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INTRODUCCION

lLas reagciones alérgicas debidas a la administracidn de los
agantes lanestesicos afortunadamente han decrecido desde que
se descantinuo el uso de los ésteres, como era el caso de la
pracainad, sin embargo. la consulta dental no esta exenta de
tener aque manejar eventualmente alguna reaccidn de ésta
indole.

Una vez jgue determinado asgente es detectada por el sistema
inmunoldgico como uwn alergeno. se desencadena wna reaccidn
alérgicaloc histaminica, en la gue los mastocitos o ceélulas
cebadas empiezan a degranularse, liberando histamina, la que
comienza|a fijarse en los receptores nistaminicos 1lamados
teceptords H-1, los que se encuentran ampliamente
distribuidos en piel v misculo lisc de vias a@reas vy
digestivdgs (brongquios e intestinos). provocando rash cutdneo
y pudiendo producir edema angioneurdtico. Tan pronto como
el odontoestomatdlogo datecta una reaccidn de ésta
debe actuar con prontitud con 21 fin de evitar
istamina circulante siga essrciendo su efeaecto
Esto se locgra por medio de :a administracidn de
inicos tales como l1a clorofeniramina
{clorotrimpetrdén) o 1la combinacidn de= clorofeniramina vy
dexametasgna (aldex), la cloropiramina {(avapena), etc., los
cuales blbquearan los receptores, H-1. Estos medicamentos
se adminigtran en el momento en gue se detecta la reaccidn y
en caso dp agravarse, el facultativo deberd proceder a la
administrdcisn ae un esteroide como la nidrcortisona.



La urticaria es una enferaedad muy comin v el angiocedema, a
menudo asociado a la whicaria, son reaccionss alérgicas de
tipo I que se desarrollan cuando la piel =25 e! sistema
arganico implicado. Estas reaccionss pueden ser agudas o
cronicas {(recidivantes). ia urticaria se caracteriza por la
aparicion de ronchas 2levadas y eritematosas, intensamente

pruriginosas. El angioedema {(2dema angioneurdfico? es la
hinchazdn alsrqica de toda una parte anatomica, como el
pulgar, la mane, el labie. =21 pArpado o una nalga. No es

doloroso ni pruwricineose. El angicedema es una urticaria gue
afecta mds Dien los tejidos subcutdanen o submucoso de la
piel propiamente dicha.

La urticaria alergica Y el angicedema alergico sSOn
praducidos con mavor frecuencia por alimentos o medicamentos
cantra los cuwales =] paciente tiene anticuerpos IgE.

L.a combinacidn de antigeno circulante con una IgE fijada a
los mastocites de la piel da por resultado ronchas
(urticaria) o un edema subcutanec o submucoso mas extensg

{angioedema) .

Los anestesicos locales son los medicamentos mds wusados en
adontologia ¥ guizd l1os mas importantes. Sin éstos agentes
ia preéectica dental se revertiria a los tiempos en que la
odontologia siempre estaba asociada al dolor. Fuede haber
reacciones alérgicas a estos medicamsntos, sin embargo la
incidencia a estas manifestaciones ha disminudido, desde la
introduccidon 2n 1940 de laos anestésicos del grupo amida.

La hipersensibilidagd a estos wmedicameotos agurre con mas
frecusncia & la administracidn de anestésicos del grupo
sster tales como procaina, propoxicaina y benzocaina.

Cuando se utilizan anestésicos del tipo éster, se puede
frecuentemente facilitar una reaccien 2l2rgica. sin embargo
con la atilizacion a los dgel tipo amids 21 significado real
de la reaccion alargica frecuentemsnte Jemuestra ser de aotro
tipo {(sopredosis, idiosincrasia, psicigwnal.

Aunque una verdadera alergia a los anestésicos locales del
tipe amida es extremadamente rara, hay pacientes que
presentan una reaccion alérgica a los elementos del cartucho
dental.

Los anestesicos topicos, también 50N potencialmente
alergenos. Muchos de éstos son éesteres, la benzocaina y la
tetracaina son las mas empleadas.



Los trastornos arriba mencionados son alteraciones que
tienen una incidencia alta en el rubro de emergencias
médicas en el consultaorio dental. Considerando el acto en
sl mismo de aplicar una inveccion de anestées:ico y siendo
@ste yna p-rdctica cotidians de la odontologia, va gue se
debe evitar el dolor, esrta 1mpligito gue se puedan presentar
afecciones de emergencis come respuesta a errores o
situaciones mpredecibles, para io cual se debe estar
preparado.



1. ANESTESICOS LOCALES

DEFINICION

For definicidn, los anestésicos locales son agentes gue
ptoducen la perdida de las sensaciones en  un drea
localizada. El principal uso de los anestésicos locales

consiste en 1la prevencidn y =1 alivio del dolor por su
aplicacién en las terminactiones © 105 troncos nerviosos
sensitivos. El mecanismo final de esta reduccidn de la
percepcidn del dolor es la intervrupcidn de la conduccidn de
los potenciales de accidn propagados a lo largo de ciertos
nervios sensitivos. Esta depresion de la conduccidn a lo
largo de laos nervios se denomina comurmnente anestesia de la
conduccidén o blogqueo nervioso, con lo cual se quiere
significar wuwna disminucion de la percepcidn de dolor gue
resulta de la aplicacion del agente =2n las terminaciones
nerviosas a lo largo de la fibra nerviosa. El uso efsctivo
v sequro de los anestésicos locales reguiere no solo que los
farmacos ologqueen la conduccidn de aigunos nervios, sino
también gue esta accidn sea rapida y totalmente rever51ble Y
que no tenga efectos tduicos sistémicos mayores.

El1 obJetivo orincipal del uso clinicc de los anestésicos
locales es 1a reduccidén de las aferenciss sensitivas al SNC,
reduciendose asi 1la percepcidn y las respuestas reflejas al
ingreso nervioso sensitivo gue finalmercte es percibido como
dolaor.

En odaontologia, los anesteésicos lucales se utilizan
tépicamente, por infiltracidn v para producir anestesia por
blogueo. Los anestesicos aplicados tdpicamente vy  por

infiltracidn anestesian las terminaciones nerviosas en =l
drea donde se establece el contacto. En la anestesia por
bloqueo, el anesteésico es transportado al area adyacente al
nervia. iLa anestesia se praducird en las 4reas inervadas
par aste nervio, 1las cuales pueden estar a cierta distancia
del sitio de inyeccidn.



ESTRUCTURA

Los orincipales anestésicos se dividen en ésteres y amidas.

Todos los esteres, excepto la cocaina, se derivan del dcido
paraaminobenzoico (PABA). Existe sensibilidad cruzada entre
los esteres. por lo que deben reemplazarse por las amidas
cuando se sospeche alergia.

FROFIEDADES CONVENIENTES EN LOS AMESTESICOS LOCALES

Un buen anestésico local d=be combinar varias propiedades.
No debe ser irritante para el tejido al gque se aplica ni
debe provocar dafic permanente en la estructura nerviosa. Su
toxicidad sistémica debe ser escasa porque en ocasiones se
absorbe de su sitio de aplicacién. £1 anestésicog local
ideal debe ser sficaz cuando se iayzscta en un tejido o
cuando se aplica localmente & las mucgosss. Habitualmente es
impaortante que el tiempo requerido para el inicio de la
anestesia sea lo mas breve posible. fdemds la accidn debe
durar lo suficiente para permitir el tratamiento planeado,
aungue no tanto como para gue 1mclique wn tiempo de
recuperacidn entenso y debe ser estatle en sglucidn y capaz
de ser ssterilizado.



MECANISHMD DE ACCION

Los anestesicos locales previenen 1a generacidén y la
conduccion del impulso narvioso, Su sitio principal de
acciénm es la membrana celular, bloquean 1la conduccidn
disminuyendo o impidiendo el gran aumento transitorio en la
permeapilidad de las membranas excitables al Na+ producida
por una decpolarizac:on leve de la membrana. Esta accién de
los anestésicos locaies se debe a su interaccidn directa con
los canales de Na+ voltaja-dependiente. A medida que la
accidn anestésica se desarrolla progresivamente en  un
nervio. 21 umbral de excitabilidad eléctrica aumenta en
forma gradual, la wvelocidad de elevacidn del potencial de
accién declina y el factor de seguridad para la conduccién
se reduce:; estos factores disminuyen la probabilidad de
propagacién del potencial de accién y la conduccidn nerviosa
fracasa.

La elevacidn de la concentracidn de Ca++ en el medio que
bafma un nervio puede aliviar el bloauen de la conduccidn
producido por los anestésicos locales. Ocurre alivio porgue
el Cat+ altera el potencial de superficie de la membrana vy,
de ese modo, el campo eléctrico transmembrana. Egte, a su
vez, reduce el grado de inactivacién de los canales de Nat vy
12 afinidad del G4ltimo por las moléculas del anestésico
local. El mecanismo de accidn princ:pal de estas drogas
comprende su interaccidén con un sitio eszpecifico de unidn en
el canal de Na+,

MECANISMO DEL BLOGUEQD DE CONDUCCION INDUCIDO POR LOS
ANESTESICOS LOCALES

El principal efecto de los agentes anestésicos locales se
dirige a la fase de despolarizacidn dei potencial de accidn.
A medida que aumenta la concentracidn del agente anestésico
locai apiicada a un nervio aislado se observa una
disminucidn de la velocidad vy el grado de despolarizacion.
En general, la principal accion del anestésicoc local es una
disminucidn de la velocidad y del grado de degpolarizacidn.

La prueba definitiva de gque el bleoqueo de la conduccidn
inducido por anestésicos locales ge debe a una inhibicidn de



la conductancia del sodio ia aportaron las investigaciones
sobre las biotoxinas: tetrodotoxina y saxitoxina. Estas dos
sugtancias son los bloqueadorzs de la conduccidn nerviosa
mas potentes descubiertos hasta ia actualidad.

£l mecanismo basico oor =21 gue los aresteésicos lecales
provocan un  blogueo de 1s ceonduccidn de los  nervios
perifericos se relaciona con la inhibicidén del aumento de la
parmeabilicad de la membrara a los iones de sodio, 1o que
impide ia despolarizacion de ésta.

