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IN T R G D U CC
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En la Historia del Campo Odontolaegicve se ha
reconocido wna aran importancia por la atencidn al
paciente en el tratamientn médico odontoldgico ante
una Emergancia, puesto gus s& desconoce €1 momento vy
sitio de enfrentarse a un oroblema &n e]l gue peligra

la vida de la persona.

Como Emergencia entendenos todos aguellos

procesos sistémicos que suceden por vy dantro del
guenece:r diatio odontoldgico y que admeriian soiucidn

inmediata, peEro sobre tocao amenanzan la svida del

paciente.

€1 smplear cievt

sitstannias farmacnldgicas

e OC&BIOnst reacciane de bhipersensibilidad en
el wvrganismo va gue por z2io: propiedades icas vy
guimiceas gal medicamett algunas veess pueden
PBrovSCal 1 EaCCiONES anaviiauticas @n €1 N0l viduo.
Tal es el casoc e . Anafildctico. aue por
ser dg aparicion imprevis_.a., ce& ie considecra como

Emergencia dentro de & prantica odontoidgica pués

bien, el St

se debe & la

administracion Jde Ffarmacos durante o

anestacia incal, produciendo reacciones e tipo



inmediato, en aguellas persvoas sensibilizadas, es
decir, e un proceso en el cual intervienen

diferentes factares actuando s nivel celular, tanto

gue el arganismo responde & wun cambio, como es la
presencia de signos v sintomas sfectando
principalmente a la pietl, sistema respiratorio y

sistema cardiovascular.

La elaboracidn de aeste trabaljo tiene como
objetivo el dar & conocer ia Etiologia,
Fisiopatologia, Diagndstico, Tratamiento ¥

Frevencion, &n los siguientes capitulos.

Ahora bien, el Shock Anafilactico, se
manifiesta fan rapidaménte. quE E% nNec2sarioc poseer
un equipo terapeutico que pSermita su Uso €n el lugar

de trabsajio haitnaitual.

For ioc tanto, el adguairir nacimignto y ma2jor
entendimiento sobre Jos procesos alérdicos e immunes
@5 una fora: concisa que pecmite el desarvollar =sta
investigacidn, puzs proporciona material que Forma

una base sobre el Tratamiento y Control de Shock

Anatilactico.



1.~ CONSIDERACIONES GENERALES.

1.1.~- DEFINICION DE SHOGK ANAFILACTICO.

Aparicion violenta de sintomas tras inyeccién
de un antigeno en un individuo previamente
sensibilizado al mismo. Saobre toda, los sueros
antidiFtériEo y/o antitetdnico, la penicilina, los
caontrastes iodados, la procaina ‘y a veces los

barbitdricos.

El Shock Anafildctico es un estado alérgico en
el cual el gasto cardiace y la presidn arterial
muchas veces caen en forma drastica, pués resulta de
una regacecidn de tipo antigeno—-anticuerpo
inmediatamente de=zpuds de Qque ha penetrado en el
sigstema circulatorio un antigeno al cual la persona
correspondiente ) es sensible. Tal reaccion
perjudicial atecta el sistema circulatorio en

diversas formas.

En primer lugar, s la reaccidn antigeno-
anticuerpo onurre en contacto directo con las
paredes vasculares o el musculo cardiaco, la lesidn
de estos tejidos probablemente sea directa. En
segundo lugar, cé&lulas lesionadas en cualquier parte

de la economia por la reaccidén antigeno-anticuerpo



liberan varias sustancias muy taxicas que van a
parar a la sanare, entre ellas se halla la
histamina, © una sustancia de Ltipo histaminico, con

intensa accidn vasodilatadora.

Hay mecanismos que disponen tan eficazmentce de
invasores extrafos, 1o hacen al costo de causar
inflamaciadn que a veces lesiona los tejidos
circundantes del huésped. En ocasiones, antigenas
extranos despiertan estas mismas defaensas
inmunitarias, el resultado es sdla una lesidén

tisular.

Si persiste el antigeno, pueden presentarse
cuatro variedades de interacaciones inmunnidgicas:

los tipos I, II,1I1 y IV. Estas respuestas ya noc son

beneficiosas patra el huesped, y se manifiestan como

fendémenos patoldgicas.

£n estudios realizados la anafiiaxia es un
acontecimiento de un amenazamiento de vida en el
cual ei potencial por pacientes depresivamente v
mortalmente es alto. La mayoiria de los trastornos

alérgicos serian primordial para su diagnadstico.

1.2,—- HIPERSENSIRILIDAD INMEDIATA.




En ciertas circunstanciass la administracidn de
un antigeno saluble a un huésped previamente
sersibilizado puede producir una reaccidn en pocos
minutos. Esta reaccidn se ha llamado "inmediata”
para distinguirla de las "tard{as" que necesitan mas
tiempo. La reaccion de hipersensibilidad mas rdpida
dentrao del tipo inmediato se 1llama anafilasia. Se
caracteriza por una respuesta fulminante, gque se
presenta en pocns minutos, y puede ser sistematica
(generalizada) o local (cutdnea). En las reacciones
de tipo inmnediato. pueden intervenir varios
mecanismos imnmunoldgicos, pero suelen tener en comiGn
la iiberacion de substancias con actividad
farmacoldgica a partir de células mediadoras. E1
efecto primario de estos mediadores es la
interaccidn can celulas bianco, proguciendo una
alteracidn funcional, o sea contraccidn ae masculo

liso, aumento de permeabilidad wvascular. o aumento

de secrecidn. Todas estas reacziones son
caracteristicas de la reacciones de

hipersensibilidad inuwediata de tipa 1.

1.3.- ANAFILAXIA BENERALIZADA,

Es una importante enfermedad a considerar, las
manifestaciones varian segin la especie, pues varia

también el drgano de choque afectado. En el cobayo,



a los pocos @minutes de la inyeccidn de antigeno, el
animal’ empieza a arafar, estornuda, toser, quiza
presante convulsiones. e incluse colapso y wmuerte,
Esto obedece fundamentalmente a probliemas
recpiratorios por constriccidén de los musculos lisos
de bronquiolos y edema bronguial. La reaccidn puede
acompafarse tambien de brusca caida de la presion
arterial Y aumento general de la permeabilidad
vascular. En cambio, en el conejo el drgano de

choque es el corazdn, vy la principal causa de muerte

es la insuficiencia derecha. En el hombr e, la
anafilaria gensralizada se manifiesta paor prurite,
eritema, vemitao, dolor abdominal, diarvea v

tirastornos respiratorios. En los casos graves puede
haber edema de laringe vy colapso vascular, gue

liegan a causar la muerte,

1.34.—- TivGs UDE ANAFTL X1,

Hay tres tipos tilferentas de anarilaxias 1)

citotropica; 2) por agregadeos, y 3) citotdxica.

ANAF TLAATA CITOTROFICA: En ia anafilaxia

citotrdpica, despues de 0 pariudo de latencia de
dos dias entre 1la inyeccidn de antisuero vy ia de
antigeno, los anticuerpos E) han ijado a los

tejidos del receptor. Estos anticuerpos capaces de



+ijarse - a los tejidos sé llaman citotrdpicos; si
provienen de la misma especie, se llaman
homocitotropicos, si pravienen de una especie
diferente son heterocitotrdpicos. E1 contacto can
una pequeda cantidad de antigeno puede producir
anafilaxia citotrépica. El antigeno se combina con
los anticuerpos unidos a células blanco {por
ejemplo, ceélulas cebadas) que caontienen diversas

substancias madiadoras.

ANAFILAXTIA FOR AGREGADOS: Se presenta otro tipo

de reaccidnes anafildctica después de la liberaciadn
de mediadores porv accidn de complejos antigeno~—
anticuerpo. E&n esta variedad, llamada anafilaxia por
agregado, no es neceésario un periddo de latencia. Se
puede inyectar el aNntiasno inmediatamantse después
del antisuero; despugs de la interaccidn antigeno-—
anticuerpo en la sangre. puede aparecer un efecto
secundario sobre células blanca, por liperacidén de

meoiadores. También se pu=de lograr por inyeccidn de

camplejios inmunes solubles una raespuesta
anafilédctica similar, aunque ne causada
estrictamente por “agregados”. For ie tanto. la
anafilania por agregados es un ejemplo de lesidn
risular debida a complejos antigeno~anticuerpo

{reaccidn de tipo III),.



ANAFTILAXIA CITOTOXICH: Se debe a la inyeccidn

de anticuerpos ‘Conﬁra antigenos propios de las
células, vy representa umna reaccion de tipo I1I1. Por
ejemplo. la inyeccidn dintravenosa a un cobayo de
antisuerao de canejo anti-Forssman produce
anafilaxia. Como todo los cobayos poseen este
antigeno heterofilo sobre la superficie de sus
células, los amplins Ffendmenos citotéricos pueden
desembocar en una reaccidn anafilactica en presencia

de complemento.

1.59.~ HIFERSEWNSIEILIDAD TARDIA.

