
El término anafilaxia, literalmente “contra pro-
tección”, se introdujo en 1903 por Richet y Por-
tier1. Se refiere a la más catastrófica de las reaccio-
nes alérgicas de hipersensibilidad generalizada de
tipo inmediato. La anafilaxia tras la exposición a
un desencadenante puede presentar distintos ni-
veles de gravedad, desde leve a severa. Puede ser
gradual o fulminante y puede involucrar a múlti-
ples sistemas orgánicos o causar un shock aislado
o sibilancias. Se presenta sin pródromos en perso-
nas sanas y requiere un diagnóstico clínico precoz
basado en el reconocimiento del cuadro clínico,
sin pruebas inmediatas de confirmación. Sigue

siendo la quintaesencia de una urgencia médica
que deben conocer los clínicos y otros trabajado-
res sanitarios, tanto extra como intrahospitalarios,
ya que el tratamiento urgente evita la muerte por
hipoxia o hipotensión. En el presente trabajo se
realizó una búsqueda en Medline y Embase en el
periodo de junio de 1966 a junio de 2008 emple-
ando los términos ‘anaphylaxis’, ‘anaphylactic
shock’, ‘anaphylactoid reaction’, ‘generalised aller-
gic reaction’, ‘angioedema’ y versiones truncadas
de estas palabras. Se incluyeron sólo los trabajos
publicados en inglés. Se emplearon los estudios
de nivel más alto de investigación cuando existie-
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El término anafilaxia se emplea para describir tanto las reacciones inmunes mediadas
por IgE como las no alérgicas ni inmunológicas. El riesgo de producirse aumenta con la
comorbilidad, como el asma, infección, ejercicio, alcohol o el estrés, así como por me-
dicamentos como los betabloqueantes, los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECAS) y la aspirina. La fisiopatología involucra los mastocitos activados y
los basófilos que liberan mediadores preformados asociados a los gránulos, mediadores
lípidos de nueva formación, además de generar citoquinas y quinoquinas. Éstas provo-
can vasodilatación, incremento de la permeabilidad capilar y contracción del músculo
liso, y atraen a la zona nuevas células. Los mecanismos de retroalimentación positiva
amplifican la reacción, aunque ésta también puede autolimitarse. Las causas más fre-
cuentes de muerte relacionada con reacciones inmunes IgE son la penicilina parenteral,
las picaduras de himenópteros y los alimentos, mientras que las sustancias empleadas
para estudios de radiocontraste, la aspirina y otros medicamentos no esteroideos o los
antiinflamatorios constituyen las causas más frecuentes de muerte por reacción no alér-
gica. La muerte por anafilaxia, muy infrecuente, es producida por hipoxia tras la afecta-
ción de la vía aérea alta, broncoespasmo grave o por shock profundo tras vasodilata-
ción y extravasación de líquido. La primera línea de tratamiento es la administración de
oxígeno, adrenalina (epinefrina) y fluidos. La adrenalina (epinefrina) 0,01 mg/Kg hasta
un máximo de 0,5 mg i.m. (0,5 ml de 1:1.000 adrenalina) inyectada en el muslo late-
ral superior revierte todas las características de la anafilaxia, así como inhibe la libera-
ción de más mediadores. Los cristaloides, como el suero normal o la solución de Hart-
mann a 10-20 ml/Kg, son preceptivos en los casos de shock. El papel de los
antihistamínicos H1 y H2, los esteroides y el glucagón no está claro. Sólo deben consi-
derarse una vez lograda la estabilidad cardiovascular con agentes de primera línea. El
alta hospitalaria puede darse después de la recuperación completa y 4-6 horas de ob-
servación. Es esencial tener un plan de alta hospitalario claro y remitir al alergólogo los
casos con una reacción importante o recurrente producida por estímulos inevitables o
desconocidos, para su estudio. La educación del paciente es importante para asegurar
el éxito del cuidado a largo plazo. [Emergencias 2009;21:213-223]
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ron. Los libros y capítulos se seleccionaron de los
grandes textos de referencia común disponibles
en América, Australia y el Reino Unido.

Definiciones

Sorprendentemente, no hay acuerdo internacio-
nal sobre la clasificación, el diagnóstico ni la gra-
duación de la severidad de la anafilaxia2. Las pautas
recientes del Working Group of the Resuscitation
Council (Reino Unido) utilizan la amplia definición
del Comité de Nomenclatura de la European Aca-
demy of Allergology and Clinical Immunology: “La
anafilaxia es una reacción severa de hipersensibili-
dad generalizada o sistémica, potencialmente mor-
tal, caracterizada por el rápido desarrollo de proble-
mas posiblemente letales de la vías respiratorias, la
respiración o de la circulación, generalmente acom-
pañada de alteraciones de la piel y la mucosa”3.

Previamente, el “The National Institute of Allergy
and Infectious Disease (NIAID)” y la red nacional
“Food Allergy and Anaphylaxis Network (FAAN)” de
los EE.UU., tras reuniones internacionales en los
años 2004 y 2005, habían recomendado una defi-
nición amplia y breve: “La anafilaxia es una reac-
ción alérgica grave de rápido inicio que puede
provocar la muerte”4,5. Su posterior definición
completa, que tuvo como objetivo englobar a más
del 95% de los casos clínicos dentro de tres crite-
rios diagnósticos, era más compleja (Tabla 1). El
criterio 1 era para identificar al menos un 80% de
los casos de anafilaxia, aún cuando no era conoci-
do el estado alérgico del paciente ni la causa po-
tencial de la reacción, ya que la mayoría de las re-
acciones anafilácticas incluyen síntomas cutáneos.

El criterio 2 engloba los casos sin síntomas cutáne-
os, como en los niños con alergia por ingesta de
algunos alimentos o por picaduras de insectos, pe-
ro requiere historial alérgico conocido y posible ex-
posición. Se incluyeron los síntomas gastrointesti-
nales. El criterio 3 se propuso para incluir al
paciente infrecuente con un episodio hipotensivo
agudo tras la exposición a un alergeno conocido4,5.
Esta definición inclusiva debe usarse entre los in-
vestigadores hasta que sea modificada por futuros
datos prospectivos.