LUEAR DE ACCIOM DE LOS AMESTESICOS LOCALSS

Las ideas sobre la accionm de los anestésicos lecales se han
modificaaco de manera considerable debido en parte al mayor
conocimiento d=2 la morfalogia y fisiologia d2 la membrana
nervicsa vy al desarrollc de técnicas experimentales mdas
sofisticadas para el estudio de la =xcitabilidad de 1la
memb-rana. Los nervios periféricos estan englobados en
vainas de tejido conjuntivo., el endoneuro. el perineuro y el
epineuro, que actuan esencialm=nte come barreras a traves de
las cuales deben difundir los anestésicos locales. Ademds
algunas fibras nervionsas contienen una vaina de mielina muy
rica 2n lipidos y la propia membrana celiular esta compuesta
principalmente por linidos v proteinas. Tambien se cree que
existen poros en la lipoproteina de !a ma2mbrampa axonal, a
cuvo traves pueden pasar caticnes come el sodio.

CURSO TEMFORAL DE LA ACCION

La velocidad de comienzo, la duracidn v la intensidad de la
accién estin directa o indirectamente rslacionadas no sdleo
con la concentracidn del farmaco y la czntidad, sino tambien
con el sitio de aplicacién v el procea:aiento quirdrgico.
Especificamente, los factores primarios gue gobietrnan el
curso temporal de la acién de los anes . 2sicos locales son
los siguientes:

—El volumen total inyectade/aplicado.

-La concentracian

~-El sitio de aplicacion.

—tos nervios importantes expuestos.

—tLa potencia del anestésico local.

—-La velocidad de difusidén desde el sit:o de aplicacidn hasta
los siftios de accidn.

~La d:fusidn hacia los sitios de perdida.

-La difusidén lejos de los sitios de ascidn hacia los vasos
sanguinaos.



~La degradacison metabdlica local del agente.

Todos estos factores estdn interrelaciaonados.

VELOCIDAD DEL COMIENZO

Fara la mavoria de los procedimientos vy los, agentes, la
velocidad a=2 comienzo de la anestesia local estd en buena
medida en funcidn de la velocidad de difusidn desde el sitio
donde el aqgente es aplicado o invectado. Esta difusidn es
relativamante lenta v el momento del comienzo de los efectos
depende de la distancia asi como de la concentracidon del
agente. Tipicamente., el comienzo de la anestesia tdpica o
por bloqueo nervioso con lidocaina puede demorar S minutos o
méds. Dado gue el dolor inducido antes del comienzo de 1la
anestesia méxl1ma sumenta, como es de prever, la ansiedad del
paciente vy 21 ‘dolor experimentado, para evitar el dolor vy
la ansiedad es crucial dejar transcurrir suficiente tiempo
como para gue se produzca la difusion.

La difusidn de todos los agentes gue actualmente se usan en
forma invectable es favorecida por el pH alcalino, porgue 1la
forma no ionizada difunde mds rdpida y Facilmente gue la
forma ionizada a través de las membranas de los diversos
tejidos. Con frecuencia e ha dicho aue el motivo por el
cual es mas dificil leogar la anestesia local en los tejidos
imflamados es gue estos tejidos tienden a ser mis dcidos gue
la normal.

DURACION CE LA ANESTESIA

lLa duracién de la anestesia local se bssa ampliamente en 1la
duracién de la exposicién del nervio a las concentraciones
bloqueadoras adecuadas del agente anestésico. la principal
pérdida del agente ocurtre por difusidn desde el sitio de la

inyeccidén y desde el nervio. Se produce poco o ningdn
metabolismo =n el sitio de accidn., For tanto, la difusidn vy
la absorcidn hacia la circulacidn, seguido por la

distrivucién v la dilucidn amplias son responsables de la
disminucion de los efectos de laos aneste#sicos locales con el
Ltiempa.

La absorcidn del anestésico hacia 1la circulacidon explica el
amplio uso de vasoconstrictores. como la adrenalina en
dilucion 1:200,000 o la Fenilefrina, con la solucidn
anestesica, Para praiongar la duracidn sfectiva de la accidn
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del agente. {Todos los anesteésicos locales causan
vasadilatacidn local o no ejercen efecto sobe la circulacidn
local, excepto la cocaina qQue causa vasoconstriccidn).
Estos vaspoconstrictores agregados soan finalmante absorbidos
vy pueden praoducir efectos sitémicos en el sistema nervioso y
el aparato cardiovascular, como artritmias cardiacas. Faor
tanto, es importante mantener tan baja como sea posible la
cantidad total del vasoconstrictor administrado.

EROLOMSACION DE ACCION FOR EL USO DE VASOCONSTRICTORES.

El tiempo de accion de un anestesico local es proporcional
al tiempo de durante =21 cual esta en contacto con el nervio.
Habitualmente la zadrenalina es el vasoconstrictor, pero en
ocasiones la fenilefrina. El vasoconstrictor realiza un
triple servicio. Frimero al reducir el sangrado, segundo
al disminuir la velocidad de absorcion no solo localiza el
anestésico en el sitio deseado sino aue también permite que
la velocidad con la cual se distribuye en el organismo csea
compatible cen la velocidad con la que se absorbe en la
circulacidn. Esto reduce su toxicidad sisteéemica.

Alqunoe de los agentes vasoconstrictores pueden tener
absorcién sistémica en ocasiones en crado suficiente como
para provocar reacciones indeseables. Fuede producirse una
dempra en la cicatrizacidn de la herida, edema tisular o
necrosis lueqo de la anestesia local. c&stos efectos parecen
ocurrir en parte porque las aminas simpaticomiméticas
aumentan el consumo tisular de oxigeno vy esto junto con la
vasoconstriccidn, conduce & hipoxia y dado tisular.

METAROL 1SMO

En escencia, el metabolismo no desempeda ningdn papel en la
determinacién de la duracidn de laz acciones de los
anestésicos locales. Los eésteres simples son metabolizados
rapidamente por hidrolisis catalizada par la colinesterasa
plasmatica. £l metabolismo de las amidas, comoa la
lidocaina, incluye las enzimas del r=2ticulo endopldsmico
hepatico.
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SENSIRILIDAD DIFERENCIAL  DE A3 FIRRAS NERVIOSAS & 1035
ANESTESICOS L OCALEES

Las Fidras rarviosas coousfias pargcen mids suseceptibles a la
zcoien d= stesicos localegs Que i1as Fibras grandes.
Esto == sstaplsce zlsramente para las fibrzas miglinicas. La
sersibrlidad a los ansstfsicos locales no =std determinada
solamente oor 21 tama’do de las fibras., sing tambien por el
tipo anztdmico de la Fibra. La gran diferencia entre el modo
Tisiclogico g2 conduccion =n las fibras mielinicas, donde la

altatoria. vy =1 deg las fibras amieslinicas,

a2 lo tésicos locales no

es sensiiiva & motora. Aungue
lozal a wum Zronco neuromuscular
: zs desencadenadas en

]
ur
W
Hh

La szrnsibilidad o2 uns
parece gue dcepsnda o
la aplicacién de anest

conduce 2l ologueo de lss cont
forma refleja antes de las p

cduci por sstimuleacidn
slécirica el rervio, las fibrz2z averesntes propicsceptivas
musculares y las Fibras =fersniss muscolarss son igualmente
sensibizs, Estos  dos o d= TFiz~as tiensn el mismo
digmetro gue s mayor gue 21 de las +ibras motoras y gue
inervan los nuscs musculares, El b.oguszo més rdpideo de

eztas Fibras moboras méds pequefas, er lugar de las fibras
sensitivas, es &1 que conduce & la p2-dida preferencial de
ios refleijos musculares,

La velocidad diferesncial de blogqueo mo-irada por las Ffibras
de tamafio variado &s de gran importaccia prdctica vy puede
explicar por gue ios anestesicos _ocaless afectan las
funciones cznsorisless de un nervio =n zrden previsible. La
sensacitn de doloar casi siempre es lz primera modalidad en
desaparecsr; &= zeguida a su ves, po- las s2nsacionses de
Frico, calor, tacto v presidn profundas. aunocue la variacion
indivicuzl == grande.

amn snsstézico local 2 un rervio mixts, 2ste
rAdprdamante ES ias Fibras pequenas ne
rarto gue en una orancs mielinizada lo harad
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mas lentamente. Si un nervig mixto contisne +fibras que
inervan todes los tipos de actividad corporal, la gérdida de
la funcidn ocurrird =n el siguiente orden:

Funciones autdnomas

Dolor

Frio

Calor

Tacto

Fresion profunda

Fropiocepcidn (sentido de movimiento vy posicidn del
cueroao)

SN0 L) e

8. Tono y actividad 421 misculo esquelético.

DEFENDENTIA DE (A FRECUENCIA Y DEFENDENCIA DEL USO

El grado de blogueo producidoc por una concentracidn dada de
anestésico local depende mucho de cuidnto y desde cudndo se
ha estimulado 2n el nervio. Por ello un nrervio en reposo es
mucho menes sensible & un anestésico local gque no que ha
cidg estimulado recientemente y en forma repetitiva: cuando
mayor e la frecuerncia de la estimulac:in precedente, mayor
es =21 grado de bloqueco obtenido por un shock de prueba.
Estos efectos de los ansstésicos  lecali=s dependientes de la
frecusncia y 21 uso ccurren al parecser porque la molécula
del anestésicos locales en su faorma protonada o cargada
accede & su sitio de unidn solo cuando e} canal de Na+ esta
en su ecstado abierto vy porque el ansestésico iocal puede
unirse con mayar firmeza y estabilizar el estado inactivado
del canal de Ma+. tas mediciones de i35 =acontecimientos de
canal Gnico demuestran gue la activacicn voltaje—dependiente
25 seguida inmediatam=znte por la fo-macidn de un estado
inactivado. Esta transicidn cierra =1 canal. Una wva=
unido, el anestésico Jlocal restringe ~nucho los cambios de
conformacidén en el canal que subyacen s la activacidn. Los
anestésicos locales muestran estas prorc:edades en diferentes
grados con su dependencia, pot ejemplo, de Sut
liposolubilidad y su tamafo molecular.
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TOXICIDAD

EFECTOS LOCALES

£l desarrcllo de r2acciones de hipersensibilidad a la
procaina se ha dacumentado bien en los pacientes
pdontoldgices asi como en los profesionales adontolégicos.
La reaccidn mas frecuente 25 =1 edema tisular 1local que
puede aliviarse, al menos an forma parcial, con
antihistaminicos sistemicos. En contraste con la procaina,
las reoaccionss alé&rgicas a las amidas anestésicas, come la
lidecaina . son raras pero pueden presentarse. Sin embargo,
las soluciones anestésicas contienen otros agentes ademas
del anestésico local. un conservadar coman el
metilparabeno, sustancia cuya estructura es bastante similar
a agquella de 1a procaina y con la cual algunos individuos
pueden desarrollar una reaccidn alérgica.

