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PROTOCOLO ANAFILAXIA EN ANESTESIA
Servicio de Anestesia, Reanimacion y Tratamiento del Dolor
Consorcio Hospital General Universitario de Valencia

Itziar de la Cruz Garcia-Dihinx

1.- Introduccién

En el periodo perioperatorio se administran un gran namero de farmacos en un corto
periodo de tiempo. Cuantos més farmacos se administran mayor es el riesgo de
presentar reacciones adversas. Ademas de los factores genéticos, la dosis , la duracion
del tratamiento y la via de administracion juegan un papel importante en el desarrollo de
la alergia a farmacos. La via intravenosa “bypasea” las defensas naturales y los
antigenos se pueden unir directamente a los mastocitos y basofilos que suscitan la
liberacion inmediata y masiva de mediadores de la anafilaxia.

2.- Terminologia

Hipersensibilidad: Sintomas y signos, objetivamente reproducibles, que se inician por la
exposicién a un estimulo determinado a una dosis que es tolerada por sujetos normales.

Anafilaxia: Reaccion de hipersensibilidad generalizada o sistémica severa, de inicio
brusco y/o explosivo que afecta a multiples érganos y sistemas y que amenaza la vida.

Alergia: Es una reaccion de hipersensibilidad iniciada por mecanismos inmunoldgicos.

El término anafilaxia alérgica o inmunomediada debe utilizarse cuando en la reaccion
esta implicado un mecanismo inmunologico, normalmente mediado por anticuerpos IgE
0 IgG. Suele ser el 52-66% de las reacciones perioperatorias.

El término anafilaxia no-alérgica o no inmunomediada, describe exactamente la misma
clinica, pero en este caso el mecanismo responsable de la reaccion no estd mediado
inmunolégicamente. La clinica es el resultado de la liberacion directa y no especifica de
mediadores vasoactivos y proinflamatorios al torrente circulatorio.
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3.- Epidemiologia

La incidencia exacta de las reacciones de anafilaxia perioperatorias no se conoce. En los
estudios publicados, la gran mayoria retrospectivos, la incidencia estimada es de
1/5.000 a 1/20.000 anestesias. Segun un estudio publicado en 2015 y realizado por la
Universidad de Navarra, 1/385 anestesias. Esta variabilidad se debe a multiples factores:
estudios retrospectivos, reacciones no diagnosticadas, comunicacion voluntaria del
incidente, definiciones no consensuadas de la anafilaxia y de los grados de severidad,
metodologia del diagnostico inmediato de pruebas de laboratorio diferente entre los
distintos estudios, metodologia de las pruebas cutaneas no estandarizada y universal y
tendencia a registrar inicamente las reacciones graves.

Mas de la mitad de estas reacciones ocurren durante la induccién de la anestesia.

La_mortalidad publicada oscila entre 3-9% segun el pais. La morbilidad mas severa se
asocia a pacientes con lesion cerebral anoxica.

4.- Fisiopatologia de las reacciones de anafilaxia

La anafilaxia es un sindrome que afecta a multiples 6rganos y sistemas. Las
manifestaciones clinicas son consecuencia de la liberacion aguda al torrente circulatorio
de gran cantidad de mediadores vasoactivos y proinflamatorios almacenados en los
granulos de los mastocitos y basofilos.

En las reacciones IgE mediadas tras una exposicion inicial al antigeno, en individuos
susceptibles, las células plasmaticas producen anticuerpos IgE que se fijan en la
membrana de los mastocitos y basoéfilos. Si se produce una nueva exposicién al
antigeno o a una sustancia con estructura antigénica similar, éste se unird como minimo
a dos moléculas de anticuerpos IgE fijados a los receptores de alta afinidad (FclgE) en
las membranas de los mastocitos y los basofilos, produciendo la agregacion de dichos
receptores y liberacion de los mediadores previamente almacenados “preformados”o la
produccién de nuevos mediadores “mediadores ex novo”, que son los responsables de
las manifestaciones clinicas.

Las reacciones de hipersensibilidad no-alérgicas, clinicamente son indistinguibles de las
reacciones de hipersensibilidad alérgica (inmunomediadas), pero el mecanismo de
activacion es distinto; pueden producirse por activacion del complemento y/o
bradiquininas o por la activacion directa de los mastocitos y/o basofilos.

Se han identificado una gran cantidad de mediadores proinflamatorios implicados en la
anafilaxia. Entre ellos hay mediadores preformados (histamina, triptasa, heparina,
citocinas, factor de necrosis tumoral, etc), mediadores que se generan en minutos (factor
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activador de las plaquetas, prostaglandina D2 y leucotrienos) y mediadores que se
producen en horas (interleucinas, factor estimulante de las colonias de macrdfagos,
factor estimulante de colonias granulociticas-monociticas). También esta descrita la
activacion de la cascada del complemento y de la fibrinolisis.

Aunque los mastocitos y los basofilos juegan el papel principal, también se han
implicado otras células como eosinofilos, plaquetas, monocitos, macréfagos, células
endoteliales y células presentadoras de antigeno. Este gran niumero de mediadores hace
que se produzcan mecanismos de retroalimentacion gque inician, amplifican y perpetdan
la anafilaxia .

