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INTRODUCCION 

Las rea c1ones alérqicas debidas a la administración de los 
agentes anestesicos arortunadamente han decrecido desde que 
se dese ntinuo el uso de los ésteres, como era el caso de la 
procaina, sin embargo, la consulta dental no esta exenta de 
tenet- q te maneJar eventualmente alguna t-eacci ón de ésta 
índole. 

Una vez que determinado agente es detectado por el sistema 
inmunoló ico como un alerqeno, se desencadena una reacción 
alérgica o histamin1ca, en la que los mastocitos o células 
cebadas mpiezan a degranularse, liberando histamina, la que 
comienza a rijarse en los t-eceptores histaminicos llamados 
t-eceptot- H-1, los que se encuentran amp1 iamente 
distribu en piel v mQsculo liso de vías aéreas y 
digestiv s (bt-onqu1os e intestinos), pt-ovocando rash cutáneo 
y PLtdien o producir edema angioneurótico. Tan pronto como 
el odon oestomatólogo detecta una reacción de ésta 
naturalez debe actuar con prontitud con el rin de evitar 
qLte la istamina circulante siqa eJerciendo su erecto 
dañino. Esto se logra por medio de :a administt-ación de 
antihista inicos tales como la clororeniramina 
(clorotri etrón> o la combinación de clororeniramina y 
dexametas na (alde><), la clorop1r-amina (avapena), etc., los 
cLtales bl qL1e'arán los receptores, H-1. Estos medicamentos 
se admini tran en el momento en que se detecta la reacción y 
en caso d agravarse, el racultativo deberá proceder a la 
administr ción de un esteroide como la hidrcortisona. 



La urticaria es una en-fer-medad muy comun y el anc:¡ioedema, a 
menudo asociado a la ur~icaria, son reacciones alérgicas de 
tipo I que se desan·ollan cuando la piel es el sistema 
organice ímp l ic;ado. Estas reacciones pueden ser agudas o 
crónicas <recidivantes>. La urticaria se caracteriza por la 
aparicion de ,-anchas elevadas y eritematosas, intensamente 
0 r-uriginosas. El anqioeoema <edema anqioneur·óticol es la 
hinchazón aler·qica de toda una parte af"\atomica, como el 
pulgar, la mano, el labio. el párp,;1do o Ltna nalga. No es 
doloroso ni prur-ioinoso. El anc:¡ioedema es una Lwticaria que 
a-fecta más bien los tejidos subcutáneo o ·;;ubmLtcoso de la 
piel propiamente dicha. 

La urticaria alergica y el angioedema alét·gico son 
pr·oduc idos con mavor -ft·ecLtenc ia por· ali mentas o medicamentos 
contra los cuales el paciente tiene anticuerpos IgE. 

La combinación de antíoeno cit·cLdante con una IgE -fijada a 
los mastocitos ele la piel da por· r·esultado ronchas 
(Lwt icaria) o un edema subcutáneo o submucoso más extenso 
(angioedemal. 

Los anestésicos locales son los medicamentos más L<Sados en 
odontología y qL<iZ<t los más importantes. Sin éstos agentes 
la pr·actica dental se n~ver·tiría a los tiempos en que la 
odontología siempFe estaba asociada al dolor. Puede haber 
reacciones alérgicas a éstos medicamentos, sin embargo la 
incidencia a estas mani-festaciones ha disminuido, desde la 
introducción en 1940 de los anestésicos del grupo amida. 

La hiper·sens i bi 1 i dad a estos medicamentos ocurre con más 
-fr·ecuencia a la administración de ¿¡nestésicos del grupo 
éster tales como procaína, propoxicaína y benzocaína. 

C1.1ando se utilizan anestésicos del t100 éster·, se puede 
-frecuentemente -facilitar una reaccion alérgica, sin embargo 
con la utilizac1on a los C!sl tipo amida el significado real 
de la r·eacción al•ngica -frecuentemente .jemuestr-a set" de otro 
tipo (sooredosis, idiosincrasia, psicO<;i'"nol. 

A1..1nque una vet·dader·a alerqia a los anestésicos locales del 
tipo amida es extt·emadamente rara, hay pacientes que 
presentan una Feaccion alérgica a los elementos del cartucho 
dental. 

Los anestésicos tópicos, también son potencialmente 
alerqenos. Muchos de éstos son ésteres, la benzocaína y la 
tetracaína son las mas empleadas. 
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Los trastornos :n-r·iba mencionados son alter·aciones que 
tienen una incidencia alta en el rubro de emergencias 
médicas en el consLtl tor· 10 dental. Considerando el acto en 
si mis1no de aplicar· una inyeccion de anestesico y siendo 
éste •.tna ~·c·áctica cotidian:. de la odontología, va que se 
debe evita~ el dolor, esca implícito que se puedan presentar 
a~ecciones de emet·genc1a como r·espuesta a ert·ores o 
situaciones iinprede·=ioles, oar·a lo cual se debe estar· 
preparado. 
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1. ANESTESICOS LOCALES 

OEFINICION 

Poi· de-Finición, los anestésicos locales son agentes que 
01·odL1cen la pé1·dida de las sensaciones en un área 
localizada. El p1-incipal uso de los anestésicos locales 
consiste en la prevención y el alivio del dolor por su 
aplicación en las terminaciones o los troncos nerviosos 
sensitivos. El mecanismo -Final de esta reducción de la 
percepción del dolor es la interrupción de la conducción de 
los potenciales de acción propagados a lo largo de ciertos 
nervios sensitivos. Esta dep1-esion de la conducción a lo 
largo de los ne1-vios se denomina comunmente anestesia de la 
conducción o bloqueo nervioso, con lo cual se quiere 
signi-Ficar una disminucion de la pe1·cepción de dolor que 
1-esL1lta de la aplic3cion del agente en las te1-minaciones 
nerviosas a lo largo de la -Fibra nerviosa. El uso e-Fectivo 
y seguro de los anestésicos locales reouiere no solo que los 
-fánnacos bloqueen la conducción de a:Counos ne1-vios, sino 
también que esta acción sea rápida y totalmente reversible y 
que no tenga e-Fectos tóxicos sistémicos mayores. 

Ei obJetivo or1 m:ipal del uso clínico de los anestésicos 
locales es la reducción de las a-ferenc1as sensitivas al SNC, 
reduciendose así la percepción y las r~souestas re-Flejas al 
ingreso ne1·vioso sensitivo que -finalme,···ce es per-cibido como 
dolor. 

En odontología, los anestésicos lucales se utilizan 
tópicamente, por in-Filtración v para producir anestesia por 
bloqueo. Los anestésicos aplicados tópicamente y por 
in-fi ltt·ación anestesian las terminaciones net·viosas en el 
át·ea donde se establece el contacto. En la anestesia por 
bloqueo, el anestésico es transportado al área adyacente al 
nervio. La anestesia se p1·odL1cirá en las áreas inervadas 
por este nervio, las cuales pueden estar a cierta distancia 
del sitio de inyección. 
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ESTf;:UCTURA 

Los princioales anestés1cos se dividen en ésteres y amidas. 
Todos los ~steres, excepto la cocaína, se derivan del ácido 
paraaminobenzoico (PABAJ. Existe sensibilidad cruzada entre 
los ésteres, por lo que deben reemplazar-se por las amidas 
cuando se sospeche alergía. 

PROPIEDADES CONVENIENTES EN LOS ANESTESICOS LOCALES 

Un buen anestésico local debe combiné'.r" var·ias pr·opiedades. 
No debe ser ir·ritante par-a el tejido al que se aplica ni 
debe provocar daAo permanente en la es~~uctura nerviosa. Su 
toxicidad sistémica debe ser escasa p .. •·que en ocasiones se 
absorbe de su sitio de aplicación. El anestésico local 
ideal debe ser e-ficaz cuando se in,,o;cta en un tejido o 
cuando se aplica localmente a las mucosas. Habitualmente es 
importante qLte el tiempo requer·ido para el inicio de la 
anestesia sea lo mas breve posible. Además la acción debe 
dur-ar· la suficiente par-a per·mitir el ~r-atamiento planeado, 
aunque no tanto como para que 1molique un tiempo de 
recuperación extenso y debe ser estable en solución y capaz 
de ser esterilizado. 
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MECANISMO DE ACCION 

Los anestesicos locales previenen la generación y la 
conducción del impulso nervioso. Su sitio principal de 
acción es la membrana celular, bloquean la conducción 
disminuyendo o impidiendo el gran aumento transitorio en la 
permeaoilidad de las membranas excitables al Na+ producida 
por una despolarizac1~n leve de la membrana. Esta acción de 
los anestes1cos locaies se debe a su interacción directa con 
los canales de Na+ voltaje-dependiente. A medida que la 
acción anestésica se desarrolla progresivamente en un 
nervio, el umbral de excitabilidad eléctrica aumenta en 
-Forma gradual, la velocidad de elevación del potencial de 
acción declina y el -Factor de seguridad para la conducción 
se reduce; estos -Factores disminuyen la pt-obabil idad de 
propagación del potencial de accion y la conducción nerviosa 
-Ft·acasa. 

La elevación de la concentt·ación de C,;++ en el medio que 
baña Lm nervio puede al iviat· el bloqueo de la conducción 
producido por los anestésicos locales. Ocurre alivio porque 
el Ca++ altera el potencial de super-Ficie de la membrana y, 
de ese modo, el campo eléctrico transmembrana. Este, a su 
vez, t"educe el qrado de inactivación de los canales de Na+ y 
la ·:>.-Finidad del último pot· las moléculas del anestésico 
local. El mecanismo de acción pt-inc 1pal de estas dt·ogas 
comprende su interacción con un sitio especí-Fico de unión en 
el canal de Na+. 

MECANISMO DEL BLOQUEO DE CONDUCCIOh INDUCIDO POR LOS 
ANESTESICOS LOCALES 

El pt·incipal .e-Fecto de los agentes anestésicos locales se 
dirige a la -Fase de despolarización del potencial de acción. 
A medida que aLtmenta la concentt·ación del agente anestésico 
local api icada a un nervio aislado se observa una 
disminución de la velocidad y el grado de despolarización. 
En gener·al, la principal accion del anestésico local es una 
disminución de la velocidad y del grado de despolarización. 

La p1·1_1eba de-Finitiva de que el bloqLteo de la conducción 
inducido por anestésicos locales se debe a una inhibición de 
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la conductancia del sodio la aportaron las investigaciones 
sobre las biotoxinas: tetrodotoxina y saxitoxina. Estas dos 
sustancias son los bloqueadores de la condLtcción net-viosa 
más potentes descubiertos hasta ia actualidad. 

El mecanismo basico por el que los ~~estésicos locales 
provocan un bloqueo de la ccnducción de los net·vios 
peri~~ricos se r·elac1ana con la inhibición del aumento de la 
pet-meab1 l i dad de la membrana :i los iones de sodio.. lo que 
impide ia despolarización de ésta. 

LUGA¡;: De ACC ION DE LOS ::.f\<EST;::-srcns LOCALC::S 

Las ideas sobre la acción de los a.nestésiccis locales se han 
modi-ficaoo de mane1-a considerable debido en parte al mayor 
conocimiento de la mo1-fología y fisiología de la membrana 
nerviosa y al desarrollo de técnicas experimentales más 
sofisticadas para el estudio de la excitabilidad de la 
memb.-ana. Los nervios pet-iféricos están englobados en 
vainas de cejido conjuntivo. el endoneuro, el perineuro y el 
epineur·o, que actl.\an esencialmente como bart-eras a través de 
las cuales deben difundir los anestésicos locales. Además 
algunas fibras nerviosas contienen una vaina de mielina muy 
rica an lípidos y la p~opia membrana celular está compuesta 
pt-incipalmente por líoidos y proteínas. También se cree que 
e:<isten poi-os en la l ipoproteina de la membt-ana axonal, a 
cuyo través pueden oasar cationes como el sodio. 

