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En l.:.1 Histí_\ria d!:::!1 t.ampc1 üdo11tolc•q.1•_0 se ha 

reconocido una gran iu1po1 tel.nc.i.a por la atenr:i1in al 

paciente en el t1·atamiantn 111édico odontológic;c.1 ante 

una Eme1·gancia. pLtesto que se desconoce &l n1on1er1to y 

sitio de en~rer1tat·ti~ a un or·oblema en el que peligra 

la vida de la pe1-sona. 

Como Eme1·genc i.a -=11tendemos. todos aquellos 

p1·ocesos si:;témicos que sttc:cden poi- y ci::!ntr·o del 

qui;,.n.::-c1.:::1 d1ut 1c1 •"idor;lc;Joqi.:.:J y que ª'111::1 ii:an solución 

inmEdi,:1ta~ pe1·0 sobre tooo .J.,nenanzan la '• i .::ld del 

pacientr:. 

El ::>mplea1 cie1·tr:-~ 5•.1si:a1v:i.;,s f.:;•·1r1r.cc.jóqica.s 

f-·~·ed.; occ;,~,,•0r1:.1 t eac(:!<.1r11?.::: d-=: Lipe1 sens1bl i idad 

e:. •.:1·qani ::mo va que µ01· ¡:¡ropiedad=s 1·:i:;ic2.s y 

quimic.=.s medicame!1t =1 lqunas vec:s pueden 

p1·0 ... :::.cc:.1 1 E:C.Ct.:1onc:s n11¿..-í~ i·.,_t: .... _c..;:, ¿n -=~ :;nu; ~.duo. 

T~1 ~= el ca:.c:i r¡"" =.rice¡ t=1r1a-fi 12.1.:l1co. Qt.ie por· 

s~1· -:Je .aoc.1·1ci.on impi 8./1~.;_a, ::E: le consiclt:>r-€\ como 

En.e1· qer,c i c. r:ien t 1·0 i¿; pr ,;r:t.ic;:.. odontoi óglca pués 

el ~' n '°' í i. i "-~e'· ¡·:.e; debe la 

adm1 n1~-lr·ac..ion t.ie -f<!t1 rrt:lct • .,.; d•.11·a11t2 df1;: .... pues de la 

anesc.es ia loca 1, produciendo reacciones de tipo 
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inmediato~ en aqtl~l las perso;10.s sensibiliza.aas, 

deci ,. , LI n proceso en el cual lntervienen 

dj-ferentes i-:actor-es act;Jando nivel celular1 tanto 

que el organismo responde 

presencia de s.ignos 

un ca.mb i o, 

y síntomas 

como es la 

afectando 

principalmenle a la piel, s.istema respiratorio y 

sistema ca1·ciiovascula1· 

La el~boracidn de este tr·aba.Jo tiene como 

objetivo el dar co:iace1· la Etiología, 

F is i opa to l og i ei ~ Diagnóstico. Tr-atamiento y 

F'revenc1c.n.- E. ... 1·1 lo~, siguient..es capitulasª 

Ahor·a bien, el Shock Ane1.·fi l áct:ic:o~ se 

mani-fie-sta tan 1·apidament-=:-, qLtO:- es n":?cesc.rio pc.::::.eer 

Lln equipo tf-,,1 21pe1..1t.ico que per·m1ta s1..1 uso en el lL1ga1· 

Por ic. tanto. el a·j11u1··ir· con.:¡.;,:i111ie.-1to y w2jor· 

entendinf1en~o sabre los p1·0~~SG5 aié1·91cos e ir~f~unes 

es una .f-ot·nit:< concisa qui::- p~r·1111-c-:= el de::sarrollal" esta 

investigac1 ón~ pu2s pt opor·cion:i material que -forma 

una ba:.e sobra El Tt·atamier.t:eo y Cc1ni:.r-ol de Shock 

Ana-f1l.:1ctico. 
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1.- CONSIDERACIONES GENERALES. 

1.1.- DEFINICION DE SHOCK ANAFILACTICO. 

Aparición violenta de síntomas tras inyección 

de antígeno en 

sensibilizado al mismo. 

un individuo 

Sobi-e todo, 

previamente 

los sueros 

antidi-ftérico y/o antitetánico, la penicilina, los 

contrastes iodados, la pr-ocaí.na y veces los 

barbitút·icos. 

El Shock Ana-fi láctico es un estado alérgico en 

el cual el gasto ca1·diaco y la presión arterial 

muchas veces caen en ~arma d1·ástica~ pués resulta de 

una 1·eacción de tipo antígeno-anticuerpo 

i nmediatamen~e después de que ha penetrado en el 

sistema ci1·culat.a1·io 1...1n antigeno al cual la persona 

cot· 1· espond i ente es sensiblt::?. Tal reaccion 

perjudicial a-fec ta. el sistema circulatorio en 

En p1·imer 1 ug ar, Sl la reacción antígeno-

anticue1·po ocurre en contacto di t·ecto con las 

par·edes vascular-es o el músculo cardiaco, la lesión 

de estos tejidos prooablemente sea directa. En 

segundo lugar, células lesionadas en cualquier parte 

de la economía por- la reacción antígena-anticuerpo 



4 

libe1·an var·ias sustancias muy tci::icas que van a 

parar a la sangre, ent1·e ellas se nalla la 

histamina, o una sustancia de tipo histami'.ni1:0, con 

intensa acción vasodilatadora. 

Hay mecanismos que disponen tan e-Ficazmence de 

invasores e>:traños, lo hacen al costo de causar 

"in-flamación que veces lesiona los tejidos 

circundantes del huésped. En ocasiones, antígenos 

exttaños despie1·tan estas 

i nmu ni ta 1· i as. 

ti sul a1·. 

el re:;ult:Bdo 

mismas de-Fensas 

sólo una lesión 

51 persiste el antígeno, puede11 presentarse 

cuatr·o var·iedades de inte1·acciones inmtinológicas: 

lo: tiµos I. lI.III y IV. Estas 1·espue:stas ya no son 

benefic.:iosas p""1·a el huésped, y se manifie::-t~11 como 

fenón1&nos pato1ogicos. 

Er1 estudios reali~ado3 la anafila1:ia es un 

ac.ontec1miento de un ame11azamii=nto ce vid..;... el 

CLl~l e1 poter1cial por paciente:; depresiva.mente y 

mortalmente alto. La mayo1-ia de los t1-aslornos 

alé1·gicos serian primordial pa1·a su diagnóslico. 

1.2.- HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA. 
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En cier·tas ~i1·cunstanci~s. la ddn1i11ist1·acicin de 

antigef10 soluble un huésped pr·eviamente 

sertsibilizado puede pr·oducir· reacción en pocos 

minutos. Esta 1·eacción se ha llamado ''inmediata'' 

para distinaui1·1a de las ''ta1·d{as'' que necesitan más 

tiempo. La 1·eacc1on de hipe1·sensi1Jilidad más rápida 

dentro del tipo inmediato se llama ana"fi laxia. Se 

caracter·iza por una respuesta fulminante, que se 

presenta en pocos minutos, y puede ser sistemática 

(generalizadai o local (cutánea). En las reacciones 

de tipo inmediato. pueden i nter· ven i 1· varios 

mecanismos inmunolog1cos, per·o suelen tener en comGn 

la liberación de substancias con actividad 

~armacológica a partir de células mediadoras. El 

e-fecto pr-imario de estos mediadores la 

i nte1·acc ión célulc.s blanco. fJroau.::1endo una 

a 1 ter a e i d n -fu n c. i ci ,-, ,:;, l , sea cont1·acc1..:0 í1 

liso~ aumento de pe1·1neabil1dad ,,.._-:,scuia1·, 

ffiÚSC!..llO 

aumento 

de secreción. Tod~o 

de 

est:.as 1·eacc iones son 

de car ac ter· í st i e as 1 a 1·eact.:: 1 ones 

hipersensibilidad Jnmediata de tipo I. 

1.3.- ANAFILAXIA GENERALIZADA. 

Es una impo1·tant.e en-fet·medad ¿. c;ons1de1·a1·, las 

mani-festaciones vat·ían según la especie, pues varía 

también el cirgano de choque a-Fectc:;.do .. En el cobayo~ 
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a los pocos minut.c1s de la i11yección de antigeno, el 

animal empieza a ar·aña1·. esto1·r1uda. t.ose1·. quizá 

presente convulsiones. incluso colapso 

Esto obedece ~undame11talmente a 

muerte. 

p1oblemas 

respi1·ato1·ios pot constr·ir.cióri de los 01Usculos lisos 

de bronquiolos y edema bronquial. La reacción puede 

acompañarse también de brusca caída de la presión 

arterial 

vascular. 

y aumento general de la permeabilidad 

En cambio. e11 el conejo el órgano de 

choque es el co1·azón. y la principal causa de mLte1·te 

es la insu~iciencia de1·echa. En el hombt· e. la 

anaf=i l a::ia gene1·a 1 i z .. ::..da se mani-fiesta pa1· prL11·ito, 

eritema. vomito, dolo1· abdominal, di ar1·ea y 

t1·astornos t·espi1·ato1·ios. En los casos g1-aves puede 

haber edema de laringfr y colapso vascular. que 

llegan a causar la muer·te. 

Hay t1·es tipos u1f-et-er1tes ae anafila:~ia: 1) 

citoti-Opica; 2) pa1· ag1·egados~ y 3J citotci::ica. 

ANAF l LA>: I ,; CJTDTl'DPICA' la 

citotr·ópic8, después oe un per 1udo de latencia de 

dos dias ent1·e la inyección dE:> 3.ntiSL1e1·ü 1 a de 

antí.geno .• los ant.1cue1·pos s= han fijado a los 

tejidos del receptor. Estos anticuerpos capaces de 



7 

-fijat·se a los tejidos se llaman citoti-ópic:os; si 

provienen de la 

homocitotr·ópicos, si 

misma especie, 

provienen de 

se 

Llna 

11 aman 

especie 

di-ferente son heter·oci totrópicos. El contacto con 

una peque~a cantidad de anti geno puede producir 

ana-fila~~ia citotrópica. El antígeno cornb i na con 

los ant icue1·pos unidos células blanco (por 

ejemplo, células cebadas> que contienen diversas 

substancias madiada1·as. 

ANAFILAXIA POR AGREGADOS: Se presenta otr·o tipo 

de t eacc iónes ana·fi láctica después de la 1 iberación 

de mediadores poi· acción de complejos antígena­

anticuerpo. En esta variedad. llamada ana·Fila){ia por 

agt·egado, no es necesar·io un periódo de latencia. Se 

puede inyectar e} anti9·-:r10 inmediata.m~nL.~ despuós 

ciel antisLter-oo desput-s de la int~r-~cción arrtígeno-

anticuer-po en la s¿"'ng1·¿. PLlede apa1·e·=et· e-f ecto 

seCLlndario sobre celul¿,s blanca. por lioer.:..ción de 

meaiadores. También se pL1ede lograr· por· inyección de 

compleJos inmunes solubles una 

anafiláctica s1m1lar. aunque no 

respuesta 

causada 

estrictamente poi· ''agr·egados''. Por lo tanto. la 

andfilaxia por agregados un ejemplo de lesión 

t isu l c.i- debida complejos antígeno-anticuerpo 

<reacción de tipo III>. 
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ANAFILAXIA C:ITOTOXICA: Se debe a la inyección 

de anticL1erpos co11t1·a ant iyenos propios de las 

células~ y 1·epresenta una reacción de tipo Il. Por· 

ejemplo. la inyección intt"a'ienosa a un c:ob-3.yo de 

anti suero 

ana-fi la~: ia. 

de conejo ant i-Fo1·ssman produce 

Como todo los cobayos poseen este 

antígeno 

células, 

tleter-6-filo sobre la SL1pe1·ficie de sus 

los amp l loo;; -Fenómenos ci totóxicos pueden 

desembocar e11 una reacci611 ana.fi l&ctic:a en presencia 

de complemento. 

