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Introducción
La anafilaxia es una reacción de hipersen-

sibilidad sistémica, de inicio súbito y evolu-
ción potencialmente fatal, que requiere un re-
conocimiento inmediato y una intervención 
terapéutica urgente1. Aunque su prevalencia 
es baja en comparación con otras patologías 
en los servicios de urgencias (SU), su grave-
dad y progresión rápida la convierten en una 
situación crítica que puede comprometer la 
vida del paciente en minutos2,3. La adrenalina 
intramuscular es un pilar fundamental del tra-
tamiento inicial y ha demostrado reducir la 
mortalidad, la duración de los síntomas y la 
incidencia de reacciones bifásicas (entendidas 
como recurrencia de los síntomas después de 
una mejoría inicial sin reexposición al desen-
cadenante) cuando se administra precozmen-
te4,8.

En la práctica clínica, sin embargo, pue-
den presentarse escenarios de difícil manejo, 
como la refractariedad al tratamiento inicial. 
Estos casos se observan con mayor frecuencia 
en pacientes que reciben tratamiento crónico 
con betabloqueantes5,8. Además, el diagnósti-
co diferencial de la anafilaxia puede ser un 
desafío, especialmente en casos atípicos sin 
manifestaciones cutáneas, o en pacientes con 
comorbilidades que simulan cuadros simila-
res, como las crisis asmáticas, laringoespas-
mo, intoxicaciones u otros3,7.

Este artículo realiza una revi sión narrativa 
del manejo clínico de la anafilaxia, así como 
las medidas terapéuticas iniciales, integrando 
la evidencia disponible y recomendaciones 
de guías clínicas recientes, con énfasis en los 
casos refractarios y la identificación de diag-
nósticos diferenciales3,4,8.

Caso Clínico
Varón de 68 años, con antecedentes de 

hipertensión arterial, infarto agudo de miocar-
dio y dislipidemia, en tratamiento con ateno-
lol 100 mg/día, aspirina 100 mg/día, atorvas-
tatina 20 mg/día y enalapril 10 mg cada 12 
horas.

Es trasladado al SU en ambulancia, cuyo 
personal refería que había sufrido sufrió una 
picadura de abeja en la región posterior del 
cuello. Posteriormente comenzó con prurito 
generalizado, sensación de calor facial, ede-
ma periorbitario y disnea progresiva.

A la llegada del equipo prehospitalario, 
el paciente se encontraba en decúbito lateral, 
consciente, agitado, taquipneico (frecuencia 
respiratoria de 28 rpm), con estridor inspirato-
rio leve, sibilancias bilaterales y edema facial 
evidente, hipotensión arterial (presión arterial 
de 75/45 mmHg), taquicardia (frecuencia car-
diaca de 115 lpm) y saturación de oxígeno 
del 88% con aire ambiente. En el momento 
del examen físico destacaban múltiples habo-
nes en tronco y extremidades.

El equipo prehospitalario lo había diag-
nosticado de anafilaxia, por lo que administró 
adrenalina 0,5 mg IM (1:1.000), junto con oxi-
genoterapia al 60% y bolo de 1 L de cristaloi-
des EV. Sin embargo, tras 10 minutos, el pa-
ciente persistió con hipotensión y dificultad 
respiratoria, con aumento del estridor y com-
promiso del estado general.

En estas condiciones es trasladado al SU. 
¿Cómo continuaría la atención de este pa-
ciente?¿Qué fármacos pueden cambiar el cur-
so clínico de su enfermedad?

Fisiopatología
Para comprender el mecanismo por el 

cual ocurre la anafilaxia y su fisiopatología, se 
debe tener un conocimiento de las bases del 
sistema inmune y la relación con el medio 
ambiente, agentes causales e interacciones 
farmacológicas.

El sistema inmune actúa de manera coor-
dinada para la protección de agentes poten-
cialmente nocivos para el huésped1, dividién-
dose en sistema inmune innato y adquirido. 
El sistema inmune innato es la primera res-
puesta, rápida e inespecífica a agentes noci-
vos, compuesto por células residentes como 
mastocitos, macrófagos, células infiltrantes 
como linfocitos, neutrófilos y proteínas. Entre 
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estos, los mastocitos, basófilos y mediadores son los prin-
cipales efectores en las alergias y la anafilaxia.

