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CAPÍTULO 10

Reacciones alérgicas graves por alimentos.
Diagnóstico y tratamiento
Elena Laffond Yges,1 Sergio L. Porcel Carreño2

1 Servicio de Alergia, Hospital Universitario de Salamanca, Salamanca. 2 Servicio de
Alergia, Complejo Hospitalario de Cáceres, Cáceres.

Introducción

Las reacciones alérgicas graves por alimentos se producen como resultado de la súbi-
ta y masiva liberación inmunológica (mediada por IgE) de los mediadores de mastocitos y
basófilos, que actúan de forma combinada sobre sus órganos diana y activan diversas vías
patogénicas de la inflamación, por lo que dan lugar a manifestaciones sistémicas (respira-
torias y cardiovasculares) que ponen en peligro la vida de los pacientes.1

El primer caso documentado de una reacción mortal por alimentos fue descrito por von
Starck en 1926. Un niño de 1,5 años, con dermatitis atópica, había sufrido tres reacciones
alérgicas generalizadas en su domicilio tras ingerir pequeñas cantidades de puré de guisantes.
En el hospital, se realizó un test de provocación oral con puré de zanahorias y guisantes. El
paciente presentó inmediatamente después angioedema, cianosis y colapso, y murió a pesar
del tratamiento.2 En 1954, Evans y colaboradores notifican la primera reacción anafiláctica
mortal por cacahuete. Una paciente de 24 años, alérgica a este alimento, fallecía tras ingerir
una pequeña cantidad de un dulce de almendras contaminado con cacahuetes.3 En 1988,
Yuginger y colaboradores publican la primera serie de anafilaxia mortal por alimentos. Los
autores identificaron siete casos en un periodo de 26 meses. Todas las víctimas eran atópicas
y habían sufrido múltiples episodios anafilácticos por alimentos con anterioridad.4 Más recien-
temente, Pumphrey, en un estudio de todos los fallecimientos debidos a anafilaxia en el Reino
Unido, en el periodo de 1992 a 1998, encontró que de los 139 casos registrados, 39 (el 28%)
fueron provocados por alimentos y resultaba la segunda causa de muerte por anafilaxia des-
pués de los fármacos. Los pacientes eran principalmente mujeres (el 69%), con edades de 8
a 67 años (la media era 22-24). Este trabajo constituye la serie más numerosa de las publica-
das sobre reacciones alérgicas mortales por alimentos.5
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Epidemiología

En numerosos estudios realizados en pacientes atendidos en servicios de urgencias, se ha
encontrado que las reacciones por alimentos son una de las primeras causas de anafilaxia en
pacientes no hospitalizados, con frecuencias que oscilan del 33 al 57%.6-14 Sin embargo, la pre-
valencia de las reacciones alérgicas graves o mortales por alimentos es desconocida. Yocum y
colaboradores, en el único estudio de anafilaxia realizado en la población general, en un perio-
do de cinco años, han encontrado una prevalencia de reacciones anafilácticas de 30
casos/100.000 habitantes/año, una incidencia anual de 21 casos/100.000 habitantes/año y
una tasa de mortalidad del 0,65%. En el 36% de los casos la reacción había sido provocada
por un alimento, por lo que resultaba una prevalencia e incidencia de anafilaxia por alimentos
en la población general de 10,8 y 7,5 casos/100.000 habitantes/año, respectivamente.13

En Francia, se ha estimado que en un año se producen de 15 a 30.000 reacciones de
riesgo vital por alimentos, de acuerdo con los datos de la Allergy Vigilance Network, red
integrada por 200 alergólogos franceses y 28 alergólogos de otros países europeos.15 En los
últimos años se han publicado algunos estudios que parecen mostrar un aumento en la fre-
cuencia de anafilaxia por alimentos. Sheikh y Alves, investigando la tendencia de las hospi-
talizaciones por anafilaxia en Inglaterra, han encontrado un aumento de 5,6 casos/100.000
ingresos en 1991-1992 a 10,2 casos/100.000 ingresos en 1994-1995. El incremento de
las reacciones anafilácticas por alimentos fue superior al crecimiento medio de las reaccio-
nes por otros agentes.16 También Morritt y colaboradores han hallado un aumento en las
notificaciones de anafilaxia grave por alimentos en niños, al pasar de siete casos en los naci-
dos de 1981 a 1983 a 48 casos en los nacidos entre 1990 y 1992.17

