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RESUMEN
La anafilaxia es una reacción alérgica severa y potencialmente 
fatal. La mayoría de las anafilaxias son mediadas por 
inmunoglobulina E. El diagnóstico se basa fundamentalmente 
en las manifestaciones clínicas con el compromiso de 
múltiples sistemas (cutáneo, cardiovascular, respiratorio 
y gastrointestinal). La elevación de la triptasa sérica apoya 
el diagnóstico de anafilaxia. La epinefrina es el fármaco de 
elección en el tratamiento de la anafilaxia. Es fundamental 
su reconocimiento, oportuno tratamiento y posterior estudio 
etiológico para evitar nuevos episodios.
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Summary
Anaphylaxis is a severe allergic reaction and potencially fatal.  
Most of reaction  are mediated by immunoglobulin E. The 
diagnosis is based primarily on clinical manifestations with 
involvement of multiple systems (cutaneous, cardiovascular, 
respiratory and gastrointestinal). The increase of serum 
tryptase supports the diagnosis of anaphylaxis. . Epinephrine 
is the medication  of choice in the treatment of anaphylaxis. 
It is essential its recognition, appropriate treatment and  

etiologic study to prevent further episodes.
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DEFINICIÓN
Anafilaxia se define como una reacción alérgica severa e inesperada 
de comienzo rápido y que puede causar la muerte. El diagnóstico de 
anafilaxia es esencialmente clínico destacando el compromiso de varios 
sistemas: cardiovascular, cutáneo, respiratorio y gastrointestinal (1).

Es fundamental su reconocimiento y oportuno tratamiento así como 
el posterior estudio etiológico con el fin de evitar nuevos episodios.

Epidemiología
La prevalencia de anafilaxia se estima de un 0,05% a un 2% incluyendo 
todas las etiologías (2). Recientes estudio muestran un incremento en la 
población joven (1).

Estas cifras pueden ser incluso mayores debido al subdiagnóstico y esca-
so reporte de esta patología. Se ha observado que existe poco reconoci-
miento de la anafilaxia por parte de los pacientes  así como de los mé-
dicos (en especial en su primer episodio). Un estudio americano reporta 
que hasta el 57% de las anafilaxias alimentarias no son diagnosticadas 
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como tal, en un servicio de urgencia (SU) (3) y que solamente el 1% de 
los pacientes que acuden a un SU por una reacción alérgica severa se 
les diagnostica una anafilaxia (4). 

La muerte causada por anafilaxia es considerada poco frecuente. Se han 
reportado cifras de 500-1000 fatalidades por año, sin embargo, al igual 
que su diagnóstico se cree existe una subnotificación (1).

Manifestaciones Clínicas
 La anafilaxia se caracteriza por el compromiso de múltiples sistemas.
A nivel cutáneo se presenta como urticaria y angioedema, cuando este 
compromete la glotis se manifiesta como disfagia alta o disfonía, des-
taca la presencia de prurito palmoplantar y de cuero cabelludo como 
prodromos de una anafilaxia. Los síntomas cutáneos se presentan en 
cerca del 90% de las anafilaxia.

A nivel respiratorio se puede manifestar como disnea en grado variable, 
sibilancias, broncoespasmo y paro respiratorio.

A nivel gastrointestinal se puede presentar como dolor abdominal gene-
ralmente tipo cólico, náuseas, vómitos, pujo y diarrea.

A nivel cardiovascular se presenta taquicardia e hipotensión que se ma-
nifiesta inicialmente como mal estar y mareo, taquicardia, arritmias e 
hipotensión que puede progresar a un paro cardiovascular. Sin embargo, 
para el diagnóstico de anafilaxia no se requiere de manera estricta la 
presencia de hipotensión o shock (5).

Pueden presentarse otras alteraciones como agitación psicomotora y 
pérdida de conocimiento. 