1.5.- H!PERSEMS!Bl~!DAD TARD!A. 

Es una manif"estación de lo que se ha llamado 

inmunidad celL1lar o debida 

hip~1-sensibilic!2d tardía 

aumenta de r·e,::icti.vidad 

puede 

f 1·ente 

cé lL\ las. La 

de1-i ni r· como 

ant:igenos 

especificas. nc.J aeoio;:_. a anticuerpos. sino a células 

La rea.cc1ó1·· cut.ánea que :5Ígt1.:: la inyección 

1nt1·adét·micC1 del ~ntlgeno a un ant1T1al sensibilizado 

r-ecibici el nornu1·e de hipe1·sef\sibi1idad "tar·dia". 

pot"que ta.rda en .apa1·ecer, y necesita 24 horas para 

alcan2a1· su ir1te11s1dad má>:ima. 
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~1ECAN15MCiS DE LE3IOI~ TISULAR DE ORIGEN 

~._OGICD. 

Inicialmente, los efectos patológicos de los 

fenómenos inmunes se aiv1dí~n en dos reacciones de 

hipersensibilidad. las inmediatas y las tardías, 

función del tiempo necesario pa1·a que apa1·aciera la 

reacción después del contactL• con el antígeno. Con 

el aumento de conocimientos en diversas á1·eas de la 

inmunobiolog>-a. Gel 1 y COLti11bs han clasi.ficado estas 

l I, Il I l V. 

Incluyen 1·eaccic.nes dE !•ipet·sensibilidad inm&diata 

de tipos J. iI. IiI r··2'3cc1one::: alér·gicas l'v'. Se 

incluyen ra.:.cc:i.:.n1es de hipersensibilidad inme,Jiata 

(tipo i). eFec:t-_oo;, tó~:icos de- anticuerpos t.:ont1·a 

cá lu l .;is to?jidos <t:ipo IiJ, efectos tó;<icos de 

comple:jos de :o'nr·.icueroos cc·n ::.1it ígeno <tipo 111). y 

1·ec.cciórH:''-= de hipet =;en~ibtl idaJ ta1 di.a (med1::..t.Jc.>. por 

célLtlas; 1t: i.po lVi. 

2. l. - E;._l;_U;_S_IDNES DE T ! FO i. 

Le-. hipe1·sen5ibilidad tipo 1 es Ltna reacción que 

ocu1·re con 1:.costerior 

com[d nac i Qr, a11~ ¡gano con un anl:.ic..ut:rpo 

previamente- unido la supe1·Ficie de las cé'.:.ulas 

cebadas y basófilos. En el :;e1· humano, las 
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1·eacciones tipo est~n mediadas por ai,ticuerpos 

1gE~ en otras especies, éstos pueden ser mediadores 

de las r·e~cciones ana~ilácticas. La secuencia básica 

de ~enómenos e~ la patogenia de ~sta -Fot·ma de 

hipersen5ibilidad empieza con la e>iposición inicial 

a ciertos antígenos (llamados aler·genos). El 

alergeno estimula la p1·oduc.ci6n de IgE po~ las 

células B, proceso que t·equiere de las células T 

&U},iliares y está ba.Jo la in.fluencia reguladora de 

las células T supr·esor eis. La IgE es altamente 

citofilica pai·a l&s células cebadas y lo~ basó~ilos, 

los cuales poseen receptores de alta a-f.inidad para 

la po1·ción Fe de la lgE. 

Una vez qu12 la lgE se une a la super-Ficie de 

las célul.:i.s i:etiad..-=ts, el individL.lO está prepat·ado 

pa1·¿, desart·ollat· hi¡::í:.!1·sen·=1bilidad t.ipo I. Ct..1a.ndo s~ 

e;:pone nuevamc-!nte a: .rii5mo .o..nt.igeno se or·igina SLI 

f1 Jacicin a las IgE liga.das .s. células. lo que inicía 

r1:2.,:o.c:c: iones que liberan diversos 

medí adcres pcl:entt.-"s de los. que depende el cuadro 

cllnico de la hipersensibilidad tipo I. 

:.2.- R2ACCIONES DE TIPO II. 

Al contr·.:H· io d2 todas las demás 1·eacciones de 

hiper·sensibilidad~ en la tipo II la -fuente de 



11 

antígeno ~iemp1e es /1omo o ,:¡;¡i;.jiugc\. Los c.r1tlq~11os 

bl aneo sc::.n ..:01;1ponentes 

normales a 1 terados. 

de 

En 

supe1·ficje ce l 1.11 ar 

tipo 

hiper·sensibi l idaci participan 

este 

dos mecanismos 

dependientes dw a11ticLIEt·pos. 

e lT o To X I e 1 o AD 11 l;;_D,~l~A~D~A~~p~o~¡;~·-~L.~-CJ=M~P~L~E~l·~I E~N~T~º~'~ En este 

patrón, el anticue1·po reacciona con un antígeno de 

c'<?l ul ar·• o que .:.•1· 1 yin.:.. .fija.e ión del super·T-icie 

complemento lis is celular. Además, las células 

cubiertas c:on unticuerpos hacen susceptibles 

-Fagocitosis~ proceso también F-3.,1or··ec~do por Tijaició1·, 

de complemento. Este mecanismo daña con 

f=r·ecuencia céllllds s.anguineas. pe1·c:i los antic:ue1-pos 

pueden e<5t ar dirigidos COPt:t'a otros elementos 

Cl i nicc:.mente. 1 as 1 eai.:.r~ i C..lf•'='S meei1ada:::. 

anticuerpos ocu1 t ~n 1.o.s s1 l'.J.0:;..::1 1.)n~s siguien~es: 

¡; reaccione:; par+ trans.fu::;iori, El• las que 

destt·L1yen de un donador incompatible luego de set 

cubiertos con ant iCLterpos norm.r,lmente presentes er1 

el receptor. dirigidos contra anllgenos del g."upu 

sanguineo .. ::) lrh:o1r1patibilidad 1 h-::::;us. l ;.=\ C L1 C< l 

un& 1ffad1·e Fh negativo queda 5<:-nsibiii:;:ada poi- los 

e1·it1-ocitos d.e u11 producto F:h pos1ti·10 .. En embar·azos 

s1..1bsecL1entes los anticuerpos Rh pueden cruz.ar la 



placenta y 

positivos. 

CITOTOX!DAD 
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oest:-1.1 ir· 

CELULAR 

<ADCCJ. Este 

las eritt·ocitos Fetales ~h 

DEPENDIENTE DE Al~T ICUERF'DS 

el otro pasible mecanismo 

comp1·e.1dido .:n las r·eacciones tipo II. Muchos tipos 

de células que llevan receptores par·a la porción Fe 

de la IgE causan 1 is is de células blanco cubiertas 

con anticuerpos IgE. Esta reacclón qLlizá compt·ende 

los receptores Fe de las células asesinas, que se 

ajustan a la por·ción Fe del antit.:1;G-1·po qLle cubre c.. 

las células blanco. L.;,, 1 is is de la célula blanco 

r·equiere contaclo y depende de ener·gia. pe1·0 

incluye Tagocitosis ~1jaci6n de complemento. 

~.~.- REACCIONES DE TIPO III. 

Este tipo de hip~··sensibi 1 ldc;c: E:<<:'tá rr.ed1ada por· 

complejos antigena-anticuerpo < lr1munitar 1os) que< 

inician una rEcic.c11.in in~lam~ción aguda e11 los 

t.ejidos. La ~c'.:.1vidad ce l e r.:imp l e:men't. o y 

acumulación de 

componentes importantes de l~ lesion hist1ca ~eaiada 

por complejos ir .. nunj tarios. La 1-:or·macióri d>i! E-s-:os 

últimos pueoe in1c1at""se poi· an-tíqenos .;:~,ogeno c.omo 

bacterias y virus. por endoqenos. como l:•MA. Lo~ 

complejos inmL1nitar ios patógenos se -f-01·man ~n la 
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c.ir·culac1ór1 y d~spués se riepc,sitan en los t:t:ojidus, o 

e-n si t-i os e::t1-.:.vascul ares rjQ{iCJe e-1 antigeno Pltede 

haberse -fijadw. 

Hay dos patrones de 1 esión mediada f--1•31" 

t:omplejos inmunitarios. En l111c; de los complC?Jos se 

deposit~n en divet·sos tejidos corpor-ales, r:aus.3ndo 

así un patr·ón sistémico de i;:;.sion. En el otro, la 

lesión se Ic1•:aliza en e: sitie• donde se -fotman los 

complejos, dent1·0 de un tEjicu u órgano. 

2.4.- REACCIC:~ES DE TIPO iV. 

El cuarto mecanismo de lesidn inmunológic¿\ ¿·z 

la hiper·sensi hi l ici.::id t~i-di ~. o lesión fl-eDida .:. 

se base.. en a;·1tic.uetpos cir·r1,.1r1·':-~s. sino a J:;.. 

de l i nf:1.:1c: i tl'~· ""'~11:...~bil1.:-:01.Jo~. La accion de la= 

cél ula.s put>df! l ÍIC l \l l 1 C i t CJ t Ó :; i.:: o~ 

di1·ectas. 01en el abc•1 oe linfuc1n¿¡s 

1·eclutam1enlc. de ot 1· ,;., s .:.€ l LI i ¿;,5, poi· eJr:mplo 

meo.eró-fagos. 
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3.- SENSIBTLIZACION. 

Ou1-ante la fase de se11s1bilizacidn el paciente 

recibe la exposición inicial a antígeno. En 

1-espuest a ~ 1 antígeno, las células plasmáticas 

pi-aducen las inmunoglobul inas especí Ficas pa1-a este 

antígeno .. Cuando se e>:pone 

susceptible se -fot·man 

inmunoglobulinas E < l gE >, 

a 

los 

pa1·a 

un individuo 

ant icue1·pos~ 

el antígeno 

específico. 

antígeno 

relacionados. 

éstas inte1·actua11 solamente con ese 

particular (o con ant.igenos muy 

esto qui et· e clec i 1·, sensibilidad 

ct·uzada) .. LO$ anticuerpos lgE sor, citofllicos se 

unen selectivamente a las n1e1r1b1·ana~ celula1·es de los 

basófilos ci1cl.1lantes y de los n1.;o,:,tocitos titulóres. 

Se de;:;,;:r1··olla entonces un per·íodo de latellcia 

de dur·acio11 va1·iable (días a mesesJ. dur ar1te el c.udl 

los ant icuet po~ IyE cei11t lnúan p1-ociucié!~dose (se 

adhieren los mastocitos y 

mi entra=. l c.s niveles del 

los 

anti geno 

basóTi ios) 

disminuyen 

pr-ogresivame11le. Después de este períodc• ya no hay 

antígeno~ o=.:-rc. la IgE sensibilizada se encuentra a 

ni veles rn ~\Y altos los basó.filos y los 

mastoc.itos. Se dice entonces que el paciente e5ta 

''sensibili:ado 1
' a un antígeno especí~ico. 
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3.1.- SENSIBILIZACION ACTIVA. 