Las reacciones anafilácticas por alimentos afectan a ambos sexos igualmente y la gran
mayoría de las víctimas son adolescentes o adultos jóvenes.18

Etiología

Aunque cualquier alimento puede provocar una reacción alérgica, ciertos alimentos han
sido citados más frecuentemente como causa de anafilaxia grave o mortal, como cacahue-
tes,8,9,19-25 nueces4,6,19,24,26 y marisco.4,7,8,21,27 Ocupan el segundo lugar, leche,6,7,24 huevo,6,24

pescado4,6,21 y otros. En concordancia con estos trabajos, los alimentos responsables de las
reacciones en la serie británica anteriormente citada fueron nueces (38%), cacahuetes (25%),
mariscos (8%), leche (5%) y otros (5). Bock y colaboradores, de 32 muertes debidas a reac-
ciones anafilácticas por alimentos en Estados Unidos de 1994 a 1999, encontraron que 20
(63%) habían sido provocadas por cacahuete, 10 (31%) por nueces, una por leche y otra por
pescado.18 Entre los factores que pueden influir para que estos alimentos, de menor relevan-
cia nutricional, sean los primeros responsables de las reacciones más graves, se encuentran
su elevada potencia alergénica (umbral de reactividad inferior a otros alimentos) y su crecien-
te utilización en múltiples alimentos procesados e incorrectamente etiquetados, lo que provo-
ca el contacto frecuente y muchas veces inevitable con pequeñas cantidades del alergeno.20,21

Obviamente, los hábitos nutricionales son también importantes. Pastorello y colaboradores
encontraron, por ejemplo, que la primera causa de reacciones anafilácticas graves en su
medio eran las frutas frescas y los vegetales,28 mientras que en Singapur la primera causa de
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anafilaxia por alimentos en niños es una especialidad de la gastronomía local denominada
nidos de pájaros.29 En nuestro país, Acero y colaboradores encontraron que, en su medio
(Navarra), los alimentos responsables de las reacciones anafilácticas eran frutas, frutos secos,
mariscos, legumbres, leche, huevo y pescados;30 y Cosme y colaboradores, en un estudio rea-
lizado en el norte de Extremadura, hallaron que eran miel, leguminosas y frutos secos.31

Factores de riesgo

Asma

Muchas de las reacciones mortales o casi mortales por alimentos ocurren en pacientes
asmáticos,4,6,13,19,23,24,26,32,33 incluso con asma leve y bien controlada,4,6,19, 24,32 quizá debi-
do a una sensibilidad extrema a los mediadores inflamatorios de la anafilaxia.17 También,
la supresión adrenal por el tratamiento esteroideo crónico en pacientes con asma grave
puede contribuir a elevar el riesgo.4,23,26

Incapacidad para reconocer la gravedad de las reacciones por
negación de los síntomas o por presentación atípica

Sampson describió 13 reacciones graves por alimentos, seis de ellas mortales. Sólo
uno de los pacientes fallecidos había presentado síntomas cutáneos, mientras que todos
los enfermos que sobrevivieron habían experimentado urticaria o angioedema.24 En este
estudio y en otra serie de anafilaxia mortal por alimentos,19 se recoge que en la mayoría
de los casos existió un lapso de tiempo (de 30 a 90 minutos), libre de síntomas, entre las
manifestaciones iniciales (engañosamente leves) y el desarrollo de colapso respiratorio ful-
minante. También, algunos de los pacientes descritos por Pumphrey presentaron reaccio-
nes de progresión lenta, con síntomas inicialmente leves, que se agravaron de forma súbi-
ta 5 ó 10 minutos antes de la parada respiratoria.5