Es una manifestacion de lo que se ha llamado

inmunidad celuiar o debhida a células. La
hipersensibilided tardia se pueda deFinir como
aumento de reasctividad frente a antigenos

especificos, nw debiow & anticuerpos, sino a células
T.

La treaccidn wutdnea gque sigue & la inyeccidn
intradermica del eantigeno a un animal sensibilizado
recibid ei nomvre  de hipersensiboiiidad “tardia“.
porgue tarda en aparecer, y necesita 24 horas para

alcanzar su i1ntensidad maxima.



ANT SIS DE".ESIDI&‘ TISULAR DE_ORI

TNMUNDL 061G,

Inicr:‘ialmen'tr:e, los efectos patoldgicos de los
fenomenos inmunes se dividian en dos reacciones de
hipetrsensibilidad. las inmediatas y las tardias, en
funcién del tiempo necesario para que aparaciera la
reaccidén despues del contacte con el antigeno. Coan
el aumento de conocimientos en diversas &reas de la
inmunobiolog:a. ©Gell y Cowwmbs hamn clasificado estas
reacciones awlérgicas de tipoas I, 11, I1I y Iv.
Incluyen reacciones de Hipersensibiliidad inmediata

de tipos 1, 11, 111 ¥ reacciones alergicas IV. Se

incluyen reacciones de hipersensibilidad inmediata
(tipo I3, efectos, toxicos de anticuerpos contrsa
calulas v tejidos (tipo 130, efectos toxicos de
compiejos de znricuerpos con antigeno {(tipo 111). vy
resccitnes de hipersensibilidad tardia (medisda pov
células: (tipo 1V7].,

2,1.- RBEACCIONES DE TIf0 1.

Le hipersensibilidad tipo I es una reaccidn gue
ocurre con rapiaez ¥ gque 33 posterior a 1a
combinacidn de un aniigano con un anticuerpo
previamente unido a la superrficie de 1las céiulas

cebadss ¥ basdfilos. En a2l ser humano, las
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reacciane; tipal estén mediadas por anticuerpos
IgE;‘gn otras esbeéies, éstos pueden ser mediadares
de las. resccicnes anafildcticas. La secuesncia basica
de  fenémenos en la patogenia de esta forma de
hipersensibilidad empieza con la exposicidn inicial
a cisrtos ant igenas {llamados alergenas)., El
alergeno estimula la praoduccién de IgE por las
ceélulas B, procesc que tequiere de las «células 7T
auriliares y estd bajo la influencia reguiadora de
las ceélulas T SUpPresaras. La igE es altamente
citofilica para las células cebadas y los basdfilos,
los cuales poseen receptores de alta afinidad para

la porcidén Fc de 1a IgE.

Una vez que la IgE se une & la superficie de
las células cehbadas, el individuos estd preparado
para desarrolilar hipersensibilidad vipo I. Cuwando s=
expone nuevamente 4l wismo &sAtigeEne se origina su
fljacion a las IgE ligadas & céluias, ip que inicia
una ssrie de reacciones que liberan diwversos
medi adores potentes de los gue depende el cuadrao

clinico de la hipersensibilidad tipe I.

2.~ REACCIODNES DE_ TIFQ 17,

2

Al contrarvic d2 todas las demds reacciaones de

hipersensibilidad, en la tipo II ila fuente de
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antigeno siempre s homo o aibtdioga, Los antigeanos

blanco son o conponentes de super ficie celbular
normales 0 alterados. En este tipo e
hipersensibilidaa participan dos mecanismos

dependientes de anticustrpos.

CITOTOQXICIDAD MEDIADA POR COMPLEMENTO: En este

patrén, el anticuerpo reacciona con an antigeno de
superficie celular, a que  origina Ffijacidn del
complemento ¥ lisis celular. Adends, las celulas
cubiertas «on anticuerpos se haxcen susceptibles &
fagocitosis, proceso también Favorec:do por Fijacion
de complemento. Este mecanismno dafa con Mmay Qi
frecuencia células =anguineas, perc los anticuerpos
pueden estar dirigidos contra atros elamentos

histicos.

Clinicamente. las rgacciones mecgiadas
anticuerpos ocuwtren en s1iw iones siguientes:
13 reacciones por tramnsfusian, en las que s&
destruyen de un donador incampatible iuego de sear

cubiertos con anticuerpos normalmente presentes en

el receptor, dirigidos contra anligenos del SUpo
9

by incampatibilidad shzsus, en l1a cuel

sanguineo.
una& madre Rh negativo gueda sensioilizada por los
eritrocitos d=& un producteo Fh positive. En embarazos

subsecuentes los anticuerpos Rh pueden cruzar 1&



placenta Yy aestruir las eritrocitos Fetales Rh

positivos.

EITOTOXIDAD CELULAR DEPENDIENTE DE ANTICUERFOS
{ADCC) . Este es el otrao posible mecanismo
cnmprer{dido 2n las reacciones tipo II. Muchos tipos
de células que llevan receptores para la porcidn Fc
de la IgE causan lisis de ceélulas blanco cubiertas
con anticuerpos IgE. Esta reaccidn guizd comprende
los receptores Fc de las celulas asesinas, que se
ajustan a la porcidén Fc del anticuwerpa que cubre a
las células blanco. La lisis de la célula blanco
requiere contacto ¥ depende de anergias petro no

incluye fagocitosis ni fijacion de complemento.

Z2.3.—- EEACCIONES DE_TIFG 1171.

Ecste tipo de hipersensibilides zctd mediada por
complejos antigenc—anticuerpo (irmunitarios) que
inician una reaccion de inflamacion aguda en 1los
tsjidos. La xetividad Gel complemento v 1&
acumulaciodn de leucocitos polimorfonuclieares sCn

componentes importantes de la 12sion histica mediada

por complejos irmunitarios. La +vormacidén e =wTos
Gitimos puede titniciarse por anitigenss =2x0geno como
bacterias y wvirus, o por enddigenos, como LA, Los

complejos inmunitarios patdgenos se Forman en l1la
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circulacion y después: se epositarn-en los twjidus, o
&n ‘gitious extravasculares Jdonae el antigens puade

haberse +ijedo.

Hay dos patrones de Iesisn mediada por

complejos irmunitarios. En uno de los complejos se

ando

depasitan en diversos tejidas corporales, oaus
asi un patron sistémico de lizsion. En el otro, la
lesién se locaiize en el sitieo donde se forman los

complejos, dentreo de un tejicduv u 6rgano-

El cuarto mecanismo de lesidn inmunoldgica e3
la hipersensibilidad tardra. o lesicdn denida &

celulss o de resccidn de Lipe 1V, Esta

SE& basa en anticuerpos circoianizs, sino

de linfuwcitos naibilicados. La accidn de lasz

céiulas T puede figluar efectos citwiduicos
directos. o wien elaborrcion ce linfocinas ¥
reclutamientc de atras cEdluisas, pov wramplo

macréfagos.
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.- SEIQSIBTLIZK*CTﬁﬁl.

Durante la fase de sensibilizacidn el paciente
recibe la exposicion inicial a antigeno. En
respuesta ERY antigenao, ias células plasmdtices

producen 1las inmunoglobulinas especificas para este

antigeno. Cuando se expaone a un individuo
susceptible se Forman los ankicuerpos,
inmunoglobulinas E {IgE&), para el antigeno
especifico, éstas interactuan solamente can ese
antigeno en particular (o can antigenos muy
relacionados, esto quiere decir, sensibilidad

cruzada) . Los anticuerpos IgE sorn citofilicos v se

unen selectivamente a las membranas celulares de los

basé6filos citculantes y de los maestocitos titulares.

Se o rrrolla entonces un periocdo de latencia

de duraciown variable {(dias a meses), durante el cual
los anticuerpos lgE conkinaan produciéndose (se
adhieren @ los mastocitos y a los basdfiios)
mientrasz ios niveles del antigeno disminuyen
progresivam=anle. Después de este periodo ya no hay
antigeno. pero la IgE sensibilizada se encuentra a
niveles muy altos en los basdfilos vy en los
mastocitos., Se dice entonces que el paciente esta

“"sensibilizaedo" a un antigeno especifico.



15

J.1.- GENSIBILIZACION ACTIVA.

Fara producir un estado de anafilaxia, el
animal debe haberse puesto en contacto anterior con
el antigeno proteico. Después de la primeya
administracidn del antigeno, se producen algunos
cambios en el organismo del que se dice entonces gue
estd sensibilizado a ese antigeno particular. Es

esencial para la sensibilizacién gque 21 antigeno

alcance las células del cuerpo en un estado
inalterada, © ocasionandose, pov lo tanto, mas
fdcilmente la sensibilizacién en inyecciadn
patrenteral, aunque la inhatacién, e incluso la

ingestidn, pueden ser eficacescs.