Pat·.a producir un estado de ana.filaxia, el 

animal debe haber·se puesto en contacto anterior con 

el antígeno pr·oteíca. Después de la 

administración del antigeno, se producen algunos 

cambios en el organismo del que se dice entonces que 

está sensibilizado ese antigeno par~icular. Es 

esencial para la sensibilización que el antígeno 

alcance las 

inalterado, 

Táci lmente 

parentet·al ~ 

c:élLtlas del cuerpo 

o ocasionándose, por· 

la sensibilización 

aunque la inhalación. 

ingestión, pueden ser e~icaces. 

en un estado 

lo tanto, más 

en 

e 

inyección 

incluso la 

Gran parte de la p1·ote1na inger·ida PL1ed& set· 

destruida en el tubo digest.1vo. pe1·0 la rr.ucosa es en 

apat· ienc: ia pe1·meable hasta cierto punto a la 

inaJteraa.:. y. puesto que cantidades 

increiblemente pequeñ<::i.::> de antigenos sensibilizar-án 

al cobayo <por· ejemplo~ mg de albúmina de huevo ó 

0,(1(1(1(101 cm3 de suero de caballo). sólo se necesita 

que cantidades pequeñas similares a est.as escapen a 

la digestión y pasen a través de la 111ucosa del 

tracto alimentar·io. 
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La dosis 11ecesa1·1a pa1·a la sensibilización 

depende de la especie animal .. La dosis muy pequeñas 

mencionadas antes son eficaces en los cabal los, las 

animales más fácilmente sensibilizables conocidos, 

pet·o son comp latamente i ne-ficaces en los conejos y 

perros.. Pat· ot1·a parte, si la dosis demasiado 

grande, la sensibilización puede retardar·se mucho o 

no p1·esentarse. 

3.2.- SENSIB!LIZACION PASIVA. 

Lcl ant igenicidad del agente sensibilizante, la 

identidad relación especí·Fica inmunológica entre 

él y el agente anafi láctico y el tiempo r·eque1·ido 

para lci sef1S1iJilizdc.1ón :.oo aspectos que indican 

LCJUa l1HDiici:i.c.i.or1 Ü•:: los anl icu121·pos en la 

reacc1on anafiláctica. Se llega definitivamente 

esta conc lusicin poi- el hallaz.go de que la 

senslbili;;oac1ón se puede tr·ans·Fe1·ir- pasivamente. El 

estudio esta transm1'.5ión nos lleva la 

conside1-ación entre anaT1lax1s e inmunidad. 

La tt·ansTerencia de- la sensibilidad con el 

suero de ttn anir11al a ot1·ü mostt-aron que el gr·Cldo de 

sensibilidad producida poi- 21 suero trans~erido está 

relacionado con su contenido en anticuerpos, como se 
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demuestra pot· reacciones de precipitación con un 

antígeno especí-fico. 

El suero de un animal que ha sido altamente 

inmunizado con dosis de antígeno sucesivas y poco 

espaciadas, y que muestra contener una concentración 

elevada de anticuer·pos, -fue más eTactivo que el 

suero de un animal que había recibido pocas 

inyecciones del antígeno y en el que el contenido de 

anticuerpos e1-a bajo. 

En el sistema homólogo, es decir en la 

sensibilización por antisueros de un individuo de la 

misma especie, donde surge la anomalía. Se sabe 

desde hace mucho tiempo que la sensibilización 

hum~na hom61 oga, adquir·ida activamente o 

t1·ansferida de -forma pasiva de un individuo a otro. 

depende de un tipo especial de anticuerpo, globulina 

conocido como r-eagina. 

3.3.- ADOUISICION DE LA SENSIBILIDAD. 

Es posibie que la sensibi l i;:ación se produzca 

mLIY precozmente en la vida, per·o todavía es tema de 

contrave1·sia asi puede producit·se en úte1·0. En este 

caso" no se debe a transTerencia pasiva desde la 

madre, sino a una sensibilización activa ocasionada 
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poi- contacto con los a.ler-genos, quizá en la dieta de 

la madre. No existe duda alguna de que el r-ecién 

nacido puede sensibilizar-se por proteínas de la 

dieta de la madre t1·a.nsmitidas con la leche. Se ha 

visto repetidamente que la absorción en 

circulación de proteínas inalteradas en 

la 

los 

alimentos es un -fenómeno .fisiológico que tiene lugar 

a lo largo de toda la vida. pe1·0 sobre todo en los 

t·ecién nacidas, igualmente en los sujetos sensibles 

que en los no sensibles. Por tanto. al parecer, las 

proteínas de la dieta de la madre pasan inalteradas 

a su ci1·culación, desde all.i a la leche ·.¡, entonces, 

todavía sin alterar, a tr·avés de la pared intestinal 

del niño. Dado que probablemente sólo se necesitan 

cantidades mi.nimas pat·a sensibilizar. t::ta vía de 

sensibilizaci6n quizá 

parece a primera vista. 

5ea tan improbable como 

La se11sibilización puede producida poi-

aplicaciones locales r·epetidas del agente sobre la 

super-ficie de la piel. E~:perimentalmente. esto puede 

p1·acticarse con la ''prueba del pai-che'' que se emplea 

también como prueba de sensibilidad .. Se e-fectúa de 

di versas -formas• asegu1- ándose del contacto intimo 

del agente con la super.ficie de la piel. que debe 

haber sido previamente escari.ficada durante un 

período de 24 y 48 horas. En general se necesitan 
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varias de estas aplicaciones para inducir la 

sensibilidad. Parece ser~ que pat·a que se p1·oduzca 

la sensibi l izacíón. es esencial el contacto con la 

piel, porque dicha sensibilización puede conseguirse 

inyectando en la piel, pe1·0 no inyectando poi· otras 

vías parenterales. o adrninist1·ando la sustancia con 

los alimentos. La sensibilización se desarrolla 

entre 8 y 21 días como se ve poi· la 1·eacción local 

en el sitio de la prueba del parche. 

Esto es tipicamente una reacción retardada~ que 

se produce después de 24 hor·as, corno la reacción a 

la tuberculina. en cont1·aste con el habón y 

enrojecimiento inmediatos de la pt·uaba a.tópica de la 

piel. 

El grado mc.;s bajo de sensiu1lizacion consiste 

en un eritema; con g1·ados más elevados se encuentt·an 

p~pulas~ vésiculas y ampollas confluentes. 
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4.- E T l O L O G l A 

El i5Y. la poblaciór1 tier1e condiciones 

alérgicas su-ficientemente gr aves que requie1·en 

tratamiento 111édico. El 33/. de todos los trastornos 

crónicos loo:: niños son de f1at111·alez.a alét·gica. 

Estos individt1os p1·esentan Lln 1·1esgo potencialmente 

alto cuando rec~ben tratamiento dente.l. 

Sin einoar 90, en los individuos con 

predisposición qenética la C:\1t=i gia (el paci=nte 

etlúpico), se aet.~; ::;el" muy cuidé•C:osc. <-"l indicdr le:: 

cualquie1· tt1ed~cCt1~e11to. El pac1ente aler qias 

múltiples puE-.JE ,Je,;,a1·1·olle.r t·espue~ta alér·gica a 

los medie amen 1: ·~·;: 

-fác.i lmente 

~-rot.frcede11tes. 

Aunque 

paciente 

que 

~ l 

·.:oi 

dtilizados c;,<Jontologia mé= 

aquel t. i e11e 

i:O!hJCÍ1h,~11LC1 vr ~v l '...l Uel 

Feo e tor i H1i"1 o,. r . .:. n t. e 

dE:l.~1·il!i.na1 el • >...;;.,Qu de ¿..le1 9i .=.. 

Hav a 1 gL1 íl•.•-, '-· r L1pos de f á1 me.·: t.•::, m¿·s al e1"ger11 e.e·~ 

l·O\S r·r::!ac,: io11-ds dle1·gicas, 

deb1an l·:.is: hi t1\t icns, p<.:-:11~ilir1as, el 

me¡_,1·obam.:.tu, J r- uL•'2111a y lc:J,,; cJiur ~L icus L i ac la ice.::;. 

Otras susta ne i¿.s que i ndLlcen ana-Filc>:ia 



21 

si:>lémtc~ wcir tñl son ios verie11os depositadt..:is. poi· la 

picadL1t·.:i; li<:! i.nsectos \ab~jas, avispones y 6vispas). 

y el yodo del medio de contr·aste radiopaco las 

reveladnt as, los e>1tractos bioldgicos soluc i one-s 

(insul in.:.. l1epar i na, salicilatos, sL\l-fonami das, 

nar-cót1cos v anestésicos loca.les). 

ESTUDIOS f;·EAL 1 ZADOS: 

Ana~ila::is de ¡Jiequete de avispa co1no lJna causa 

de muerte. 

anafi láctica 

Un caso de 1111.1e1· te de la 1·eaccion 

es repc11· tal.J.'• antecedentef:O del 

paciente, i11dica11 QLle las especies respcinsables -fue 

11 polistes dom1nutus··. El vP-1C:nlct.a pat.ológic:o apoyo 

que l.;. de c11uer· te -fue una t e.accicin 

anafi láctic.::. CQe~: 1 sr.enL: i ~ alyuna mu~r- te 

ca1 diovascl•le;.r ,_,: .• -~, a.;::i;::n1:0? coe•;isi.:1f:!ncic.i 

IJüdria a.:.elE-1~1 el rE3ull.:.do ic:=-t.:.j, 

Alyu110~ ,-;.-J1hD l¿;, .:1iL1..:.1111ic:.:i.f1a, 5E= asoc1ai: con 

una .i ne idt:-!"H ... ¡ d dlUY oe alergia; ol 1 o, en 

pa1-ticL1la1 l¿..s sulí-on..;.midas v 1"1s penic1lina3, los 

pt odLlCEn con ¡:, ~cuencias. Cn casi todos los casos de 

alet·gia. a.::.c.,c1ade. con 2.r1t:1biñt.icos no pe11g1·.a la 

vida. Sin emba1-go, la penicilina, los 



22 

ant.ibióticos in.as utilizactos én odo_n.tologia, esto si 

l 01.· de aquellos que r-eciben el 

medicamento. En 1963 se estimó que anafilaxia 

indLICi~_a por la penicilina llego a causar hasta 500 

muertes por año en Estados Unidos. Desde entonces, 

el número disminuyó debido a Ltn mayo1· conocimiento 

del pt·oblema y al mejo¡· uso de los antibióticos. 

4.2.- ANALGEZIC!JS. 

También se desarr·ollan al81gids a cualquier·a de 

lo:: -Fár·maccs utilizados en odontología para aliviar· 

El 1...h.J l L.Jt" • Puede- SLlcedet· los analgésicos 

na1·c..:lLicci::= como ~a coci~ina y la meper1dina. At.1nqLte 

in.::idenc:i.c.~ d.:, la eilergl~ la aspirina es 

r·elativa.ment.t=- eil ta. 1' los sinl..:•1r1a.s pue::dt=n ••aria1· 

de~de una Ltt t1c~1·ia leve l1asta l¿, ana-filaxia.. La 

ingestión pre~1d ce aspir·ina sin que hay ocu1·rido un 

e--rec:to gr¿:;ve no gat·ant 1 ::.-::. que no apoyen 

la aspirina también 

pueden mani~estar·se como angioedema o asma. 
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Gt· a n cantidad de medic.:..mentos usados como 

sedantes, los ba1·btturatos p1-obablemente son los que 

paseen el m,:;yor pc1tencial de sensibilización en los 

paciente;.. t11.u1..:.¡ue las 1·eacciones alérgicas no son 

tan comunes como con los antibióticos o salicilatos. 

