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En 1902 Richet y Porties realizaron experimentos con perros, inmunizindolos con
anémona marina, demostrando que pequefias cantidades de toxina podian provocar en un
animal previamente sensibilizado, convulsiones y colapso vascular. Denominaron a esta
resccion anafilaxia pars describir que este tipo de inmunizacion conducis » falta de
proteccion en vez de ls inmunidad prevista (profilaxia).

Para que exista una reaccion anafilictica es necesario que se cuente con un primer
contacto con ¢l antigeno, esto es sensibilizacion en donde no ocurre ninguna respuesta y
posteriormente a un segundo contacto con el mismo antigeno se produce
hipersensibilidad.

Anafilaxia proviene del griego ana-contra, frente y phylax-guardar o proteger, lo que
significa sin proteccion. A

La reaccion anafilictica es medisds por ls IgE (Inmunoglobulina E), pero cuando es
parecids & ests y no interviene en ella ¢l anticuerpo IgE, se le denomina reaccion
anafilactoide.



Las rescciones anafilicticas pueden ser causadas por s ingesta de proteinas, enzimas,
asi como alimentos, pegamentos, medicamentos, entre otros y como es sabido en la
préictica Odontologica el manejo de firmacos es de uso constante, desde Is premedicacion
de un paciente antes de [a consults dental, como el manejo de los mismos en el
tratamiento médico, asi como pacientes que desafostunadamente se automedican y por la
sdministracion de anestésicos locales durante la consulta dental. Por lo que es de suma
importancia conocer las causas que pueden desencadenar una reaccion anafilactica y de
esta manera estar preparados para poder prevenirlas, reconocerlas y controlarlas.



CAPITULO 1
GENERALIDADES DE INMUNOLOGIA

La Respuesta Inmune, es una respuesta adaptativa muy compleja y esencial para la
supervivencia. Al igual que otros sistemas del cuerpo, se relacionan con un aspecto de la
homeostasis y tiene a su cargo la tarea de eliminar microorganismos o ciertas moléculas
que ingresan en el medio intemo corporal. El resultado exitoso de este mecanismo se
denomina Inmunidad y su fracaso, Infeccion. Los fracasos pueden deberse 8 una gran
variedad de mecanismos, con las deficiencias inmunes congénitas ¢ adquiridas, asi como
las variaciones hereditarias de !a resistencia o capacidad de la respuesta inmune de las
personas que carecen de una base genética.

Ademis de las infecciones, las alteraciones de la funcion apropiada del sistema
inmune también dan por resultado una variedad de enfermedades alérgicas y
autoinmunes

El Sistema Inmune tiene como proposito el diferenciar “lo propio” de "lo no propio”
y luego eliminar “lo no propio”.



Una alteracion de este proceso de reconocimiento puede trass como consecuencis
una respuesta patologica exagerada a moléculas ambientales comunes, resultando una
alergia. Por otro lado un cambio en ¢} reconocimiento por el cual “lo propio” es tomado
como “lo no propio” de Ia respuesta inmune, se denomina autoinmunidad.(19)

1.1. CELULAS DEL SISTEMA INMUNE.

Los linfocitos son los constituyentes principsles del Sistema Inmunitario. En los
mamiferos este sistema tiene la capacidad de producir anticuerpos contra millones de
agentes extrahos diferentes, que pueden invadir el cuerpo. Ademis, este sistema
Inmunitario recuerds y a una segunda exposicion a Ia sustancia extraila, produce una
resccion mas répida e intensa.

Existen dos tipos inmunitasios de defensa, humoral y celular. Ambos reaccionan a
los antigenos, usualmente proteinas extrafias al cuerpo, como bacterias o tejidos extraios.

La inmunidad humoral, es la inmunidad debida a los anticuerpos circulantes en la
fraccion de alfa-globulinas de las proteinas plasmiticas, ésta, es muy importante contra
las infecciones bacterianas y alergias.

La inmunidad celular, se encarga de las reacciones alérgicas retardadas y los
rechazos de implantes de tejido extrafio, ésta, es impontante defenka contra las infecciones
debidas a virus, hongos y algunas bacterias.(15)

5.1.1. LINFOCITOS T Y LINFOCITOS B

Después del nacimiento, algunos linfocitos son formados en la médula 6sea, pero
casi todos en los ganglios linfaticos, en el timo y en el bazo, a partir de las células
precursoras que se originazon en la médula 0sea. Los linfocitos entran a la sangre por via
linfitica en su mayor parte. Se ha calculado que en el hombre existen 3.5 x 10 expl0

linfocitos por dis, que eatran a la circulacion por via toricica; sin embargo, esta cuenta



incluye células que vuelven a entrar a los linfiticos y asi pasan por el conducto toricico
mis de una vez.

Existen dos tipos bisicos de linfocitos: fos Linfocitos T, que existen en el timo y se
transforman por ¢l ambiente de este 6rgano en linfocitos encargados de la inmunidad
celular y los Linfocitos B, que se transforman en el higado y posiblemente en el bazo
fetal, son encargados de la inmunidad humoral.(12)

Se han identificado varios tipos de células B, células plasmaticas, células B memoria
y células virgenes.

Se han identificado cuatro tipos de células T, las cooperadoras/inductoras,
supresoras, citotoxicas y de memoria. Las dos primeras intervienen en la regulacion de la
produccion de anticuerpos por los derivados de las células B, en tanto que las células T
citotoxicas destruyen a las células transplantadas u otras células extrafas. Las células T
citotoxicas y supresoras tienen por lo general en su superficie un marcador glucoprotéico,
que se llama T8, se puede identificar mediante anticuerpos monoclonales. Las células T
auxiliares e inductoras, tienen por lo general en su superficie un marcador glucoprotéico
llamado T4.

Cuando existen en el cuerpo, virus, bacterias y otras proteinas extrafias o sustancias
relacionadas, las ingieren los macrofagos. Estos exponen parte del antigeno ingerido,
ademis de proteinas del complejo de histocompatibilidad mayor (CHM), sobre la
superficie de las células presentadoras de antigeno.

Después los macrofagos entran en contacto con los linfocitos. Se activan las células
T4 cuando se fija simultineamente al antigeno y a una proteina de CHM de la clase Il
sobre la superficie del macrofago.

Los linfocitos, macrofagos, neuronas y otros tipos de células, secretan muchos
mensajeros tipo hormona que afectan a otras células. L.os mensajeros secretados por los
linfocitos, son llamadas linfocinas, cuando se conoce la secuencia de los aminodcidos de
un factor en las personas, se cambia por interleucina

Como estos mensajeros son producidos por muchas células, se les llama citocinas.



La interleucina 1 (IL-1) existe en dos formas alta y beta, con un mismo receptor.
activan a los linfocitos T4 y B, tiene efectos sobre otras células sanguineas, ¢l ceichio. of
higsdo y la pared vascular.

La interleucina 2 (IL-2) ¢s un factor de crecimiento producido por las células T4 que
aumentan la sintesis y maduracion de las células T8y B.

Después las células T4 hacen contacto con las células B y las activan y proliteian v
se transforman en células B de memorias y células plasmiticas. Eslas dltimas secretan
grandes cantidades de anticuerpos hacia la circulacion general. Los anticuerpos circulan
en la fraccion globulinica del plasma y al igual que los otros anticucrpos s¢ denominan
Inmunoglobulinas. Las células B fijan también antigenos libres en la sangre y la linta,
pero requieren contacto con las células T4 auxiliares ¢ inductoras para madurar y
diferenciarse . (fig. 1)

Existen otras células ademis de los macrofagos, que pueden presentar al antigeno Los
otros tipos de células presentadoras de antigenos son las células Langerhans de la piel y
las células de los ganglios linfiticos y bazo.(12)

Fig. |. Activacion de sistema inmunitario por virus y otras sustancias reconocidas como

Antigeno
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1.3. INMUNOGLOBULINAS.

Los linfocitos B se encuentran en todos los tejidos linfoides perifésicos y en
conjuntos circulantes. En los ganglios linfiticos, los linfocitos B se localizan
principalmente en los foliculos primarios, y en la corteza subcapsular. Los linfocitos B
tienen receptores de membrana por los cuales reconoce a los antigenos. Estos receptores
son moléculas de Ig, sobre todo de ia clase IgM e IgD, que se especializan para la
expresion en las membranas. Todos los receptores de membrana de cualquier célula B
tienen la misma especificidad de captacion. Cuando estas células se diferencian y forman
anticuerpos, los producen por una especificidad idéntica a la de la Ig de la membrana de
los linfocitos B.

Cinco tipos generales de anticuerpos inmunoglobulinicos son producidos por el
sistema de linfocitos de células plasmiticas. El componente bisico de cada una es, una
unidad simétrica que contiene cuatro cadenas polipeptidicas .

