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INTRODUCCION

Las reacciones alérglcas a los medicamentos y materiales empleados en odonto-
logia son uno de los problemas mds serlos y frustfantes que se deben afrontar 'los
odontdlogos hoy en dia. ‘

Asi pues, i;émfeacciones dentales alérgicas o adversas implican efectos o reac
clones nocivas o no intencionales a los medicamentos o materiales que fueron utili
zados para deagndstico, profilaxis o tratamiento. Los odontSlogos deben conocer -
no solo los"gfectos y secuelas de las reacciones alérgicas de origen dental y como
tratarlos, sino también deben saber,'antes de iniciar los procedimientos odontold-
glcos, comé tratar al paclente que padece alérgias conocldas.

La identificacidn del paciente alérgico o propenso a alérgia y su tratamiento
deben ser tema de interés y preocﬁpacién crecientes para el dentista, porque, en
tre otras cosas, actualmente esta prescribiendo, administrando y proporcionando me
dicamentos mucho mids que antes. Al dentista quizid le parezca meﬁos importante
diagnosticar correctamente unos labios y parpados hinchados como angiocedema posope
ratorlo, que conserva la calma y eficiencia clinica frente a unAepisodio aterrador
de una crisis andfilactica inesperada en su paciente; Sin embargo, ambos aconteci‘
mientos pueden ser alarmantes para el paciente. Por fortuna, las estadisticas lo
confirman, hay mucho mids casos de angioedeya que de situaciones que ponen en peli
gro la vida del paciente. Sin embargo, ai dentista le debe importar mucho  poder
ser competente en el tratamiento de ambos, asi como en las reacciones de gravedad
intermedia.

Es muy probable que el niimero de personas alérgicas haya aumentado en los {il-
mos 40 anos en vista de la mayor cantidad de alergenos potenciales y del incremento
de la polucién. Ambos sexos parecen estar afectados por lgual, y aunque mno se
pueda heredar las alergias especificas, si se podrd heredar una predisposicidn a
las alergias. Por otra parte, hay elementos que la profesidn dental tiene a su
(dlsposicién que hardn que disminuya la incidencia de las situaciones que ponen en
peligro la vida. Estdn entre ellos: 1) la evaluacidn fisica previa al tratamiento
del paciente dental, que consiste una historia médica completa con cuestionario, -
didlogo y examen fisico, 2) la modificacidn dentro de lo posible del tratamiento
dental para disminuir los riesgos médicos para el paciente. Se ha estimado que a
través del uso efectivo de estos procedimientos se prévienen la mayoria de las ur

genclas.



~HISTORTIA

El conocimiento actual del sistema inmune deriva fundamentalmente de los
trabajos iniciados por Pasteur a finales del siglo XIX. En esa misma &época otros
grandes investigadores como Robert Koch, Jules Bordet, Paul Ehrlich, Elle Metchni
Koff y Karl Landsteiner, entre otros, sentaron las bases de una de las ciencias -
bioldgicas mds activas de la actualidad. Nacida como una rama de la Microbiologia
la Inmunologfa es hoy en dia una ciencia independiente y se divide en diversas are-
as de estudios tales como la Inmunoquimica. Inmunologia celular, Inmunologia cli
nica, Inmunopatologia e Inmunogené&tica, entre otras.

La piledra angular del conocimiento inmunolégico radica en el concepto "espe-—
cificidad". La respuesta inmune tiene especificidad, es decir, esta dirigido so
lamente hacia el determinante que la indujo y que es capaz de distinguir a é&ste
de otro determinante, incluso en casos en que ambos tengan estructura parecida.
Ademds, la respuesta inmune tiene memoria, lo que significa que pésee la capaci -
dad de iniciar una respuesta secundaria hacia un inmunégeno con el que previamente
se ha tenido contacto. Un inmundgeno o antigeno es una sustancla extrafia al orga-
nismo que por sus caracteristicas intrinsécas es capaz de induclr una respuesta es
pecifica hacia ella. La naturaleza quimica de un antigeno es por lo general prote
ica. En cuanto al tamafio, camﬁnmente se considera antigénica a una molécula prote
ica mayor de 8 aminodcidos o a polisacdridos de peso molecular €levado. Existen
ademds otros antigeno$ Incompletos o haptenos. Estos son mol8culas pequefias, gene
ralmente liposolubles, que no son inmunogénicas (per se) pero que acopladas a las
proteinas propias del organismo son capaces de inducir una reépuesta inmune. La im
portancia de los haptenos radica en el hecho de que en inumerables cosas son respon
sables de fendmenos de hipersensibilidad, tal como ocurre en las dermatitis por
contacto. En el terreno experimental, los haptenos han sido de gran utilidad para
determinar las caracter{sticas de las interacciones celulares.que tienen en la
respuesta inmune, asf como las caracteristicas de los determinantes antigénicos.