La histamina es probablemente el mediador mas importante y el que mas rapido
produce los sintomas. Actla a través de los receptores H1 y H2. Los receptores H2
actian directamente en el masculo liso de los vasos, mientras que los receptores H1
acttan indirectamente estimulando la produccion de 6xido nitrico. De esta manera, se
produce vasodilatacion del lecho vascular con aumento de la permeabilidad, causando
enrojecimiento de la piel, disminucidn de las resistencias periféricas y movimiento de
fluidos al espacio extravascular. A nivel cardiaco, los receptores H2 estimulan la
frecuencia cardiaca y la contractibilidad, lo que aumenta el consumo de oxigeno. Por
otra parte, los receptores H1 aumentan ain mas la frecuencia cardiaca y producen
vasoespasmo de las arterias coronarias, que puede llegar a producir un infarto de
miocardio a pesar de coronarias sanas. Es lo que se conoce como sindrome de Kounis o
infarto alérgico . La histamina también provoca broncoconstriccion y aumento de la
viscosidad de las secreciones mucosas.

5.- Farmacos y/o sustancias implicadas en las reacciones de anafilaxia
perioperatoria

Los relajantes neuromusculares (RNM) causan entre el 50-70% de estas reacciones,
seguidas por el latex (12-16.7%) y los antibidticos (15%). Sin embargo, hay que tener
presente que cualquier farmaco o sustancia administrada en el perioperatorio puede
provocar anafilaxia, habiéndose descrito reacciones a coloides, hipnéticos intravenosos,
opioides, protamina, antiinflamatorios no esteroideos (AINE), clorhexidina, contrastes
iodados, benzodiazepinas, anestésicos locales, etc. Los Unicos farmacos en los que no se
ha descrito ninguna reaccion anafilactica perioperatoria son los hipnoticos halogenados.

En el estudio de Berroa y colaboradores realizado en Espafa, la incidencia de
reacciones es de 1/385 anestesias. Los agentes etioldgicos responsables fueron los RNM
(33%), amoxicilina-clavulanico (20%) y latex (13,3%).
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En la poblacion general los farmacos més implicados en las reacciones alérgicas son los
antibioticos (42-53%) y los AINE (14-27%) . La mayor incidencia de reacciones a
AINE en nuestro medio, fundamentalmente pirazolonas, es debido a que el metamizol
no esta comercializado en otros paises. En anestesia los signos y sintomas de la
anafilaxia habitualmente comienzan inmediatamente (5-10 min) después de la
administracion intravenosa del agente responsable, pero pueden ocurrir en tan sélo unos
segundos. Sin embargo, la anafilaxia al latex y antisépticos suele ser mas tardia y
generalmente ocurre durante el mantenimiento de la anestesia por la absorcion del
alérgeno por las mucosas, por la piel, o al soltar el torniquete. Es importante realizar una
politica activa en la deteccidn de pacientes con alergias previas a farmacos y al latex u
otras sustancias relacionadas (frutas).

6.- Manifestaciones clinicas y factores agravantes de las reacciones de anafilaxia

Lo primero que tenemos que hacer para tratar una reaccion de hipersensibilidad es
identificarla, lo que no siempre es facil, ya que las manifestaciones clinicas de la
anafilaxia pueden ser muy variadas, debiéndose considerar multiples diagndsticos
diferenciales. En anestesia las reacciones de anafilaxia, en el 95-98% de los casos, se
producen inmediatamente (segundos-minutos) tras la administracion del antigeno y el
periodo de mayor riesgo es la induccion (50-87%), pero pueden presentarse en cualquier
momento perioperatorio. En la anafilaxia durante la anestesia, los sintomas
cardiovasculares (78,6%), cutaneos (66,4%) y el broncoespasmo (39,9%) son los signos
clinicos mas frecuentes. EI 10-14% de las reacciones solo implican a un sistema, siendo
dicha afectacion normalmente grave. En estos casos, se suele desencadenar sélo un
colapso del sistema cardiovascular 0 un broncoespasmo severo, sin otra sintomatologia
acompafante, dificultando atn mas el diagndstico de anafilaxia.

En los casos de paro cardiaco sin causa esperada, colapso circulatorio y/o
broncoespasmo severo, aunque sean signos aislados, debemos sospechar una reaccion
de anafilaxia y poner en marcha el protocolo diagndstico inmediato. Los signos
cutaneos como el edema, rubor y la urticaria son frecuentes pero suele ser dificil
objetivarlos. Los signos cardiovasculares son los mas frecuentes y graves, siendo la
hipotensién y la taquicardia los mas habituales. Sin embargo, en un 5-10% de los
pacientes con anafilaxia durante la anestesia se produce bradicardia. Esta bradicardia es
debida a hipovolemia severa, probablemente como resultado del reflejo
cardioinhibitorio de Bezold-Jarish y su tratamiento debe ser aporte masivo de volumen
seguido de adrenalina. Los sintomas respiratorios, como el broncoespasmo, son algo
menos frecuentes y predominan en pacientes con antecedentes de asma. También hay
que tener en cuenta que los episodios de anafilaxia pueden presentarse de forma
bifasica. Esto quiere decir que tras un episodio agudo de anafilaxia que se resuelve,
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posteriormente (horas) puede reaparecer la sintomatologia con intensidad variable y no
predecible, por lo que tras una reaccion grave se recomienda tener al paciente
monitorizado y vigilado en una unidad de cuidados criticos durante 24 horas.
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Diversos factores incrementan la morbilidad de las reacciones:

1.- Tratamiento con B-bloqueantes. En estos pacientes los receptores B se vuelven
refractarios a la estimulacion simpatica y a los fa&rmacos adrenérgicos, impidiendo los
mecanismos compensatorios cardiovasculares ante una situacion de colapso
circulatorio. El shock se caracteriza por una hipotension severa con bradicardia
resistente a la adrenalina.