No sólo existe una falta de acuerdo internacio-
nal sobre la definición exacta de la anafilaxia, sino
que tampoco hay ningún sistema prospectivo vali-
dado para relacionar las características clínicas de
la anafilaxia con su severidad, urgencia, tratamien-
to o desenlace. Basado en el análisis multivariado
retrospectivo de más de 1.000 reacciones clínica-
mente diagnosticadas de hipersensibilidad genera-
lizada, un sistema definió tres grados de severidad
(Tabla 2)6. Los casos de reacciones alérgicas gene-
ralizadas limitadas a la piel y los tejidos subcutá-
neos eran “leves”, mientras que los que presentan
afectación plurisistémica eran “moderados” o “se-
veros”, relacionados con la necesidad de adrenali-
na; éstos representaban casos de verdadera anafi-
laxia según los criterios NIAID/FAAN7. De nuevo,
este sistema de evaluación debe usarse entre los
investigadores como punto de partida hasta que
sea modificado por futuros datos prospectivos.

Etiología

La activación IgE-dependiente de mastocitos y
basófilos es el desencadenante clave en la mayoría
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Tabla 1. Definición de la anafilaxia. Criterios clínicos para el diagnóstico

El diagnóstico de anafilaxia es altamente probable si se cumple 1 cualquiera de los siguientes 3 criterios:

1. Inicio agudo de síntomas (pocos minutos hasta varias horas) con afectación de la piel y/o tejido mucoso (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, FEM reducido, hipoxemia).
b. PA reducida o síntomas asociados a disfunción orgánica

(p.ej. hipotonía [colapso], síncope, incontinencia).

2. Dos o más de los siguientes síntomas que se producen súbitamente tras la exposición a un alergeno probable para ese paciente (pocos minutos
hasta varias horas):
a. Afectación de la piel y/o tejido mucoso (p.ej. urticaria generalizada, prurito-rubor, edema de labios, lengua, úvula).
b. Compromiso respiratorio (p.ej. disnea, sibilancia, broncoespasmo, estridor, FEM reducido, hipoxemia).
c. PA reducida o síntomas asociados [p.ej. hipotonía (colapso), síncope, incontinencia].
d. Síntomas gastrointestinales persistentes (p.ej. dolores abdominales, vómitos).

3. PA reducida tras exposición a un alergeno conocido para ese paciente (pocos minutos hasta varias horas):
a. Niños: PA sistólica baja (específico para la edad) o un descenso > 30% in PA sistólica*.
b. Adultos: PA sistólica < 90 mmHg o un descenso > 30% del valor base para esa persona.

FEM, Flujo espiratorio máximo; PA, presión arterial. *PA 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. Reproducido con el permiso de Journal of Allergy and Clinical Immunology5.
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de los casos de la anafilaxia alérgica inducida por
antígenos. Hay un síndrome idéntico, la anafilaxia
no alérgica, que sigue mecanismos no inmunológi-
cos, con la liberación de mediadores inflamatorios
idénticos. El término “anafilaxia no alérgica” es
preferible al antiguo término “reacción anafilactoi-
de”8. Está claro que la anafilaxia no alérgica puede
ocurrir con una primera exposición a un agente y
no requiere de un periodo de sensibilización.

Las categorías generales e importantes englo-
ban la anafilaxia relacionada con los fármacos, los
agentes biológicos incluyendo las vacunas, las pi-
caduras de insectos, la peri-anestesia, la exposi-
ción al látex, el ejercicio y la anafilaxia idiopática
(Tabla 3)9.

Anafilaxia inducida por fármacos

La penicilina es la causa más frecuente de la
anafilaxia inducida por fármacos. Aproximadamen-
te 1/500 pacientes presentan una aparente reac-
ción alérgica, principalmente urticaria sin más10.
Menos de un 4% presentan una verdadera reactivi-
dad cruzada alérgica a las cefalosporinas, principal-
mente en las de primera generación. La aspirina y
los antiinflamatorios no esteroideos (AINES) consti-
tuyen la segunda causa más frecuente de anafilaxia
inducida por fármacos. Las reacciones parecen ser
específicas al medicamento, ya que no hay reactivi-
dad cruzada con los AINES no relacionados. Las
pruebas válidas para las reacciones por IgE no están
disponibles para la mayoría de los fármacos ni los
agentes biológicos, salvo las penicilinas.

Anafilaxia por picadura de insecto (himenóptera)

Las picaduras de abejas, avispas y hormigas
del orden himenóptero son la segunda causa más
frecuente de la anafilaxia y afecta hasta un 3%
de la población. A menudo rápidas, las reaccio-
nes pueden provocar la muerte en unos 30 minu-
tos; requieren el uso precoz de la adrenalina, in-
cluso autoadministrada. Tras una picadura,

también hay reacciones tóxicas no anafilácticas
que pueden ser locales y extensas o del tipo en-
fermedad del suero tardía11.

Anafilaxia inducida por alimentos

La prevalencia de alergia alimentaria autocomu-
nicada varía desde el 1,2 al 17% para la leche, del
0,2 al 7% los huevos, del 0 al 2,0% los cacahuetes
y el pescado, y el 3-35% para cualquier otro ali-
mento12. La anafilaxia por alimentos es más fre-
cuente entre los jóvenes, sobre todo tras la ingesta
de frutos secos como cacahuetes, nueces y anacar-

MANEJO ACTUAL DE LA ANAFILAXIA
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Tabla 2. Sistema para evaluar la severidad de las reacciones de hipersensibilidad generalizada

Grado Definido por

1. Leve* (sólo piel y tejido subcutáneo) Eritema generalizada, urticaria, edema periorbital o angioedema

2. Moderado‡ (síntomas que sugieren afectación respiratoria, Disnea, estridor, sibilancia, náuseas, vómitos, mareo (pre-síncope),
cardiovascular o gastrointestinal). diaforesis, molestias en la garganta o el tórax o dolor abdominal.

3. Severo‡ (hipoxia, hipotensión o compromiso neurológico). Cianosis o SaO2 � 92% en cualquier momento, hipotensión
(PAS < 90 mmHg en adultos), confusión, colapso, PDC o incontinencia.

PAS, presión arterial sistólica; PDC, pérdida de la conciencia. *Las reacciones “Leves” pueden subclasificarse según la presencia o no de angioedema.
SaO2: Saturación arterial de oxígeno. ‡Grados 2 y 3 constituyen la anafilaxia verdadera. Reproducido con el permiso de Journal of Allergy and Clinical
Immunology6.

Tabla 3. Causas de la anafilaxia

1. Mecanismos IgE-dependientes:
Fármacos, agentes químicos y biológicos:

penicilinas, cefalosporinas, sulfonamidas, relajantes musculares,
vacunas, insulina, tiamina, protamina, gammaglobulina,
antivenenos, formaldehído, óxido de etileno, clorhexidina,
semen.

