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ANAFILAXIA

HISTORIA:

Las. reacciones alérgicas mortales han sido reconocidas desde hace
unos 4,500 afios, pero fué en el transcurso del siglo pasado que -
un entendimiento en la patobiologia aplicable se 1legé a desarro-
Mar.

En 1902 Portier y Richet divulgaron que una segunda inyeccidn de-
proteina previamente tolerada causaba una reaccidn sistemdtica fa
tal, el fendmeno fué l1lamado Anafilaxia, para distinguirlo de la-
Profilaxia, comunmente producida por una inyeccidn de materiales-
biolégicos. Tal anafilaxia demostrd requerir un periodo latente-
de sensibilizacidn y una reexposicidn a la materia sensibilizan--
te. ET1 agente sensibilizante, que puede ser cualquier proteina =~
extrafia o hapteno, no necesita acumularse para causar su efecto.

Los reportes iniciales de Anafilaxia hicieron notar que el méds --
frecuente agente estimulante o incitante era el suero de caballo,
usado para la administracidn de antitoxinas de difteria o tétanos
o como antisuero para una variedad de enfermedades infecciosas.

Otros materiales extrafios inducian a ésta reaccién, incluyendo --
agentes de diagndstico y terapéuticos, usados en pruebas de la --
piel, desensibilizacién y otras proteinas extrafas.

E1l descubrimiento de la Penicilina y su extenso uso después de la
2a. Guerra Mundial, empezd una nueva era y aportd una nueva causa
para una reaccidén anafilactica.

E1 primer caso fatal con penicilina, que indujo a Ta anafilaxia -
se reportd en 1949, el uso extenso de esta droga y su presencia -
inesperada en ciertos productos como la leche, la ha hecho 1a ma-
yor responsable de muertes por anafilaxia en E.U.A. con una morta
lidad estimada entre 100 y 500 casos por afo. La siempre crecien
te introduccidn de quimicos y drogas, continlia aportando de nue--

vos agentes capaces de inducir a la Anafilaxia. M&ds sin embargo-



desde hace mds de 4,000 afios ya existian substancias capaces de
inducir a este tipo de reaccidén, un ejemplo de ello es el vene-
no de Himendptera, que es hasta nuestros dias un problemas cli-
nico, estimandose aproximadamente que en E.U.A. se producen 40-
muertes por el veneno de la himenoptero (avispas, abejas, hormi
gas).

EPIDEMIOLOGIA:

Edad, raza, sexo, ocupacion, Tocalizacidn geogrdfica y estacidn
del afio pueden estar implicadas en las reacciones anafildcticas,
s6lo mientras contribuyen a exponer al agente.

Orange y Donsky estimaron que el promedio de reacciones anafildc
ticas mortales (producidas por cualquier causa) es de 0.4 casos-
por millén por afo en Ontario.

Un promedio de .002% de casos de anafilaxia fatal por penicilina
fueron reportados. Una incidencia similar en los casos de pica-
dura de Himendptera fué obtenido en E.U.A. entre 1959 y 59. E1-
riesgo de anafilaxia no mortal es mas dificil de determinar y se
ha estimado entre un 0.7% al 10% por penicilina, y en 0.8% por -
himen6ptera. La opinidn general dice que el riesgo de anafila--
xia se incrementa con la duracidén y la frecuencia de encuentros-
con un antigeno especifico; periodos de tratamiento repetido e -
interrumpidos son considerados propensos a finducir la anafila- -
xia. La administracidon parenteral del inmundgeno es mds propen-
sa a precipitar una reaccién clinica, que su administracién por-
via oral. Aunque la atopfa habia sido considerada un factor pre
disponente para una reaccidn anafildctica, los datos mds recien-
tes sugieren que los individuos atépicos no son mds suceptibles-
de anafilaxis.



DEFINICION Y ETIOLOGIA:

Anafilaxia es el evento inmunolégico clinico mds urgente. Resulta
de la generacidn y liberacidn de una variedad de potentes mediado-
res bioldgicamente activos y sus efectos en varios organos blanco.

E1 término Anafilaxia ha sido variadamente usada para denotar a =--
una reaccién inducida por un antigeno, y mediada por IgE en anima-
les o Humanos, 0 en términos descriptivos delinean un evento ines-
perado, abrupto y severo, que no sede fdcilmente de relevancia to-
talmente inmunolégica. Este (Gltimo uso del término es el mds pre-
valente en la clinica actualmente, y se evita de emplear términos-
como reacciones anafilactdides. Es importante notar en esta forma
que Anafilaxia asi definido es un sindrome clinico con mdltiples -
agentes etiolfgicos incitantes y una variedad de mecanismos patogé
nicos:

A.- AGENTES MEDIADORES DE IgE.

1.- Antibidticos:

a) Penicilina

b) Cefalosporinas
c) Tetraciclinas
d) Nitrofurantoina
e) Estreptomicina
f) Vancomicina

g) Cloranfenicol
h) Bacitracina

i) Neomicina

J) Polimixina B
k) Kanamicina

1) Amfotericina B



a) . Suero Heterologo

b) ~ ACTH

c) Insulina

d) Hormona Paratiroidea
e)  Asparginasa

f) Quimiotripsina

g} Tripsina

h) Quimiopapaina

i) Penicilinasa

i) Relaxin

k) Plasma seminal

1) Veneno de himenoptera
m) Vasopressin

n) Vasopresin

0) Veneno de vivora de cascabel
p)  Acacia

q) Goma

r) Protamine

Agentes terapéuticos:

a) Extractos de alergénos

b) Relajantes musculares (algunas reacciones)
c) Estradio

d) Hidrocortizona

e) Metilpresnisolona

f) Benzylpenicilloylysine (propen)

g) Procaina

h) Tripelennamina

i) Tiopental

k) Anestésicos locales (algunas reacciones)



4. Alimentos:

a) Leche

b) Clara de huevo
c) Mariscos

d) Legumbres
e) Nueces

f) Frutas citricas
g) Pldtanos

h) Semilla de girasol
i) granos

i) Chocolate

k) Pescado

1) Betabel

m) Mango

i

|
i

n) Semilla de algoddn
o) Maiz ) |
p) Azafran
q) Té de manzanilla l
r) Otros

AGENTES MEDIADOS POR COMPLEJOS INMUNES 0 COMPLEMENTO.

.- Sangre total

- Crioprecipidado
Inmunoglobulina
.- Plasma

B W N
1

.- Medio de radiocontraste

MODULADORES DEL METABOLISMO DEL ac. ARAQUIDONICO.

l.- Acido acetil saliciiico

2.- Substancias antiinflamatorias y noesteroideas
3.- Benzoatos (presumiblemente)

4. - Tartrazina (posiblemente)



Opiaceos
Curare d tubocurarine

1
2
3 ,,,_iMédio de radio contraste
4.~ Dehidrocholate sodico
5.- - Sulfobromooftaleina (BSP)
6.5: Dextran
7.- Tiamina

Losfsitios de expresidén clinica incluyen la piel, el tracto respi
“Fatorio y gastrointestinal, y el sistema cardiovascular, estos si
tios pueden estar involucrados por separado o en bominacidn.

AGENTES MEDIADORES DE Ige EN LA ANAFILAXIA:

Para muchos de los agentes mencionades en la lista anterior, un -
proceso mediador de Ige se define de preferencia, este mecanismo-
puede operar en individuos atépicos o no atdpicos.

La obtencién de la historia de un mal o enfermedad atépica (reni-
tis alérgica, asma oczema) nro ayuda en la definicién del mecanis-
me que opera en una situacidon particular de Anafildxia. En efec-
to la anafilaxis dificilmente una consecuencia de exposicién natu
ral de individuos atGpicos a un antigeno.

lLos procesos IgE mediador han sido considerados responsables de -
la anafilaxia causada por algunos antibidéticos, proteinas extra--
fias, alimentos, drogas, agentes terapé&uticos, sustancias preserva
tivas y veneno de Himenoptera.