La anafilaxia es el resultado de una respuesta inmuni-
taria sistémica desregulada, que ocurre típicamente tras la 
exposición a un alergeno en un paciente previamente sen-
sibilizado. Es decir, requiere que el huésped haya estado 
en contacto previo con el alergeno.

Desde el punto de vista fisiopatológico, la mayoría 
corresponde a una reacción de hipersensibilidad tipo I me-
diada por IgE, donde existe la interacción del antígeno 
con IgE específica, unida a receptores de alta afinidad en 
la superficie de mastocitos y basófilos, lo cual desencade-
na su activación y desgranulación inmediata1,2.

Esto genera una liberación de mediadores preforma-
dos (como histamina, triptasa y heparina), mediadores lipí-
dicos (como leucotrienos y prostaglandinas), y citocinas 
proinflamatorias, los cuales inducen a vasodilatación, au-
mento de la permeabilidad capilar, broncoconstricción y 
disfunción gastrointestinal1,2, siendo estos los principales 
mecanismos que generan el cuadro clínico en la anafilaxia. 

En algunas circunstancias, pueden participar rutas me-
diadas por IgG, activación del complemento, e incluso 
desgranulación directa de mastocitos inducida por fárma-
cos, medios de contraste u otros, sin la mediación inmuno-
lógica clásica2,7. Es decir, existen reacciones similares que 
no son mediadas por IgE, lo que explica reacciones en pa-
cientes sin sensibilización previa o la presencia de cuadros 
de anafilaxia con manifestaciones clínicas atípicas.

Además, existen factores del huésped y cofactores far-
macológicos que pueden modular la intensidad de la res-
puesta. Dentro de estos, destacan el uso de betabloquea-
dores, ya que por su acción de bloqueo de receptores 
β-adrenérgicos, puede interferir o incluso anular la acción 
de la adrenalina, aumentando el riesgo de menor respues-
ta al tratamiento convencional1,7. En este contexto, el glu-
cagón se convierte en una herramienta esencial, ya que 
actúa mediante receptores específicos acoplados a proteí-
na Gs, aumentando el AMPc intracelular de manera inde-
pendiente de los receptores β, restaurando así el tono vas-
cular y la contractilidad cardiaca, revirtiendo el mecanismo 
fisiopatológico de la anfilaxia7.

Aunque cualquier sustancia puede inducir una reac-
ción anafiláctica, en aproximadamente un 60 % de los 
adultos no se logra identificar un agente desencadenante, 
(anafilaxia idiopática)1. Cuando se identifica la causa, los 
principales desencadenantes son los alimentos (especial-
mente frutos secos, mariscos y frutas), las picaduras de hi-
menópteros y los fármacos2. Estos últimos constituyen la 
causa más común en adultos y son responsables de la ma-
yoría de los casos fatales3. Entre los medicamentos, los an-
tibióticos betalactámicos, los antinflamatorios no esteroi-
deos (AINEs) y los bloqueadores neuromusculares son los 
más frecuentemente implicados3. En particular, los AINEs 
pueden inducir anafilaxia a través de un mecanismo no 
mediado por IgE, generando manifestaciones atípicas y 
respuestas infrecuentes al manejo inicial, siendo esta causa 
destacable, dado el amplio uso de dichos fármacos en la 
población tanto pediátrica como adulta.

Presentación clínica
La presentación clínica de la anafilaxia es rápida, mul-

tisistémica y potencialmente fatal, con una gran variabili-
dad en su expresión según el paciente, el alérgeno y el 
contexto clínico1,4. Los síntomas pueden aparecer en minu-
tos, aunque en algunos casos pueden ser más lentos, es-
pecialmente cuando la exposición es vía oral o en presen-
cia de cofactores como ejercicio o AINEs2,4.