Alimentos:
cacahuetes, nueces, marisco, pescado, leche, huevos, fruta,
verduras, harina.

Picaduras (veneno) de himenópteros, saliva de insectos, otros
venenos:

abejas, avispas, hormigas, garrapatas, insectos triatóminos,
serpientes, escorpiones, medusas.

Látex
Medioambientales:

polen, caspa de caballo, ruptura de quiste hidatídico.

2. Mecanismos no IgE-dependientes:
Factores físicos:

ejercicio, frío, calor.
Medicación y agentes biológicos:

opiáceos, aspirina y AINES, IECAs, vancomicina, sustancias
radiocontraste, N-acetilcisteina, fluoresceína.

Aditivos:
metabisulfito, tartracina.

3. Idiopáticas

AINES = antiinflamatorios no esteroideos. IECAs = inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina.
Notas: – La reactividad cruzada puede producirse; reacciones IgE-de-
pendientes y no IgE dependientes pueden producirse con el mismo
agente.  – Varios mecanismos pueden coexistir, como la reacción in-
ducida por el ejercicio tras la ingesta de alimentos. – Mecanismos no
IgE-dependientes incluyen la activación de complemento, producción
o potenciación de las quininas y la liberación de mediadores.
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dos, además de marisco, pescado, leche y huevo.
La reactividad cruzada con otros alimentos es difícil
de predecir; puede haber reacciones a los aditivos
como la carmina, el metabisulfito y la tartracina.
Las etiquetas erróneas y la contaminación durante
la fabricación del alimento o en casa pueden dar
lugar a una exposición inadvertida, y otros factores
como el ejercicio tras la ingesta deben tenerse en
cuenta. La muerte por esta causa es poco frecuente
y suele estar relacionada con el asma preexistente;
se observan reacciones bifásicas con síntomas que
disminuyen para luego reaparecer unas horas más
tarde. La educación del paciente y sus cuidadores
es de suma importancia. Los colegios en particular
deben estar preparados para responder a estas
emergencias con la administración de adrenalina.

Anafilaxia relacionada con la anestesia

Los fármacos bloqueantes neuromusculares (re-
lajantes musculares), el látex, los antibióticos y los
agentes de inducción son la causa de la mayor par-
te de los casos de anafilaxia, pero también pueden
serla los opioides, los coloides, los hemoderivados,
el radiocontraste, el azul de isosulfano o de metile-
no, el metilmetacrilato, la clorhexidina y la protami-
na. La incidencia de casos varía desde el 1/3.500
hasta el 1/20.000, de los cuales hasta un 4% son
reacciones mortales13. Los relajantes musculares
producen un 60% de las reacciones generales a la
anestesia, y el suxametonio es uno de los fármacos
de máximo riesgo. Las reacciones al suxametonio y
otros relajantes musculares a la primera exposición
del paciente sugieren una reactividad cruzada, por
lo que las pruebas preoperatorias a gran escala no
se consideran viables.

Anafilaxia inducida por el látex

El grupo de máximo riesgo incluye a los niños
con espina bífida y anormalidades genitourinarias,
los trabajadores sanitarios y otros con exposición
ocupacional. Las reacciones se producen por con-
tacto directo y por contaminación parenteral o
transmisión de aerosoles9. Los pacientes de riesgo
conocido deben tratarse en ambientes libres del
látex, con jeringuillas de cristal y equipos que no
contengan látex, incluyendo los guantes, el fo-
nendoscopio, sistema de ventilación, tensiómetro
y el material endovenoso.

Anafilaxia inducida por el ejercicio

Puede suceder con distintas actividades físicas.
Hasta un 50% de los casos se asocian con la in-

gesta previa de alimentos o son consecuencia del
uso de aspirina o de AINES. La medicación profi-
láctica no es útil, a diferencia de la anafilaxia in-
ducida por el asma9.

Anafilaxia idiopática

Se define como la anafilaxia que responde al
tratamiento con prednisona en la cual no se pue-
de identificar ningún alergeno causante ni otro
factor desencadenante. La mayoría de los casos
son adultos, pero también se produce en los ni-
ños. El diagnóstico es por exclusión, pero puede
coexistir con la anafilaxia inducida por alimento,
fármacos o ejercicio14.

Anafilaxia “de sumación”

Este término se emplea para describir la anafilaxia
con comorbilidades y medicaciones que incremen-
tan el riesgo de anafilaxia15. Incluyen asma, infección,
estrés psicológico, ejercicio, alcohol y fármacos como
los bloqueantes β-adrenérgicos, inhibidores de la en-
zima convertidora de angiotensina (IECAS), AINES y,
en menor grado, los bloqueantes de angiotensina II
α-adrenérgicos. La anafilaxia de sumación también
puede explicar la respuesta impredecible de un indi-
viduo con exposición recurrente a un antígeno.

Epidemiología

Se desconoce la verdadera incidencia de la ana-
filaxia. Los datos son poco fiables y no hay una de-
finición estándar. Casi todos se obtuvieron de di-
versos casos clínicos retrospectivos de los servicios
de urgencias hospitalarios (SUH), casos quirúrgicos
o de las consultas de alergólogos o inmunólogos.
La infra-valoración de la incidencia es debido a los
diagnósticos fallidos, recuperaciones espontáneas,
tratamientos prehospitalarios o decesos. Sin em-
bargo, todos los datos procedentes de los países
occidentales indican una incidencia en aumento16.

La anafilaxia en adultos que acuden a los SUH
tiene una incidencia anual de entre 1/439 hasta
1/1.100 casos. Esto representa aproximadamente
un caso adulto por 3.400 habitantes al año17. La
incidencia anual de anafilaxia pediátrica es del or-
den de 1/1.000 pacientes SUH, aunque las reac-
ciones alérgicas generalizadas en los niños (sin
afectación plurisistémica) alcanzan cifras casi 10
veces mayores18.

En el 75% de estos casos en el SUH se identifi-
ca el agente causante, conocido por reacción pre-
via o por estrecha relación temporal con el inicio

A. F. T. Brown
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de los síntomas. Las causas más frecuentes entre
los niños son alimentos o fármacos, mientras que
entre adultos predominan los fármacos y las pica-
duras de himenópteros. Los síntomas respiratorios
son más frecuentes en la anafilaxia pediátrica,
mientras que en adultos predominan los síntomas
cardiovasculares18.