2.- La anestesia espinal. Debido a la vasodilatacién ocasionada por el bloqueo simpético
que potencia los efectos cardiovasculares de la reaccion.

3.- Cardiopatias (valvulopatias, cardiopatia isquémica, arritmias). Por la mayor
frecuencia de trastornos de arritmias ventriculares y vasoconstriccion coronaria
ocasionados por la liberacién de histamina en estos pacientes.

4.- Asma grave. Por presentar broncoespasmos mas intensos y de mayor duracion,
refractarios a tratamiento.

7.- Diagnostico de la anafilaxia perioperatoria

Cualquier reaccion adversa sospechosa de hipersensibilidad durante el periodo
perioperatorio debe ser estudiada. El diagnostico de una reaccion de hipersensibilidad
perioperatoria estd basado en tres pilares:

a) sospecha clinica
b) pruebas de laboratorio inmediatas
c) estudio alergoldgico tardio

Finalmente, se debe realizar un informe basado en los hallazgos de los estudios
realizados (inmediatos y tardios) y la concordancia con la clinica. Debe figurar los
resultados de las pruebas, los farmacos identificados como “seguros” y las
recomendaciones para futuras anestesias.

7.1.- La historia clinica del episodio debe ser detallada, incluyendo informacion de
todos los farmacos y sustancias a las que el paciente ha sido expuesto antes del inicio
del episodio, via de administracion, descripcion completa de los signos y sintomas,




i A1 1
HOSPITAL GENERAL ii A! t-./ o
UNIVERSITARI 2 ,é-%"r' £/5)

VALENCIA %:: .::*‘é

agente sospechoso de la reaccion, tratamiento realizado, duracion de los sintomas y
evolucion del episodio.

7.2.- Pruebas de laboratorio inmediatas.

No se realizan de urgencia.

7.2.1.- Triptasa sérica. Es una proteasa neutra que se encuentra preformada dentro de los
granulos de los mastocitos y basofilos. Los mastocitos se encuentran en muchos tejidos
incluyendo pulmon, intestino y piel. Hay dos tipos de triptasalaa yla .

La a -triptasa es secretada continuamente y es la forma normal que se encuentra en
sangre en los sujetos sanos. En la mastocitosis sistémica se encuentra muy elevada.

La B -triptasa esta almacenada en los granulos de los mastocitos y basoéfilos, pero los
niveles de triptasa en los mastocitos son 300 a 700 veces superiores que en los
basofilos. Si la anafilaxia estd causada por la degranulacion de los baséfilos o la
activacion el complemento (hipersensibilidad no alérgica) “reaccion anafilactoide”, no
hay un aumento tan importante de triptasa e incluso sus niveles en sangre pueden ser
normales.

Un aumento de triptasa Unicamente indica degranulacion de mastocitos pero no
discrimina entre hipersensibilidad alérgica o no alérgica. Durante la reaccion de
anafilaxia grave el pico de triptasa se produce, aproximadamente, entre 15-60 min del
inicio de la reaccién, con una vida media alrededor de 120 min, y posteriormente los
niveles disminuyen con el tiempo.

Sheldon y colaboradores han sugerido obtener varias muestras para mejorar la deteccion
de la triptasa, es decir, en el momento de la reacciéon y a las 1, 2, 3, 6, 12 y 24 horas,
tanto por la estrecha ventana para detectar el aumento, como por la hemodilucion debida
al tratamiento.

La triptasa puede permanecer elevada durante horas cuando se producen reacciones
bifasicas o si esta asociada a mastocitosis. Siempre se debe solicitar una determinacion
de triptasa basal realizada como minimo 24-48 horas después de solucionada la reaccion
para poder comparar con las muestras tomadas en la fase aguda de la reaccion.

Sus niveles guardan relacion con la gravedad de la reaccién. Cuando en la reanimacion
del paciente se precisan grandes cantidades de fluidos, los niveles de triptasa
disminuyen por dilucién. La normalidad en los niveles de triptasa no descarta el
diagnostico de anafilaxia. La sensibilidad es del 64%, la especificidad del 89,3%.

Las muestras de sangre pueden ser recogidas en tubos EDTA o en tubos heparinizados,
0 en tubos sin anticoagulante, y deben separarse de las células cuando se reciben en el
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laboratorio. Pueden ser almacenadas a 4°C durante 24-48 h, pero son estables hasta 1
afio, si la muestra de sangre se conserva a - 20°C .