La l t.lS sedantes se maniTiesta 

lesiones ·.:utánea$ del tipo e1·L1ptivo o u1·tica1·ia, y 

pueden OCLtt•t·1r aunque con ·ne nos -frecuencia 

disc1·asi a~ ~'°'IH'.JU i neas e amo ag r· a 11u 1 oc i tos i:: 

t romboc i topeni .:.. 

~.4.- ANESTESJCOS LOCAL.ES~ 

Sc,n 1.:)~-· .\ledicamentos més •-•S?.dns en odontoi• .. H,¡la 

qui .=a impor ta11t ¿-_,. 

1·eacc i one:. '°"' i e-1 q i.: as esi. c-s 111edicamentos, sin 

embargo. lo 111.:-.1 d~nc i a ma.ni·F~stac:iune::. ha 

disminuida qr e.e ias a loa ar1~stésicos del grupo 

los amida. Las manif=estacion€'.s .:• l érg i cas 

anestésico=. locales pueder1 ~Pat·ece1· c:omt.• de1·m.:1titis 

alérgicas {comu1·1es en el per::;onal del consultot io 

dental)~ e.Laques t.ipicos o 

anafilácticus •no1 t'""les. La !1ipe1·.::;er1sibil1dad .;i estos 

medicamentos ocurre más -Frecuencia a la 
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administ1-acicir• di; anestésicos dr=-1 grupo éste1·, tales 

como pt·ocaína, propo><ica1na:- benzoc:aí.na, tetrac:aína 

y compuestos 1·elacionados con ellos como la pi-oc:ai;1a 

con la penicilina G~ y procainamida. 

La via de administración del .rármaco también es 

de importancia. El luga1· de la administt·ación es con 

-ft-ecuencia el át·ea principal de desarrollo de los 

síntomas alérgicos~ especialmente después de la 

aplicac:icin tópica de los medicamentos. Sin embargo, 

es un hallazgo significativo que las r·eacc:iones 

an.:.fi láticas suceden mucho mt:nos .frecuentemente 

después de la administración enter·al que de la 

pa1·enteral. 
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5.- ~LOFHTOLOGI1i. 

Han ide11lii-icado~ di ve1· sc:;S"~ 

inmunita1·ios que f"undamentctn hipersen:;ibilidad, por 

lo que la apa1·ici.ón de las mani-festacione:;; son el 

resultat.lo ele la ac:r.:iór1 de los mediado1·es qL1im1cos. 

Tales r~acciones -forman par·te de los mecanismos de 

de-fensa del cuerpo (sistema inmunológico). 

ANTIGENDS, HAPTENOS Y ALERGENOS. 

Al~TIGENO: Es una sustancia capaz de inúuci1· la 

de un anticuefpo. Los antigDr1os son 

cuerpos ext1·años para las especies en lcts qLte son 

inyectados o introducidos y que pueden se1· da~inos o 

no .. La mayo1·ia de los antigenos son prot.e1nas que 

tienen un peso n1olecular· entr·e 5~(10(1 y ~0.~~·-•· 

HAFIENO: Es una sust~ncia especlFicél. lii:...1·.:: de 

prc•teínas. que µued.: ¡:(_,t roa1· 

complejo con una protei n:0i ,:..c;a.r 1· e.:..dor·a ''. E 1 hapteno 

por si misíl•D ~ntíy¿na; sin emoaryo, 1.:uando 

está asociado con la p1·oteína acari-ead.::i• ,:., puede 

ocasiona1- la 1·e;;;puesta inmune. E::..La suscd11i..:1d puede 

combina1·se con ic. p1 oleína ~r·ansport.ador=-. f,Jei-a del 

cue1-po y entL1nces se inyec. t,~, deno:.r·::i del inoi «iduo, o 

puede combinarse con la~ prote.inas huésped 

después de ser administrada. El último m2cc:=..nismo es 
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al parece1· el m.3.s frecLlente. p,:i1- él, los fármacos st? 

convierten en antígenos y de e~ta manera son capaces 

de inducir la -Formación de .:\nticuerpos y ca.usar uno. 

reacción al e1·g i ca. La penicilina,. aspirina y 

barbitúricos ejemplo de haptenos. A los tiaptenos 

también :.e les conoce como antígenos capaz de 

producir sintomatología alér·gica. Es obvio qL11: no 

todos los antigenos son aler·genos. Un antígeno 

alergeno puede estimular l? pr·oducción de di-Ferentes 

clases de inmunoglobulinas, y cada 

poseer di-Feren~es ~unciones. 

ANTICUERPOS <INMUNOGLOBULINASI: 

de ed las 

Un antii.:.L1erpo 

es una sustancia. que se encu.;:ntra en la sangr·i;;. y 

los tejidos y que responde¿., la administrac1on de un 

anti geno u ,·ec.cc1ana con el. El peso molecular- de 

&sta puede desde 

(igE=1nmonog¡uoui1na GI n<'.'.stc, ;(.(1(1 1)(10 (Igi·J;, L,:,. 

estt·uctut·a b¿\s1c-:<. ae Llna mo¡e·=ula de anl:. i cu e,. r.10 

consiste de 2 C.:.ddenas pol l,:·-.:::¡:..·Li.::.iicas pe:sadas y 

liget·,;.s unioas en un:i cc.r1T1.;_¡uración Je: Y por 

puente d1sl1l-FLlt"O covalente. L<:, ·v~se de la ..:aden~ 

pesada (denominada unidad c1·1sc.:.\lizable o Fe:) une el 

ar.ticuer·po P !a super-Ficie las células: mi'=ntr·as 

que los bra;:os lo -Fijan los recepto1·es del 

antígeno. Se clasifican en IyA, lgD, IgE. IgG e Igt1 
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de acuer- do con. difet·entes estructuras de sus 

ca den·as 

Cada C~~una9.,-J obul {·na - di ·f fel:.e en sus .f1..ir1c i enes 

biológicas, y en el tipo ¡¡e re::;puesta alérgica que 

pueden p1-oduci1-. 

La IgG r-ep1·esenta apt·o); imada11lente el 801. de los 

anticuerpos del sue1·0 norma 1 SL\ principal funciór1 

biológica es la de un11· y aumentar· la fagocitosis de 

las bactet ias y la neutr Cil i:.::~c idn de sus to::1nas. 

Ademas. ia igG e ru za pliicenta 

inmunológ1camE:.>11te al feto durante los p1· 

p1·otege 

:.ei s 

meses de vida. Por.o despui?s del nac 1111iento el 

sinteli::.a.1 :ic. ¡y.3 .,. i úS 4 Ó 5 

afíos, }'-·,:,:. 11, L~ies dE: la ;gG lian alcanza.do 10:; :...it:l 

ctdu 1 to. 

La I gH 5e encL1ent.-a \"Jt· i rtc i pal 1r1ente e.n '=11 sue1·0 

y er1 las ::, . ..:c1·=-c:io11es e:{te1 l•d-::; •_omc.'.! le. sal iv¿1 el 

esputo. f<.ep1·ese1~ta 8 l de la~ 

inmunoglabul1nas. Der1-~ to 1 1..:is de 

de·Fensa J ll•é::'~l ~ papel pr·otec:c1on de las 

super-ficit:5 e::te1·ria::; d~l C.llE:-rpo inc:.¡L1idas las 

mucosas. El ,~eto empieza p1·ociucit· le.. I~.it:i du1·=-nle 

los Llltimos seis meses de ·.1.-::ia inlraute1·1nao sus 

niveles son s1mila1·es a los del adulto a lo~ ~ a~os. 
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La lgD se ha identií-icado. pero sus -funciones 

biológicas permanecen desconocidas hast& ahora. 

La I gM, el anticuerpo más pesado, es un 

elemento activo tant.o i=.,n la aglutinacian como en la 

t""eacción citolitica. y 1·epresent-='I entre el 5 al 10/.. 

de todas las i nmunoglobul inas. El t=eto eir1pie2a la 

produccion de la Igl1 dur¿,nte los 6 últimos meses de 

la ~ida t=~cal, los niveles del adulto se alcanzan al 

año de E::-dad. 

La I gE es clase de inmunoglobulina que 

contiene el anticuet·po reaglnico que desempeña un 

papel en la mediació11 de muchas reacciones alérgicas 

del t.1prJ d.; hipe1·sens1bilidad "inmi:.?diatc.". F'o1· tal 

motivo le da1·a fi1d. tOr· Cuando los 

;:,.0°r.l•t11a.n con el .=-.r1'Li.gena, el 

compleJD resulla1·1t2 ·.le:.·s9r ,::,,r1dla a la célula c.:ebada o 

!•.•-::- 01+1lD::; libe1·c.\11dLl t,;::;t.:..mina, 

• v 1 .-J6.•.1 i erlt"" le. ':'.\no.fi laxis 

lSRL-Ai. 

a11af i l ,:.,,, i. s ,FQE·.-"',i •.;1n11¡¿.~ 

conc.e11l 1· ac ion de igE el adu l la 1101 mal es 

apt u>:11116dan1e11tt- de :5fi ;1g/ml. En 1ndiviol10s mL1y 

ale1·giz<:1dos. en los c.uales la concenlr ac1ón de lgE 

es apro~imadamente de 700 ng/ml. 
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La pr·opiedad biológica primar·ia de las IgE es 

le. .fijación a lus tejidos. es decir, ej citotr·opismo 

para las membranas de las células cebadas y los 

basó-filos. La vida media de esta i·nmunoglobulina es 

de &p1·011in1adamente de 2 días. 

"ECANISMDS DE DEFENSA DEL GUERPO. 

Cuando una per·sana es e>:puesta a una sL1stanc:ia 

exte1·na. el cuEr·pa t1·ci.tu de proteget se .:;,. través de 

va.1· 1 o:,. 111acan1 sinos. Estns i nr: luyen l C:IS bar re1·as 

anatómic~s que t1·ata.n or- eliminar· el ¿ntígeno del 

cue1·po. Eje~1plos de ésl65 son el ~pltelio del tracto 

gasl1 c1i11testir1al, la tc.s y ei estornudo, i a e ap a 

mur oc i i i a1 ·Je 1 traq11eobro1lql.l.i.:.I. Una vez 

dt.-1 cuerpo~ e I!\.' ='t•I en 1ueq3 otr·os dos 

meco111::.111r1s oe defe:ns:::, tr1<::;;pecificos: la ,,,.:::..1l1zación 

la~ ce i u las. s:.~ 11q11 in Eo- e;..~ los 

)eUCOL:iio<::~ histit".Jl""'.J:-:.-~, r0-:3C1ú·i·etgLJS y Ja pt·t.:idUCCión 

':-d·~:.ancias q1.•. J ¡¡, 1,:.<:1::-. i ,.~sµec.: J. rica~ 1-:omo las 

er,; 111.e.s µ, oteoi it icas 1.:3s lisozirnas, las cuales 

ayui:.;an la remoc1Lir·1 de la sustancia e}:tt-aña. Se 

ut. i l i ::a tambien un 1r1eccini smo de de-Fensa más 

espec l 1-.1cc .• Las célllias r1lasn1~ticas p1·odt1cen un 

anticL1e1·po, la IgA en t·e:spues.ta a un ar.ti.geno que 
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ayuda a remover o 

huésped. 

detoxi-ficar el antígeno de 1 

A través de estos procesos de localización 

anatómica, -fagocitosis· y destrucción. el antígeno 

gene1·almente se elimina. ocasionando una lesión leve 

ningún e-fecto al huésped, sin emb¿-¡rgo, s1 el 

antígeno permanece (ya sea por un de-fecto genético 

del paciente, por ejemplo, la atopia o por· la 

naturaleza misma del antígeno) están otros 

mecanismos de de~ensa adicionales que eri ültima 

instancia p1.H?den ser dai\inos para el individua. 