Las cadenas largas se llaman cadenas pesadas; en tanto que las dos cortas se Hlaman,
cadenas ligeras. Cada cadena pesada (H) y cada cadena liviana (L) esta compuesta por
regiones compactas (dominios), similares entse si en la secuencia de aminoicidos y en
forma widimensional (1)

Existen clases y subclases que difieren solo en sus cadenas H, se denominan segin
sus cadenas H: IgM, IgD, 1gGl, 1gG2, IgG3, 1gG4, 1gAL, IgA2 e IgE.(tab. 2).

El dominio N-terminal de la cadena pesada o liviana, se denomina, dominio varsisble
(V), porque contiene tres regiones en las cuales la secuencia de aminoicidos difieren
mucho de una molécula de Ig a otra.

E! resto de la molécula, Ia region constante (C), es casi idéntica en cadenas de la
misma clase, es decir, se consideran dos partes fundamentales, una varisble y uns
constante; la parte variable se encuentra plegada de tal manera que fas cadenas pesadas y
livianas se aproximan entre si y crean una superficie en la parte superior de la molécula
de Ig, donde cada molécula despliega una gama unica de aminoacidos. Esta gama, es el
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sitio de combinacion con el antigeno y rescciona con ls correspondiente disposicion
tridimensional de aminodcidos en la molécula del antigeno (epitope), por medio de
interacciones no covalentes, como uniones hidrogeno, atraccion de cargas positivas y
negativas, uniones hidrofobas y fuerzas de Van der Waalls. Este aparcamiento estructural
entre ¢l epitope y el sitio de combinacion, determina la especificidad de las reacciones
Antigeno-Anticuerpo, mientras que Is suma de energia generada por las interacciones no
covalentes, entre el epitope y el sitio determina la afinidad o energia total de union. (fig.
J)

Cuando interacciona ¢l antigeno con el anticuerpo, con frecuencia los antigenos son
neutralizados, las células muertas, las bacterias opsonizadas, los leucocitos son atraidos
hacis el antigeno y se libera histamina de los elementos de Is sangre. Estos efectos son
mediados por un sistema de enzimas plasmiticas llamadas el sistema de complemento.(12)



Feb: parts s |» moliculs relacionsds con Is fijacidn dol antigene; Fc: parte ofectors ds 1o maldculs; los partes

sombvandes sem las sagionss constanies ¥ las clasas, 200 varishles. Cannenp 457.
Tabla 2 iamunogiobulinas Humanas. Cannsa, p. 457.
———
lnmune Funcidn Codene  Esvuconrs (“m
globulings peseds on o pie
o
1gG Fiscinddcomple- 1., Vo  Mossmeo 12100
MR . . 1’3 ’ V"
IsA Proteccion localiza- mero 2.600
do o las secrucionss ¢, , 0Ly
extornas (Ligrimas).
isM Fijacion del comple- p Penthmero 930
menio.
igd Racoaocimiento de Monomero 23
los antigenos por (s 3
cilule B.
g8 Activided Reagiaica & Mondmero 0.8
Libers histamina de
basifilos y cebedes.




1.3.1. INMUNOGLOBULINA igk.

Los antiganos s¢ dividen en dos grupos: el primero, abarca proteinss, polisaciridos y
lipoprosinas que son inhalados (polvo caserc), ingeridos, absorbidos o inyectados (suero
equino) y que pueden comportarse como antigenos que inducen anticuerpos de isotipos
IgE y precipitan una resccion tipo 1. El segundo, consiste en sustancias de bajo peso
molecular (hapienos) que no son antigenos por si solos (firmacos), pero que pueden
sctivar ¢l sistema inmune, despuds de la fijacion in vivo 8 otras sustancias (proteinas
tisulares o séricas). |

La IgE desempelia funciones clave como medisdor de ls hipersensibilidad inmediats,
aunque su concentracion plasmética es baja (0.5 microgramos/mililitro), tiens gran
afinided por los receptores de ls superficie de Ia células cebades y basofilos. Su
produccion tiene lugar como respussta a alergenos, como el polen y polvo, se unen
mediante su extremo Fc, a los seceptores Fc de estos tipos de células. Esto hace que los
sitios de combinacion con el antigeno de dichas moléculas, queden expuestos y listos pars
interactuar con ¢l mismo antigeno, si éste entra nuevamente al cuerpo.

La sintesis de IgE corresponde 8 los plasmocitos que se encuentran on la limina
propia del tracto respiratorio, gastrointestinal y sus tejidos linfoideos asociados
(amigdalas, adencides y vejiga).27)

1.3. RESPUESTA INMUNE.

La respuesta inmunitaria se lieva a cabo por los linfocitos que son responsables del
reconocimiento inmunologico, lo que se consigue mediante una seleccion clonal.
Los linfocitos a lo lago de su desarrollo somitico, adquieren los mecanismos

genéticos para expresar receplores especificos, para cads una de las multiples sustancias
(antigenos) que existen en el medio ambiente. Estos receptores se encuentran distribuidos
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clonalmente y permiten que los linfocitos que los expresan, se unan al antigeno al que 108
especificas.

Tras ¢l primer contacto con el astigeno, Ja respussta inmunitaria no s¢ produce
inmedistamente, sino debe transcusris ua pesiodo de varios dias, durante ¢l cual fos
linfocitos especificos que ss unieros al antigeno, proliferan y amplifican su numero,
MUMmymthhmwnwmdmu'nm
los estimulo (anticuerpos), en otro tipo de linfocitos, el desarrolio de actividad citolitica
contra las células en cuya membrana se encuentra ¢l antigeno y en otro a la liberacion de
los factores que activan Ia células fagociticas, sumenta su capacidad bactericids. Los
anticuerpos &l umirse a! astigeno tambidn desencadenan cascadas de mecanismos
inflamatorios especificos, promoviendo La fagocitosis y 1a actividad del complemento.

Durante e! proceso de expansion clonal que sigue al estimulo de los linfocitos por el
antigeno, da lugar & un fendmeno que parece un aprendizaje de memoria: cuando el
huésped se pone auevaments en costacto con el mismo antigeno por segunda ocasion y
en las siguientes ocasiones, vuelve a repetirse ¢l mismo fendmeno pero con mayor
intensidad y en un tiempo mas coro. La especificidad, ta memoria y su caricter
adaptativo son los rasgos de una respuests inmunitaris.(16)

1.4. REACCIONES ANTIGENO-ANTICUERPO.

La union en un sitio de combinacion de un anticuerpo con un epitope, es la reaccion
antigeno-anticuerpo primaria. La fuerza de la fijacion (afinidad), es Ia suma de las
uniones de energia no covalentes, entre la cadenas laterales de aminoicidos del epitope y
el sitio de combinacion, mientras que la especificidad de 1a interaccion, depende de los
patrones tridimensionales de los grupos formadores de uniones potenciales, en el sitio de
combinacion y en el epitope, los que deben ser lo bastante compatibles como para que
formen muchas uniones. Las reacciones antigeno-anticuerpo primarias, son reacciones de

equilibrio, reversibles si disminuye la concentracion de antigeno o de anticuerpo. La
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velocided de reaccibée hacia adelante (formacion de uniones) es extremaedaments ripida y
casi idéntics pars 10408 los antigencs y asticuerpos, controlada por Ia frecuencis de las
colisionss moleculares, mientras que la reaccitn inversa (velocidad de separarse
nusvamenis), ss vusive mis lenta a medids que auments s afinidad.

El término de accide cruzada se designa a la resccion de una poblacion de
anticuerpos diferentes de aquel que eetimuld su sintesis por las células B. Cuando se
aplica a una espacie de anticuerpos uaica, la reaccion cruzada es, la consecuencia de que
solo Una pequefia fracciéa de los grupos formadores de uniones en el sitio de
combinacion, pusden ser realmente usados por un solo epitope y por lo tamo, otso patron
de uniones en ol Mmismo sitio de fijacidn puede interactuas potencialments con un samero
manor de epitopes quimicamcnte similares. Estas reaccionss cruzadas pueden existir 8
peses de bs gran especificided de la interaccion de fijacion, por lo cual la ubicacion
defoctuoss de un solo grupo fuscional en cualquier epitope o ditio de la combinacion,
pusde bloguesr la formacita de usiones.

Cuanto mayor es la cantidad de epitopes que una molécula tiens en comun con el
antigeno original, mayor serd el numero de moléculas de anticuerpos que se unirkn a un
antisuero (comtiene une colecciéa heterogénes de anticuerpos provenientes de varios
clones diferentss que responden a distinios epitopes en un antigeno complejo). Por lo
aato, cuando se esth comparando la reaccidn de varios antigenos con un antisuero, la
reaccion cruzade implica uas similitud quimica.

