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1.DEFINICION



DEFINICION

e Reaccidn anafilactica: Reaccion alérgica de tipo I. El contacto del paciente
con diferentes agentes externos, percibidos erroneamente por su organismo
como antigenos, desencadena una respuesta inmunologica.

R. alérgica Tipo | Tipo Il Tipo Il Tipo IV
Clinica -Anafilaxis - Anemia - Nefritis -Dermatitis de
hemolitica postestretocdccica contacto

-Rechazo injertos

e Shock anafilactico: La respuesta de hipersensibilidad aguda y rapidamente
progresiva produce una vasodilatacion sistémica, que puede comprometer la
perfusion organica, dando lugar a un shock distributivo de causa anafilactica.
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FISIOPATOLOGIA: Esquema




FISIOPATOLOGIA: Mediadores

® Histamina: Actla sobre los receptores H1, H2 y H3.

Produce:

-SNC: Vigilia, dolor, aumento de temperatura, glucogenolisis,
liberacion de prolactina, ADH, ACTH

-G. suprarrenales: Sec. de catecolaminas

-S. digestivo: Contraccion, sec. de HCL y pepsina (dolor

abdominal
y diarrea)
- Utero: Contraccidn

-S. cardiovascular: Crono e inotropo positivo, vasodilatacion

(AMPc y NO)

- S. respiratorio: Constriccion del m. bronquial (broncoespasmo)

y aumento de secrecciones
- Piel: Prurito, eritema.

® Proteasas: Triptasa, quimasa y carboxipeptidasa A.

e Quimioquinas: Efecto quimiotactico. Citoquinasy

polipéptidos de 8-10 kD.

drganoftefidolit 42 W3 |
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FISIOPATOLOGIA: Tipos

¢ Reaccion anafilactica inmuno-mediada:
-IgE
-1gG y anafilotoxinas (C3a y c5a)

e Reaccidn anafilactica no inmuno-mediada o andfilactoide




FISIOPATOLOGIA: Tipos

Tipo de reaccion Anafilactica Anafilactica NO
inmuno-mediada inmuno-mediada
Sensibilizacion Si NO
previa
Primera exposicion NO Si
Exposicion necesaria Muy poca Mas que para
anafilaxia

Prediccion con Si NO

pruebas cutaneas

Extraido de “Marcadores bioldgicos de anafilaxia. Sara Ocana Ldpez. VIl jornada de formacion
interhospitalaria de laboratorio clinico”.




FISIOPATOLOGIA: Cuadro

Etiologia Reaccion no inmunomediada

Alt. del metabolismo del
acido araquidonico:
-AAS

-AINES

Causa fisica:

-Anafilaxia de esfuerzo 6
sindrome anafilactico inducido
por el ejercicio de Sheffery
Austen.

-Anafilaxia posprandial de
esfuerzo; tras ingesta de apio,
crustaceos vy trigo.

-Anafilaxia por exposicioén al
frio.

Contraste yodado




FISIOPATOLOGIA: Cuadro

Etiologia Reaccion
inmunomediada
Transfusion IgG (C3ay C5a)
Farmacos (antibidticos betalactamicos, relajantes IgE

neuromusculares)

Alimentos (huevo, leche, almejas, frutos secos,
mariscos)

Veneno de himendpteros (abejas, avispas, hormigas)

Proteinas humanas (insulina, p. séricas)

Latex

Quiste hidatidico




FISIOPATOLOGIA: R. bifasica

e Reaccion anafilactica bifasica o recurrencial:
- Liberacidon de mediadores anafilacticos hasta 72 horas tras la primera

reaccion.
- Consecuencia del dafio tisular, mediada por neutrdfilos y plaquetas.

- Observacion y tratamiento.
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CLINICA: Generalidades

e Comienzo brusco: A los pocos minutos de la exposicion.

