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RESUMEN

Las reacciones de hipersensibilidad en Anestesiología se presentan con una
frecuencia mayor a la esperada. El problema principal es que el paciente des-
conoce este antecedente. El propósito de la presente revisión es exponer la
definición de anafilaxia, los mecanismos inmunopatológicos involucrados en
las reacciones de hipersensibilidad a las que se enfrentan frecuentemente los
anestesiólogos; así como proponer un plan de tratamiento y abordaje en un
paciente con sospecha de una reacción anafiláctica. La comprensión de la
fisiopatología celular, de la activación de las membranas celulares, de las con-
secuencias de la activación de membranas de los mastocitos y basófilos, de la
farmacología de los mediadores como la histamina, proteasas y mediadores
lipídicos es de vital importancia. El reconocimiento de los agentes causales
más comunes de reacciones anafilácticas como los relajantes musculares,
látex, antibióticos, hipnóticos, etc., son parte fundamental de la prevención y
tratamiento de las reacciones anafilácticas en anestesia programada o de
urgencias.

Palabras clave: Anafilaxia, reacción anafilactoide, hipersensibilidad, intrader-
morreacciones (prick tests), atopia, anestesia.

SUMMARY

The allergic reaction in anesthesia happens more frequently that one can imag-
ine. The principal problem is that, in most cases, the patient is unaware of such
antecedents. The purpose of this article is to give the definition of anaphylaxis,
reveal the immunopathologic mechanisms involved in allergic reactions most
faced by anesthesiologists and how to treat and manage a patient with sus-
pected anaphylaxis reaction. The perfect understanding of the cellular physio-
pathology, of the consequences of the activation of the cellular membranes,
mastocytes and basophiles, and of the pharmacology of the mediators like
histamine, protease and lipid is of great importance. The knowledge and fast
identification of the agents that most frequently cause an anaphylactic reaction,
like muscle relaxants, latex, antibiotics, hypnotics, etc., is the key to prevention
and treatment of anaphylactic reactions in programmed anesthesia and emer-
gencies.

Key words: Anaphylaxis, hypersensibility, prick test, atopic, anesthesia.
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INTRODUCCIÓN

El término anafilaxia se propuso en 1902 por Portier y Ri-
chet(1) para definir una reacción adversa sistémica que afec-
ta más de dos órganos o sistemas potencialmente letal, que
sucede a la exposición de un individuo a un agente extraño.
A pesar de que han transcurrido más de 100 años desde que
se reportó este primer caso, existe aún controversia en cuan-
to a la definición y tratamiento de esta entidad(2).

El diagnóstico durante la anestesia no es sencillo; la in-
cidencia varía de 1:3,500 a 1:20,000 y muchos anestesiólo-
gos no tienen la experiencia de haberse enfrentado a un
episodio de anafilaxia(3). Las manifestaciones cutáneas son
difíciles de identificar de manera inicial porque el paciente
se encuentra cubierto con campos durante el procedimiento
quirúrgico, los signos respiratorios están minimizados por
las propiedades broncodilatadoras de los anestésicos inha-
lados y la hipotensión farmacológica es común, es por esto
que el diagnóstico y tratamiento inicial con adrenalina se
retrasa con frecuencia, por lo que es importante que los mé-
dicos estén familiarizados con el cuadro clínico inicial, la
fisiopatología y el tratamiento.

DEFINICIÓN

La anafilaxia es un síndrome sistémico de hipersensibilidad
inmediata (Tipo I, de acuerdo a la clasificación de Gell y
Coombs) causado por la liberación de mediadores prefor-
mados de mastocitos y basófilos mediada por IgE, que se
traduce clínicamente por broncoespasmo, angioedema, ur-
ticaria y colapso cardiovascular en su forma más grave(4).
Las reacciones anafilactoides son clínicamente indistingui-
bles de la anafilaxia, pero no son mediadas por IgE.