7.2.2.- Histamina en plasma. Es un mediador inflamatorio preformado almacenado en
los granulos de los mastocitos y basofilos. La vida media en plasma es muy corta (15-20
min) como consecuencia de su rapida metabolismo por las enzimas N-metiltransferasa y
diaminooxidasa, lo que hace muy dificil su utilizacion en la practica clinica habitual.

Nivel alcanzado %
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Niveles de triptasa e histamina en el curso de una reaccion anafilactica.

7.2.3.- Metilhistamina en orina. Es un metabolito de la histamina de poca utilidad real.

7.2.4.- Determinacion en suero de los niveles de anticuerpos IgE especificos. Los
anticuerpos especificos IgE libres en sangre pueden ser medidos en el momento de la
reaccion pero existe el riesgo de falsos negativos debido al consumo de los anticuerpos
IgE durante la reaccion, por lo que en caso de negatividad deben ser repetidos
posteriormente en un periodo inferior a 6 meses porque su nivel en sangre disminuye a
partir de ese momento.

7.2.5.- Niveles de complemento.

En estos momentos su determinacion no esta recomendada .
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7.3.- Estudio alergoldqico tardio

7.3.1.- Pruebas cutaneas: Prick test (PT), intradermoreaccién (IRD). Siguen siendo las
pruebas fundamentales en el diagndstico. Constituyen la herramienta para:

a) identificar el agente responsable
b) demostrar el mecanismo fisiopatologico de la reaccion (alérgico vs no alérgico)
¢) sugerir los farmacos “seguros” alternativos para las futuras anestesias.

La realizacién debe ser 4-6 semanas después de la reaccion para evitar resultados falsos
negativos por la deplecion de los mastocitos. Se deben estudiar todos los farmacos
administrados inmediatamente antes de la reaccion de hipersensibilidad y el latex de
forma sistematica.

La sensibilidad de las pruebas cutaneas para los relajantes neuromuculares es del 94-
97%. La sensibilidad es también muy buena para otras sustancias (latex, gelatinas, b-
lactdmicos, protamina, propofol etc); pero es mala para barbituticos, opioides,
benzodiacepinas, AINE, dextranos, contrastes radioldgicos y clorhexidina. No se
recomienda la realizacion con opiaceos como la morfina, codeina, o la meperidina, pues
son farmacos activadores del mastocito; incurriendo habitualmente en reacciones
falsamente positivas. Sin embargo, son Utiles si los agentes imputados son los opioides
sintéticos (fentanilo, remifentanilo).

Los relajantes neuromusculares (RNM), por el amonio cuaternario que comparten,
tienen una reactividad cruzada del 60-80%; por ello cuando las pruebas cutaneas son
positivas a un RNM estamos obligados a estudiar el resto de RNM hasta encontrar
alguno negativo.

Las pruebas intradérmicas (IDR) deben ser realizadas cuando los prick test son
negativos. Son mas sensibles pero menos especificas, mas dificiles de interpretar y
pueden provocar una reaccion sistémica. El farmaco a estudio siempre diluido, es
inyectado 0,03-0,05 ml a nivel intradérmico y los resultados valorados a los 15-20 min.
Si la IDR es negativa se administra a concentraciones crecientes 1/1000 — 1/100) hasta
que el resultado sea positivo o se alcancen las concentraciones consideradas maximas a
partir de las cuales hay falsos positivos por irritacion. Estas concentraciones han sido
definidas por la Sociedad Francesa de Anestesiologia y adaptadas por la mayoria de
guias de anafilaxia.

7.3.2.- Las pruebas de provocacion en la anafilaxia perioperatoria solo estan indicadas
para los anestésicos locales (via subcutanea), analgésicos y antibidticos (via oral),
cuando las pruebas cutaneas ( PT y IRD) y las IgE especificas han sido negativas.
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7.3.3.- Pruebas de laboratorio.
a) Determinacién en suero de los niveles de anticuerpos IgE especificos.

Se utiliza para determinar en suero los niveles de anticuerpos IgE especificos frente a
muchos alérgenos (suxametonio, gelatinas, ciertos antibidticos (penicilinas, amoxicilina,
ampicilina, cefazolina), anestésicos locales, AINE, latex, etc). La positividad de estos
test evidencia la sensibilizacion del paciente al farmaco, pero no que el farmaco sea el
responsable de la reaccion. Es importante enfatizar que para darle valor se debe
correlacionar con la informacion clinica de la reaccion.

b) Test de activacion de basoéfilos (TAB). Consiste en analizar la expresion de ciertas
proteinas (CD63 entre otras), mediante citometria de flujo, que se expresan en la
superficie de los basofilos cuando son activados tras la incubacion de los mismos con
los antigenos especificos.

Estos se recomiendan como complemento de las pruebas cutaneas, y no son necesarios
si las pruebas cutaneas o la IgE especifica son positivos. Algunos autores sugieren
realizar estas pruebas cuando las pruebas cutaneas son dificiles de interpretar, o si las
pruebas cutaneas son negativas y la IgE especifica es positiva. EI TAB tiene una buena
especificidad pero una baja sensibilidad, y se correlaciona con los resultados de las
pruebas cutaneas.

c) Test de liberacion de histamina (TLH). Las aplicaciones diagnosticas siguen siendo
limitadas por ser una prueba experimental y tener una sensibilidad limitada. No se
considera una prueba de rutina.