CURSO TEMPORAL DE LA ACCION 

La velocidad de comienzo, la duración v la intensidad de la 
acción están directa e indirectamente ralacionadas no sólo 
con la concentración del fármaco y la cantidad, sino también 
con el sitio de apl1cación y el pt-oceO!·íliento qL1in:\rgico. 
Específicamente, los factores primarios que gobiernan el 
curso temporal de la ación de los anes .~sicos locales son 
los siguientes: 

-El volumen total inyectado/aplicado. 
-La concentracion 
-El sitio de aplicacion. 
-Los nervios 1mportantes expuestos. 
-La potencia del anestésico local. 
-La velocidad de difusión desde el sit10 de aplicación hasta 
las sitias de acción. 
-La d ~usión hacia los sitios de perdida. 
-La d -f1_tsiCin lejos de los sitios de 2.ccidn hacia los vasos 
sangu neos. 
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-La degradación metabólica local del agente. 

Todos estos -Factores están interrelacionados. 

VELOCIDAD DE' COMIENZO 

F'at·a la ma•¡ot·ia de los pt·ocedimientos y los. agentes, la 
velocidad ne comienzo de la anestesia local está en buena 
medida en función de la velocidad de difusión desde el sitio 
donde el agente es aplicado o inyectado. Esta difusión es 
relativamente lenta y el momento del comienzo de los efectos 
depende de la distancia así como de la concentt·ación del 
agente. Típicamente, el comienzo de la anestesia tópica o 
por bloqueo nervioso con lidocaína puede demorar 5 minutos o 
más. Dado que el dolor" inducido antes del comienzo de la 
anestesia máH1ma aumenta, como es de prever, la ansiedad del 
paciente y el ·dolor e:-:perimentado, pat·a evitar el dolor y 
la ansiedad es cr-ucial dejat· tt·anscurrir suficiente tiempo 
como para que se produzca la difusión. 

La difusión de todos los agentes que actualmente se usan en 
forma inyectable es favor-ecida por el pH alcalino, por-que la 
forma no ionizada difunde más rápida y fácilmente que la 
forma ionizada a tt-avés de las membr=inas de los diversos 
tejidos. Con ft·ecuencia se ha dicho que el motivo por el 
cual es mas difícil logar la anestesia local en los tejidos 
inflamados es que estos tejidos tienden a ser más ácidos que 
lo not·mal. 

DURACION DE LA ANESTESIA 

La duración de la anestesia local se basa ampliamente en la 
duración de la exposición del ner-vio a las concentraciones 
bloqueadoras adecuadas del agente anestésico. La principal 
pérdida del agente ocurre por difusión desde el sitio de la 
inyección y desde el nervio. Se pn:;duce poco o ningón 
metabolismo en el sitio de acción. Por tanto, la difusión y 
la absot·ción hacia la circulación, seguido por la 
distt-ibucion y la dilución amplias son responsables de la 
disminucion de los efectos de los anestesicos localeé con el 
tiempo. 

La absorción del anestésico hacia la circulación explica el 
amplio uso de vasoconstrictores, como la adrenalina en 
dilución 1:200.000 o la fenilefrina, con la solución 
anestesica, Para prolongar la duración efectiva de la acción 
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del agente. (Todos los anestésicos locales causan 
vasodilatación local o no ejercen e-fecto sobe la circulación 
local, excepto la cocaína que causa vasoconstricciónl. 
Estos vasoconstrictores agregados son -finalm~nte absorbidos 
y pueden producir e-fectos sitémicos en el sistema nervioso y 
el aoarato cardiovascular-, como arritmias car-diacas. Por 
tanto, es importante mantener tan baja como sea posible la 
cantidad total del vasoconstrictor administrado. 

F'ROLONGACION DE ACC ION F'Of': EL USO DE VASOCON·3Tf':ICTQr;:ES. 

El tiempo de acción de un anestésico local es proporcional 
al tiempo de durante el cual esta en contacto con el nervio. 
Habitualmente 1 a :\dr-ena l ina es el vasoconstr ictor, pero en 
ocasiones la -fenile-Fr-ina. El vasoconstr·ictor realiza un 
tr·iple ser-vicio. Pr-imer-o al reducir el sangrado, segundo 
al disminuir la velocidad de absorción no solo localiza el 
anestésico en el sitio deseado sino aue también permite que 
la velocidad con la cual se distribuye en el organismo sea 
compatible con la velocidad con la que se absor-be en la 
circulación. Esto reduce su toxicidad sistémica. 

Algunos de los agentes vasoconstr· ictores pueden tener 
absor-ción sistémica en ocasiones en cr·ado su-Ficiente como 
para pfovocar reacciones indeseables. FUede producirse una 
demora en la cicatr·izacicin de la her·ida, edema tisular- o 
necrosis luego de la anestesia local. éstos e-Fectos parecen 
ocurrir en parte porque las aminas simpaticomiméticas 
aumentan el consumo tisular de oxígeno y esto junto con la 
vasoconstriccion, conduce a hipoxia y daAo tisular. 

METABOLISMO 

En escencia, el metabolismo no desemper•"' ningún papel en la 
determinación de la duración de las acciones de los 
anestésicos locales. Los ésteres simples son metabol izados 
rápidamente por hidrolisis ca.talizada por la colinesterasa 
plasmática. El metabolismo de las amidas, como la 
lidocaína, incluye las enzimas del retículo endoplásmico 
hepático. 



10. 

SENSIBILIDAD DIF~RErJCIA1 DE 1 AS FIE<F:AS NEF:VIOSAS .:. LOS 
ANESTFSICOS · OCALES 

Las ~i~r-~s ~erv~osas c~cue~as parecen más su5ceotibles a la 
:?.C!:icin de los c?.nestesicos local:s q,_1e ias -fibr·as grandes. 
Esto se es~ablece ~l~ramente para las ~ibras mielinicas. La 
sensib1licad a los ar12stésicos locales no esté determinada 
solamen~~ o~r- el ~ama~o de las ~ibres. sino también por el 
tipo anatómico de la ~ior·a. La oran di~erencia entre el modo 
~isiolog1co ae conduccion en la~ ~ibras mielinicas~ donde la 
cor:duccíón es saltatoría~ y el de las -Fibras amielínicas, 
donae es ccn~inua. 

La sensibilidad de una -F1brpa a los :S,,·.:sté:.ic:os locales no 
parece Ot..te Cíependa oe si el 1 a es sens1_1 va o motora. Aunque 
la aclicac1tn de anestésico local a un tronco neuromuscular 
conduce ::i.1 c'lc:-queo de 12.s i:::ontracci;;·.=-•:-s desencadenadas en 
~orma re~leja antes de las produc1~as cor est1muleci6n 
eléctrica del :--·et·vío~ las -fibr:?.s -:9.-rer«entes propi~ceptivas 
musculares y las ~ibras ~~erentes musc~larEs son igualmente 
se~~ibl~s. Estos oos tioos oe ~i~~·as tienen el mismo 
diémetr<:J qc_te es m-aycw que el de l~s +ibras motoras y que 
inerva.n los r1uscs ITH_tscwlares.. El b_.=tqweo más r·ápido de 
estas ~ibras motoras más peque~as. e~ lugar de las ~ibras 
sensitivas~ es el que conduce a la pé··dida pre~erencial de 
los reflejos musculares. 

La velocidad diferenc1al 
de tamaño var i:ado es de 
e;-:p 1 i car por que i os 
-funciones c:=nsc·ri¿;.les de 
sensación de dol::ir casi 

de bloqLteo mc~:r2.da por las f'ibras 
grari importa, .:ia pt-actica y puede 
-=-.nestés1c:os _.:;.cal~s a-Fec-can las 
un ner·vio en :'.!rden previsible. La 
siempre es 

des . .apar-e1::er-:, 
f=r-ic:·~ o::alor-, 
individu::.l es 

ES 5&gLd da. a su ··,,11.=z" p·: .. 
tacto y presión pr·o~unda. 

gr·2.nde. 

orimara modalidad en 
las :ensaciones de 

aunque la variacidn 

Cua~do se ?plica wn 2nestésico local a ~n ~ervio mixtci, éste 
penetraré\ ·nás ~·~p:damente a las -Fibr~s pequeñas no 
miel1nizad~s~ en ~arto que en una grant~ mielinizada lo hará 
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más lentamente. Si un nervio mi>n:o contiene fibr-as que 
inervan todos los tipos de actividad corporal, la pérdida de 
la función ocurrirá en el siguiente or-den: 

1. Funciones autónomas 
2. Dolor 
·-~. Ft-,o 
4. Calar· 
5. Tacto 
o. Presión pra~unda 
7. Propiocepción (sentido de movimiento y posición del 
CL\Er"::lO) 

8. Tono y actividad del músculo esquelético. 

DEPENDEN~IA DE LA FRECUENCIA Y DEPENDENCIA DEL USO 

El gt-ado de bloqueo pt-odLtcido pot- una concentración dada de 
anestésico local depende mucho de cuánto y desde CLtándo se 
ha estimulado en el nervio. Por ello un nervio en reposo es 
mucho menos sensible a un anestésico local que no que ha 
sido estimulado recientemente y en forma repetitiva: cuando 
mayor es la fr-ecuencia de la estimulac•dn precedente, mayor 
es el gt·ado de bloqueo obtenido por '-'n shock de prueba. 
Estos efectos de los anestésicos locales dependientes de la 
ft-ecuencia y el uso ocun·en al pat·ecer· porque la molécula 
del anestésicos locales en su forma pt·otonada o cargada 
accede a su sitio de unión solo cuando el canal de Na+ esta 
en su este.de abier·to y porque el al'estésico local puede 
unirse con mayor firmeza y estabilizar el estado inactivado 
del canal de Na+. Las mediciones de l .:•s =icontecimientos de 
canal único demuestran que la activación voltaje-dependiente 
es seguida inmediatamente pot- la fo·· '""ªc i ón de un estado 
inactivado. Esta tt·ansición cie1·ra el canal. Una vez 
unido, el anestésico local t·estringe ."'lucho los cambios de 
conformación en el canal que subyacen ='· la activación. Los 
anestésicos locales muestran estas proc::edades en diferentes 
grados con su dependencia, por ejemplo, de su 
liposolubilidad y su tamaAo m6lecular. 
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TOXICIDAD 

EFECTOS LOCALES 

El desarrollo de reacciones de hipersensibilidad a la 
procaina se na documentado bien en los pacientes 
odontológicas así coma en las profesionales adontológicos. 
La reacción más -Ft-ecuente es el edema tisL1lar local que 
puede ali•1iarse, al menos en ~orma parcial, con 
antitüstamínicas sistémicos. En contt·aste con la procaína, 
las reacciones alét-gicas a las amidas anestésicas, como la 
lidocaína , son raras pero pueden presentarse. Sin embargo, 
las sol•-iciones anestésicas contienen otros agentes además 
del anestésico local. Un conservador coman el 
metilparabeno, sustancia cuya estructura es bastante similar 
a aquel la de la pt·ocaína y con la CL1al algunos individuos 
pueden desarrollar una reacción alérgica. 

Los efectos adversos locales de importancia práctica más a 
menudo son aquellos relacionados con :a técnica y el sitio 
de la aplicación, co.mo 1.as complicaciones neurológicas 
debidas al daAo de las -Fibras nerviosas por la aguja o por 
compresión coma ocurre con la inye~~ión de la solución 
anestésica local directamente en la v~!na aponeurcitica bien 
ajustada del haz nervioso. 

ACCIONES SISIEMICH3 

En general, las efectos s1stemicos de los anestésicos 
locales dependen de la cantidad total dada Ces decir, la 
dosis) y la cancentt·ación, así ·=amo el sitio de 
administración y las técnicas usadas. En pocas palabras,. 
las acciones de los anestésicos locales son compatibles con 
los principios -Farmacológicos generales. 

Can todas las anestesias se produce cierta absorción 
sistémica del agente hacia la circulación sanguínea. Si la 
cantidad absorbida es suficiente, l.e: acciones sitémicas 
pueden ser evidentes. Estas inc~uyen irregularidades 
car-diaca.s a par-o car·diaco, hipotensión y e:<citacicin del 
sistema nervioso centr~a1, que var·.ia de temblores a 
convulsiones man1í=iestas. Sin embar.;;io puede producirse 
sanmolencia a cama en lugar de la excitación del SNC. 
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Si bien antes de la inveccion del anestésico local la 
práctica usual consiste en aspirar levemente con la jeringa 
para evaluar si la aqLija está en un vaso sanguíneo, la 
técnica tiene un valor salo limitado. La ausencia de sangre 
con la aspit·ación no es qarantía de no habet· ingresada a 
att·avesado un vaso. El vaso podría haberse t·ota o las 
paredes podrían colapsarse sobre la luz de la aguja con la 
aplicacion de la aspiracion. De hecha en vista de la amplia 
irriqacion de la mavaria de los tejidas, inclusa las nervias 
oeri-fet·icos~ es pt-obable que ~e produzca la pLtnción o l:\ 
rotura de vasos sanguineos con la mayoria de l~s anestesias 
locales rea1onales o par in-Filtración. 