Las reacciones primarias pueden ocurris en milisegundos, y las reacciones secundarias
pueden tardas horas o dias para completarse (19)

Las moléculas de CHM, son el sitio de interaccion genética principal en el control de
la capacidad de respuesta inmune. Tanto receptor de las células T como las moléculas de
CHM son miembros de Ia familia de Ias Ig. Por lo tanto, existen dos interacciones
complementasias especificas en ¢l reconocimiento de las células T : primero, I8 union del
péptido con la molécula de CHM, un proceso llamado "presentacion del antigeno” y
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sogundo, la unidn posterior del receptor del antigeno de células T, a) complejo del
antigeno con la moléculs de CHM, denominado “reconocimiento del antigeno™.
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CAPITULO 2
CELULAS Y MEDIADORES DE LA RESPUESTA ANAFILACTICA

Tanto basofilos como mastocitos, comparten las caracteristicas de presentar
abundantes grinulos electrodensos en su citoplasma y expresar, en su superficie,
receptores de alta afinidad para la IgE. A pesar de estas semcjanzas y de que ambos tipos
celulares derivan de precursores hematopoyéticos (formacion y produccion de sangre) de
la médula Gses, la relacion entre ellos se desconoce.

2.1. MASTOCITOS Y BASOFILOS.

Los basofilos son granulocitos, que circulan por la sangre donde constituyen menos
de 0.2 % de los leucocitos. Como todos los granulocitos, terminan su maduracion
completa en [a médula Osea antes de pasar a la circulacion y desde ésta a los tejidos,
donde mueren.

Los mastocitos (o células cebadas) son células mononucleadas de un tamado

aproximado de 12 micras, que residen en el tejido conjuntivo y las mucosas;, abandonan
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ls méduls Goes en forma de precursores inmaduros, pasan a la circulacion y penetran ea
los tejidos, doads proliferan y se diferencian hasta mastocitos maduros.

Los grimulos citoplasmiticos de baséfilos y mastocitos contienen numerosos
mediadores preformados, como aminas vasoactivas, protsoglucanos (responsables de Ia
matacromacis con los colorantes bisicos que caracteriza a los basdfilos y mastocitos,
como la heparing), protessas neutras (quimass, triptasa) y factores quimioticticos (como
de los eosinifilos), asi como hidrolasas écidas y enzimas oxidativas.

Estas células tienen receptores de membrana de alta afinidad a la IgE mismos que
permiten 8 la inmunoglobulina, fijarse a la superficie celular.

La activacion de basdfilos y mastocitos, medisdos por anticuerpos IgE, producen una
liberaciéa de mediadores que conducen a dos tipos de respuesta celular. Por un lado, al
cabo de unos segundos se produce la exocitosis de los granulos (degranulacion). Los
grinulos experimentan un ripido engrosamiento y se mueven hacia s membrana celular,
con [a que se funden y se abren al exterior, liberando los mediadores preformados que
contienen. Por otro lado, se estimula el metabolismo del icido araquidonico con sintesis
de sus metsbolitos: prostaglandinas y leucotrienos.

El factor desencadenante de la alteracion de la membrana es, la microagregacion de
los receptores IgE, que ocurre cuando se produce el entrelazamiento de dichos receptores.
Esto es lo que ocurre con los alergenos, que son antigenos polivalentes, de forma que una
misma molécula del alergeno puede unirse a varins moléculas de IGE fijadas a sus
respectivos receptores, causando su entrelazamiento y la consiguiente, microagregacion.

Cuanto mayor es ¢l nimero de receptores ocupados por anticuerpos IgE, mas ficil es
que pequelisimas cantidsdes de alergeno, csusen entrecruzamiento y por lo tanto,
degranulscién.

Cientas lectinas (proteinas predominaniemente de origen vegetal) también causan el
eatrecruzamiento de los teceptores y la degranulacion. Este mecanismo puede estar
implicado en la urticaria a las fresas.



El conjunto de medisdores preformados libesados por degranulacion, causan en las
estructuras que acceden, multiples efectos inflamatorios: contraccion de la musculatura
liss, vasodilatacion ¢ hiperpermeabilidad vascular.s)

2.2. MACROFAGOS.

Células también llamasdas histiocitos o monocitos (precursor sanguineo), son células
fagociticas relativamente grandes y libres, con un didmetro aproximado de 12 micras, que
engullen distintas particulas y las someten a hidrolisis lisosomatica. Los macrofagos se
clasifican como células del tejido conectivo, por que representa un componente normal
del tejido conectivo laxo y mesénquima, también componente esencial en los tejidos
hematopoyéticos.

Entre las diversas actividades que efectian los macrofagos en el tejido conectivo laxo
estén, la eliminacion de ciertas clases de microorganismos infecciosos, la limpieza de
deshechos celulares resultantes de la reaccion inflamatoria aguda, que sigue a una
infeccion o trauma.

Se sabe que por lo menos hay dos condiciones diferentes que pueden aumentar la
eficacia de los macrofagos para fegocitar microorganismos. La primera de estas
condiciones, conduce a la produccion de lo que se llama macrofagos activados. Y la otra
condiciébn consiste, en la existencia de moléculas preconstruidas de anticuerpos
(inmunoglobulinas), las cuales se dirigen contra antigenos especificos en la superficie de
€3t0s MicToOrganismos.(16)

3.3. HISTAMINA.
Es la principal amina vasoactiva en el sistema humano y en términos molares

constituye el principal componente de los granulos de los mastocitos y basofilos

humanos. En otras especies, los grinulos de los mastocitos también contienen serotonina,
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pero esto no ocuste en los basofilos y mastocitos del hombre. Una vez liberada 1a mayor
paste de histamina circulante, ripidamente se metabolizs y se destruye. La histamina no
degradada, actus sobre las estructuras histicas a través de dos tipos de receptores
denominados H! y H2. Se ha encontrado en ests Ultima década la presencia de otro
receptor denominado H3, donde sus efectos se encuentran en el Sistema Nervioso Central
que se relaciona con la somnolencis.(18)

Los efectos mediados por los receptores H1, incluyen contraccion de ls musculatura -

lisa bronquial, gastrointestinal, vasodilatacion y sumento de ls permeabilidad vascular.
Los efectos mediados por los receptores H2 incluyen entre otros, secrecion de écido por
las células parietales gistricas y permesbilidad incrementada de las barreras epiteliales.(s)

En la respuesta slérgica, los linfocitos producen anticuerpos contra los alergenos que
se unen a los mastocitos. Si el alesgeno vuelve a entrar al cuerpo, se une al anticuerpo y
los mastocitos libesan histamina. (fig. 4)

Fig. 4 Respuesta Alérgica.

Los linfocitos producea anticeerpos contra los alergenos, que se unen a los mastocilos. Si el antigeno
vesive a entras al cuerpo, sc une al anticuerpo y e mastocito libera histaming.
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La histamina, que se libera en presencia de los alergenos, actua sobre receptores H1i
y H2, provocando dilatacion de vasos sanguineos, inflamacion de tejidos y
estrechamiento de vias aéreas. A veces ocurre unu reaccion grave llamada Shock
Anafilictico, que causs una caida de presion sanguinea.

La mayor vasoactividad de los mediadores liberados por mmocitos’mivodos, dels
histamina y la anafilaxia sistémica en el humano y roedores estin asociadas notablemente
con alzas en los niveles de histamina en plasma.(24)

2.4. PROSTAGLANDINAS,

Las prostaglandinas (PG) son un grupo de icido grasos ciclicos. Son formadas en
pricticamente todos los tejidos corporales. Las PG sintetizadas son liberadas localmente y
actoan como mediadores locales que originan cambios celulares muy variados. Los
estimulos para su sintesis y liberacion son muy numerosos: neurales, hipoxia, histamina,
bradicinins, noradrenalina, acetilcolina, serotonina, angiotensina Il y vasopresina. Estas
dos ultimas, pueden pasar a la circulacion venosa y son metabolizadas en el pulmon. Son
importantes en la regulacion de la presion sanguines.

Existen diferentes clases de prostaglandinas, que derivan del acido prostanoico, esta
sustancia se encuentran en muchos tejidos, especialmente en las plaquetas humanas que
pueden liberar 1a PGE1 y Ia PGE2 bajo Ia influencia de lu trombins. Se ha demostrado
que los macrofagos, pueden liberar prostaglandinas después de a fagocitosis. L.a PGE! y
18 PGE2 provocan una degranulacion de los mastocitos con liberacion de histamina.(16)



2.5. FACTORES QUIMIOTACTICOS

La degranulacion de los mastocitos provoca la liberacion de factores que reclutan
otras células hacia el sitio de inflamacion llamados factores quimioticticos.

3;5.'. EC"A

El factor quimiotictico eosinofilico (ECF-A) es, un medisdor preformado que tiene la
capacidad de atraer & los cosinofilos al 6rgano implicado en Ia reaccion alérgica. Los
eosindfilos, a través de la liberacion de mediadores enzimiticos secundarios, son los
principales leucocitos reguladores de la anafilaxis.

Los eosindfilos parecen tener tres funciones principales en las enfermedades. La
primera es la helmintotoxicidad, la segunda funcion involucra la modulacion de
reacciones de hipersensibilidad inmediata por su efecto regulador; y en tercer lugar, los
eosindfilos pueden ser responsables de promover dafio tisular (es decir, epitelio en caso
de asma) por la liberacion de citotoxinas y radicales de oxigeno libre hacia los tejidos.