ANTIBIOTICOS:

E1 antibidtico mas frecuentémente implicado en la provocacidn de
anafilaxia es 1a penici11ha,'in¢1uyendo en ellas también a las -
Penicilinas semi-sintéticas y cefalosporinas. E1 grado de reac-
cién cruzada de estos agentes es incierto pero es mucho menor --
que la frecuencia estimada del 30%. Es el anticuerpo dirigido a
Tos determinantes menores el que mds frecuentemente se implica -
en las reacciones anafildcticas a la penicilina. Otros antibid-
ticos menos frecuentemente asociados con reacciones anafildcti--
cas incluyen tetraciclinas, macr6lidos, y antimicrobianos (Tas -
sulfas y sus derivados los mas importantes). Desafortunadamente
a excepcién de la Penicilina, la inmunologia de los antibidticos
y antimicrobianos no se sabe completamente su desarrollo en la -~
anafilaxia. Todavia concebible de administracién se ha implica-
do en las reacciones anafildcticas.

Proteinas extrafias responsables de Ta anafildxia incluyen los pre
viamente mencionados, antisuero de caballo, asi como enzimas de-
plantas y bacterianas, preparaciones hormonales y 1iquidos biol6
gicos de varios animales o fuentes humanas. '

Una larga lista de alimentos causantes de anafildxia ha sido de-
sarrollada incluye representantes de casi todos los alimentos de
origen vegetal o animal que come el ser humano. Los agresores -
méds comunes son: Mariscos, leche, productos de la leche, huevos,
legumbres y chocolates. Pero las frutas, granos, carne y semi-=
1las pueden también causar anafildxia mediada por inmunogloguli-
na E(IgE) en huéspedes sensibilizados.

Agentes terapéuticos y diagndsticos estdn comunmente implicados-
en la induccién de anafildaxia, pero solamente en muy pocos casos
se ha podido aclarar el mecanismo inmunoifgico. Anestésicos lo-
cales y generales, relajantes musculares y agentes usados con --
procedimientos quirfirgicos, hormonas sintéticas, resinas y exci-
pientes en medicinas pueden causar reacciones mediadas por agen-
tes de IgE.



ANAFILAXIA MEDIADA POR COMPLEJOS INMUNES:

La reactividad anafildctica puede ser notada como una complica-
cién de la administracién de plasma, sangre, suero, productos -
séricos fraccionados o Inmunoglobulinas. Mientras casos fasci-
nantes de transfuciones o transferencias de anticuerpos IgE a -
un huésped que posteriormente es agredido por el antigeno rele-
vante o la transfucidn del antigeno (ejem. Penicilina) en un --
huésped sensibilizado, se informa que son raras las causas me--
diadas por IgE. Reacciones a la sangre y sus productos son pre
sumiblemente también asociados con formacidn de complejos inmu=-
nes y subsecuentemente la activacidn del compliemento. Comple--
jos protéicos preformados capaces de activar el complemento han
sido detectados en el material pertinente, particularmente en -
el caso de inmunoglobulinas y otras fracciones protéicas purifi
cadas. La inyeccidn de complejos inmunes o agregados de Inmung
globulinas pueden minimizar la anafildxia clinica. La genera--
cién en vivo de complejos inmunes en asociacidn con anafildxia-
ha sido mejor definida en pacientes que poseen IgG para la IgA.

Tales anticuerpos existen aproximadamente en la mitad de indivi
duos que no tienen IgA (aprox. 1 en cada 1000 individuos). Y -
pueden también suceder en aquellos que perden sélo una subclase
de IgA, aquéllos que han sido transfundidos en miltiples ocasio
nes y quizds debido a la transferencia placentaria, que por - -
otro lado son individuos aparentemente normales.

En los casos mejor analizados, pacientes que poseen anticuerpos
IgG dirigidos a 1a IgA, y no tienen anticuerpos IgE, o respues-
tas en la piel a la sangre total, eritrocitos, leucocitos o - -
plasma. Los complejos de 1a IgG del huésped y la IgA del dona-
dor, se piensa que activan el complemento. Es importante notar
que tas preparaciones terapéuticas de IgG contienen cantidades-
apreciables de IgA asi como agregados preformados de IgG-IgG, -
de este modo las reacciones anti-IgA pueden ser resposables pa-
ra algunas reacciones notadas para el uso de este material.
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RESPUESTA INMUNE DE IgE ¥ OTRAS INMUNOGLOBULINAS HOMOCITOTROPICAS

1.

E1 macréfago procesador de inmunoglobulinas, degrada y presen
ta el determinante antigeno.

E1 Linfocito B (1i B) estimulado requiere de la participacién
del linfocito T estimulado (1iTc) para proliferar y cambiar -

de IgM a: Igk
I9G
IgA

E1 estimulo en varias ocasiones y en un individuos genética--
mente predispuesto va a condicionar sintesis de gran cantidad
de anticuerpos reaginicos y por 1o tanto sintomas alérgicos -
que en su mdxima expresion dan Anafildxia.

E1 mecanismo para la presentacion de sintomas depende de las-
propiedades del anticuerpo reaginico determine a receptores -
de células cebadas y baséfilos, y poder degranularlas, ya que
los grdnulos, son ricos en substancias vasoactivas, factor --
activador de plaquetas (FQP-A)} Factor activado de eosindfi--
tos (FQE-A) histamina, SRL-A (leucotrienos) bracicinina, hepa
rina, etc. (fig. 2).



REACCION ANAFILACTICA
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ANORMALIDADES PRESUNTIVAS EN EL METABOLISMO DEL ACIDO ARAQUIDONICO

Urtijcaria, Angioedema y respuestas anfaldcticas a la aspirina y -

agentes antiinflamatorios no esteroidéos, pueden ocurrir aproxima
damente en un 1% de la poblacién general y algunos ejemplos pue--
den tener una base famiiiar. La incidencia de intolerancia a la-
aspirina se manifiesta con broncoespasmo, ocurre principalmente -
en pacientes asmadticos, en cambio la urticaria y angioedema ocu--
rre en individuos normales o en pacientes con rinitis. La inci--
dencia de intolerancia a la aspirina en pacientes con asma, va --
desde el 1% hasta el 20%. Pacientes intolerantes a la aspirina -
también reaccionan frecuentemente a una variedad de agentes anti-
flamatorios no esteroidéos, ademds tales pacientes pueden reaccio
nar a colorantes sasuados notablemente tartracina y benzoatos usa
dos como preservativos. Intolerancia a la aspirina, colorantes -
sasuados, benzoatos no son a menudo reconocidos y pueden ser sola
mente documentados como estudio de desafio.

Manifestaciones clinicas de intolerancia a estos agentes pueden -
aparecer de 15 minutos a 2 horas, después de la ingestidn. Si --
bien los signos clinicos y sintomas a la sensibilidad de la aspi-
rina, puede en algunos ejemplos ser diferenciados por otras cau--
sas de anafildxia, cada vez se ha ido relacionando menos con la -
hipotencidn, sin embargo tales diferencias pueden ser extremada--
mente sutiles. En pacientes asmdticos, el inicioc de la reaccién-
puede ser marcada por profusa rinorea, y es a menudo acompafiada -
por una reaccién purplirica, de la parte superior del cuerpo. - -
Broncoconstriccidn, estronudos y raramente ciandsis, a menudo em-
piezan dentro de los primeros 30 minutos y volverse se verd en --
unas horas. La mayoria de los pacientes asmdticos se recuperan -
en unas horas, pero la excesiva secrecidn bronquial puede persis-
tir por dias. La falta de anticuerpos a la aspirina, y reaccio--
nes a la aspirina no ocurren al ser expuestos a substancias rela-
cionados tales como el salicilato de sodio o salicilato de coli--
na, en cambio los agentes antiinflamatorios no esteroideso estruc
turalmente no relacionados y la tartracina, precipitan los sinto-
mas.
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La aspirina y los agentes anti-inflamatorios no esteroideos - -
inhiben la enzima ciclo-oxigenasa, que €S una enzima requerida-
para la generacién de prostaglandinas, a partir del acido ara--
quidénico. La habilidad de estos agentes a desencadenar anafi-
ldxia parece estar relacionada a su potencia en inhibir la sin-
tesis de prostaglandinas, ya sea que los mediadores de otras --
sustancias que no sean metab6litos de acido araquiddnico, jue--
gan un papel no es claro, ya que elevaciones minimas de histami
na de plasma, y deplecién de complemento sérico, han sido nota-
dos después de la ingestidn de aspirinas en algunos, pero no en
todos los pacientes después de un desafid experimental. Recien
tes reportes, 1os cuales sugieren que altas concentraciones de-
agentes anti-inflamatorios no estoriodeos, pueden inhibir enzi-
mas en la via de la 1ipo oxigenasa del metabolismo del acido --
araquiddnico, posteriormente se complica para nuestro entendi--
miento el mecanismo por el cual estas drogas inducen a la ana--
filaxia,