La muerte por anafilaxia se debe a la hipoxia
por edema de la vía aérea alta, broncoespasmo y
taponamiento mucoso, o de shock relacionado
con vasodilatación, extravasación de fluido y la
depresión miocárdica directa. Es usual la taquicar-
dia en el shock, pero en ocasiones se ha observa-
do la bradicardia, relacionada con un mecanismo
neurocardiogénico mediado por el vago (el reflejo
Bezold-Jarisch). Ésta puede que responda a trata-
miento con atropina 0,6 mg i.v. hasta un máximo
de 0,02 mg/Kg si falla la adrenalina19. La muerte es
muy infrecuente, menos de uno por millón de habi-
tantes al año, pero cuando ocurre las reacciones son
muy rápidas, con un tiempo medio antes de la para-
da cardiaca de sólo 5 minutos si es por fármacos, 15
minutos por veneno y 30 minutos por ingesta de ali-
mentos. La adrenalina pudo ser administrada en sólo
un 14% de los casos antes de la parada, y no fue
administrada en un 38% de los casos de muerte20.
Una revisión más reciente de anafilaxia mortal indu-
cida por alimentos en el Reino Unido mostró que: el
43 de los 48 casos tenían asma asociada, general-
mente con el uso no adecuado de esteroides diario;
más del 50% sólo habían experimentado reacciones
leves anteriormente, que indica la imposibilidad de
predecir la severidad de reacciones posteriores ba-
sándose en la historia; además, el consejo profesional
resultó inadecuado o ausente en muchas ocasiones21.

Fisiopatología

Los mastocitos y los basófilos liberan mediadores
inflamatorios tras la fijación de alergenos multivalen-
tes con enlaces cruzados de superficie y receptores
con alta afinidad a IgE (FcERI), o de perturbación de
la membrana celular. Esto, junto con la activación
del Ca++ en el retículo endoplásmico, conduce a la
liberación de mediadores preformados asociados a
los gránulos por exocitosis, o la síntesis de novo de
mediadores de lípidos basado en el metabolismo
del ácido araquidónico, así como la activación de
genes para varias citoquinas y quinoquinas22.

Los mediadores antes mencionados inducen la
vasodilatación, incrementan la permeabilidad capilar
y la secreción glandular, provocan el espasmo del
músculo liso y particularmente la broncoconstricción
y atraen a la zona nuevas células como los eosinófi-

los, los leucocitos y las plaquetas. Los mecanismos
de retroalimentación positiva amplifican y perpetúan
la reacción por reclutamiento celular que liberan ca-
da vez más mediadores, creando un efecto de casca-
da: mastocito-citoquina-leucocito25. Por el contrario,
otras reacciones anafilácticas pueden autolimitarse,
con una recuperación espontánea relacionada con
mecanismos endógenos de compensación que inclu-
yen incremento sérico de adrenalina, angiotensina II
y la secreción de acetilhidrolasa PAF24,26.

Características clínicas

La anafilaxia es característicamente una enfer-
medad de personas con buena forma física, rara-
mente vista o descrita en pacientes críticos o con
shock, si excluimos los asmáticos. La rapidez de
inicio se relaciona con el mecanismo de exposi-
ción y la severidad de la reacción. La exposición al
antígeno parenteral puede provocar la anafilaxia
potencialmente mortal en cuestión de minutos,
mientras con la exposición oral o tópica los sínto-
mas pueden retrasarse durante algunas horas.

Pródromos como la parestesia o sensación de
calor, ansiedad y la sensación de muerte inminen-
te preceden a la aparición de eritema generaliza-
do, urticaria con prurito y angioedema del cuello,
la cara, los labios y la lengua. Se observan rino-
rrea, inyección conjuntival y lagrimeo. Un 85-90%
de los pacientes con anafilaxia exhiben característi-
cas cutáneas, que facil itan el diagnóstico
precoz17,18. Sin embargo, estos signos pueden no
manifestarse por varios motivos: tratamiento pre-
hospitalario, resolución espontánea, clínicamente
leves o indetectables. También puede que otras
complicaciones sistémicas muy graves se inicien
antes, como el edema laríngeo o el shock17.

El sello distintivo de la anafilaxia es el rápido
inicio de disfunción plurisistémica con afectación
de los sistemas respiratorios, cardiovasculares, gas-
trointestinales y neurológicos (Tabla 4).

Las molestias de garganta y tos pueden prece-
der a una crisis respiratoria debido al edema oro-
faríngeo o laríngeo, con disnea, ronquera, estridor
e incluso afonía; o relacionada con broncoespas-
mo con taquipnea y sibilancia. La hipoxia con una
saturación de oxígeno menor del 92% y la ciano-
sis central indican un estado severo y la necesidad
de tratamiento inmediato (véase la escala de seve-
ridad en la tabla 2). La obnubilación, el sudor, la
incontinencia, el síncope o coma pueden prece-
der o acompañar al colapso cardiovascular con ta-
quicardia, hipotensión y arritmia cardiaca, una vez
más prediciendo la anafilaxia severa. Estas arrit-
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mias pueden aparecer como ritmos supraventricu-
lares benignos, sobre todo en los niños, pero tam-
bién pueden progresar hasta que el pulso desapa-
rezca, haciendo necesario un masaje cardiaco
externo (Tabla 2). La odinofagia o la dificultad
con la deglución, las náuseas, los vómitos, la dia-
rrea y los cólicos abdominales pueden estar rela-
cionados con una reacción severa, aunque con
frecuencia pasan desapercibidos por los síntomas
más urgentes.

Diagnóstico diferencial

Las diversas manifestaciones de la anafilaxia
dan lugar a múltiples posibilidades de diagnóstico
diferencial, pero la rapidez de inicio acompañado
de signos cutáneos, junto con la relación con un
desencadenante probable o conocido, sugieren el
verdadero diagnóstico en la mayoría de los casos.

En pacientes con sibilancia o falta de aire, el
diagnóstico diferencial incluye asma y bronquitis,
edema pulmonar cardiogénico, inhalación de
cuerpo extraño, exposición a producto químico
irritante y neumotórax de tensión, que se distin-
guen por su historia, comorbilidad y característi-
cas de presentación asociadas.