Los erectos aenerales se deben principalmente a una 
sabt-edasis o a la aplicación de la inveccion en un vaso 
sanguineo. El erecto indeseable observado con mayar 
-Frecuencia debida a la inyección del anestésico local es el 
desvanecimiento. Esto no se debe al erecto rat·macalógico de 
la dt·aga, sino a una respuesta -Fisiológica al miedo o dolor 
de la inyeccijn, Esta respuesta puede can-Fundirse con los 
erectos químicos de las drogas inyectadas. 

USOS CLINICOS 

Los usos clínicos de los anestésicos locales corresponden a 
tres categorías básicas: tet·apéutica, para el control del 
dolot- agudo pastaperatorio o postt·aumatico y para pet·mitir 
la r·ealización de procedimientos ouin::tt-gicos u ott·os 
dolorosos: diagnóstica, pat·a determina•- el sitio y la causa 
del dolor, y pronóstica, para predecir los erectos del corte 
a el daño nerviosos. Además los usos clínicos de estos 
agentes oueden considerarse en -Forma seoarada de acuerdo con 
el sitio de aplicacion y el procedimiento que va a 
e-Fectuase. como la aplicación tópica en la piel a las 
mucosas, la in-Filtración, el bloqueo nervioso perirérico. 

INFILTRACION Y BLOQUEO NERVIOSO 

Dado que los anestésicos se emplean en una amplia variedad 
de sitias y condiciones, su uso clínico racional requiere el 
conocimiento de los procedimientos especíricos y la 
habilidad en su realización, asi como el pt-afunda 
conocimiento de la -Farmacología de los anestésicos locales 
especíricas. Se dispone de diversos agentes y su aplicación 
consiste en combinat· sus oropiedades individL1ales can el 
procedimiento planeado. La potencia. la velocidad de 
comienzo, la di f'usi bi 1 i dad, la durac ion de la acción y las 
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erectos tóxicos relativos de los agentes varias. El 
potencial de erectos tóxicos sistémicos es ·apr-oximadamente 
paralelo a la potencia, expresada como la concentración y la 
cantidad necesarias para la in-filtración o bloqueo nervioso. 

F'fi:EVENCION DE LOS EFECTOS COLATEFi:ALES 

Los erectos colaterales se pueden evitar en muchos casos de 
acuerdo a las sigL1ientes precaL1ciones: 

1. Tomar una historia el ínica cuidadosa. Si ha ocurrido una 
reacción adversa previamente, substituir por otra droga. 

2. Aspi ,-ar con jeringa antes de la 2dministraci6n, para 
evitar inyección intravascular. 

·-'- Inyecto>.r la cantidad más pequeña !:losible, con el Fin de 
producir una buena anestesia. 

4. Inyectar lentamente 

5. Evitar las inyecciones repetidas en el mismo sitio en un 
t lempo prolongado. El vasoconstr icto.- causará di sminLtc i ón 
del f'lL1jo sanguíneo al area. Debido 2 que los tejido·s no 
reciben una cantidad adecuada de o;dgo;no, aparecerá edema, 
daño tisular y retraso en la cicatrización. 
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2. ALERGIA 

DEFINICIDN 

El encuentr-o entre una sustancia e}:tr-aña y un huésped, va 
seguioo de la indL1ccion de una r-espuesta inmunitaria. Si 
ocurre contacto poster-ior con el mismo antígeno, la 
respuesta inmunitaria se dará con mayor rapidez e intensidad 
<r-espuesta secundar-ia o :1namnésica1. Esta reacción 
suosigLtiente, de gran especi-ficidad, puede tener -función 
protectora, constituyendo la Oase de la resistencia del 
huésped a las en-fe1-medaoés i n-fecc ios¿;s y a los p1-ocesos 
mal1qnos o bien una -fL\nción perJudic1dl" caLtsa de lesión 
tisular. 

El término alerqia lo acuño van Pirque~ para incluir ambas 
-Facetas del estado alte1-ado: la bene1'iciosa se denominó 
inmunidad; la per·1udicial, hioe1-sensib1 lidc>.d. Sin embargo 
con todo y las ventaJas de esta ·omenclatura, en la 
acto_,alidad el término aleniia ha paseuo a ser- sinónimo de 
los e-Fectos perjudiciales de la hip~rsensibilidad y las 
respuestas más amplias a los antígenos se comprenden con el 
término inmunidad. F'o1· lo tanto, e i termino alergia o 
hipersensibilidad puede de-Finit-se c·~mo la 1-eactividad 
alterada para un antíqeno susceptible ce originar reacciones 
patológicas cuando un huésped sensibiliza do se expone al 
antígeno particular. La hiposensioilidad se de-fine como 
Ltna condición de baja r-eactividad, y :1nergia, se re-Fiere a 
la total 01usenc ia de 1-espuesta cuando es de esper-ar una 
t·eacción. 
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fi:EACCIONES ALERGICAS 

Las reacciones alérqicds ver da de» as se deben a la 
sensibilización inmunologica. Es necesa.-ia la exposición 
previa al -Fá.r·maco cdusal, el anti geno, para QLte ocurra la 
pt·odL1cc1on de anticuerpos. La exposición subsecuente al 
-fat·maco hace que se -formen complejos antígeno-anticLterpo, 
oue son la oase de las mani-festac1ones clínicas de las 
reacciones alerg1cas. La alergia -farmacológica puede 
mani-festat·se clínicamente como uno de los mLtchos complejos 
s1n~omáticos cuyo inicio puede ser agudo o ret.-asado y cuya 
evolución clínica puede set· leve o gr·ave. Las 
man1-festaciones clínicas comprenden reacciones cutáneas 
<urticaria, erupciones, prurito, eczema), -Fiebre 
medicamentosa, reacciones especí-Ficas de órganos, en-fermedad 
del suero y ana-Filaxia. 

Las r·espuestas alér·gicas e• de hiper·sensibi l idad tienen un 
origen inumológico. La -fase inicial de su desarrollo es una 
exposicion a un antígeno o a un haptenc autoacoplante. Esta 
es la ef:pcsic16n de sensibilización. El organismo no es 
capaz de exhibir de inmeoiato esa sensio1lidad; es necesario 
que transcur-r-a Ltn periodo de 5 a 1<:• días de incubación 
inmLtnológica antes oe qcte se exp,·es,;; la sensibilización. 
Este es el intet·ludio que se asocia por lo gener·al con la 
producción de anticuerpos. Después de QL1e el or·ganismo se 
vuelve sensible, la sensioilidad p~ede demostrarse por 
inyeccion de Ltna seoLtnda dosis de antic-Eno, llamada también 
dosis de chooL1e. La mani-Festacion de choque es var·iable, 
según la condición usada para provocarla, incluso el tipo de 
sensibilidad desarrollada por el oraanismo, la vía de 
adm1nistrac1ón, la -Fot·ma y dosi-Ficac1'1n oel antigeno, más 
otras variables. Si esa dosis ha sido de su-Ficiente 
intensidad pero subletal. el organismo pasa por Ltn estado 
temporal de hiposensib1lidad, este ,:,r·oceso se denomina 
desensibilizacion. 

En todos estos ev·entos 1 sensi bi 1 i zac ion. choque y 
desensibiliza"ción) son aplicables las n=glas básicas de la 
especi-Ficidad inmLtnológica. Se ,.,ecesitan materiales 
antigénicos o hapténicos para la sens1oilización. La dosis 
de choque es ine-Ficaz hasta que eRoira el periodo de 
incubación inmunológica. El antígeno ae choque debe ser el 
emoleado or·1ginalmente p¿wa la sensiDilización o uno que 
tenga reacción serológica cruzada con éste. La 
desensibilizacion especi-f1ca solo puede legarse con el 
antígeno sensibilizante o con antígenos de reacción cruzada 
conocida. Todos estos -factor·es apL1ntan hacia el origen 
inmunológico de las hipersensibilidades. 
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Los e-Fectos patológicos de procesos inmLtnitarios se 
clasi-Fican como reacciones alér·gicas de Tipos I. II, III y 
II..'. Incluyen las reacciones de hipersensibilidad inmediata 
<Tipo I). los e-Fectos t·~>:icos de anticuet·pos contt·a células 
y tejic!·:Js (Tipo ZI), los e-fectos tó;{icas de cwmolejos entre 
anticuerpo y antígeno !Tipo IIIl, y las reacciones de 
hipersens1bilidao tardía (mediada por celulasl (Tipo IV>. 

En 2nestesia dental. se han registrado reacciones 
an2.-Fildc.ticas ::1gudas a los anestésicos locales, lc•s 
cc·nset-vadot·es Ltsados en les anestésicos locales, el 
metohe:-:ital y el th:ipental. Estas reacciones ocurren con 
más -Fr·ecL1encia con la pt-ocaína que con los agentes 
anestésicos locales Clidocaína. mepivacaína) que se usan 
actualmente con mayor -Frecuencia. El metilparaben, un alquil 
éster del ~cido p-hidrobenzoico y por tanto, similar a los 
anestésicos locales a base de éster del ácido benzoico 
(procaína, tetracaína), se usa como conservador en los 
cat·tuchos anestésicos de cH·ocaína y 1 ioocaína, y ha sido 
se~alado co1no el agente cauEal de las reacciones alérgicas 
cuando uno de estos dos anestésicos se han Ltsado. Se cree 
cada vez más. que los sul~itos sen alergenos o~ensores 
r·elacionaaos con el uso de los anest~~icos locales, ya que 
se ag,·ega el t 0 isul-Fito de Na a leo.s "órmLtl'1s dentales qLte 
contienen vasoconstrictores, actúan cc~o antioxidantes para 
conservar la vida de almacenamiento de la adrenalina y 
1 evonor· oe;:,- i na. 

FACTOfi:ES i'fi:ED I SPONENTES 

ALtnque la histor·ia previa del pacier>:: sea el -Factor más 
importante para determinar el riesgo == ;;.lergia, el -Fármaco 
especi-Fico utilizado también posee e>:t~:ma importancia. E~ 

la alergia es necesario que haya hab:Jo un contacto previo 
con el í=ár·maco (dosis de sensi bi l i Z:?.'-· i 6n). Los signos y 
síntomas de una alergia aparecen solamente después de que se 
administt·o una nueva dosis (de prueb~). Sin l;;s dosis de 
sensibilización y de pr·Lteba, la aler·gi,;. no sucederá. 

Hay algunas grupos de .¡:ármacos mas alergénicos que otros. En 
el casa cc•r11=reto de los a.r1estésicos >:•cales tenemos a los 
Este~es como la procaína, propoxicaina, benzocaína 
tetr·acaína y todos los anestésicos loc2\les pr-.eservados con 
Par· aben. 
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FISIOF'ATOL.OGIA 

Las mani~estacianes clin:~as de la alerg:a son el resultado 
de las reacciones antigeno-~nticuerpo. 1a¡es ~eacciones 

forma oa~~e de los me~snismos de ~e~ensa del cuerpo ~sistema 
i nmi_tr;a l oq ice 1 .., 

El t2r·m:.r10 inmun1j:::1d :signi-Fica c.a.oac1cad del c 1_ter-po pQr¿._ 
::ir-oteget·se =01·t:r·il 2.qentes e=p-:?t:i-fic:as, com.o bacterias, 
v1r-us. to}~inas ,=: ~~lulas tisular-izs er~tr-añas.. 3on das las 
tipo de sistelT•::tS lnroun1tar·1os. c-.mbos basa.dos en la. T1. . .1nción 
de l..:1s ~irrfDc1tos: l/ siste•na del l.in-focito B y· 2) sistema 
de 1 l i n~oc i to T . 