Estos incluyen t·eacciones que implican la síntesis 

de anticuer·pos y que despues de la ewposición 

subsecuente a 

preci;,:,it.ac1 ón 

un 

d8 

antígeno 

complejos 

dan 1 Ltga1· la 

antígeno-antlcuet·po 

centre .:.i<= ias celulaG c. de los vasos sangLlineos a 

reaccione~ que determinan 11beracion de meaic~mer1Los 

qui mico:=. rie i a 1·espuesta a lt:r·g i e a tipo I ~ Ho1 por lo 

menos t t"E'S posii.Jles resulta.dos de la 1·ea·=c i cin 

antigeno-¿nticuet·po: ll los anticuerpos 5ir1tetizados 

se .:::oíf1binan con el antígeno par·a neutt·alizarlo 

para mooi-Ficarlo a -fin de que no sea dañino; 2i la 

combi naci on ocu1·re denLt"O de, las células senguineas 

en yodo su-ficiente como par·a precipitar· en los 

peque~os vasos sanguíneos~ ocluirlos v provoca1· 

nect·osis isquémica <reacción> de Ar·thut·-tipc• IIr; 3l 
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la unión a n t J gE.no-:-.an ti e 'ue_1 po activa enzimas 

p1·oteol í.t1cas que e i ¿r t.as sust.:incias 

químicas dtl 1.:i._s células que indican Ja respuesta 

anaf'iláctica. La primera 1·espuesta es en bene-Ficio 

del huésped, trat.ando de eliminat· el mat.:r- i al 

e>:traño; las ot• as dos so11 L..:..pd.ci:;s de pr-odLlCit· 

lesiones y mue1·te. 

CELULAS CEBADA~. 

Paul Eht l i ch 

-función p1·imari:i. e= la de al111acena1· gránulos que 

contienen m,:..ter iales inf=lamatot·ias potentes ·y de 

1·eparación .• los CL1ales son 1 ibe1·a.dos cuando el 

01·ganismo iesionada. Cor1t.1ener• substancias con 

i nteris.:. CüíllQ l1epar i na., 

h1slamin~. ::o.2rut.:..,nina. bt ad1c i ··1ir1a y SR'L--A; 

n1.ate1· i e.les '21-•c.1·ac1ón como el acido 

l1 i al Lit· ónice. 

como el t:act...:.11 qu,.1T1iotact ic.o de los eosinó.filos en 

la anaTila:.1s it--:DE-rl} y el -F~c:t,;1 itylutina1"tte de las 

pl aque'tas. ;:·wt 10 g¿11er·a1 .. hi:I ::;ldo aceptado que l.:c.s 

cé-lulas cebc-.dc'IS ~-on las mis+t1as e1, todos los tejidos~ 

Sin embat•~o. el medica·ne11to cr·omol in sódic.o 

impide 1~ los n1ediado1·es de las 
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células cebadas del l1amb1·e en lo~ b1·onquios y nar·iz, 

pero no· a.fecta las céll.llas ceoadas de la piel. 

Un dato muy interesante es que e-stás célulos se 

Tijan a oi-ganos de Shock como el pulmónc el múscuio 

liso de los bronquios y el endotelio vascular. 

BASOFILOS. 

Los basci~ilos sanguíneos también puede11 actuar 

como células blanco, compr-enden de 0.5-21.. de los 

leucocitos ~¡1·culantee. Se penso que e1·a identicos a 

las células cebadas de las no son 

distinguibles por mict·oscopia 

cuales 

óptica, per·o i a 

microscopia electr·ónica r-e·.tela que la estr-uctu1·0. de 

los gránulos es difer·ente a los 2 tipos de ct.:lu.l 5s. 

Los basd~ilos contienen nis~~~1na y SRL-A. 

OTRAS CELULAS ~~ANCO. 

Las p:i.aquetas üE- J_¡: s¿_tng1·-: contienen se1·atonina 

y posiblemente . ..-teaiador·es in-flamat..orios 

alérgicos. En algunas <E'--'>P<o-·=ie::;. como el coneJa. las 

plaqueta.::; t¿.,,nbién ~c.n~;.¿,tH:.>n hep2rina e histamina. L~ 

histamina libo:?rada laz plaqL1eta=> 

interviene en el depósito de complejo!O. inmunitarios 

IgG en el tejido renal de los conejos.. 
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5. l.- l'IEfJIADDRES QUIMICOS DF. LAS REACC101.SE5 TJPCT T~ 

Cu.:1ndo L-llli:l persona se vuelve inmune contt·a una 

susta.11cia e::t1 ~1"'1a,. como una pt·oteína de un tipo dé 

bactet·j~ CJ una to~:ina pr·oteinica. su c:uer·pa elabora 

anticue1·pos~ SE trata de pr·oteínas especiales que 

oestrui r·án las to::i nas d" las bacter· i a~,.. Sin 

emba1·ga, cuc1ndo la pet son<:l. se e::pone a continuación 

a otra g1·an dosis de la misma p1·otelna contra la que 

se ha vuE:.>l lo lnmune, la r·eacci0n entre anticue:·! pos y 

p1·oteir1a e11 ld sangre ci1-cL1lante puede p1·oducir· 

libet·acio11 de Uiversas sustar.cias que producen Shock 

Anaf=ilci.cl1co, l1Ha de ellas es la H1stamina. 

·-- l11~;·;,ml;1;.• e::ta d.lsf:.; ibuicJa C.tmplic-.1uente e11 t:!l 

or·ganis¡¡,o e i ~merite. 11·--1t ioa l de mue hos ue i os 

tejido;. .~e:l ,~tH:Hpt:.>. incluidos le. piel, los pL1:i.mor.e5, 

el sist:em¿.. ·.11aso el t:. t .;\e: to gas t ,. o l n l..¿ s t 1 n"' 1 • 

i'"luc:hos tt?J idus la almacena1. e11· los ruastoc itos (ur1a 

céltllc. iiJ-=i at:: lc.s ·tejidos·, en los l.Jd$Ó-i=l los, 

céjL1las 5,1nguir1~~s circulc.nt~=.. Este.. suato11r::..1-:.:.. es 

alina.ceo-nitdt:t >:-n -:.stos lltga1i:-5 e1·1 .¡.:arme-. -fis;o1dy.i.ca 

inac_tiva la heparina poi· 

cargas elect1·ostát icas en fot·ma de gt·ánulos. Cuando 
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ia IgE induc~ la reacción a.r1ti.genc.~-a11i:.icuer·po, estos 

gt·ánulos son sometidos a un proceso que lo~ &c~1va y 

libera, de los basói=ilos y de los mastoc1tos :in 

lesion de las células. 

De particulat- impo1·tanc1a sus acc 1011e:s 

farmacologicas en el sistema cardiovascular. la 

ffiLISCU 1 atur-a lisa y las glándulas. Los erectos 

cardiovascwl.:..1-€:':-: comprenden ic.. dilatación 

aumento de la permeabilidad de i.os capilar·e;;.. Lo 

él.C.C l ón mas i mpo1· tante qLIE: 1 a 

probablemente se~ 1a dilatación capilat 

Todos los cap1lat·es son a~ec~ados después de l~ 

aC:m11,ist.rc..ció1t par·e11ter-al de le..\ ür·ogc.. E:.;r.i: ei--=ecto 

<Hás ob\. i o la pi e 1 de la la par t.::;, 

supe1·101· del ;_:ur·a~:. ar·ea lla1naci~t ~ n r· o J e r.: i m l ~ r, t .:_, , 

i.:.. CL\ó 1 :E: pone 1'GJa y cal i en'l::.e. El c\LlflH:"1to d12 l ~·· 

per·n1eabii1oad capilar provoca un mayo1- escapo a~ 

p1ot.eJnas plas111at:.ica:. y iiqu1dos 

e~:tracelular-es y dete1·mina la For~1~cio~ cie edema. 

r·espue.:.i:a''. 

sL1bcL1~.:anea 

Pl"OÓLIC:E ll 

e-fecto cardiovasc:_1l.:o.1· ., 1 ~ t. r l pi 12 

Cuando es a •i m :.. n i s t 1·"' u .o. 

liberada le. hist.:.rr.:.I1a 

mancha ro Ja 

eMtiende unos cuantos milímet1-os airededat· del luga1· 
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de la inyeccion~ 2) u11 halo 1·.-..tjo niás brillante o 

"rojizo" de bo1-de ir·1-egul¿ú· ,qÚ·e Se e>:tiende hasta un 

centimetr·a pnr· ·Fue1·a de ·-la 'p1·ime1"a ,mancha. y -3) un 

minuto y medio después se obse1· va un edema 

local izada el cual tiene -fo1·ma ciE dona y ocupa la 

misma área que tenía la mancha original roja. La 

histamina ta1~bién es un 1nediador químico del dolat· y 

el prurito. 

Debido a :::.L1s acciones c~r d.Lo·.·a.;:;cular-es. hay ur1a 

disminución d2l 1·eto1·no ver1osa y 1.1na signif'.ic;J.tiva 

reduccian rJe la p1·esio11 a1·ter ial sist:emica y del 

gasto cardiaco. la hipotensión r·esul tante 

normalmente dL\r a poco debido a la rapida inactividad 

de la histamina y ot1·os 1-eFlejos compensator·ios 

que se activ.,;.i,n En respu¡;;.sta libet-aci.Sri ipo1·, 

ajemplC.l el o.u111.::-nt.:i de ::>ecr·ecior1 o.:= catecolamirias de 

la médula s.._ .. ¡:.; c.1· 1·<:!nal i. 

La 111 ~ '- <::"'!!! i ria mui;;culatu1·a 

vascula1 en l~Js :.e1·es hu1nanüs~ ~c-t·.o la mayur 12. dE 

los md.sculus lisos no tamt..i én son 

sometidos Llnt:- estir11L1laci~·,¡, ,,_ontracci611). L• 

cont.1·acción d.:: Je;'" mu::.c.ui~:..tur a ¡ l=::c:. es mu)' inte11s<:o. en 

el úter·o y en los bi-or.qui.us, ;_, ~..:::.l'=' 111vei produ;:.e el 

sínd1·ome cliníco del asina ~br·Q,·1c·:,espasrno). En e:l 

tracto gastroint2stinal la cont1·accicin es moder-ada~ 
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y leve en iaa musculatura de la vejiga y de la 

vesícula biliar. 