3.5-3. NC? hd At

Los factores quimioticticos neutrofilicos (NCF-A) de la anafilaxia, pueden tener alto
y bajo peso molecular; estin presentes en la sangre de los pacientes con usticaria fisica,
por frio y colinérgica. Se libera ripidamente a la circulacion y su composicion quimica
no esth muy bien establecida.(19)

3.6. FACTOR ACTIVADOR DE PLAQUETAS.

El factor activador plaquetasio (PAF) es el compuesto mas potente conocido como
causante de agregacion plaquetaria. El PAF produce muchos de los hallazgos clinicos de
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anafilaxia, como el colapso cardiovascular, el edema pulmonar y el aumento prolongado
de Ia resistencia pulmonar total (2%)

E! PAF es 100 a 1000 veces mis potente que la histamina y puede influir adn mis en
estados de hipersensibilidad a través de la agregacion plaquetaria y la formacion de
quininas (sobre todo bradiquinina).19)

2.7, SISTEMA DE COMPLEMENTO.

El sistema de complemento esté compuesto por |8 proteinas plasmaticas que sirven
como efectores en reacciones inducidas inmunologicamente, proporcionan resistencia
inespecifica contra las infecciones v participan en la patogenia de las lesiones tisulares.
Una de las funciones del sistema de complemento incluye la solubilizacion de los
complejos inmunes, las lisis de las membranas celulares, la neutralizacion de los virus y
Ia eliminacion de cierto tipo de bacterias.

Cuando en un suero se forma un complejo antigeno-anticuerpo que contiene IgM,
IgG1, 1gG2 o IgG3 puede ser fijado por Ia proteina hexavalente, Ia via clisica comienza
con la activacion principalmente por complejos inmunes que contienen IgG o IgM, cuyas
regiones Fc se unen a sitios de union. Una lista mas variada de complejos que contienen
IgA, las endotoxinas bacterianas y las paredes celulares de las levaduras, desencadena la
via alternativa que converge con la via clisica en C3 (complemento). Los productos
importantes del clivaje C3 son: 1) e gran fragmento C3b y sus productos de degradacion
C3d o C3bi, para los cuales existen receptores en los fagocitos, las plaquetas y los
erilrocitos, y 2) el pequeito fragmento C3a, es una angfilotoxing que aumenta la
permeabilidad de los pequefos vasos sanguineos en la vecindad de una reaccion antigeno
aniicuerpo. El clivaje de C3 por la via alternativa es mas extenso, ya que en ésta via C3b
cataliza su propia formacion por medio def clivaje de C3. Un fragmento peptidico de C$

y CSa, también posee actividad de anafilotoxina y actia como un fuctor quimiotictico a
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larga distancia (strayente) para los neutrofilos. Mucho menos difusible es el CSb, 6, 7, ¢l
factor quimiotictico pars neutrofilos a corta distancia. C8 y C9 insertan sus proporciones
hidrofobas en las membranas celulares, causando I lisis de células susceptibles. Esta
secuencis de reacciones es mucho mas eficaz en una superficie celular que en una
solucion libre.

La lisis no es la principal funcion del complemento en Is defenss contra las
infecciones. Mas importante es s apsonizacion, por medio de los receptores para C3B
sobre los macrofagos fijos en el higado, en el bazo y sobre los neutrofilos y monocitos
circulantes, se unen 8 complejos que contienen C3b o bacterias recubiertas con C3b,
fagocitandolos se producen interacciones con los receptores de Fc gamma y Fc en la
misma célula(19)

Cuando las reacciones de hipersensibilidad no son mediadas por la IgE, éstas no
dependen de la actividad de complemento.(24)
En un reporte registrado en la revista Nature en Agosto 04 de 1994 el autor Oettegen
H. y colaboradores realizaron una investigacion sobre |8 administracion de Heamaccel en
un paciente normotenso con hematoma intracerebral, que practico una reaccion de
anafilaxia, con caida ripida de la presion asterial revelando una disminucion de C3 y una
pequefia clevacion de tripiasa ¢ IgE. Los niveles de C4 fueron normales (2)



CAP(TULO 3
ANAFILAXIA

Es el término que se define como el aumento de la sensibilidad del organismo,
respecto a una sustancia determinada por la penetracion en el cuerpo de una dosis de esta
sustancia (16)

La alergia es una reaccion inmune no predecible luego del contacto con una sustancia
extrafia. La reaccion anafilictica, se refiere a manifestaciones clinicas de los sintomas
observados durante una reaccion tipo |.

La anafilaxia es la fomﬁ mis dramética de una enfermedad alérgica. La atopia
caracteriza estados producidos en parte, por la accion de 1a IgE y una predisposicion
genética a las reacciones alérgicas, pero no necesariamente por el aumento de la IgE
sérica. La asociacion de esiados atopicos con la herencia de haplotipos de antigenos de
histocompatibilidad (HLA), en familias de clase Il pueden determinar genéticamente el
estado atopico.(Tabla 5).(19)
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La clasificacion de anafilaxia tiene 4 tipos:

Tipo I, corresponde a la hipersensibilidad inmediata provocada por Is reaccion
antigeno anticuerpo, en la superficie de la células cebadas y basdfilos, que tienen como
resultado la liberacién de mediadores activos. El tipo I de hipersensibilidad se manifiesta
como snafilaxia general o como una reaccion local de roncha y enrojecimiento.

Tipo 11, es principalmente una citdlisis mediada por el complemento, producida por la
reaccion antigeno-anticuerpo sobre las supesficies de las células y el complemento
fijador. Los determinantes antigénicos pueden ser parte de la supetficie celular (como los
antigenos de los grupos sanguineos) pueden estar fijndos a la superficie de la célula, de
maners que la célula se dafe indirectamente.

Tipo 11, es el resultado de los complejos dnigeno anticuerpo. Los signos y sintomas
dependen del 6rgano blanco en e! cual los complejos estin depositados, pero los drganos
que esthn mas afectados son, los rillones y la piel. La enfermedad del suero esta también
incluida en este tipo de hipersensibilidad.

Tipo IV, se le denomina hipersensibilidad retardada. No estan involucrados los
anticuerpos del suefo en este tipo: el dahio al tejido es provocado por la interaccion directa
del antigeno con linfocitos especificamente sensibilizados (1)

Todas las personas tienen el potencial para producir anticuerpos de IgE pars
alergenos, pero el tipo y la magnitud de la respuesta, estan controladas por los genes de la
respuesta inmune. La expresion de esta respuesta puede ser afectads por factores como la
dosis, la via y el momento de la exposicion al antigeno, un tratamiento farmacolégico y
enfermedades concomitantes. La reaccion alérgica puede ser inmediata, tardia o
retardada. La reaccion tipo | ocurre en el transcurso de segundos o minutos.
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La degranulacion ripida de los mastocitos y los basofilos trae como consecuencia la
liberacion de mediadores vasoactivos que producen las manifestaciones clinicas
observadas, como Ia contraccion del musculo liso, filtracion vasculas, enrojecimiento,

hipotension, secrecion de moco y prurito (shock anafilictico, rinitis alérgica, alergia

agudaa farmacos).

Tabla. Clasificacion de I Enfermedades Alérgi un Gell v Coom}

| Anafilaxia

n Citotoxico
(antimembrana)

[membranosa.
il Complejos
inmunes

IV Mediada por
células+ o respu-
esta tuberculina.

IBE

18G
M

1gG

)

Seg.,omin.

6-8h

48 hrs.

(¢

Anafilaxia
Asma Bronquial atopico
Rinitis Alérgica.
Urticaria.
Angioedema.
Fiebre del heno.
Reacciones Transfusionales
Sindrome de Goodpasture.
Hemolisis autoinmune.
Anemia hemolitica.

Glomerulonefritis

Enfermedad del suero

NefTitis lupica.

Alveolitis alérgica profesional.
Hepatitis viral aguda
Dermatitis alérgica de contacto.
Granulomas infecciosos
(tuberculosis, micosis)
Rechazo de tejidos

l%—
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3.1. FISIOPATOLOGIA.

Algunos estudios han documentado Ia liberacion de mediadores durante s anafilaxis
aguda en seres humanos.

La histamins, sin duda alguns, liene alguna intervencion importante en estas
reacciones, ya que puede causar una reduccion significativa de la presion diastolica
cuando alcanza niveles sistémicos, de aproximadamente 2.5 ng/ml . También se sabe que
la histamina tiene accion inotropica y cronotropica directa cuando se sdministra
directamente en ¢l miocardio o es liberada por estimulacion antigena. También parece
causar la liberacion de catecolaminas desde las glindulas suprarrenales, las células
ganglionares simpiticas o ¢l miocardio. De forma alternativa, los cambios de nivel de
catecolaminas, podrian ser una respuesta refleja, debido a la disminucion de la presion
arterial inducida por la histamina.