INMU~iDAD HUMOR~L <SISTEMA DEL LINFOCITO BI 

Este sistema produce anticuerpos que destruyen al agente 
invasor. El mecanismo es el siguiente: tras la primera 
eHposic1on a un agente extraño especi-Fico, algunos de sus 
constitL1yentes quimicos en especial sus proteínas o sus 
polisac2r1dos (se llaman antígenos>, reaccionan con los 
lin-Foc1to<=. 8 en ~os qanglios lin-Fáticos. Estos a su vez 
+:ot-man c~li_il=:s plasmdticas que se mL:ltiplican de manera. 
pr·o-fusa y gener·an gran ~1umet·o de .. ,,:;lécul.:?.S proteínicas 
llamaC.:.s anticuerpos~ A su vez.. le:; anticuerpos tienen 
capacidad especi~ica cara reaccionar oe manera exacta con el 
mismo tipo de antigeno que el que pro~ujo su -Formación pero 
oor io general no reaccionan con _:ras sustancias tisulares. 
Por tanto~ las ant1~uerpos destruir~n salo al invasor 
eHtr2~0. Lo descruyen especialmente mediante: 11 
aglutinación; 21 lisis; 3)neutral12ación; o bien 4) 
·:ipsoni zac ion. 

INMUNIDAD CELULAR (SISTEMA DEL LINFOCI~J TI. 

En este sistema un grL1po totalmente d:-'er·ente de linfocitos 
de los ganglios lin-fátícos .. llamados .:t?lula.s T t~eaccionan 
con los antígenos de la misma maner·" en qLte lo hace el 
sistema de la célLtla B. Sin embar·c·ci en vez de formar 
anticuerpos este slstema -For·ma cél•.11;,s T sensibilizadas. 
Estas CLtentan con s l t ios reactivos sob« e sus membranas 
celulanes ·semejantes a los sitios raactivos de los 
anticLterpos. r·.Jr tanto, la. céiLtla sensibilizada pLtede 
adherirse a los agentes invasores de manera muy semejante a 
lo qLte nacen los anti cuer·pos. No abst 2\nte ~ son var- ios los 
tipos .de célL<ia T, los •na.s importantes: 1) La célL1la T, que 
se adhiere de ~arma oirecta al agente >~vasor y lo destruye; 
7' la célula 7 aLtxiliar a ayudadora qw2 entra en inter·acción 
con el s1s-cema :nmun1ta.;-io de la céL<a 8 en l•C>S ganglios 
l1n~éticos, para ~ace~ que esta wltim~ ~r-oduzca anticuerpos 
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contra los antígenos que sensi bi l i ::an a 1 =i • cél~<l a T. y 3l 
cél~la T sLtpr-esora o•-<e ayL1da a n~gulat- todo el p<-oceso 
i nmuni tar io y soo,-e todo a prevenir- que se desboquen 1 as 
reacciones ¡0mun1t~~ias. 

La .:.-.li:=r·g1~ ;:s •_\na altet·~.ción r·esult:ido de ..:i.nQr·malic::2.d del 
sistema i~munitario. Algunas pe!·sonas tienen un tioo 
neredi~ar·:c de 3lsrgia y ~orm~n gr·andes cantidades de 
3nticuerp~5 ffil1V gr·~ndes, llamados snticuerpo IgE, que tienen 
var·ias ve·=es t.::ritos sitio·~ reactivos como los anticL1erpos 
nor-males. Es".:os anticuerpos ano,·males se -fijan con gran 
-firmeza en muchas de las . .:~lulas tisular·es del CLler-po, en 
especial los baso-filos. A continL1ación, cuando se pr·oduc:e 
una reac:c16n inmuni~ar1a entre estos anticuerpos y el 
antígeno (en este caso llamada ale~g2no) que las hizo 
desai-·t-c·~ lat·se. ios b:i.só-fi lws se rornpen y liberan muchas 
sustanci;,.s tó>: icas que tienen e-factos potentes sobre el 
cuerpo. Entr·e ellas están histamina, qLte puede producir 
urticaria y la sustancia de reacción lenta de la ana-filaxia 
que puede producir asma. 

FUNCiü.N DEL TEJIDO LINFOiiJE EN LA INr~U1"iíDAD 

El tejido !in-foide se localiza mas ampliamente en los 
ganglios lin-:=áticos, pet·o también se ~mcuentra en sitios 
especiales ·=orno las regiones SLtbmucosas del aparato 
gastrointestinal, y en menor· gr·ado ,;n ff<i:dula ósea. Se 
encuentra d1stt-ibuido de manera estr·,0.::égica en el c:L1erpo 
para ontarceptar los microorganismo in··asores o las toxinas 
antes que puedan diseminarse dem;,.siado. 

ANTIGENOS, HAPTENOS V ALEf;:GENOS 

Cada toxina o cada tipo de microcrganismo contiene uno o mas 
compLtestos químicos espec:í-Ficos en sLt constitLtción, 
di-fer·entes a todos los demás. En ·.;ener·al se trata de 
proteínas gr=cndes polisacáridos e gr·andes complejos 
lipopr~ate niccs y :on uno o :nas de es·:Js compuestos los qu~ 
producen nmuni~ad. Estas sustancias se llaman antígenos. 
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Un ar!tigeno ei una sustancia capaz de inducir una respuesta 
inmune. Las 3ntígenos son cuerpos extraAos para las especies 
en las que son inyectados o introducidos y que pueden ser 
daRinos o no. La mayoría de los antígenos son proteínas que 
tienen un peso molecular entre J 00 y 40 000. Los 
materiales que ~ienen un oesa menor a 5 000 por lo general 
no son alerqeno o antígenos. Los medicamentos no son 
proteinas y ooseen un peso molecular mL1cho menor de 500 a 
1 i)(I(. lo cual los hace esc:1samente anti génicos. La teor-ía 
de los haptenos e!·,olica el mec:1nismo a través del cual los 
~ármacos pueden actuar como antígenos y producir alergias. 

Hapteno es una sustancia especí-fica libre de proteínas que 
puede combinar-se pat-a -fat-mat- Ltn complejo con una proteína 
acart-eadot-a. El hapteno pot· sí mismo no es antígeno; sin 
embar-qo cuando esta asociado con la pt·oteí na acarreadora, 
puede ocasionar· la respuesta inmune. Esta SL1stancia puede 
combinarse con la proteína transportadora -fuera del cuerpo y 
entonces ser inyectada dentro del individuo, o puede 
combinar-se con las pt-oteínas del huesped después de ser­
administr-ada. El L1ltimo mecanismo es al parecer el mas 
-frecuente por el cual los -farmacoe se convierten en 
antígenos y de esta manera son cao:1ces de inducir la 
-formación de anticueroos y caL1sar Ltna r·eacción alérgica. A 
los haptenos también se les conoce como antígenos 
incompletos. Un alergeno es un antígeno capaz de producir 
sintomatología alérgica. Es obvio que no todos los 
antígenos son alergenos. Un antígeno o alergeno puede 
estimular la producción de di-ferentes clases de 
i nmunogl obul i nas y cada •-tna de el 1 =-;; poseer- di-ferentes 
-funciones. 

ANTICUERPOS ( INMUNOGLOBULINAS) 

Un anticuerpo es una sustancia que se encuentra en la sangre 
y en los tejidos y que r-esponde a la administración de un 
antígeno o r-eacc iona con el. El peso molecular de esta 
sustancia ouede variar desde 150 000 CigG inmunoglobulina Gl 
hasta 900 000 ( IgM). La estt-uctur-a básica de una mo_lécula 
de anticuerpo consiste de 2 cadenas oolipeptídicas pesadas 
y 2 ligeras unidas en una con-figuracian de Y por un puente 
disctl-furo covalente. La base de la cadena pesada 
(denominada Ltnidad cristalizable o Fe.' une .el anticL1er-po a 
la super~icie de las ~élulas~ m1en~r·as que los brazos 
-fijan al antigeno. Se clasi-fican en IgA, IgO, IgE, IgG e 



IgM de acuerdo con 
cadenas pesadas. 
funciones b1olOgicas 
pueden producir. 
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las d1-Ferencia.s est1-ucturales de sus 
Cada inmunoqlobulina difiere en sus 
y en el tipo de respuesta alérgica que 

MECANISMOS DE DEFEliSA C•EL CUE¡;:po 

Cuanao una p'?r-sona es e:{puesta a Ltna sustancia extet·na. el 
CLtet·p,:i tt·ata de pr·oteget·se a traves de varios mecanismos. 
Estos incluyen las barreras anatOmicas que tratan de 
eliminar el antíqeno del cuerpo. Una vez dentro del cuerpo, 
entran en Jueqo otros dos mecanismos de defensa 
inesoecíficos: la movilización de l,;is células sanguíneas 
fagocíticas -los leucoc1 tos, hü¡tioc1tos, mac1-ófagos- y la 
p1-odL1ccion de sustancias químicas inespecificas como las 
enzimas pr·oteoliticas y las lisozimas, las cuales ayudan a 
la remocion de la sustancia extraña. Se utiliza también un 
mecanismo de defensa mas especifico. Las células 
plasmaticas 01-oducen un ant1cue1-po la IgA en respuesta a 
un antígeno que ayuda a 1-emove1- o deto:üf'ica1- el antígeno 
del huésped. 

A través de estos procesos de localización anatómica, 
-Fagocitosis y destruccion, el antiaeno generalmente se 
elimina, ocasionando una lesión leve o ningt'.tn erecto al 
huesped. Sin embargo, si el antiqeno oermanece, entran en 
juego ot1-os mecanismo de defensa ;idicconales que en última 
instancia pueden ser dañinos oara el suJet:o. Estos incluyen 
1·eacc1ones QLte implican la síntesis ·.;e anticuerpos y que 
después de la exposicion subsecuente a un antígeno dan lugar 
a la orecipitacion de compleJOS antigeno-anticuer-pos dentro 
de las células o de los vasos sanguíneos , a reacciones que 
deter-minan la posterior liberación de M9diadores químicos de 
la respuesta alérgica Tipo I. Ha, por lo menos tres 
posibles resultados de la 1-eacción an'.iqeno-anticuerpo; 1) 

los anticue1-pos sintetizados se combinan con el antígeno 
para neutralizarlo o pa1·a modificarlo a f'in de que no sea 
dañino; 2l la combinación ocun-e de.-•cro de las células 
sanguíneas er'I moda suficiente como Pª'"ª p1·ecipitar en los 
peque~as vasos sanguíneos. ocluirlos y pr·ovocar necrosis 
isquémica; 3Jla unión antígeno-anticuerpo activa enzimas 
proteolíticas oue liberan ciertas sustancias químicas de las 
celLtlas QL!e indican la r-espLtesta anat=1láctica. La primera 
1-espLtesta es en ber>e-Ficio del huésped, tratando de elimina.­
el mate1·1:il e:·:traño; las ott-as dos son capaces de producir 
lesiones y muerte. 
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REACCION ALEf':GICA DEL TIPO I - ANAFILAXIA 

CARACTEF.:: STI Ud lt'f'IUN IT ARIAS F'F: I NC I PALES 

1) La ana~ilaxis sistémica es la presencia de una t·eacción 
mediada por IgE, simultánea en múltiples órganos. 

2) ~l ag9nte causal ~1aoitual es un medicamento, veneno de 
insecto o alimento. 

31 La reacción se puede despertar por una cantidad pequeffa 
de alergeno y es potencialmente letal. 

La ana-Filaxis es una reacción alérgica aguda generalizada, 
con partü:ipacion simLiltánea de varios sistemas y órganos, 
por lo general aparato cardiovascular, respiratorio, 
digestivo y piel. 

F'ar·a que su.ceda CLtalquier reacción ='.cergica, el paciente 
debe haber estado expuesto oreviamencs al antígeno. A esto 
se le denomina dosis de sens1bilizao:1ón y a la siguiente 
exposición al antígeno, dosis de reacc:on. 

DOSIS DE SENSIBILIZACION 

Dw·ante la -fase de sensibi lizacion e" paciente r·ecibe la 
E};posición inicia.l al antígeno. En t·e;,;ouesta al antígeno, 
las células plasmáticas producen as inmunoglobulina~ 
especi-Ficas para ese antígeno. Cu~ 'do se e}:pone a un 
individuo susceptible <atopia) se f'o·· n¿o.n los anticLtet·pos, 
inmunoglobul inas E ( IgEi, par·a el anti :.eno especi-fico estas 
interactdan solamente con ese antígena en µarticular (o con 
antígenos muy .relacionados, esto qLtiec·=: decir·, sensibilidad 
c:r-uzada) • Los anticuerpos ! gE son e:. :o-fi 11 cos y se unen 
selectivarrisnte a las membt·anas celul,,··es de l•:is basóf'ilos 
circulantes y de los mastccitcs tisula-~s. 