En pacientes con obnubilación o síncope, habrá
que descartar una reacción de ansiedad o vasova-
gal, particularmente en el contexto de un procedi-
miento doloroso como una inyección o infiltración
de anestesia local con colapso. La bradicardia, el su-
dor y la palidez sin urticaria, eritema o prurito, aso-
ciado con un pródromo breve y una recuperación
rápida en posición supina favorecen el diagnóstico
de reacción vasovagal y no de shock anafiláctico.
Otros tipos de shock como la septicemia, dener-
vación vertebral, bloqueo epidural o vertebral,
shock hipovolémico por hemorragia o pérdida de
fluido, shock cardiogénico por disfunción miocár-
dica primaria y shock obstructivo por tapona-
miento cardiaco o neumotórax a tensión deberí-
an ser descartados por la historia clínica y la
exploración física. Las características cutáneas y
respiratorias, descontando la taquipnea, están
ausentes en estas causas de shock no anafiláctico.

En los pacientes con rubor, hay que considerar
envenenamiento por ingesta de pescado escom-
broide, síndrome carcinoide, alcohol y mastocito-
sis sistémica que requieren una investigación com-
pleta de la historia para realizar el diagnóstico
diferencial.

Finalmente, las infecciones bacterianas o virales
suelen presentarse con fiebre o dolor, mientras que
el sangrado relacionado con traumatismos o anti-

coagulantes suele causar edemas reconocibles. El
angioedema sin urticaria puede deberse a una defi-
ciencia del inhibidor de la esterasa C1. Esta defi-
ciencia puede ser hereditaria autonómica dominan-
te, con historia familiar positiva y ausencia de
prurito, síntomas abdominales marcados y una his-
toria de episodios relacionados con estrés menor27.
Alternativamente, esta deficiencia puede ser adqui-
rida en casos de enfermedades linfoproliferativas y
algunas veces del tejido conectivo. Debe realizarse
una prueba de C4 sérica, rápida y de bajo coste.
Los valores bajos indican la necesidad de seguir
con la prueba más específica para determinar los
niveles del inhibidor de la esterasa C1 para confir-
mar el diagnóstico. El manejo de casos graves se
realiza con concentrado de inhibidor de la esterasa
C1 o, en su defecto, con plasma congelado fresco.

Pruebas de laboratorio

El diagnóstico de anafilaxia es clínico, y ningu-
na prueba inmediata de laboratorio o radiológica
lo confirma. Esto no debe ser causa de retraso en
el tratamiento inmediato. Se controla el curso de
la enfermedad junto al paciente con métodos no
invasivos como la oximetría, saturación de oxígeno
y presión arterial. Es posible que la gasometría
muestre acidosis respiratoria o metabólica. Si hay
respuesta lenta al tratamiento o dudas sobre el
diagnóstico, están indicadas las siguientes pruebas:
hematocrito (que se eleva con la extravasación de
fluido), electrolitos y función renal, glucosa sanguí-
nea, radiografía de tórax y ECG.

A. F. T. Brown
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Tabla 4. Características clínicas de la anafilaxia

Cutáneas
– Parestesia o color, eritema (rubor), urticaria, prurito (picor),

angioedema.
– Rinorrea, inyección conjuntival, lagrimeo.

Respiratorias
– Molestias en la garganta, tos, disnea, ronquera, estridor, afonía.
– Taquipnea, sibilancia, SaO2 de pulso � 92%*, cianosis*.

Cardiovasculares y neurológicas
– Taquicardia (raramente bradicardia), hipotensión*, arritmias, parada

cardiaca*.
– Obnubilación, diaforesis, incontinencia*, síncope*, confusión*,

coma*.

Gastrointestinal
– Odinofagia (dificultad o dolor con la deglución), cólicos

abdominales, náuseas, vómitos, diarrea.

No específicas
– Pródromos, ansiedad, sensación de muerte inminente.
– Cólicos pélvicos.
SaO2 = Saturación arterial de oxígeno por oximetría. *Indica una re-
acción severa (Tabla 2).
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La triptasa de mastocitos en sangre tomada de
1 a 6 horas de un presunto episodio no es fiable
en sí misma para diagnosticar la anafilaxia porque
no se mantiene alta, sobre todo en las reacciones
alérgicas alimenticias. Por el contrario, la triptasa
puede mostrarse elevada post mortem en decesos
no anafilácticos. Por consiguiente, no se puede
usar este parámetro para establecer la causa de
muerte como anafiláctica. Sin embargo, la medi-
ción seriada de niveles de triptasa, o de subtipos
alélicos específicos como triptasa β madura puede
mejorar el valor de la prueba9,28. Idóneamente, se
toman 3 muestras: una inmediatamente tras la re-
sucitación, la siguiente 1-2 horas tras el inicio de
síntomas y la última a las 24 horas o durante la
convalecencia, para determinar el nivel base de
triptasa3.

Es poco práctico medir los niveles de histamina
ya que son inestables y evanescentes; sólo perma-
necen altos durante 30-60 minutos como máxi-
mo. En el futuro pueden llegar a ser útiles los pa-
neles de ensayo con biomarcadores que incluyen
histamina, triptasa, quimasa, PAF y carboxipepti-
dasa A3 mastocítica24.

Las pruebas cutáneas o sanguíneas para detec-
tar anticuerpos específicos de IgE no se realizan
en los SUH y deben hacerse por personal formado
en su realización e interpretación. El test cutáneo
es el más sensible y cuando sea posible los extrac-
tos estandarizados deberían usarse con la técnica
correcta. Además, debe ser supervisada por un
médico experimentado, ya que pueden ocurrir re-
acciones severas16.

Las pruebas in vitro para IgE a un alergeno es-
pecífico son menos sensibles y dependen de la
correlación clínica y de la disponibilidad; hay más
de 500 alergenos diferentes que pueden detectar-
se con el sistema ImmunocapTM (Phadia AB, Upp-
sala, Suecia), o los clínicos pueden emplear una
técnica de radioalergoadsorción (RAST).

Finalmente, los tests de alergia pueden ayudar
a diagnosticar particularmente la anafilaxia no
alérgica. Puede haber falsos positivos y falsos ne-
gativos pero con menos frecuencia que los con las
pruebas cutáneas o in vitro. Una vez más, es im-
prescindible la supervisión de un médico experi-
mentado26.

Tratamiento

Una reacción anafiláctica puede producirse en
pacientes ingresados o ambulatorios. Más frecuen-
temente, el paciente acude directamente al médi-
co de familia o a urgencias. Todos los pacientes

con reacción anafiláctica extrahospitalaria deben
trasladarse al hospital en ambulancia.