Los efectos adversos locales de importancia prdctica mas a
menudo san aquellos relacionados con La técnica y el sitio
de la aplicacidén, como ias complicaciones neuroldagicas
debidas al dafo de las fibras nervioszas por la aguja o por
compresidn como ocurre con la inye-zidn de la solucidn
anestgsica lozal directamente en la vzina aponeurdtica bien
ajustada dei haz nervioso.

En general, los efectos sicstémicos de los anestesicos
locales dependen de la cantidad totai dada (es decir, la
dosis) y la concentracidn, asi =omo al sitio de
adminpistracidn y las técnicas usadas. Erm pocas palabras,

las acciones de los anestésicos localsz s=on compatibles con
los principios farmacolégicos generales.

Con todas 1las anestesias se produce cierta absorcidn
sistémica del agente hacia la circulacidn sanguinea. S5i la
cantidad absorbida es suficient=, lz=z acciones sitémicas
pueden s2r evidentes. Estas inc:uyen irregularidades
cardiacas o pare cardiaco, hipotensidn y excitacidn del
sistema nervioso central, gque varia de temblores a
convulsiocnes manitiestas. Sin embarzo puede producirse
sonmoiencia o coma en lugar de la excitacidn del GNC.
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5i bien antes de la inyeccion del anestésico local 1Ia
prdctica usual consiste en aspirar levamente con la jeringa
para evaluar si la aguja estd en un vaso sanguineo, 1a

técnica tiene un valor solo limitado. La ausencia de sangre
con la aspiracidn no es garantia de no haber ingresado o
atravesado un vaso. El vaso podria haberse roto o las

paredes podrian colapsarse sobre la luz de la aguja ceon la
aplicacian de la aspiracidn. De hecho 2n vista de la amplia
irriqacion de la mavyoria de los tejidos. incluso los nervios
parifericos, =s probable gue se produzca la puncidén o 1a
rotura de wvasos sanguineos con la mayoria de las anestesias
locales reqgicnales o por infiltracidn.

Los efectos qenerales se deben pripcipalmente a una
sobredosis o a la aplicacidn de la lnyeccion en un vaso
sanguineo. El efecto indeseable observado caon mayor
frecuencia debida a la inyeccion del anesteésico local es el
desvanecimiento. Esto no se debe al efecto farmacoldgico de
ia droga, si1no a una respuesta fisioldgica al miedo o dolor
de la inyecciin. Eeta respuesta puede confundirse con los
efectose guimlicos de las drogas inyectadas.

Usgs CLINMNICOS

Los usos clinicos de los anestesicos locales correspaonden a
tires categorias bdsicas: terapéutica., para el control del
dolor =aqudo postoperatorio o postraumdtico y para permitivr
la realizacidn de procedimientos auirdrgicos u otros
dolorosos; diagnéstica, para determinav el sitio y la causa
del dolor, y prondstica. para predecir los efectos del corte
o el dafo nerviosos. Ademds , los us=wmse clinicos de estoes
agentes pueden considerarse en forma senatada de acuerdo con
el sitio de aplicacion y el procsdimiento que wva a
efectuase, como la aplicacién tdpica en la piel o las
mucosas, la infiltracidn, el blogueo nervioso perifeérico.

INFILTRACION Y BLOGQUED NERVIOSO

Dado gue los anestasicos se emplean en una amplia variedad
de sitios y condiciones, su uso clinicc racional reguiere el
conocimiento de los procedimientos especificos vy ia
habilidad an Sl realizacidn, asi como el profundc
conocimiento de la farmacologia de los anestésicos locales
especificos. Se dispone de diversos agentes y su aplicacidn
consiste en combinar sus propiedades individuales con el
procedimiento planeado. La potencia, la wvelocidad de
comienzo, la difusibilidad, la duracion de la accidn y los
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efectos téricos relatives de los agentes varias. El
potencial de efectos tdxicos sistémicos es aproximadamente
paralelo a la potencia, expresada como la concentracidon y la
cantidad necgsarias para la infiltracidn o blogueo nervioso.

FREEVENCICON DE 105 EFECTOS COLATERALES

Los efectos colatesrales se pueden evitar en muchos casos de
acuerdo a las siguientes precauciones:

1. Tomar una historia clinica cuidadosa.Si ha ocur+ido una
reaccién adversa previamente, substituir por otra droga.

2. Aspirar cen jeringa antes de la administracidén, para
evitar inyeccidén intravascular.

3. Inyectar la cantidad mds pequena nosible, con el fin de
producir una buena anestesia.

4. Inyectar lentamentse

J. Evitar las inyecciones repetidas en 21 mismo sitio en un
tiempo prolongada. El vascconstrictor causard disminucidn
del flujo sanguineo al drea. Debido = que los tejidos no
reciben una cantidad adecuada de oxig=sno, aparecer& edema,
dafno tisular y retraso en la cicatrizacidn.
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2. AL ERGIA

DEFINICIGN

El encuentro entre una sustancia extrafa y un huésped, va
sequido de la induccion de una respuesta inmunitaria. Si
oocurre contacto posteriotr con el mismo antigeno, la
respuesta inmunitaria se dara con mayor rapidez e intensidad
(respuesta secundaria =] anamnésicas. Esta reaccidn
supsiquiente, de agran especificidad. puede tensr funcidn
protectora. constituyvendo  la base ds la resistencia del
huesped a las enfermedades infecciosss y a los procesos
maiignos o Dien una funcidn perjudiciral, causa de lesibn
tisular.

£l término alergia lo acufe van Firgqu=atc para incluir ambas
facetas del estado alterado: 1la benericiosa se denoming
inmunidads; la perjudicial, hipersensib:lidad. Sin embargo
con todo vy las ventajas de esta comenclatura, en la
actualidad el término alergia ha passwo a ser sindnima de
las etectos perjudiciales de i1a hipsrsensibilidad y las
respuestas mds amplias a los antigenos se comprenden con el
término inmunidad. Ffor la tanto. =i teérmino alergia o
hipersensibilidad puede definitse C oMo la reactividad
alterada para un antigeno susceptible vz originar reacciones
patoldgicas cuando un huésped sensibilizado se expone al
antigeno particular. La hiposensiopilidad se define como
una condicisn de baja reactivigad., y anergia, se refiere a
la total ausencia de respuesta cuandd es de esperar una
reaccion.
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REACCIONES ALERGICAS

Las reacciongs alérqgicas verdaderas se deben a la
sensibilizacidn inmunolagica. Es necesaria la exposicidn
previa al Tvarmaco causal, el antigeno, para aQue ocurra la
produccion de anticuerpos. iLa =2posicidn subsecuente al
farmaco nace gue se formen complejos antigeno—anticuerpo,
que =on la bpDase de las manifestaciones clinicas de las
reaccionese  Aalerqglcas. La alergia Farmacoldgica puede
manifestarse clinicamente como uno de los muchos caomplejos
sintomaticos Cwyo inicio pusde ser agudo o retrasado y cuya

evoluzion clinica puede ser leve o grave. Las
manifestaciones clinicas comprenden reacciones cutdneas
(urticaria, 2rupclones, pruritoc, gczema)l , fiebre

medicamentnsa, reacciones especificas de drganos, enfermedad
del suero vy anafilaxia.

lLas respuestas alérgicas o de hipersensibilidad tienmen un
origen inumaldgico. La fase inicial de su desartrollo es una
uposicidn a un antigeno o a un haptens autpacoplante. Esta
es la exposicidén de sensibilizacidn, El organisma nao es
capaz de euhibir de inmecliato 2sa sensibilidad; es necesario
gqua  transcurra un periodo de S a 14 dias de incubacién
inmunclégica antes de que se express: la sensibilizacidn.
Este es el interludio que se ascocia por 1o general con la
produceidn de anticuerpos. Despues de gue el arganismo se
vuelve sensible, la sensipilidad puzde demostrarse por
inyeccidn de una sequnda dosis de antiv=no, llamada también
dosis de chogue. La mapifestacidn de chogque es variable,
seqin la condicidn usada para provocarls, incluso el tipo de
sensibilidad desarrollada por el organismo, la via de
administracidén, la farma vy dosificacion del antigeno, mds

otras variables. 51 esa dosis hsa sido de suficiente
intensidad pero subletal, el organismo pasa por un estado
temporal de hiposensibilidad, este orocesc se denomina

desensibilizacion.

En todos estos eventos (sensibilizacion. chaque \

desensibilizacién) son aplicables las reglas hdsicas de la
especificidad inmunoldgica. Se necesitan materiales

antigénicos o hapténicos para la sensinilizacidn. La dosis
de choaue es ineficaz hasta que expira el periodo de
incubacidn immunoldgica. El antigeno ae choque debe ser el
emdleads ori1ginalmente para la sensibtilizacidn o uno gue
tenga reaccion seroldgica cruzada con este. La
desensibilirzacion especifica sdlo pusde logarse con el
antigeno sensibilizante o con antigenos de reaccidn cruzada
conocida. Todos estos factores apuntan hacia el origen
inmunoldaico de las hipersensibillidades.
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LLos efectos patoldgicos de procesas inmunitarias se
clasifican como reacciones alargicas de Tipos I. II, II1 v
IV. Incluyen las reacciones de hipers=ansibilidad inmediata
{Tipo I). los =2fechkaos t4xicos de anticuerpeos contra celulas
v kejicdos (Tipo Ii), los efoctos toxicos de compleios entre
anticuerpo y antigeno (Tipo I[II), y 1las reaccionss de
nipersencsipilidag tardia (megiada por ceiulas) (Tipo IVi.

En znestasia dental, se han registrado reacciones
anafilacticas agudas a ios anestésicos locales, las
conservadores usados an los anestésicos localess, el
metohexital y =1 fiopental. Estas resacciones ocurren can
m&s frecuencia con la procaina que  con los agentes
anestésicos logales (lidocaina, mepivacainal) gue <se usan
actualmente con mayor frecuencia. El metilparaben, un alguil
éster del Zfcido p-hidrobenzoico y por tanto, similar a los
anecstésicos locales & base de éster del dcido benzoico
(procaina, tetracainal), se wsa comag conservador en los
cartuchos anesteésicos de oreocaina y lidocaina, y ha sido
sernalado como el agente causal de las reacciones alérgicas
cuanda uvno de sstos dos anestécsicos se han usado. Se cree
cada vez més, que los sulfitos scn alergenos ofensores
relacionados con el uso de los anestasicos locales, ya que
s2 agrega el tisulfito de Na a las +~irmulas dentales que
contienen vasoconstrictores, actban coqmo antioxidantes para
canservar la vida de almacenamiento de la adrenalina vy
levoncrderrina.