Gran parte de 1la proteina 1ngerida puede sar
destruidsa en el tubo digesctivo, perc la mucosa es en
apariencia permeable hasta cierto punta a 1a
proteina inalterada Yoa puesto que cantidades
increiblemente pequeRas de antigenos sensibilizardn
al cobayo (por ejemplo, 1 mg de albamina de hueveo o
Q,000001 cmI de suero de caballo). sdlo se necesita
que cantidades pequedas similares a estas escapen a
la digestidn vy pasan  a través de la mucosa del

tracto alimentario.
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la dosis necesaria

depende de la especie

mencionadas antes son eficaces en

animales mas fécilmente

animal.

sensibilizables

para la
La dosis

ios caballos,

sensibilizacidn
muy pequefas
los

conocidos,

peroe son completamente ineficaces en los conejos y
perros. Faor otra parte, si la dosis es demasiado
grande, la sensibilizacidn puede retardarse mucho o
no presentarse.
3.2.~- SENSIBILIZACION PASIVA.

La antigenicidad del agente sensibilizante, 1la
identidad o relacidn especifica inmunolégica entre

@l y el agente anafildctico y el tiempo reqguerido
para la sensibilizacidon son aspectos que indican
toda ia implicacian G los anticusrpos en la
reaccion anafildctica. Se 1llega definitivamente a
esta comnclusidn por el hallazgo de que ta
sensibilizacion se puede transferir pasivamente, E1
estudio de esta transmisidn nos lieva a la
consideracion entre ansfilaxis & inmunidad.

La transferencia de ia sensibilidad con el
suero de un animal & otroc mostraren gue el grado de

sensibilidad producida por

relacionado caon su

contenido en anticuerpos,

a2l

camo

suero transferido esta

se
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demuestra por reacciones de precipitacidon con un

antigeno especifico.

El suera de un animal que ha sido altamente
inmunizado con dosis de antigeno sucesivas y poco
espaciadas, y gue muestra contener una concentracidn
elevada de anticuerpos, fue mas efeactivo que el
suero de un animal que habhia recibido pocas
inyecciones del antigeno y en el gque el contenido de
anticuerpos era bajo.

En el sistema hamdlaga, es decir en la
sensibilizacidn por antisueros de un individuo de la
misma especie, donde surge la anamalia. Se sabe
desde hace mucho tiempo gue la sensibilizacién
humana homéloga, sea adquirida activamente a
transferida de forma pasiva de un individuo & otro,
depende de un tipo especial de anticuerpo, globulina

conocido como reagina.

3.3.- ADOUISICION DE LA SENSIEI{ IDAD.

Es posible que 1a sensibilizacidn se produzca
muy precozmente en la vida, pera todavia es tema de
controversia asi puede producirse en ttero. En este
Ccaso, no se debe a transferencia pasiva desde 1la

madre, sino a una sensibilizacidn activa ocasionada
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por contacto con los alergenos, qQuiza en la dieta de
la madre. No existe duda alguna de que €l recien
nacido puede sensibilizarse por proteinas de la
dieta de 1la madre transmitidas c€an la 1leche. Se ha
visto repetidamente que ia absorcidn en la
circulacion de proteinas inalteradas en los
alimentos es un fendmeno fisioldgico gque tiene lugar
a lo largo de toada la vida. pero sobre todo en los
recién nacidos, igualmente en los sujetos sensibles
que en los no sensibles. For tanto, al parecer, las
proteinas de la dieta de la madre pasan inalteradas
a su circulacion, desde all: a la leche vy. antonces,
todavia sin alterar, a traves de la pared intestinal
del nifo. Dado que probablemente sdlo se necesitan
cantidades minimas para sensibilizar, ecsta via de
sensibilizacion quiza no sea tan improbable como

parece a Primera vista.

La sensibilizacidn puade sar pirroducida por
aplicaciones locales repestidas del agente sobre la
superficie de la piel. Exuperimentalmente, esto puede
practicarse con la "prueba del parche" gque se emplea
tambiéen como prueba de sensibilidad., Se efectta de
diversas formas, asegurandose del <ontacto intimo
del agente con la superficie de la piel, gue debe
habe sidao previamente escarificada durante un

periodo de 24 y 48 horas. En general se necesitan



varias de estas aplicaciones para inducir la
sensibilidad. Farece ser, que para que se produzca
la sensibilizacidén, es esencial el contacto con 1la
piel, porque dicha sensibilizacidn puede conseguirse
inyectando en la piel, pero no inyectando por otras
vias parenterales, o administrando la sustancia can
los alimentos, La sensibilizacidn se desarrolla
entre 8 y 21 dias como se ve por la reaccidn local

en el sitio de la prueba del parche.

Esto es tipicamente unpa reaccioén retardada, que
se produce despues de 24 horas, como la reaccién a
la tuberculina, en contraste con el habon y
enrojecimiento inmediatos de la prueba atdpica de 1a

piel.

El grado mas bajo de sensibilizacion consiste
en un eritema; con grados maés elevados se encuentran

papulas, vésiculas y ampollas confluentes.
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Av-CECT 1-oG L 6.6 106

£l i5% ce la poblacion tiene condiciones
alérgicas suficientemente graves que requisrean
tratamiento wmeédico. El 33% de todos los trastornos
cronicos en los nifas son de naturaleza alérgica.
Estas individuos praesentan un iiesgo potencialmente

alto cuando reciben tratamiento dentsl.

8in embarao, en los individuos can

predisposicidon gygendtica a la dlargia (el pacizante

o

altopicoy,. se debs ser muy cuidadoso indicarles

cualguier medicamanto. El pacientea cen alergias

mditiples pusde dssarrollar una respus alergica a

los medicament autilizados 0 odontologaa més
Ffaciimente aue aquel quie ne ciene tales
sptecedentes.

Aunquea =] Leaer conutim,snto PraEv i del
paciente sea =i factbtor me s tmportant e pars

determinar &)

Hay algunas grupos de Farmasos mas slergenicos

que wubtron., Ei TS de las reactclones alergicas, se
debian a arbitar icos, iss peuicilinas, el
meprobamato, lc cuwteipa y los diuwrsticvos Liacidicas.

Otras sustancias que inducen una anaftilaxia
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sistemica wortal son jos. venenos -depositade

picadura de insectos (abejas, avispones 'y avispas),
y l . yodo del medio de contraste radiopaco y las
soluciones revelador as,y Tos entvactos bioldgicos

tinsulina. hieparina. salicilatas, sulfonamidas,

narcoticas v anestesicos locales).

ESTUDIOS FEAL.1ZADDS:

Anafilani de piequete de awvispa como una causa
de muerte. un caso de wuerte de la reaccion
anafilactica as reportado, antecedentes del
paciente, indican gue las especies responsables fue

"polistes dominutus”. El veredicto patoldgico apoye

que I a CEUSA de ia muerte fue una teaccidn
anafilactice sl cpenisth de alguna wuarte
catrdiovascular nravi a RS agsnte coexistiendo
podria el r ER
4.1.— ANTIBIGTICOS..

Alguncse Tomno la =ritroaicina, se asaciar con
wuna incidencia MUy baja dge alergiag otyo, en
particuilar ias sulfonamidas v las penicilinas, los

pteducen con frzcuancias. En casi todos lous casos de
alergia a=zcciadae con antibicticos no peligra la

vida. Sin embargo, con la penicilina, los
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antibidticos mas utilizados:.en odontoiocgia, 'esto si

puEdE;pasa“

&..ia peuﬁcilina varia
‘:de aguellos que reciben el
myyeqikc:v;arméntvq. En 1763 se estimo que anafilaxia
if\druciqa por la penicilina liege & causar hasta 500
muertes por afo en Estados Unidos. Desde entonces,
el nUmero disminuyd debido & un mayor conocimiento

del problema y al mejor uso de los antibidticos.
4.2.~ ANALGEZICEI,

También se desariollan aiergias a cuwalguiera de
loe farmaccs utilizados en odontologia para aliviar
el dular, Fuede suceder can los analgésicos
narcdtico= coma a cogeina y is meperidina. Aungue
zu verdaders incicencia es muy bsoye.

La incidencias de la alergis & la aspirina es
relativamente alta, y las sintomas poeeden variar
desede wuna writicairia leve hasta 1a anafilaxia. La
ingestion previa oce 'aspjrina sin que hay ocurrido un
efecto grave (1=] garantiza que no apoya&n
posteriocrmente uns reaccidén alergica al medicamento.
Las reacciones alergicas a ia aspirina también

pueden manifestarse como angiocedema ©o asma.
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.3.~ SEDAWTES..

Grarn cantidad de medicamentas usados como
sedantes, los barbituratos probablemente son los que
poseen &l mayor pot=ncial de sensibilizacidn en los
pacientes. rfungue las reacciones aslérgicas no son

tan comunes como con los antibidticos o salicilatos.

La alergis a los sedantes se manifiesta como
lesiones «utédnsas del tipo eruptivo o urticaria, vy
pueden oourrir aunque con meENOs frecusncia
discrasiasc sSanguineas Ccama agranulocitosis =]

tromboci topeniea.