Inicialmente, hay que detener la acción de
cualquier agente causante, como un fármaco in-
travenoso o una infusión. Es necesario atender al
paciente en el área monitorizada de resucitación
del SUH, o traer los dispositivos necesarios inclu-
yendo oxímetro, tensiómetro y un aparato de
ECG. Hay que obtener una breve historia de ex-
posición al posible alergeno y rápidamente eva-
luar la extensión y severidad de la reacción, que
incluye controlar los signos vitales y buscar activa-
mente signos de edema de la vía aérea alta, bron-
coespasmo y shock circulatorio. Con el paciente
en posición supina, administrarle oxígeno, adrena-
lina y fluidos como tratamiento principal, para es-
tabilizar el estado cardiorrespiratorio. Hasta que
esto se haya conseguido, no juegan ningún papel
los antihistamínicos y los esteroides; incluso en-
tonces, su utilidad es discutible (Tabla 5)5,9.

Oxígeno y permeabilidad de la vía aérea

Administrar oxígeno mediante máscara facial a
todos los pacientes y buscar una saturación de oxí-
geno por encima del 92%. El paciente debe estar
en la posición supina, preferentemente con las
piernas elevadas para optimizar el retorno venoso.
Elevar la cabeza y el torso para aminorar las dificul-
tades respiratorias. Solicitar asistencia urgente de
los servicios de anestesia si se presentan signos de
obstrucción de la vía aérea, como el empeora-
miento del estridor y de la ronquera, o insuficien-
cia respiratoria progresiva con taquipnea y sibilan-
cia. La cianosis y agotamiento indican la inminente
parada respiratoria. En este caso los fármacos se-
dantes o relajantes musculares sólo se deben ad-
ministrar por personal especializado en el manejo
de la vía aérea difícil. La intubación endotraqueal y
la ventilación mecánica son procedimientos extre-
madamente delicados. Debe contemplarse el crear
una vía aérea a través de la membrana cricotiroide
como último recurso, antes de que ocurra la para-
da cardiaca por hipoxia (Tabla 6).
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Tabla 5. Tratamiento inicial de la anafilaxia

– Interrumpir el suministro de cualquier posible agente causante.
– Solicitar ayuda.
– Inyectar en el muslo lateral adrenalina 0,01 mg/kg i.m. hasta un

máximo de 0,5 mg (0,5 ml de solución 1:1.000).
– Puede repetirse cada 5-15 minutos.
– O emplear el EpiPenTM del propio paciente cuando esté disponible – se

puede inyectar a través de la ropa.
– Paciente en posición supina (elevar las piernas) en casos de shock
– Suministrar oxígeno alto flujo.
– Insertar cánula i.v. de gran calibre (14 G o 16 G) y suministrar un

bolo de fluido cristaloide de 10-20 ml/kg.
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Adrenalina

La adrenalina es el fármaco de elección para la
anafilaxia aguda, tanto la alérgica mediada por
IgE como la no alérgica. Se debe administrar
adrenalina a todos los casos salvo los más triviales,
y siempre si existe edema progresivo de la vía aé-
rea, broncoespasmo o hipotensión. Tiene efectos
adrenérgicos α, β1 y β2 beneficiosos que contra-
rrestan la vasodilatación, el edema mucoso y el
broncoespasmo3. Otro papel crucial de la adrena-
lina, a través de los receptores adrenérgicos de β2,
es desencadenar un aumento de AMP cíclico in-
tracelular que inhibe la liberación adicional de
mediadores de los mastocitos y basófilos, ate-
nuando así la severidad de la reacción cuando la
adrenalina se administra precozmente.

La adrenalina intramuscular se recomienda cuan-
do la anafilaxia se trata precozmente y si progresa
lentamente, si el acceso venoso es difícil o se retrasa,
o en los pacientes no monitorizados29,30. La dosis es
de 0,01 mg/Kg hasta un máximo de 0,5 mg intra-
muscular, repetida cada 5-15 minutos si es necesaria.
Ésta se inyecta diluida usando 0,01 ml/Kg. de solu-
ción a 1:1.000 de adrenalina hasta un máximo de
0,5 ml en el externo superior del muslo (Tabla 5). La
adrenalina puede inyectarse a través de la ropa, in-
cluso cuando sea autoadministrada. La adrenalina in-
tramuscular es mejor que la subcutánea y debería
administrarse en el músculo vasto lateral del muslo,
mejor que en el músculo deltoideo del brazo31.

Para los niños, las dosis seguras de adrenalina
intramuscular son: 0,3 mg (0,3 ml en una solu-
ción 1/1.000) para niños con 6-12 años, 0,15 mg
(0,15 ml en una solución de 1/1.000) para los de
6 meses hasta 6 años, y 0,1 mg (0,1 ml en una
solución 1/1.000) para los niños de menos de 6
meses de edad3.

La administración intravenosa sólo está indica-
da cuando hay colapso vascular de rápida progre-
sión con shock, inminente obstrucción de la vía
aérea o broncoespasmo crítico, y debería ser un
médico muy experimentado el que la administra-

ra. La adrenalina intravenosa se administra lenta-
mente con sumo cuidado al paciente monitoriza-
do con ECG, tras la adecuada dilución y ajustes
según evolución, para evitar o poder responder a
complicaciones potencialmente mortales como
arritmias cardiacas, isquemia miocárdica y acci-
dente cerebrovascular19,20,32.

La dosis inicial de adrenalina intravenosa es solo
0,75-1,5 µg/Kg (es decir, 50 – 100 µg) durante no
más de 5 minutos, dependiendo de la rapidez del
empeoramiento y la severidad. Esta dosis puede re-
petirse según la respuesta (Tabla 6). La mejor mane-
ra de administrar la adrenalina intravenosa es en for-
ma diluida: 1 mg adrenalina en 100 ml suero
normal (10 µg/ml) empezando con 30-100 ml/hora,
es decir 5-15 µg/minuto, según la respuesta. Conti-
nuar con la infusión durante un máximo de 60 mi-
nutos después de la resolución de todos los síntomas
y signos de la anafilaxia, luego retirar paulatinamen-
te durante 30 minutos y parar; vigilar atentamente
para detectar cualquier indicio de recurrencia25.