AGENTES QUE DEGRANULAN DIRECTAMENTE A LAS CELULAS CEBADAS:

La anafildxia, ha sido atribuida a una variedad de agentes tera-
péuticos y diagnisticos, que ha sido demostrado que causan Ta 1i
beracidén de histamina a partir de los basé6filos sanguineos o de-
las c&lulas cebadas cutdneas, tanto en pacientes como en indivi-
duos aparentemente sanos. Agentes comunmente incluidos en tal -
categoria como son los opidceos antibiéticos altamente cargados,
relajantes musculares, medios de radio contraste, dextranas. --
Agentes altamente sospechosos en esta categoria incluyen prepara
ciones de hierro parenteral, acido dehidrocdlico {(decholin) y -~
sulfofomo oftaleina. Reacciones adversas pueden ocurrir en la -
la. exposicidén a tales agentes; E1 medio de contraste puede ser-
un caso especial en aquellos pacientes que previamente tenfan --
una reaccidon adversa, y un riesgo incrementado de reacciones ad-
versas en un nuevo desafio. Con el medio de contraste, el ries-
go es mayor con administracid6n intravenosa, y pocas reacciones -
se notan con medios de contraste cuando son introducidos en las-



0 en la vegiga. Liberacidn de histamina celular, y -
activacidon de complemento ocurre en casi todos los pacientes --

“arterias,

'~materia1 de medio de contraste, y asi el mecanismo-

~~ﬁatqgén1cd p§rafreacciones adversas en estos compuestos permane
ce incierto..

“ ANAFILAXIA IDIOPATICA RECURRENTE:

Es un problema clinico bien documentado, después de una intensa-
investigacion de entidades de causa "anafildxia Idiopdtica" pue-
de ya ser definida. Algunos pacientes se ha demostrado tienen -
dependencia de IgE, causando reacciones previamente catalogadas-
como "Idiopaticas", debido a Ta falta de pacientes o reconocimien
to médico de la sustancia que provoca la reaccién, o debido a la-
no aceptada auto-induccidn de anafildxia en individuos psicoldgi-
camente afectados y no admitida. En algunos pacients sin embar--
go, a pesar de estudios intensos no puede ser identificada ningu-
na substancia o mecanismo para la anafildaxia, estableciéndoce - -~
Anafildxia Idiopdtica.

Recientemente un nuevo grupo de pacientes ha sido descrito que --
experimentan anafildxia o urticaria cuando hacen ejercicio vigoro
so, ¥y es 1o que ahora comunmente 1Taman "anafildxia inducida por-
ejercicio'. Un sindrome relacionado ha sido desc¢rito en un pa- -
ciente que experimentd anafildxia solamente cuando se ejercitaba-
después de comer algin alimento en particular. La existencia de-
tales sindromes sugieren que otros indromes anafildcticos serdn -
definidos y otras causas manifestando esta condicidn en pacientes
que actualmente caen dentro de 1a categorfia idiopdtica.

DATOS CLINICOS DE ANAFILAXIA:

Los individuos varian grandemente en cuanto al inicio, curso y ma
nifestaciones de anfilaxia. La piel, el tracto gastro-intestinal,

y el sistema respiratorio, el sistema cardio vascular, pueden ser



~“En“una larga serie de reaccio-
70%. murieron de complicaciones res-
piratorias y el 24% del sistema cardiovascular en un mal funciona

afectados solos o en combi
nes anafildcticas fata

miento.

En sintomas generales que se inician pronto (de seg. a min.) des-
pués-de la introduccidn del agente causal, pero en el caso de al-
gunos pacientes puede ser tardia, demorando la reaccidn hasta una
hora.

Signos iniciales y sTntomas pueden ser simplemente eritema, pruri
to especialmente de Tas manos, pies e Tngles. Una sensacidén de -
opresién y muerte inevitable, dolor abdominal y sensacidn de debi
lidad. Hallazgos cutdneos pueden progresar e incluyen urticdria-
y angioedema, lo cual son generalmente pasajeros y durar no menos
de 24 hrs. Sintomas respiratorios pueden progresar, incluyendo -
obstruccidén de las vias aéres medias causando edema laringeo como
esto puede progresar a asfixia, este hallazgo es de gran importan
cia pues estadios tempranos de edema laringeo puede ser experimen
tado como ronquera, disfonfa o sensacidn de un nudo o bola en la-
garganta. Obstruccidn de las vias aéreas inferiores se experimen
ta por una sensacidn de deplecidn tordxica y dificultad al respi-
rar. Las manifestaciones gastrointestinales incluyen; nduseas, -
vémito continuo, diarrea intensa, la cual puede ser sanguinoien--
ta. En el desarrollo de sintomas cardiovasculares, con obstruc--
cién de las vias aéreas es de To mds grave, tales sintomas pueden
incluir hipotensidén y colapso vascular como sintomas primarios, y
como complicaciones secundarias de asfixia o arrftmia cardidca, -
infarto del miocdrdio también puede ser complicacidn de la anafi-
ldxia. Otros signos y sintomas frecuentemente encontrados son: -
prurito nasal, ocular, y del paladar, estornudos, diaforésis o su
doracidn, desorientacidn y urgencia fecal y urinaria, asi como in
continencia.
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En-algunos casos, la primera manifestacidn de anafildxia puede ser
la pérdida del conocimeinto. La muerte puede ocurrir en minutos -
pero ha sido reportado que también puede ocurrir en dfas o semanas
después de la anafildxia, en general mientras mds tardio sea el --
inicio de la reaccidén anafildctica en sus signos y sintomas, es me
nos severa la reaccidn.

HALLAZGOS PATOLOGICOS:

Los resultados anatdmicos y microscépicos en caso de anafildxia de
ben ser considerados a la luz de la condicidn bdsica para la cual-
el paciente ha sido tratado, la administracidén de drogas, y la ru-
ta de cambios secundarios relacionados a la hipoxia, hipovolemia y
terapia post-anafilédctica.

Las caracteristicas patolégicas principales de Ta anafilédxia sisté
mica fatal en humanos incluyen; hiperinflacidn pulmonar agudo, ede
ma laringeo, congestidén viseral, edema pulmonar, y hemorragia in--
tra alveolar, urticaria y angioedema, pero en algunos pacientes no
se encuentran sintomas patoldgicos.

Hiperinflacidn pulmonar agudo ha sido encontrado en 25 a 50% de --
los pacientes que mueren de anafildxia, esta reaccién no obstante-
que se difunde puede alternarse con dreas de telectdsia, hemorrd--
gia pulmonar y edema que llena los alvedlos. Hallazgos microscdpi
cos en los brdonquies incluyen un incremento en secrecidén bronquial
edema submucoso, congestidn vascular peribronquial, e jnfiltracién
eosinofilica en las paredes bronquiales.