Tabla 1.  MANIFESTACIONES CLÍNICAS ANAFILAXIA

I

II

III

Eritema

Urticaria 

Angioedema (AE)

Eritema

Urticaria 

Angioedema (AE)

(no obligatorio)

Eritema

Urticaria 

AE

(no obligatorio)

Náuseas 

Cólicos

Dolor abdominal

Vómitos

Diarrea

Dolor abdominal

Incontinencia

Rinorrea

Estridor laríngeo

Disnea

Sibilancias

AE laringe

Broncoespasmo

Cianosis

Mareo

Taquicardia

Taquicardia

Cianosis

Hipotensión PAS <90 mm Hg

Pérdida de conciencia

GRADO CUTÁNEO GASTROINTESTINAL RESPIRATORIO CARDIOVASCULAR

La anafilaxia bifásica se define como una recurrencia de los síntomas 
entre 1 a 72 horas (generalmente 8 horas) luego de la resolución de los 
síntomas iniciales pese a no estar reexpuesto al agente gatillante. Se 
presenta en aproximadamente 20% de las anafilaxias (6).

Las manifestaciones clínicas poseen distintos grados de intensidad en 
los diferentes pacientes: desde síntomas leves a moderados hasta shock 
anafiláctico (Tabla 1) (7, 8, 9).

Manifestaciones especiales de anafilaxia
Anafilaxia peri operatoria
La anafilaxia peri operatoria se presenta en 1 en 5000 a 10.000 anes-
tesias. Destaca del resto de las anafilaxias pues ocurre en un paciente 
generalmente dormido quien no refiere síntomas tales como prurito, 
disnea y mal estar. Algunos síntomas iniciales reportados son pérdida 
de pulso, desaturación, y dificultad para ventilar, asociado a signos 
cutáneos (rash, urticaria y angioedema) no siempre visibles pues el 
paciente está cubierto. La hipotensión y taquicardia característi-
cas pueden ser confundidos con efectos dosis dependientes de los 
fármacos administrados, la elevación de la triptasa sérica apoya el 
diagnóstico de anafilaxia. La severidad de los síntomas es variable, 
algunos pacientes no presentan signos cutáneos lo que no descarta 
una anafilaxia, otros pueden presentar síntomas aislados como bron-
co espasmo. Los agentes causales más frecuentes son los mío rela-
jantes (50-70%), el látex (16%) y los antibióticos (15%), destacando 
dentro de ellos los betalactámicos; como la primera causa. Con menor 
frecuencia se reportan los agentes hipnóticos, opiodes, anestésicos 
locales y coloides entre otros (10). 
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Anafilaxia por alimento inducida por ejercicio
Se presenta posterior al ejercicio y el consumo de un determinado ali-
mento, el cual tolera en condiciones basales. Constituye una causa rara 
de anafilaxia, clasificándose erróneamente como idiopática. La historia 
clínica es clave para el diagnóstico. Generalmente se presenta en pa-
cientes atópicos, destacando el trigo como uno de los principales agen-
tes causales (11).

Etiopatogenia
 Patogenia
La anafilaxia es producida por varios mecanismos, una de las actuales 
clasificaciones de su patogenia las divide en: 
-Inmunológicas (IgE y no IgE mediadas)
-No Inmunológicas
-Idiopáticas

Inmunológica
La anafilaxia es generalmente mediada por inmunoglobulina E (IgE) 
específica. Esta IgE es sintetizada por los linfocitos B y se une a sus 
receptores de alta afinidad (FcReIII) presente en los mastocitos tisulares 
y basófilos circulantes y receptores de baja afinidad (FcReII) presentes 
en linfocitos, eosinófilos y plauetas.

La interacción entre el alérgeno y la IgE induce la degranulación de 
mastocitos y basófilos y liberación de mediadores proinflamatorios 
preformados como la histamina y triptasa y neoformados como los 
leucotrienos, prostaglandinas y factor activador de plaquetas entre 
otros. Estos mediadores producen vasodilatación, aumento de la per-
meabilidad vascular, contracción del músculo liso bronquial, hiperse-
creción glandular entre otros efectos y dan cuenta de las manifesta-
ciones clínicas (10).

La mediación más frecuente es por IgE específica y es gatillada por 
alérgenos alimentarios, fármacos, látex e insectos. Sin embargo 
existen otros mecanismos de activación inmune que pueden inducir 
anafilaxia como la producción de IgG (ej dextran y anticuerpos mo-
noclonales quiméricos o humanizados), activación del complemento 
(heparina, protamina) o activación directa del sistema inmune in-
nato (1).