La histam1na estimula l~ secresión de las 

glándulas e:<ócri nas gastricas .• sc..livales~ 

lagrimales, pancr2ática;,; e intest1nal. El aumento de 

la secreción de las glándulas mucosas produce un 

síndrome clinico de rinitis. evidente en muchas 

1·eacc:iones alér·gicas. 

La histam1r1a esta considerada como el principal 

mediador qu1mico de la ana~1laxia. La respuesta 

.fisiológica de la histamiria puede ser· modi-ficada o 

bloqueada por la 8dm i nistt·ación de dosis 

-far-macológicas 02 antihistaminicos anles de la 

liberación de ls ~1i3tamina. 

Sustanc1a5 de reacción ler.t.e.. de la an-fi laHia. 

SRL-A. Se et-Et:: que es 1 ibet·ada por· lo=. mastocito:. y 

los basó-filoG pre-',/1amente sens1bil1::ado5 (!gEJ y se 

encL1ent1-a en ctbun.Jancia en las pL<lrnones. SL1 únic.:i 

ac..: i ó n f:armacolciy1i:a cc.noc1da ¡a marca.da y 

prc:.long.:.de: contr-¿..t.:c :.ón de l¿, musculatu1·a lisa 

uronquial. Esta acci0n de bt-ancoc:onstricción es más 

lon~c:. y mas pr-olongad.=-. que la de la histamina. La 

acción de li.l Sf::L--A no dísminuyE n1 se invierte con 

los antihistamínicos. 
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OTROS MEDIADORES. 

E>tisten otras sustancias químicas involuc1-adas 

en las 1-espuestas alérg ic:as. Estas incluyen la 

bradiquini na, el -factor quimiotactico eosinof-í i ic:o 

de la anarilaxia y la serotonina. 

5.3.- BRADIOUININA. 

P1·obablernenle esté implicada en la produce ión 

de la 1·espuesta in.f:lamator ia y =n la c:ontr·acción de 

la musculatu1·a lisa observadas en el asma. Ot1-as 

acciones -fa1·mac:o lógicas de importancia son la 

dilatación 't' el aumento de la pe1-meabi l idad de los 

vasos sar\guíneos 13 produccii:.n del dolor. Los 

sanguír,eos de la b 1· ¿. ci i qui nin a e;stan 

signific.::..tivamente aumentado::; du1 e.rite la anafiia};ia. 

El facto1· quimiotáctico eosina~ilico de 1 & 

ana..¡:ilaxia. <FOE-A:· puede p1·oduci1·se en los pulmor•es 

cuando se presenta un antígeno especiFico. Se pie11sa 

que es responsable de 1 a ai_raccion lo:. 

eosind~ilos al lugar de la reaccidr1 ~lérgics. 

5.4.- SERDTONINA. 



La se1·otonina, O 5-hidroxitriptamina~ un 

vasoac.tiv;:.:i.dor químico que todavía no se ha podido 

detet"minar 

ana-filaxia 

su impo1·tanc.ia 

humana. La 

como mediador en 

serotonina aumenta 

la. 

la 

permeabilidad capilar y produce la contt"acción de la 

musculatura lisa. 

5.5.- PROSTAGLANDINAS. 

Tiene un papel importante en la alergia debido 

a que tiene propiedades broncoconstr ictoras en una 

~raccidn C~racción F2). Sin embargo, otras 

-fracciones de estas sustancias exhiben pr·opiedadeS 

broncodilatadoras. 
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6.- CUADRO CLINICO. 

Las mani.festaciones clínicas se clasi.fican de 

acuerdo con el tiempo transcurrido entre el contacto 

con el antígeno y la aparición de los signos y 

síntomas. 

Como ya mencione, existen dos categorías de 

reacciones!" las inmediatas y las tardías. Las 

inmediatas suceden unos cuantos segundos o algunas 

horas después; las tardías ocurren vat-ias horas o 

días después de la exposición del antígeno. 

dentista de práctica general, las 

reacciones inmediatas tipa o ana.fi lácticas son de 

mucha importancia. pués la mayor·ía de las reacciones 

alérgicas a los me-dicamentos son inmediatos, 

a~ectando principal1nente 01·ganos y tejidos poi· 

ejemplo: pie 1, gast1·ointestinal, sistema 

i-espit·atorio y :.istemai. cardiovascula1· es decir una 

ana.fila>:ia 

alérgicas 

generaliza da. 

involuc1·an un 

Cuando las reacciones 

sistema ot·g ánic:o por 

ejemplo: asma bronqLdal. el sistema respiratorio es 

el "blanco" por lo tanto estamos hablando de 

ana~ilaxia localizada. 

6.1.- REACCIONES DE LA PIEL. 
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Son las más comunes después de la 

adn1inist1-ación de un 1~~dica111ento. Existen tres tipos 

impo1·tantes: ana-fila,:ia localizada, dermatitis por 

contacto y las erupciones, en está última se incluye 

la ur·ticaria, el eritema y el angioedema. 

La piel generalmente tiene un color· no1·mal, a 

menos que se acompañe de urticaria, e1·itema y la 

fiebre, el dolor y el pr·ur·ito son poco fr·ecuentes. 

Las á1·eas habitualmente involucradas inclL~yen cara., 

manos, pies y genitales. De interés especial en 

odontología es la posible a-fección de los labios, la 

lengua, la .faringe y la lat·inge, que puede p1·oducir 

una obst~ucción de la v1a ae1ea. 

El an~li<.)edema =.e obset·v~ con méis -f1·ecuencia 

después de la apl1cac.iór1 de:- anestésiC.:0$ tópicos 

(anestésicos locales de tipo éster o metil-par·aben> 

en las mucosas. 

Si las reaccic:ines alérgicas cutáneas son la 

única manifestación de la respuesta alét·gica, 

normalmente no se consioer·an ~eligrosas. 

Después de las 1·eacciones cutáneas se p1·esentan 

los sintomas respiratorios, tomando en cuenta que en 
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la reacción inmediata todos los signos y síntomas 

aparecen en poco tiempo, y en ocaciones 

sobreponiéndose traslornos cardiovasculares. 

6.2.- REACCIONES RESPIRATORIAS. 

Los síntomas respiratorios empiezan con la 

sensación de una opresión subesternal o dolor en el 

pecho. Se presenta tos, sibilancias y disnea. Si los 

disturbios respiratorios son severos, puede 

observarse cianosis, inicialmente en las mucosas y 

las uñas y también edema laringeo que provoca una 

obstrucción aguda de la vía aé1·ea. 

6.3.- REACCIONES CARDIOVASCUALES. 

Incluyen pal i de.::, ma1·eos. palpitaciones, 

taquicat·dia e hipotension. acompañandose de secuelas 

más graves como a1-i-itmias cardiacas, pérdida de la 

conciencia y pa1·0 cardiaco, pe1·0 con un t1·atamiento 

pronto y apropiado se puede dar ~in a esta reacción. 

Resumiendo todo lo 

signos y síntomas en 

anterior, diremos 

un paciente con 

que los 

Shock 

Ana~iláctico se reportan de la siguiente manera. 
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Espasmos de la musculatur-a lisa. <en los 

tt-actos qastraintesti nal. geni tou1-ina1· io y el árbol 

respii-ator·iol, 

ca 1·di ova.se u l a1·. 

diTic.ultad 1· esp i 1·ato1· i a. colapso 

El ~aciente se queja de que se 

siente "en.fer·mo". p1-esentando una intensa comezdn 

(prurito) y e ni-ojee i miento (eritema), ronchas 

gigantes (urticar-ia) sobt·e la cara y pa1·te supe1-io1· 

del pecho, acompañandose de pal ide;;;:::, mareos, 

palpitaciones, hipotensión. cianosis. sudo1·ación 

~r{a, angustia y pudiendo apat·ecer náusea y vómito. 
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,- ... DIAGNOSTICO. 

El Shock AnaTilác:tico se diaqnóst.ica en base a 

los signos y síntomas que se pt·esentan después de la 

administración dt! -fát·macos. como suero antidi-ftérico 

y anti tetánico, penicilina. anestésicos o 

barbitúricos. 

Tomando en cuenta las a-fec:ciones que 

presentan como puede ser una anaTila}:ia localizada 

(mani.festaciones clínicas piel> hasta ir 

agravando el cuadro clínico, como es la apat·ición de 

una ana-Filaxia generalizada sistémica 

sistema respirator·io y sistema ca1·diovascularl. Pero 

si el paciente p1·eser1ta un estado de inconsciencia a 

está reacción a11a~iláctica se le denomina Shocl~ 

Ana-Filác:tico. 

ESTUDIOS REALIZADOS. 

ANAFILAXIA Ciento setenta y e i neo 

pacientes con ana.fi lax ia idiopática tratados pot· el 

mismo equipo de médicos, -fuer·on rett·ospectivamente 

evaluados. El ciiagn6st ico de anaf-i la::ia idiopát ica 

-fue hecho scilo después de una. cuidadosa evaluación 

dejando para indenti-Ficar· Ltn alergeno o en.fermedad 

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 cuidados intensivos y 291 al 

departamento de visita de emergencia. El tratamiento 

pro-filáctico con mantenimiento antihistamínico y 

prednisona ~ue apropiado para episodios -Frecuentes y 

tratamientos en corto término. 

ANAFILAXIA. Ana-fi laxia 

repentina de mediadores 

células in-Flamatorias .. La 

desde la liberación 

desde una variedad 

mayor parte de 

de 

las 

reacciones debido a las picaduras de insectos, 

comida alérgenica, inmunoterapia, inyecciones ~ 

productos -Farmacéuticos .. La ana-filaxia es -fácilmente 

reconocida en la mayoría de los casos, aunque las 

personas establecen insensibilidad, maniTiestan 

hipotensión. sin urticat-ia angioedema cutáneo~ 

presentan problemas diagnósticos especiales. La 

m.&yori.a de las reacciones responden rápidamente 

terapia agresiva, aunque ocasionalmente suceden 

víctimas. El cuidado óptimo de término largo de 

pacientes c:on ana-filaxia implica acet·ta.r 

identi-ficación de agentes desencadenantes, en cuanto 

a inducción evitar alergias y administrar-se 

epine-frina en caso de reacciones -futuras. 
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8. - TRATAMIEIHD. 

Es la principal preoc:upacidn pat-a el médico o 

dentista los signos síntomas. pués la velocidad 

con la que aparecen y evolucionan los síntomas en el 

Shock Ana-Filéictico tienen un e.fecto determinante en 

el tratamiento de está 1-eacción. 

Cuando se sospecha posible aparición de 

ana-FilaHia en un paciente. su gr·avedad también puede 

disminuirse por administración preliminar de 

glucocor·ticatdes. que disminuyen la reacción 

alérgica causante de la anafilaxia, pero no la 

impiden totalmente, o antihistamínicos. que reducen 

los e~ectos de la histamina liberada en el cu1·so del 

Tenómeno. pet·o en ambo;; casos hay que dat· el 

tratamiento .:..ntes que ana1-;ilaxia se haya 

desencc;denado. 

Los antihistamínicos inviet-ten las acciones de 

la histamina pues se -f-ijan a t"eceptores de la célula 

e-Fectora, y por lo tanto, evitan que las moléculas 

antagonistas (histamina) los ocupen y na inician 

ninguna respuesta por el los mismos. La respuesta 

protectot-a de los antihistamínicos incluyen el 

control de la -formación ael edema y el p1-urito. 