Uno de los grandes retos del estudio del sistema inmune ha sido por muchos
afios el llegar a entender c6mo el organismo es capaz de distinguir lo propio de lo
extrafio e iniciar una respuesta inmune solamente hacia 1lo extrafio. Un gra avance
en!lo que a esto se refiere lo conétituye la teoria de seleccidn clonal propuesta
po; Burnet en 1959. De acuerdo con esta teoria: . !

1 Las celulas inmunocompetentes contienen en su superficie anticuerpos receptg



res con la misma especificidad que los anticuerpos que deben ser sintetizados por

su’ progenie.

2 Cada c&lula inmnunocompetente posee anticurpos recptores de especifidad dnica
- esto es igual a una clona.

3 La induccién de las células inmuno competentes hacia la sintesis de anticuer-
pos de especificidad Gnica se lleva a cabo durante la diferenciacién - la eta
pa embrionaria -, antes de que ocurra cualquier contacto con el antigeno.

4 Un antigeno al unirse con los anticuerpos receptéres estimulan las clonas es
pecificas a proliferar y diferenciarse en células de memoria y células plasmi
ticas. )

Es importante hacer notar que la teoria de seleccidn clonal de Burnet surgid
una época en que la organizacidn célular del sistema inmune se desconocia e inclu-
so habia dudas que si los linfositos eran células fundamentales del sistema, Esta
teorfa a sido confirmada experimentalmente en su postulado fundamental.

Dependiendo de si se ha tenido o no contacto previo con el antigeno, se origi
nan dos tipos diferentes de respuesta inmune. La respuesta primaria ocurre cuando
un antigeno es introducido a un organismo que nunca antes ha tenido contacto con
€l. Dicha respuesta se caracteriza por una elevacién lenta y transitoria de anti-
cuerpos, siendo IgM la clase de anticuerpo predominantemente producida durante es
ta respuesta. La secundaria ocurre cuanho se ha tenido contacto previo con un an-

tigeno e implica la activacién de c&lulas de memoria inmunoldgica; esta respuesta

es mds rdpida, sostenida y predominantemente a base de IgG; la cantidad de anticuer :

pos producido durante la respuesta secundaria asi como su afinidad, son también ma

yores que la respuesta primaria.



DEFINICION

El encuentro entre una sustancia extrafia y un huésped, va seguido de la in
duccién de una respuesta inmunitaria; el huésped se encuentra entonces, hablando
en términos inmunolégicos, p}eparado o aterado. Si ocurre contacto pgsterior con
el mismo antigeno, la respuesta inmunitaria se dard con mayor rdpidez e intencidad
(respuesta secundaria o anamnéstica) esta reaccidén subsiguiente, de gran especifi
cidaﬂ, puede tener funcidn protectora, constituyendo la base de la resistencia del
huésped a las enfermedades infecciosas y a los procesos malignos o bien una funcién
perjudicial, causa de lesidn tisular. Estas respuestas protectoras o perjudicia-
les que siguen al reconocimiento de un antigeno como extrafio guardan estrecha rela
cién con el proceso de la inflamacién. La propia inflamacidn, que en la evolucién
antecede al sistema inmunitarilo, es una respuesta inespecifica de los tejidos ante
un estimulo o un insulto. Muchos de estos mecanismos inflamatorios se han entre -
mezclado con la rama afectora del sistema inmunitario.

El término "alergia" lo acufi von pirquet para incluir ambas facetas del esta
do alterado: la beneficiosa se denomind inmunidad; la perjudicialhipersensibilidad
Sin embargo, con todo y las ventajas de ésta nomenclatura, en la actualidad el tér
mino "alergia" a pasado a ser sinfnimo de los efectos perjudiclales de la hipersen
sibilidad, y las respuestas mds amplias a los antigenos se comprenden con el té&rmi

‘no "inmunidad". Por lo tanto, el término alergia o hipersensibilidad puede definir
se como la reactividad alterada de un antigeno, suseptible de originar reacciones
naptolégicas cuando un hué€sped sensibilizado se expone a un antfgeno particular.