FISIOPATOLOGÍA Y MEDIADORES QUÍMICOS EN
ANAFILAXIA

Coombs y Gell describieron 4 tipos de reacciones de hiper-
sensibilidad: I, inmediata (dependiente de IgE); II, citotóxi-
ca (dependiente de IgM e IgG); III, por complejos inmunes;
IV retardada (dependiente de linfocitos T)(5). Además de las
reacciones mediadas por IgE, también pueden estar involu-
crados los mecanismos citotóxicos (reacciones transfu-
sionales) y por complejos inmunes (inmunocomplejos de
gammaglobulina administrada intramuscularmente o
intravenosa). El cuadro I enumera los posibles factores des-
encadenantes de anafilaxia clasificados según el mecanis-
mo inmunopatológico responsable(6).

Las reacciones anafilácticas ocurren por la liberación de
mediadores bioquímicos y sustancias quimiotácticas durante
la degranulación de basófilos y mastocitos. Estos mediado-
res son sustancias preformadas almacenadas en los gránulos

de estas células (histamina, triptasa, heparina, quimasa y
citocinas) y también se originan de la síntesis de moléculas
derivadas de lípidos (prostaglandinas, leucotrienos, factor
activador de plaquetas)( 7).

En la hipersensibilidad de tipo I o mediada por IgE se
requiere un proceso de sensibilización que se refiere al con-
tacto de un individuo con una sustancia ajena a él (alergeno
o antígeno) y la formación en consecuencia de un anticuer-
po IgE específico contra ésta; en este momento no se genera
sintomatología clínica. Los anticuerpos IgE producidos se
unen al receptor de alta afinidad de IgE (FcERI) en la super-
ficie de mastocitos y basófilos. Después de un segundo con-
tacto con el alergeno, éste se une a la IgE específica de la
superficie de las células antes mencionadas, evento que pro-
voca una señal de activación de membrana y como conse-
cuencia la liberación y síntesis de mediadores.

En las reacciones anafilactoides, hay una activación de
membranas celulares no mediada por anticuerpos y en con-
secuencia, la liberación de histamina no es específica. La
característica principal es que no se necesita un contacto
previo con la sustancia que desencadena la reacción, por lo
tanto, puede darse desde la primera exposición y general-
mente no hay síntesis de mediadores. Los medicamentos
involucrados son compuestos básicos que reaccionan a ni-
vel de un receptor a las poliaminas presentes en la superficie
de los mastocitos. La liberación de mediadores es depen-
diente de la dosis y de la osmolaridad de la sustancia(8,9).

Cuadro I. Mecanismos inmunopatológicos.

1. Anafiláctico (dependiente de IgE): Alimentos, medica-
mentos, venenos, látex, alergias a vacunas, hormonas,
proteínas animales y vegetales, colorantes, enzimas,
polisacáridos, ejercicio (posiblemente en eventos de-
pendientes de alimentos y medicamentos).

2. Anafilactoide (Independiente de IgE): Medios de radio-
contraste, inhibidores de la ECA administradas durante
los procedimientos de diálisis con cuprofano o membra-
nas de diálisis de polimetilmetacrilato; gas de óxido de
etileno en el sistema de diálisis, protamina (probable-
mente).

3. Degranulación no específica de mastocitos y basófilos:
Opioides, relajantes musculares, idiomática, factores fí-
sicos (ejercicio, frío, calor).

4. Agregados inmunes: Inmunoglobulina intravenosa, dex-
tran (posiblemente), en sujetos asiáticos antihaptoglo-
bina en haptoglobinemia.

5. Citotóxico: Reacciones transfusionales a elementos ce-
lulares.

6. Psicogénico: Ficticia, anafilaxia idiopática indiferenciada
somatoforme.

Modificado de Immunol Allergy Clin North Am 2001;21:611-34.
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La intensidad de las manifestaciones clínicas es variable
y depende de las asociaciones medicamentosas y de la rapi-
dez de la inyección: la administración intravenosa rápida
de muchos agentes histaminoliberadores puede conducir a
una liberación masiva de histamina asociada a signos clíni-
cos de gravedad. Este mecanismo puede observarse con di-
ferentes clases de medicamentos usados en anestesia (hip-
nóticos, morfínicos, relajantes musculares) y con medios de
contraste usados en radiología, y al no ser ésta una reacción
de tipo específica, la inyección ulterior del medicamento
puede no producir una nueva reacción, a diferencia de los
fenómenos inmunológicos.