Tratamiento inapropiado

Probablemente, una de las diferencias principales entre los pacientes con anafilaxia
mortal y los que sobreviven a la reacción sea el tratamiento recibido. De hecho, ninguno
de los pacientes fallecidos descritos por Foucard,19 Yunginger4 y Sampson24 había sido
tratado con adrenalina de forma inmediata. En estudios retrospectivos realizados en
pacientes atendidos por anafilaxia en servicios de urgencias hospitalarios, destaca la esca-
sa utilización de adrenalina por los médicos,4,6,7,11,34,35 que emplean habitualmente corti-
coides y antihistamínicos.4,7,11 Pocos pacientes con episodios previos de anafilaxia dispo-
nen de adrenalina para autotratamiento o la han utilizado, sobre todo si el origen de la
anafilaxia es conocido,8,34 y a pocos pacientes se les recomienda desde los servicios de
urgencia un estudio etiológico posterior y un plan de tratamiento para futuras reaccio-
nes.35 Sin embargo, existen publicaciones de pacientes fallecidos a pesar de la adminis-
tración inmediata de adrenalina.5,33 Dos de los enfermos descritos por Pumphrey habían
utilizado adrenalina de forma correcta antes de la parada respiratoria. Se repitió la dosis
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inicial (0,3 mg) en dos y tres ocasiones, respectivamente, sin ningún beneficio,5 así como
4 de los 32 enfermos descritos por Bock y colaboradores.18

Ingestión inadvertida

En muchas de las reacciones graves y mortales, los pacientes habían experimentado reac-
ciones anteriormente con el alimento responsable y conocían su sensibilización, pero la
ingestión se produjo accidentalmente, al formar parte en alimentos procesados (caramelos,
galletas, pasteles, salsas, etc.) que no lo indicaban en su composición.6,19,20,21,24,32,36-40 De
hecho, ninguno de los 32 pacientes fallecidos descritos por Bock y colaboradores sabía que
la comida que estaba ingiriendo contenía el alimento al cual eran alérgicos.18 Yunginger y
colaboradores describieron cinco reacciones mortales por cacahuete y demostraron su pre-
sencia en alimentos comerciales tratados con colorantes, desaborizados y resaborizados
para simular otros frutos secos, como nueces y almendras, etc.22

Ingestión fuera del hogar

En muchas de las reacciones mortales, el consumo se había producido fuera del hogar,
en lugares públicos, especialmente en colegios4,19,24,41 y restaurantes.5,22

Empleo concomitante de fármacos

Betabloqueantes e inhibidores de la enzima de conversión de angiotensina II.1,42-44

Mastocitosis sistémica.5

Ingestión simultánea de alcohol.5,22

Manifestaciones clínicas

Los síntomas pueden aparecer de segundos a pocas horas después de la ingestión del
alimento, en la mayoría de los casos en la primera hora. Las manifestaciones son las clá-
sicas de las reacciones de hipersensibilidad inmediata, con afectación variable de la piel
(prurito, urticaria, angioedema), gastrointestinal (náuseas, vómitos, dolor, diarrea), respi-
ratoria (nasal, laríngea, pulmonar) y cardiovascular (hipotensión, síncope, arritmias). 

A menudo las manifestaciones clínicas iniciales afectan a la orofaringe (edema y pru-
rito de labios, mucosa oral, paladar o faringe) o la piel (prurito palmo-plantar). Sin embar-
go, la ausencia de síntomas cutáneos no excluye en modo alguno la anafilaxia.4,19,32 En
otros casos, la primera y única manifestación puede ser la pérdida de conciencia.32

Varios trabajos coinciden en señalar el claro predominio de los síntomas respiratorios
en las reacciones mortales por alimentos.4,5,19,24,33 Todos los pacientes descritos por
Pumphrey presentaron dificultad para respirar y el 86% fallecieron por parada respirato-
ria. Por el contrario, el shock fue la principal causa de muerte en las reacciones por fár-
macos y por venenos de esta serie.5 Igualmente, los seis pacientes fallecidos descritos por
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Sampson presentaron síntomas respiratorios,24 así como los seis enfermos descritos por
Foucard, en este caso en forma de broncospasmo severo refractario al tratamiento.19

El curso de las reacciones anafilácticas suele ser rápidamente progresivo, aunque tam-
bién se han descrito casos de evolución muy lenta durante varias horas (hasta seis)5 y reac-
ciones bifásicas, caracterizadas por dos periodos sintomáticos separados por otro silente
de duración variable (hasta tres horas).19,24 Lee y colaboradores estudiaron los factores de
riesgo que predecían la aparición de formas bifásicas en una serie de 108 reacciones ana-
filácticas en niños. Los autores no encontraron diferencias en la gravedad de los síntomas
iniciales ni en la frecuencia de administración de adrenalina o esteroides en la primera
fase. Lo único que diferenciaba a los seis pacientes con anafilaxia bifásica era el tiempo,
significativamente mayor, que tardaban en ser tratados con adrenalina.45