Se 1~o&SC\f r·c 11 ::i. ::ntonces 
var·iable \días, mesesl 
continúan oroducierdcse 

un periódo de latencia de duración 
duran~e el cual los anticuerpos IgE 

lse adhieren a los mastocitos y a 



23. 

los basó-Filos), mient.-as los niveles del antígeno 
disminuyen progt·esiv=imente. Desoues de este pet·iodo va no 
hay antiqeno, pero la lqE sensibilizada se encuentra a 
niveles muy altos en los baso-Filos y en los mastocitos. Se 
dice entonces que el p3ciente esta sens1b1l1zado a antígeno 
espec1.f1cc.;. 

DOSIS DE REACCION IALERGlCAl 

La oostet·1or· e>:oosicion al antígeno t·esulta de una 
in~eracc1on antigeno-anticuerpo que se piensa inicia por la 
unión de dos moleculas adyacentes de IgE en las membranas 
de los mastocitos o basó~ilos ~ensibilizados. En presencia 
de los cationes c.a.lcio y magnesio. esta unión empieza una 
serie compleJa de eventos intramembranosos e int.-acelulares 
que c~1lmin:.n con la 1 iberación de sustancias 
-Farmacológicamente activas, las cuales son denominadas 
mediadores químicas de la alerqia. Se cree que los 
pt·incioales son la histamina y la sustancia de 1·eacción 
lenta de la ;.na-Filaxia (Sf;:L-A). Estos mediadores 
posteriormente pueden orovocar direc~amente los e~ectos 

~armacologicos locales v s15tém1cos, c?~sar· la liberación de 
otros ~ediadores o activar t-e~lejos. o~·~ en ultima instancia 
oroduc1ran el cuadro clínico de la ana-Fila>:ia. Otros 
mediador-es químicos imol1c:1dos en la ,·eacciein alét·gica del 
tipo I :.on var·1as qu1n1nas. especialmente la bradiquinina, 
ei -Factor· ·~uimiotáctico eosino-fílico de 1:1 ana-filaxia, la 
serotonina y posiblemente las prostaglandinas. 
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PATOGENIA DE LA LESION iNMuNrT.;fUA 

HIPERSENSIBILI~AD INMEDiATA 

La admin1scracidn oe un antígeno soluble a un huésped 
p!·eviacnente sensibilizci.·jo, en condici1:>nes ¿decuadas, pueae 
p(Oducir r·eacci6n -=n olazo de Ltnos minutos. Esta r·eacción 
sE h:<. denominadi.:l inme,jiata, par-a distii"lgu.it·la de las de 
inicio más ler~to y ·=:e denominan tar.Jías. La reacción de 
hipersens1b:lidad mas rápida, ce tipo inmediato, se denomina 
ana~ilaxia. Se caracteriza por una respuesta explosiva que 
c·-::ur~-e ·-~nos segundos o minutos después de administrar la 
dosis cesencaGenante j' puede ser gener2lizada (sistémica) o 
localizada (cutaneai. En las r·eacc1ones de tipo inmediato 
pueoen intervenir diversos mecanismos inmunitarias~ pero 
casi todos tienen una etapa de 1 i berac i ón de sustancias 
~armacoiógicamente activas por células mediadoras. El 
e-fe•.: to p r· i mat· i o de estos med i adot-es es 1 a i ntet· acc i 6 n con 
células blanco, provocando una alte•·ac1cin, por ejemplo, 
contr·2~ci6n del mósculo liso, aum~~to de permeabilidad 
vascul:..r o inct·e:~en-i::o de secreción. l.:Jdas estas r-eacciones 
son cat·acter·íst1cas Ce re~cciones dE:- hiper-..::.ensibilidad de 
Tipo I. 

CELULAS CEBADA:3 

Son elementos citol5gicos de amplia d1•tribución en todo el 
organismo, pero sobre todo en los tejicQS conectivos, en las 
pLtlmones y ;ol úter·o, y alrededor de · ::;s vasos sanguíneos. 
También abundan ;:n hígado, t·iñón, bc.:o, cot·azón y otr·os 
órganos. La célula cebada individual ea ovoide, su retículo 
endoplásmico esca poco desarrollado, contiene sólo unas 
cuantas m1tocondr·ias y su c1topla::ma está densamente 
granulado. La célula cebada tisular se ~arece por su aspecto 
al leucocito basd~ilo. Los gránul~s de ambas células 
const2.n áe Ltr! complejo de hepar-ina. "lista.mina e iones de 
zinc. 



BASOFILOS 

El basó-Filo es 
sanguí r1eos. Hay 
sangr·E- hume.na~ 

alr·ededor del 2% 
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el menws c.:J:nún de las gr·anuloc i tos 
:=t·lo 40 células por milímetro cúbico de 
:.n la CL1al :os baso-Filos constituyen 

C!e le.s c~lulas:. E:-1 cu=.nto a su citoo1a.sma. 
ést: contiene pac.a: mi tocsndr i2s ;' otr·~s e:::trLlctur~s, per·o 
se carac~eriza oor ~us abundantes gránul~s ~edoncos u 
avaides4 lGs cuales tienen oraoiedades de coloración 
be.sd+=ila. :ont.iener; varias enzim2s .• la m:-.s imoor·tante es la 
hist..'..ai~a desc3r·b·.::·~:il::-.sa. El contenido de h.:.stamina de los 
be.só-filers ~i.::: 2 1) 2'. 50 'lec-=:s in-fet·ic1t· ::-.1 de las células 
ceb;;.das. 

FIJt;CION 

Una de las propiedades más comunes de anticuerpos IgE es su 
capacidad oara unirse a las células mediadoras en las 
tejidas, por- eJemplo, células cebadas. Una vez qLte el 
anticuerpo s;e he< ri jado a las célul:i.s mediad0t-as, puede 
prodL:.cir·se una cc,mbinaci6n de anticuerpo con los lugares 
Tijadores de antígeno en los -Ft-3.gmeni:os Fab. Esto origina 
la unión cruzada de las moléculas je anticuerpo y en 
consecuenc12. ae los receptor-es a l¿; ::uoerTicie celular y 
luego la 11ber-ación de medJadores po~ escas células. 

'1E:J rnoo¡:;:ES QU Ir1 I cos DE LA ,.:. . ;;;FILA X IA 

Las sustancias químicas endógenas liberadas de los 
mastoci~os o de los basó~ilos circulaG·:es son responsable~, 
en ultima instanci3, de las mani-Fest.;. ~ :..anes el ínicas de la 
alergia. Estas e:-:plican la similit' ·J de las reacciones 
alérgicas independientemente del an~.~eno que indujo la 
r--espuesta. El gt-ado de intensicad de '.na reacción alét·gica 
puede variar mucho (ana-Fila:na, cwt1°:"'·r·ia moder·ada) de Ltn 
paciente a otro. Los -Factores que det¿~minan la magnitud de 
una respuesta alergica incluyen ll la cantidad de antigeno o 
anticuet·po or·esente~ 2) la .=-.-fin! .jad ,...=. ::i.nticuerpo por el 
antígeno~ 3) la concentr-aci.j¡i de los me::Jiadot·es q1;,_tímicos, 4} 
la concentrac1~n de r2ceptores para lo~ mediadores, y 5 ) la 
a-Ftnidad de l·.::is ir1ediadores po~· los r·e·:=otcw~=· Todos estos 
-t=acto!'·es~ a e;<cep·=ión oel ant.ígeno ::::·n endógenos. lo cual 
eMplica la gran variación de susceptibilidad individual. 



26. 

AC TI VADOF:ES FAF<:MACOLOG I CAMENTE ACTIVOS DE LA 
HIPEF:SENSIBILIDAD INMEDIATA 

Muchas sustancias farmacológicamente activas han sido 
relaciona.das con las r·eacciones de hipersensibilidad 
inmediata, inclLtVendo la histamina, serotonina, cininas, 
prostaglandinas, intermediarios de prostaglandina, factor de 
activacion cie plaqueta IPAFl v sustancias de reacción lenta 
ISRS-AI conocidas en la actualidad como leucotrienos. 

Antagonistas específicos de mediadores como histamina y 
serotonina impiden algunas manifestaciones de reacciones de 
hipersensibilidad. 

HISTAMINA 

La histamina se descubre en muchos teJidos y está localizada 
sobre todo en los qránulos de células cebadas y basó~ilos. 

La histam1na se ~orma par descarboxilacion de la histidina 
que es almacenada en los gr-ánulos de las células cebadas. 
Una vez 1 iber·ada, la histamina PL<ede ejer·cer sus muchos 
efectos farma.cológ1cos, incluyendo contr·acción de músculo 
l 1so, aumento de oer·meabi 1 i dad vascu i ar e incremento de 
secr·eción mucosa. Pero los efectos de la histamina son 
pasajeros, pues la ami na es r·ota r· áp 'damente en p 1 asma y 
tejidos por histaminasas. 

Hay dos tipos de receptor-es de histami1··=.: los receptor-es H1, 
inhibidos por los antihistamínico est& 0 dar y los receptores 
H2 que solo son afect;ados por·· antihistamínico específicos 
como la burimam1da y la metiamida. La interacción de 
histamina co~ receptores H2 aumenta la secreción gastrica y 
disminuye la liberación de mediador· p.::,,- célL1las mediadoras 
que reaccionan anafilácticamente. Esta reacción de la 
histamina a tr·aves de r·eceptores H2 sc":;iiere Ltna importante 
asa de retroalimentación neqativa en la CLtal la histamina 
liberada impide que prosiga la liberación de este mediador. 
Otra acción biológica importante de la n1stamina que guarda 
relacion con las reacciones de hipersensibilidad inmediata 
es su potencial quimiotáctico para leucitos eosinófilos. La 
histamina pLtede no solo atraer· eosino-filos hacia zonas de 
reacciones alérqicas, sino también PLtede desactivar· estas 
células e impedir que s1qan la migracion hacia a~uera. 
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SEROTONINA 15-hidroxitriptamina) 

Es una amina vasoact1va~ produce un ~wmento de permeabilidad 
vascular. ailatacidn capil3r y contrdcción del mdsculo liso. 
Es un r•eurott·ansmisor y r·eccenternente se na sugerido que er·a 
un oosiole e~tímulo para a!~unas células in~lBmatorias. Las 
plaq'-letas s.on la. -f 1_tente de set·otonina en el humano. Esta 
sustancia tiene, en i:sencia, la misma acción -Farmacológíca 
de la f-1ista1:iina .. 

CININAS. 

Las cininas son péptidos básicos con propiedades vasoactivas 
que se producen en el olasma y en los tejidos. Las cininas 
p.-c:iducidas incluyen br-adicinina, un nonapeptido y 
lisbraaicina, un decapéptido. Estos péptidos aumentan la 
permeabilidad vascular, provocan disminución de la presión 
ar-terial y contracción de rnúscLtlo liso. Algunos de los 
e~ectos de las cininas pueden haber pasado inadvertidos por 
la gran estimulación de t.ales acci·::•;es qL\e ejercen las 
prostaglanainas. 

LEUCQTRIENOS <Sus~ancia de reacción lenca de la ana~ilaxial 

Se conocen también como sustancia de aacción lenta ISRSl, 
ha sido identi~icada como una familia .je tres ieucotrienos 
denomine.dos LTC4, t..TD4' Y LTE4', todo" dewi·1ados del ácido 
ar-aquidónico. Cada uno posee 12 cap:i·:idad de contrae•- de 
modo pr·olongado ciertos músculos , L;os, de producir· 
incrementos en la perrnerabilidad vascu¡~r media en la piel y 
de ser sintetizada y liberada en orden _nmunológico. 