Otra forma de activar las membranas celulares es median-
te la activación de la cascada del complemento. El sistema
del complemento es un ensamble de proteínas que se acti-
van en cascada después de la fijación a un complejo antíge-
no-anticuerpo (las inmunoglobulinas capaces de fijar el
complemento son IgG e IgM) que es la vía clásica de activa-
ción, o bien por el contacto de ciertas estructuras molecula-
res (polisacáridos, polianiones, endotoxinas bacterianas),
que es la vía alterna. Durante la activación del complemen-
to se forman dos proteínas de degradación C3a y C5a que
son llamadas anafilotoxinas, las cuales tienen la propiedad
de liberar histamina de mastocitos y basófilos, contraen el
músculo liso e incrementan la permeabilidad capilar(10).

Los mastocitos poseen sobre su membrana los receptores
para estas anafilotoxinas; la estimulación de estos recepto-
res es uno de los más potentes activadores de membrana.
Este mecanismo podría ser el causante de las reacciones a
los dextranos y la protamina.

Consecuencias de la activación de membrana y
su regulación

La activación de las membranas celulares, cualquiera que
sea el mecanismo conduce por una parte a la degranulación
con la liberación de mediadores almacenados y por otra parte
a la síntesis de mediadores.

En la anafilaxia, la unión de dos moléculas de IgE fijadas
a la membrana del mastocito provoca la activación de la
adenilciclasa que sintetiza el adenosin monofosfato cíclico
(AMPc), paralelamente se produce un aumento de la tasa de
calcio intracelular por apertura de los canales de calcio. La
tasa de AMPc aumenta, lo cual activa a las proteincinasas
que fosforilan a las proteínas citoplásmicas, lo cual conduce
a la formación de microtúbulos que van a permitir el movi-
miento de los gránulos preformados a través de la membra-
na celular. Por otro lado, el flujo de calcio activa la fosfoli-
pasa A2 que destruye los fosfolípidos de membrana liberando
ácido araquidónico, éste es metabolizado en sustancias va-
soactivas neoformadas: las prostaglandinas, por la ciclooxi-
genasa y leucotrienos por la lipooxigenasa. A nivel nuclear,

se activan genes que codifican para ciertas citocinas, con-
duce a la síntesis tardía de factor de necrosis tumoral (TNF)
y de interleucinas que perpetúan la reacción inflamatoria.

FARMACOLOGÍA DE LOS MEDIADORES

Los mediadores responsables de las reacciones alérgicas son:

– Mediadores preformados: histamina, proteasas, triptasa,
quimasa, heparina, factor liberador de histamina y otras
citocinas.

– Mediadores lipídicos neoformados: leucotrienos, pros-
taglandinas, factor activador de plaquetas.

La descripción de la acción farmacológica de estos me-
diadores permite conocer los diferentes aspectos clínicos de
las reacciones de hipersensibilidad(11).

• La histamina

Es la principal molécula liberada en las reacciones alérgicas
y es la responsable de una gran parte de la sintomatología
observada. La perfusión de histamina a voluntarios induce
signos parecidos a los observados en los accidentes alérgi-
cos: eritema, taquicardia, cefalea, en dosis más altas se pro-
duce hipotensión con disminución de las resistencias arte-
riales sistémicas.

La histamina produce efecto sobre receptores H1 y H2
presentes esencialmente en los órganos blanco de la reac-
ción alérgica: piel, vías respiratorias, miocardio, pared vas-
cular, tubo digestivo. El prurito, la rinorrea, taquicardia y
broncoespasmo están causados por la activación de recep-
tores H1, ambos receptores son responsables de la cefalea,
rubor e hipotensión(12). Los niveles de histamina correlacio-
nan con la persistencia de los síntomas cardiopulmonares.
La histamina unida a los receptores H1 estimula a las célu-
las endoteliales para convertir la L-arginina en óxido nítri-
co (NO) que es un potente vasodilatador, además disminuye
el retorno venoso; sin embargo, al intentarse utilizar inhibi-
dores del NO durante la anafilaxia, se promueve el bronco-
espasmo y la vasoconstricción coronaria, sugiriendo que el
NO juega un papel regulador de los síntomas de anafilaxis,
pero exacerba la vasodilatación asociada(13).