8.- Tratamiento de la anafilaxia perioperatoria
Las medidas que se deben tomar son:
1) Suspension de la administracion del farmaco y/o sustancia sospechosa.

2) Suspender, si es posible, la administracion de farmacos anestésicos y la intervencion
quirdrgica cuando la reaccion se da en la induccion anestésica. Sino, acortar el
procedimiento quirdrgico siempre que sea posible.

3) Oxigeno al 100%.
4) Adrenalina.
5) Reposicién de liquidos.

6) Solicitar ayuda, sobre todo en reacciones graves.
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7) Colocar al paciente en Trendelenburg.

8.1.- Adrenalina: es el farmaco de primera eleccion en caso de anafilaxia y debe ser
administrado lo antes posible.

Se recomienda la administracion de adrenalina porgue a las dosis recomendadas, y por
la via de administracion adecuada, su efecto a- adrenérgico, produce vasoconstriccion
que revierte la vasodilatacion periférica, mejorando la hipotension, el eritema, la
urticaria y el angioedema. El efecto - adrenérgico provoca broncodilatacion, aumenta
el gasto cardiaco y la contractibilidad, e impide la liberacion de mediadores de los
mastocitos y los basofilos.

La adrenalina mejora el flujo sanguineo coronario. Este efecto lo consigue gracias a que
aumenta la duracion de la diéastole respecto a la sistole y a un efecto vasodilatador
debido al aumento de la contractibilidad cardiaca. Estas acciones normalmente
contrarrestan los efectos vasoconstrictores en las arterias coronarias.

No obstante, la administracion de adrenalina durante la anafilaxia no es siempre
efectiva. Esto puede deberse a multiples causas como son el retraso en su
administracion, dosis y/o via de administracion inadecuadas o la presencia de
enfermedades subyacentes en el paciente como asma o tratamiento con betabloqueantes.

Debe administrarse por via intramuscular (IM) en el vasto lateral del muslo, tan pronto
se diagnostique la anafilaxia o cuando la sospecha sea muy alta. De esta manera se
consigue una rapida concentracion plasmatica. La dosis a administrar sera 0.01 mg/kg
de la solucién 1:1.000 (1 mg/ml) hasta un maximo de 0.5 mg en adultos y 0.3 mg en
nifios, pudiendo repetir la dosis cada 5-15 min. Hay que tener en cuenta que la
adrenalina IM a estas dosis es Util en fases iniciales de la anafilaxia. Si se administra
posteriormente, lo mas probable es que sea insuficiente para resolver el cuadro.

En los casos graves la adrenalina debera administrarse intravenosa (1V), en perfusion
continua o en pequefios bolus de la solucion diluida a 1:10.000 (0.1mg/ml),
monitorizando de forma continua el ECG vy la presion arterial. Solo en caso de paro
cardiaco o cuando este ya es inminente se recomienda el bolus de adrenalina IV sin
diluir. La razon por la que no se recomienda la administracion 1V desde el inicio del
cuadro es porque la adrenalina tiene un margen terapéutico estrecho.

Aunque a las dosis recomendadas provoca ansiedad, agitacion, temblor, cefalea, mareos
y palpitaciones; estos sintomas indican que se ha conseguido la dosis terapéutica, si se
asocia a sobredosificaciébn o administracion intravenosa demasiado rapida, puede
contribuir o causar isquemia miocardica, edema pulmonar, prolongacion del QT,
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arritmias ventriculares, hipertension severa y hemorragia intracraneal. Los individuos
mas vulnerables a estos efectos deletéreos son pacientes con edades extremas de la vida,
los pacientes hipertensos, con patologia cardiovascular o hipertiroidismo no tratado.

Hay medicaciones que también aumentan el riesgo de efectos adversos de la adrenalina
por diferentes mecanismos como los B bloqueantes, los a- antagonistas, los inhibidores
del enzima convertidor de angiotensina (IECA), los antidepresivos triciclicos, los
inhibidores de la monoamino oxidasa (IMAO), la cocaina o las anfetaminas. Sin
embargo, ninguna de esas circunstancias supone una contraindicacion absoluta para la
administracion de adrenalina en la anafilaxia.

8.2.- Fluidoterapia. Durante la anafilaxia, el liquido intravascular se extravasa al
espacio intersticial, pudiendo llegar a extravasarse el 50% en 10 minutos. Esto provoca
hipovolemia, que potenciada con la vasodilatacién periférica asociada a la liberacion de
mediadores, dara lugar a hipotension severa. Por ello, ademas de administrar adrenalina,
es fundamental la administracion de fluidos. No hay evidencia sobre si es mejor la
administracion de cristaloides o coloides.