La liberacion de quininas es de gran importancia. Estos péptidos son vasodilatadores
periféricos capaces de reducir la presion arteria! sistémica. Los basofilos y los mastocitos
humanos liberan una enzima llamada calicreina, que puede digerir quininogeno para dar
bradiquinina. E! factor libesador de plaguetas es también un potente vasodilatador. Otsos
mediadores que pueden considerarse son las prostaglandinas D2 y los leucotrienos. Estos
altimos son potentes constrictores de la circulacion arterial periférica y coronaria, podris
explicar algunas de las anomalias cardiovasculares centrales observadas durante la
anafilaxia. También desempefian un papel importante en el broncoespasmo, porque
causan broncoconstriccion y disminucion de la distensibilidad dinamica. Los leucotrienos
C y D provocan dilatacion venular y aumento de la permeabilidad vascular. Junto con los
efectos vasodilatadores periféricos de la histamina, el factor activador de las plaguetas, la
prostaglandina D2 y las quininas, también contribuyen al colapso vascular.

Los pacientes que han muerto por anafilaxia sistémica, incluyen datos anatomicos
como hiperinsuflacion pulmonar aguds, edema laringeo y edema de las vias aéreas

superiores. Los estudios histologicos muestran aumento de la secrecion bronquial, edema
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submucoso ocasional, congestidn peribronquial o vasculas en infiltracion eosinofilica de
las paredes bronguiales.(19)

3.2. ETIOPATOGENIA.

Los individuos atopicos, tienen una predisposicion genética a desarrollar respuestas
de anticuerpos IgE frente a moléculas antigénicas presentes en material usualmente no
infeccioso ni patogeno, contrs los que la mayoria de Ia poblacin no presentan tales
respuestas.

Los anticuerpos IgE tienen la propiedad de unirse a la membrana de los basofilos y
mastocitos. Una vez fijados, pueden permanecer en la membrana durante pesiodoa de
hasta tres meses, lo que contrasta con la corta vida media de Ia IgE como anticuerpo
circulante. Tras ¢l primer conlacto con el alergeno (en el que no hay manifestacion
clinica), o ea lo sucesivo, se producen anticuerpos IgE, los cuales difunden hacia los
tejidos circundantes al territorio de produccion y se fijan en los mastocitos. Luego pasan a
Ia circulacion, donde se fijan a los basofilos, se distribuyen hacia otros tetritorios y se
unen a los mastocitos presentes en ellos. A este proceso se le llama sensibilizacion.

Si un individuo sensibilizado entra en contacto con el mismo alergeno, éste
interaccions con los anticuerpos IgE fijados en la membrana de los mastocitos presentes,
en los tesritorios por los que ¢l antigeno ha penetrado.

La interaccion de los mastocitos y de los basofilos, inducen a un estado de activacion
qQue determina s ripids y bruscs liberacion de los mediadores inflamatorios preformados
(histamina y otros) que coatienen en sus granulos y la sintesis de otros mediadores
(prostaglandinas y leucotrienos).

La brusquedad de esta reaccion celular se traduce clinicamente, como una
sintomatologia que aparece de forma subita en cuestion de minutos tras la exposicion del
alergeno. Segin el grado de sensibilizacion y la via de entrada y la distribucién del
alergeno, las manifestaciones pueden quedar bastante circunscritas a un érgano o
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territorio (6rgano de choque), como la rinitis, asms, edema de glotis y urticaria, o bien
dar lugar a una resccion sistémica y explosiva.

Estas enfermedades pueden considerarse la consecuencia de una respuesia
inapropiada de Is IgE frente a antigenos patogénicamente irrelevantes, por parte de
individuos con predisposicion genética, todos los individuos desarrollan respuests a la
IgE frente a componentes de helmintos. Se cree que tal respuesta desempeita un papel
fundamental en la proteccion del huesped frente 8 dichas infecciones y que una funcion
beneficiosa de este tipo, es la ventaja selectiva que determino la spasicion de la IgE en la
escala evolutiva.(s)

3.2.1. POR FARMACOS.

El nimero de personas con alesgias considerables es grande. Una pequefia parte de la
poblacion tiene alergias que necesitan de atencion médica y las enfermedades en nifios en
su mayoria, son de naturaleza alérgica. Estas personas representan un riesgo
potencialmente alto durante el tratamiento odontologico. Aunque nunca sin riesgo, el
empleo de firmacos normalmente se hace sin que ocurran efectos adversos significativos.

Algunos individuos con predisposicion genética a la alergia (paciente atopico), deben
ser tratados con mucho cuidado al administrarles cualquier farmaco.

En la revista J. Allergy Clin Immunol en Agosto de 1994 el Dr. Vega A. y
colsborsdores, reportd un articulo sobre un caso de shock anafiléctico en una paciente, a
la cual se le administrdo methotrexate (foliculo antagonista utilizado en el tratamiento de
varias neoplasias y para las enfermedades inflamatorias) en pequefias dosis, se le
realizaron pruebas de aguijon las cuales fucron negativas en todos los temas de control,
no hubo evidencia especifica de la IgE ni deficiencias de histamina, por lo que no se sabe
1a razdn exacta del shock anafilictico en esta paciente.(3)

Aunque |s historia clinica del paciente sea. el factor mis determinante para evitar el

riesgo de una reaccion alérgica, el farmaco especifico utilizado, también posee extrema



30

importancis. En |a alergia, por el contrario, a lo que sucede en la sobredosis, para que se
desarrolle la reaccion es necesario que hubiese un contacto previo con el farmaco.

El Qdontologo emplea principalmente custro tipos de firmacos: analgésicos,
antibioticos [penicilinas (écido 6 aminopenicilémico)), tranquilizantes menores y
anestésicos locales. Estos ultimos son los mis utilizados, ya que se administran
diariamente siempre que la técnica odontologica provoque dolor.(23)

3.2.1.1. ANESTESICOS LOCALES DE USO EN ODONTOLOGIA.

Los anestésicos locales son, los medicamentos mis usados en Ia prictics
odontologica y quizé los més importantes. Sin éstos agentes, s prictica dental actual se
remontaria a los tiempos en que la Odontologia se asociabs al dolor. Puede haber
reacciones alérgicas a estos medicamentos, sin embargo, ls incidencis a estas
manifestaciones ha disminuido notablemente.

Las manifestaciones alérgicas a anestésicos locales pueden aparecer como dermatitis
alérgica, ataques asméticos, ataques anafilicticos mortales y 1a hipersensibilidad a estos
medicamentos ocurre con mis frecuencia a la administracion de anestésicos del grupo
éster. Los anestésicos locales del grupo amida estin poco involucrados en éste problema,
sunque pueden aumentar.(Tab.6).(1)

Cuando se utilizan anestésicos del grupo éster, se puede facilitar con frecuencia uns
reaccion alérgica. Sin embasgo, con la utilizacion del grupo amida, el significado real de
la reaccion alérgics, muchas veces demuestra ser de otro tipo (sobredosis, psicogeno).

Aunque una verdadera alergia a los anestésicos locales del tipo amida es
extremadamente raro, hay pacientes que presentan reaccion alérgica caracteristica a los
elementos del cartucho dental. Cada cartucho dental contiene, el vehiculo (solucion
fisiologica), el anestésico, el conservador (parabenes) y vasoconstrictor (epinefrina o
noradrenaling).(23)
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De interés especial hacia Ia alergia, es Ia presencia del conservador. Este agente esth
incluido en muchos medicamentos, alimentos y cosméticos.

. comerc po. ons. asoc.
Octacaina Amida  Metilp.  Adrenalina
Xylocaina

Carbocaina Amida Metilp. No
Citanest Amida Etilp. Fenilefrina

Novocaina Ester Metilp.  Adrenalina

Se atribuye a muchos agentes la propiedad de producir Anafilaxia, incluyendo
hormonas, antibiéticos, medios de contraste radiogrificos, extsactos de alergenos, suero
equino, veneno de insectos, productos de sangre, anestésicos locales, polisaciridos,
enzimas y diversos alimentos. Se menciona casi todas las vias posibles de administracion
del antigeno, ya sea la inyeccion intravenosa o intramuscular, subcutinea o intracutines.
También se ha producido anafilaxia por exposicion bucal, intranasal, oftalmica, por
inhalacion, topica e intravaginal.