3.4.~ ANESTIESTIGGS LGCALES.,

Somn 1oz sedicamentos més o

en odentologia

v quiza

imporbtant=s., Faro puede haber

rEacciones sai€ernicas a e@sic wmedicanentos, sin

embargo. la 1nardencia a escas astaciones ha
disminuido gracias & los anestésicos del grupo
amida. Las manifestaciones aléragicas a ios
anestésicos loucales puedsn aparecer como dermabitis
alérgicas (comunes en ©1 personal del consultorio
dental), ataques asindticos tipicos (=) atanques
amafilacticos wmortales. La hiperssnsibilidad a estos

medicamentos acurre con mas frecuencia a la
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administracion de anestésicos del grupo éster, taleg
como procaina, propoxicaina, benzocaina, tetracaina
Yy compuestos vrelacionados con ellos como la procaina

con la penicilina G, y procainamida.

La via de administracion del farmaco también es
de importancia. El lugar de la administracién es con
frecuencia el &rea principal de desarvollo de laos
sintaomas alérgicos, especialmente después de la
aplicacidn tdpica de los medicamentos. Sin embatrgo,
es un hallazgo significativo gue las reacciones
ansfilaticas suceden muc bho mEnos frecuentemente
después de la administracidn enteral que de la

parenteral.



Han sido identificados diversas factores
inmunitarios que fundamentan hipersensibilidad, por
lo gque ia aparicidon de las manifestaciones son el
resultado de la accién de los mediadores guimicos.
Tales reacciones forman parte de 1los mecanismos de

defensa del cuerpo (sistema inmunoldgico).

AMTIGENDS, HAPTENOS ¥ ALERGENOS.

ANTIGENO: Es una sustancia capaz de inducir la
formacidn de un anticuerpo. lLos antigenos son
cuerpeEs extramos para las especies en las gque s500
inyectados o introducidos y gue pueden ser dafdinos o
na. La mayotria de los ant{qeno.s son proieinas gue

tienen unr pesa mnolecular entre SH,000 y S0G,¢

HAFTEND: Ez una sustancia especifica libpre de

proteinas, que puede Cambrinarse ppara Tl MAt un
compleio con una proteina acarreadora”. Ei haptenco
por si mismc rne es antigeno; s$in @mRargo,  cuando
estd asociado con la proteina acarreado a, puede
ocasionar la respuesta inmune. Esta sustancia puede

combinarse con la proteina Transportadora fuera del

cuerpo y entonces se dencra deil inoividuwo, ©

puede combinarse can las proteinas da huésped

después de ser administrada. El dltimo mecanismo es



al parecer el mas frecuente, por €1, los firmacos se
convierten en antigenos y de ezta manera son capaces
de inducir la Formacion de anticuerpos y cawusar una
reaccidn alérgica. La peniciltina, aspirina v
barbitiricos son ajemplo de haptenos. A los haptenos
también se ies conace como antigenos capaz de
producir sintomatologia alérgica. Es obvio que no
todos 1los antigenos son alergenos. Un antigeno o
alergeno puede =2stimular l& produccicén de diferentes
clases de inmunoglobulinas, y cada una de =llas

poseer diferentes funciones.

ANTICUERFOS (INMUNOGLORUL INAS): Un anticuerpo

es una sustancia gque se encusnkra en la sangre y en
ios tejidos y que responde a ia administracion de un

antigenc 0 reacciana con 21, £1 peso molecular de

esta sUsbancia pusde A desde 150, QLo

{IgE=inmonagiooulina G

sl GO (Igrii. La

estructura bésica de wuna moli&écula de un anticueErpo

consiste de 2 cadenas polig=plidicas pesadas v 2

ligeras unidas en una configuracion de Y por un

puenta disulfureo covalente. La  vase de 1la cadena

pesada (denominada unidad cr tdalizable o Feci uns ei
anticuerpo a la superficie de lasg células: mientras
que los brazos lo Fijan & los receptores deil

antigeno. Se clasifican en IgAa, 1IgD, IgE, IgG e IghM
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Cada "inmunoglobulina: difiere en sas funcianes
binlo‘gicés, y-en el tipo de tespuesta alérgica que

pueden producif -

La IaG representa aprowximadamente el B80% de los
anticuerpaos del suero normal y su principal funcidn

bioldégica es la de unir y aumentar la fagocitosis de

las bactarias y la neutralizZacidon de sus toxinas.

Ademds, ia igB cruza ia pilacenta Yy protege
inmunoldégicamente al fetoc durante los primeros zeis
meses de vida. Foco despues del nacimiento el
intTante empieca a sintetizar 1& 1ad vy 4 las 4 6 5

afos, laz niveies de la han alcanzado

adulto.

La IgAa se encuentra principalwmente en &1 suero

=eiones exteriid

como la saliva v el

esputo. fleprasenta el e al tov de las
inmunoglobulinas. Dent de ios mECAMiBMOs de
defensa Juega wun papel de proteccion de las
superficies erternas del CUEr Ee inciuidas las
nucosas. £ Teto empieza & producir la Igd durante

los Gitimos seis meses de vida intranterinas  sus

niveles con similares a los del adultm a iocs © aros.
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La 1IgD se ha identificado, pero sus funciones

bicldgicas permanecen desconocidas hasta ahora.

La Igm, el anticuerpo mas pesado, es wun
elemento activo tanto &n l1a aglutinacidn como en 1a
reaccidn citolitica, y representa entre el S al 10%
de todas las inmunoglobulinas. El1 feto empieza la
produccion de 1la Igh durante los & Gltimos meses de

la vida Ffetal, 1los niveles del adulto se alcanzan al

afoc de edad.

La IgE es una clase de inmunoglobulina que
contiene el anticuerpo reaginico Qque desempeda un
papel en la mediacidn de muchas reacciones alergicas
del tipm de hipersensibilidad "inmediata". For tal
motiveo se le dara Ma 7o e&nfasis. Cuando los

anbticusrpoes Tge e conmbiaan con i antigeno, el

complejo rasultante Jdesgramila a la célula cebada o

a la mewbtana de bazd¥ilos liberando histamina,
Substanuia  de rwaciividad ienta de la =anafilaxis
(SRL-A) . FacLor Quaiihioin tic eosinofilicu de la
anafiiasis CFOE-AD prostaglandinas. La
concentracion de igE EXsl el adulto normal es
aptoximadamente de 180 ng/ml. En indiviouwas muy

alergizsados, en los cualss la concentracion de IgE

es aproximadamente de 700 ng/ml.
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La Qrﬁrpiedadr biolagica primaria de las IgE es
la fijacion a lus‘ tejidos, es decir,. el citotropismo
pav:a‘ las, membranas de ,laé células. cebadas vy los
Basdfilos. - La vida oedia de esta i'nmunagrlobulina es

de sprorimadamente de Z dias.

MECANISMOS DE DEFENSAH DEL CUERFO.

Cuando una persona es expuesta a una sustancia
externa, el cuerpo trata de protegerse a traveées de
vat1ioH5 MeCani shos. Estos incluyen les barreras
anatdmicas que tratan de eliminar el antigeno del

cuerpo. de €stas son el spitelio del tracto

gastrointestinal, la tecs ¥y el estornudo, y 1a capa

- tna vez

mucociiiar dai &ruol traqueobronquia
dentro e b cuerpo, EXRRNAE-T en Jjuegs otras das

mecan) swbs de defensa ifigos: la wovilizacidn

d= i1as céiunlas Ballguiness Fagociticas los
Jeucouvitos, histiocliclis. wace ¢vagous y la prouduccion
de sisstLanciacs RICEITE g inespecaftivas GO las

eniimas proteoliticas vy ias lisoczimas, las cuales

ayudan & la remocion de la sustancia extrafa. Se
utiliza tambien un mEcant smo de defensa mas
espec T1iTo. Las cE2luias plasmaticas producen un

anticuerpo, la Igh en respuesta a un antigeno que
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ayuda a remover o detoxificar el antigenno del

huesped.

A través de estos procesas de localizacian
anatdmica, fagocitosis® y destruccion, el antigeno
generalmente se elimina, ocasionando una lesidn leve
o ningan efecto el huésped, sin embargo, si el
antigenc permanece (ya sea por un defecto genético
del paciente, por ejempio, ia ataopia =] por la
naturaleza misma del antigenao) estan otros
mecanismos da defensa adicionales que en altima
instancia pueden ser daninos para el individuo.
Estos incluyen reacciones que implican la sintesis
de anticuerpos Yy que despu=s de la esxposicidn
subsecuente a un antigeno dan lugar a ia
precipitacion des complejas antigeno-anticuerpo
gentre & 1as celulas o de los vasos sanguineos a
reaccicnes gue determinan liberacidn de msogicamantos
gquimicos de ila respuesta alérgica tipo 1. Hay por lo
menos tres posibles resultados de 1a reaccidn
antigenc-anticuerpo: 1) los anticuerpos sintetizados
se combinan con el antigeno para neutralizario o
para modificarle a fin de quese no sesa dafinc; 2! la
combinacioén ocurre dentro de las células senguineas
an yodo suficiente como para precipitar en los
peqguenos vasos sanguineons, ocluirlaos v provocar

necrosis isquémica {reaccidn) de Arthur-tipe III; 3)
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la union antigeno ant'icuerpo activa enzimas

proteoliticas que P liberan i ci2r tas sustancias

quimicas .de. lulas.gueindican la respuesta
anafildctica. La primera‘ respuesta €5 en beneficio
del huésped, tratando de eliminar el material

extrafios las otias dos son capacaes de produciv

lesiones y muerte.
CELULAS CEBADAS.