Originalmente, los efectos patoldgicos de procesos inmunitarios se separaron
en dos reacciones de hipersensibilidad, la inmediata y la tardfa, segin el tieéﬁo
necesario para que se manifestara la reaccidn después del contacto con el antigeno.
Al ir aumentando los concimientos en diversas &dreas de la inmunologia .

Gell y Coombs clasificaron estas reacciones como alérgicas Ae Tipos I, I, 1II
y IV . incluian las reacciones de hipersensibilidad inmediata (Tipo I), los efec-

© tos tdxicos de anticuerpos contra células y tejidos (Tipo II), los efectos tdxicos
de complejos entre anticuerpo y antigeno (Tipo I1) y las reacciones de hipersensi-
bilidad tardia (mediada por cé&lulas) (Tipo IV). En fecha mids reciente, hemos com-
prendido mejor los mecanismos en los que se basan estas reacciones y han resultado

manifiesto que las lesiones Tipos II y III guardan relacidn mﬁy estrecha.



La administracién de un antigeno soluble a un hué&sped previamente sensibiliza
do, en condiciones adecuadas, puede producir reaccidn en plazos de unos minutos.
Esta reaccidn se ha denominado inmediata, para distinguirla de las de inicio mis -
lento, y se denominan tardfas. La reaccin de hipersensibilidad mis rdpida, de ti
po inmediato, se denomina Anafilaxia. Se caracteriza por una respuesta explosiva
que ocurre unos minutos despuds de administrar la dosis desencadenante, y puede ser
generalizada (sistémica) o localizada (cutdnea). En las reacciones de tipo inmedia
to pueden intervenir diversos mecanismos Inmunitarios, pero casi todos tienen wuna
etapa de liberacidn de sustancias farmacolfgicamente activas por c€lulas mediadoras.
El efecto primario de estos mediadores es la interaccién con c&lulas blanco, provo
cando una alteracién, por ejeﬁplo contraccidn de misculo liso, aumento de la per-
meabilidad vascular, o incremento de secrecidén. Todas estas reacciones son carac-

teristicas de reacciones de hipersensibilidad inmediata de Tipo I.



C A U S A S

Las reacciones alergicas son medidas por mecanismos inmunolégicos similares,
cualquiera que sea el antigeno esfecif}co responsable de precipitar la respuesta.
Por lo tanto, una reaccién aiérgica a la ponzofia de insecto puede ser idéntica a
la que se le observa después a la administracidn de penicilina o aspirina en un in
dividuo previamente sensibilizado. Deben diferenciarse de una sobredosis y de las
reacciones adversas de las drogras las cuales son una extensidn directa de las pro
piedades farmacolégicas normales del fdrmaco involucrado. Las reacclones por socbre
dosis son mucho mis frecuentes que las alérgicas a los medicamentos, aun cuando
para sujetos no médicos, cualquier reaccidn adversa a un medicamento constituye una
"alérgia".

Aunque la alérgia no es la reaccidén adversa a los medicamentos mds comiin, es-
ta frecuentemente involucrada con las reacciones mis graves. Se pondrd el acento
scbre las reacciones alérgicas inmediatas y sobre aquellos firmacos especificos y
sustancias quimicas cominmente utilizadas en la practica dental.

‘E1l niimero de personas con elézgia significativas no es pequefio. El 15 % de
la poblacidn tiene condiciones alérgicas suficientemente graves que requieren tra
tamiento médico. El 33 % de todos los transtornos crénicos en los nifios son de na
turaleza alérgica. Estos individuos representan un riesgo potencialmente alto cuan
do reciben tratamiento dental. Aunque nunca sin riesgo, la utilizacidn de farmacos
normalmente se hacen sin que haya una ocurrencla significativa de efectos adversos
(de hecho, si las RADs sucedieran mis frecuentemente, nosotros evitariamos su uso
en odontologia). Sin embargo, en los individuos con predisposicidn genética a la
alérgia (el paciente atGpico), debe ser muy cuidadoso al indicarles cualquier medi
camento. El pacilente con alérgias mltiples (por ejemplo, fiebre del heno, asma,
alérglas a diferentes comidas) puede desarrollar una respuesta alérgica a los medi
camentos utilizados en odontologia mds fdcilmente que aquel que no tiene tales an
tecedentes.

Aunqué la historia previa del paciente sea el factor mis importante para deter
minar el riesgo de alérgia, el farmaco especifico utilizado también posee extrema
importancia. En la alergia, contrariamente a lo que sucede en la sobredosis para
que se desarrolle la reaccién,_es necesario que haya habido un contacto previo con
el fidrmaco (dosis de sensibilizacidn ). Los signos y sintomas de una alérgia apa

. recen solamente una después de que se administrd una nueva dosis (de prueba).