Rapidez contacto: intravenoso > digestivo > cutaneo

eGravedad: Se relaciona directamente con la rapidez de aparicion de los sintomas:
- < tiempo de latencia, mayor gravedad
- > tiempo de evolucién, mejor prondstico

e Hay dos tipos de reacciones:
-Locales
- Sistémicas

e En urgencias:
-Urticaria
-Angioedema
-Anafilaxia

¢L.o mas frecuente: Clinica cutanea




CLINICA: Grados

Clasificacion de la gravedad de las reacciones anafilacticas en anestesia

Grado Manifestaciones clinicas

I Signos cutaneos generalizados: eritema,urticaria con o sin angioedema

| Afectacion multiorganica moderada con s.cutaneos: hipotension vy
taquicardia, hiperreactividad bronquial (tos, alteracion ventilatoria)

11 Afectacion multiorganica grave que requiere tratamiento especifico
vital: colapso, taqui o bradicardia, arritmias, broncoespasmo. Signos
cutaneos pueden estar ausentes.

v Paro respiratorio o cardiaco

VvV Muerte

Modificado de la Sociedad Escandinava de Anestesiologia y basada en las clasificaciones de Mertes et al y Ring y
Messmer. F. Escolano Villén et al. Anafilaxia en anestesia. Revista Espafola de Anestesiologia y Reanimacion.




CLINICA-REACCION ALERGICA LOCAL

e Contacto directo:

Se producen en el lugar de |a exposicion: Piel o tracto gastrointestinal.

¢ Clinica:

Urticaria y/o angioedema.

e Gravedad:
Normalmente son leves.
Pueden ser severas, pero raramente fatales.

R TR




CLINICA. R. A. LOCAL: Angioedema

e Clinica:
Inflamacién del tejido celular subcutaneo.
Tumefaccion difusa en tejidos laxos, con calor local.

La piel tiene aspecto normal, no suele producir prurito, pero puede asociarse a
urticaria.

Suele ser una manifestacién leve, aunque puede formar parte del cuadro clinico
del shock anafilactico.




CLINICA. R. A. LOCAL: Urticaria

e Clinica:
Lesiones inflamatorias pruriginosas en la dermis cutanea.

Ronchas y habones bien demarcados, de tamaio y forma variable, de
localizacion cambiante y evanescentes (no dejan lesion residual).

e Fisiopatologia:

Aumento de la permeabilidad vascular por liberacién de mediadores: Histamina,
complemento (C3a Y C5a), leucotrienos, prostaglandinas...

Triple respuesta de Lewis: Eritema + Edema + Calor local




R. A. LOCAL: Etiopatogenia

1. Fisicas: Suelen evolucionar de forma crdnica

A) Facticia o dermografismo:
-Infancia.
-Roce o frotamiento.
B) Frio (Ambiental o ingesta de alimentos frios):
-Puede asociarse a la existencia de prot. Andmalas (crioglobulinas, criofibrinogenemia).
C) Colinérgica:
-Por calor, sudoracion, estrés...
D) Solar:
-Mujeres adolescentes.
-Desarrollo rapido.
-Puede ser inducida por algunos farmacos.
E) Otras:
-Poco frecuentes.

-Presion, vibracion, acuagénica.




R. A. LOCAL: Etiopatogenia

2) Farmacos: AINES, atb, IECA, codeina...

3) Alimentos (frutos secos, leguminosas,pescados...) y aditivos (sulfitos,
levaduras, tratracin, salicilatos, derivados del ac. benzoico...) .

En nifios < 1 ano: Huevo, leche y derivados.

4) Infecciones: VHC, VHB, mononucleosis,viriasis, faringitis estreptocdcicas,
candidiasis, parasitosis...

5) Inhalacion y contacto (plantas, orugas, cosméticos, epitelio y saliva de
animales...).

6) Hereditarias: Edema angioneurético familiar por alteracién de la enzima
inhibidora de la Clesterasa.

7) Secundaria a enf. sistémicas: Colagenosis, neoplasias y endocrinopatias
autoinmunes.

8) Idiopatica: 50-80% de las urticarias crdnicas.




R. A. L: Edema angineurotico familiar

e Epidemiologia:
Incidencia de 1:10.000 a 1:50.000 habitantes.

e Etiologia:
Angioedema hereditario (AEH), transmision autosdmica dominante.
Deficiencia o disfuncion del inhibidor de la C1.

C1-INH: Inhibe las esterasas séricas, inactivando diferentes proteasas, que
regulan diferentes vias proinflamatorias). Su alteracion disregula cascadas
proteoliticas, generando productos vasoactivos.

Bradicinina: Mediador quimico mas importante en los ataques de angioedema.