Los síntomas cutáneos y mucosos son los más frecuentes, 
presentes en más del 80 % de los casos, siendo la urticaria ge-
neralizada, el prurito, el enrojecimiento facial, el angioedema 
periorbitario o de labios y lengua, los primeros signos observa-
bles1,2,4. No obstante, su ausencia no excluye el diagnóstico, 
especialmente en pacientes con reacciones graves, uso de be-
tabloqueadores o shock anafiláctico predominante3,7.

El sistema respiratorio es el segundo más afectado, 
caracterizado por disnea, opresión torácica, tos seca, estri-
dor, disfonía, sibilancias o broncoespasmo. El edema larín-
geo puede progresar rápidamente a obstrucción de la vía 
aérea, y es una de las causas más temidas de muerte por 
anafilaxia1,2,5.

El compromiso cardiovascular se manifiesta como hi-
potensión, taquicardia, síncope o colapso circulatorio, y 
puede ser la presentación dominante en adultos, especial-
mente en anafilaxia inducida por fármacos o en pacientes 
con patología cardiovascular previa1,4,5. En otras palabras, 
puede existir un espectro de manifestaciones cardiovascu-
lares, desde leves hasta llegar a shock de tipo distributivo. 
En estos casos, la anafilaxia puede simular otras causas de 
shock, como infarto agudo al miocardio, embolia pulmonar 
o sepsis, lo que dificulta el diagnóstico inicial4,7.

Los síntomas gastrointestinales incluyen dolor abdomi-
nal, náuseas, vómitos o diarrea, principalmente presentes 
en reacciones por alimentos. Pueden preceder o acompa-
ñar a los síntomas sistémicos2-4.

Diagnóstico
El diagnóstico de anafilaxia es clínico y debe basarse 

en criterios estandarizados validados, como los de el Na-
tional Institute of Allergy and Infectious Diseases/Food 
Allergy and Anaphylaxis Network (NIAID/FAAN) adaptados 
por la Organización Mundial de Alergia (WAO).

Estos establecen que tras una exposición a un alérge-
no, el paciente cumple alguno de los siguientes: (1) apari-
ción aguda de afectación cutánea o mucosa con compro-
miso respiratorio y/o hipotensión; (2) dos o más sistemas 
afectados tras exposición a un posible alérgeno (piel, res-
piratorio, cardiovascular, digestivo); (3) hipotensión sola tras 
exposición conocida al alérgeno1,3,4.

Con respecto a las pruebas serológicas, la medición 
de Triptasa antes de los 90 minutos permite apoyar el 
diagnóstico de anafilaxia. Existen otros parámetros como 
la histamina sérica, PAF, GDD2 urinaria, pero que no tie-
nen por el momento un papel a nivel clínico8.

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico de anafilaxia puede ser desafiante, es-

pecialmente cuando se presentan cuadros atípicos sin ma-
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nifestaciones cutáneas u otras manifestaciones de diferen-
tes sistemas, o incluso en pacientes con múltiples 
comorbilidades.

En estos casos, es esencial considerar un espectro de 
diagnósticos diferenciales, dependiendo del sistema afecta-
do y manifestaciones principales. En casos donde se pre-
senten con hipotensión, se deben considerar otras causas 
de shock, como el infarto agudo al miocardio, la embolia 
pulmonar, el taponamiento cardiaco y la sepsis. Lo mismo 
sucede en patologías que simulan obstrucción de la vía aé-
rea, como el edema angioneurótico hereditario, cuerpos ex-
traños o laringoespasmo1,4. Asimismo, los cuadros de crisis 
de pánico, reacciones vasovagales e intoxicaciones pueden 
cursar con síntomas compatibles, tales como hipotensión, 
disnea y sensación inminente de muerte2,5.

La ausencia de urticaria o angioedema no excluye el 
diagnóstico de anafilaxia, pero puede orientar hacia otras 
etiologías, especialmente en adultos mayores con patolo-
gías cardiovasculares previas3,7. La integración de la historia 
clínica, los antecedentes alérgicos, la exposición reciente a 
posibles desencadenantes y la respuesta a la adrenalina 
son claves para establecer un diagnóstico correcto1,4,8.