FACTORES ~REDISFONENTES

Aungue la histaria previa del pacienca sea el factor més
importante para determinar el riesgo oz alerqgia, el f&rmaco
especifico utilizado tambi®n posee ext-zma importancia. En
la alergia es necasario gue haya habr2o un contacto previo
con el farmaco {(dosis de ssensibilizacidnl, Los signos vy
sintomas de una alergia aparecen solamsnte después de que se
administro una nueva dosis ({de pruesk=-). Sin las dosis de
sensibilizacicn y de prueba. la alergis no sucedera.

Hay algunos grupos de FTArmacos mas alergénicos gque okros. En
2l casoc conzreto de los arnestéSsicos Lozal2s tenemos a los
Esters=s [afuliln] la procaing, propoxicaina. benzocaina
tetracaina y todos los anestésicos locales preservados con
Paraben.
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FISIORATOLOGIA

Las manifestaciones clinicas de 1a alergia son =21 resultado
de las reactciones antigeno-—anticuerpo. fales roaccionss
" forma oa TE de los mecanismos de dsfensa del cuerpo -sistsma
inmurolagice

£l t@#rmino inmunidad significa capacicad del cuerpo para
orotegerse Iortra adentes sspecificos, Tamn  bacterias,
virus, toxinas o ca2iulas tis 41& 2 axtrafras. 3on dos  laos

tigo de sistamss inmunitarios, a&mbos basados en la fFuncidn
ge loe linmtocitos: 1) sistena del linfocito B vy 2) sistama
del linsocite T.

IMMUNIDAD HUMORAL (SISTEMA DEL LINFOCITS E)

Este sistema produce anticuerpos gue destruyen al agente
invasor. El mescanismo es el siguiente: fras la primera
e)posicién a un agente extrafra sspecifico, algunos de sus
constituventes quimicos en aspecial sus proteinas o sus
polisacaridos {2 llaman antigenos), reactcionan can 1los
linfocitoe & en ios ganglios linfdticos. Estos a su vez
forman ceiwlaxs plasmaticas que se multiplican de mansra
proxfusa ¥ gensran gran  aumers  de s leculas proteinicas
ilamacas anticusrpos. A su vez, anticuerpos tianen
capacigdad espercifica sara reaccionar bz manera axacta con el
miz=ne tipo de antigeno gue €1 gue pra o su formscién pera
por Lo general no reaccicnan con LTt astancias tisulares.
For  tanto, los  ant:cuerpos  Jdestruiran solo al  invasor
entrano. Lo destruysn sspecialngnte mediante: 1)
aglutinacidng fe)) lisisg Tineutiral:zacidng =) pwien 4)
apsRnizacion.

INMUMIDAD CELULAR (SISTEMA DEL LINFOCITI T).

En este sistema un grupa totalmente di-z2rente de linfocitos
de las ganglios linfiticos, llamadoas :elulas T reaccionan
con los antigenos de la misma mener- en gque lo hace el
sistema de la celula B, 8in embarvo en vez de faormar
antictuerpos este sistema forma caélulas T zsensibilizsdas.
Estas cuentan con sitios resctivos sobre sus membranas
celulares zemejantaes a los sitias rezactivas de los
anticuerpos. Far tanta, la c&iula 7 ssnsibilizada puede
adharirze a lcos agentes invasergs de manera muy samejante a
1o su2 hacen log anticuerpos, N obstante, son varios los
tipos de céluwia T, los wmas importantes: 1) La céiuwla T, gus
se adghiere de Forms dirscta al agente :nvasor vy lo destruye;
2 la c2lula T auxiliar o avudadora guz sntra 2n interaccidn
con 2@ sistema inmunitario de la ceélula B en los ganglios
linratizos, para nacer que esta wltime aroduzca anticuerpos
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cantra los antigencs gue sensibilizan a la.ceiula To y 3)
célula T supresora aoee ayuda a regular todo =21 proceso
inmunitaric y spore todo a prevenir gue =e desboquen las
FERCCIONES inMUAL

28 una alterzcidn resultado de anarmalicad del
=18 Algunas personas tieren un tipo
=rgia vy forman grandes cantidadss de
ndes, llamados anticuserpo IgE., que tienen
s sities reactivos como los anticuerpos
cormalss. 05 anticuerpos anaormalss se fijan con gran
Ffirmeza 20 muchas de las -elulas tisulares del cuerpo, =n
zspecial los basefilos. A contintacidn, cuando se produce
una  reaccibn  inmunitaria entre estos  anticuerpos Yy el
antigeno (=n este casc  ilamado ale=rgena) ague los hizo
desarrcillatrse. ios hacdofilos se rompen v liberan muchas
sustancias tdnicas que tienen efectos potentes sobre el
cuerpo. Entre =llas estdn histamina, gue puede producir
drticaria v la sustancia de reaccidn lenta de la anatilaxia
gue puede producir asma.

2  de  al
=

Inticuw
variaszs vece

FUNCION DEL TEJIDQ LINFOIDE N LA INMUMIDAD

El tejido linfoide se localiza mas ampliamente en los
ganglics linFdticos, peto también se sgncuentra en sitios
aespeciales fgallilic] las ragiones submucosas del aparato
gastrointestinal, y en menor grado =n madula Gsea. Se
arncuentra distribulida de mansre estrstégica en &l cuerpo
para :ntarcspiar los microordganismo in-asors2s o las torinas
antes que puedan diseminarse demasiadno.

ANTIGENDS, HAPTENDOS Y ALERDBENOS

Cada toxina o cada tipo de microcrganisemo cantiene wuno o mas

compuestos guimicos szpecificos en su constitucidn,
diferentes a todos los demds. En 2sneral se trata de
prateinas, grandes polisacdridos = grandes compleios

lipoproteinicos v son uno o mas de esss compuestos los gque
producen irmunicad. Estas sustancias se llaman antigenos.
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Un antigeno @s una sustancia capasz de inducir una respuesta

inmune. Los antigenos son cuerpos extranos para las especies
en las que son invectados o introducides y que pueden ser
daminos o no. La mayoria de los antigenos son proteinas que
tienen un peso molecular entre S 0G0y 40 000, Los
materiales que tienen un peso menor a 5 000 por lo general
no son alerceng o antigencs. Los medicamenteos no son
proteinas y poseen un peso molecular mucho menor de S00 a

1 20, lo cual los hace escasamente antigénicos,. La tesria
de los haptenos exolica el mecanismo a traves del cual los
fdrmacos pueden actuar como antigenos y producit alergias.

Hapteno es una sustancia especifica libre de proteinas que
puede combinarse para formar un complejo can una proteina
acarreadora, El hapteno por si mismo no es antigenoi sin
embargo cuando esta asociado con la proteina acarresadora,
puede ocasionar la respuesta inmune. Esta sustancia puede
combinarse con la proteina transportadora +uera del cuerpo y
entonces ser inyectada dentrao del individuo, o puede
combinarse con las proteinas del hussped después de ser
administrada. El ultimo mecanismo == al parecer el mas
frecuente por al cual itos Farmacos se convierten en
antigenos y de esta manera son capaces de inducir la
formacion de anticuerpos y causar una reaccidn alérgica. A
los haptenos tambieén se les conoce camo antigenos

incompietos. Un alergeno es un antigeno capaz de producit
sintomatologia aléergica. Es obvie que no todos los
antigenos son alergenos. Un antigern o alergenc puede
estimular la produccidn de difa=rentes clases de
inmunoglobulinas y cada uwuna de ell:zs poseer diferentes

funciones.

ANTICUERPOS (INMUNOGLORULINAS)

Un anticuerpo es una sustancia qgue se sncuentra en la sangre
y en los tejidos v que responde & la administracidn de un
antigeno o reacciona con el. El peso molecular de esta
sustancia puede wvariar desde 150 000 (Igh inmunoglobulina B)
hasta 900 00O {(Igh). La estructura bdsica de una molécula
de anticuerpo consiste de 2 cadenas polipeptidicas pesadas
y 2 ligeras unidas en una configuracicn de Y por un puente
disulfuro covalente. ta base de la cadena pesada
{denominada unidad cristalizable o F<) une .21 anticuerpo a
la supervicie de 1las celulas, mientras que los brazos
+ijan al antigeno. Se clasifican en IgA, Igbh, IgE, Igh e
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IgM de acuerdo con las diferencias estructurales de sus
cadenas pesadas. Cada inmunoglobulina difiere en sus
funciones bhioldqicas y en 21 tipe de respuesta alérgica gue
pueden producir.

MECANISMOS DE DEFENSA DEL CUERPO

Cuanao una persona es expuesta a una sustancia externa, el
cuerps krata de protegerse a traves de varios mecanismos.
Estos incluyen las barrerass anatémicas qgue tratan de
eliminar el antigeno del cuerpn. Una vez dentro del cuerpo,

entran en jueqao otros dos mecanismas de defensa
inespecificos: la movilizacidén de las ce&lulas sanguineas
fagociticas -los leucocitos, histiocitos, macrdfagos— y la

produccidn de sustancias guimicas inespecificas como las
enzimas proteoliticas vy Ias lisozimas, las cuales ayudan a
la remogcion de la sustancia extrafa. Se utiliza tambien wun
mecanismo de defensa mas especifico. Las celulas
plasmaticas producen un anticuerpo « la IgA en respuesta a
un antigeno gue ayuda & ramover o detoxificar el antigeno
del hueésped. :

A traves de estos grocesos de iocalizacidn anatdmica,

fagocitosis vy destruccion, =21 antig=no generalmente se
elimina, ocasionando una lesidén leve o ningun efecto al
huespead. Sin =mbargo, si el antigeno permanece, entran en

Jjuego otros mecanismo de defensa adicionales gue en Gltima
instzncia pueden ser dafinos para el sujeto. Estos incluyen
reacciones que implican la sintesis e anticuerpos y que
despues de la exposicidn subsecuente & un antigeno dan lugar
a la precipitacion de complejos antigeno—-anticuerpos dentro
de las celulas o de los vasos sanguineons , a reacciones que
geterminan la nosterior liberacidn de mediadores quimicos de
la respuesta alérgica Tipo I. Hz» por lo menos tres
posibles resultados de 1a reaccién antigeno—anticuerpao; 1)
los anticuerpos sintetizados se combinan con el antigeno
patra neutralizarlo o para modificarlec 3 fin de que no sea
dafinoy 2D la combinacién oacurtre dectro de las células
sanguineas en modo suficiente como psira precipitar en los
pequefos wvasos sanguineos, ocluirlos y provocar necrosis
isquémica; 3X1la uwunidn antigeno—anticuetrpo activa enzimas
protecliticas gue liberan ciertas sustancias guimicas de las
c#2lulas que i1ndican la respuesta apna+ildctica. La ptrimera
respuesta gs en bensficio del huésped, tratandsc de eliminar
el material =sxtrafo; las otras dos son capaces de producir
lesiones v muerte.
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REACCION ALERGICA DEL TIFO I — ANAFILAXIA

CARACTERISTICAS INMUNITARIAS PRINCIFALES

1} La anafilaxis sistdmica s ia presencia de una reaccidsdn
mediada por IgE, simulténea en miltiples drganos.