Faul Ehrlich descrubiric estids células, una
funcidn primaria es la de almacenar granulos que
contienen materiales inflamatorios potentes -y de
reparacidn, los cuales son liberados cuando el
arganismo s iesiocnado. Contienen substancias con
internss ac.tividad Frarmatodi namicx Como heparina,

histamina,

Dtonina, bBradicinins ¥ SRL-Ay

materisles rEparacion nisL1ia como = acido

hialurodonica ¥ Faotores que sfrecban otras celulas

comc el Ffactor guimiotactice de los eosindfilos en
la apatilasis (€QE~A) y 21 fzetur aglutinante de las
plaguetas. For lo genesral. ha sido acaptado gue las

células cebadas son lae mismas &#n todos los tejidos.

Sin enbargo. el medicanaento craomalin sedico

impide la liveracidén de ios mediadores de las
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célulag cebadas del hombre en los bronquios y mariz,

pero.no’afecta las céiulas cebadas de la piel.

Un dato muy interesante es que estds ceélulss se
fijan a arganos de 5hock como el pulmén. el misculo

liso de los bronquios y el endotelio vascular.
BASOFILOS.

Los basdfilos sanguinzos también pueden actuar
coma ceélulas blanco, comprenden de 0.5-27 de las
leucocitas circulantes. Se pensdy que era idénticos a
las células cebadas de las cuales . na son
distinguibles por microscopia éptica, perao ia
microscopia electrdnica revela gue la estructura de
los grénulos es diferente & los 2 tipos de c&lulss.

Los basd

los contienen histamina y SRL-A.

OTRAS CELULAS B ANCO.

Las plaquetas de le sangre contienen seératonina
Y posiblementea otras mediadores inflamatorios
alérgicos. En alyunas zspeclas, como el consjo, las
plaquetas tamnmbién contiznen heparina 2 histamina. La
histamina libetada de lasz plaguetas del canajo
interviene en el depdsitec de compleios inmunitarios

Ig6 en el tejido remal dse los conejos.
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S8, I'iEDIADD‘RES QUIMICOS DE _i.AS5 REACCIOMES TI1F0 1.

Cusndo 'un::\'persc\na se wvuelve inmune contra una
sustancia extrafa, como una proteina de un tipo de
bacteria o una toxina proteinica, su cuerpo elabora
anticuerpas; s5& trata de proteinas especiales que
destruiran las toxinas de las ‘bacterias. Sin
embargo, caando la persona se eupone a continuacien
a otra gran dosis de la misma proteina contra ia que
se ha vueltio xnmune, la reaccidn entre anticuerpos y
proteina en la sanarea circulante puesde producir
liberacion de diversas sustancias que producen Shock

Anafilactico, una de ellas es la Histamina.

o et IS T Ui,

distsibuida ampliaments en el
organismeg , €5 ma eizments nurwal de muchos de 1os

tejidos Jdel cuerpow, incluidos 1s& piel, los puimones

el aisiemns ey vionso  y el tracto gastrointestinal.

Muchos twejlidos la almacenrnan en 1os mastocitos {(una

celula Fija de 1os tejidosy w &en leos basdFilos,

Esta sustancia @&

1

cgilulas sanguinesas Ccirculant

almacenada @i =st08 lugares en Forma fisioldgica

inactiva v ehicuentra unida a la heparina por

cargas electrostdticas en forma de grdnulos. Cuando



34

ia IQE induce la reaccidn antigenp-anticuerpo, B estos
gréanulos son soumetidos & un procesc que los acliva y
libers de 1los baséfilos y de los mastocitos  £in

lesion de las células.

De particular importancia son SUs acciones
farmacoloégicas en el sistema cardioevascular, ia
musculatura lisa y las gléndulas. Los efectas
cardiovasculares comprendan ia dilatacidn ¥ =1

aumento de la permeabilidad de los capilares. L&
accidén mas importante que posse la histamins

probablemente seax la dilatacidn capilar.,.

9,

Todos los capilares son atectados después de 1s

acministracidn parenteral de 1a dUroga. Este evect

o

2= ma&s obvie en la piel de la cara

superior del Ydrax. area llamadsn de

aumento de 1z

la cual =& pone rocija y calients. E
nermeabiiicad capilar provoca wn mayorr escape G
prote:nas plasmaticas y liquidos nacia 1oz espscio:

extracelulares y determina la formacidn de edems.

gtro efecto cardiovascular es Tia tripie
crespuesta’, Cuando 2s administrada por “ia

E pi=l, ia histamines

—

subcuranea o liberada en

prodguce 1) una mancha raja iccalizada que

stiende wneose cuantos milimetros alrededor del lugar
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de la inyecciony 29~ uii helo

mas- brillante o
"|‘D.)'izo"“ de bhorde ir-ret;;hul'a'p":,qu’a‘ se extiende hasta un
centimetrao Dnr' fueira d'é‘.'lla"‘[:\vrsimer'a ‘myancha‘ Yy 3) un
minuto ¥ medio despuéslr se Vu'bserva un edema
localizado el1 cual tiene forma de dona y ocupa la
misma 4rea que tenia la mancha origimal roja. La

histamina tawbién es un mediador quimico del daolor y

el prurito.

Debido a =us acciones cardiovasculares, hay una
disminucidén dzl1 retarno venoso y una significeativa
reduccian de 1a presion arterial sistemica y del
gasto cardiaco. la  hipotensién resultante
novrmalmente dura poco debido a la rapida inactividad
de la histamina y a otros ra2flejos compensatorias
qQue se activan en respuesta & su liberacidn (por

ejemple 21

de secrecidh oe catecolaminas de

la meéedula supierrvenall.

L.a emina relasa ia mu-sr_'ulatm"a iisa
vasculat 2n los seves humano ia mayorie de
los masculos lisas no vascuiares tambian san
sometidos a una estimulacivi vontraccicnd ., La

contraccion de la muscuiatura lizs es muy intensa en
el Gtere y en los bromrgquions., & =3l hivel produce el
sindrome ciinica del asme throncoespasms) . En el

tracto gastrointestinal la contraccidn es moderaday
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y “leve e&n 1iaa musculatura de la veljiga y de ia

vesicula biliar.

ta histamina estimula la secresidn de las
glandulas exdécrinas gastricas, salivales,
lagrimales, pancredticas e intestinal. £1 aumento de
la secrecidén de las gldndulas mucosas produce un
sindrome clinice de rinitis, evidente en muchas

reacciones aleérgicas.

La histamina esta considerads como 21 principal
mediador quimico de ia anaftilania. La respuesta
fisiolégica de 1la histamina puede ser wmodificada o
bloqueada por la administracion de dosis
farmacoldgicas e antihistaminicaos antes de la

liberacidn de 1z hisztamina.

Sustancias ds reaccidn lents de la anfilaxia.
ERL~A. Se cres gue &5 liberada por los mastocitos vy
ios basdfilos previamente sensibilizados (IgEY y se
encuentra en abundancia en los pulmones. Su Gnica
accieén Ffarmacoldégica conocida &S la marcada y
proicongada contraccion de la musculatura lisa
cronQuial. Esta accion de broncoconstriccidon es més
lenta y mas prolongada que ia de la histamina. La
accidén de le SRL-A no disminuye ni1 se invierte con

los antihistaminicos.
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OTROS MEDIADORES.

Existen otras sustancias quimicas involucradas
an las respuastas alérgicas. Estas incluyen la
bradiquinina, el Ffactor quimiotactico eosinofiiico

de l1a anafilaxia y 1la serotonina.

5.35.—- BRADIQUININA.

Probablemente esté implicada en la produccion
de la respuesta inflamatoria y =n la ceontraccisén de
la musculatura lisa obhservadas en el asma. Otias
acciones farmacoldgicas de importancia son la
dilatacidén y 21 aumento de la pevrmeabilidad de 1los
VEEY=1-1 sanguinaos Y 1a produccicon del dolor. Los
niveles sanguineas de la bradiguinina estan

significativamente aumentados durente la anafiiaxia.

El factor gquimiotdactico eosinofilico de la
anatilaxia. (FOE-A) puede producirse en los pulmones
cuando se presenta un antigeno especifico. Se piensa
que es responsable de la atraccion de lus

eosindfilos al lugar de 1a reaccidn alérgica,

S.4.~ SERDTONINA.
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La serotonina, 0. S~hidroxzitriptamina, es un

‘vasoactivador gquimico que todavia no se ha podido
determinar su importancia como mediador en la
anafilaxia humana. La serotonina aumenta la

permeabilidad capilar y produce la contraccidén de la

musculatura lisa.