El ácido araquidónico se encuent.-" en la membr·ana 
citoplásmica de las celulas. Los leuc~rienos son liberados 
por· células cebadas, bas.ó-filos, ,-.,;;~1tt-ó-filos y hasta 
macró-fagos cuando dichas células son estimuladas por 
reacciones ser·alógicas mediadas por Ig~. 
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FACTOn'. ACTI'!ADOR DE f'L,:ODUETA (F'AFi 

E2 u~ lioido de baJO peso molecular·. ~~te éter de glicerol 
tiene ~cc1611 ~ctivaacr·a intensa ~obre las plaquetas e~ 

2lgunas eEpecies. per·~ puede ser mas lmportante todavía como 
·~eaiadcr q~net-31 alérgico 2 in~iamatorio. Pr·oduce ráo1da 
r·-:;:2.cc1r::n d~ ¡::.:;,.w•-tl-:?. '=' et·1tema eri la piel.. Tiene otr·as 
activid~oes Án~l~matorias.· incluso la activación de 
neutr6~ilos polimor~onucleares provocando su desgranulación 
y cambio hacia~! 1~~tabolism6 o~idativo. la contracción del 
mú~=ulo liso y una alteración de la permeabilidad vasular. 

Son liberad~s oor los tejidos en caso de ana~ilaxia, algunas 
prostaglandinas pueden tener acción ootenciadora de procesos 
~lérgicos e in~lamatorios. 

La C·:Jn-fir·mación de que la actividad -~~ l:3s SRS-A r·eside en 
!o~ der·rvadcs leticotriénicos del ácida 3raquiddnico se basó 
en previ~s SLlgerenc1~s de que en las ~~acciones mediadas por 
la IgE inter·vení.s.n ·:Jrostaglandin::?.s .. -·..JJ. Estas Ltltimas 
112.made.s a.sí !:)c·r-·que se I dent i -Ficaron ;:.: eit· vez r·p imera en la 
próstata~ san ~cidos gr·asos insatur~dos de 20 carbonas 
derivados ~el ácido araquidónico. Las prostaglandinas 
A.B1E. y F se iden~i~ic~n sEgún l~ post~ión dE sus r~dicales 
de su:tit!...tción ceto o nidr-o!{llo ;.1 de SLts enlaces 
i n=atur-2cios. 

D~rante l2 desgranulac1ón, las célLL~as cebadas. del ser 
humano liberan sobre todo PGD JU~~~ con histamina y 
leucotrienos. Luego, la histamina ac~aa sobre el tejido 
pulmonar· y pr-ovoca le>. liberación de .=·GE r PGF. La PGE, 
provoca ve>.sodilatación, eleva la pe.· "eabilidad vascLtlar: 
Esto a su vez estimula la liberación ~a más histamina y de 
ese moao se continQa el ciclo. La PGF :~evoca broncoespasmo, 
vasodilatación e incr-smento de la pe··meabilidad vascular-, 
tres reacc1anes caracterís~icas de _a ana~ilaxia. La 
orime~·3 prostaoi:?.ndina de este s1~tema~ la F'GD, es 
OLtim1otáct ~ca o;r-a lo::: neutr·ci.-Fi los y ;.:·~·avoca r·eacciones de 
;:or·mación ,"1.:::1 r·oncha e in-Flamación al =:er inyectadas en la 
p.!.el. 
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F:EACCIONES MEDICAMENTOSAS HLE;;:GICAS 

Un medie amente P'-\ede de-fin irse :::orno cualquier· agente 
utilizado oar·3. c::iagnostico, tr·:o.tamientc· o or·o-fil:i.;.~i:t de una 
en~er·mecad. Las r·eacciones alét·gicas pueden originar·se 
dut·:<".nte el cu~·so de téi:nicas ter·2oéLtticas ·:J diagnósticas 
normales y oueden super-ponerse a pr·acesos clínicos ya 
:::.:..::ister:.es" ..:r·eando dos or·oblem-=.s clinicos en lugar· 1je uno. 

P2.r-a Tac?.litar la 2;-~posi•=ión. las r·eacciones medicamentosas 
advet·sa.s suelen dividirse según los siguientes grupos: 1) 
dosis e:~i:::=siv~.s?I ~) intolet·ancia" .:..J idiosincrasia, 4> 
e~ectos colater·ales, 5) e~e~tos secundarios, 6) 
interacciones medicamentosas, y 7) alergia 
(hipersensibilidad}. 

FACTOR:ES QUE 
MED ! C!'.!~1ENTDSAS 

INFLUYEN EN EL DES;.;;:ROLLD DE ALERGIAS 

B-:J.slcament2, das gri_tpcs de -f3ctores p~r-ecen in-fluir en el 
desarrollo de la hipersensibilidad med~:amentosa 11 Fac~ores 
de la droga y 21 ~actores del huésped. 

FACTORES DEPENDIENTES DEL MEDICAMENTO 

El poder inmunógeno del medicamen·s dependerá de su 
natLiraleza. La capacidad de pn:··· ocat· L1na respuesta 
inmunitaria depende de la capacidad de, medicamento o de uno 
de s•-1s metabo l i tos pat·a .f i j at·se :o. p•oteí nas t iSL\lares y 
luego funciona~ como inmunógeno completo. 

Los medicamentos aue inician man1~estaciones alérgicas 
suelen ser aroductos químicos de bajo peso molecular y que 
por lo tanto no son inmunógenos por si mismos. Actaan como 
haptenos y deben unir:e en .rarma co\,:::-lente .fir·me con una 
pr·ateína tisulat- antes de poder generar una respuesta 
inmLtni t::i.r·ia. 

ESTA 
SALIR 

um 
DE LA 

NO IE!E 
l\iU6TECA 
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Otro -Fa.ctor que in-Fluye en la 
vfa de administr·ación. La 
medicamento es la que tiene 
provocar sans•oilidad. 

alergia medicamentosa es 
aplicación tópica de 
mayores probabilidades 

l :\ 
• .. in 

de 

El gr·ado oe exposición a una suscancia meoi¿amentosa tambi~n 
puede a~ectar la orobaoilid¿d oe sensibilización. El periódo 
de !.n•j•_tci::1ón o see. el tierPciO tr·3.nscL\rt-ido entre su 
~dmin1stt·=-·=iari y el c:omian::o de los ~:.ntomas varia de un 
ina1\11dL.10 :?. •:::it~·c,.. En •:;eneral .. el comienzo inmediato de la 
r·e¿ccion medicamentosa alérgica es or·opor·cional al grado de 
expC~lcidn orevia. 

FACTORES ~EL HUESPED 

Edao. La alergia medicamentosa, aunque aparece en todas las 
eda.jes, se obser·va menos en gente jove11. Esto puede 
re-Flejar la de-Ficiencia de desarrollo inmunológico del 
paciente o simolemente a esa edad el menor grado de 
exposición a medicamentos necesaria para sensibilizar 

Con-Fot·maciór. genética del individuo. ::1 hecho de qL1e sólo 
una peq~eAa prcoorción de la población este a-Fectada indica 
une<. pt·edisposición genética pa..-a ~ hipe.-sensibilidad 
medicament=sa, mas '.:iien qÚe Ltn e-Fec'O•= de la dt-oga per se. 
En teoria~ los c~~troles genéticos pueden operar por 
cualquiet·a de las ·:;iguientes ci'e·=anismos: 1) la 
desintegt·aciún metabólica de Ltn medicamento, '.2) la capacidad 
de elaborar componentes del conjunte inmunitario, 3) la 
integridad estructural de la zona rec&ctora en las células 
tisl.tlat·es y 4'1 la elabot·aci1_ .1 de inediadores 
farmacclóg1camente activos. 

VAFUEDADES CLINICAS DE F~EACCIONES MEDE oMENTOSAS 

Las mani-festaciones el ínicas de reac..: iones medicamentosas 
son diversas y pueden a-Fectar prácticamente cualquier tejido 
de la e•.:an·:imía.. Los tipas cl:.nicos de reacción 
medicamentosa pueden dividirse en : generalizados y 2) 
cut::\neos. 
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fi:EACCIONES CUTANEAS 

Las r-eaccianes a!ér·gicas en la piel si:Jn le..: r-e:\c•=i·:Jnes de 
sensibiliz~=1on m~s comungs de5pues de la administración de 
un medicamento. Pueden desarroliar~e muchos tipos de 
reacciones ~lérgicas en la piel. Los tres tices más 
importantes son: la anaiilaxia :ocalizada. la dermatitis por 
contact:o y la::: :?r 1_lpcion~s. Estas úl tim:-.s ·=onsti tuyen el 
gruoei 1n~s -frecL~ent: de l.a5 mani.fes·:aciones det·matológicas 
por 3lergia a un ~~rmaco. En esta categoría se incluyen la 
ur·tic:ar·ia, el er·item.: (t-a:h) y ei -angioedema (in-Flamacicin 
local1zaca que mid~ varios centímetros de diámetro>. 

La Ltrticari¿¡. se asocia con ronchas ·~elevaciones 1 igeras en 
la piel) ft·e·=u.entemente con •_tn:l comezón intensa (prurito>. 
El ~ngioedema es un proceso iflamatorio localizado que 
sucede en respuesta a un alergeno. Existen varias ~armas de 
-3.ngio:!-=d-=m-=t .. pero p.:i.recen set- cli:nic=tmente similares. La 
piel gener·almente tiene un color no~ . ..-t=.1 \ a menos que se 
acompaPe de urticaria y/o eritema y le ~iebre, el dolor y el 
prur· i to son coco -fr·ecu:inte::. Las :?.reas habitualmente 
involucradas inc!Ltyen car·a, manas, ¡:·1~s y genitales. De 
intet·és .;;special en odontolog:ia es '• oosible afección de 
los labios, la lengua, la r-arin·.:;:Je y 1.=i lar·inge, que puede 
producir abstr·!..~ccidn de la vía a.ere2.. El angioedema se 
observa con más frecuencia después -~ la :1plicación de 
anest.,sicos tópicos, (anestésicos loc2 .. es del tipo éster o 
met i 1-par aben i en las mucosas. En _.. 1 ap so de 30 a 60 
minutos en el que los tejidos estar, ::n •=ontacto con el 
alergeno aparecen algo inflamados y er1:ematosos. 
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3. URTICARIA Y ANGIOEDEMA 

INTf;:QDUCCION 

En comparacion con ott·as ót·ganos, la piel es el !Ligar más 
-Ft·ecuer:te ·:!e ias t·eacciones alérgicas a las drogas. La 
e~tpet-iencia clínic:;i es consistente con los estudios 
-Farmacológicos, los cLtales prueaan qLle la piel no es 
unicamente la cubierta del cuerpo, es más bien Lln órgano 
que posee todas las enzimas escenciales para metabolizar las 
dt·ogas. 

DEFINICION 

El tipo inmediato oe reacción inmunológica !Tipo Il, 
anaf'iláctica o nipet·sensibilidad depen•::iience de la IgE) es 
el resultaoo de la liberación induc1Ja pot- antígenos de 
materiales biológicamente activos de m~~tbcitos o leucocitos 
basó-Filos sensitli 1 izados con anticLter.~os J.9=- especí-ficos. 
Los síntomas y signos clínicos aparece~ rápidamente después 
de la exposición de u.¡ individua ~5nsible al antígeno 
adecuado. En la piel tsles reaccione~ se mani~iestan como 
urticaria y angioedema; también puedec estar af'ectados los 
aparatos respiratorio y gastrointestin•- así como el sistema 
cardiovascular. 

Urticaria y angioedema pertenecen al grupo de tt·astat·nas 
cutáneos conocidos como dermatosis alérgicas. Estas 
det·matosis aueden :et· agrupadas junt:i·= por·que su etiología 
:tiérqic3 es !::omL1n. L.c:.s dermatosis alér·:;1cas incluyen, a la 
ur·ti¿a~ia v angioedema como adición de otros tt·~starnos como 
pdrpLtra y eri~ema. 
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La Ltrticaria y angioedema pi_¡eden 
sola en~ermedad. ca~acterizada 

incr-emento de la oermeabilidad 

consi der·ar·se como una 
por vasod1latacidn e 
va:cular oe la piel 

(urticaria), tejidos cutáneos \a.ngioedema). Esta es Ltna 
-Fot·ma CLttánea localizada de ana-fila·.-~is y ES una de ias 
mani-Festacion9s de l?. ana-Fi la.~-~i= sistémica. El mismo 
mecanismo de ant i·.:i_~er·oos IgE es ~·esoor!s-:o.b l~ de 1 a 
patagéne:is de la urti·=aria-ang1oecema alén;1c3 y ~ar·:i . .!a 
:i.na:filet>;is -::istémica. }' la ii:-:a ds- aler·genos hao1t1_._~1~s es 
:.dént.ic2.. L..a _1r·ticar·i¿:¡-2.ngioedema 1oio¡:.:i.tica <r~o alérgica.), 
es 2:1élaga a l¿._ r-.;.2.cciuri :?.na-F1l=ctoide. En contr-:3.ste con la 
ana~1iaxis, la urticaria es una condición benigna y es mu~ho 
más -fr·ec1_1ent:. 