Sin las dosis de sensibilizacidn de prueba, la alérgia no sucederd.

Hay algunos grupos de firmacos mds alergénicos que otros. . En una encuesta se
encontrd que en mds del 70 % de las reacciones alérgicas, se debian a los barbitid-
ricos, las penicilinas, el meprobamato, la codefna y los diuréticos teacidocos.
Otras sustancias que inducen a la anafilaxia sist&matica mortal son los venenos de
positados por las picaduras-de insectos (abejas, abisponés, abispas), el yodo del
medio de contraste radiopaco y de las soluciones reveladoras, las vacunas, los ex
tractos bioldgicos (insulina, heparina), salicilatos, sulfonamidas, narcéticos 'y
anestésicos locales. También se ha producido anafilaxia por exposicién bucal, in-

tranasal, oftalmica, por inhalacién, tdpica e intravaginal.
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La reaccién alérgica del Tipo I, o inmediata, preocupa mucho al médico. Para
que suceda cualquier reaccidn alé&rgica, el paciente debe haber estado expuesto pre
viamente al antfgeno. A eséo se le denomina dosis de sensibilizacién, y la siguien
te exposicidén al antigeno, dosis de reaccidn.

La IgE puede sensibilizar las c&lulas cebadas y los basdéfilos in vivo. Cuan
do:laé células sensibilizadas entran encontacto con el antigeno, se liberan media-
dores quimicos de la anafilaxia. Deben activarse por lo menos dos moléculas de
IgE unidas a las c&lulas para que se inicie la liberacidn de los mediadores prima-
rios. Estos mediadores actiian no solamente sobre los tejidos blanco permanentes,
como el misculo liso bronqueal, las vénulas poscapilares y las fibras nerviosas a
ferentes, sino que reclutan también c&lulas afectoras secundarias que incluyen eo-
finéfilos y plaquetas, hacia el sitio de la lesidn. Entonses intervienen en el
proceso mediadores secundarios.

La histamina, es un mediador primario, produce vasodilaticidn, urticaria y
angulodema, hipepnea o bradipnea, descenso siibdito de la presidn sanguinea, v8mitos
y tenesmo. La histamina aumenta la perﬁeabilidad de las vénulas puede aumentar la
resistencia de las vias derea y tambié&n provocar arritmias cardiacas.

Otro mediador primario es la sustancla de reaccifn lenta de la anafilaxia
ESRS-A). Esta sustancia es importante constrictor del miisculo liso humano. Aumenta
la permeabilidad vascular y reduce la distensibilidad pulmonar. Dado que 14
SRS-A también potencia los efectos directos de la histamina sobre el tono de misculo
liso, puede aumentar la actividad de histamina sobre las vias dereas centrales y pe
riféricas. La SRS-A no estd preformada, sino que debe formarse por la interaccién
antigeno-anticuerpo.

Es sintetizada por la via de la lipoxigenasa del metabolismo de las prostaglan
dinas. La SRS-A es una serie de 3 léucotrienOS por lo menos C4, D4 y E4, La con-
traccion del misculo liso que produce es mds prolongada que la de la histamina.

El factor quimiotdctico eosindfilo de la anafilaxia (EC-F) explica la presen-
cla de eosifd6filos en el tejdo durante la anafilaxla local o sistémica. E1 factor
activador de las plaquetas (PA-F) es capaz de liberar histamina o serotonina de las
plaquetas. Puede contribuir a la anafilaxia por la agregacidn local y desgranula-
cién de las plaquetas, lo cual ocasiona la elaboracién de amings vasoactivas y fac

tores plaquetarios. Otro posible mediador primario es la calicreina derivada de



basdfilos (BK-K). El BK-K es capaz de generar cininas a partir de los cinindgenos
plasmdticos que pueden aumentar la permeabilidad vascular, reducir la presién san
guinea y aumentar la broncocontriccién. Los neutréfilos pueden librar enzimas 1i.
sosOmicas que también intervendrian en el proceso. .