Aunque habitualmente la muerte ocurre a los pocos minutos de iniciados los síntomas
más graves, se han publicado muertes tardías como complicación del tratamiento o como
resultado del daño orgánico experimentado durante el curso temprano de la anafilaxia.5,24

Así, el 30% de los pacientes descritos por Pumphrey fueron reanimados, aunque fallecie-
ron en los días siguientes debido al daño cerebral ocasionado por la anoxia durante la
reacción.5 También, tres de los siete pacientes con anafilaxia de riesgo vital descritos por
Sampson, a pesar de recibir tratamiento correcto tras los primeros síntomas, desarrolla-
ron colapso respiratorio e hipotensión arterial, que requirió tratamiento y ventilación
mecánica hasta tres semanas después.24

Mención especial merece el denominado síndrome de anafilaxia inducida por ejercicio
y asociada con alimentos. En este caso, los síntomas se inician cuando el paciente realiza
ejercicio físico tras la ingestión de determinados alimentos, habitualmente de 2-4 horas
después, o también cuando ingiere el alimento inmediatamente después de practicado el
esfuerzo. En ausencia de ejercicio físico, el paciente puede ingerir el alimento sin ningu-
na reacción aparente, a pesar de tener anticuerpos IgE frente a él. El síndrome ha sido
descrito con trigo (ganma-gliadinas), mariscos, fruta, leche, apio, pescado y otros. Afecta
con mayor frecuencia a mujeres, que generalmente tienen asma u otras enfermedades ató-
picas y, ocasionalmente, antecedentes de reactividad frente al alimento en su niñez.46-49

Diagnóstico

El diagnóstico clínico de la anafilaxia sistémica no suele ofrecer dificultades por la
naturaleza de los síntomas y su súbito desarrollo. El paso inicial para determinar la causa
es la realización de una historia clínica detallada. Cuando un alimento es el responsable,
existe una relación temporal evidente entre la ingestión y el inicio de los síntomas. En
ocasiones, las reacciones se desencadenan por el contacto del alimento con la piel o a
través de la inhalación de humos o vapores emanados durante la cocción, o simplemen-
te por la proximidad del alimento.50,51 En los pacientes muy sensibilizados, la reacción
puede ocurrir ante cantidades mínimas del alergeno, por lo que hay que realizar una
minuciosa investigación de todos los posibles ingredientes de la comida, incluyendo espe-
cias, aditivos (sulfitos, papaína), etc. También los alimentos responsables pueden ser con-
taminantes añadidos accidentalmente durante la manufacturación o la elaboración, ali-
mentos ocultos en preparados alimenticios que no se detallan en su composición, etc. En

189

REACCIONES  25/2/04  16:19  Página 189



190

otros casos, la reacción no es debida realmente al alimento, sino a otros alergenos con-
taminantes, como parásitos (Anisakis simplex), neumoalergenos (ácaros, pólenes, hon-
gos) o látex. La anamnesis debe recoger también la participación de otros factores pre-
cipitantes, como el ejercicio físico.

Con respecto a la determinación de triptasa, aunque sus valores no siempre se encuen-
tran elevados en las reacciones anafilácticas por alimentos,24 su cuantificación puede
resultar útil, especialmente si los resultados son comparables con los niveles basales de
los pacientes.19,52-54 Sus cifras ascienden (>10 ng/mL) en la primera hora y permanecen
así durante varias horas. Por ello, es posible determinarla en muestras de suero extraídas
postmortem (indicando la activación mastocitaria premortem) y emplear este análisis
como marcador de la anafilaxia mortal.52

A continuación, es necesario demostrar anticuerpos IgE específicos frente al alimento
en cuestión, mediante tests cutáneos en prick o tests in vitro. Los tests cutáneos en prick
son el método de elección para demostrar sensibilización mediada por IgE a un alimento
determinado, por su sensibilidad, su sencillez, su bajo coste y su seguridad. Devenney y
colaboradores han publicado recientemente una serie de seis reacciones alérgicas genera-
lizadas tras la realización de pruebas cutáneas en prick, en las que se ha encontrado una
tasa global de reacciones de 521 por 100.000 niños estudiados. Los seis pacientes te-
nían menos de seis meses y dermatitis atópica activa en el momento del estudio. En todos
los casos, los tests cutáneos se habían realizado con el alimento fresco.55 Ante una histo-
ria clínica inequívoca con un alimento, en las formas clínicas más graves, en las que ocu-
rrieron tras la ingestión de mínimas cantidades o simplemente por la inhalación, parece
prudente comenzar el estudio por la determinación de IgE específica. En el caso de que
resulte claramente positiva, no es necesario recurrir a otras técnicas diagnósticas.44,56,57