2y El ante causal hapitual == un medicamento, venenc das
insecto o alimento. :

3) La reaccidn se pusde despertar por una cantidad pequesa
de alergenn v es potencialmente lstal.

La anafilaxis es una reaccidn alérgica aguda generalizada,
can partizipacion simultanea de varios sistemas y drganos,
poar Io general aparato cardiovascular, raspiratorio,
digestiva y piel.

Farz gue suceda cualquier reaceidn 2rgica, el paciente
debe naber estado expussto previaments a1 antigena. & eosto
se 12 denomina dosis de sensibilizac:dn y a la siguiante
exposicidn al antigenn, dosis de reacc:én.

DOSIS DE SENSIBILIZACION

Durante la Fase de ssnsibilizacion =i paciente recibe la
exposicidn inicial al antigeno. En resouesta al antigeno,
las c2lulas plasmdticas producen a5 inmunoglobulinas
egpecificas para ese antigeno. Cuz—do se expone a un
individuo susceptible (atopia) se Foosan los anticuerpos,
inmunpglobulinas £ (igE:, para el ant:ii2no especifico estas
interactiar solamente con ese antigenz =n particwlar (0 con
antigenas muy relacionados, esto quierz decir, sensibilidad
cruzada). Los anticustpos Ig& son cizefilicos vy se unen
selectivamznte a las msebranas celulz-=s de los basdfilos
circulantsz y de los masteocitocs tisula- 2s.

32 desarrcila zntonces wun naridde de latencia de duracidn
variaple {(dias, meses) durante el cual los anticuerpos IgE
contintan orodacierndose {se adhieren & los mastocitos y &
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los baséfilos), mientt=s los niveles del antigeno
disminuyen progresivamente. Despuee de este periocdo va no
hay antigemno, perc la IaE sensibilizada se encuentra a
niveles muy altos en los basdafilos v @n los mastocitos. Se
dice entoncss que =1 pacisnte esta sensidilizado a antigeno
especificg,

DOSIE DE REACCION (ALERGICA)

La poster 10 Hposlcidn al antigenao resulta de una
interaccion antigeno-anticuerpo que se piensa inicia por la
unicn de dos moleculas adyzxcentes de IgQE en las membranas
de los mastocitos o basofilos ==2nsitilizados. £n presencia
de los cationes calcio vy magnesio, esta unidn empieza una
serie complejla de eventos intramembranosos e intracelulares

que culminan con ia liberacion de sustancias
farmacaldgicamente Activas, las cuales son denominadas
mediadores quimicos de la alergia. Se cree que los
nrincipales son 1la histamina v la sustancia de reaccidn
lenta de l&a anafilaxia (SRL~A). Estos mediadores
posteriormente pusden orovocar directamente 1los efectos
farmacoldgicos locales v si1stémicpos, susar la liberacidn de
otros m=diadores o activar reflejos, oo en ultima instancia
productiran =21 cuadro clinico de la apafilaxia. Otros

mediadores quimicos implicados en la r2accidén alérgica del
tipe I szon varias duininas, 2specialm=nte la bradiquinina,
el Factor guimiotictico eosino+ilico de la anafilaxia, 1la
cerotonina v posiblemente las prostaglandinas.



FATOGENIA DE LA LESION INMUNITARIA

HIFPERSENSIEILITAD INMEDIATA

La asagministracidn ©e un antigenc soluble a un  huésped
previanente sensibilizado, en condiciones adecuadas, puea2
proaucir reaccidn =0 213azc de unas minutos. Esta reaccidn
se ¢ denominado 1nmediata., para distinguirla de las de
inicic més lenrnto y se denominan tardias. La reaccidgn de
hipercensibilidad mas rapida, de tipo inmediato, se denomina
ana+ilawia, Se caracteriza sor una respussta suplosiva gue
Ccowres unes  sequndos o minutos decspues de administrar la
dozis daesencacsnante v puede ser generalizada (sistémica) o
localizada (cutdneal. En las reacciones de tipo inmediato
puecen intaervenir diversos mecanismos inmunitarios, pero
casi todos tiensn una etapa de liberacisn de sustancias
farmacoc:égicaments activas por ce&lules mediadoras. El
efecto primario de estos mediadores es la interaccion con
celulas blanco, arovocandn una altss@acidn, por ejemplo,
contrazccién  del mascule  lisa, aum=-~to  de permeabilidad
vASCUlar © increnento de secrscidn, Tadas estas rsacciones
son caracteristicas de reacciones de hipersensibilidad de
Tipo 1.

CELULAS CERADAS

Son elementgs citoligicos de amplia diziribucidén en todo el
organismo, Rpero sobre todo en laos tejicos conectivos, en los
pulmones y =21 dtero, y alr=dedor de 13s vasos sanguinecs.
También abundan =n higado, rifdén, b-10, corazdn vy otros
grganos. La celula cebada individual == ovoide, su reticulo
endopldsmico esta poco desarrollado. contiene sdlp unas
cuantas miteocondrias y su  citoplazma  estd densamente
gremulado. La c#lule cebada tisular se narece por su aspecto
2l leucocito basdfilo. Los aréanul:s de ambas células
consten de un complejo de heparina, nistamina = iones de
zinc.
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BASOFILOS

mencs comidn de los  agranulocitos
40 celulas por milimeiro clibico de
a tasotilas  constituyan
cusnto a =u citcplasma,
Stras =tructuras, pero
caracteriza por s abundant:s granuloas  redoncos u
ics -na1=5 tilanen orooizdades de  colorscidn
-igs enzimss, la mas importante es la

£l comtenido de histamipa de las

inferior =1 de las celulas

El basdfilo es =
sanguinegs. Hay 3
humana,

FIFATION

Una de las propiedades mas comunes de anticuerpos IgE es su

capacidad cara unirse a las c2lulas mediadoras en los
tejidos, por ejemplo, c&lulas cebadas. Una wvez que el
anticuerso e he Fijado a las e£lulas madiadoras, puede
producirse wna combinscidn de anticusrpo con los lugares

fijadores d= antigeno =n los fragmenctos Fab. Esto origina
laz unidén cruzada d& las molfculasz de anticuerpo y  en
consecuencia g2 los receptores a 1la zuperficie celular vy
luego la liberacidn de med;adores por ras —élulas.

MEDIADORES QUIMICOS DE LA ~HAFILAXIA

Las szustancias quimicas snddgenas liberadas de los
mastocitos o de los basdéfiles circulan-es son responsables,
en ultima instancia, de las manifestz.:ones clinicas de la
alergia. Estas explican la similit: 10 de las reacciones
alérgicas independientemente del ant.geno gue indujo la
respuesta. El grado de intensidad de .na vreaccidn alérgica
puede wvariar mucho {anafilaxia, urticzaria moderada) de un
caciente a otro. Los factores gue dets-minan la magnitud de
una respuesta alérgica incluyen 1) la cankidad de antigeno o
anticuerpo orassente, 2)la afinidad anticuerpo por el
antigeno, 3) la concentracidnm de los msaziadores guimicos, 4)
ta concenkracisn de recentores para lo: m=diadores, y 5 ) la
afinidad de l2s wmediadores por ios ptaorss, Todos estos
factores, a excepDidn cel anrig=no + enddgenos, lo cual
explica la gran variacién de susceptibilidad individual.

[_1- m o g
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ACTIVADGRES FARMACOLOG ICAMENTE ACTIVOS DE LA
HIFERSEMNSIEILIDAD INMEDIATA

Muchas sustancias farmacoldgicamente activas nan =ido
relacionadas —on las reacclones de hipersensibilidad
inmediata, 1incluyendo 1la bhistamina, serotonina, cininas,
prostaglandinas, intermediarios de prostaglandina, factor de
activacion de plaqueta {(FAF) vy sustancias de reaccidn lenta
{(SE8-A) conocidas en la actualidad como leucotrienos.

Antagenistas especificos de mediadores como histamina vy
serotonina impiden algunas manifestaciones de reacciones de
hipersensibilidad.

HISTAMINA

ta histamina se descubre en muchos tejioos y estd localizada
sobre todo en los agrdnulos de celulas cebadas vy basdfilos.
La histamina se Forma por descarboxilacion de la histidina
que =5 almacenada en los granulos de las células cebadas.
Una wvez liberada, la histamina puede ejercer sus muchos
efectos farmacoldaicos, incluyendo contraccidn de mdsculo
liso, aumentc de permeabilidad vascuiar e incremento de
secreclidn mucosa, Faro los efectos de 1la histamina son
pasajeros, pues la amina es rota riprdamente en plasma vy
tejidos por histaminasas.

Hay dos tipos de receptores de histamirz: los r=ceptores H1,
inhibidos por leos antihistaminico estd-dar y los receptores
HZ2 que solo son afectados por antihistaminico especificos
coma la burimamida vy la metiamida. La interaccién de
histamina con receptores H2Z aumenta la secrecidn gastrica v
disminuve la liberacidn de mediador por cflulas mediadoras
gue reaccionan anafilaécticamente. Ezta reaccidn de ia
histamina a traves de receptores HZ suaiere una importante
asa de treftroalimentacidén negativa en la cual la histamina
liberada impide que prosiga la liberaci1dn de este mediador.
Otra accién binlégica importante de 1= nistamina que guarda
relacion con las reacciongs de hipersensibilidad inmediata
gs su potencial quimiotdctico para leucitos eosindfilos. La
histamina puede no sclo atraer eosino+ilos hacia zonas de
reacciones aleérgicas, sino también pusde desactivar estas
células e impedir que si1gan la migracion hacia afuera.
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SEROTONINA {(S-hidroxiktrigtamina)

Es una amina vasoactiva., oroduce un aumento de permeabilidad
vascular, dilstacidn capilar v contraccidn del misculo liso.
Es un meurotransmisor v recientemente se na sucerido gue ara
un posinle estimulo para alaunas 2@lulas inflamatorias. Las
placustas son la Ffaente de serctonina en =21 humanao. Esta
sustancia tiene, an ssencia, la misma accisn Farmacoldagica
de la histamina.

CININGS.