Los mediadores secundarios liberados de los eosim6filos podrian en realidad
reducir la relacidn alérgica. Estos mediadores son: arilsulfatas B, que es capaz
de inactivar a 1s SRS-A, histaminasa que destruye la histamina, y fosfolipasa D,
que inactiva el PA-F. El eosindfilo contiene plasminfgeno que, en su conversidn
a plasmina, puede generar productos de la degradacién de la fibrina biolégicamente
activos y componentes del complemento. Ademds, los eosindfilos elaboran también
prostaglandina, que puede inhibir la desgranulacidn de la c&lula blanco primaria.
Otros mediadores secundarios comprénden la histamina y la serotonina liberadas de
las plaquetas, las cininas liberadas por accién de la calicreina derivada de 1los
bas6filos, y enzimas lisosdmicas liberadas de los neutréfilos. Asi, dentro de
este mar de medidadores avanza la reaccidn anafildctica y se observan las manifes

taciones clinicas.



MANIFESTACIONES CLINICAS

Para el dentista de prdctica general las reacciones enmediatas de tipo I, o ana
fildcticas, tlenen un gran significado. La mayoria de las reacclones alérgicas a
los medicamentos son inmediaéas. Los Organos y los tejidos afectados son muchos,
en particular la piel, el sistema cardiovascular, el sistema respiratorio, y el trac
to gastrointestinal. Por definicién una anafilaxia generalizada (sistématica) afec
ta todos los sistemas mencionados arriba. Se puede emplear el término choque ana-
filictico cuando sucede hipotensidn, y &ésta da como resultado la pérdida de la con
ciencia. Es la accidn alérgica mis dramitica en la que peligra la vida pues causa
la muerte en unos cuantos minutos. Se puede desarrollar después de la administra
cion de un antigeno por cualquier via, pero parece ser mds frecuente después de la
administracion parenteral. El tiempo que requiere el antIigeno para desencadenar -
la reaccién es algo variable, pero por lo general la reaccidn se desarrolla rdpida
mente, y alcanza su grado mdximo en un lapso de 5 a 30 minutos. También se han in
formado respuestas retardadas después de una hora o m@s esto parece deberse a la -
velocidad con la que el antigeno entra al sistema circulatorio. -

Los signos y sintomas de una anafilaxia generalizada son muy variables. Se
reconocen cuatro sindromes clinicos mayores: reacciones cutdneas, espasmos de la
musculatura lisa (en los tractos gastrointestinal y genitourinario y en el irbol
Fespiratorio), dificultad respiratoria y cﬁlapso cardiovascular. En la anafilaxia
generalizada estos sintomas involucran progresivamente estas cuatro categorias; sin
embargo, en los casos fatales las alteraciones de los sistemas respiratorio y car-

—diovascular predominan y se muestran desde los primeros estadios de la reaccidn.

En una reaccién anafildctica sistémica "tipica™, el paclente empieza a quejar
se de que se siente "enfermo", y ademds presenta una intensa comezdn (prurito), ¥y
enrojecimiento (el tema) y ronchas gigantescas (urticaria)_sbbre la cara y la par-
te superior del pecho. Después, pueden aparecer la ndusia y el vémito. Los prime
ros sintomas estan principalmente relacionados con la piel. Otras alteraciones, -
observables durante los estadios tempranos de la reaccidn, incluyen conjuntivitis,
rinitis vasomotora (inflamacidén de la mucosa nasal y un aumento marcado de su se
crecién) y la piloereccidn (la sensacidn de que "se estdn parando los vellos").

Al desarrollo de los sintomas cutdneos también se asocian varios disturbios

gastintestinales y genitourinarios debido al espasmo de la musculatura lisa. Se




slenten c6licos abdominales severos, niusea y vémito, diarrea, también puede su
ceder la incontinencia fecal y urinaria. Despu@s de las reacciones cutdneas se
presentan los sintomas respiratoriso. Sin embargo, tenga en cuenta que en las
reacclones inmediatas todos los sintomas pueden aparecer en muy poco tiempo sobre
poniendose entre si, y, particularmente, en las reacciones severas los sintomas
respiratorios y cardiovasculares pueden ser los {inicos presentes. )

Los sintomas respiratorios empiezan con la sensacidn de una opresién subes
ternal o dolor en el pecho. Se presenta tos y también sibilancias y disnea. Si
los disturbios respiratorios son severos, puede observarse cianosis, Iinicialmente
en las mucosas y las ufias y también edemalaringeo, que provoca una obstruccién a
guda de la via aérea. ‘

Posteriormente aparecen los signos y sintomas cardiovasculafes que incluyen
palidez, mareeos, palpitacifn, taquicardia, hipotensién, arritmias cardiacas vy
luego pérdida de la conciencia y paro cardiaco. Si hay incomsciencia, 1la reac
cidn anafildctica debe ser denominada, mds apropiadamente, choque anafildctico.