32

Tabla 7  Agentes  asocindos  con  reaccion anafilictica

w

*Proteinas *Haptenos
Antisyero (equino) Agentes de diagnostico
Hormonas Dehidrocolato sodico{decholin)
Relaxina Sulfobromofialeina (BSP)
Insulina
Cornticotrofina (ACTH) *Vitaminas
Parathormonma Tiamina
Metilprednisolona Acido folico

*Plasma seminal *Antibioticos

*Enzimas Penicilina
Quimotripsina Tetraciclina
Tripsina Estreptomicina
Penicilinasa Sulfonamidas
Quimopapaina Cefalosporinas
Enzima de la picadura de himenopteros Clorotetraciclina

*Polen *Ejercicio

* Alimentos *Diversos
Trigo sarraceno Procaina (Novocaina)
Clara de huevo
Vacuna del tifus Gas oxido de ctileno
Semillas de algodon
Arroz
Papa
Leche
Nueces
Mariscos
Chocolates

*Pegamento

*Polisaciridos (Hierro dextrin)

Kelley, Meadicina Interna, p. 1045,
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Para que tengs lugas la anafilaxia el paciente debe estar sensibilizado al antigeno
ASFESOf. A VECSS €8 BOCESAZIO UAA O VAZIAS EXPOSICIONes & este Antigeno, una inyeccion o
un madicamento administrado por via oral, por ejemplo. Sin embasgo, es menos probable
advertir la sensibilizacion a venenos o alimentos inhalantes. También puede haber uns
reaccion cruzada a diversos alergenos, de tal forma que el contacto con uno, sensibiliza a
paciente contra los demds. Los antecedentes negativos de la ingestion previa, sin haber
experimentado problemas, no es garantia, que Ia administracion de un producto
farmacéutico no vaya acompafiado por anafilaxia. Pueden ocurrir variss exposiciones al
alergeno antes de que sparezca la reaccion slérgica (Tabla 7).

Un reporte realizado en Junio de 1994 por |s revista Anaesth Intensive Care por
Fawcett W.). y colaboradores, comprobaron que las reacciones anafilicticas son
indistintas & las reacciones anafilactoides en sus manifestaciones clinicas, en recientes
estudios se sabe que en las reacciones anafilactoides existe disminucion del transporte de
oxigeno y hemodinamica, y desarrollo de acidosis metabolics.o1)

La reaccion de tipo | o anafilictics, puede ser Ia situacion de emergencia mis grave 8
Ia que se puede enfrentar en el consultorio dental, entre todos los tipos de alergia que
encontramos. En s actualidad esta clasificacion (Gell y Coombs) ya no es muy usual, sin
embargo, se sigue tomando como referencis en algunos casos.

3.3. MEDIDAS PREVENTIVAS CONTRA LA ANAFILAXIA.

Se deben de tomar medidas preventivas contra is anafilaxia, ya que ¢l susgimiento de
éata, en el consultorio dental pude liegas a tener consecuencias fatales.

3.3.1. ANAMNESIS.

La realizacion de una historia clinica adecuada puede ser, Ia medida preventiva mis
importante que se tome contra Ia anafilaxia; ya que de ella podemos obtener datos muy
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importantes sobre Ia alesgia. Por lo cual se deben incluir preguntas claves, que nos
permitan identificar si puede presentarse una reaccion alérgica o no.(23)
Aqui se presentan algunas preguntas que pueden llegar a scr Utiles:
1.-¢Es usted alérgico? (siente picor, hinchazon en las manos, pies o pirpados).
2.-Cuando se le administra penicilina, aspirina u otro medicamento, ;se enferma?.
3.-,Ha tenido o tiene una de las siguientes enfermedades?:
-Alergia (ronchas).
-Asma.
-Procesos sinusales. (23)

3.3.2. SELECCION DE FARMACOS.

Se deben tomar precauciones especiales al dar medicamentos a pacientes con
trastomos alérgicos, siempre que sea posible determinarlo mediante la Historia Clinica.

Los individuos con alguna sensibilidad conocida 8 medicamentos y piquetes de
insectos, debe portar un brazalete de identificacion con !s indicacion adecuada.

Existen grupos de medicamentos mas alergénicos que otros.

Las principales causas de muerte por anafilaxia, son por la administracion de la
penicilina, la picadura de insectos, Ia yatrogenia de medicamentos comunes, como la
aspirina y otros antiinflamatorios no esteroideos.

Antibioticos. Algunos antibidticos como Ia eritromicina son poco asociados a la
alergia, mientras que las Sulfonamidas y penicilinas suelen dar respuestas alérgicas.

Analgésicos. Puede aparecer anafilaxia a los analgésicos, entre los que se utilizan mis
en Odontologia, esta |a aspirina, que puede provocar desde una urticaria hasta anafilaxia.

Anestésicos Locales. Estos farmacos son los mis utilizados en Odontologia. Los
anestésicos locales del tipo éster suelen desencadenar una alergia verdadera, mientras que
cuando se utilizan anestésicos del tipo amida presentan, reacciones de otro tipo (por
sobredosis, idiosincrasia o psicogena)
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Otros firmacos. La alergia 8 los anestésicos locales se relacions intimamente con los
pursbenss que contiene un cartucho de ansstesis, como conssrvador. Los parabenes
(metil, atil, y propil), son agentes bacteriostiticos que se afladen s firmacos, alimentos,
cosméticos, y otros. (22)

3.4. MEDICAMENTOS Y TRATAMIENTO DE LA ANAFILAXIA.

La anafilaxia se trata segun el Srganc afectado, sabiéndolo, podemos administrar
varios firmacos de eleccion.

3.4.1. ADRENALINA.

Droga simpitico-mimética que se une a dos tipos de receptores denominados alfs y
beta lo que da respuestas farmacologicas distintas.

Los efectos beta tionen |a propiedad de inhibir la degranulacion de mastocitos y Ia
libesacion de medisdores productores del asma (histamina y leucotrienos) a nivel de los
broaquiolos.

Los bronquiolos son dilatados por s adrenalina (efecto beta 2).

Aumenta la frecuencia y el gasto cardiaco, dilata las vias aéreas a fin de mejorar Ia
respiracion; contrae los vasos sanguineos de la piel y del intestino (22)

El Isoproterenol y el Salbutamol poseen una potente accion relajadora de la
musculatura bronquial. En los casos de asma, produce alivio de [a disnea y aumento de Ia
capacidad de respiracion.

La dosificacion por via intramuscular es de 0.3 8 0.5 mg., por via intravenosa es de
Iml. por 9ml. de solucion, ya ses solucion salina o glucosada.
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3.4.2. CORTICOSTEROIDES.

Son hormonas activas de la corteza suprarrenal (esteroides) que tienen acciones
semejantes a los estractos adrenocorticales; pueden clasificarse en dos grupos:
-Glucocorticoides: suprimen las manifestaciones de las enfermedades alérgicas, debido a
Ia liberacion de histamina de los tejidos. Ademis, inhiben la actividad fibroblistica, la
inflamacion local y bloquean los efectos generales de las toxinas bacterianas, los
glucocorticoides no afectan la union antigeno anticuerpo y no influyen sobre los efectos
de la histamina una vez liberada, sino que previenen su liberacion, por lo que son de gran
utilidad en las reacciones de hipersensibilidad tasdia, alivian los sintomas del asma y
pueden tener beneficio en las enfermedades mediadas por inmunoglobulinas, como la
enfermedad del suero.

La vasodilatacion hiperemia, la exudacion, edema, infiltracion leucocitaria y
fagocitosis, disminuyen de intensidad.

Los glucocorticoides, disminuyen la cuenta de los linfocitos circulantes y el tamafio de
los glanglios linfaticos y del timo, porque inhiben la actividad mitotica linfocitasia.
‘Mineralocorticoides: tienen accion sobre el metabolismo inorganico sobre todo el sodio.

Existen medicamentos que simulan los efectos de los corticosteroides naturales.

Se utilizan en caso de inflamacion y dolor, aunque se usan para tratar la tendinitis ¢
inflamacion de los nervios.

Deprimen la actividad de leucocitos que son las células responsables de 1a inflamacion
y también bloquean la produccion de prostaglandinas.(22)

3.4.3. ANTIHISTAMINICOS.

Los antihistaminicos son los medicamentos que s¢ pueden utilizas en el tratamiento de
reacciones alérgicas de todo tipo.
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Pusden subdividine de acuerdo cos su estructurs quimics, y las subdivisiones
preseatan diferunciss muy pequelias entre si, en o que respects & sus efecios y
caracteristicas.

Ls histamina tiene varias funciones como la dilatacién y contraccién de los musculos
dol sistemsa digestivo y respirstorio, ademés de la liberacion de jugos digestivos en el
abdmago.

Los antihistaminicos alivian la comez0n, I8 hinchazon y enrojecimiento que aparecen
ea la piel, también alivian la irritacién que se presenta en la varicels, asi como también en
1as reacciones de piquetes de insectos.

Son empleados también para aliviar L irritacion de ojos y pirpados (conjuntivitis).



CAPITULO ¢
REACCIONES ANAFILACTICAS LOCALES

Las reacciones alérgicas inmediatas pueden manifestarse por distintas combinaciones
de afectacion. Las que afectan s un sistema orgénico se les denomina, anafilicticas
localizadas. En el asma bronquia), el drgano blanco es el sistema respiratorio, y en la
urticaris, el 6rgano blanco es ta piel (Organo blanco: sitio donde actian los mediadores).