8.3.- Antihistaminicos H1. Los antihistaminicos constituyen la segunda linea de
tratamiento. Los antihistaminicos H1 alivian el rubor, la urticaria, el prurito, el
angioedema y los sintomas oculares y nasales, pero no mejoran los sintomas que pueden
provocar la muerte como son el broncoespasmo o la hipotension. Ademas, pueden
empeorar los sintomas sobre el sistema nervioso central, ya que provocan somnolencia,
mareo y sindrome confusional. No hay evidencia para recomendar el uso de
antihistaminicos H1 en el tratamiento agudo de la anafilaxia, y en caso de utilizarse no
deben sustituir nunca a la adrenalina

8.4.- Glucocorticoides. Impiden la transcripcién de los genes que codifican las proteinas
proinflamatorias, aunque su inicio de accion es tardio (horas). Tedricamente, puede
aliviar los sintomas de larga duracién y prevenir la anafilaxia bifasica. No hay evidencia
de la efectividad de los glucocorticoides en el tratamiento agudo de la anafilaxia, por lo
que no deben usarse como farmacos de primera linea en el tratamiento de la anafilaxia
ni sustituir el tratamiento con adrenalina. La hidrocortisona tiene un inicio de accion
mas rapida que el resto de los corticoides

8.5.- Antihistaminicos H2. Administrados junto con los antihistaminicos H1, pueden
contribuir a disminuir los sintomas, aunque no hay evidencia para recomendar su uso.

8.6.- Agonistas B2 adrenérgicos. Los agonistas B2 adrenérgicos, como el salbutamol,
pueden ser utiles en la anafilaxia cuando hay broncoespasmo que no se resuelve con
adrenalina. Aunque sean utiles para el tratamiento de los sintomas de la via aérea
inferior, no deben sustituir a la adrenalina, ya que no son Utiles para el resto de sintomas
(hipotension, edema, eritema, etc)
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8.7.- Otros farmacos. En los pacientes con hipotension refractaria a la adrenalina se
pueden utilizar otros vasopresores como la dopamina, noradrenalina, vasopresina o
fenilefrina. E1 glucagon puede ser util para tratar la anafilaxia en pacientes B-bloqueados
que no responden a la adrenalina. En estos casos el glucagon esta indicado debido a que
su accion inotropica y cronotropica no estd mediada por los receptores beta-
adrenérgicos. También puede plantearse su uso en pacientes cardiopatas en que la
adrenalina puede conllevar riesgo. La dosis recomendada en adultos es 1-2 mg y en
nifios de 20-30 pg /Kg, hasta un maximo de 1 mg por via 1.V o .M, pudiendo repetirse
cada 5 min o proceder a infusion de 5-15 pg / min. Los efectos secundarios mas
frecuentes son las nauseas y vomitos.
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8.8.- Nuevos frentes: Hay numerosos casos clinicos y estudios in vitro publicados sobre
la posibilidad de que sugammadex pueda revertir la anafilaxia producida por RNM u
otros farmacos tales como antibidticos. Esta posibilidad requiere por el momento mas
estudios y mas casos clinicos para sacar conclusiones con certeza.

9.- Prevencion de la anafilaxia
Primero hay que identificar a los pacientes de riesgo

1- Pacientes que tienen alergia documentada a algun farmaco y/o sustancia que es
probable gue vaya a ser utilizado durante la anestesia.

2- Pacientes que han presentado una reaccion adversa con clinica sospechosa de
reaccion alérgica en un procedimiento anestésico previo.

3- Pacientes alérgicos al latex.

4- Nifos a los que se les ha realizado multiples intervenciones, especialmente en los que
padecen espina bifida, por la alta incidencia de sensibilizacién al latex.

5- Pacientes con alergia al aguacate, platano, castafia o kiwi, u otras frutas, por la alta
probabilidad de alergia cruzada con el latex.

En segundo lugar, hay que identificar el mecanismo causante de la reaccion y el
farmaco o sustancia a la que el paciente ha presentado la reaccion de anafilaxia previa.
Para ello hay que estudiar:

a) todos los pacientes que hayan presentado una reaccion adversa no explicada en una
intervencion anterior;

b) los grupos de riesgo de alergia al latex.
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Esto nos permitird distinguir una anafilaxia alérgica de una no-alérgica, identificar el
farmaco responsable y las sensibilizaciones cruzadas a otros farmacos (relajantes
musculares, etc);
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También hay que identificar los fArmacos seguros para emplear en futuras anestesias.
Una vez identificadas las sustancias responsables hay que asegurar que tanto el paciente
como el anestesiologo dispongan de dicha informacion. En la historia clinica y en el
informe del paciente deben constar tanto las sustancias que provocan la reaccion como
las sustancias seguras y las recomendaciones a seguir. El paciente deberia llevar un
brazalete y/o medalla que alerte de la alergia a determinada/s sustancias y que inste a
leer el informe.

En tercer lugar, hay que aplicar una técnica anestésica segura, evitando la
administracion del farmaco y/o sustancia a la que el paciente es alérgico. Los pacientes
pueden ser estratificados en 3 grupos:

1.- En el primer grupo la reaccion estaria documentada, el paciente habria sido
estudiado y se conoceria la causa desencadenante. Si la reaccion se atribuyd a un RNM,
se debe estudiar el resto de RNM, dada la existencia de alergias cruzadas.

2.- El segundo grupo incluiria a los pacientes en los cuales la reaccion alérgica se ha
documentado pero el agente etiologico no ha sido estudiado. Si la cirugia es
programada, deberian estudiarse los farmacos que se utilizaron en la anestesia anterior.
Si la sospecha clinica es alta pero las pruebas cutaneas son negativas, se considerara
que la reaccion ha sido no-inmunomediada “anafilaxia no alérgica” y en estos casos se
realizard profilaxis farmacoldgica.