Las cininas son péptideos bdsicos con oropiedades vasoactivas
gue se producen =n 2l olasma vy en las t=jidos. Las ciminas

producidas incluyen bradicinina, un nonapeptido v
lisbradicina. un decapéptido. Estos peptides aumentan la
permeabiltidad vascular, provocan disminucidn de la presidn
arterial y contraccidn de misculo liso. Algunns de los

afectos de las cininas pueden naber pasado inadvertidos pot
la agaran estimulsacidn de tales accicaes gue ejercen las
prostaglandinas.

LEUCOTRIENDS (Buszancia de resaccidn l2nta de la anafilaxia)l

S congcsn también como sustancia de - 2accidn lemta (SRS),
na sido identificada coma una fFamilis de tres leucotrienos

denominades LTC4, TR4" Y LTE4 ", todn: derivados del acido
araquiddnicao. Cada uno posee le capsaidad de contraer de
modo prolongado cigrtos musculas 1isos, ce producir

incrementos en la permerabilidad vesculsr media en la piel vy
de ser sintetizada y liberada en orden .nnunoldgiceo.

£l Acido araquiddnico se encuent: 3 2n la membrana
citoplasmica de las celulas. Los leucoriengs son liberados
par calulas cebadas, bassfilas, ttrétilos y hasta
macrdgfageos cwando dichas celulas son estimuladas por
reacciones seroldgicas mediadas por lgz.
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FACTOR ACTIVADOR DE FLAGLETA (FAF)

Es ceEsn meisculiar. Zste Ster de gilicarol
i ozra intensa s=cobre las plaguestas o=
21 era puede ser nas :mpertante todavia como
T3 argice & 1nviamatorio. Froduce

o ion o v srit2ma en la piel. | Tiena otras
actividsdes iaflamatorias, imzluso la activacidn de
meutrdéfiios polimorfonucleares provocando su desgranulacidn
v cambic hacia =1 ma2tabolismd oxidativo, 1’ contraccidon del
miastula liso v una alteracien de la permeabilidad vasular.

FROSTAGLANDINAS

Son liberadas por los tejidos on gaso de anafilaxia, algunas
prostaglandinas pu=sden tener accidn potenciadora de procesos
zlargicos e inflamataorios.

e canfirmacidn de gue la actividad sz las SRE-A reside en

los der Cs leucotridnicos del Aacide araquiddnico s=2 Daso

an previss sugerencias de gue =n las rsacciones mediadas por

ia IgE intervenian arostaglandinas (257, Estas Qltimas

liamadas asi ocorque s2 identificaron zov vez rpimers en la

san  4acidns grasos insaturados de 20 carbonos
1

dcidm  araguidénico. tas prostaglandinas
idencitican ssguin la nosicidn d= sus radicales
cidn ceta O nidraoxilo % de sus =nlaces

ourarnte iz desgranulacidn, las celuias cebadas. del ser
humano liberan seobre todo FGL jur.z con  histamina vy
lzucotriencs. Luego, la histamina sac:-da sobre el te=jido
pulmonar y provoca la liberacidn dge =5E Y FGF. La PGE,
preovoca vasodilatacidén, eleva 1a pe:r neabilidad vascular.
Esto a su vez estimula la liberacidn .2 mds histamina y de
ese modo se continds el cicle, La PGF -:r-oveoca broncoespasmo,
vasodilatacidon e incre=mento de la pe=-meabilidad vascular,
tres reacclionss caracteristicas de la  anafilaxia. La
primesa  grostagiandina de este <sistena, la FGD, es
guimictéctica oars los neutrdfilos y zrovoca reacciones de
formacidn 42 roncha & inflamacidn al ==2r invyectadas en la
piel. | .
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REACCIONES MEDICAMENTOSAS ALERGICAS

dn  medicamente guede definirse como cualguier agante
ubtilizade gara diagnoshico, tratamientos o orotilania de wna
ed iag r=acciones Alargicas puedan originarse
= cursc de técnicas terapéuticas a dizagndsticas

e a procesos clinicos  ya
clinpicos en lugar de uno,

ousden superponers
creando dos croblena

Faera tacilitar la exposicidn, las reacciones medicamentosas
adversas susien dividirse segun los siguientes grupos: 1)

dosis ercesivas, jap] intolsrancia, = idipsincrasia, 4)
atactos colaterals=s, ) efectos secundarios, &2
interacciones medicamentosas, Y 7 alergia

(hiperecensibilidad).

FADTDFEB GUE INFLUYEN EN EL DEZ2RROLLO DE ALERGIAS
EDICAMENTOSASE

Bisicamente, dos grupms de factores garecen influir en el
desarrollo de la hipersensibilidad medizamentosa 1) Factores
d= la droga y 2) factores del husgsped.

FACTORES DEFEMDIENTES DEL MEDICAMENTO

El poder inmundgenc del medicamer:.z dependerd de su
naturaleza. La cagacidad de wmrooocar una respu=asta
inmunitaria depende de le capacidad de!: medicamento o de uno
de sus metabolitos para fijarse a oproteinas tisulares vy
twego funcionar come inmundgeno compls

Los medicamentos ocue inician manitzstacicones alérgicas
sueien seor aroductos guimicos d=2 bajo peso molecular y gue

por lo tanto no  son inmundgenons por si mismos. Actian come
haptenns vy deben unirse en forma covaliente firme <on una
proteina tisular antes de poder gensrar wuna respuesta

inmunitaria.

ESTA TESIS MO BRI
SALIR BE LA BIBLIBTECA



30.

Otro factor gue influys er la alergia medicamentosa sz la
via de administracian, La aplicacidgn tdpica de un
madicamento 25 1a gue tisne mayoress probebilidades de=
provocar ssnsioilidad.

rado de exposicidn a4 upa sdstancia mecicamentosa tambign

ruede sfectar la crobapilidsad de sensibilizacidn. El periddo
e rnduccian o sea 1 tierco ELranscurrida  entre  su
administracion v 21 comienzo o2 los intomas wvaria de un
ingividuo 2

r cic

otro. Er general, =21 comienzo inmediate de la
i 1k zl2rgica 25 groporcional al grado de

il

FACTORES DEL HUESFED

Edad. La =zlergia medicamentosa, sungue aparece en todas las
edades, 2 observa menos 2N gente  joven. Esto puede
refrlejar a deficiencia de desartrallo inmunolégico del
paciente simplemente a esa 2dad el menor grado de
exposicidn & medicamentos necesaria para sensipilizar

Q-

Conformacidn genética del individuo. Z1 hecho de gue sdlao
una pa2gusena proporcidn de 1la poblacisan 2ste afectada indica
une pradisposicidn genatica para EY hipersensibilidad
medicamentzssa,. mas oDien qde un sfectc de la droga per cse.
en  t=2o+ria, log  controles gendticos  pueden  operar por
cualaouisra de los siguientas macanismos: 1) la
desintegracion metabdiica de un medicamsnto, 2) la capacidad
de elaborar componentes del conjunte inmunitario, I} la
integridad estructural de la zona recssntora en las células
tisulares y 45 o 1la mlabaracicn de mediadores

farmaceldgicamente activos.

VARIEDADES CLINICAS DE REACCIONES MEDIC 4MENTOSAS

Las manifestaciones clinicas de reac.iones medicamentosas
son diversas y pueden afectar practicamente cualquier tejido
de 1a 2Conoamia. Las tipos clinicaos de reaccidn
medicamentosa pusden dividirse en I generalizades y 2)
cutdnescs.,
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REACCIONES CUTANEAS

Las reacciones alé&rgicas en la piel son las rsacciones de
csensibilizzzidn mids comunN@s despues de 1a administracidn de

un medicamerntc, Fued=n  desarrolizrse muchos tipos  de
reaccion=s alérgicas en la niel. ios tres tipes més
importantes ssom: la anarilaxia localizada, la dermatitis por
caontacto vy las =rupcionas, Estas wlti s constituyen el

grugo nas Frecusatz de las manifestaciones dermatoldgicas
oor zlergia a un farmaco. En esta categoria se incluyen la
urticaria, =1 =ritems (rash) vy 21 angicedema (inflamacidn
ipcaiizada gue mide varios centimetros de didm=tro),

La urticaria se asocia con ronchas felevaciones ligeras en
la piel) Fraczuentemente con uwuna comszén intensa (prurito).

El =zngiosdema es un procesc iflamatorio localizado que
sucede en respuesta a un alergeno. Existsn varias formas de
angiasdama, pEFOo parecen ser clinicamente similaraes, La

piel generalmente tiems un color 21, a menos gque se
xcompare de urticaria y/o eritema s fiebre., el dolor y el
arurito =on g£oco  frecuantes, &5 areas nabitualmente
invalucradas incluyen cara, manos, pilss y genitales, De
interés =special en odontologia es la posible afeccidn de
los labios, la lengua, la +Farings v 1a laringe, gue puede

i

producir ohetruccidn de 1a via agres, El angio=sdema se
obsarva con mds frecuencia despues 1= la aplicacidn de
anestesicos tdpicos, (anestésicos locz.=2s del tipo éster o
metil-paraben) 2n las mucosas. En wn lapso de 30 a &0

minutos =2n el que los tejidos estdn =n contacto con el
alergeno aparecen algo inflamados y sv: _ematosos.
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3. URTICARIA Y ANGIOJEDEMA

INTRODUCCION

En camgaracion con otros drganos, la piel es el lugar mds
Frecuente de las reacciones alargicas a las drogas. La
expariencia clinica es consistente can los estudios
farmacol fgicos, los cuales prusban que 1a piel no es
unicamente la cubierta del cuerpo, es mids bien un dérgano
que posee todas las enzimas escenciales para metabolizar las
drogas.

DEFINICION

El tipo inmediato ge reaccidn inmunoldgica  (Tipo 12,
anafildctica o nipersensibilidad deperncients de la IgE) es
el resultado de la liberacién induc:ia por antigenos de
materiales bhicidgicamente activos de mestdcitos o leucocitos
basdfilos sensibilizados con anticuercos 19T especificos.

LOos sintomas vy signos clinicos aparecen rédpidamente despues
de la =2=xposicidn de wa individuo znsible al antigeno
adecuado. En la piel tales reacciocns: s=2 manifiestan como
urticaria y angioedema; también pueder aestar afectados los
aparatos raspiratocrio y gastrointestirnz. asi como el sistema

cardiogvascular.