CLASIFICACIO~· üEL ANGiüEDEt1A Y Uf':TICAFZA 

i. Urticaria y. angioedema inmunológico 
A. Deoen~ientes de la IgE 

ai Diátesis atópica 
bl Sensibilidad a antígenos específicos 
cj Físicos 

+ Der·mogra.fisma 
+ Vibrator-ios 
+ Fr·ío 
+ Luz 
+ Col inér·gicos 

d) Por· cwntacto 

B. Mediados por complemento 
1. Angoedema hered1tar10 

Angioedema adquirido con tras=~rnos malignos 
~. Vasculicis necrotizante 
4. En~ermedad del suero 

Reacciones a productos hemátic~s 

II. Ut·ticaria y angio:dema no inmunoló·. ~co 
A. Aqentes liberadores directos de •astocitos 

1: Opiacecs 
Antibiót1cos 

3. Curare, -d. tubocurarina 
4. Medios de contraste 

8. Ag:nt~s que pr·esum.iblemente a±..r.::.eran e:!. met-3.bolismo 
del ácicc ar3qu1dOnico 

1. A-:pirina y agentes antiin-flamatu·ios no estet·oideos. 
2~. Azocolarantes y benzoatos 

!II. Urticari3 y angioedema idiopáticos. 
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EPIDEMIOLOGIA 

En las t·eacciones de hip-ar·sensibi l idad depE.ndientes de la 
IgE pueden intervenir· factores como edad. t·aza.. se}:a, 
·:?C!..tPa·=ión. local izaci•jn gr::ográ+:ica y e:t=ción del aA'o. solo 
e~ Ja contr·ib~cion a l3 exposición al agente desencadenante. 

La r·eacción de ur~icaria y ~ngioedema es común, cersonas de 
cualq•_i1er- edad pL1ecen -=xper·iinentar ur·ticaria y 3.ngioedema, 
las lesion~s s.c-n més fr·-:cuentes después de la adolescencia 
con la i~cioencia máxima en adultos jovenes. 

r'ATOGENES IS 

Hay varias hipótesis en la patogénesis 
indLtcidas pcw d1·ogas, las cuales mLtestran 
mani~estacianes cuténeas: 

de las alergias 
g1-an vat-iedad de 

l. Una droga es metabolizada teniendo e~ecto ~armacológico 
direc~o soore el sistema inmune. 

2. La ~roga es metabolizada por unión al DNA o a proteínas, 
de éste modo aumenta su capacidad de ~e,sibilización . 

. _... F:3.ctar9s 
metabolismo 
(antígenos). 

genéticos, como 
de la orcga o 

el ·~ol imot-rismo en el 
ractores inmLtnolcigicos 

Las d.--ogas son capaces de pr-oducir r·-::=-.cciones diversas en 
piel, por ejemplo la pt-ocaína (anest0sico local), en' los 
pacientes es altamente SLtsceptible a eE:as reacciones. 

Muchos de los pacientes tienen Ltna ~isto~ia ~amiliar y 
personal de alet-gia. con causas mLty s .mi lares: 1-eacciones 
alérgicas a medicamentos o alimentos. 

La Ltrticaria y el ang1oedema son manifs~taciones visibles de 
edema localizado cutáneo o sLtbcLttáneo por incremento de la 
permeabi l idac! de los vasos sanguíneos, ·;énulas. Ya qLte la 
inyección de nistamina en la piel si~~la edema espontaneo, 
e~itema y prurito típico de una lesión w~ticarial, se acepta 
c~e la le:ión endógena ,de histam_.~a es el mecanismo 
r·esponsable r~e la en~er·medad. El he•:ho de qLte el tejido 
celLtlar· :;Ltbcutáneo see. 12}:0 '/ conteng-:;. menos ter·minaciones 
ner·v1o:c-.:. e~<oiican la hinchazón mas .jii=usa y el pr·urito 
menos gr· ave en el ar:g ioedemc<.. ·:;e ha.n demostrado 
repetidamente niveles altos de hi:tami~~ en la sangre venosa 
d2. las ar·e2s que drenan la zona de Ltrt:caria inducida~ 
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También s-: ;:ier·:B. q'-~-= otros medi3dor-·es de células ceb.:das:t 
en particul~r ·leucotrienos~ contribuyen a la ~isiapatolog{a. 

Anestésicos locales. 

Un campo importante de las reacciones medicamentosas es el 
de las adversas a los anestésicos locales. Los tres tipos 
principales de reacciones adversas a estos agentes, en orden 
dereciente de f'recuencia son: 11 tóxicas, 2) vasovagales, y 
._~1 alérgicas. Las t·eacciones alérgicas!' están mediadas 
in1T1c<nológicamente y vat·ían desde la reacción inmediata de 
1100 I, oor ejemplo urticaria y anoioedema, hasta la 
hicersensibllid•d de contacto !Tipo rv: 

Los anestésicos locales suélen dividirse en dos grupos según 
la pr·esencia o <?.usencia del núcleo ·.)at·a2.minof'enilo. El 
g~upo I, el grupo de la procaína, ~ontiene un núcleo 
paraamino~enol e incluye productos ~orne procaína, benzocaína 
y tetr·:?.cai>12~ los medicamentos del gruc:o II carecen de este 
nL1cleo e incluyen lidoca'!:n:t, mepivaca!:ia y dibucaína.. La 
importancia el ínica de esta di vis: jn estt·iba en que 
pacientes alér·gicos a medicinas de un grupo pueden r·ecibir 
sin peligro medicinas del otro. 

Se ha mostrado que muchos casos te urticaria aguda y 
angioedema, tienen una causa alérgica. En estos casos el 
anticuerpo IgE f'ijo a células cebadas c,táneas o subcutáneas 
desencadena la libet·ación o :ictivación de la liberación de 
mediadores. La urticaria-angioedema idiopática y las 
varias ur·ticarias carecen de etiologí"'. debida a alet·geno y 
anticuerpo. Se desconocen los medios .Jrecisos mediante los 
cuales las células cebadas son estimuladas bajo estas 
e i rr=•_inst~nc ias. 



CAF<ACTC:RISTICAS CUNIC,C.S 

Signos y síntomas 

Las ~reas c1rcunscr~tas,, elevadas. er·1tematosas 1 

habitualmente prurigi~os~s y e·-anescentes de edema que 
El.rect=i. l.:.s porc1one.-::; ::uper-fic1ales de 1-::t oerm:s se canoci:n 
como 1..1r-t.!.c2.ria• cuando el orc·=::so edem2-r.osos se -=~·:tiende 

hacia la der·m1s or·ofund~ y10 l~s ~3pas subcut~nea y 
SLtbmucosci. .::Q =onoce t":·:Jma :i.ngi oedema. La ut·t i car· i a y el 
anoioedem~ oueder aparecer en cualquier localizac1on. juntos 
o ~islacamente. El ang1oedema habitualmente a~ecta la cara 
o Llna porción de una extremidad. L~s lesiones individuales 
aparecen si.:.tb i tamer•te,, r¿i.r·a vez oer s1 ste 1, f!lás de 24 a 48 
hor·as v p~;eoen cantinuar rec1civando d~rante periodos 
inde-i'inid-:::;. Los :oisod1os de lesiones de menos de 6 a 8 
semanas de duración se consideran agudos. mientras que los 
que persis~en durante mas tiempo se denominan crónicos. 

L? urtic3ria aparece como áreas múltiples de placas 
edematosas b.ien d-smarc.adas que san muy pt·urig1nosas. Son 
blancas~ c~ri et·it:rr.a que les rodea, o rojas que se hacen 
blancas al pr·esionar. Las lesiones -.di\1iduales varian en 
d:.á.metro desde uno: r:iilime.tros a .riuc"OS centímetros. Son 
cl.rcu:ares o :e!'·;::iigiros:?.s.. Sin imoor·::s.r- la curación de la 
enfermedad. las lesiones lndi·11duale~ son evanescentes y 
dLn-an de 1 a 4a horas. Pueden a.par·:::·...:-=-,.- en CLtalquier parte 
ce la su.per-Fic:e c:_!tánea, Pet·o a menuoei tienen pt·edil-=·=cion 
par d¡.·eas oe cr·es1ón. E~ anoic:;:de1·r,=. -3.par-ece como áreas 
01-Fusas de 112ncnazón n-=· L-apendiente.. :JO invagi;¡ante, sin 
orut·1to .. c::in pt·edi~~cc10n par la c:i.r;.~ en especial áreas 
pe~iorb1tal y per1~ucal. La hincnaz , puede presentarse 
t=.moién en toc:a y -;==:;·ínge. El -=-··~ioedema. puede ser 
-:?.si11tomci.t1co o caLls2.r sensac1Jn de p1c1.1ete o quemadura. A 
veces hay obstrucción d~ la porcion 5 1.Jarior o in~erior de 
las vías respiratorias o ambas. E. edema laringeo se 
exoeriment-3 como L•.n •·nudo' 1 en ia -2.rganta, ronquera. o 
estridor. 

La urticaria aguda dLtra de unas horas ~ unos oías y es más 
probable que estE asoe1aca con una CE~~~~ ident1~icable como 
alergia. e-fe~to no:J especiTico por meo:c-=i.inenta. in-Fección o 
~actores ~is1cos. La. ut·t1caria y ~ngioedema pueden 
aparecer juntos en el mismo paciente. 

~l or0blema en la ~ráctica 
pr·eparaciories C':•met·c1ales Ce 
contienen met i lp.=i.r·abeno como 
Este :1.gen·.:e se rel ~·= iona 

clinica. se:n las numerosas 
los anestésicos locales que 

cC?nser·va• __ .::;r- y ,antibacter·iano. 
quimi•.:amente con ¿l c:i.cido 
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paraaminobenzoico del cual se derivan los anestésicos 
ésteres. Esto pr·oduce una sensibilidad cr-uzada.. Entonces 
se presenta una situación clínica donde puede haber reacción 
alérgica después de la administración local, sin alergia al 
agen~e anestésico. 

DIAGNOSTICO 

Es inmediatamente aparente al inspeccionar la piel. La 
ur·ticar·ia y el angioedema son tt·astor-nos -Fácilmente 
reconocibles. Las ewupciones Ltt-ticar·1anas son episódicas y 
evar:escentes con la apar·ición de múltiples lesiones en 
diver·sas ;;tapas de evolución y resolución. Rar-a vez las 
lesiones urticarianas o angioedematosas individuales 
persisten mas de 48 horas. 

T¡;:ATAM!ENTO 

El tratamiento ideal para la urticaria y el angioedema es la 
indenti-Ficación y eliminación de la causa. 

ANTIHISTAMINICOS 

Las drogas antihistamínicas son los pi~ares -Fundamentales en 
el manejo de urticaria y angioedema. 

Los a.ntihistamínicos son compuestos 
acción de la histamina. Algunos 
anticolinergicos, antiespasmódicos, 
antiserotonínicos e inhibidot·es 
central. 

Existen 6 grupos de antihistamínicos: 
l. Etilendiaminas 
2. Eteres aminoalquílicos 
3. Alquilaminas 
4. F'iperacinas 
5. Fenotiacinas. 
6. Misceláneos 

que antagonizan la 
·~ sus e-Fectos son: 
_,_.-,estésicos locales, 

sistema nervioso 

Del primer grLtpo~ las etilend1a~1inas, 
clorhidrato de metapirileno y el maleato 
ambos producen sedación ligera. 

destacan el 
de piri lamina: 

En el segundo grupo, éter·es aminc•alquílicos, está el 
clorhidrato de di-Fenhidramina y el succinato de doxilamina: 
tienen e~ectos de sedación pro-Funda. 



Los t-ept-esentants·:; del ter-cer· grLtpo~ alqu1l-:am1nas, son el 
maleato de brom-feriramina, el maleato oe c.or-feniramina y el 
maleato de de}:t:lor-Fenir:amina, lC<s cual.es pr·oducen sedación 
ligera. 