Pueden producirse muchos tipos de reacciones cutiness, siendo las mis importantes
ia anafilaxia focalizads, 1a desmatitis de contacto y el exantema medicamentoso. En esta
categoria se incluyen Is urticaria (prurito, ronchas), ¢! eritems (rash, exantema) y
angioedema.(14)

4.1. URTICARIA.

Se debe s una reaccion anafilactica de los mastocitos. La unticaria aguda se manifiesta
cOMo, Una erupcion de presentacion sibita en determinadas dreas de Ia piel, consistente
en ronchas; la parte central de la roncha es pilids, y 1a zona circundante presentan
eritema intenso. Estas lesiones reflejan dreas circunscritas de edema alrededor de vasos
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cutineos superficiales, causads por ls liberacién de mediadores quimicos, por los
mastocitos de ls soma.

Las manifestacionss susien durar unas horas y desaparecen en forma espontines, los
slergencs que mis comunmente los causan son alimentos y firmacos sunque también,
pusden ser desencadenados por alergenos inhalados, en cuyo caso suele Aparecer riaitis o
asma broaquial frente al mismo alergeno.

La usticaria causada por picaduras de insectos son, mis frecuentss en nifios y se
presentan sobre todo en verano, las lesiones aparecen en forma de acumulacion de
ronchas y pipulas (urticaria papular) en un drea localizada de 1s piel y habituaimente es
posible observar I sefia) de ls picadura en el centro de las lesiones. Las phpulas,
probsblemente estin caussdes por uma reaccion mediada por linfocitos T
" ibilided iads).

En ciertos individuos astopicos con antecedentes de urticasia, puede aperecer en forma
explosiva en un érea localizada de la piel, tras el contacto de ésta con el alesgeno.

A vecss pusde producirse un episodio de caricter no inmunologico, en individuos no
atdpicos, tras el contacto con ciertas sustancias quimicas simples y también con el manejo
de alimentos que contengan lectinas, capaces de inducir liberacion de medisdores de los
mastocitos por un mecanismo directo no mediados por anticuerpos IgE (s)

En los pacientss con urticaria habré que descartar la enfermedad del suero. Esta,
gensralments aparece mucho mdés tarde, de 6 a 21 dias después del estimulo antigénico y
también en ella se observa ficbre, linfadenopatia, artritis y algunas veces nefritis, edema y
newitis. La urticaria por frio, que se produce como consecuencia de estimulantes frios,
puede presentarse en forma de urticaria generalizada, angioedems y edema lasingeo. En
estos individuos s aplicacion de un cubito de hielo en el antebrazo durante algunos
minutos provocs urticaria. También puede simular una reaccion anafilictica la usticaria
idiopitica asociads con broncoespasmo, en un paciente asmatico.(14)

En ¢l tratamiento de urticaris, si se presenta en forma leve, se administraré un
antihistaminico en forma oral 0 se remitiré a su médico general, ya que no representa una



emergencia. Si se presenta en forma aguda se debe administrar antihistaminico por via
intramuscular.

Se podrk administrar difenhidramina o clorfenisamina (antihistaminicos), pars evitar
una nueva reaccion.

4.1. ANGIOEDEMA.

El angioedema actia de igual forma que s usticaria aguda.

E!l angioedema puede afectar ¢! labio, aunque puede haber edema faringeo y laringeo.
El paciente presenta una profunda disnea y puede haber cianosis de los labios, lechos
ungeales y de la cass. Si Ia obstruccion esta localizada en las vias séreas supesiores, se
escucha estridor respiratorio y ronquera, mientras que la obstruccion de Is vias aéreas
inferiores, provoca tapones mucosos con sibilancias y ronquidos respiratorios de tipo
sgudo. Algunas veces se observa hipotension, ruidos cardiacos distantes, en algunos
pacientes con cardipatias y pueden existir arritmias cardiscas.(14)

Existen vasias formas de angioedema, sunque clinicamente son similares, ia piel suele
tener una temperatura y color normales, 8 menos que vaya acompafado de eritema o
urticaris, aunque son raros el prurito y el dolor. Las zonas mas afectadas son, las regiones
periorbitaria, perioral ¢ intraotal de Ia cars, asi como las extremidades. En Odontologia
tiene especial interés !a afectacion de labios, lengua, faringe y laringe que pueden
provocas obstruccion de Ia vis aérea. En el angioedema se observa con mas frecuencia,
tras Ia eplicacion de anestésicos locales del grupo éster o metilparaben (anestésicos
topicos) en la mucosa oral, el tejido en contacto con el alergeno sparece bastante
eritematoso y tumefacto.

Cuando son la unica manifestacion de la respuesta alérgics, las reacciones alérgicas
cutineas no se consideran como urgencias vitales, a pesar de que una reaccion cutines
que, se desarrolle con rapidez tras la sdministracion de un farmaco puede ser la primers y
unica indicacion de una proxima reaccion mas generalizada.(23)
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E| diagnostico de angioedema, inducidos por un alergeno suele ser clinico y no
requiere exploraciones adicionales cuando se trata de un proceso agudo y autolimitado
que remite expontineamente en horas o dias (8)

El tratamiento del angioedema, si esté comprometida la respiracion (edema laringeo),
se sdministrard, broncodilatadores (slbuterol al 5%, una o dos inhalaciones iniciales),
adrenalina; se monitorean sus signos vitales y se espera su recuperacion y si solo aparece
odema de labios y parpados, se le administrara solo antihistaminicos.

En la revista JAMA el 17 de Agosto de 1994 por Lieberman A., realizo estudios en la
aplicacion de uso profilactico del plasma recién-congelado, en pacientes con angioedema
hereditario antes de Ia cirugia ornal. Los pacientes con angioedema hereditario estin
propensos a ataques sevesos de edema en las vias aéreas superiores. Los procedimientos
dentales pueden ser un factor precipitante bien reconocido. La profilaxia con plasma
recién-congelsdo previo a la cirugia oral, es efectiva en la prevencion de ataques de
angioedema.(21)

4.3. ASMA BRONQUIAL.

Los pacientes con asma se pueden presentar con gran variedad en su aspecto clinico,
que varian desde un broncoespasmo leve ripidamente reversible, hasta una severa
obstruccion cronica intratable del flujo del aire.

El asms comienza por lo general en la etapa adulta temprana y con mayor frecuencia,
s precipitada por la aspiracion de aerecalergenos que existen con un patron estacional
(polenes de arboles, pastos o hierbas) o constante (caspa de animales, polvo casero y
moho) y se asocia con la presencia de IgE especifica. La obstruccion de las vias aéreas en
personas con asma alérgica, también pueden ser precipitadas por irritantes inespecificos
como vaporss, humo de tsbaco, smog, serosoles para el cabello, perfumes; del mismo
modo que los asmaticos no alérgicos.2)
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4.3.1. MANIFESTACIONES CLINICAS.

Los episodios clisicos del asma incluyen, episodios de tos, sibilancias y disnes, una
sensacion de tos y una sensacion de constriccion u opresion en el torax. En una fase
temprana el paciente suele quejarse de una vags sensacion de pesadez u opresion en el
torax, que en los individuos alérgicos se scompafis de rinitis y conjutivitis. Luego se
produce una 10s seca seguida de sibilancias y disnea. Si bien 1a tos en un principio no es
productiva, con frecuencia se convierte en productiva de un esputo mucoide viscoso, en
algunas ocasiones puede parecer purulento. Los sintomas en un subgrupo de asmiticos se
caracteriza por tos sin sibilancias. Los sintomas de asma casi siempre empeoran durante
1a noche y es tipico que despierten al paciente.

Los aspectos fisicos varian con la gravedad de! asma. Los hallazgos del asma agudo
pueden indicar que el paciente esta ansioso, agitado, disforético, ortopneico, taquipneico
¥y Que respira a través de los labios fruncidos con una fase respiratoria prolongada, tose,
usa los musculos accesorios de Ia respiracion, tiene sibilancias audibles ¢ incluso puede
estar ciandtico. Los dedos en palillo de tambor son raros en el asma alérgico no
complicado, cuando estin presentes sugicren otra enfermedad. El examen del torax
menudo revela signos de hiperinsuflacion. En el asma leve las sibilancias pueden ser
evidentes solo en Ia respiracion forzada, pero es posible que se desarrollen sibilancias
inspiratorias con grados crecientes de severidad de la obstruccion .

Ademis muchos asmaticos presentan sibilancias en una fase temprana de [a evolucion
de la enfermedad, pero con ¢l aumento de la obstruccion de la vias aéreas, las sibilancias
disminuyen & medids que disminuye el flujo de aire. La ausencia de sibilancia en este
momento puede interpretarse de forma incorrecta como un signo de mejoria.
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4.3.3. FISIOPATOLOGIA.

Los componentes incluyen una fase temprans, una fase tardia, € hiperreactividad de
las vias aéreas. La reaccion temprana es, principalmente el resultado de ls degranulacion
de los mastocitos después de que el alergeno se une s la IgE especifica. Se caracteriza por
una obstruccion de las vias aéreas, que tiene lugar pocos minutos depués de la interaccion
alergeno-IgE y puede deberse a la constriccion del musculo liso. Muchos asméticos
alérgicos, muestran una respuesta de fase tardia (2-8 hrs. mis tasde) caracterizada por
inflamacion pulmonas, descamacion de las células epiteliales y edema mucoso. Se cree
que la fase tardia es, una amplificacion de la respuests aguda y se caracteriza por un
aflujo tisular de eosinofilos, neutrofilos y células mononucleares.