S5.5.— PROSTAGLANDINAS.,

Tiene un papel importante en la alergia debido
a que tiene praopiedades bronceconstrictoras en una
fraccion (fraccidn F2). Sin embargo, otras
fracciones de estas sustancias exhiben propiedades

broncodilatadoras.
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&.- CUADRO CLINICO.

Las manifestaciones clinicas se clasifican de
acuerdo con el tiempo transcurrido entre el contacto
con el antigeno y la aparicién de los signos vy

sintomas.

Como vya mepncione, existen dos categorias de
reacciones, las inmediatas y las tardias. Las
inmediatas suceden unos cuantos segundos o algunas
horas despuéss las tardias oecurren varias haras o

dias después de la exposicidn del antigeno.

Para el dentista de practica general, las
reacciones inmediatas tipa I o anafildcticas son de
mucha importancia, pués la mayoria de las reacciones
aleérgicas a los medicamentos son inmediatos,
afectando principalmente a drganos vy tejidos por
ejemplo: piel, tracto gastrointestinal, sistema
respiratorio y sistema cardiovascular es decir una
anafilawia generalizada. Cuando las reacciones
alérgicas involucran un sistema organico por
ejemplo: asma bronquial, el sistema respiratorio es
el "blanco" por lo tanto estamos hablando de

anatilaxia localizada.

6.1.- REACCIONES DE LA FIEL.
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San las mas comunes después . de la
administracidn de un medicamento. Existen tres tipos
importantes: anafilania localizada, dermatitis por
contacto y las erupciones, en estd altima se incluvye

la urticaria, el eritema y el angioedema.

La piel generalmente tieme un colovr normal, a
menos que Se acompafe de urticaria, eritema y 1la
fiebrey, el dolor y el prurito son poco frecuentes.
Las 4dreas habitualmente involucradas incluven cara,
manas, pies y genitales. De interes especial en
odontologia es la posible sfeccidn de los labios, 1la
lengua, l1la Ffaringe y la laringe, que puede producir
una obstrucciodon de la via aerea.

El angiocedema observa  can mas +Frecuencia

después de la aplicacidn de anesteésicos tépicos
{anestésicos localesz de tipo éster o metil-paraben)

en las mucosas.

8i las reaccicones alérgicas cutdneas son la
Gnica manifestacion de la respuesta alergica,

normalmente no se caonsideran peligrosas.

Despuées de las reacciones cutdneas se presentan

los sintomas respiratorios, tomande en cuenta gue &n
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la reaccidn inmediata todos los signos y sintomas
aparecen en poco tiempo, 1% en ocaciones

sobreponiendose trastornos cardiovasculares.

&.2.- REACCIONES RESPIRATORIAS.

Los sintomas respiratorios empiezan con la
sensacién de wuna opresidén subesternal o dolor en el
pecho. Se presenta tos, sibilancias y disnea. Si los
disturbias respitratorios son severos, puede
observarse ciancesis, inicialmente en las mucosas vy
las ufias y tambiéen edema laringeo que provoca una

obstruccidén aguda de la via agrea.

b4.3.—- REACCIONES CAFRDIOVASCUALES.

Incluyen palidez, MArens , palpitaciones,
taguicardia e hipotension, acompafandose de secuelas
mas graves como arritmias cardiacas, pérdida de 1a
conciencia y paro cardiaco, pero con un tratamiento

pronto y apropiado se puede dar fin a esta reaccidn.

Resumiendo todo 1o anterior, diremos que los
signos Y sintomas en un paciente con Shock

Anatilactico se reportan de la siguiente manera.
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Espasmos de la musculatura lisa, ten los
tractos gastrointestinal, genpitourinario y el &arbol
respiratoriao), dificultad respiratoria, colapso
cardiovascular. El paciente se queja de que sa
siente "enfermo" . presentando una intensa comezdn
(pruritao) Y enrojecimiento (eritemal, ronchas
gigantes (urticaria) sobre la cara y parte superior
del pechao, acompanandosea de palidez, mareas,
palpitaciones, hipotensidn, cianosis, sudoracion

fria, angustia y pudiendo aparecer nausea Yy vdmito.
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Vo DIAGNOSTICO.

El Shock Anaftildctico se diagndstica en base a
los ‘signos y sintomas que se presentan despues de 1la
administracién de farmacos. como suero antidiftérico
Yy antitetanico, penicilina, anestésicos [=}

barbituricos.

Tomando en cuenta las afecciones que - se
presentan como puede ser una anatilaxia localizada
(manifestaciones clinicas en piel) hasta ir
agravando el cuadro clinico, como es la aparicidén de
una anafilaxia generalizada o sistémica {piel.
sistema respiratoric y sistema cardiovascular). Fero
si el paciente presenta un estado de inconsciencia a
estd reaccidén anafilactica se le denomina Ehock

Anatildctico.

ESTUDIOS REALIZADOS.

ANAFILAXIA IDIOFATICA: Ciento setenta Yy cinco

pacientes con anafiliaxia idiopdtica tratados por el
mismo equipo de médicos, fueron vetrospectivamente
evaluados. El diagnéstico de anafilasia idiopatica
fue hecho s6lo despueés de una cuidadosa evaluacién
dejando para indentificar un alergeno o enfermedad

subalterna.
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Antes del cuidado de estos pacientes habia un
total de 76 admisiones de hospital, incluyendo 21
admisiones a unidad de cuidadeas intensivas y 291 al
departamento de visita de emergencia. El tratamiento
profilactico con mantenimiento antihistaminico vy
prednisona fue apropiado para episodios frecuentes y

tratamientos en corto término.

ANAFILAXIA. Anafilaxia desde la liberacidn

repentina de mediadores desde una variedad de
células inflamatorias. La mayour parte de las
reacciones debido a las picaduras de insectos
comida alergenica, inmunoterapia, inyecciones o
productos farmacéuticos. La anafilaxia es +fdacilmente

reconocida en la mayoria de 1los casos, aungque las

persanas establecen insensibilidad, manifiestan
hipotension, sin urticaria o angioedema cutaneo;
presentan problemas diagndsticos especiales. La
mayaria de las reaccianes responden rapidamente a
terapia agresiva, aunque ocasionalmente suceden
victimas. El cuidada 6éptimo de término largo de
pacientes can anafilaxia implica acertar la

identificacidn de agentes desencadenantes. en cuanto
a induccidén evitar alergias y admipistrarse

epinefrina en caso de reacciones futuras.
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8.~ IRATAMIENTO.

Es la principal preocupacidn para el medico o
dentista los signos 'y sintomas., pués la velocidad
con la que apar=2cen y evolucionan los sintomas en el
Shock Anafildctico tienen un efecto determinante en

el tratamiento de estd reaccidn.

Cuando se sospecha posible aparicidn de
anafilaxia en un paciente., su gravedad también puede
disminuirse por administracion preliminar de
glucocorticoides, que disminuyen la reacecién
alergica causante de la anafilaxia, petrao no la
impiden totalmente, o antihistaminicos. gue reducer;
los efectos de la histamina liberada en el curso del
fendmeno, pero en ambos casns hay que dar el
tratamiento antes que i1a anaftilaxia se haya

desencadenado.

Los antihistaminicos invierten las acciones de
la histamina pues se fijan a receptores de 1a célula

efectora, y por lo tanto, evitan que las moléculas

antagonistas {(histamina) ios ocupen vy no inician
ninguna respuesta por ellos mismas. La respuesta
protectora de los antibistaminicos incluyen el

contreol de la formacién del edema y el prurito.

Otras respuestas alérgicas tales como la hipotensioén
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Y la bironcoconstriccion son poco o nada

influenciados por los antihistaminicos.

De las reacciones inmediatas en el tratamiento
se emplea adrenalina camo control de estas
reacciones, se recomienda la administracidn
intramuscular de 0.3 mg. de solucidn de adrenalina

al 1:1000.

El tratamiento para las reacciones tardias se
usan antihistaminicos como difenhidramina (SCmg.) o
clorfenhidramins (10 mgl por via iptramuscular.
Luego difenhidramina (50 mg.) por «via oral cada &

horas.

TRATAMIENTO DE_EMERGENCIA,.

1.- Solucidn de epinefrina, Q@.4-1 ml. de una
solucidn al 1:1,000 (0,4-1 ma ) intramuscular,

repitase en 9 4 10 minutes y despues segun sea

necesario. 851 el paciente no responde
inmediatamente, administrense 0.1 a 0.2 ml. de
solucidn al 1:1,000 diluida en 10 wml, de solucidn

salina por via intravenosa lentamente.

2.- Fosicidn decubito dorsal, elévense las

piernas.
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3.- Manténgase una via d&erea adecuada mediante
sonda endotraqueal. Puede ser necesario la
tragqueostomia de emergencia para el edema de

laringe.

4.- Administrense clarhidrato de difenhidramina
en soluecién acuosa S$5-20 mg. por via intravenosa

después de la epinefrina si es necesarvio.