Tratamiento
El tratamiento de la anafilaxia debe iniciarse de forma 

inmediata, dado que la rapidez en la intervención se aso-
cia directamente con la reducción de la mortalidad y de 
complicaciones1,4.

Esta ampliamente demostrado que el pilar fundamen-
tal del manejo es la administración precoz de adrenalina 
(epinefrina) intramuscular, en dosis de 0,3 a 0,5 mg en 
adultos (0,01 mg/kg en niños), aplicada en la cara antero-
lateral del muslo. La adrenalina actúa mediante la estimula-
ción de los receptores α y β-adrenérgicos, produciendo 
vasoconstricción, broncodilatación, aumento de la contrac-
tilidad miocárdica y estabilización de mastocitos y basófi-
los, que como hemos indicado son fundamentales en la fi-
siopatología de la reacción anafilactica1,2,5.

La vía intramuscular es la preferida. En casos de shock 
grave, puede considerarse la administración intravenosa lenta 
y titulada, con monitorización intensiva e idealmente en uni-
dades críticas, dado el riesgo de efectos adversos graves4,8. 
La administración subcutánea es de lenta absorción y puede 
producir necrosis de la piel, por lo que no se recomienda.

Además, deben implementarse medidas de soporte 
vital, como la administración de oxígeno suplementario, 
posición supina con elevación de piernas, y el uso de líqui-
dos intravenosos con cristaloides isotónicos en bolos rápi-
dos (10-20 ml/kg), debido al componente distributivo del 
shock anafiláctico1,4.

En casos con síntomas persistentes o sospecha de cua-
dros refractarios, pueden repetirse las dosis de adrenalina 
cada 5-15 minutos3,4. Los antihistamínicos H1 (como difenhi-
dramina o loratadina) y los corticosteroides (como hidrocor-
tisona o metilprednisolona) no sustituyen a la adrenalina, 
pero son útiles como tratamiento coadyuvante para reducir 
los síntomas cutáneos y prevenir las reacciones bifásicas3,4,6.

En situaciones de anafilaxia refractaria, definida como 

la falta de respuesta a dos dosis intramusculares de adre-
nalina y adecuada reanimación con líquidos, debe conside-
rarse la administración de glucagón, especialmente en pa-
cientes que utilizan betabloqueantes, como en el caso 
clínico presentado1,7.

Los betabloqueadores pueden antagonizar la acción de 
la adrenalina sobre los receptores β, limitando su eficacia y, 
por ende, su respuesta clínica. El glucagón actúa de manera 
independiente de estos receptores, estimulando directa-
mente receptores acoplados a proteína Gs en el miocardio, 
lo que incrementa el AMPc intracelular, mejora la contractili-
dad cardiaca y la vasoconstricción periférica1,2,7. Además, el 
glucagón incrementa la liberación de oxido nítrico, lo cual 
contribuye a la relajación del musculo liso de las vías respi-
ratorias, mitigando el broncoespasmo. Es decir, maneja far-
macológicamente el cuadro por otra vía fisiopatológica. Se 
recomienda su uso en bolo intravenoso de 1 a 5 mg en 
adultos, seguido de infusión continua si fuera necesario1,7. 
La vigilancia estrecha, la monitorización hemodinámica y el 
manejo avanzado en unidades de cuidados críticos son 
esenciales en estos cuadros complejos1,6,8 (Figura 1).

Criterios de derivación y hospitalización
Posterior a la valoración y tratamiento inicial del cuadro, 

se debe considerar el destino del paciente, en cuanto a ne-
cesidad de monitorización, tratamiento farmacológico y 
otros requerimientos. La decisión de hospitalizar, derivar o 
dar de alta a un paciente que ha sufrido una anafilaxia debe 
basarse en criterios clínicos y en la evaluación de factores 
de riesgo asociados a recurrencia o complicaciones.