Si la cirugia es urgente o el estudio alergoldgico no es posible realizarlo, se debera
realizar una técnica anestésica que evite los farmacos utilizados durante la anestesia en
la que tuvo lugar la reaccion alérgica (ej. si la anestesia fue general cambiar a anestesia
regional si es posible). Si no hay un farmaco que sea claramente el sospechoso,
deberemos evitar la administracién de RNM y el empleo de productos que contengan
latex.

3.- El tercer grupo lo componen los pacientes que refieren haber tenido algun efecto
adverso en un acto anestésico, pero que no tienen ningun informe. En estos casos
deberia interrogarse al paciente e intentar conseguir un informe de lo sucedido en dicha
intervencion y de los farmacos administrados.

Si la cirugia es programada, deberan estudiarse los farmacos que se utilizaron. En caso
de no disponer del informe, estudiaremos los farmacos méas frecuentemente implicados
en las reacciones alérgicas (RNM vy latex).
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Si la cirugia es urgente debera realizarse, siempre que sea posible, una anestesia
regional o inhalatoria, evitando los RNM vy el latex. Se utilizardn los farmacos con
menor capacidad histaminoliberadora como son fentanilo, midazolam, propofol,
ketamina. Si debe utilizarse algin RNM se utilizara el pancuronio ( en nuestro hospital,
cisatracurio, evitando succinilcolina y rocuronio). En estos casos puede considerarse la
profilaxis farmacoldgica y habra que administrar los farmacos de forma lenta y diluida.

La profilaxis o pretratamiento consiste en la administracion de farmacos para evitar una
reaccion de hipersensibilidad no-alérgica. No tiene utilidad en las reacciones
anafilacticas o de hipersensibilidad alérgica. Todas las pautas proponen la
administracion de antagonistas de los receptores H1 y H2 de la histamina y
corticosteroides. Los antagonistas H1 y H2 han demostrado reducir la liberacion de
histamina, pero los esteroides no han demostrado beneficio como farmacos
profilacticos. Todos los estudios concluyen que la profilaxis farmacolédgica no previene
la aparicion de una reaccion anafilactica inmunomediada y ademas pueden enmascarar
los sintomas y signos iniciales, dificultando el diagnostico rapido y el tratamiento

precoz.

10.- Conclusiones

1.- La mortalidad y morbilidad secundaria a las reacciones de anafilaxia en anestesia
pueden ser evitables si la reaccion es diagnosticada y se inicia el tratamiento dptimo de
manera precoz.

2.- El reconocimiento de la reaccion de anafilaxia durante la anestesia es a menudo
tardio, porque los signos mas frecuentes como hipotension y broncoespasmo son
frecuentes durante la anestesia y tienen diferente etiologia.

3.- Si durante la anestesia sospechamos una reaccion de anafilaxia el anestesidlogo
responsable debe iniciar el estudio inmediato (sobretodo triptasa sérica) sin retardar el
tratamiento y solicitar ayuda inmediata en las reacciones graves.

4.- En cada hospital deberia haber un anestesidlogo experto para dirigir el tratamiento y
los estudios posteriores.

5.- El manejo habitual de la anafilaxia debe ser precoz y seguir el ABC de la
reanimacion.

6.- La adrenalina es el farmaco de eleccion y debe ser administrada de forma precoz.
Los antihistaminicos H1, H2 y corticosteroides no son tratamiento de primera linea.
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7.- El paciente debe ser remitido a un centro de referencia de alergologia. Las pruebas
cutdneas (prick test e intradermorreaccion) constituyen la herramienta basica para
identificar el agente responsable y demostrar el mecanismo fisiopatoldgico de la
reaccion.

8.- Alergologos y anestesidlogos expertos han de interpretar las pruebas, y de forma
conjunta valorar los resultados en funcién de la clinica. Realizar el informe final y las
recomendaciones para futuras intervenciones.

9.- Los casos de anafilaxia ocurridos durante la anestesia se deben notificar a la Agencia
Espafiola del Medicamento (Division de Farmacovigilancia) mediante la utilizacion de
la tarjeta amarilla (http://www.agemed.es/profHumana/farmacovigilancia/home.htm).

11.- Peculiaridades en pediatria

+ Lactantes (1-12 meses): TAS <70 mmHg

+ Nifios 1-10 afos: TAS <70 mmHg + (edad afos x 2)

+ Nifios >11 anos: TAS <90 mmHg o descenso del 30% de su
basal

TA: tension arterial; TAS: tensién arterial sistélica.