Estos cambios y el broncoespasmo, explican para algunos de las ate
lectdsia y obstrucciones clinicas notadas en vida. Edema de las -
vias aéreas superiores y obstruccién se notan en hasta 2/3 de los-
casos fatales, y es causada por un actmulo de un 1iquido no infla-
matorio delgado en la ldmina propia de la hipofaringe, hepiglétis-
y laringe, colapso vascular agudo, en general atribuido a 1a dila-

tacidn vasomotora, o arritmia cardiaca, pero ocasionalmente no se-
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nota infarto al miocardio suficiente para explicar los resultados
clinicos. Técnicas histopatoldgicas sensibles pueden revelar da-
fio miocdrdico arriba del 80% de los casos fatales, si bien los --
cambios electrocardiogrdficos consistentes con infarto pueden ser
_vistos, las alteraciones mds comiines en electrocardiograma son --
una onda "T" invertida, un bloqueo de las ramas, arritmia, supre-
ventricular, y defectos de conduccién intraventricular, que tam--
bién puede ocurrir.

Otros resultados especificos asociados con anafildxia sistémica -
fatal en el humano, inciuyen congestién del higado, bazo y otras-
viseras abdominales y un niimero incrementado de eosindgfilos en la
pulpa roja del bazo. En un caso de anafildxia, la gastroscopfa -
reveld la presencia de gastritis hemorrdgica severa en un pacien-
te con manifestaciones clinicas de hematemesis. La biopsia del -
estdmago reveld hemorragia subintima, pero una notable mejoria se
noté al repetir Tos estudios después de 5 dfas.

Andlisis de laboratorio en anafildxia han sido limitados, si el -
paciente tiene obstruccidén aérea, una radiografia de térax, puede
mostrar un drea de hiperinflacidn atelectasis o ambas. Si el pa-
ciente estd en schock puede mostrarse hemoconcentracién. Otras -
anormalidades de laboratorio comines son aquellas que tienen que-
ver con la hisquémia del miocdrdio o lesidén miocdrdica. Enzimas-
séricas, CPK y transamindsa glutdmica y oxalacética pueden estar-
elevada del 20. al 4o0. dfa. Elevaciones agudas de histamina séri
ca, han sido anotadas, asT como anormalidades de coagulacién y de
complemento de especificidad no conocida.

DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Debido a la naturaleza brusca y dramdtica, el diagndstico de ana-
fildxja sistémica es en general rdpido aparentemente, en el diag-
ndstico de colapsos bruscos, en ausencia de urticaria y acompafia-
do de angioedema, uno debe considerar, arritmia, infarto del - --
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miocdrdio, aspiracién de un bolo alimenticio, ambolinas pulmonares
o desordenes convulsivos, quizds el sindrome mds semejante y méis -
comiin es el colapso vasovagal, esta situacidn ocurre cuando un pa-
ciente se colapsa después de una inyeccidn en una situaci6n doloro
sa, en el colapso vaso vagal el paciente se ve pdlido, y se queja-
de nduseas, antes del sindrome, pero no se nota prurito, o se vuel
ve ciandtico, las dificultades respiratorias no ocurren y los sin-
tomas son casi de inmediato aliviados al recostar al paciente en -
decubito dorsal. Diaforésis profusa, pulso lento y presién arte--
rial que se mantiene completa el sindrome.

La presencia de edema laringeo especialmente cuando se acompafia de
color abdominal, puede pensarse en diagnosticar un angioedema here
ditario. Este desarreglo generalmente de inicio lento, la falta -
de urticaria o hipotensidn, y generalmente hay una historia fami--
liar de reacciones similares. La ausencia de un inhibidor funcio-
nal del primer componente del complemento y la respuesta clinica -
lenta, a lTos andrdgenos y la relativa resistencia a la epinefrina,
este desorden de 1a anafildxia.

La enfermedad del suero puede presentarse con urticaria similar a-
la anafildxia, pero generalmente ocurre de 6 a 21 dias después de-
la estimulacidn antigénica, sintomas asbciados con el enfermedad -
del suero incluyen fiebre, linfo adenopatia y artritis, y menos --
frecuentemente nefretis, edema y neuritis.

URTICARIA AL FRIO:

Puede ocasionalmente ocurrir en urticaria generalizada angioedema,
edema de Ta laringe y colapso. La historia de antecedentes a reac
cidn con estimulo al frio, usualmente diferencia este problema de-
una reaccidn anafildctica. La urticaria se puede reproducir al --
aplicar hielo al antebrazo del paciente por unos minutos. La urti
caria idiopdtica y el inicio agudo de un broncoespasmo en un pa- -
ciente asmdtico, puede simular una reaccion anafildctica y puede -

ser imposible de diferenciar estas reacciones de una reaccién ana-



fildctica.

La evaluacidén diagndstica de laboratorio, la prueba de sensibilidad
anafildctica a menudo es suficiente para tener una clara identifica
cién del agente que induce la reacci6n y las vias inmunofarmacolégi
cas por donde 1legan a ese paciente en especial.

E1 anticuerpo IgE puede ser reconocido in vivo por las pruebas cutid
neas o por transferencias pasivas de humanos o monos. Las pruebas-
de piel han sido de gran valor para predecir la sensibilidad anafi-
ldctica en una variedad de antigenos. Técnicas in vitro para pro--
bar la presencia de anticuerpos IgE incluyen Ta prueba de radioaler
goabsorbente (rast) el cual puede cuantificar en nanogramos un anti
cuerpo especifico, la liberacidon de histamina a Tos leucocitos de -
individuos sensibilizados o el desafio antigénico, y la habilidad -
del suero de un paciente a sensibilizar tejidos normales pasivamen-
te, tales como 1os leucocitos para la liberacidén inducida por anti-
geno de mediadores.

Andlisis de laboratorio de procesos no dependientes de IgE son me--
nos refinados, 1a presencia de anticuerpos IgG del huésped al anti-
geno como Ige, y la identificacidn de complejos inmunes en sangre,-
productos sanguineos que van a ser administrados y la falta de las-
pruebas cutdneas reactivas como en la Ige, definen otros mecanismos
sugestivos de anafildxia dependiente de complemento. El1 consumo de
complemento in vitro no ha sido utilizado para definir mecanismos -
anafilédcticos.

Andlisis de laboratdrio de los procesos del metabolismo del &dcido -
araquidénico, hasta ahora se ha demostrado solamente para la aspiri
na y otros mediamentos no esteroidéos, anti-inflamatorios, y se in-
fiere de los clinicamente relacionados a los benzoatos y tartraci--
na. La tartracina parace sin embargo no inhibir a la ciclo oxigena
sa, a la fecha la dnica prueba de Taboratorio factible para diagnés
tico de reactividad de estos agentes, ha sido cuidadosamente gradua
da por desafios orales de individuos suceptible, con observacidn --
clinica estrecha y medicidn de funcidn pulmonar patencia nasal, y -

presidn arterial.
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Agentes capaces de liberar directamente histamina de las células
cebddas y baséfilos puede ser identificada invitro, utilizando -
leucocitos humanos lavados o in vivo con pruebas cutdneas, tales
agentes deben liberar histamina, en ausencia demostrable de anti
cuerpos IgE o IgG asi a las concentraciones accesible clinicamen
te pueden hacerse in vivo en individuos normales.

PATOGENESIS:

Mecanismo mediante el cual hay una interaccidn del huésped con -
un agente extrafio produciendo anafildxis y que depende de la - -
reaccidén particular inmunofarmacolégica activada en el huésped.-
AsT es que pacientes que experimentan anafildxia causada por un-
proceso mediado por IgE, el antigenc induce la liberacidn de me-
diadores de las células cebadas y bas6files y se acepta que son-
los responsablies para los datos clinicos.

No hay hechos distinguibles comunes compartidos por antigenos ca
paces de liberar una respuesta de IgE, y la respuesta de IgE en-
sensibilizar a la anafildxia no es Gnica en este sindrome. Los-
mediadores activos en la anafilaxia, incluyen compuestos vasoac-
tivos y dirigidos a los mdsculos 1lisos, factores quimiotdcticos,
enzimas activas y proteoglicanos, algunos de estos mediadores --
son refabricados, en cambio otros notablemente Tos productos del
metabolismo del dcido araquiddnico, como son los dcidos grasos -
dihidroxilados y monohidroxilados, 1os leucotriénos y las prosta
blandinas, los 1ipidos del ether, tales como el factor activador
de plaquetas, son generalmente generados solamente después de la
interaccidn antigeno IgE.