Si la determinación de IgE específica no nos permite llegar al diagnóstico, se deben
realizar tests cutáneos en prick. Aunque no se ha probado absolutamente en los pacien-
tes con anafilaxia, los tests cutáneos negativos son excelentes indicadores de una reacción
no mediada por IgE, siempre que se empleen extractos alergénicos de elevado valor pre-
dictivo negativo (como los de leche, pescado, huevo, cacahuete, etc.).57 Sin embargo, el
prick test tiene algunas limitaciones que hay que considerar. Es posible que exista un
periodo de anergia temporal poco tiempo después de la reacción anafiláctica (descrito con
himenópteros, aunque no con alimentos).58 Con algunos extractos comerciales de menor
antigenicidad, como los de frutas y vegetales, se deben realizar tests cutáneos con el ali-
mento natural (prick+prick), con ciertas precauciones (evitar la inhalación del alimento,
utilizar controles apropiados, etc.).59

Cuando se trata de un alimento procesado de composición desconocida, puede ser
necesaria la elaboración de un extracto antigénico, que será empleado para realizar tests
cutáneos, determinación de IgE sérica específica o para demostrar alergenos ocultos
mediante RAST-inhibición36 o análisis inmuno-químicos.40 En algunos casos de anafilaxia
mortal por alimentos, el empleo de extractos elaborados con porciones no ingeridas del
alimento o con el contenido gástrico ha permitido llegar al diagnóstico.19

El test de provocación está contraindicado en los pacientes con historia inequívoca de
anafilaxia que sigue a la ingestión de un alimento aislado frente al que existen anticuer-
pos IgE específicos.32,60 Existen, sin embargo, dos situaciones en las que la provocación
con el alimento puede estar indicada: 
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• En caso de dudas diagnósticas: si el agente causal de la reacción no puede ser deter-
minado de forma concluyente por historia, tests cutáneos y determinación de IgE especí-
fica, o si los tests diagnósticos resultan positivos frente a varios alimentos que carecen de
reactividad cruzada, todos ellos deben ser excluidos de la dieta y su responsabilidad en la
reacción confirmada mediante un test de provocación controlada.32,44

• Para evaluar la aparición de tolerancia frente a determinados alimentos que causaron
reacciones anafilácticas durante la infancia.44,56,61 En la decisión de realizar o no la provoca-
ción, se debe considerar, en primer término, el alimento responsable. La provocación suele
estar indicada en caso de sensibilización a alimentos como la leche y el huevo, cuya evolución
natural es hacia la tolerancia, pero no con otros como cacahuete o nueces, de evolución menos
conocida. En un estudio sobre el desarrollo de tolerancia frente a cacahuete en la infancia,
Spergel y colaboradores encontraron que 9 de 17 pacientes con urticaria y 4 de 10 pacientes
con dermatitis atópica llegaban a tolerar cacahuete en un periodo de tres años, mientras que
ninguno de los cinco pacientes con anafilaxia podía ingerir el alimento.62 Por el contrario,
García Ara y colaboradores, estudiando la evolución de la alergia a pescado en la infancia, no
encontraron ninguna relación entre la gravedad de las manifestaciones clínicas y la persisten-
cia de la sensibilización.63 También es preciso valorar la evolución clínica y la respuesta del
paciente ante nuevos contactos con el alimento, que ocurren con frecuencia en forma de
pequeñas transgresiones, por el contacto directo con la piel, la inhalación del alimento, etc.