No Inmunológica
Es producida por factores cuyo mecanismo exacto de inducción de ana-
filaxia aún se desconocen. Algunos factores físicos son el ejercicio, calor, 
radiación UV, también se describe el alcohol y algunos fármacos como 
los opioides (1).

Idiopática
En la anafilaxia idiopática no se ha determinado un mecanismo claro 
(11). Se diagnostica luego de realizar un estudio alergológico en el cual 
no se determinó la causa, en estos pacientes es fundamental descartar 
una mastocitosis o un Síndrome Carcinoide (12).

Agentes causantes
Los principales agentes gatillantes de la anafilaxia son los alimentos, pi-
cadura de himenópteros (abeja y avispa), fármacos y otros agentes (13).
En relación a los alimentos, a nivel mundial destacan como frecuentes 
gatillantes de anafilaxia el maní, otros frutos secos (“nuts”), mariscos, 
pescados, leche, huevo y sésamo (14). Sin embargo, existen variaciones 
geográficas que tienen relación con las costumbres alimentarias de cada 
zona. Algunos estudios han reportado que la anafilaxia alimentaria se 
presenta en casi un 25% de los adultos con alergia alimentaria versus 
un 2% de los niños con alergia alimentaria (14).

Es importante destacar como concepto  que cualquier alimento es un poten-
cial gatillante de anafilaxia, es así como existen reportes de anafilaxia con 
manzana, lechuga, quinoa, condimentos e incluso colorantes alimentarios.

Los medicamentos también pueden causar anafilaxia siendo más fre-
cuente en los adultos. Los fármacos que con mayor frecuencia gatillan 
anafilaxia son los antibióticos en especial los betalactámicos, los antiin-
flamatorios no esteroidales (AINEs) destacando la aspirina e ibuprofeno 
y los quimioterápicos (13,15). Sin embargo, cualquier fármaco es un 
potencial gatillante: se han reportado las miorrelajantes (utilizados en 
anestesia), medios de contraste iodado (16), anticuerpos monoclonales, 
quinolonas, heparina, vacunas e incluso vitaminas entre los múltiples 
fármacos gatillantes de anafilaxia (10). También existen reportes de ex-
cipientes de fármacos y vacunas capaces de inducir anafilaxia como la 
gelatina, el dextran y trazas de proteínas de huevo (17, 18).

Las picaduras de insectos también pueden causar anafilaxia. Las más 
frecuentes son de la familia de los himenópteros (abeja y avispa y al-
gunas hormigas). De manera excepcional algunos mosquitos, moscas y 
garrapatas pueden inducir anafilaxia (1, 19).

Otro importante agente causal de anafilaxia es el látex presente en 
guantes, preservativos, artículos médicos, chupetes, pelotas etc. El látex 
constituye la segunda causa de anafilaxia perioperatoria (después de los 
miorrelajantes y seguido por los antibióticos). Por reactividad cruzada 
entre alérgenos del látex y proteínas alimentarias, la ingesta de algunos 
alimentos (kiwi, palta, piña, plátano, tomate  entre otros) puede inducir 
anafilaxia en pacientes alérgicos al látex (20).

Existen otros agentes gatillantes menos frecuentes como alérgenos 
ocupacionales, fanerios de animales (ej:gato, caballo), líquido seminal 
o pólenes de pasto entre otros (1) .

Se describen agentes coadyuvantes a la anafilaxia como el ejercicio (en 
general co-gatillado por alimentos), exposición a  calor, radiación UV o 
agua fría entre otros (1).

Diagnóstico
El diagnóstico se basa en la historia y manifestaciones clínicas. Ideal-
mente constatar en la ficha del servicio de urgencia el registro de sín-
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tomas y tratamientos realizados. Además debe interrogarse sobre los 
potenciales gatillantes minutos u horas previos al comienzo junto con la 
evolución de los síntomas y signos. El compromiso cutáneo se observa 
en el 80 a 90%, el respiratorio en un 70%, el gastrointestinal en un 
45% y el cardiovascular en un 45% ( 15).