Los Gnicos medjadores de células cebddas ya identificados con --
certeza en anafildxia humana espontdnea es 1a histamina, que pue
de producir vasodilatacién, hurticaria y angiocedema, especialmen
te en cabeza y cuello, hipernea y bradicnea, caida brusca de la-
presidon arterial, vémito y tenesmo. La histamina inyectada sub-

cutaneamente, produce un incremento en la permeabilidad de los -
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vasos capildres debido al desarrollo de espacios entre las unio-
nes -intercelulares de las células endotelialtes. La histamina --
puede alterar el flujo de las coronarias en su voliumen. Sobre -
las bases de que son conocidos los efectos de la histamina, pare
ce razonable postular que este mediador es central en la patoge-
nésis de urticaria, angioedema, hipotencidén y cambios en la con-
tractilidad miocdrdica asociada con anafildxia en humanos.

SRL-A (leucotrienos) se han implicado en respuestas alérgicas hu
manas, hoy en dia han sido identificados IN VIVO en animales mo-
delo de anafilédxis.

Los leucotrienos han demostrado que constrifien las vias humanas-
centrales y periféricas del misculo liso, y actila como vasocons-
trictor o vasodilatador. SRL-A parcialmente purificada se ha de
mostrado que potencializa el efecto de la histamina, alterando -
las funciones pulmonares, por un mecanismo independiente del va-
go. Los leucotrienos parecen ser generados por una variedad de-
tipos celulares y su origen y prescencia en la anafildxia humana
no estan bien definidos todavia.

EL FACTOR ACTIVADOR DE PLAQUETAS:

La fosforilcolina del ether de acetil gliceril es capaza de alte
rar los mecanismos pulmonares y disminuir la presidn arterial en

animales y de causar una reaccidn de roncha cuando se inyecta en

la piel humana, este acto se cree que sea central en algunos mo- -
delos de animales de anafildxia, en un reporte reciente que iden
tifica la liberacidn de factor 4 plaquetario, después de inhala-

cidon de antigeno que induce a broncoespasmo en humano, sugiere -

la presencia de el factor activador de plaquetas en enfermedad -

humana.
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Los numerosos factores quimiotdcticas prefabricados y generados -
por la reaccidn independiente de la IgE sobre las células cebddas
y basdfilos puede explicar la acumulacién y prominencia de eosing
filos en las reacciones anafildcticas.

E1 papel potencial del eosingfilo, en apoyo experimental, es como
célula que beneficia el metabolismo de mediadores vasoactivos, --
asi como leucocitos inflamatorios.

Otros mediadores independientes de la IgE actuando sobre células-
cebadas y baséfilos, incluyen enzimas lisosomales, enzimas seme--
jante a la trispsina y heparina, su presencia pereciera ser espe-
culativa mds sin embargo algunas de las anormalidades de coagula-
cién y complemento demostrados en pacientes con anafildxia pueden
estar relacionados con tales enzimas. La génesis de anafildxia -
en las formas no mediadas por Ige son menos claramente definidas,
se piensa que las reacciones por complejos inmunes via activacién

de complemento 1leva a la generacidn de anafilotoxinas C3a CSa

dstas moléculas son capaces de contraer directamente el misculo -
Tiso, e inducir vasopermeabilidad, quizds también alteran la pre-
sién sanguinea, y el tono broncomotor, ademads ellos son capaces -
de inducir a la liberaci6n de mediadores de las células cebddas y
basgfilos, ademds no estd claro sin embargo la liberacidn de me--
diadores, por medio de estimulacion de anafilotoxina, si son los-
mismo que son generados en los procesos dependientes de IgE.

Reacciones causadas por aspirina y agentes inflamatorios no este-
roidéos son incomplietamente entendidos, el hecho que estos agen--
tes inhiben la enzima ciclooxigenasa, se debe a su petogenicidad,
faltan pruebas de reacci6n cutdnea o anticuerpos circulantes a es
tos medidamentos en pacientes. La continua administracidn a es~--
tos medicamentos pueden inducir a una baja respuesta a elios, por
tanto es dificil atribuir su efecto solamente a la desviacidn del
mecanismo del &cido araquidénico a las vias dependientes de lipo-
oxigenasa.
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Aguellos agentes que directamente 1levan a la degranulacidn de cg
fulas cebadas y basd6filos se piensa que causan anafildxia por in-
ducir la rédpida 1iberacidn de histamina, como estos agentes libe-
ran histamina en muchos sujetos sin efectos adversos, el elemento
de sensibilidad del huésped a mediadores puede ser de importancia.

En todas las reacciones anafildcticas, la lista de los mediadores
primarios y secundarios permanece incompleta y sin duda la evalua
ci6én de las contribuciones relativas de mediadores individuales -
de 1a anafildaxia humana espera que se hagan pruebas mas sensibles,
estos mediadores y sus metabolitos asi como la disponibilidad de-
modelos experimentales mds adecuados.

Sin embargo, el volimen de evidencia hasta hoy, indica que la va-
riacidn individual acentuada tanto en el tipo como en la cantidad
de los mediadores liberados puede explicar cuando menos en parte-
la diversidad de sindromes anafildcticos observados en humanos.

PREVENCION Y TRATAMIENTO:

La naturaleza de poner en peligro la vida con la anafildxia, hace
de Ta prevencidén la clave de su terapia.

Reglas de sorpresiva simplicidad, si son seguidas rutinariamente,
dardn grados significativos de proteccidn contra la presencia de-

este problema:

PREVENCION DE ANAFILAXIS:

1.- Lleve una historia clinica completa.

2.- Evite los agentes conocidos que causan anafildxia.

3.~ Pruebe con agentes conocidos que tienen una alta incidencia
de anafildxia.

4. - Eduque al paciente a evitar la exposicidén a 1os agentes.

5.- Administre si es posible, medicamentos por via oral.

6.- Exija en su uso de una clara explicacién.
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7.~ Observe al paciente después de las inyecciones.

8- ‘ Premedicar a:los pacienteé en forma selectiva antes'de usar
ciertos agentes. )

9. Desensibilizar pacientes en el uso.de alguna medicina que -
se conozca haya causado anafildxis (sobre todo si se necesi
ta urgentemente para tratar una enfermedad que ponga en pe-
ligro la vida).

‘E1 paso crucial en la prevencidn es llevar una exacta y completa~-
historia clinica, no sdlo debe incluir reacciones alérgicas o ana
fildcticas previas, sus causas, sino también una historia comple
ta de la previa exposicidon de agentes terapéuticos y medicamentos

Se.debe determinar en 1o posible si en los centros de trabajo o -
durante su pasatiempo fueron expuestos a quimicos que puedan cru-
zarse con agentes usados terapéuticamente.

La sensibilidad anafildctica, desafortunadamente puede ser el re-
sultado subclinico de una interaccidn previamente benigna o inclu
so desconocida hacia un antigeno.

Si un agente incitador conocido es detectado en la historia clini
ca, lo indicado serd evitarlo a menos que el agente se requiera -
para el tratamiento para salvarle la vida. Esto incluye obviamen
te no sb6lo el evitar el agente primario y los compuestos de reac-
cidn cruzada, también precausidon con los de reaccidn cruzada en -
potencia.

La educacidon del paciente es crucial (por ej. los lugares poco ~-
usuales en 1a administracidén de medicamentos o los hdbitos de in-
sectos himendpteros) y esto puede salvarle la vida.

Si un agente anafildctico se requiere para terapia, la desensibi-
Tizacién se hard antes del uso terapéutico del medicamento.
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La técnica desensibilizante es peligrosa y su cumplimiento ha cau
sado reacciones sistémicas. Esto se logra por administracidn gra
dual aumentando las cantidades del agente a usarse, primero intra
dérmicamente, luego subcutanea y eventualmente intravenosa.