S5.- Oxigeno, 4.6 1lt/min.

b. - Inyeccidn de aminofilina por via
intravenosa muy lentamente, 250-500 mg. en 10-20 ml.
de solucidn salina, para atagues de asma grave (sin

choque) .

7. Fueden administrarse liquidos por via
intravenosa para corvegiv la hipovolemia. §i 1a
hipotensién arterial es grave, podrdn administrarse
agentes vasopresores {(por ejemplo levarterenol, 4
mg . en 1 litro de solucidn glucosada en agua)

mediante infusidn.

B.- E1 succinato de hidrocortisona sddica, 100-
250 mg en agua o solucidén salina por via intravenosa

‘durante un lapso de 30 segundas después de la
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administracion de epinefrina o difenhidramina, puede

prevenir las reacciones prolongadas.

f.~ Si el Shock Anafildactico se acompafa de
paro cardiaco habrd que empezar con la +resucitacidn
cardiopulmonar, pedir asistencia médgica e ir
registrando signos vitales cuando nenas cada S

minutos.

ESTUDIOS REALIZADOS.

REACCIONES DIVERSAS INMEDIATAS DE ALERGIA EN

INMUNOTERAFPIA.

Reporte de una experiencia de reacciones
adversas a inmunoterapia en pacientes con alergia de
veneno da insectos y alergia respiratoria inhalante,
las reacciones adversas inciuvian grandes reacciones
locales, reacciones cutdneas generalizadas <]

reacciones sistemicas.

Entre 87 pacientes' tratados por alergia de
veneno, 43% tuvieron reacciones adversas durante el
curso, ? tuvieron reacciones sistémicas de las
cuales 7 requiriegron administracion de adrenalina.
Entre oz pacientes tratados con inhalante de

extractos alergenos, 40% tuvieron reacciones
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adversas, promediando 3 reacciones por pacignte por
curso de tratamiento; 10 pacientes tuvieran
reacciones sisteéemicas, pero sdlo 2 requirieron

administracidn de adrenalina.

No hubo diferencia entre el tanto por ciento de
reacciones adversas del veneno y en los grupos de
tratamiento inhalante hubo un vriesgo inherente, el

cual tuvo gue satr usada contra un beneficio.

Como comentario, fue menor porcentaje de
pacientes tratados con inhalante de extractos
alergenaos, resultando un aumento en el ndamero de

pacientes que presentaron reaccicnes sistemicas,
pero unicamente 2 pacientes requirieron

administracidn de adrenalina.



5. ASPECINS DNONTOLOGICOS.
_un aspecto muy importante es contar con la

Historia Medica del paciente, la cual nos va a
repartar todos sus datos persaonales y antecedentes
patoldgicos que padezca. La misma cuenta con una
serie de preguntas, como es la de averiguar si el
paciente ha tenido algdn trastorno. o enfermedad en

particular.

En este caso 1o mas importante es conocer

acevca del ) Shock Anaftiléctico, entonces se
interrogard si el alergico y a que tipo de
medicamento, como aparecid esa reaccidny cuanta
dosis X administrd, aue agente le produjo,
preguniar s1 estaba tomands otro medicamento, en gue

posicion e

taba cuando Ttuve esta reaccidn, si perdid

la conciencia, ¢i hubo convulsiones, si aparecieroan

veacciones aen piel, [ presento dificultad
respiratoria, que tratawmiento recibidy si Fueron
necesarios los servicios médicos o fue

hospitalizada.

Un problema es que el paciente vara vez sabe
los detalles minimos de esto y puede ser que Su

ayuda sea muy pobre o realmente ne pueda ayudar.
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Una vez obt’enidae. estas datos, a veces quedan
dudas y la mejor decisién es enviar ail paciente con
un alergodleogo. El . podra evaluar mejor la naturaleza
de 1la reaccién previa y también efectuard ciertas
pruebas que pueden probar con mads conifiabilidad si
se traté de una "alergia" a los anestésicos locales.
Entre las pruebas mis cominmente utilizadas estdn 1la
prueba cutdnea, métodos de transferencia y las
pruebas sanguineas, como la de la desgranulacidn de

los baséfilos.

Las pruebas cutaneas saon muy atiles para
demostirar la alergia a los anest&sicos locales.
Aungue hay una gran varigdad de tales pruebas, 1las
epidérmicas se consideran las mas confiables. Fara

ello se inyectan 0.1 ml. de la solucidn de prueba vy

se piensa que es (92 veces ®mas sensibilizante que
una prueba cutanea. Sin embargo. &es mas incdmoda
debido a que requizras  varias inye iones. Otros

problemas asociados con ella es gue & veces. da

resultados "falsos-positivas"” por la liberacidn
local de histamina. Far tanto estas pruebas son
clinicamente JGtiles, debido a que una respuesta

negativa probablemente singifica que el paciente
puede recibir an una Forma segura el anestésicu

local probado.
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En todas las ocasiones en que se utilizan las
pruebas crutdneas, las soluciones anestésicas no
deben contener ningdn preservativo. Se deben hacer
las pruebas de alergia al metilparabeno en Fforma
separada. Si la respuesta  a este ingredi=nte es
positivo, se puede utilizar el anestesico local al
que el paciente no es alérgico si no contiene ninguan

conservadar.

Las pruebas alérgicas cutdneas no sieapre se
hacen sin cierteo riesgo. Las reacciones aléergicas
graves se pueden precipitar por la administracidn de

una cantidad tan pegquesa de farmaco como Q.1 ml. a

un paciente sensibilizado. Una obsevvacion muy
importante es que s® deben tener siampre Fdcilwmente
diesponibles los medicamentos de emergencia y el
equipo de reanimaclon cuando hacen las vt uzbas

alergicas.

PRUEBAS ALERGICAS EN _EL CONSULTORIG DEN R

Ocasionalmente se ha sugerido qQue n una
situacidn de urgencia (dolor de dientes, infzccidn)
el dentista realice una prueba cutdnea en el
consultorio dental. Se dice gque las pruebas
alérgicas no deben sar efectuadas en el consultorio

dental por wvarias razones. Frimero, las pruebas



cutaneas, aunqgue tienen potencialmenye un gran
valor, no son infalibles. La liberacidn local de 1la
histamina (falsos positivos) puede resultar de 1la
insercidn de la aguja. Una reaccidn grave, aunque
comGnmente indica que el fdrmaco puede inyectarse en
forma segura, también puede probarse que eso no es
cierta. En slgunos casos el medicamento en si mismo,

no es el agente al cual el paciente es sensible. For

lo caontrario, el metabolismo resultante de la
biotransformacion del Fadrmaco puedsa ser agente
causal

En estas circunstancias las pruebas cutaneas
seran negativas o Su respuesta puede retrasarse
mwichas horas. Un sengundo +factor gue ocbliga & ne
utilizar las pruebas cutdneas en el consuitorio
dental as la posibilidad de gque adn unsa minima
cantidad del medicamento precipite una reaccidn
anafildctica Y sistaemica en el paciente

verdaderamente aleérgico.

MODIFICACIONES EN EL TRATAMIENTO DENTAL .

ALERGIA _A OTROS FARMACOS GQUE NO SON __ANESTESICOS

LOCALES.



54

Cuando se comprueba que un paciente es
verdaderamente atérgico a un farmaco se debe evitar
gque reciba ese agente. Se marvcarda el erpediente
dental con una etiqueta visible que diga que el
paciente "es sensible al wmedicamento". Casi todas
las drogas alergenicas prescritas en odontologia
pueden sustituirse par otras gue generalmente poseen
igual patencial terapéutico pera menor

alergenicidad.

ta forma de impedir una alergia a la penicilina
es mediante la utilizacion de la evitromicina. Esta
posee virtualmente el mismo espectro clinico de
efectividad que la penicilina 5} Y una mayor
incidencia de alargiz. Los informes de reacciones. de
sensibilizacidon & Ia& eritromicina incluvyen lesiones
cutaneas, fieore y anafilauwia, perso gque son mucho
menos frecuentas gque las debidas a la penicilina. La
eritromicina segquira siendos el sustituto clidsico de

la penicilina B.

El acetaminofén es el Fadrmacoe empleado en los
casos de aleruia a 1a aspirina. Aungue es un
analgésico tan =fectivo como la aspirina. no lo es
tanto camo antipiretico. Sin embarqgo, no da
reacciones alergicas cruradas can 1los salicilatos vy

puede ser adminisztrado al.paciente sensible a éstas.
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las alergias a los analgésicos narcéticos es
rara; los efectos secundarios indeseables de nduseas
vy vomito son las reacciones mas comunes. Sin
embargo, en presencia de una verdadera alergia a los
narcoticos, ningunao de ellos puede ser utilizado
debido a que todos dan reacciones alérgicas

cruzadas.

Camoc cabemos en la prdctica odontolégica se
emplean diferentes materiales, por 1o que la alergia
al mondmerc de metilmetaacrilato se puede evitar
dejando de utilizar las resinas acrilicas. Sin
embarao, si se necesitan, 1os acrilicos curados por
el colar seon Muchos menos alergenicos que los

autocurables.