Factor Xl

l = x Sistema Cinina Bradicinina
2
"j Precalicreina
F Xlla, F XIif x
Calicreina
Pacientes con HAE son Cininogeno BPM —® Bradicinina

deficientes en la
inhibicion de calicreina ANGIOEDEMA




R. A. L: Edema angineurético familiar

eClinica:
Episodios recurrentes y autolimitados de angioedema.
Afecta a piel, t. gastrointestinal y via aérea superior (laringeo).
No urticaria ni prurito.

e Tratamiento: No responde a antihistaminicos, corticoides ni adrenalina.

A) C1 inhibidor exdgeno:
Infusidon de C1 inhibidor de origen humano o recombinante, o por medio de plasma
fresco.

B) Incremento de la sintesis enddgena:
Administrando andrdgenos

C) Bloqueantes de la bradicinina o de su unidn al receptor:

Icatibant, antagonista de la unidn de la bradicinina con su receptor (BR-2), o callantide,
inhibidor de la calicreina E.
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R. A. LOCAL: Tratamiento

e Urticaria, eritema y angioedema moderado.

e Sintomatico
1. Antihistaminicos:
-Dexclorfeniramina (polaramine®) en ampollas de 5 mg i.m.
-Hidroxicina (atarax®) 100-200 mg al dia.

-De segunda generacion, que no atraviesan BHE (menos sedacion):
cetirizina, loratadina, terfenadina, etc.

2. Glucocorticoides
Metil prednisolona (urbason®) en ampollas de 20-40 mg i.m. para prevenir
complicaciones tardias.

PHARMAGIST ONLY MEDICINE
Urbason Sonepti i
soluble 40mg inyectable
melilprednisolona
Ampalla
Yia parentaral A Aventis




TRATAMIENTO: Generalidades

e Pedir AYUDA

e Control de via aérea:
- Permeabilidad
- BIPAP
-FiO2 de 1

e Control hemodinamico:
- Adrenalina
- Fluidoterapia
- Trendelemburg

* Detencidn de sustancias sospechosas

e Analitica




TRATAMIENTO: Generalidades

;Reaccion anafilactica?

Via Aérea, Respiracién (B), Circulacién, Discapacidad, Exposicién (ABCDE)

Diagnédstico - busque: ' Problemas de Riesgo Vital:

= Inicio agudo del cuadro Via aérea: edema, ronquera, estridor
Respiracién: taguipnea, sibilandas, fatiga, cianosis, 5p0. < 52%, confusidn

) -Fmble‘mas de riesgo vital por via aérea y/o respiracion y/o Circulacién: palidez, frialdad, tensign arterial baja. mareo, somnolencia/coma
circulacién’
= Y, habitualmente, cambios en la piel e : j , .
G A p ;MWM{QMMMMmh * Canga de fluldos IV
mns'm&dm'mm 11000 (epetatrasSminsinomejora) oo
- s b o
» LLame pidiendo ayuda mﬂﬂﬁsﬁﬁ g?;s!afm_ 5mmm$§m g
- : 2 300 pg IM (0.3 mL) .
el pAvicate * Nifos de menos de 6 ahos 150 ug IM (015 ml) D fenigw colokles i £l
dectbito supino con las = — pudiera ser la causa de
P Adrenalina IV para administracion solo por espe il
piernas elevadas (si le | axpiriancia; Dosis: Ackiltos S0 iq: ninos 1 ok R
permite respirar)
4 Clorfenamina 5 Hidrocortisona
(IM o IV lento) {IM o IV lento)
Adulto o nifios de mas de 12 afios 10 mg 200 mg
Adrenalina* Wifios de 6 - 12 afios 5mg 100 ma
§ Nifios & meses a b anos 25mg 50 mg
Nifio de menos de & meses 250 parkg 25ma

Cuando se disponga de pericia y material:

= Asegurar la via aérea

» Oxigeno a alto flujo Monitorice:
» Carga de fluidos IV* » Pulsioximetrfa
= Clorfenamina* » ECG

» Hidrocortisona® » Presién sanguinea




TRATAMIENTO: Hemodinamia

e Adrenalina: VC, BD e inotrdpica
Bolos de 100-200 mcg iv/1-2 min
Perfusién de 0,05-0,1 mcg/kg/min iv
1mg/3min en parada cardiaca
Precaucion en ancianos, cardidpatas y embarazadas