E1l mecanismo en el cual la desensibilizacién es efectiva, se des-
conoce no siempre es efectivo, y es necesario repetir el proceso-
cada vez que el paciente requiera de ese agente en fecha poste- -
rior.

E1 uso de un agente comunmente asociado con anafildxia (antisuero
heter6logo) o de cualquier otro que se sospeche por la historia -
c¢linica, debe de ser precedido por el intento de determinar la --
sensibilidad del huésped. La sensibilidad del huésped se determi
na, ya sea por pruebas directas en la piel, o por via prueba P-K-
o Rast.

Las pruebas cutdneas directas 1levan el riesgo de anafildxis mor-
tal y debe de ser ejecutada con precaucidn, por personal profesio
nal y adiestrado con equipo de resucitador a la mano.

Las pruebas de punsidén o rascado deben preceder a las pruebas in-
tradérmicas.

Las pruebas son Gtiles en el intento de sensibilizar al antisuero
heter6logo para otros antigenos protéicos, incluyendo veneno hime
néptero, alimentos, hormonas y penicilina.

Las pruebas en la piel de la penicilina deben incluir determinan-
tes mayores y menores. Las reacciones a los determinantes mayo--
res son menos previsibles de sensibilidad anafildctica que las --
reacciones a determinantes menores.

Las pruebas para determinantes menores se pueden realizar usando-
preparaciones de penicilina "envejecida" (preparada con mds de --
una semana de anticipacidn) y usando el medicamento intacto. Es-
desafortunado el uso de pruebas citaneas directas para otros medi
camentos.
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Muchos medicamentos causan liberacidn directa de histamina (por -
ej. derivados de opio, medic de radio contraste, relajantes muscu
lares) o son inflamatorios o no reactivos, haciendo que la inter-
pretacidn se dificulte. RAST. Mientras sea segura, se restringe
a los antfgenos destinados a las pruebas cutdneas, y no es mds --
cuantitativa que las pruebas cutdneas, rutinarias, sus resultados
se obtienen con mds lentitud y su exactitud y utilidad no excede-
a estas. Han sido usadas con éxito en andlisis de himendpteros -
y sensibilidad alimenticia.

En pruebas cutdneas positivas la de rast es negativa y en pruebas
cutdneas negativas de rast es positiva, con individuos que tienen
probado su reactividad anafildctica. Y estos medios no hacen més
claro el diagnéstico y prevencidn de anafilédxia.

Otras medidas profildacticas que son fdciles de evaluar incluyen:

1.- Recomendar indicacidon definida y clara antes del uso del me
dicamento.

2.~ Escoger la via oral en lo posible.

3.- Recordar a los pacientes que deben deshechar los medicamen-
tos no utilizados.

4,- Observar a los pacientes 15 6 20 min. después de una aplica
cidn por via parenteral de medicamento.

5.~ Recomendar a los pacientes que 1leven siempre con sigo una-

informacidn médica personal sobre su sensibilidad anafilac-
tica (ej. brazalete).

6.- Mantenimiento de inmunizaciones tetdnicas en individuos alér
gicos al suero.

7.- Juiciosamente hacer un pre-tratamiento para prevenir o ami-
norar en ciertas situaciones la anafildxia, mejor ejemplifi
cada por el uso de prednisona o difenidramina que previenen
Tas reacciones al medio de contraste.

E1 pronto reconocimiento de la anafildxia facilita su tratamiento
ya que la muerte puede ocurrir en minutos, entre mds se demore en

iniciar la terapia, mayor serd la incidencia de fatalidad.



TRATAMIENTO:

E1 tratamiento inicial se dirigird al mantenimiento de una via -
aérea permeable y asi como del sistema circulatorio.

Estos objetivos se Togran con una inyeccidn subcutdnea o intramus
cular de epinefrina (adrenalina) tiene efectos de vaso constric--
cién cutdnea y renal, y vasodilataci6n muscular y esplacnico, re-
Tajacidn del misculo 1iso bronquial, y muchas otras acciones far-
macoldgicas como que aumentan la glucosa en sangre por que estimu
la la glucogenolisis y la gluconeogenesis, aumentan ia fuerza de-
contraccién del misculo cardidco, aumentando la frecuencia cardia
ca (tiene efectos opuestos a los que origina la histamina).

Al hacer que se relaje el mdsculo liso, ya nho permite que haya --
tanta permeabilidad, disminuyendo las secreciones, disminuye la -
dificultad respiratoria.

Si el agente incitante responsable fué inyectado en una extremi--
dad, un torniquete arriba del sitio de la inyeccidn es recomenda-
ble, as como una inyeccién local de epinefrina, que puede dismi-
nuir la absorcidn. E1 torniquete deberd ser aflojado por un minu
to por cada tres minutos. Los piquetes de insectos himenépteros-
deberdn ser removidos sin compresién. Los pacientes con conocida
sensibilidad a estos piquetes y aquellos que han experimentado --
episodios anafildcticos que se repiten de causas desconocidas o -
inevitables, se les instruird en la autoadministracidn de epine--
frina y deberdn 1levar consigo una jeringa cargada de éste medica
mento.

La epinefrina se administra en repetidas dbésis como se requiera y
se tolere en sintomas continuos y repetitivos asi como en indicios
de anafildxis.
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E1 paciente deberd estar en observacion ya que los sintomas recu-

rren después de la primera inyeccién de epinefrina, (debemos re--
cordar que el uso de la via parenteral, la de preferencia serd la
intramuscular, ya que la epinefrina por via endovenosa acarrea el
peligro de arritmia cardfaca, hipertensidn grave, ataque o infar-
to-al miocardio) se observard en particular atencidén al desarro--
110 del edema laringeo o hipotensién. Por esta razén los pacien-
tes con anafildxia deber&n ser trasladados al lugar donde pueda -
ser atendido de un ataque severc de anafiladxia.

E1l desarrollo de sintomas graves (obstruccién del paso del aire o
colapso vascular) requiere de la administracién de fluidos intra-
venosos y/o el establecimiento de una intubacidn de vias aéreas -
por via nasal, oral y si es necesario, quirirgicamente.

En suma el oxigeno, la Aminofilina pueden ayudar en la reduccién-
de-la. obstruccidén aérea y prevenir hipoxia.

LA AMINOFILINA O TIOFILINA:

Produce relajacidn del mésculo liso bronquial, y esto se logra --
porque aumenta los niveles de AMP ciclico, inhibiendo a 1a fosfo-
diesterasa. Se tiene gque aplicar muy Tentamente porque se puede-
precipitar dentro de los vasos y formar ébolos, debemos aplicarlo
lento para que se vaya diluyendo y no formen tapones dentro de --
los vasos, tiene también efectos sobre el corazdén de tal modo que
si se aplica bruscamente puede dar efectos contrarios, por lo tan
to la administracién de este medicamento ayudard a la reduccidn -
de la obstruccidn de las vias aéreas.



ANTIHISTAMINICOS:

Otra modalidad terapéutica que pueden ser benéficas incluyen el -
uso de antihistaminicos H1 (difenhidramina, alfaminopiridina, clo
rofeniramina) que nos serdn Utiles, no para bloquear los efectos-
ya desatados de la histamina, sinc para evitar que se sigan desen
cadenando nuevos efectos, ya que actia cupando los receptores de-
la membrana que no han sido ocupados.

CORTICOESTEROIDES:

Para prevenir secueles tardias.- Estos medicamentos nos dan una-
mejor actividad de la adrenalina, pues inhiben l1a enzima que de--
grada la adrenalina, y con esto el efecto de Ta adrenalina, es --
mds duradero. También tiene importantes efectos sobre el sistema
inmine, pues actuan deprimiendolo, o sea a los linfocitos B y 1in
focitos T y también disminuye los niveles de anticuerpos séricos.