La dﬁraciénih la reaccidén o cualquier parte de ella pueden variar de minutos
a un dia o mds. Con el tratamiento pronto y apropiado se puede dar. £in a la reac
cién en una forma ripida; sin embargo, las dos secuelas mds graves, el edema 1la
ringeo y la hipotensi&n, pueden persistir por horas o dfas a pesar del tratamien
to. Durante este tiempo puede ocurrif la muerte, y la causa mds comiin (a partir
de los reportes de autopsias ) es la obstruccidn de la via aérea superior produci

da por €l edema laringeo.



DIAGNOSTICO

Se haran las pruebas diagndsticas iniciales para identificar el agente -etio
18gico. A veces la causa resulta clara, porque el paciente recibid poco anté:una
inyeccidn. Se pueden efecguar reacciones dérmicas, especialmente a la penicilina
y otras drogas. Son muy {itiles también para las pruebas.los venenos de himendpte
ros. A veces no es facil hallar la relacidn como en el caso de la instilacidn of
tdlmica del medicamento o la inhalacidn del mismo. Tampoco es fdcil didentificar
a veces como agente etioldgico ciertos alimentos. Se deben descartar también otras

* causas que producen-un cuadro clinico semejante al de la anafilaxia. La reaccisn
anafilactica es mediada por el anticuerpo IgE, cuando es parecida a esta, pero no
interviene en ella el anticuerpo IgE, decimos que es una reaccldén anafilatoide,

Es preciso descartar el angioedema hereditario en pacientes con anafilaxia.
Va acompafiado por ronquera como consecuencia del edema de laringe dolor abdominal
y angioedema. A menudo, en estos pacientes se hayan antecedentes familiares, pero
el ﬁnico medio definitivo de diferenciar el angeoedema hereditario de la anafilaxia

- es medlante la comprobacién de la falta de reacrividad de la CL ésterasa en el sue
ro. En los pacientes con urticaria habra que descartar la enfermedad del suero.
Esta generalmente aparece mucho mas tarde, de 6 a 21 dfas después del estfmulo an
tigéno, también en ellas se observa fiebre, linfadenopatia, artritis y, algunas ve
ces, nefritils, edema y neuritis. También puede suceder a alguno de los medicamen-
tos que pueden causas anafilaxia. La urticaria por frio que se produce como consg
cuencia de estimulantes frios puede presentars enforma de urticaria generalizada,
angioedema y edema laringio. En estos individuos , la aplicacidn de un clibito de
hielo en el antebrazo durante algunos ninutos provoca urticaria. También puede
simular una reaccidn anafildctica la urticarila idiopdtica asociada con broncoespas
mo, en un paciente asmatico.

El sindrome anafildtoide mis comin es el colapso vasovagal. EI1 paciente esta
pdlido y se queja de nduseas antes del cincope. No hay dificultad respiratoria y
la sensacién de mareo se aligéa casl inmediatamente acostando al paciente. También
puede haber sudor abundante éero el pulso es lento, al contrario del pulso rdpido
que se observa en la anafilaxia. En el colapso vasovagal puede haber hipotencién
igual que en la anafilaxiq, pero en esta {iltima es mis nofable. Hay que inclulr en
el diagndstico diferencial otras causas de shock. Por lo tanto, se deben descartar
el shock cardiogénetico, y povolémico, septico y neurogénico.La presencia de otras

elementos de la reaccién anafilactica permiten distinguie entre shock y anafilaxia.



CONSIDERACIONES DENTALES

A pesar de algunas estadisticas que sugieren que casi la mitad de todos los

pacientes son alérpicos o potencialmente alérgicos, es evidente que aun asf seguiran

reclbiendo tratamiento dentales, y por supuesto no hay motivos para creer que no

puedan ser tratados. Despuds de haber sido diagnosticados por medio de su historia

clinica, el paso obvio siguiente del tratamiento preoperatorio es la prevencidn.