La determinación de la triptasa es fundamental pues su elevación 
(>25ug/L) apoya el diagnóstico de anafilaxia. La triptasa alcanza su pick 
30 minutos post evento y se puede mantener elevada hasta 6 horas. Su 
determinación es clave en la anafilaxia peri-operatoria pues descarta 
efectos adversos asociados a sobre - dosificación de fármacos (10).

Posteriormente con el fin de objetivar el mecanismo específico y el agen-
te causal, deben realizarse los tests cutáneos 3 a 4 semanas posterior a 
la anafilaxia: prick tests (alimentos, insectos y fármacos) e intradermo-
rreacciones (fármacos). La determinación de IgE  específica (alimentos, 
insectos y fármacos) puede realizarse precozmente. La positividad de los 
prick tests e IgE específica indican sensibilización pero no es diagnóstico 
de anafilaxia.

En algunos pacientes, en especial, en anafilaxias de origen alimentario 
con positividad a múltiples alérgenos, puede estar indicado el test de 
provocación oral. Este procedimiento debe realizarse hospitalizado, con  
protocolos estandarizados y bajo estricta supervisión médica, previo 
consentimiento informado (21).

Tratamiento
El fármaco de elección en el tratamiento inmediato de la anafilaxia es la 
Epinefrina (adrenalina). Su utilización es mandatoria en pacientes con 
disnea, disfagia alta o disfonía (que traduce angioedema de laringe), 
mareo o sensación de desmayo y alteración de conciencia (1, 22).

La dosis de adrenalina en adultos es de 0,3-0,5 mg (1:1000) y en niños 
de 0,01mg/kg  (dosis máxima 0,3mg). La vía óptima es la intramuscular 
en cara antero-lateral del muslo. Los auto - inyectores de epinefrina está 
dosificados de manera standard en 0,3mg para adultos y 0,15mg para 

niños. Pueden requerirse más de una dosis de adrenalina para el trata-
miento de la anafilaxia, sin embargo, se describe hipertensión arterial y 
edema pulmonar entre otros efectos adversos asociados a una sobre-
dosificación de epinefrina (22). 

Como tratamiento coadyuvante se recomienda poner al paciente de es-
palda con las piernas elevadas y administrar oxígeno. Además se utilizan 
los corticoides que están indicados principalmente para evitar la anafilaxia 
bifásica, los antihistamínicos orales para el manejo del prurito y la urticaria 
y los beta2 agonistas como tratamiento del broncoespasmo (22). 

Tratamiento a largo plazo incluye medidas de prevención y portación de 
kit de urgencia (epinefrina autoinyectable, corticoides y antihistamínicos 
orales). 

Los pacientes con anafilaxia a veneno de abeja o avispa tienen indica-
ción de inmunoterapia específica, además deben evitar estar expuestos 
a dichos insectos, en algunos casos la utilización de repelentes puede 
ser beneficiosa. En el caso de alergia a fármacos se contraindica su uso 
y aquellos fármacos con reactividad cruzada, además el paciente debe 
portar identificación (carné, pulsera) que indique el nombre de los fár-
macos a los cuales es alérgico. En pacientes con alergia alimentaria los 
pacientes deben evitar el consumo de determinados alimentos incluyen-
do aquellos que puedan contenerlo de manera enmascarada.

Todos los pacientes con antecedente de anafilaxia, en especial de origen 
alimentario o por insectos deben ser instruidos en el reconocimiento del 
cuadro y el uso de epinefrina autoinyectable (disponible en Chile). Pos-
terior a la autoadministración de epinefrina (junto con corticoides y an-
tihistamínicos vía oral) el paciente debe acudir a un servicio de urgencia 
con el fin de completar tratamiento. El paciente debe ser hospitalizado 
y monitorizado por 24 horas con el fin tratar una eventual anafilaxia 
bifásica.

Es fundamental reconocer y tratar adecuadamente los cuadros de ana-
filaxia pues son la expresión más severa y potencialmente fatal de una 
reacción alérgica.
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