• Las proteasas

La triptasa es la principal proteasa liberada en el momento
de la degranulación de los mastocitos; ésta es incluso espe-
cífica de la degranulación y su dosificación permite afirmar
el origen de un estado de choque. Su rol fisiológico exacto
es mal conocido. Participa en el catabolismo del compo-
nente C3 del complemento.
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• Los mediadores lipídicos

– Los leucotrienos. La lipooxigenasa transforma el áci-
do araquidónico de las membranas celulares en el áci-
do 5-HETE y en leucotrienos: LTB4 (actividad qui-
miotáctica sobre polimorfonucleares y agregante
plaquetario) LTC4, LTD4 y LTE4 que son broncocons-
trictores muy importantes, mil veces más potentes que
la histamina.

– Las prostaglandinas. Provienen de la acción de la ci-
clooxigenasa sobre el ácido araquidónico. Dentro de
los mastocitos, las principales prostaglandinas sinte-
tizadas son la PGD2 y el tromboxano A2 (TBXA2).
Estos mediadores modulan la contractilidad del múscu-
lo liso y aumenta la permeabilidad capilar. El TBXA2
es uno de los más potentes bronco y vasoconstrictores
pulmonares.

– El factor activador de plaquetas (PAF por sus siglas en
inglés). Es derivado directamente de los fosfolípidos
de las membranas mastocitarias. Provoca un aumento
de la permeabilidad capilar y es un potente inductor
de choque.

Los efectos farmacológicos de estos componentes lipídi-
cos a menudo es más intensa que la generada por la histami-
na. Son éstos los que hacen la gravedad de los choques ana-
filácticos, principalmente del broncoespasmo(14,15).

CAUSAS DE LOS ACCIDENTES ANAFILÁCTICOS

La anafilaxia grave afecta 1-3 personas por 10,000 habi-
tantes, pero en Estados Unidos de América y Australia es
aún más frecuente. Se ha estimado como causa de muerte
en el 0.65-2% de los pacientes. En procedimientos anesté-
sicos la incidencia varía de 1:3,500 a 1: 20,000. La morta-
lidad en anestesia se estima tan alta como del 6%. Se ha
encontrado una relación entre géneros de 4 mujeres por 1
hombre, esta tendencia es aún más evidente cuando se tra-
ta de relajantes musculares, donde la proporción es de 8
mujeres por 1 hombre.

La ansiedad pre-anestésica es un factor significativo en
la mayoría de los estudios. Esta ansiedad favorece la libera-
ción de histamina. Incluso algunos sujetos tienen una ma-
yor facilidad para liberar histamina, estos sujetos se quejan
de dermografismo, alergias solares o de eritema desencade-
nado por alimentos histaminoliberadores (fresas, mariscos,
vino). Esta liberación de histamina no específica es explo-
rada por pruebas cutáneas con sustancias como codeína.

La frecuencia de atopia (asma, rinitis alérgica, eccema)
entre los sujetos que han presentado un episodio de anafi-
laxia por anestésico es más frecuente que en la población
general(16).

La alergia a medicamentos verdadera es un factor de ries-
go conocido de anafilaxia. Su frecuencia está significativa-
mente más elevada en los enfermos que han tenido un acci-
dente por anestésico que la población general. El riesgo
relacionado a penicilina es de los más estudiados, actual-
mente se considera que los antibióticos parenterales son
responsables hasta del 15% de los episodios de anafilaxia
durante la anestesia, teniendo la tercera posición después
de los relajantes musculares y el látex(17). Los relajantes
musculares (58.2%) son la causa más común, de los cuales
el más frecuentemente involucrado es el rocuronio. La suc-
cinilcolina es la responsable de al menos el 50% de los
choques a pesar de la disminución importante de su utiliza-
ción en los últimos años.