Aunque la adrenalina a 1:10.000 que contiene
100 µg/ml está fácilmente disponible como pre-
paración prediluida Min-I-JetTM es difícil adminis-
trar lentamente a 10 µg/min, con cantidades ini-
ciales suficientemente pequeñas de 0,75-1,5
µg/Kg o aproximadamente 50-100 µg (0,5-1,0
ml). Reservar el uso de esta formulación para el
paciente con parada cardiaca. Para los pacientes
con edema de la vía aérea alta o broncoespasmo,
es razonable administrar 5 mg de adrenalina ne-
bulizada, o 5 ml de adrenalina a 1:1.000 adrenali-
na sin diluir, mientras se prepara la adrenalina pa-
renteral como se indica más arriba.

Fluidoterapia

Hay que insertar una cánula intravenosa de gran
calibre cuanto antes a los pacientes que muestran
signos de shock. Administrar un bolo inicial de 10-
20 ml/Kg de suero normal, hasta un máximo de
50 ml/Kg totales para contrarrestar la gran extrava-
sación de fluido y la vasodilatación periférica que
sucede en cuestión de minutos en pacientes con
shock anafiláctico. No hay datos que favorezcan el
uso de coloides frente a cristaloides3,25,32.

Agentes de segunda línea

Una vez administrado el oxígeno, la adrenalina
y el fluido para optimizar el estado cardiorrespira-
torio y la oxigenación tisular, otros agentes de se-
gunda línea pueden usarse como apoyo.

Anecdóticamente, los vasopresores como nor-
adrenalina, metaraminol, fenilefrina y vasopresina

A. F. T. Brown
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Tabla 6. Tratamiento en caso de falta de respuesta o deterioro
rápido

– Iniciar infusión de adrenalina 1 ml (1 mg) a 1/1.000 adrenalina en
100 ml de suero normal a 30-100 ml/h (5-15 µg/min) según la
evolución.

– Registro continuo de ECG imprescindible.
– Suministrar más rápido en casos de parada/colapso cardiopulmonar.
– Considerar ventilación asistida e intubación endotraqueal por

médico experimentado, que puede resultar extremadamente difícil.
– Si el paciente está in extremis y la intubación endotraqueal resulta

imposible, realizar una vía aérea quirúrgica mediante una
cricotiroidotomía.
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se han usado para tratar la hipotensión resistente a
adrenalina inicial y la fluidoterapia. Igual que ocu-
rre con la adrenalina intravenosa, sólo los profesio-
nales experimentados deben usar estas
alternativas33.

Los antihistamínicos son agentes de segunda lí-
nea; la evidencia que apoya su uso es débil34. Se de-
be reservar esta opción principalmente para el trata-
miento sintomático de afectación cutánea como la
urticaria, angioedema leve y prurito. No se usan co-
mo terapia única en casos de anafilaxia severa. Los
efectos adversos de sedación, confusión y vasodilata-
ción pueden ser molestos, sobre todo si se adminis-
tra por la vía parental34. La última guía del consejo
británico “Resuscitation Council UK” aún recomienda
el uso de clorfenamina a 10-20 mg intramuscular o
lentamente por vía intravenosa después de la resuci-
tación inicial para contrarrestar la broncoconstricción
y vasodilatación mediada por la histamina3. La com-
binación de los antihistamínicos H1 y H2 atenúa
mejor las manifestaciones cutáneas de reacción
alérgica generalizada que un antagonista H1 so-
lo9,35. Sin embargo, no hay datos en casos severos
y su uso en combinación sigue siendo controverti-
do. Además, se debería seleccionar un antihista-
mínico H1 no sedante para los pacientes al recibir
el alta hospitalaria, sobre todo si desean seguir
trabajando o conducir algún vehículo (Véase Me-
dicación oral al alta hospitalario).

Al igual que con los antihistamínicos, no hay
datos de estudios con control placebo para confir-
mar la eficacia de los esteroides en la anafilaxia, a
pesar de sus beneficios teóricos para la liberación
de mediadores y respuesta tisular. Sin embargo, la
mayoría de los clínicos administran prednisona
oral (1 mg/Kg hasta 50 mg) o hidrocortisona
(1,5-3 mg/Kg iv) particularmente a los pacientes
con afectación de la vía aérea y broncoespasmo,
basándose empíricamente en su papel importante
en el asma3. No está claro si los esteroides previe-
nen una reacción bifásica con exacerbación de los
síntomas tras la recuperación inicial; los datos a
favor son poco convincentes36. Sin embargo, los
esteroides son, por supuesto, fundamentales para
el manejo de la anafilaxia idiopática recurrente14,15.

Los pacientes anafilácticos que toman beta-
bloqueantes tienen formas más severas o más re-
sistentes al tratamiento; anecdóticamente, la tera-
pia con glucagón ha tenido más éxito cuando
otros tratamientos más conocidos han fallado37. El
glucagón eleva los niveles de AMP cíclico a través
de un mecanismo no adrenérgico. Se administra
por vía intravenosa (1-5 mg), seguido con infu-
sión (5-15 µg/min) según la evolución. Cabe se-
ñalar que puede causar náuseas y vómitos.

Seguimiento

La gran mayoría de los pacientes son dados de
alta tras un periodo de observación. En algunos
casos se prescribe medicación para autoadminis-
trar o adrenalina autoinyectable, y además se les
remite a especialistas alergólogos o inmunólogos.

Observación

Los pacientes con reacciones anafilácticas sistémi-
cas, que incluyen los que recibieron adrenalina, de-
ben estar en observación, pero la duración óptima
de ésta no está establecida; no hay evidencia ni con-
senso sobre los factores que predicen una recurren-
cia bifásica o de fase tardía (véase más abajo)38. La
opinión experta varía de 4-6 horas tras la recupera-
ción completa hasta 10 horas o más5,30,38. Los pacien-
tes con enfermedad de la vía aérea reactiva deben
permanecer en observación más tiempo, ya que la
mayoría de las muertes por anafilaxia se produce en
este grupo4. La observación se realiza con seguridad
en el SUH, cuando se dispone de espacio para tal
fin, y no requiere monitorización con ECG17,18.

Anafilaxia bifásica

La mayoría de las reacciones anafilácticas son
unifásicas y responden rápidamente y bien al tra-
tamiento. Algunos pacientes desarrollan reaccio-
nes prolongadas con respuesta incompleta a la
adrenalina, o empeoran al intentar interrumpir la
adrenalina. Estos pacientes con signos vitales ines-
tables deben ser monitorizados e ingresados en la
unidad de cuidados intensivos. Otros pacientes
muestran recaída tras la aparente resolución de
todos los síntomas y signos; este cuadro es cono-
cido como la anafilaxia bifásica, y se produce en
un 1-5% de los casos. No se sabe si esta forma
está relacionada con síntomas iniciales más seve-
ros, con las dosis de adrenalina inadecuadas o tar-
días, ni si el hecho de no administrar esteroides
predice o predispone la respuesta bifásica36,38.