A continuacidén serdn sefialadas algunas de las medidas preventivas que el des-

tista debe incorporar a su prictica:

*

Aspirar antes de inyectar, e inyectar lentamente;

vigilar al paciente durante por lo menos 30 minutos después de la administra
clén del medicamento o droga;

prescribir, proporcionar y administrar tinlcamente los medicamentos ‘y ‘drogas
de uso mis comin y s8lo cuando sea necesario e indicado;

slempre que sea posible prescribir medicamentos por via bucal que produce mu
cho menos reacclones adversas; 5

evitar drogas, medicamentos y sustancias para los que el enfermo tlene antece

dentes de alergia o de hipersensibilidad; por ejemplo, recetar, Tilenol ( que

no contiene aspirina) en lugar de Empirina (que sf la contiene) para el pa

clente con antecedentes de hipersensibilidad a la espirinaj;
informar al paclente acerca del medicamento o droga administrado, prescrito o
proporcionado y confirmar que el nombre del medicamento estd rotulado correc
tamente; ]

ser prudente en el tratamiento dental del paciente aldrgico qde toma corticos

teroides; las funciones de la glidndula suprarrénal de ese paciente estdn muy

‘alteradas y por consiguiente tolera menos bien los estados de tans;én y hay

mayores posibilidades de que manifieste un episodio dé(hipersensibilidad;
Prudencia y cuidado especial con enfermos que presentan las llamadas enferme-
dades atdpicas (o sea, que predisponen a alergia como el asma o eccema); prg
medicacidn, citas cortas durante las horas de mds descanso en el dia; colabo
racidn estrecha con el médico y cita ulterior para el pacilente que jadea evi
taran muchos problemas;

eviar al paciente a un especialista alergSlogo para realizar pruebas cuando

sea necesario;



La prevencidn en el sentido md3s amplio significa que el operatorio debe estar
equipado con todo lo que se considera esencial para salvar 1a vida del paciente en
situaciones de urgencia. Todos en el consultorio deben saber dénde estd el oxige
no y otros aparatos y medicamentos deben ser revisados periSdicamente para reposi
cidn y verificacidn de las fechas de caducidad. E1 dentista y su personal deben
seguir cursos de entrenamiento a i;tervalos regulares con revisidn de las técnicas
vitales, sobre todo de reanimacién cardiopulmonar. A lado del teléfono o en un
sitio visible deben estar apuntados los telé&fonos de un éefvicio de ambulancias y
de un médico. También es necesario hacer periSdicamente ejercicios-simulacros de
urgencias.

Afortunadamente son raras las situaciones que ponen en peligro la vida del
paciente en el consultorio del dentista. Pero lamentablemente este hecho tiende
a crear un sentimiento de falsa seguridad y falta de preparacién, y ni lo uno ni

lo otro hard mucho para mantener la vida del paciente. -



TRATAMIENTO

Frente a un choque alégico de gran intencidad, se debe actuar con precisioén

para conseguir, la cesacidn de la sintomatologia.

Los Ag que mas frecuentemente lo puesen desencadenar son penicilina,anestesi-

‘cos,proteinas heterdlogas,substancias inyectadas por picadura de insectos,medios -

de contraste radiopacos,etc.

El choque anafilactico siempre debe ser considerado como manifestacidn de ex-

trema urgencia con sintomas variables,seberos y alarmantes:El enfermo bruscamente

puede mostrar malestar,inquietud,ansiedad,angustia;prurito,urticaria,rinitis, asma

cefalea,dolores abdominales,vémito y dearrea,puede entrar en estado de colapso y -

fallecer.

El tratamiento a seguir es el siguiente:

A) .~Colocar rdpidamente si es posible al paciente en posicién decubito dorsal

y aflojarle todos los elementos que le presionen.

B).~Constatar si no tiene alglin objeto que pueda obstruirle sus vias aereas -

superiores y retirarselos (protesis dentales,limas,etc.).

C).~Si es factible, se debe aplicar.un torniquete'en un sitio cercano al lu-—-

gar de entrada del Ag para disminuir su absorcidn.Ademds,ayuda a tener --
una vena accesible para la aplicacidén de medicamentos.En algunos casos -
es posible usar el mango del esfignomandmetro,asi se puede vigilar tam—--—-
bién la presidén arterial del paciente. '

Cuando la reaccidn haya sido controlada,el torniquete debe aflojarse paﬁ-

.Jatinamente cada tres a cinco minutos.

D).-La adrenalina parenteral continfia siendo la droga de eleccidn para contro

lar estas manifestaciones.Se aplicard por via Intramuscular o subcuténea,
al rededor del sitio donde %ue colocado 71 ofensor y en otra regioén dis--
tante (en donde no esté actuando el torniquete si ha sido posible usarlo).
Se inyectard en forma de solucién acuosa al 1 x 1000, a la dosis de dos -
o tres décimos de ﬁililitro;si una o dos inyecciones no controla la sinto
matologia, es necesario proporcionar dos o tres mds,con intervalos de al-
gunos minutos,pero teniendo por norma que sl tres o cuatro dosis no han -
hecho disminuir la intensidad del chOQue no debe esperarse de ella maior

resultado benéfico. !