La mayoría de los casos de choque por relajantes muscu-
lares son de tipo anafiláctico verdadero, mediados por IgE.
Sin embargo, ciertos relajantes también son histaminolibe-
radores (succinilcolina, atracurio) y pueden inducir un cho-
que anafilactoide. Algunos relajantes comparten un grupo
amonio terciario o cuaternario, cuando un paciente ha teni-
do una reacción a un relajante muscular, puede tener una
reactividad cruzada con otros que es una de las particulari-
dades de la sensibilización a este grupo de medicamentos
(Cuadro II).

Un cierto número de factores de riesgo particulares han
sido individualizados en la anafilaxia a los relajantes mus-
culares: Exposición profesional a los amonios cuaternarios
(profesiones médicas y paramédicas, estilistas) y la asocia-
ción de atopia con antecedentes de alergia corroborada. En
la alergia al látex, se encuentra de manera común atopia,
exposición profesional, alergias alimentarias particulares
(plátano, aguacate, nueces) y contacto repetido con el aler-
geno (niños que padecen espina bífida sometidos a catete-
rismos vesicales repetidos)(18).

Los opioides son responsables del 2.5% del total de los
accidentes transanestésicos y esta cifra es constante a lo
largo de los diferentes estudios.

Cuadro II. Medicamentos responsables de los accidentes

anafilácticos. (En orden de frecuencia).

Relajantes musculares
Látex
Antibióticos, particularmente beta-lactámicos
Agentes hipnóticos o inductores
Opioides
Coloides, particularmente dextran y manitol
Productos sanguíneos
Otros como la protamina, solución de gelatina hemostática,
óxido de etileno, quimopapaína, metilmetacrilato
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CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

Los signos y síntomas de la anafilaxia pueden desarrollarse
de segundos a horas después de la ingesta del alergeno, la
vasta mayoría de reacciones se desarrolla en la primera hora.
En general, entre más tiempo tome el desarrollo de los sínto-
mas, la reacción tiende a ser menos grave. Cerca de un tercio
de los niños con anafilaxia grave experimentarán una reac-
ción bifásica(19). En tales casos los pacientes desarrollan
síntomas clásicos de anafilaxia, parecen recuperarse y estar
asintomáticos y posteriormente experimentan una recaída
en los síntomas. El broncoespasmo es grave y en ocasiones
refractario al tratamiento con beta-agonistas y puede llevar
a hipoxia grave. Se han reportado reacciones fatales des-
pués del alta prematura como resultado de una reacción de
fase tardía.

La característica clínica cardinal del compromiso car-
diovascular durante la anafilaxia es la hipotensión secun-
daria a extravasación de líquido y vasodilatación, dando
como resultado un patrón de choque mixto (distributivo e
hipovolémico). El volumen sanguíneo circulante puede
disminuir tanto como el 35% en los primeros 10 minutos.
La disminución del gasto cardíaco se debe al pobre retor-
no venoso y a la isquemia miocárdica en donde participa
la hipoxemia que acompaña a la anafilaxia grave. Los ni-
veles elevados de catecolaminas (terapéuticos y/o de libe-
ración endógena), pueden tener un efecto adverso en el
miocardio(20).

El cuadro III resume los signos y síntomas de anafilaxia
según aparatos y sistemas involucrados.

TRATAMIENTO

El clínico debe reconocer de manera temprana los signos y
síntomas de la anafilaxia. El algoritmo propuesto por la
AAAAI y ACAAI(22) incluye:

1. Reanimación inicial (A,B,C, nivel de conciencia).
2. Administrar epinefrina. Epinefrina acuosa 1:1000 (1 mg/

1 mL), 0.2 a 0.5 mL (0.01 mg/kg en niños máxima dosis:
0.3 mg) intramuscular cada 5 minutos, de acuerdo a lo
necesario para controlar los síntomas o incrementar la
presión arterial. Las inyecciones en el vasto lateral intra-
musculares proveen absorción más rápida y mejores ni-
veles plasmáticos en niños y adultos.