Otras respuestas alérgicas tales como la hipotensión 
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y la broncoconstriccidn son poco nada 

in~luenciados poi· los antihistaminicos. 

De las reacciones inmediatas en el 1:.ratamiento 

se emplea adrenalina como control de estas 

reacciones, se recomienda la administración 

intramuscular de 0.3 mg. de solución de adrenalina 

al 1: 1000. 

El tratamiento pa1·a las reacciones tardías se 

usan antihistamínicos como difenhidramina C50mg.) o 

el arfe nh i dt·am in.;; < 10 mgi por vía intramuscular. 

Luego di.fenhidramina <50 mg.) por vía oral cada 6 

horas .. 

TRATAMIENTO DE EMERGENCIA. 

1.- Solución de ep1ne.frina. 0.4-1 ml .. de 

solución al 1: 1. 000 <O. 4-1 mg) int:ramuscula1·. 

1·epítase en 5 10 minutos después segón sea 

necesa1·ia. Si el paciente responde 

inmediatamente, adminístrense 0.1 o. 2 ml. de 

solución al 1.: 1,000 diluida en 10 ml. de solucicin 

salina pot· via int1·avenosa lentamente. 

2.- Posición decúbito dorsal, elévense las 

piernas. 
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3. - Mant.éngase una vía áet·ea adecuada mediante 

sonda endotraqueal. Puede 

tr·aqueostomía 

lat· i nge. 

de emergencia 

ser 

para 

necesario 

el edema 

la 

de 

4.- Adminístrense clo1·hidrato de di-fenhidramina 

en solución acuosa 5-20 mg. por vía intt·avenosa 

después de la epine~rina si es necesario. 

5.- Oxígeno, 4.6 lt/min. 

6.- Inyección de amino-filina po.r· V :ía 

i ntr ave nasa muy 1 entame nt e, 250-500 mg. en 1 0-20 m 1. 

de solucidn salina, pa1·a ataques dt: asma g1·ave (sin 

choque). 

7.- Pueden administrar·se liquidas por vía 

intt·avenosa pat·a corregir la hipovolemia. Si la 

hipotensión arterial es grave. podrán administr-arse 

agentes vasopresores (poi· ejemplo levar·ter·enol, 4 

mg. en litro de solución glucosada en agua) 

mediante in.fusión. 

B.- El succinato de hid1·oco1·tisona sódica, 10(1-

250 mg en agua o solución salina por vía int1·avenosa 

durante un lapso de 30 segundos después de la 
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administ1·ación de epine-frina o di.fenhidramina, puede 

pt·evenir las 1·eaccianes prolongadas. 

9. - Si el Shock Anafi láctico se acompaña de 

paro cardiaco habrá que empeza1· con la resucitación 

c:ard i opu l mona r·, pe di 1· asistencia médica ir 

registrando signos vitales cuando menos cada 5 

minutos. 

ESTUDIOS REALIZADOS. 

REACCIONES DIVERSAS INMEDIATAS DE ALERGIA EN 

INMUNOTERAPIA. 

Reporte de una exper· ienc:ia de reacciones 

adversas a inmunoterapia en pacientes con alergia de 

veneno da insectos y alergia respiratoria inhalante~ 

las 1·eacciones adversas incluían g1·andes reacciones 

locales. reacciones cutáneas generalizadas " 
reacciones sistémicas. 

Entre 87 pacientes tratados por alergia de 

veneno~ 43í: tuvieron reacciones advet·sas dur-ante el 

curso, 9 tuvieron reacciones sistémicas de las 

cuales 7 requirier-on administración de adrenalina. 

Entre 52 

extractos 

pacientes 

aler·genos, 

tratados 

40'l. 

con inhalante de 

tuvieron reacciones 
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adversas, promediando 3 r·eacciones poi· paciente por 

cu1-so de tratamiento; 10 pacientes tuv i e1·an 

reacciones sistémicas, per·o sólo 2 r·equirieron 

administración de adrenalina. 

No l1ubo di~erencia entre el tanto por ciento de 

reacciones adversas del veneno y en los grupos de 

tratamiento inhalante hubo un riesgo inherente, el 

cual tuvo que set· usado cont1·a un bene~icio. 

Como 

pacientes 

comentario, 

tratados 

-fué 

con 

menor po1~centaje de 

inhalante de e>~tractos 

alergenos, resultando un aumento en el número de 

pacientes que presentar· en reacciones sistémicas, 

pero unicamente 2 pacientes requirieron 

administración de adrenalina. 
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9.- ASPECTOS DDONTDLOGICDS. 

U11 aspecto muy impot'tante es contar con la 

Historia Médica del paciente, la cual nos va a 

reportar- lodos su: d<:ltos personales y antecedentes 

patológicos que padezca. La misma cuenta con una 

serie de preguntas, c:omo es la de averiguar si el' 

paciente ha tenido algún tr·&storno o enTet·medad en 

particular·. 

En este caso lo más impo1·tante es conocer 

acerca c.Jel Shoch 

si el alé1·gico y a 

e:ntonc:es 

QLle tipo 

se 

de intet·rogar-.3 

medicamento~ como aparee id esa reacción, cuanta 

dosis :o;dminist1·ó ~ que agente le produjo, 

pt·egurii.<:.>r· si es.taba toma1·1d~.' ot1·0 medicamento, en e¡ue 

posicion e$taba cuando ~uva esta reacción, s1 perdió 

la conciencia. =i hubo c:onvulsiones 1 si apar·ec1eron 

1·eacc iones en piel, o pr·esento di.fic:ultad 

1·espi.ratoria. 

necesa.1· i os 

que t1·ata1niento 1·ecibió, si rueron 

los servicios médicos -fué 

hospital izada. 

Un problema E:!'S que el paciente rara vez sabe 

los dei:alles mínimos de esto y puede ser que su 

ayuda 5ea muy pobre o realmente no pueda ayudar. 
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Una vez obtenidos estos datos, a veces quedan 

dudC°\s y la mejor decisión es enviat- al paciente c:on 

un alergólogo. El podrá evaluar mejot- la naturaleza 

de la reacción previa y también e.fectuará ciertas 

pruebas que pueden probar- con más con-fiabi 1 idad si 

se trató de una "alergia" a los anestésicos locales. 

Entre las pruebas más comdnmente utilizadas están la 

p t·ueba cutánea, métodos de trans.ferencia y las 

pruebas sanguíneas, como la de la desgranulación de 

los basó-Filos. 

L::.s 

demostrar 

pruebas CLltán¿as son muy útiles para 

la ale1·gia los anestésicos locales. 

Aunque hay una gr·an variedad de tales pruebas, las 

epidérmicas se consioer·an las mas con.fiables. Pa1·a 

ello se inyectan (1.1 ml. de ld solLtci.:in de prueba y 

se piensa q1..1e es 1 (1•:1 veces más se ns i b i l i zante que 

una prueba cutánea. Sin emba1·go~ es más incómodo 

debido a que requ1·~r-e va1·1as inyecciones. Otros 

problemas asociados con ella 

r-esL\ l ta dos ''~alsos-positivos'' por 

que 

la 

veces da 

liberación 

local de histamina. Far· tanto estas pruebas son 

clínicamente útiles~ debido a que una respuesta 

negativa probableme1ite singi~ica que el paciente 

puede recibit- en una .forma segura el anestésico 

local pt-obado. 
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En todas las oc.as1ones en que se utili::.an las 

prue--bas cutáneas, l a.s solucior1es anestésicas no 

deben contener ni ngúri preservativo. Se deben hacet· 

las pt·uebas de a.1ergia al metilpat·abeno en ·Forma 

sepa1-ada. Si la 1·espuesla a este inqr·ediente es 

positivo, se puede utí 1 i.;:a1· el anestesico local al 

que el paciente no es alé1·gico si no contiene:- ningún 

conset·vador. 

Las pruebas alérgicas cutáneas no siempre se 

hacen si11 cierto riesgo. Las reacciones alérgicas 

graves se pueden precipitar por la administ1·aci6n de 

una cantidad tan peqL1eí~a de fármaco como (1. l ml. 

un paciente sens1b11 izado. Una obser -..1 ¿,r; i o r1 muy 

impo1·tante es que s-= de-tien tener s1e1r1pre Fcit.:.~lmente 

disponibles los 11112.Jica111e11Las de emergen1..:ia el 

equipo de rean1mac l on c~1ar1do liacen las ¡:..' u.:: bes 

alergicas. 

PRUEBAS ALERGICAS EN EL CONSULTORIO DENTAL. 

Ocasionalmente ha suger-ido que ;;n una 

situación de ut·genc:;,a ldol¡:ir de dientes, in-fección> 

el dentista real ice i..1ni0. 

consultorio dental. Se 

p1-ueba 

dice que 

cutánea 

las 

en el 

f...oruebas 

alérgicas no deben ser e+ectuadas en el consultorio 

dental por vat·ias razones. F'rimero, las pruebas 
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aunque tienen 

son inf=al ibles .. 

potencialmen~e un 

La liberación local 

gran 

de la 

histamina (.falsos positivos) puede ,-esultar de la 

lnserc:ión de la aguja. Una reacción grave, aunque 

c:omúnmentE indica que el -Fármaco puede inyectarse en 

-Forma segura, también puede probarse que eso no es 

c:iet·to. En al¡;¡unos casos el medicamento en sí mismo~ 

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

lo contrario, el metabolismo resultante de la 

biotrans.fo1·mación del -Fármaco puede ser agente 

e ause.l 

En estas circ:L1nstancias las pruebas cutáneas 

serán negativas su respuesta puede retrasarse 

m•;chas horas. Un sengundo t=actot· que ob1 iga a no 

L1 i:. l 11 zar las pr·Ltebas cutáneas en el consultor·io 

dental es la posibilidad de que aún una minima 

cantidad del medicamento pt·ecipite una reacción 

anaTilác.tica y sistémica en el paciente 

verdaderamente alérgico. 

MODIFICACIONES EN EL TRATAMIENTO DENTAL. 

ALERGIA A OTROS FARMACOS QUE NO SON ANESTESJCDS 

LOCALES. 
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Cuando se cc1mp1-ueba que un pacie11te es 

verdaderamente alét·qic:o a un f'á1·maco se debe evitar 

que 1·eciba ese agente. Se marcat·á el expediente 

dental con una etiqueta ·1isible que diga que el 

paciente "es sensible al 11tedicamento". Casi todas 

odontología 

pueden sustituir·~e po1· ot1·as que generalme-nte poseen 

igual potenc.: i al ter· apéut i ca per·o menor 

ale1·genicidad. 

La fo1·ma dE- i111pedi1· una alet·gia a l?. penicili1la 

es mediante la utili::ac.:ión de la eritromicina. Esta 

posee vi1·tualmente el íl1ismo espectro cli~ico de 

efect i"' i dad que la penicilina G una mayor 

incide11cia de a.l~t-'.J°l?. Los infor·mes de r ~a.-..:c1ones. de 

sensibi 1 i.:::ac.i ón j.:, et ir.r·omlcina inclL1-.,'e11 les1ünes 

anafi l.,:.~:ia, per·o qL1e son mucho cutcineas, f1eo1·c 

menos .f1·ecuentes que las debidas a la pt!nici 1 ina. La 

eritt·om1c1na segu1ra sier1d..:i El sustitL1t0 cl¿i.sico de 

la penici 1 ina G. 