En cualquier caso, resulta fundamental extremar las precauciones. Siempre debe ser
realizado en el medio hospitalario, por profesionales experimentados y con el equipo
necesario para tratar inmediatamente las reacciones. Se debe comenzar por los alimentos
menos probables o los menos sensibilizantes, la dosis inicial y los incrementos siguientes
deben ser menores y el intervalo entre dosis y el tiempo de observación posterior han de
ser mayores. Además, no se deben emplear alimentos encapsulados, para evitar los pro-
blemas derivados de la lenta disolución de las cápsulas, para controlar mejor la cantidad
administrada y para permitir el contacto directo del alimento con la mucosa oral.44,56,57 

En los casos en los que el test de provocación resulte negativo, puede ser necesario
reconsiderar el diagnóstico y valorar la participación de otros alergenos o desencadenan-
tes, como el ejercicio físico. En este último caso, el diagnóstico deberá completarse con
una nueva provocación que incluya la realización de ejercicio físico, similar al que desen-
cadenó la reacción, en las cuatro horas siguientes a la ingestión del alimento. Sin embar-
go, un resultado negativo no excluye el diagnóstico por la dificultad que suele haber para
reproducir estos cuadros en el medio hospitalario.

Tratamiento

El tratamiento agudo de las reacciones anafilácticas por alimentos no difiere del mane-
jo general de la anafilaxia y el empleo inmediato de adrenalina es el procedimiento de
elección64-67 (figuras 1 y 2). La adrenalina debe ser administrada por vía intramuscular, ya
que la concentración plasmática máxima y la rapidez a la que se consigue son mayores
por vía intramuscular que por vía subcutánea, sin diferencias de seguridad entre ambas.
Esta dosis debe repetirse a los cinco minutos en caso de no obtener beneficio o en caso
de deterioro del estado del paciente. La adrenalina por vía intravenosa (al 1/10.000 o al
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Además

En las reacciones graves, recurrentes y
en pacientes con asma: hidrocorisona

100-500 mg, IM o IV lento

Si el shock no mejora: infusión de 1-2
litros de suero salino fisiológico. 

Puede ser necesaria al infusión rápida
o repetir la dosis (3)

Historia clínica compatible con reacción alérgica grave, con dificultad respiratoria o
hipotensión, especialmente si asocia manifestaciones cutáneas

Oxigenoterapia cuando esté disponible

Estridor, sibilancias, distress respiratorio o signos clínicos de shock (1)

Adrenalina 1:1.000: 0,5 ml (500 µg) IM. Repetir a los 5 minutos si no existe mejoría (2)

Antihistamínicos (clorfeniramina) 10-20 mg, IM o IV lenta

Tomado de: Project team of the Resucitación Council (UK). Resucitation 1999; 41: 93-99.

Figura 1. Tratamiento de las reacciones anafilácticas en adultos.

1/100.000) debe reservarse para los pacientes con hipotensión grave, refractaria a otras
medidas, si es posible con monitorización electrocardiográfica. Actualmente, no existen
suficientes evidencias para recomendar la adrenalina por vía inhalada en el tratamiento
del edema de las vías respiratorias superiores.68,69

Notas: (1) En caso de broncospasmo que no responde rápidamente a estas medidas administrar un
agonista-β2 inhalado. (2) En caso de shock profundo con riesgo vital inmediato, realizar RCP/ALS.
Considerar adrenalina IV (1:10.000) lenta. Es peligroso y se recomienda sólo para personal experimen-
tado que pueda obtener un acceso IV sin demora. La monitorización electrocardiográfica es obligatoria.
(3) Una solución cristaloide puede ser más segura que una coloide.
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La elevada frecuencia de síntomas respiratorios en las reacciones graves por
alimentos aconseja incluir agonistas-β2 de acción inmediata, inhalados en los kits de
autotratamiento de estos pacientes.5 Sin embargo, en muchas de las reacciones morta-
les, los broncodilatadores inhalados se han mostrado incapaces de revertir el bronco-
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Además

Historia clínica compatible con reacción alérgica grave, con dificultad respiratoria o
hipotensión, especialmente si asocia manifestaciones cutáneas

Oxigenoterapia cuando esté disponible

Estridor, sibilancias, distress respiratorio o signos clínicos de shock

Tomado de: Project team of the Resucitación Council (UK). Resucitation 1999; 41: 93-99.

En todas las reacciones graves, recurrentes
y en pacientes con asma, administrar

hidrocortisona:
· >11 años: 100-500 mg, IM o IV lento
· 6-11 años: 5-10 mg IM
· 1-5 años: 2,5-5 mg IM

Si las manifestaciones clínicas 
del shock no responden al tratamiento

farmacológico, administrar 
fluidos IV (20 ml/kg). 

