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Cartas al director

Anafilaxia y determinación de
triptasa a propósito de un caso
de reacción alérgica a Anisakis

Sr. Director: Presentamos el caso de una mujer de 52 años
que acudió al servicio de Urgencias y posteriormente a la
consulta por un cuadro de enrojecimiento generalizado y
palpitaciones. En el electrocardiograma presentó una ta-
quicardia supraventricular a 150 lpm, con exploración fí-
sica anodina salvo por la presencia de enrojecimiento di-
fuso e hipotensión severa, instaurándose tratamiento de
soporte y metilprednisolona. La paciente había ingerido
una hora antes un plato que contenía atún, pescado que
había ingerido en otras ocasiones sin problemas.

En el estudio realizado posteriormente en el servicio de
Alergia destaca positividad límite en las pruebas cutáneas
para Anisakis y negativos para pescados azul y blanco, y ni-
veles séricos de IgE total 88 KU/l y triptasa 4,92 mg/l (de-
terminación realizada en el intervalo de 5 horas posterior
al inicio del episodio). A las 24 horas se repitieron los aná-
lisis con determinación de IgE total 110 KU/l, triptasa 5,03
mg/l e IgE específica frente a atún inferior a 0,35 KU/l,
siendo la IgE específica frente a Anisakis 48,9 KU/l.

La anafilaxia es un síndrome de aparición brusca y afec-
tación multisistémica con sintomatología y gravedad muy
variables. Es un diagnóstico de exclusión y se deben des-
cartar otros diagnósticos como la mastocitosis sistémica, el
síndrome carcinoide, el feocromocitoma y el angioedema
hereditario, entre otros.

La mastocitosis sistémica se caracteriza por una prolife-
ración anormal de los mastocitos en diversos tejidos del
organismo y una producción excesiva de sus mediadores,
y puede cursar entre otros con rubefacción y colapso vas-
cular.

En los últimos años, en diversos estudios se ha obser-
vado que la elevación de la concentración de triptasa séri-
ca (endoproteasa presente de forma exclusiva en los mas-
tocitos) permite apoyar el diagnóstico de anafilaxia,
independientemente de la etiología, si bien estos datos son
más relevantes en situaciones particulares como por ejem-
plo las que suceden en el transcurso de un acto realizado
bajo anestesia general, y no son tan frecuentes después de
reacciones anafilácticas por ingesta de alimento1. El clíni-
co debe ser muy cuidadoso cuando utiliza los niveles en
suero de triptasa para refutar o apoyar un diagnóstico de
anafilaxia por la posibilidad de falsos positivos y falsos ne-
gativos2,3, no infrecuentes, siendo fundamental una ex-
haustiva anamnesis para determinar los posibles alerge-
nos. Existe una gran variabilidad interindividual en la
cinética de liberación y, por tanto, en la participación de 
la triptasa sérica en las reacciones alérgicas, por lo que es

recomendable su determinación seriada, con lo que au-
mentan sensibilidad y especificidad, que alcanzan valores
del 73% y 98% respectivamente.

En un individuo normal la triptasa en suero es indetec-
table (hasta 1,2 mg/l). Puede elevarse a la hora de iniciarse
la reacción alérgica y volver a niveles normales posterior-
mente, en el caso de anafilaxia. En el caso de mastocitosis
sistémica se esperan valores mayores de 20 ng/ml.

En cuanto a nuestra paciente, se estableció un diagnós-
tico diferencial entre anafilaxia y mastocitosis sistémica,
descartándose, en base a las pruebas, la posibilidad de una
mastocitosis. El diagnóstico final fue anafilaxia asociada a
la sensibilización a Anisakis simple y se instauró una dieta
exenta de pescado crudo.
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Hiperpotasemia e insuficiencia
renal oculta

Sr. Director: He leído con mucho interés el artículo de Q.
Foguet Boreu et al publicado en la Revista Semergen, fe-
brero 20071, sobre el que me gustaría comentar algunos
puntos:

1. En el electrocardiograma (ECG) A, aparte de las ano-
malías informadas por el autor, llama la atención el poli-
morfismo del QRS (aparecen cuatro complejos y cada uno
es distinto a los otros); el autor dice que el eje es derecho,
tomando como referente para su cálculo ¿cuál de los com-
plejos? Si tomamos el segundo complejo, que es el menos
aberrado y más parecido al ECG B, el eje y morfología es
igual al ECG B, más allá de –30° hemibloqueo anterior
(HBA), sin olvidar que hay una necrosis previa; si toma-
mos el primero, tercero o cuarto nos encontraremos con
un eje cerca de +120°. En cuanto a las alteraciones del ST-
T no olvidemos que está digitalizado, como tampoco po-
demos olvidar que el manejo de la digoxina es un arte y
cuanto más dañado está el miocardio la tolerancia es me-
nor, por disminución del margen terapéutico-tóxico (di-
goxinemias normales).
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