3. Una vez que el acceso IV esté disponible, comenzar la
resucitación con volumen.

4. Si persiste la hipotensión considerar la secuencia siguiente:
a) Infusión IV de epinefrina usando una bomba de infusión.
b) Bolo IV de atropina si hay bradicardia significativa.
c) Bolo IV de vasoconstrictor (metoxamina, vasopresina).
d) Monitorización invasiva.
e) Glucagón intravenoso, milrinona, amrinona o soporte

mecánico (balón de contrapulsación aórtica).

Terapia adyuvante

Están indicados otros medicamentos como parte de la tera-
pia de sostén según la presentación clínica y los aparatos y
sistemas involucrados en la anafilaxia(23):

1. Metilprednisolona (broncoespasmo) 125 mg IV c/6 h.
Dosis adulto o bien, 1-2 mg/kg/día en niños.

2. Difenhidramina (urticaria) 1 a 2 mg/kg para niños o 25-
50 mg. De manera parenteral.

3. Salbutamol (broncoespasmo): 0.5 mL de solución al 0.5%
con 2.5 mL de solución salina isotónica nebulizados o
dos inhalaciones de un MDI cada 15 minutos hasta com-
pletar 3 dosis.

4. Ranitidina: 50 mg dosis adulto o 1 mg/kg/dosis para in-
fundir en 10 a 15 minutos.

5. Fluidos intravenosos: 1 litro de solución salina isotóni-
ca cada 20-30 minutos según se necesite para mantener
una presión adecuada o 20 mL/kg/dosis en niños.

6. Epinefrina en infusión: solución 1:10,000 a 1 µg/min
inicialmente hasta 10 µg/min.

Los pacientes que están tomando beta-bloqueadores ora-
les o tópicos, están en riesgo de desarrollar cuadros más
graves caracterizados por bradicardia paradójica, hipoten-
sión profunda y broncoespasmo grave, Estos agentes pue-
den impedir la efectividad del tratamiento con epinefrina.
Las dosis incrementadas de isoproterenol (un agonista beta-

Cuadro III. Síntomas y signos clínicos de la anafilaxia(21).

Oral: prurito de labios, lengua y paladar, ede-
ma de labios o lengua, sabor metálico.

Cutáneo: prurito, urticaria, rubor, angioedema,
exantema morbiliforme, piloerección.

Gastrointestinal: náusea, dolor abdominal (cólico), vómi-
to y diarrea.

Respiratorio: (órgano de choque más importante): la-
ríngeo; prurito y sensación de opresión
en la garganta, disfagia, disfonía y tos
seca, sensación de prurito en los cana-
les auditivos externos, disnea, opresión
torácica, sibilancias en la nariz, prurito,
congestión, rinorrea y estornudos.

Cardiovascular: síncope, dolor torácico, arritmias, hipo-
tensión.

Otros: prurito ocular, eritema y edema, eritema
conjuntival, lumbalgia, y contracciones
uterinas en la mujer.
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adrenérgico no selectivo) cerca de 80 veces la dosis son
necesarias de manera experimental para revertir el bloqueo
de los receptores beta(24).

PREVENCIÓN DE LOS ACCIDENTES
ANAFILÁCTICOS

La consulta preanestésica es el factor principal para tomar
medidas preventivas. Durante esta consulta, se deberá:

1. Identificar a los sujetos de riesgo.
2. Organizar el perfil alergológico.
3. Definir la medicación preanestésica.
4. Plantear el plan anestésico.

Identificación de los sujetos de riesgo

Se definen en función de los factores de riesgo detallados
anteriormente, esquemáticamente se distinguen 4 tipos de
pacientes:

– Sujeto sano sin ningún factor de riesgo
– Sujetos con riesgo moderado: terreno ansioso, anteceden-

tes de atopia (asma, rinitis, eccema), antecedentes de alergia
medicamentosa verdadera. Por lo que respecta a este caso,
prevenir una medicación preanestésica y un plan anestési-
co que reduzca los riesgos de liberación de histamina.