Urticaria y angioedema pertenecen al grupo de trastornos
cutdnenos conocidos como  dermatosis  alérgicas. Estas
dermatosis ocueden s2r agrucadas Junts: porgue su eticlogia
alérgica s comin. Las dermatosis alérzicas incluyen, a isg
urticaria v angigedema como adicidn de otros trastornos como
parpura y eritema.
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La uwrticaria y angiosdema . uaeden considerarse como una
scla enfarmedad, caractarizada [ Tol vasodiiatacidgn e
incremento cde 1a oermeabilidad vascular da Ia piel
(urticaria), = tejides cutdnecs (angiosdema) Esta o3 una
Forma cutdnea localizada de anatilavis oy ung de las
manifestacinnss da 1= anatilaxis siskem

Mo
w 0

-

mecanismo de ant ;H:fuﬂs IgE 25 . rasponsable de 1a
patcgénssis Jd2 1A Lnfxgar la— ana1oe:ema Alsrgica ¥ DEr2 ia
arafila«is sistémica vy la 1 1ar tuzlsas =25
= ic=2., LA Jitlcarle anqQinedemsa 1r1:pqt1ca {rc alergica),
oga a la raaccisn anafilactoide.  En contraste con ia

qig, la urticaria &3 urna condicidn bemniona y es mucho

CLASIFICACION DEL ANGISEDEMA Y URTICARIA

i. Urticaria y. angioedema inmunoldgico
fA. Dependientes de la IgE
ey Diatesis atdpica
b) Sensibilidad a antigengs especificos
c) Fisicos
+ Dermografismo
Vibrataorios
Frio
Luz=
Colinérgicos
dy For centacto

++

+ +

o
.

Mediados por complementoa

i. Angoedema hereditario

2. Angioezdema adquirido con trastarnos malignos
Z. Vasculitis necrotizante

4. Enfermedad del suero

. Reaccisnes a productos hemdtic s

II. Urticaria y angicadema no inmunold- .o
A. Agentes liberadores directos de 2

Opiacecs

2. Antibidticos

Z. Curare, —-d. tubocurarina

4. Medios de contracste

=)
=

tocitos

-
.

. pfgantss que prnsumlblemente ziteran el metabolismo
[

del dcico arsguidénice .
1. Azpirina y agentes antiinflamatcrios no esteroideos,
2. Azocolorantes y benpzoatos

IIT. driicaria vy angicedema idiopaticos.
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EFIDEMIDLOGIA

£n las reaccionas de hipsrsensibilidad depéndientes de ia
IgE pueden intervenir factores como edad, FRzZ&, Sexo,
Scupnasidn, localizacisn geogridtica y =gtacidn de=l afo. solo
en la contribucion & 1a =xposicidn a3l agsnte dessencadenants.

La reaccidn de wriicaria v angicedema =s comin, cersonas ds
cualguier =sdad pueceEn Sxkperimentar urticaria y angioedema,
ias lesion=s son mds Fracusntes'después de la adolescencia
con la incicdencia maxima =n adulios jovenes.

FATOGEMESIS

Hay varias hipdtesis er 1la patogenesis de las alergias
inducidas por dragas, las cuales muestran gran variedad de
manifestaciones cutdness:

1. Una droga es metabolirzada teniendo efecto farmacoldgico
directzo saopre €1 sistema inmune.

2. La 'droga e=s metabolizada por unidn =l DNA o a proteinas,
de &zt= modo aumsnta su capacidad d= ==nsibilizacidn.

3. Factorss gensticos, como el c2olimor+ismo en el
metabolismo de la droga o factores inmunolégicos

{antigenos) .

Las drogas son capaces de producir rzacciones diversas en
piel, por ejemplo la procaina (anestssico local), en lgs
pacientes es altamente susceptible a ezias reacciones.

Muchos de los pacientes tienen una historia +Familiar vy
personal de alergia., con causas muy <:ailares: reacciones
aleérgicas a medicamentos o alimentos.

La urticaria y =21 angicedema socn manifs:ztaciones visiblas de
edema localizado cutian=q o subcutdneo por incremento de la

nermeabilidad de los vasos sanguineos, v£nulas. Ya que 1la
inyeccisn de nistamina en la piel simula edema espontaneo,
eritema y prurito tipico de una lesidn urticarial, se acepta
Sue la lesidn enddgzna d= histamita es el mecanismo

respansable o= la enfsrnedad. £1 hecno de que el tejido
celular subcutaneo sea 1axog y contengs menos terminaciones
nervioses s=xolican la hinchazdn mas difusa y el prurito
menos grave =n =31 argioedemns. Se han demastrado
rapetidamente niveles zltos de histamina 2n la sangre venosa
g2 las 4reas que drenan la zona de= wrt:caria inducida.
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También s=2 giersza qu2 otros mediadores de células cebadas,
&n particalsr leucotrienos, contribuyen a la fisiopatologia.

Un campo importante de las reaccionss medicamentosas es el
de las adversas & los anestésicos locales. Los tres tipos
principales de reacciones adversas a estos agentes, en orden
dareciente de frecuencia son: 1) tdoxicas, 2) vasovagales, vy
Iy alérgicas, Las reaccicnes alérgicas, estan mediadas
inmunoldgicamente y varian desde la reaccidn inmediata de
Tipo I, por =iemplo urticaria y angicedema, hasta la
higersensibilidad de contactao (Tipo Iv:.

ios anestésicos locales suélen dividirzss en dos grupos segan
la presencia o ausencia del ndcleo saraaminofenila. El
grupo I, el grupe de la grocaina, Sontiene un ndcleo
paraaminofencl e incluye productos coms procaina, bencocaina
y tetrzacaina; logs medicamentos del gruco II carecen de este
ncleg e incluyen lidocaina, mepivacsina y dibucaina. La
importancia clinica de esta divis:in estriba en gue
pacient=s alérgicos & madicinas de un grupo pueden recibir
sin peligro medicinas del otro.

Se ha mostrado gue wuchos casos ce urticaria  aguda v
angioedema, tienen una causa algrgica. En estos casaos el
anticuerpo IgE fijo a células cebadas c.tdneas g suboutdneas
desencadena la literacidn o activacidrn de la liberacidn de

mediadores. La wrticaria-angioedema idiopdtica y las
varias urtigcarias carecen de etinlogi:s debida a alergeno vy
anticuerpo. Se desconocen los medios arecisos mediante los
cuales lizs c#lulas cebadas son =stimuladas bajo estas

circunstancias.



CARACTERISTICAS CLINICAS

fas Ar2as CIFCLInECH L tAas, aluvadas, zritomatocas,
habitualmente prurigincsas vy e.anescentes de ede2sma  qgue
ATectz 1&s porclonss superficialss d2 lix dermis s conocsEn
comp uWUrticzriai; cuando 2l prooeso 2dEmatosos =2 2xtisnde
hacia la darmis  orot+undsa YViD lss <capas subcutdnea vy
submucosa 2 Zonoce oMo angioc2deama. La wrticaria v el
angiocedems cueder sparecsr en cualguisr localizacion, juntos
0 aislacamants. El ang:cedema habitualimente afecta la cara

o wna porcion de una extr=midad. Lzs lesiognes individuales
aparecen sgabitamerte, rara vez gersisten mads de 24 a 48

hores v  pueasn continuar recicivando durante periodos
indetinidos. Los spiscdicos de lesiones de meneos de 6 & 8
semanas de duracidn se considersan agudos, nientras que los
que persisten gurante més tiempo se denominan crdénicoS.

Lz wrticaria aparece como dress maltiples de placas
edematosas bien d2marcadas gue sSon muy pruriginosas. Son
plancas, corn =eritsra gue les rodea, o rojas que se hacen
blancas ai prosicnhnar. tas lesiones [sdividuales varian en
d:dmetiro desde unos milimestros = gueros centimetros. Son
circulares o s= igiros=as. gim impdroas la Curacidn de la

enfermedad, las Iesiones individuealss son evanescentes vy
duran de 1 a 43 horas. Pusdean apar - en cualquies patrte
cz la superficie cutanea, D2ro & menuac tienen predilsccidn
par arsas o0e cresidn. E! angicsdews aparece <como dreas
girfusas de Oinchazdn Nz c2pendisEnte, N0 invaginante, sin
prurito, con preadilaccidn por la cars, 2n especial dreas
periprbital vy perigucal., L3 hincnazs ot puede presentarse
tzmbien en toca v Faringe. E1 s jlocs=dema gueds ser
2sintomdtico o caussar sensaclon de plouaete o quemadursa. A
veces hay abstruccidsn de la porcicn s.33rior o inferior de
las vias regpiratorias o ambas. E. odema laringeo se
2xperimenta camo wn “nedet en la x+rganta, ronguera o
astridor.

La urticaria aguda dura de unas horas « unos dias y as mds
probable qus este asociada conh una cesusa identificable como
alergia, =2fecto no =specivico par me amento, infeccidn o
+actores +isicos. La wrticaria v angioedema pueden
aparecer juntos en =1 mismo paciente.

€1 onroablema en la ardctica clinica socn las  numerosas
preparaciones comerciales de los ansstésicos  localss gue
contienen metilparabens comb conservaosr vy antibacteriano.
Este agente s=  ralaciona quimicamsnte con =1 acido
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paraaminobenzoice del cual se derivan los  anestésicos
deteres. Esto produce una sensibilidad cruzada. Entonces
se presenta wuna situacién clinica donde puede haber reaccién
alérgica después de la administracidn local, sin alergia al
agente anestésico.

DIAGNOSTICD

€5 inmediataments aparente al inspeccionar 13 piei. La
urticaria 4 =l anglioedema son trastornos facilmente

receonocibles. Las srupcliones urticarianas son episddicas vy
evansscentes con la aparicidn de mlltiples lesiones en
diversas stapas de avolucidn y rasolucidn, Rara vez las
lesiones urticarianas o angioedemataosas individuales

persisten mas de 48 horas.

TRATAMIENTO

El tratamiento ideal para la wrticaria y el angioedema es la
indentificacidn v eliminacidn de la causa.

ANTIHISTAMINICOS

Las drogas antihistaminicas son los pi:ares fundamentales en
=1 manejo de urticaria y anglicedema.

Los antihistaminicos son compuestos gque antagonizan la

accion de la histamina. Algunos = sus efectos san:
anticglinérgicaos, antiespasmddicos, nestésicas locales,
antiserotoninicos =) inhibidores del sistema nervioso
central.

Existen 6 grupos de antihistaminicos: -
1. Etilendiaminas

2. Eteres aminoalquilicos

3. Alguilaminas

4. Fiperacinas

3. Fenotiacinas.

4. Misceliineos

Del Arimer Jrupo, las etilendiaminas, destacan el
clorhidratc de metapirileno y el mal=ato de pirilamina:
ambos producen sedacidén ligera.