Medicación oral al alta

No hay datos para apoyar o refutar la práctica
común de prescribir la combinación de antihista-
mínicos H1 y H2 orales en suficiente cantidad para
2-3 días, además de esteroides orales para preve-
nir la recaída precoz. Sin embargo, para los adul-
tos con un cuadro predominantemente cutáneo
tras una reacción alérgica generalizada o bronco-
espasmo, hay que considerar la conveniencia de
prescribir 10 mg/día de ceterizina (antihistamínico
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H2 no sedante) o 10 mg/día de loratadina, más
150 mg/12 h de ranitidina (antihistamínico H2)
con 50 mg/día prednisolona29.

Adrenalina (epinefrina) autoinyectable

Es discutible si debe ser un médico de urgen-
cias o de familia el que inicie el uso de la adrenali-
na (epinefrina) auto inyectable, como el EpiPenTM,
en vez de esperar la revisión de un especialista
alergólogo o inmunólogo, con un plan de acción
con adrenalina individualizado. Este dilema sobre
quién debe prescribir la adrenalina (epinefrina) au-
toinyectable y qué escribir en el plan de acción es-
tá bien documentado39. Como guía, se puede con-
siderar la adrenalina autoinyectable para los
pacientes cuya anafilaxia se debe a una picadura
venenosa, pacientes con alergia alimentaria, parti-
cularmente a nueces y cacahuetes, así como aque-
llos con severa reacción o causa desconocida3.

Es absolutamente necesario explicar y demos-
trar cómo utilizar el dispositivo, como el EpiPenTM

con 0,3 mg (300 µg) de adrenalina (epinefrina), o
el EpiPen JrTM con 0,15 mg (150 µg) de adrenalina,
así como educar al paciente y otro cuidador, sobre
todo con los niños, en caso de que sea un médico
de urgencias quien lo prescriba. Enseñar al pacien-
te y al cuidador cómo reconocer los signos y sínto-
mas de la anafilaxia; animarles a usar el dispositivo
si está indicado, sobre todo si se encuentran lejos
de un centro sanitario; informarles que la adrenali-
na auto inyectable caduca al año aproximadamen-
te e informarles cómo conservarla40.

Evitación de fármacos y alergenos

Idóneamente, los beta-bloqueantes deberían
ser retirados en pacientes con hipertensión o car-
diopatía isquémica y no deben ser sustituidos con
un fármaco IECA. Este tema debe ser discutido en-
tre los especialista que tratan al paciente, para ase-
gurar que el balance riesgo/beneficio sea el más
favorable en caso de cambio de medicación30.

Debe avisarse al paciente sobre la necesidad de
reducir el riesgo de exposición a alergenos, con
medidas como destruir los nidos de avispas cerca-
nos y eliminar alimentos alergénicos de la casa,
así como usar ropa protectora para prevenir las
picaduras de insectos y revisar las etiquetas ali-
menticias.

Derivación al alergólogo o inmunólogo

Desafortunadamente, pocos pacientes con epi-
sodios de anafilaxia atendidos por los SUH se deri-

van al especialista alergólogo o inmunólogo para
su estudio y seguimiento17,18. Hay que derivar a los
siguientes pacientes: a los que se ha prescito un
dispositivo de adrenalina (epinefrina) autoinyecta-
ble, aquéllos cuyo episodio es consecuencia de pi-
cadura de avispa o abeja (indicados para la inmu-
noterapia), a los pacientes cuya reacción ha sido
presuntamente inducida por alimentos, fármacos
o ejercicio y a los que presentaron reacción severa
a un desencadenante desconocido41.

Todos los pacientes deben recibir una carta de
alta que describa los detalles de la naturaleza y
circunstancias de su reacción anafiláctica, el trata-
miento proporcionado, así como el presunto
agente causante.

El paciente debe realizar una breve descripción
de las actividades realizadas en las 6-12 horas pre-
vias a la reacción, particularmente cuando la cau-
sa sea poco clara, que incluye la comida ingerida,
los fármacos y los cosméticos usados, las activida-
des realizadas tanto en el exterior como el
interior3. Estos recuerdos, necesarios para el estu-
dio, serán poco fiables si no se documentan pron-
to. Las pruebas cutáneas o sanguíneas para anti-
cuerpos específicos de IgE se harán guiadas por
los datos obtenidos16,26.
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Current management of anaphylaxis

Brown AFT

The term anaphylaxis is used to describe both IgE, immune-mediated reactions and non-allergic, non-immunologically
triggered events. Co-morbities such as asthma or infection, exercise, alcohol or stress and concurrent medications such
as beta-blockers, angiotensin converting-enzyme inhibitors (ACEI) and aspirin increase the risk of anaphylaxis occurring.
The pathophysiology involves activated mast cells and basophils releasing preformed, granule-associated mediators, and
newly formed lipid mediators, as well as generating cytokines and chemokines. These cause vasodilatation, increased
capillary permeability and smooth muscle contraction, and attract new cells to the area. Positive feedback mechanisms
amplify the reaction, although conversely reactions can self-limit. Parenteral penicillin, hymenopteran stings and foods
are the most common causes of IgE, immune-mediated fatalities, with radiocontrast media, aspirin and other non-
steroidal anti-inflammatory drugs most commonly responsible for non-allergic fatalities. Deaths are rare but do occur by
hypoxia from upper airway asphyxia or severe bronchospasm, or by profound shock from vasodilatation and
extravascular fluid shift. Oxygen, adrenaline (epinephrine) and fluids are first-line treatment. Adrenaline (epinephrine)
0.01 mg/kg to a maximum of 0.5 mg (0.5 mL of 1:1000 adrenaline) i.m. in the upper lateral thigh acts to reverse all the
features of anaphylaxis, as well as inhibiting further mediator release. Crystalloids such as normal saline or Hartmann’s
solution at 10-20 mL/kg are essential in shock. The role of H1 and H2 antihistamines, steroids and glucagon is unclear.
They should only be considered once cardiovascular stability has been achieved with first-line agents. Discharge may
follow observation from four to six hours after full recovery. A clear discharge plan, and referral to an allergist for all
significant, recurrent, unavoidable or unknown stimulus reactions are essential. Patient education is important to
successful, long-term care. [Emergencias 2009;21:213-223]
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