Disminucion de la TA en nifios tras la exposicion al alergeno

Echeverria Zudaire LA, del Olmo de la Lama MR, Santana Rodriguez C. Anafilaxia en Pediatria. Protoc diagn ter pediatr. 2013;1:63-
80
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Estimar peso Monitorizacién

Eliminar el antigeno EVALUACION ABC

Via aérea, respiracidn, circulacién

Afectacién respiratoria, hipotensién o colapso:

Adrenalina im (0,01 mg/kg) —
Parada cardiorrespiratoria Adrenalina si reac ién previa
grave o asina
ngll:;tensiﬁr;t 0 c':;npso: Estridor: Sibilantes:
+ Oxigeno alto » Oxigeno « Oxigeno Solo urticaria/an ema:
+ Suero fisiolégico 20 mi/kg iv | « Adrenalina . SaEutamul . Deme:?émm
+ Dexclorfeniramina iv nebulizada inhalad + 5i asmitico, salbutamol +
: « Ranitidina S metilprednisolona
Adrenalina 1/1000 im » Deciibito « Observacién 4 horas
(cara lateral muslo)
0,01 mi/kg
Distrﬁsr;spi:tigﬂ c; ﬂ:.t Sino respuesta en 5-10
Observacion: respuesta en >- L0 MINULOS: | minutos:
+ i hatenido sintomas respirato- | st ke RV + Adrenalina im
rios, 6-8 horas - « Budesonida nebulizada | , capalizar viaiv
+ Si hipotensién o shock, 24 horas | bl » Canalizar via iv
y valorar UCIP * Repetir bolo fluidos Siwémitos persistentes
» Preparar adrenalina iv o dolor abdominal,
Alta: Sino respuesta en 5-10 Si no respuesta en 5-10 &
» Plan escrito de actuacién ante anafilaxia minutos: minutos: adrénalina im
« Normas de evitacion del alérgeno + Budesonida nebulizada | . Salbutamal inhalado
+ Adrenalina autoinyectable +Adrenalinaim « Adrenalina im Si alérgeno por puncion:
« Antihistaminicos y prednisona 3 dias * Metilprednisolona iv +Salbutamoliv » Torniquete proximal
« Remitir a Consulta de Alergia Peditrica * Dexdorfeniraminaiv | . Metilprednisolonaiv | YT SN
+ Dexclorfeniramina iv

Algoritmo de actuacion de anafilaxia en pediatria

Echeverria Zudaire LA, del Olmo de la Lama MR, Santana Rodriguez C. Anafilaxia en Pediatria. Protoc diagn ter pediatr. 2013;1:63-
80
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Via Preparadin y dasts
Adrenalina Intramuscular 0,01 mg/kg. maxime 0,3 [repetible a los 5-10 minufos sl es necesari)
Intravenosa en bolo Duluciin 1,/10 000, 1 ml dz adrenalina + % ml de 55F o 50 5%. 1 ml =01 mg
0,01 mg/kg 0.1 mlfigl méxime 0.3 meg (repetible cada 10-15 minubos)
Intravencsa perfusin Egx 0,3 =mgde adrenaling a ahadir hasta 50 ml de 55F 0 56 5%
continua 1mlhorm =01 pgig/min
0.1-3 ug/kg/min
Intrabses ligual a babo Intravencso
Intratraqueal 0.1 mg/ig diluido en 5 ml de 557
Inhalada 0.5 mifieg hasta un mdxime de 5 ml
5 ml de adrenalina 11000 +1 mi 55F
Atropina Intravenosa en bolo 0,02 mg/kg, minimo 0,1 mg. méximo 0.5 mg dosts |repebible ada 5 minutos)
Dexdorfeniramina Intravencsa 015-0,3 mg/kg/iia, cada & hors [mdximo 10 mg)
Dapamina Intravencsa perfusitn Egx 3mg de dopamina a ahadir hasta 50 mi de 56 5%
continua 1ml/hor =1 pgflg/min
2-15 pgfeg/min
Dobutamina Intravencsa perfusitn g x 3mg de dobutamina a ahadir hasta 50 mi de 56 5%
continua 1ml/hora = 1 pgflg/min
2515 pglhg/min
Glucagtn Imbramuscular 00301 mg/kg [repetible @da 15 minutos)
Intravencsa en bolo 0,03-0,1 mg/kg [repetible @da 15 minutos)
Intravencsa perfusitn Smgen 250 ml de 50 5%
continua 1ml=20pg
515 pgfmin
Hidrocortisona Intravencsa 10-20 mgykg, miximao 500 mg
Metilprednisolna Intravencsa en bolo 1-2 mg/kg. miximo 135 mg
Intrzvencsa 1-2 mg)kg @da 6-5 horas
mantenimienta
Noradrenalina Intrzvencsa perfusin Eg 0,3 =mgde noradrenalina a ahiadir hasta 50 ml de 55F o 50 5%
wontinua 1ml/hom =01 pg/ig/min
0.1-2 ug/kg/min
Prednlsona Oral 1-2 mg/kegfdia, cada &-8 horas
Ranttidina Intrzvencsa 1mgfkg @da & hars, miximo 50 mg
Salburtamal Inhalada 0,15 mzfig + 4 mil 552 méwimo 5 mg
Intrvencsa en bolo 5100 pg.feg a pasar lento
Intrvencsa perfusién Egx 0,75 mg de salbutamol a afiadira 50ml de 565%
continua 1ml/hor =025 pg/kgimin

0255 pg/kg/min

56 5%: suzm glumomada al U S5: susm salino fisinltgio.

Féarmacos utilizados en el tratamiento de la anafilaxia en pediatria

Echeverria Zudaire LA, del Olmo de la Lama MR, Santana Rodriguez C. Anafilaxia en Pediatria. Protoc diagn ter pediatr. 2013;1:63-
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