En e!: s=2gundo grupo, <terses  amincalguilicos, estd el
clorhidrateo de difenhidramina y el succinato de doxilamina:
tisnen efectos de sedacidn profunda.



Los reopresentantss del tercsr grupe., sigulilaminas, son el
maleato de bromferiramina, =1 malsato de c.orfeniramina y el
maleato de dexclorfeniramina, los cualss oroducen sedacidn
ligersa.

Al cuarto Qrupo corresponden las piperacinas: como =2jemplo
estd =1 clorhidrato de meclizina., gue producs sedacidén
ligera.

4l auiste grupo corresponden las fenotiacinas en el cual
destaca =21 clornigdrsto de prometacina, cuyn efecto es
sedacion protunda. ’

P Gltimo. =n el grupo d2 los miscelansos estd el
clorhidrste de ciproheptadinag, cuya efecto es sedacion
moderada.

Los antihistaminicos tisnsn gue administrarse a dosis
bastante grardes para neatralizar s¥icazmente la gran
cantidad de niszamina gue ha sSido liberada. Las vias de
administracidn son basicamente de dos tipos: bucal, la mds
utilizada e intramuscuiar, gue est& indicada en casos
agudos. Estd contraindicada la via tépica, ya que puede
prodgucir bipersensitilizacion. Existen diversos preparados
eptihistaminicos del Tipo I que se usan 2n forma empirvica.
Estas sustancias =2 administran en dosis divididas, algunos
ejemplocs son el malsate de clorfaniramina 4 a 8 mg., o
clarhidrate de difenhidramina, 25 a 30 ~ng. cada 4 a 4 horas.

Lx =bsorcisn dz lgs antihistaminicos =2 conside2ra buena Y
“dpics. S bictransformacisn y el:sinacidén también son
réoidas. Otra caracteristica es que =sz:tos compuestos no se
almacensn, por 1o que s hace necesaria su administracidgn
cada 4 horas f(excepteo clorciclizina y ~=sclizinat

Mecanismo de accidn:

Compiten con la histamina por los recsstores espscificos de
€stay prasentan gran afinicdad elr los receptores
histaminicos, ya gque su melaécula es mu- parecida a la de la
histamina. A este mecanismo se le cooce2 como inhibicidn
competitiva.

El objetivo de administrar antihistam:ricos es disminuir la
reaccidén inflamatcria, el prurito vy las respuestas alérgicas
y de hipsrsensibilidac.

Estan contraindicacoas cuando exista ar.acedentss de, accesos
asmaticos agudos, tendencia a la ratencidn urinaria,
glaucoma, tlcera péptica estenosarte y gurante la lactancia.

Entre  los =fectos  sscundarias  estai: apatia, lasitud,
s=edacion, marsos. E=s necesarig infzsrmar al paciente de
estos ef=ctos DAara zvitar posibles accidentes. £n



ocasiones, tambien se pueden presentar pardida coel apetito,
ndusea, gastritis, diarrea, delor de cabeza y vdmito.

Algunos antihistaminicos pueden tambign provocar sequedad ca
boca, micciongs Tracuentes, palpitacldnes, fnipo e
hipertensidn arterial, cevalalgia, sensacion de debilidad,
aresi1dn toracica y trastornos visuales, En cCasos muy

ueden oresantar  lswcopenia v oagranulogitosis,
e =fectos cisminuvyern 0 desaparecen al modificar 12
niar =21 antihistaminico o suspenderlo.

=lecabal, trancuilizantas, antidepresivos vy medicamentos
atropinicos, ya cue se pueden ootenciar sus efoectos. Si se
administran unto con anticoagulantes bucales puede verse
disminuido =21 2fecto de estos Gltimos. Las anfetaminas
pueden disminuilr los efectos antihistaminicos.

e aebes indicar al pacients no combinar antihistaminicos con

Ern resumsn, se debe tener extrema precaucidn al administrar
entihistaminicos Jjunto con farmacos gue actdan sobre el
sistema nervioso central, o gue ts2ngan gue ver con la
sintesis v liberacidn de sustancias que participan tanto en
la reszpuesta inflamatoria como en la alérgia.

Los antihistaminicos son 21 método principal de tratamiento
pero deberan aplicarse en dosis adecuadas. tos antagonistas
cal receptor H1 tienen efectividad probada para
incongistente para tratar la urticar:z. Con frecuencia se
recomienda 21 uso combinado ce blaoques:zores de receptores H1
Y HZ, coma la cimetidina e=n dosis 1 comprimido, tres
vecges al acia.

BLUCOCORTICOIDES

San hormonas producidas por la corteza sdaprarrenal o también
de manera sintstica. A dosis mayares zue las fisioldgicas
ejercen efecto antiinflamatorio. Estos firmacos se emplean
tanto en el tratamiento lgeal = general de las
enfermedades del sistema te=gumentsrz, ciendo ésta una
ventaja sobre los antihistaminicos.

lLos glucocorticoidas son: cort:isol, cortisona ¥
torticoesterona. El més abundante es =1 cortisol.

Se puedsn administrar por via bucal y sarenteral. Fero se ha
visto mue se obtienen mejorss resuloados de absaorcidn vy
actividad cuando son administrados por via bucal.

£1 cortiscl afecta el metaboliisma intermediario de
mutrientes ‘car2ohldratos, lipidos. aroteinas, agua Y
mineralss); sobre todo posee etvecto gluconeogengtico, es
inkitiacr del proceso inflamatario, disminuye la cantidad de



20sindfilos v linfocitos. Ademds inhibe la orolifsracidn de
fibroblastos, aumenta la desintegracion de coldagena y tiens
efectos sobre las procesos 1nmunolagicos. Su
biotransformacién se realiza primcipalmente en higado y se
elimina por rifdén y vias bil:ares.

tizpen vantaia ea relacidn a
n manat cfecto sobre =21

[=
los naturaiss, va gue [al=}
= d rednisona y precgnisolona)l .

mo de 2lectrdlitos.

c2cundarios se Sncuentran: erupcidn cutanea,
nic, debil:dad muscular, distensian abdominal,
yasidad, hipertznsién arsterial, insuficiencia
"agilidad vasculsr, catarats, dGlecera gdstrica,
dizmencriesa, nirsutismo, retarde en la
cicatrizacisn de las heridas, seborrea, alopecias

Los corticoestercid=ze s6loc se adminictran en casos agudos.
En tratamientos prolongacos la respuests se torna lenta, por
lo que sera conveniente cambiar 21 medicamento.

En general se zcepta gque los corticoesteroides sistemicos no

son dtiles en el tratamiento regular de la wrticaria
crénica. Los efectos colaterales de estas drogas son
inaceptebles v desproparcionados ern ralagidn  con los

beneficios terapéuticos en la mayoris .z los pacientes.

COMPLICACIONES ¥ FROMNOSTICO

Le wrticaria y el angic=dema son una =nfermegad benigna ya
gue =5 una Yorma cutdnea de anafilaxiz. una dosis =xcesiva
d lergeno o agente desencadenante Tici1co puede resultar en
unad anafilaxis sistémica que ponga er peligra la wvida. EL
angioedema puede aobstruir las vias resiratorias si se
locaiiza en laringe o estructuras advaczntes.

En casos muy importantes de urticariz vy angicedema pueden
amplearse corticoesteroides inyectados o cor via oral, 40
mg. diarios de pradniscona en peridédos o irtos de tratamiento,
en crisis intensan de edema en labiocs. lengua y laringe ce
debera aplicar inyeccidn intravenosa dJde hemisuccinato de
nidrocotrtisona, asi come inyzccion intramuscular de
adrepalina al 1:1,000 en la dosiz de a i ml., a veces
a2c preciso llegar a la traguentomia.

Tambien es Gtil administrar oxigeno por medio d2 un cateter
nasal! o mediante presdén positiva intermitente, con 0.5 ml.
de :soprotsrenol  diluido al  1:200 =n splucidn salina
Fisioldgica, pero se requiere entubscién endotragueal o
tragueostomia, si hay hipoxia progresiva.



SONCLUS IONES

s

tina 2mergencia surgida de una condicidn inssperada, por la
administracioen de anestesia loc=1, =e debe tratar
adecuwadamente, vya aue de avolucionar gusde producir upa
complicac:dn impertante o puede ser fTatal.

ica odontoldgica, la administracidn de los
5 ocales es una medida terapéutica caman, por 1o
es electiva v previa al! tratamisnto. 5i se elabora
storia clirica adecuada, se podran descartar y/o
r las reacciones alergicas.

Las reaccioness a2lergicas debidas a la aplicaciéen de
anestesia loczal en la prdctica dental, no son frecuentes, a
menos dque haya nabido una =2xposicidn y reaccidn previa al
farmaco. Ue los dos grupos guimicos en que se dividen los
anestésicos locales, amidas y, ésteres, 1os primeros pueden
nresentar reacciones  de hipersers.bilidad, pero no
propiamente al sgente anestesicc. sinc a los componentes del
cartucho. En cembic los del grupo @ster, COmMo la procaina,
tienen un alte incice de orobabilicsa para propiciar una
reaccidén alecgica. Se =2specula que ruchas alergias a los
anestésicos locales dentales son originadas por los
agregados a soluciones anesti#sicas y ~o al farmaco en si.
Ezta condicidn se le atribuye al meti sarabeno, usado como
germiciga y conservacar en el carituche dJe anestésico local.

Las reacciones de urticaria v angicederz son caracteristicas
de las reacciones i1nmadiatas Tipo I, = esencia anafilaxias
limitadas a la piel y a los tejicos su:zutédneos, debido a la
alergia medicamentosa. La uwrticar: aguda asociada a

angioedema es un =stado auvtolimitado v suw tratamiento es
principalmente paliative, en general :os sintomas pueden
aliviarse con un antinistaminico. Cuanco existe obstruccidn
respiratoria .s2 raquerird traqueotomia de urgencia. Este
cuadro frecuentemente responde a los arcagonistas o 1. puede
requarirse de uwna terapia con madicamentos adicionales,
adrenalina v glucocorticoides. La cbszZruccidn respiratoria
potencial debe tratarse con oxigeno y sstableciendo wna via
aerea adecuada.



Es importante que el anestesico local causal mo vuelva a
emplearse nunca mé&s =n el mismo paciente y que &l mismo sea
informado de la hipersensibilidad constatada.

La comprensidn de los principios bdsicos anatdmicos vy
farmacoldgicos implicados vy la adhesidn estricta a las
medidas de precaucidn desarrolladas schre la base de estos
principios, disminuirsi ia saveridad a incidencia o2
reactciones desfavorables asociadas con el usc de  los
anestésicos locales.
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