Cuando se considera la utilizacidn de éestas o
de cualquier Ffarmaceo se han de considerar algunos
factores adicionales. Farece que la posibilidad de
q.ue aparezca una reaccidn alergica a un farmaco es
mayor mientras mas veces se haya expuesto a una
persona & un tiratamiento. Un ejemplo muy importante
es el del paciente que ha recibido por 16 veces un
tratamiento con penicilina sin presentar una
reaccidn alergica pero que desarrolld un Shock

Anafildctico durante la decimoseéptima dosificacidn.
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Aungue las tratamientos prolongadvos rara vez se
necesitan en odontologia, se debe recordar gque las
reacciones alérgicas pueden ocurvir aan e2n ausencia

de antecedentes alérgicos previos.
For 1lo tanto, se le debe hacer la pregunta
especifica al paciente antes de administrarle

cualquier medicamento.

ALERGIA NO CONFIRMADA A +0S ANESTESICOS LOCALES.

TRATAMIENTO DENTAL DE RUTINA.

Cuando haya duda sobre los antecedentes de 1la
alergia a cualquier anestésico iocal, no deberdan ser
administrados al wmaciente. El tratamiento dental de
rutina que requiere de la administracidn de
anestesicos loucales (tépicos o inyecciones) deberd
ser retardado hasta gque un alergdlogo haya hecho una
evaluacion profunda del paciente. BSe puede llevar a
cabo los procedimientos dentales en los gque na se
requiera de la administyracidén de anestésicos toépico

o local durante este periodo.

JIRATAMIENTO DENTAL DE_ URGENCIA.
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Una situacidén dificil que se presenta en el
consultorio dental es cﬁando llega un paciente nuevo
con dolor o con una infeccidn bucal. En la mayoria
de 1os casos estos pacientes requieren que se les
haga una extraccidn o la extirpacidn de la pulpa, y
en la historia médica todo es normal excepto que hay
" una alergia a la novocaina". Después de haberse
hecho un interrogatorio al paciente, esta "alergia"
parece gue fue mas bien una reaccidn psicégena
{sincope vasodepresiva), pero todavia exigste alguna

duda. iComo tratar a este paciente?.

Una primera opcidén es probablemente la forma
més practica de concertar una cita con el
alergdlogao, no se debe efectuar ningun tratamientao

dental.

El dolor se calmarda con algun analgésico, y 1la
infeccidon con antibidtico. Estas son solamente
medidas temporales. Una vez que la evaluaciodn
realizada por el meédico determine si raalmente
existe la alergia, entonces podrd llevarse a cabo el

tratamiento dental definitivo.

Una segunda alternativa terapéutica consiste en
utilizar un anestésico general en lugar de uno local

para el manejo de las urgencias dentales. Aunque
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esta, Lécnica es muy ttil yibastante ssgura cuando se
efectua apropiadamente. ‘tiane compl icaciones y
problemas, una ccomplicacidn “es’ que la mayoria de

consultorios dentales no cuentan con tales farmacos.

8in embargov, la anestesia general sigue siendo
un sustituto viable durante el tratamiento de un
paciente alérgico siempre y cuanda existan las

facilidades adecuadas y persaonal bien entrenado.

Unrna tercera wpcidn & consider ar cuanda se
necesita el tratamiento de urgencia y no se dispone
de anestesia general, es la wtilizacidn de laos
antihistaminicos (por ejemplo, difenhidramina) como
anestésicos locales para calmar el doler. Un etectoe

farmacwolitgico de la mayoria de lus antihistaminicos

es suU propiedad anestésica. La difenhidramina,
cuande se l& administra &n una szolucidén al 14 con
1:100 OGO de adrenalina provoca anastesia pulpas de

hasta 3¢ minutos de duracidn. Un efecto secundario
indeseable y frecuente durante la lInyeccidn es wna
sensacidén de ardor a punzante. La utilizacidn
simultanea de diuido nitrosa y de oxigeno disminuye

esta incomoda sensacidn.

Otro posible resultado derivado del uso de 1los

antihistaminico coma anestésicos locales es la
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inflamacion Y el dalor del tejido en el
posoperatorio. Estas acciones indeseables deben ser
consideradas antes de la utilizacion de estos
agentes. For estas razones el uso de la
difenhidramina como anestésico local se circunscribe
a aquellos casos dudosos de alergia a los
anestesicos locales que necesitan un tratamiento

dental de urgencia.

IRATAMIENTO DEL_PACIENTE CON UNA ALERGIA_ CONFIRMADA.

El tratamiento de un paciente con una alergia
real a los anestésicos lacales varia de acuerdo con
la naturaleza de la misma. Si la alergia esta

limitada a 1os agentes del tipo éster (procaina,

propoxicaina, benzocaina Y tevracaina)l, se deben
utilizar 1las soluciones dei tipo amida (lidocaina,
mepivacaina, prilocaina)l. Si la alergia es en

realidad uwna alergia a los derivados del parabén,
pueden inyectarse los agentes del tipo amida si no
contienen ningan preservativo. Sin embargo, en
algunas ocasiones se han detectado pacientes

alérgicos a todos los farmacos "cainas".

Como una alternativa, queda investigar can
detalle que pruebas fueron efectuadas para llegar a

esta conclusidn.
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COoONCLL US I _3NES

A 1o largo de este trabaija, asimile que son
varios factores los que intervienen en el desarrollo
del Shock Anafildctico. pués como sefale es una
aparicién violenta que causa la presencia de
sintomas aleérgicos o anaftilacticaos, Y que ne
unicamente s2 dan en el ser humano, también aparece
en animales de diferentes especies, aunque los
mecanismos de anafilaxia son diferentes haciendo una

comparacidn entre individuas y animales.

Observando que estos mecanisnos producen
lesiones tisulares, participando importantes células
inmunoldgicas coma son las cebadas principalmente,
que tienen ia funcion de liberacidn de aminas
vasoactivas como es ia Histamina, que por sus
efectos farmacoldégicos produce contraccidn muscular
Y aumento en ia permeabilidad vascular, una
caracteristica de estada sustancia es que pueder ser
inhibida su liberacidn por el 'usa de
antihistaminicos, es decir impide pero no suprime

completamente las reacciones anafildcticas.

Desde 1luegoc tratandose en un paciente van a
influir la sensibilidad del organismo y fdrmaco gue

se le haya administ+rado, dando como resultado
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reacciones de hipersensibilidad, gque pueden ir desde

una complicacidn seria hasta llegar & causar la
muerte., Fero como odontoldgos sabemas que hay una
predisposicién a una Emergencia en nuestro

consultorio, tal es el caso de Shock Anafilactico,
por lo cual debemos estar altamente capacitados para

valorar y resolver este padecimiento.

Considero que lo maés importante dentro de 1a
Odontologia entre otros aspectos, es saber recetar y
administrar un medicamento, pueés al momento en que
llegan a nuestras manos pacientes con urgencia
reportando dolor o infeccidn tenemos que administrar
un analgésico o antibidtico segun sea necesario vy
seria una experiencia muy desagradable, que poar
falta da conocimienta se dearrollara wn Shock

Anafilactico.

Pues es un dato muy comdn pero en la prdactica
Odontoldgica somas dadaos a manejar la penicilimpa

comp tratamiento, sin embargo este agente es uno de

los farmacos que tienden a producir fédcilmente
reacciones anafildcticas, por eso existen
substitutos como la eritromicina, Que causa menos

agresividad al otrganismo, cabe sefalar gque también
el uso de anestésicos locales producen Shock

Anafilactico.
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Como una observacidn es que el Shock
Anafilactico pertenece a un tipo de reacciones
inmediatas, por 1o que es de mucha preocupacidn,
pero sabiendao ahora sus manifestaciones clinicas
seria un error el no dar un diagndstico certero;
aunque en oOcasiones estas reacciones aparecen en
piel, sistema respiratorio y sistema cardiovascular,
lo cual en ocasiones puede acompanarse de paro
cardiaco resultando grave y mortal para el paciente,
pero gracias a 1a informacidn y preparacidén en el
drea de Emergancia M&dico Dentales, sabremos dar un
tratamiento ideal y apropiado, no olvidando contar
con medicamentos de emergencia dispanibles en el

consultorio dental.

No esta pour demas mencionar gue el wvalorsr la
aparicidn de estas reacciones sea nada mas trabajo
de Médica - Dentista pues requiere de una
interconsulta como es la de acudir con el alergwoldgo
gque es el que va a determinar por medio de pruebas

si el paciente es candidato a una hipersensibilidad.

Para finalizar, la secuencia que lleva el Shock
Anafilactico desde su inicio en el macanismo a
nivel celular, hasta el tratamiento incluyendo

aspectos odontolédgicos, me es de mucho interes,
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identificar y prevenir este tipo de reacciones, por
lo tanto sugiero que debemos tener cuidado en 1la
eleccion del medicamento y un amplio conocimiento
del paciente, desde luego contando con una Historia

Médica.
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