– Sujetos con riesgo mayor: son pacientes que tienen ante-
cedentes de accidentes alérgicos a lo largo de la aneste-
sia general. Tratar de encontrar su expediente anterior,
medicamentos usados, etc., en estos pacientes es impera-
tivo la búsqueda del alergeno responsable por medio de
pruebas diagnósticas.

– Pacientes que están bajo tratamiento con beta-bloquea-
dores(25).

Perfil alergológico

El interrogatorio debe precisar si es posible, la naturaleza
del accidente y los medicamentos utilizados, este perfil com-
prende dos tipos de pruebas.

– Pruebas in vivo: pruebas cutáneas y pruebas intradérmicas.
– Pruebas in vitro: búsqueda de IgE específica con técnica

de inmunoCap (Capsystem FEIA), prueba de histamino-
liberación leucocitaria, prueba de degranulación de ba-
sófilos humanos.

Pruebas cutáneas. (prick tests)

Para que la liberación de histamina pueda producirse a ni-
vel cutáneo, se debe activar la membrana de los mastocitos

de la dermis. Ésta es activada, ya sea de manera no específi-
ca por sustancias «histaminoliberadoras», o ya sea de mane-
ra específica por el intermediario del puente de dos molécu-
las de IgE, específicos del alergeno, y fijados sobre la
membrana mastocitaria. Este último mecanismo supone un
primer encuentro con el alergeno: la sensibilización.

La mayoría de los medicamentos se comportan como
haptenos monovalentes, incapaces de efectuar un puente
entre dos moléculas de IgE. Sólo los relajantes musculares
son espontáneamente divalentes. Para otros medicamentos,
el puente es más aleatorio, haciéndose por medio de la fija-
ción a las proteínas plasmáticas o de polimerización de la
molécula. Hay experiencia en pruebas con relajantes mus-
culares a diferentes diluciones, látex y antibióticos(26,27).

Las pruebas cutáneas

Son exámenes fáciles de realizar, rápidos (lectura en 15
min) y poco dolorosos. Permiten probar a lo largo de una
misma sesión numerosas moléculas simultáneamente. Se
agregan testigos positivos a la histamina y al sulfato de
codeína, así como un testigo negativo (solución salina),
permitiendo:

– La eliminación de los falsos positivos (dermografismo)
– La eliminación de los falsos negativos (sujetos bajo tra-

tamiento de corticoides o antihistamínicos)

Una prueba cutánea es considerada positiva si el diáme-
tro de la pápula edematosa es igual al 50% del testigo posi-
tivo o bien es igual a 3 mm(27).

Las intradermorreacciones (IDR)

Son igualmente fáciles de realizar y no necesitan ningún
material en específico. Se trata de un examen largo (se debe
leer cada reacción 15-20 min después de la inyección, antes
de pasar a otra concentración superior) y doloroso para el
paciente. Las pruebas son practicadas a nivel del antebrazo,
del brazo o de la espalda. Una IDR es considerada como
positiva si el diámetro de induración es de 9-10 mm.

La sensibilidad de las pruebas cutáneas es excelente para
los miorrelajantes (97%) y la especificidad es casi absoluta,
a condición de haber probado en IDR las concentraciones
sin pasar de 10 de la solución comercial (riesgo de histami-
noliberación no específica para concentraciones superio-
res). La sensibilidad es más incierta para los barbitúricos,
benzodiacepinas y los morfínicos. La concordancia entre
las IDR para los relajantes musculares es excelente, cerca
del 97% y la reproducibilidad es del 88%(2).

En fin, en la práctica el perfil alergológico debe incluir al
menos dos tipos de pruebas para ser confiable, un perfil posi-
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tivo debe conducir a la eliminación absoluta del medicamen-
to y el alergólogo debe entregar una historia clínica completa
al paciente y al anestesiólogo. Un perfil negativo alrededor
de un accidente transanestésico debe ser renovado 3 meses
más tarde, si es negativo, se deberá pensar en una histamino-
liberación no específica, sin embargo este diagnóstico nunca
es certero y no nos protege de accidentes ulteriores(28).

