mas comun es:

a) Vias respiratorias altas
b) Gastrointestinal

¢) Genitourinaria

d) Endocrina

e) Sistema nervioso central

En el tratamiento del angioedema por déficit del C1INH son ttiles los farmacos
siguientes, menos:

a) Danazol

b) Acido epsilonaminocaproico
c¢) Corticoides

d) Estanozolol

e) Acido tranexamico

La Ig que esta implicada en los procesos anafilécticos es la:

a) IgA
b) IgM
c) IgG
d) IgE
e) IgF
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22- ;Cual es el factor mas importante en la fisiopatologia de la urticaria?:

a) Contraccion del musculo liso

b) Sinapsis

¢) Aumento de la presion oncética
d) Apertura de los canales de Calcio
e) Permeabilidad vascular

23- (Cuanto dura, como maximo, la urticaria aguda?:

a) 6 meses
b) 6 semanas
c) 6dias

d) 6 anos

e) 6 horas

24- ;Cual de los siguientes mecanismos etiopatogénicos de urticaria es mas frecuente en la
infancia?:

a) Colinérgica

b) Solar

c) Por presion

d) Dermografismo
e) Ninguna de ellas

25- El mediador causante de convulsiones en la anafilaxia es:

a) Desconocido
b) Histamina
¢) Quininas

d) SRS-A

e) Todos ellos
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