El ingreso u hospitalización está indicada en los pa-
cientes que presenten compromiso hemodinámico inicial, 
requerimiento de múltiples dosis de adrenalina, uso de 
glucagón o vasopresores, síntomas persistentes o refracta-
rios tras el manejo inicial, antecedentes de anafilaxia seve-
ra previa o comorbilidades significativas como enfermedad 
cardiovascular o asma grave1,4,7,8. Esto se debe a la incerti-
dumbre de la evolución del paciente y posible mala evolu-
ción clínica. Además, debe considerarse la derivación a un 
centro de mayor nivel asistencial en los casos que requie-
ran monitorización intensiva, ventilación mecánica o sopor-
te hemodinámico prolongado, especialmente si estos re-
cursos no están disponibles en el hospital de origen4,6,7.

Por otro lado, el alta a domicilio puede considerarse 
en pacientes que han respondido adecuadamente al trata-
miento inicial con adrenalina, que permanecen asintomáti-
cos tras un periodo de observación de al menos 4-6 horas 
(12 a 24 horas en casos graves o bifásicos), y que no pre-
sentan factores de riesgo de recurrencia3,4,8. Durante este 
periodo, es fundamental mantener la monitorización conti-
nua de signos vitales y reevaluar periódicamente al pacien-
te para descartar la reaparición de síntomas.

Manejo postevento
Previo al alta, debería entregarse al paciente un plan 

de acción personalizado que incluya: prescripción de au-
toinyector de adrenalina y educación sobre su uso, identifi-
cación y evitación del desencadenante sospechoso, y reco-
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nocimiento temprano de signos de alarma4,6,8.  La 
educación al paciente y sus cuidadores sobre el correcto 
manejo de futuros episodios es un pilar fundamental del 
manejo postevento3,6. Además, todos los pacientes deben 
ser derivados a una evaluación por un especialista en in-
munología o alergología para el estudio etiológico, confir-
mación diagnóstica mediante pruebas específicas (cuando 
corresponda) e indicación de inmunoterapia en casos se-

leccionados3,6,8. Como se mencionó anteriormente, la ma-
yoría de los casos de anafilaxia son clasificados como 
idiopáticos, por lo que derivar al paciente a inmunología 
permite su estudio y, eventualmente, el reconocimiento 
del agente causal y, por ende, la evitación de manera más 
activa de nuevos episodios.

Resolución del caso clínico
El paciente ingresó en la sala de reanimación del SU. 

Rápidamente se administró una segunda dosis de adrenali-
na 0,5 mg IM, sin respuesta clínica favorable, considerán-
dose una situación de refractariedad. Se añadió glucagón 
1 mg IV en bolo lento, junto con un bolo de metilpredni-
solona en dosis de 1 mg/Kg IV y antihistamínicos H1 y H2 
(clorfenamina 10 mg y famotidina 20 mg IV). El paciente a 
los 15 minutos presentó mejoría lenta pero sostenida de 
los síntomas. Dado los criterios de gravedad se decidió 
hospitalizarle en la unidad de cuidados críticos.

El paciente evolucionó favorablemente, sin recurrencia 
de los síntomas, y fue dado de alta tras 24 horas, con indi-
cación de autoinyector de adrenalina, educación sobre sig-
nos de alarma y derivación a inmunología para seguimiento.

Conclusiones y recomendaciones finales
La anafilaxia es una emergencia médica que exige un 

reconocimiento inmediato y un abordaje sistemático para 
reducir la morbimortalidad. El uso precoz de adrenalina in-
tramuscular, junto con medidas de soporte vital, constituye 
la piedra angular del tratamiento. Los profesionales del SU 
deben estar familiarizados con los criterios diagnósticos 
actuales, así como con el manejo de casos refractarios y la 
indicación adecuada de hospitalización, derivación o alta. 
Es fundamental garantizar la continuidad del cuidado me-
diante la educación sanitaria del paciente, la prescripción 
de epinefrina autoinyectable y la derivación a inmunología. 
Una atención estructurada, basada en la evidencia y cen-
trada en el paciente, permite no solo salvar vidas, sino 
también prevenir recurrencias y mejorar la calidad de vida 
a largo plazo.

Figura 1. 
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