La medicación preanestésica

Tiene por objetivo el prevenir las consecuencias de histamino-
liberación por bloqueo de los receptores a la misma. La medi-
cación preanestésica no puede prevenir una reacción anafilác-
tica verdadera, esta prevención se basa en los antihistamínicos.
Los medicamentos que inhiben la síntesis de histamina o bien
la degranulación, no han comprobado su eficacia.

Entre los antihistamínicos anti-H1, se encuentra la hi-
droxizina o Atarax® el cual debe tener preferencia, puesto
que asocia propiedades antihistamínicas reales con una ac-
ción sedante y ansiolítica a la vez. Se prescribe VO 1 ó 2 h
antes de la intervención en dosis de 1.5 mg/kg, así como la
noche anterior a la cirugía.

El uso de antihistamínicos anti-H2 es más controversial. Se
recomienda por los anglosajones, aunque no se ha comproba-
do su beneficio real; su eficacia no ha sido demostrada formal-
mente y poseen efectos secundarios deletéreos potenciales.

En cuanto a los medicamentos que inhiben la activación
del complemento (ácido épsilon-aminocaproico y ácido tra-
nexámico), están eventualmente indicados en caso de aler-
gia a los productos de contraste con yodo, a condición de
respetar dos contraindicaciones absolutas, la trombosis y el
embarazo. Se debe tomar en cuenta que a pesar de la admi-
nistración de estos medicamentos, se han descrito choques
anafilácticos mortales a productos de contraste yodados(29).

EL PROTOCOLO DE ANESTESIA

Elección de la técnica anestésica

Cada vez que sea posible, la anestesia locorregional debe
ser la de elección; la alergia a los anestésicos locales es
excepcional, ésta evita la intubación que puede desencade-
nar broncoespasmo en el asmático, en caso de alergia a los
relajantes musculares.

Elección de los medicamentos

Se deben de elegir los halogenados que son capaces de pre-
venir el broncoespasmo. La elección de los anestésicos in-
travenosos será tomando en cuenta las moléculas menos
histamino-liberadoras (Cuadro II). Los medicamentos de-
ben ser diluidos e inyectados lentamente, las fuertes con-
centraciones son capaces por sí solas de desencadenar reac-
ciones de histamino-liberación no específica.

CONCLUSIÓN

A pesar de los avances en la comprensión de los mecanis-
mos y del progreso para diagnosticar los procesos alérgi-
cos, los accidentes alérgicos por anestésicos no pueden
ser totalmente previsibles. Aun cuando los efectos car-
diovasculares de la liberación de la histamina pueden ser
tratados efectivamente con la administración de volumen
intravascular y/o catecolaminas, las respuestas de cada
individuo varían(26). Los nuevos bloqueadores neuromus-
culares (rocuronio y cisatracurio) pueden liberar histami-
na en mucho menor cantidad, sin embargo, producen va-
sodilatación directa e intradermorreacciones falsas
positivas que pueden producir interpretaciones erró-
neas(16). Los mecanismos que envuelven a la liberación
no inmunológica de histamina representan la degranula-
ción de los mastocitos, pero no de los basófilos a través
de la activación celular y estimulación de la fosfolipasa
en los mastocitos(27). El interrogatorio preanestésico du-
rante la consulta, queda como elemento central de alerta.
En caso de accidente o incidente perioperatorio, es nece-
sario realizar un perfil alergológico para la búsqueda obli-
gatoria de la etiología.

En el futuro, quedan ciertas preguntas a responder, y que
se encuentran en investigación actualmente:

1. ¿Se deben realizar intradermorreacciones (prick tests) du-
rante la consulta pre-anestésica en todos los sujetos con
riesgo moderado?

2. ¿Se debe limitar el uso de relajantes musculares en pa-
cientes con antecedentes alérgicos?

3. Se deben evaluar nuevos métodos preventivos, en parti-
cular las técnicas de inhibición hapténica, ya practica-
das con los dextranos, aplicándolos a los miorrelajantes.
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