Puede ser necesaria la infusión rápida
o repetir la dosis

Adrenalina 1: 1.000 solución
· 11 años: 500 µg IM (0,5 mL)

250 µg IM si el niño es pequeño o prepuberal
· 6-11 años: 250 µg IM (0,25 mL)
· 2-5 años: 125 µg IM (0,125 mL)
· <2 años: 62,5 µg IM (usando una dilución doble)

Repetir a los 5 minutos si no existe mejoría

Antihistamínicos (clorfeniramina)
· >11 años: 10-20 mg IM
· 6-11 años: 5-10 mg IM
· 1-5 años: 2,5-5 mg IM

Figura 2. Tratamiento de las reacciones anafilácticas en niños.
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spasmo. El abandono del tratamiento regular con esteroides inhalados, con el consi-
guiente abuso de agonistas-β2 de corta acción, podría conducir a una desensibilización
de los receptores betaadrenérgicos del pulmón, contribuyendo a la ausencia de respues-
ta al tratamiento. El manejo eficaz de la anafilaxia por alimentos debería incluir, por
tanto, el control óptimo del asma, con el menor empleo de forma rutinaria de los
agonistas-β2 de corta acción.70

La piedra angular del manejo a largo plazo es la prevención (tabla 1) basada
fundamentalmente en la educación del paciente, sus familiares y sus cuidadores
(muchas de las reacciones mortales tienen lugar en los colegios),41,71-73 para con-
seguir:

• La identificación precoz de las reacciones anafilácticas, el tratamiento inmedia-
to y el rápido acceso a los servicios de urgencias. Todos los pacientes con alergia a
alimentos, incluso aquéllos con reacciones moderadas, deben conocer las manifesta-
ciones y el tratamiento de las reacciones más graves. Los pacientes con riesgo de
anafilaxia deben ser instruidos en el empleo de adrenalina para autotratamiento,
insistiendo en la necesidad de llevar esta medicación para ser administrada inmedia-
tamente después de los primeros síntomas. Resulta útil, además, que los pacientes
con riesgo de anafilaxia por alimentos dispongan de un brazalete o placa de identifi-
cación, cuya información puede salvar la vida al paciente al acelerar el diagnóstico y
el tratamiento.32

• La identificación del alimento o alimentos responsables y su estricta eliminación
de la dieta, así como de todos aquéllos con reactividad cruzada descrita (a menos que
el estudio alérgico demuestre la ausencia de sensibilización). Para ello, es necesario
proporcionar al paciente y a sus familiares información por escrito sobre los distin-
tos tipos de comida en que puede encontrarse un alergeno determinado y los diferen-
tes términos que pueden emplearse en las listas de ingredientes para identificarlo.38

Sin embargo, la exclusión de la dieta puede resultar imposible de realizar, a menos
que se modifiquen las normas vigentes sobre el etiquetado de los alimentos procesa-
dos. En Suecia, por ejemplo, la legislación estipula que todos los ingredientes de los
alimentos procesados que exceden en un 2% de la masa total del producto final
deben ser etiquetados,19 mientras que en España y Francia esta cifra asciende al
25%.38 Además, en todos estos países se permiten las mezclas de alimentos o el
empleo de saborizantes naturales de composición no detallada. Se debe perseguir,
por tanto, el etiquetado correcto de los alimentos, de forma que todos los componen-
tes, aunque estén en pequeñas cantidades, puedan ser claramente identificados. De
igual forma, se deben conseguir alimentos seguros, completamente libres de determi-
nados ingredientes. 

A pesar de todo ello, la eliminación estricta de la dieta de los alimentos responsa-
bles de las reacciones puede resultar una opción terapéutica inviable para los pacien-
tes. Diversas modalidades de tratamientos inmunomoduladores, actualmente en
investigación, como la inmunoterapia con péptidos, la inmunoterapia con proteínas
mutadas, la inmunización con ADN, la inmunización con secuencias inmunoestimula-
doras y la terapia anti-IgE, podrían ser aplicadas en el tratamiento y en la prevención
de la alergia a alimentos, evitando las trágicas consecuencias que estas reacciones
pueden llegar a ocasionar.74
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