Al cuarto 
está el 
ligera. 

grupo cc·r·responden las píper·acinas: como ejemplo 
clarhidrato de mecl1z1na, oue produc~ sedación 

Al qui.1to gt-!..too cor~·esponden 
destaca ~1 clor~1ar-~t~ de 
sedacion p~o-funda. 

1 as -t=eno'.: i ac l nas 
promet:acina~ cuyo 

en el cual 
e-fecto es 

Pe::- (t l t i mo. 
clorhidt·?.to 
moderada. 

Ett e 1 g r·upo n.::i los m1sceléneos 
cuyo e~ecto es 

está el 
sedación de ciproheptadina, 

Los antih1staminicos tienen que administrarse a dosis 
bastante gra0des para neutralizar e-ficazmente la gran 
cantó.oao Je niso:amina QLte ila sido liberada. Las vías de 
adm1nistracio~ son basicamente de dos tipas: bucal, la más 
utilizada e intramuscular, qtre está indicada en casos 
agudas. Esi:á contt-aindicada la via tópica, ya que puede 
producir h1persensibilización. Existen diversos preparadas 
a.ntihista11'~nicos del Tipo r qL1e se usan en -fot-ma empírica. 
Estas sustancias se administran en dosis divididas, algunos 
ejemolos son el Hk:tl~ata de clori=eni,.~mina 4 a 8 mg. ~ o 
clcrhidrato de ~if'enhidrsmina, 25 a 50 '1g. cada 4 a 6 horas. 

L;; =-bsorcion de los antihistamínicos ==> considera buena y 
rcpiwa. S•_t b1o~:rans-F•:H·m::1.ci·:3n y el: ~·1naci6n también son 
rápicas. Otra característica es que ~~~os compuestos no se 
almacenc-.n. por lo QL'e se hace neces¿..;-1a su administración 
cada 4 horas (excepto clorcicli21na y -eclizina> 

Compiten con la histamina por los receotores esoecí-ficos de 
é"sta; pt-esem:.an gt-an af'iciic:td c<r los receptores 
histamín1cos, ya que su molécula es m~ parecida a la de la 
histamina. A este me".:anismo se le c .. ·roce cwmo inhibición 
competitiva. 

El objetivo de administrar antihistamiricos es disminuir la 
reacción in~lamatoria, el prurito y lae respuestas alérgicas 
y de hipersens1bilidac. 

Están contr·3ind1cacas cuando SXl5ta a~~=cedentes de. accesos 
asmáticos 3gudos, tendencia a la ~-=tención urinaria, 
glaucoma, ~lcera oéptica estenosante y ourante la lactancia. 

Entre los efect·::is ::-:ocL·nd~.r·1~.s est:li-:~ apatía, l-:\situd. 
sedac1on~ tiareos~ Es necesar-io in-r=·::rmar al paciente d8 
estos e-F:c-+:c.~ pare ~vitar posible?~- -3.ccidentes. En 



ocasiones, tambien 
náusea, gastritis, 

se pueden presentar pé~dida ~el aoetito. 
diarrea, dolor de cabeza y vómito. · 

Algunos antihistamínicos pueden también provo~ar sequedad ae 
boca, micciones ~recuentes. palpitac1¿nes, hioo e 
hipertensión arte•·ial, ceralalgia, sensación de debilidad, 
o~res1on tar~cica y tras~ornos visuales. En casos muy 
g:-aves :;e ::1_1eden pr-i::senta..r" le1_lcapenia y agranLllocit::isis, 
Todos estos efec~os cism1nuve~ o des5oarecen al modi~icar· l~ 
dosis. c3~oiar el a!1t1h1s~aminico o suspenderlo. 

Se aebe 1nd1c3r· al pac1en~e no combinar antihistamínicos con 
~!canal, tr··anc•u1l1z3nl:es~ '3nt1dep:·esivos y medicamentos 
atropinlcos~ ya que se pueden ootenciar sus e~ectos. Si se 
administran JUn""!:o con ant1coagulantes bucales puede vet·se 
disminLtido el ef'ecto de estos últimos. Las anf'etaminas 
pueden d1sm1nu1r los e~ectos antihistamínicos. 

En resL~mi:=n. se debe tenet· e;-:tt·ema precaucion al administrar 
a.nt i hi stam ( nicos JL•.nto con f'ármacos que actúan sobt·e el 
sistema nervioso central, o que tengan que ver con la 
síntesis y liberación de sustancias que participan tanto en 
la respuesta inf'lamatoria como en la alérgia. 

Los aritihist:a.m{nicos son el método pr-incipal de tratamiento 
pero deberan aplicarse en dosis adecuadas. Los antagonistas 
ce! receptor H! tienen ef'ectiviaad probada pero 
i ncons·i stente oar·a tratar· la urt icar· e a. Con f'recuenc ia se 
recomienda el uso combinado oe bloqueacores de receptores Hl 
Y H2, co•n..:i la cimetidina en dosis -~ 1 comprimido, tres 
veces al oía. 

GLUCOCDRTICOIDES 

Son hormonas producidas por la corteza swprarrenal o también 
de m:>.nera sintat1ca. A dosis mayor·es que las f'isiológicas 
ejercen ef'ecto antiinf'lamatario. Estos ~árm~cos se emplean 
tanto en el tratamiento local c:·,·,,::i general de las 
enf'ermedades del sistema tegumentH,·•::i, siendo ésta una 
ventaja sobre los antihistamínicos. 

Los glucocorticoices son: cortL~ol, cortisona y 
corticoesterona. El más abundante es al cortisol. 

Se pueden administrar por vía bucal y 0drenteral. Pero se ha 
visto que se obtienen meJot·es r·esul ·.:~dos de <:3.bsor--ción y 
actividad cuando son administrados por ,¡a bucal. 

El cor· t l so 1 a-Fecta el metaboiismo i nter-mediar io de 
nLttriente: (car·'.Johi.Jr·atos, lipidos. proteínas, agLla y 
minet·al::-s) \ sabre todo posee e-fecto ·;J luconeogenético~ es 
inh1b1ocr del proceso in~lamatorio, di~ninuye la cantidad de 



2osinófilos y lin~ocit~s. Además inhibe la p~olifer~ción de 
fibroblastos, aumenta la desintegración de colágena y tiene 
efectos sobre los procesos tnmunolagicos. Su 
biotrans-Formación se realiza pr1ncio:tlmente en híg~do y se 
elimina por riAón y vias biliares. 

Los glucocc~ticoides sintéticos t:2nen ventaja en t·eia=icin a 
los n-3tur·aleS. y:t. QUE pose:n menat· :--Fecto sobre :il 
me~abolismo de electrólitos. (PreQniEana y prednisolona). 

Como efe'=tos seCLlndar1os se s:ncuentran: erupción '=Lttánea, 
·=e-Fale:?.. ins:omnio, deb1l:dad muscular·, d1st12nsinn abdominal. 
csteoporosis, o~esidad, hipertensión arteri~l. insu+1ciencia 
c2r·jiaciS. -Fr2.g1lidad va.scular. catat·atct~ ulcet·a gástt-ica. 
tromb·=·..:lebitis. di:::.T1encir-t·ea.. nlrsut1smo~ r-·etardo en la 
cicatrizacion de las heridas, seborrea, alopecia. 

Los corticoestero::.des sólo se administt·¿i,n en c.3.sos agudos. 
En tratamientos prolongacos la respuesta se torna lenta, por 
lo que será conveniente cambiar el medicamento. 

En general se acepta que los corticoesteroides sistémicos no 
sen 6tiles en el tratamiento regular de la urticaria 
crónica. Los e~ectos colaterales de estas drogas son 
inaceptables y despt·op,:;t·cionados en r·e12.ción con los 
beneficios terapéuticos en la mayorí~ _e los pacientes. 

Cüi1f'LICACIONES 'r' f'f;:ONOS!ICO 

L2 urticaria y el 3ngic2dema son una ~n~ermedad benigna ya 
q1..\e es una ..;.:or·ma cutánea de anai=ila;·ds. una dosis encesiv.a 
de alergeno o agente desencadenante ~ls1co puede resultar en 
i_u1a anaí=ila;<is sistémica qLte ponga er¡ peligr·o la vidaM El 
angioeoema puede obstruir las vías resir·atorias si se 
localiza en laringe o estructuras acyac2!1~es. 

En casos muy importantes de Lwt icat· l ~. y ang ioedema pueden 
emplearse corticoesteroides inyectados o c·ot· vía or-al, 40 
mg. diarios de prednisona en periódos c~rtos de tratamiento, 
en crisis intensan de edema en labio=, lengua y lar-inge se 
deberá aplicar inyección intravenosa de hemisuccinato de 
hidr·ocortisona, así como inyeccirJn intr·amLtscular de 
adt·enalina al 1:1~000 en la dosis de 1),3 a. 1 ml., a veces 
es preciso llegar a la traqueotomía. 

También es dtil administrar oxigeno pe~ medio de un cateter 
nasal o medi~nte pre:ón positiva inter·rnitente, con 0 .. 5 ml. 
de !Soproterenol diluido al 1:200 en solución salina 
~isiolcigic&~ pero se requiere entub~~ión ~ndotraqueal o 
traqueostomia, si hay hipoxia progresi~a. 



<:: ONCLUS IONES 

Una :mer-gencia :ur·~i·ja de un:\ condición inesper-ada. por la 
administración de anestesia local, se debe tratar 
adecuadamente~ y~ ~ue de evolucionar puede pt-oducir· una 
camplicac1ón impc!·tante o puede ser ~atal. 

En la práctica odontológica, la administración de los 
anestésicos l~cales es una medida terapéutica camón~ por lo 
tanta es elect1v:\ ··f pr·e-./ia al tre.tami:==nto. Si se elabora 
una historia cliGica adecuada, se podrán descartar y/o 
prevenir las reaccionEs alergicas. 

Las r-eacciones i?.lérgicas debidas a la aplicación de 
anestesia local en la práctica dental, na son ~recuentes, a 
menos que haya nabido una 9xposición y reacción previa al 
f'ár-maco. De los dos grL!pos químicDs en que se dividen las 
anestésicos loca 1 es'." ami_das Y ... éstet-es 1 los primeros pueden 
presentar reacciones a~ hiperseGECOilidad, pero no 
pr·opiamente al 2gente anestésico~ sine a los componentes del 
cartucho. En c~mbio los del gruoo és~er, como la proca{~a, 
tienen u.n altc fni:Hce de orababilid:=?·.J para pt-opiciar una 
r-·eacci6n :3.l~r-g1ca. Se esoecul-a que í-'.tchas aler·gias a los 
anestésicDs locales dentales son ·::wiginadas por· los 
agregados a soluo::1anes 2.nest~sicas y .no al f~it-maco en sí. 
Esta condición se le atribuye al meti:oarabeno, usado como 
germici~a y ~anservacar en el cat·tucho je anestésica local. 

Las reacciones de urtica~ia y angioede,~~ son características 
de las 1·eacciones inmediatas 7ipo I, <=·1 esencia ana-Fi laxias 
limitadas a la piel y a los tejioos su::utáneos, debida a la 
alergia medicamentosa. La urticar•~ aguda asociada a 
angioedema es un estaco autalimitado v SLI ti-atamiento es 
principalmente paliativo, en genet-al ios sintomas pueden 
aliviarse con un antihistaminico. Cuanoo existe obstrucción 
respi1·atoria .se 1·equer1rá traqueotomia de ut·genc:ia. Este 
cuadro -Frecuentemen~e responde a los arcagonistas H 1, puede 
requerir~e de una terapia con m2dicamentos adicionales, 
adrenalina y glucacorticaides. La obs~ruccicin respiratoria 
ootencial debe tratarse con oxigeno y estableciendo ~na via 
aérea adecuada. 



Es importante qLte el anestésico local causal no vuelva a 
emplearse nunca más en el mismo paciente y que el mismo sea 
inrormado de la hipersensibilidad constatada. 

La comprensión de los principios básicos anatómicos y 
rarmacológicos implicados y la adhesión estricta a las 
medidas de precaución desarrolladas sobre la base de estos 
principios, 
reacciones 

disminuir·:\ 
desravorables 

anestésicos locales. 

la severidad 
asai::iadas con 

e incidencia 
el uso de 

ce 
los 
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