Beta-blogueantes disminuyen su efecto

e Fluidoterapia
Cristaloides, SSF 0,9% o RL
20ml/kg en 5-10 min, hasta 50ml/kg en la 12 hora Bolos de 100-200 mcg iv/1-2 min

*Trendelemburg —1— -
e Shock refractario a adrenalina:
Noradrenalina: 0,05-0,1 mcg/kg/min iv

Glucagoén: 5-15 mcg/min iv. En tto con B-bloq
Fenilefrina: Bolos de 100 mcg iv y Vasopresina




TRATAMIENTO: Sintomatico

e Corticoides:
Tto del angioedema
Aumentan la respuesta a inotrépicos
éAtenuan la respuesta tardia? Mantener 72 horas
Metilprednisolona 80mg iv/8 horas
Hidrocortisona 250mg iv/8 horas

¢ Antihistaminicos:
Inhiben secreccidn histamina: disminuyen signos cutaneos
Somnolencia
No efecto sobre hipotensidon ni broncoespasmo
Anti-H1 (Dexclorfeniramina 10mg iv) y Anti-H2 (Ranitidina 50mg iv)

e Broncodilatadores inhalados:
Broncoespasmo persistente que no compromete la ventilacidon
Metaproterenol, Salbuterol y Bromuro de Ipatropio
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DIAGNOSTICO: Procedimiento

eDiagndstico inmediato de reaccion alérgica:

Extraer 10 cc de sangre para bioquimica, sistematico y determinacidon de triptasa y enviar
al laboratorio para guardarlos y reenviarlos al laboratorio de referencia

Comunicar por teléfono el envio de la muestra

Cumplimentar en secretaria de direccion un impreso para determinacion en otro
laboratorio externo al hospital

eRegistrar en el libro de reacciones adversas del s. de anestesiologia y reanimacion:

Nombre del anestesista de quirdfano, sintomas de la reaccidn, farmacos y sustancias
empleadas.

eDiagnostico retardado (Identificar agente etioldgico):
Remitir al servicio de Alergologia del HURH

Realizar prick-test de todos los farmacos
empleados durante la intervencién

eEnviar informe alérgico al paciente




DIAGNOSTICO: Triptasa

eDiagnadstico clinico

eTriptasa sérica:
Serinproteasa producida por mastocitos (tejidos conectivo y muy vascularizados)
Funcion quimiotatica, bronco/vasodilatadora, antinflamatoria, antifibrinogénica
Tipos:
a-triptasa: Constitutiva e inactiva, NIVEL BASAL
B-triptasa: Degranulacidon mastocitaria, hipotension, ANAFILAXIA
Elevacion NO imprescindible para diagnodstico:
-Falsos negativos:
Vias no mastocitarias (complemento, basoéfilos)
Anafilaxia fatal de origen alimentario
-Falsos positivos:
Reaccidn asmatica
Sindrome de muerte subita del recién nacido: via IgE independiente
Embolismo de liquido amnidtico
Mastocitosis sistémica




DIAGNOSTICO: Triptasa

*Pruebas de laboratorio:
-Anticuerpos monoclonales G4 y B12, (Fuoroenzimainmunoensayo, FEIA)

-5 ml sangre en tubo seco de EDTA para analizar triptasa en 2 horas (hnunca mas
de 12)

-Niveles basales <5ng/m, t/m de 2 horas, pico de 15-120 minutos

0.5-1.5h
(time to maximum)

o] 4 ANAFILAXIA

>5 ng/ml, hasta >25ng/ml en c. graves.
50 |

%Maximal Mature Tryptase Level

?'@;,,’;;f?n?:};;;;, La NO deteccion NO excluye el diagndstico
j Determinacion: 15min, 1,2,3,6, 12y 24
O, ; horas.

Time After Onset of Anaphylaxis (hours)

- Enviar 5 ml de sangre para bioquimicay sistematico de sangre.




DIAGNOSTICO: Otras

eHistamina sérica y urinaria:
Dificil medicién: Pico y t/2 cortos
Inespecifica: Sd. de hombre rojo, r. no anafilacticas
Falsos positivos: ITU, hemolisis del suero

*|gE especifica en el suero: En desuso. ; S

eEstudio alergoldgico:
Informe detallado: Farmacos empleados y potenciales alérgenos
Esperar 4 semanas (repleccion de mastocitos y niveles éptimos de IgE)
Prick-test, intradérmicas
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