El acetaminofén es el f'.át·mac:o empleado en los 

casos de alérl_J i¿\ B la :0.sp11·ina. AL1nque es un 

analgésico tan efe:c\.ivo como la aspi1·ina. no lo es 

tanto como ant1pirétic:o. Sin en1ba1· go, no da 

reacciones alé1·gicas cruzadas con los salicilatos y 

puede se1· administrado al.paciente sensible a éstas. 
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las alergias a los analgésicos narcóticos es 

rara; 1 os e.fectos secundarios indeseables de náuseas 

y vómito son las reacciones más comunes .. Sin 

embargo, en presencia de una verdadera alergia a las 

narcóticos~ ninguno de ellos puede ser utilizado 

debido que todos dan rea.ce iones alérgicas 

cruzadas .. 

Como sabemos en la practica odontológica se 

emplean di-fe1-·erites materiales, poi· lo que la alergia 

al monomero de metilmetaacrilato se puede evitar 

dej ... ando de utili;;:ar las resinas acrílicas.. Sin 

embargo, si se necesitan, los ac1·i 1 icos curados por 

el color son muchos menos a.lergénicos que los 

autocut·ables. 

Cuando se considet·a la utili:::ac:ión de éstas o 

de cualquier .fármaco se han de considerar algunos 

"factores adicionales. Parece qLle la posibilidad de 

que aparezca una r·eacc:ión alérgica un .fármaco es 

mayor mient~·as más vec:es se haya expuesto a una 

persona a un t1·atamiento. Un ejemplo muy importante 

es el del paciente que ha 1·ecibido por 16 veces un 

tratamiento c:on penicilina sin presentar una 

reacción alé1·gic:a pero que desar·rollQ un Shock 

Anai=iláctico durante la decimoséptima dosii=icacidn. 
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Aunque los tral an1ientos pralongadus 1·a1-a vez se 

necesitan en 0Uo11ti::1laqia, st: debe f'8Co1-d.:1r que las 

te.acciones alé1·gicas ptJeden ocu1-ri1· aún en ausencia 

da antecedentes alérgicos previos. 

Poi· lo tanto. se le debe hace1· la p1·egunta 

especí-fica "l paciente antes de administrar-le 

cualquier medicamento. 

ALERGIA NO CONFIRMADA A LOS ANESTESICOS LOCALES. 

TRATAMIENTO DENTAL DE RUTINA. 

Cuando haya dLtda sobr·e las antecedentes de la 

alergia a cualquier- anestésico lo.:: al. no debe1·án ser 

administrados al ~·aciente. El c.1·atatT1iE::ntw d¿ntal de 

rutina que 1·equ1e1·e de ¡., adm1nist1 ación d• 

anestésicos locales <tópicos inyecciones) debE:!t·á 

ser retardado tHista que u1·1 ale1·gólo90 haya hecho una 

evaluación p1·0.funcia del paciente. Se pLtede llevar a 

cabo los p1·ocedimi entos dentales en lo: que no se 

r·equíera de la administ1·ación de anestésicos tópico 

o local durante este pet·iodo. 

TRATAMIENTO DENTAL DE URGENCIA. 
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Una situación di-fíci 1 que se presenta el 

consultorio dental es cuando llega un paciente nuevo 

con dolor o con una in-facción bucal. En la mayoria 

de los casos estos pacientes r·equieren que se les 

haga Ltna extt·acción o la exti1·pación de la pulpa, y 

en la historia médica todo es normal excepto que hay 

una alergia a la novocaína". Después de haberse 

hecho un interrogatorio al paciente, esta "alergia" 

parece que ~ue más bien una r·eaccidn psicógena 

<síncope vasodepresivo) :o pet·o todavía existe alguna 

duda. ¿Como tratar· a este paciente?. 

Una prime1·a opción es probablemente la Tor·ma 

práctica de c:oncertat· una cita con el 

aler·gdlogo. no se debe e-fectua1· ningún tratamiento 

den t. al. 

El dolor se calmar·.3. con algUn analgésico, y la 

inTeccioon con antibiótico. Estas 

medidas temporal es. Una vez qLll:? 

r·eal i o:ada por el médico determine 

son solamente 

la 

si 

evaluación 

realmente 

e>~iste la aler-gia, entonces pod1-á llevar:;e a cabo el 

tratamiento dental deTinitivo. 

Una segunda alternativa te1-apéutica consiste en 

utilizar un anestésico general en lugar de uno local 

para el manejo de las urgencias dentales. Aunque 
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esta técnica es muy útil y bastante segura cuan.:10 se 

e.fecl Ua ap 1-op i a dament e. ti ene co111pl icaciones 

problemas. una c.:omplicacidn es que la mayoría de 

consulto1·ios dentales no cuentan con tales -fá1·macos. 

Sin emba1·go, la anestesia general sigue siendo 

Lln sustituto viable dut·ante el tratamiento de ur1 

paciente alé1·gico siempre y cua11do existan las 

-facil ídades adecuadas y personal bien entren<'ldo .. 

Una te:·1ce1·::>. opción a cun~1Je1=:1r cu.:.ncia se: 

necesita el tratamiento de urgenc1~ y no se dispone 

de anestesia general, es la utili<:acidn de los 

antihistamínicos (por ejemplo, di-fenhidramina> como 

anestésicos locales para calmat· frl dolot-. Un e-fcc:to 

-farmacológico ül:! la mayo1 ta oe lw;:; antihistarnin1cos 

es su propiedad anestésica. di-f-enhidramind, 

cuando se la administra en una ::.olución al li: cor, 

1:;1(1(1 000 de adfenalina p1·ovoc.:a a1·1est.;:;ia pulpa1· de 

hasta 30 minutos de duración. Ur. efecta secundar·io 

indeseable y .frecuente dLtrante l.;. inyec:c:ión es un.:; 

sensación de urdo1· punzante. La utiliz.:..ción 

simulté\nea de ó::ido nitroso y de O}:ígeno disminuye 

esta incómoda sensación. 

Otro posible resultado derivado del uso de los 

antihistamínico como anestésicos locales es la 
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dolor- del tejido en el 

posoperatorio. Estas ac:c1ones indeseables deben ser 

consideradas antes de la utilización de estos 

agentes. Por estas ra::ones el uso de la 

diTenhidramina como anestésico local se circunscribe 

a aquellos casos dudosos de alergia los 

anestésicos locales que necesitan un tratamiento 

dental de urgencia. 

TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON UNA ALERGIA CONFIRMADA. 

El tratamiento de un paciente con una ale1·gia 

real los anestésicos locales v~u-ia de acue1·do con 

la naturaleza de la misma. Si la alergia está 

limitada a los agentes del tipo éster Cprocaína, 

propo>tiCal.na .• benzocaina y te't.i-acaina), se deben 

utilizar las soluciones del tiµo amida (lidocaina, 

mepivacaína. pri locaína). la alergia es en 

realidad L1na alet·gia a los derivados del parabén, 

pueden inyectarse los agentes d=l tipo amida si no 

contienen ningl.'.tn preservat ivc,. Sin embargo, en 

algunas ocasiones se han detectado pacientes 

alérgicos a todos los Tá.1-macas "caínas". 

Como una alternativa, queda investiga1· con 

detalle que p1-uebas .fueron e-fect.uadas pai-a ! legar a 

esta conclusión. 
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CONCLUSIONES 

A lo largo de este trabajo, asimile que son 

varios factores los que intervienen en el desarrollo 

del Shock Anaftláctico. pués como sefiale es una 

aparición 

síntomas 

.¡1olenta 

alér-gicos 

que causa la presencia de 

ana-Filácticos, y que no 

unicamente se dan en el humano. también aparece 

en anin1ales de dife1·er1tes e:spec i es, aunque los 

mecanismos de anafilaxia so11 difet·entes haciendo una 

comparación entre individuas y animales. 

Obse1·va11do que estos mecanismos producen 

lesiones tisular-es, participando i1nportantes células 

inmunológicas como son las cebadas pt·incipalmente, 

que t iener. le\ Cunció11 dE: lilie1·ación de aminas 

vasoactivas la Histamina, que poi-

efectos f=a1·macológicos p1·oduc:e contracción musculat· 

y aumento la pet"meabi l idad vascular, una 

característica de est~ sustancia es que pueder 

inhibida l iber·ación pot· el uso de 

antihistc:o.mínicos. es dec:i1· impide per·o no suprime 

completamente las t"eacciones ana~ilácticas. 

Desde luego tratándose paciente 

i n-flui 1· la sensibilidad del organismo y ~ármaco que 

se le ha.ya administrado, dando como resultado 
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reacciones de hipersensibilidad. que pueden ir desde 

una complicación seria hasta llega1· causar la 

muerte. Fe ro como odonto l ógos sabemos que hay una 

predisposición una Emergencia en nuestro 

consultorio, tal es el caso de Shock Ana-Fi láctico, 

por lo cual debemos estar alta1nente capacitados para 

valorar y resolver este psdecimiento. 

Considero que lo más importante dentt·o de la 

Odontología entre ott·os aspectos, es saber recetar y 

administ1·ar un medicamento. pués al momento en que 

llegan a nuestt·as manos pacientes con ur·gencia 

reportando dolor o in-Facción tenemos que administrar 

un analgésico o antibiótico según sea necesario y 

seria una experiencia muy des~gradable~ que por 

-Falta da conocimiento se dear·r·ollara un Shock 

Ana-fil.3ctico. 

Pues es un dato muy común pero en la práctica 

Odontológica somos d.:o.dos .:. manejar la penicilina 

como tratamiento, sin embargo este agente es uno de 

los -fármacos que tienden producir -fácilmente 

reacciones ana-filácticas, por eso existen 

SLlbstitutos como la eritromicina. que causa menos 

agresividad al organismo, cabe señalar que también 

el uso de anestésicos locales pi-aducen Shock 

Ana-fi láctico. 
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Como una observación es que el Shock 

Anariláctico pertenece a un tipo de reacciones 

inmediatas, por lo que de mucha preocupación, 

pero sabiendo ahora sus mani~estaciones clínicas 

seria un error el no dar un diagnóstico certero; 

aunque en ocasiones estas 1-eacciones aparecen en 

piel, sistema respiratorio y sistem~ cardiovascular, 

lo cual en ocasiones puede acompañarse de paro 

cardiaco resultando grave y mortal pa1·a el paciente, 

pero gracias a la in-Formación y preparaciGr. en el 

área de Emer·gancia Médico D2ntales~ sabremos dar un 

tratamiento ideal y apropiado., no olvidando contar 

con medicamentos de emergenc1a disponibles en el 

consultorio dental. 

No est& pur demás mencionar que el valar=.1· la 

apat·ici6n de estas reacciones sea nada más trabajo 

de Médico o Dentista pués requiere de una 

interconsulta como es la de acudir· con el alergologo 

que es el que va a determinar poi· medio de pt"L1ebas 

si el paciente es candidato a una hipersenEibilid&d. 

Para .finalizar, la secuencia que lleva el Shock 

Ana.filáctico desde inicio en el mecanismo a 

nivel celular, hasta el tr·atamiento incluyendo 

aspectos odontológicos, me es de mucho interés, 
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identi-fic:at" y prevenir· este tipo de r·e.:..cciones, por 

lo tanto sugiero que debemos tener cuidado en la 

elección del medicamento y un amplio conocimiento 

del paciente~ desde luego contando con una Historia 

Médica. 
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