Los esterdides tienen un tiempo de latencia como de 60 min. por -
eso debemos administrarlio desde un principio al inicio del trata-
miento, para que nos ayude adecuadamente. Otro efecto de los es-
teroides es que inhibe la sintesis de leucotrienos y Prostaglandi
nas. Ya que puede ser que el paciente esté controlado pero 1o =--
inico que nos queda sea el espasmo bronquial, y su accidon de los-
esteroides serd inhibir 1a sintesis de SRL-A y evitar que siga --
actuando (debemos recordar que el efecto de esta substancia es --
mds prolongado) y asi evitara que perdure el broncoespasmo.

En general podemos considerar 3 grupos de medicamentos bdsicos.

1. Vasoconstrictores y relaja- {ﬁdrena]ina_al 1:100 .5 a 1.0 gm
dores de la musculatura lisa [Aminofilina 250mlg I.V.

L.M.



2. Corticoesteroides . - .[Solucortef-100 a 500mgr I.V.
oo T dFlebocortid 100 a 500mgr 1.V.
] sotumedrol 500mgr 1.V.

3. rAntihEStéanicos o {Benadry1 10 a 50 mlg. I.V. o I.M.
R L J Clorotrimetén 10 mig. o mds I.M.
Avapena 20 a 40 mlg I.M.

PRONOSTICO:

Por 1o general entre mds tarde empiezan los sintomas que siguen -
al estimulo antigénico, serdn menos graves 1o0s problemas que se -
presenten.

La recuperacién ocurrird rdpidamente (en cuestidn de pocas horas)
o de 1o contrario requerird de varios difas. La recuperacidn serd
completa pero el infarto al miocardio puede ser resultado de ana-
fildxia, 1los pacientes que experimenten dificultades cardidcas -
durante la anafildxia, deben ser monitoreadas cuidadosamente.

En 1a anafilaxia dependiente Ige cada reaccién subsecuente con el
mismo antigeno es generalmente mds grave que la anterior.

E1 tratamiento temprano y adecuado manejo del paciente, nos dard-
un mejor prondstico, pero debemos de estar conscientes de que la-
muerte ha ocurrido adn con ia mds adecuada terapia, y en los hos-
pitales mejor equipados, y mejor atendidos. La désis y la via --
del antigeno, también afectaran el prondstico, as7 como las reac-
ciones por inyecciones pareneterales son mds graves y frecuentes-
que la ingestidn oral del agente, entre mayor es la dfsis, mids --
grave serd la reaccién.



RESUMEN.

EN PUNTO DE VISTA ODONTOLOGICO:

La anafilaxis es enfermedad grave y aguda y por ello todo dentis-
ta debe estar equipado y preparado adecuadamente para esta urgen-
cia. Hay que tener siempre a 1a mano el equipo, medicamentos y -
todo lo necesario para su pronto tratamiento. E1 personal debe -
saber la localjzacidén del equipo y tener experiencia y prdctica -
en las etapas esenciales del tratamiento.

Para prevenir 1a anafilaxis es necesario que el médico conozca --
las reacciones a los farmacos, en particular cuando se adminis- -
tran medicamentos o productos bioldgicos que se sabe son sensibi-
lizantes. Desafortunadamente, las pruebas cutdneas y las serold-
gicas no han demostrado ser precisas para evitar la anafildxia. -
E1 uso de antihistaminicos o esteroides, antes de administrar el-
antigeno, suele ser eficaz en ocasiones para reducir reacciones -
de sensibilidad, sin embargo, no son Gtiles para prevenir la ana-
fildxia y no se justifica su uso sistemdtico. La mejor preven- -
cién es evitar la administracidn innecesaria de agentes sensibili
zantes, en especial inyectables, mdxime cuando se trata de perso-
nas que, por el interrogatorio, nos dan datos que nos hagan sospe
char que se trata de una persona fdcilmente propensa a desarro- -
11lar una reaccién anafildctica.
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ESTA TESIS g NEBE
ALk LA BiLioTECe

MECANISMOS GENERALES QUE INICIAN LAS REACCIONES

E1 anticuerpo se produce como resultado de la exposicidn a un antigeno sensibi-

1izdndose el individuo.

Causa probable de 1a reaccién sea precipitado antigeno-anticuerpo en sfi.

también factores humorales:

HISTAMINA <

SEROTONINA <

Derivada de la histidina
Localizacidn células cebadas-
en tejido concectivo, vasos -
sanguineos, bronquios, pleura,
higado y Tengua

Derivada del triptdéfano
Localizacién células cebadas-

| ¥ plaguetas.

SUBSTANCIA DE J
REACCION LENTA 1

L

d
BRADICININA 7.

No se conoce origen
Liberacidn posterior a hista-
mina

Comienzo lento-dura horas

No la contrarrestan antihista
minicos

Se forma a partir del plasma
Reacciona lentamente

{
{
{

1

No se conoce la reaccién antigeno-anticuerpo.

Hay -

Contraccidn musculatura lisa
Vasodilatacidn generalizada
Aumento permeabilidad capilar

Constriccidn sibita misculo liso

Aumenta permeabilidad capilar
Provoca vasoconstriccidn

Contraccidn algunos misculos 1isos

especialmente bronquiolos

Estimula contraccién misculo liso

Vasodilatacifn intensa
Aumenta permeabilidad capilar



CARACTERES CLINICOS DEL SHOCK ANAFILACTICO

Comienzo::~ Algunos minutos- después de Ta exposicidn.

[Hormigueo, prurito, urticaria
 en lengua, manos y cara.
| Sensacidn de boca seca.
: Sensacidn de opresidn o esti-

‘ Son de intensidad variable jramiento en pecho.
SINTOMAS No siguen orden determinado < Dolor precordial.
Pueden ser uno o varijos i Disnea variable.

‘ Dolor epigdstrico.

. Nduseas y/o vomito.

- Alteraciones visuales.
. Altralgias.

[Disnea en grado variable
| Pulso rdpido y débil
| Rubor facial seguido de palidez
{ Cianosis
[Hipotensién arterial
1 Estertores bronquiales
SIGNOS {Igua] que el anterior % g;gs:gg:;ﬁzg]t1sm°
{ Incontinencia urinaria y fecal
| Edema en parpados
| Edema en faringe
| Fiebre
’ Bulas hemorragicas
i STncope - Muerte

t

Estos sintomas suelen preceder a disnea, pulso rdpido y débil, cianosis, e insu-
ficiencia circulatoria. Es tipico el comienzo de 5 a 15 minutos después de la -
exposicidén, pero pueden ser inmediato, a veces antes de sacar la aguja, o presen
tarse cuando mucho a los 30 minutos.

En reacciones graves la muerte suele ocurrir en el curso de 15 minutos del co- -
mienzo de los sintomas, peroc algunos persisten durante horas o reaparecen en pe-
riodos de dias.



TRATAMIENTO:

Hay tres grupos de medicamentos considerados como bdsicos en el -
tratamiento farmacoldgico del shock anafildctico:

1. Vasoconstrictores y relajadores de la musculatura lisa.
2. Antihistaminicos y,
3. Antiinflamatorios.

La adrenalina es el fdrmaco mds eficaz y rdpido para producir va-
soconstriccidén y relajacidn de la musculatura lisa. Otros simpa-
ticomiméticos eficaces son la noradrenalina, metaraminol (aramine)
y efedrina. La aminofilina es (til para aliviar el broncoespasmo.
Hay un clorhidrato de difenhidramina (Benadryl), maleato de cloro
feniramina, etc., los corticoesteroides para prevenir secuelas --
tardias.

Ademds de los medicamentos, se evita la hipoxia vigilando muy de-
cerca la permeabilidad de las vias aéreas. En caso de edema la--
ringeo grave hacer intubacidén traqueal o traqueostomia. Adminis-
trar 02 si es necesario, ayudando manualimente o por aparatos la -
respiracidén. Si hay hipersecrecion brongquial hacer frecuentes --
aspiraciones via tubo edotraqueal.