E).-Los corticoesteroides se prescribirdn de preferencia por via endovenosa;

su aplicacidn puede realizarse al mismo tiempo que la adrenalina.



F).~ Otras drogas muy Utiles son los radicales xdnticos entre ellos la minofilina,
que se deben proporcionar de preferencia por la via endovenosa.

G).~ La oxigenoterapia debe instituirse lo mds pronto posible, si es necesario,.

H).~ Se recurrira a'la respiracidn artificial si esta indicado. _

I).- Si es factible y necesario, se tratard de realizar broncoaspiracién para favo
reser la permeabilidad de las vias respiratorias.

J).~ La aplicacién endovenosa ‘de soluciones g{gposadas al 5 o 15 % solas o asocia-
das a la minofilina; en caso de que las circuntancias lo permitan, sé realiza
rd dosificacién inmediata de electrolitos y aplicacidn dé la solucidn indicada,

K).—'Si hay hipotensidn arterlal debe controlarse con las mediclones que la clinica
sugilera.

L).~ El empleo de antihistaminicos debe valorarse cuidadosamente ya que la mayoria
de ellos causa depresién y somnolemcia en todo caso esta medida se considerard
algunos minutos después de haber superado la crisis.

Teniendo en cuenta que los choques anafilicticos se observan cada vez con mis
frecuencila se recomlienda a cada odontSlogo tenga en su maletin equipo que incluya:
torniquete, jeringa y agujas &ésteriles. .

Adrenalina en solucién acuosa oficial al 1 x 1000, aminofilina para uso paten
teral, corticoesteroides para uso parental y en su consultorio ademids de lo ante
rlor es conveniente disponga de: de una cdnula para intubacidén laringia de equipos
para la administracidn de oxfigeno y se es factible para broncoaspiracidn, aparato
para respiracidn por presidn puritiva intemitente. ]

Pero siempre debe pensarse que estos enfermos deben ser llevados lo mds rdpido

posible a una unidad de cuidados intensivos.



CONCGCLUSTIONES.

Hay muchos motivos para determinar con precisidn los alergenos potenciales,
pero el interés del dentista es mis limlitado aunque muy importante, ya que se re-
fiere al campo de los anestésicos, antibigticos y , en algunos casos raros, a la
busca de una hipersensibilidad verdadera al material para la base de dentadura.

Muchos problemas podrian ser resuéltos si el dentista tuviera a su disposi
cién pruebas rdpidas, seguras y simples para la identificacidn de las alergias.
Lamentablemente esto no es el caso. No sd8lo no son simples las pruebas sino qué
pueden ser molestas, dolorosas, bastante caras y a veces hasta peligrosas. La prue
ba cutdnea no esta exenta de ciertos riesgos y algunos pacientes puaden presentar
reacciones exageradas y graves al material utilizado en la prueba.

Los resultados de las pruebas alergicas pueden aumentar las dudas en vista
de la falta de especificidad de muchas pruebas. Mucho se ha escrito y hablado
acerca de resultados falsos positivos y falsos ;;gativos. No todas las pruebas -
cutdneas negativas implican ausencia absoluta de potencilal alergénico por parte de
las sustancias que esta siendo probadas. El paciente todavia puéde reacclonar des
favorablemente a los medicamentos y proéedimientos del dengzgta, a pesar de los re
sultados normales proporcionados por las pruebas. Asi pues, es simplemente imposi
ble predecir antes de la operacidn dental cual serd la capacidad dental alergénica
mente disponibles. Por lo tanto, no es sorprendente que la mayor parte de ios
odontSlogos prefieran envigr su paciente al especialista experimentado cuando estd
indicada una prueba cutén;a.

Por eso es importante tener los_conocimientos necesarios para poder prevenir
cualquier tipo de reaccidn alérgica que se pudiera presentar en nuestra practica
odontolégica, pero sl aiin asf estas se llegaran a presentar, es afin mds importante
tenér los conocimientos suficientes para poderlas controlars

Para terminar, cébe insistir.eﬁ la importancia de 1le§ar regilstros clinicos
exactos completos. Tambilén es necesario separar los pacilentes alégicos diagnosti
cados o sospechosos 0. que presentan alguna enfermedad médica y poner sus fichas

en carpetas de diferentes colores o sefialar los expedientes con marcador rojo.
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