MANTENIMIENTO DE LA PRESION ARTERIAL:

ET1 estado de Ta presidn arterial es un signo que nos va a servir-
de gufa para diagnosticar la intensidad del shock anafildctico. -
Desde luego que hay otros métodos mucho mds exactos para valorar-
el shock pero, desde el punto de vista prdctico, en el gabinete -
dental, la medicién de la P.A. es fundamental para evitar la hipg
xia cerebral y renal y evitar asi que el shock aumente con resul-
tados fatales.
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De rutina siempre hay que tomar la P.A. a un paciente que se va a
anestesiar ANTES DE INYECTARLO, es aconsejable hacerlo con varios
dias de anticipacidén para evitar el estado emocional, ante la in-
minente inyeccidn.

De esta manera sabremos cual es la P.A. de un individuo en condi-
ciones normales es decir, la P.A. que tiene normalmente en su vi-
da diaria, fuera de cualquier estimulo o angustia.

Ahora bien, durante una reaccidn de anafilaxis, la P.A. disminuye
y 1o que realmente importa es la diferencia entre la P.A. tomada-
antes y la que hay en el momento de la reaccién. Como ejemplo es
un individuo que normalmente tenga 160-80 y que durante los prime
ros minutos de la reaccidn baje a 90-60, la diferencia es grande,
y probablemente esta persona tenga una hipotensién mucho mds seve
ra en unos cuantos minutos mds. Por otro lado, tenemos a un pa--
ciente cuya P.A. normal sea de 90-60 y que, durante los primeros-
minutos de una reaccidn baje a 70-50. La diferencia, en este ca-
so es menor, lo que favorece el prondstico. Sin embargo, siempre
hay que evitar, en cualquier paciente, que su P.A. mdxima baje --
mds all1d de 60 mm de Hg durante algunos minutos.

En hipotensiones moderadas, es Gtil aplicar Efedrina de 25 a 50mg
I.M. o bien A.S. Cor 10 mg I.M. Con esto tendremos elevacién de-
Ta P.A. en un lapso de 5 a 20 minutos y con una duracidn de apro-
ximadamente 2 horas. La gran mayoria de las hipotensiones reac--
cionan favorablemente a estas drogas.

Cuando la presidn arterial baja a cifras realmente criticas y no-
suben, aun cuando se hayan administrado los fdrmacos antes dichos
y durante un lapso razonable, o bien, cuando la presidn arterial-
desaparezca, pero nho hay pulso carétido, usaremos substancias va-
sopresoras mds potentes como neosinefrina al 1% disolviendo 5 ml-
en el suero, el cual previamente debe haber sido instalado en una
vena, y gotearlo lentamente hasta obtener cifras en la presidn --
arterial normales; luego disminuir el goteo a fin de evitar la --
hipertensidn que estas substancias pueden causar si se dejan go--



tear Tibremente.
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Cuando se usen estas substancias vasopresoras -

es indispensable tomar la presidn arterial cada dos minutos, ya -

que su gran efecto vasopresor, hace que la presién arterial se --
eleve bruscamente a cifras, que por lo elevado, también causan --
accidentes muy graves.

TRATAMIENTO DEL SHOCK ANAFILACTICO

3 GRUPOS DE MEDICAMENTOS BASICOS:

1. Vasoconstrictores y relaja
dores de la musculatura --

Tisa.

2. Antihistaminicos

3. Corticoides

MANTENIMIENTO
DE LA PRESION
ARTERIAL

PACIENTE EN -
DECUBITO DOR-
SAL

Adrenalina al 1:1000-0.5 m1 1I.M.

Metaraminol

Efedrina-50 mgrs I.M.
Aminofilina-250 a 500 mgrs I.V. exclusivam.

(aramine) 2 a 10 mgrs I.M. o S.C.

Benadryl-10 a 50 mgrs I.M. o I.V.

Clorotrimetén-10 mgrs o mis

Avapena-20 a 40 mgrs I.M. o I.V.
Fenergan-25 a 50 mgrs I.M., o I.V.

Solucortef-100 a 500 mgrs I.V.
I.v.

Flebocortid

~100 a 500 mgrs

Solumedro1-500 mgrs I.V.

Hipotensidn moderada

Hipotensidn severa o falta de
presidn arterial

% A. S. Cor - 10 mg I.M.

Neosinefrina 1%-5m1 en 500 ml
de suero glucosado o fisiolg-
gico gota a gota

Levoged-1 amp disuelta igual-
Anterior

Aramine-15 a 50 mg disuelta -
igual

NOTA: Vigilar la presion arterial
cada dos minutos.




RESPIRACION

Mantenimien- | Cédnula de
to Via Aérea | Guedel

Intubacidn Aplicacién Boca a boca
Aspiracidn traqueal de 02 Resucitador
Secreciones Traqueosto

mia

SHOCK ANAFILACTICO

MEDIDAS DE EMERGENCIA-PARA SU TRATAMIENTO EN EL CONSULTORIO DENTAL:

Poner-al -paciente en deciibito dorsal,
etc.).

(Aflojar ropa, cinturdn,

Interrogar sintomas, (Hormigueo, prurito, sensacidon de boca se
ca, dolor precordial, opresién en el pecho, etc.).

Observar y tomar signos. (Disnea, rubor facial, palidez, frial
dad, cianosis. Toma de pulso, presién arterial,
y temperatura).

respiraciones-

Valorar estado fisico del paciente en este momento y la inten-
sidad de la reaccidn alérgica.

Administrar adrenalina (al 1:1000, 0.5 ml1 I.M. o S.C.) y admi-
nistrar 1.V, hidrocortisona. (Solucortef, flebocortid o solume

drol de 100 a 500 mg segin intensidad reac.).

Instalar venoclisis.
500 ml.)

(Suero fisioldgico, glucosado o Hartman-

Administrar antihistaminicos. (Benadryl) clorotrimetdn, avape-
na, etc.), por via L.V,



10.

11,

12.

13.

14.

15.

16.
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Valorar estado fisico del baciente en este momento. Interro-
gar sobre sintomas y toma de signos vitales (pulso, presidn -
arterial y resp.).

Hipotensidn moderada, administrar efedrina 50 mligrs I.M. o --
A.S. Cor.

Administrar por via intravenosa aminofilina 200 mg.

Valorar estado fisico del paciente en este momento. Interro-
gar sobre sintomas y toma de signos vitales.

Hipotensidn arterial muy severa (menos de 60 mm de Hg o no ~-
ha presién) administrar neosinefrina al 1% 5 ml disueltos en-
el suero y gotearlo lentamente. Vigilar la presidn arterial-
cada 2 minutos. Disminuir el goteo cuando la presidn arterial
haya aicanzado cifras normales).

Administrar oxigeno (4 litros por min.).

Paro respiratorio, Intubacidon traqueal, respiracidn artificial
(Boca a boca o resucitador.)

Paro cardiaco.Masaje cardfaco externo {(compresién fuerte sobre
esterndn, 70 veces por min. y respiracién artificial 20 veces-
por min.)

Administracién intracardiaca adrenalina 0.5 ml, atropina 1 mg-
y bicarbonato de sodio. (Bicasodio, bicarsol Abbot al 7.5%) --
1 amp.

(Para inyeccidn intracardiaca se utiliza aguja de raquia nime-
ros 20 22 6 24, puncionar en 50. espacio intercostal izquierdo
pegado al borde del esterndn, aspirar hasta que entre sangre -
por la jeringa).



17.

18.

19.
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No suspender el masaje cardiaco ni la respiracidn artificial
hasta que haya latido cardiaco de nuevo.

Esperar cinco minutos para ver si hay respuesta cardiaca, en
caso negativo, administrar de nuevo por via intracardiaca --
los mismos medicamentos anteriores. No suspender el masaje-
cardiaco ni la respiracidon artificial.

Si después de 10 minutos de la Gltima administracidon de dro-
gas, y continuando el masaje cardiaco externo y la respira--
cién artificial, no hay respuesta del corazdén (no hay pre- -
sidon arterial, no hay pulso carotideo, pupilas dilatadas, no
hay ruidos cardiacos) se considera que el paciente ha falle-
cido.
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