También existen hiperinsuflacion de los pulmones, con un aumento del volumen
residual y la capacidad funcional residual. Se observa también un desequilibrio de
ventilacion-perfusion con un grado variable de hipoxia. Por ultimo, se produce un
sumento de la presion arterial pulmonar.

Ademis de los alergenos como factores desencadenantes, [a hiperirritabilidad a una
gran variedad de agentes farmacologicos ¢ irvitantes inhalados inespecificos, sugiere una
sensibilidad exagerada de las células, de los tejidos respiratorios o un desequilibrio de la
regulacion nerviosa sutonomica. Cualquiera de estos sucesos podria producir constriccion
del musculo liso, secrecion excesiva desde las glandulas y células calciformes, ademis, la
secresion de una gran variedad de potentes sustancias farmacologicas desde los
mastocitos.

En general, se acepts que la lideracion de los mediadores inducidos por antigenos,
después de ls exposicion a alergenos inhalantes es el mecanismo patogénico principal en
el asma alérgico. Se hallan altas concentraciones de histamina en los pulmones y se saben
que alteran ls permeabilidad vasculas, contrsen el musculo liso bronquial, estimulan la
sintesis de prostaglandinas, alteran el nivel pulmonar de nucledtidos ciclicos, estimulan
los recepiores parasimpiticos y la secresion del moco. Los leucotrienos C, D y E,



producen una constriccion prolongada del musculo liso bronquial humano in vitro y
causan constriccion preferencial de las vias séreas periféricas, en los animales con una
potencia molar 200 veces mayor que I histamina,

Se ha demostrado que el factor de activacion plaquetaria causa una potente
broncoconstriccion, aumento de la permeabilidad vascular, reclutamiento de las células
inflamatorias (en particular eosinofilos) y aumento de la hiperreactividad bronquial. La
presencia de estas moléculas en los pulmones, puede explicar la prolongada constriccion
¢ hipertrofia del musculo liso registradas en esta enfermedad. Tanto la prostaglandina E2
(broncodilatadora) como la prostaglandina F2 (broncoconstrictora), son sintetizadas y
liberadas desde el tejido pulmonar después de la estimulacion antigena o la exposicion a
Ia histamina. Las prostaglandinas no se conoce del todo su funcion dentro del asma. Los
mastocitos generan diversos factores quimioticticos y 1a acumulacion de granulocitos

polimorfonucleares que se observa en el tejido asmaético.(19)

4.2.3. TRATAMIENTO INMEDIATO

En el tratamiento de una crisis asmatica aguda requiere la inmediata administracion
de firmacos.

Se debe interrumpir el tratamiento odontologico, se retiran los materiales dentales de
la boca del paciente, se coloca al paciente en una posicion comods, normalmente esta
posicion seré sentado y con los brazos hacia adelante y se administran broncodilatadores
por inhalacion, ya sean los beta-adrenérgicos, como adrenaling, mediante la inhalacion de
ésta, se puede producir un alivio inmediato, pero si no es asi se tendrk que administrar
firmacos por via intravenosa, como el lIsoproterenol y los corticoides (es decir,
aproximadamente 100-200mg. de succinato sédico de hidrocortisona). Se espera su
recuperacion.(23)
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4.4. RINITIS.

Es una enfermedad inflamatoris, que afecta la mucosa nasal y es mediada por s IgE,
provoca paroxismos de prurito nasal, estornudos, rinorres y obstruccion nasal. Con
frecuencia es estacional, provocada por el polen que entra directamente a la mucosa
respiratoria, pero también puede ser cronics, como resultado de alergenos que afectan la
mucosa nasal durante todo el ao como el polvo casero, la caspa de los animales y
algunos productos de plantas.

En la superficie de los mastocitos que se encuentran en la submucosa, se desarrollan
interacciones entre los anticuerpos de IgE y antigenos especificos, con la liberacion de
mediadores de mastocitos y la produccion de sintomas.

Las reacciones alérgicas, son mas frecuentes por alergenos inhalables que comienzan
en |a infancia y la adolescencia, pero pueden apasecer a cualquier edad, manifestdndose
con gran hiperemia, edema de las mucosas nasales y con eosinofilia en la secrecion nasal.

Por lo general se acompafia de conjuntivitis, con intenso lagrimeo, escozor y
ensojecimiento de la conjuntiva.(13)

4.4.1. MANIFESTACIONES CLINICAS.

Puede existir sinusitis inflamatoria o infecciosa, ademis de cefaleas frontomaxilares,
secrecion posnasal y obstruccion nasal persistente. Puede haber tos no productiva
asociada a la secrecion posnasal. A veces, es posible que exista enfermedad obstructiva
leve de las vias aéreas inferiores asintomiticas. Los sintomas de la rinitis, pueden
afectarse por agentes irritantes inespecificos, como el humo del cigarrillo, aerosoles,
olores fuertes, perfumes e insecticidas.

Fisicamente, se puede observar una mucosa nasal pilida azulada, cornetes edematosos
recubiertos por secreciones claras poco espesas, circulos obscuros (ojeras) debajo de los
0jos respiracion bucal y en ocasiones se puede observar polipos nasales.(19)



4.4.2. FISIOPATOLOGIA.

Las funciones fisiologicas de Ia nasiz son, eliminar las particulas extrafias por medios
fisicos, enzimiticos e inmunologicos, regular la temperatura y la humedad del aire
inspirado. Los mastocitos que se encuentran en la limina propia y en las superficies
mucosas, son considerados clementos importantes en la rinitis, ya que inicia con
estornudos, alin antes de que las moléculas que tienen el alergeno hayan penetrado en la
capa epitelial.

Los cambios histologicos que afectan Ia mucosa nasal, se deben a la dilatacion del
lecho vascular con formacion de edema, glindulas mucosas activas y células caliciformes

¢ infiltracion de la submucosa por un gran numero de eosinofilos.

4.4.3. TRATAMIENTO INMEDIATO.

Se debe evitar la exposicion al alergeno, los antihistaminicos por via oral evitan el
picor nasal aunque no tienen efectos sobre la obstruccion nasal, por eso los
antihistaminicos suelen emplearse en combinacion con firmacos simpaticomiméticos de
accion alfa 2 adrenérgico, para evitar la obstruccion nasal, estan contraindicados en la
hipertension y el glaucoma.(17)
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CAPITULO 8
REACCION ANAFILACTICA GENERALIZADA
(SHOCK ANAFILACTICO)

El shock, se define como el estado de insuficiencia circulatoria periférica aguda,
causada por altersciones de regulacion circulatoria o pérdida de liquido circulante.

El shock anafilictico, se define como ¢l atague violento producido por una segunda
dosis de sueros o proteinas las cuales causan anafilaxia.

La anafilaxia generalizada, es la reaccion alérgica con mayor riesgo para Ia vida del
paciente, pudiendo producir Ia muerte en pocos minutos. Puede producirse tras la
administracion del antigeno por cualquier vis, sunque lo mds probable es que se trate por
Ia via parenteral.

Un estudio reportado en 1a revista J. Allergy Clin Immunol en 1994, se demostré que
una vasiedad de insectos podria afectar el riesgo de reacciones anafilicticas sistémicas, en
reexposicion, a pacientes que trabajan en exteriores siendo granjeros y colmeneros los
que se exponian a estas picaduras. Estos pacientes no recibieron inmunoterapia
especifica.(26)

La anafilaxia generalizada o shock anafilictico, aparece de manera explosiva y se
debe a la liberacion de mediadores bastfilos sanguineos y mastocitos de vasios tejidos.



Puede ocusrir en individuos previamente sensibilizados que, vuelven a estar en contacto
con ¢l mismo antigeno y dete alcanzs la cisculacion.

La etiologis, se debe a multipies causas dependiendo de sus manifestaciones y
exprasiones.

Las manifestaciones clinicas aparecerin dependiendo de ls vis de entrada del
antigeno, si éste entra por via parenteral, las manifestaciones clinicas se presentaran mis
cipidamente que si penetra por via oral (26)

8.5. MANIFESTACIONES CLINICAS.

Los primeros sintomas son de angustia y malestar general, lo primero que se afecta es
Ia piel, el paciente experiments un calor generalizado, con hormigueo, en la cara, boca,
palmas de las manos y plantas de los pies o en el Jugar expuesto al antigeno, prursito y
eritema generalizados, con urticaria y angioedema. Después se aprecian reacciones, como
conjuntivitis, rinitis y en poca frecuencia, reacciones gastrointestinales, como dolor
sbdominal de tipo colico, nbusea, vomito y disres.(29)

Estas manifestaciones pueden ir seguidas de un sufrimiento respiratorio entre leve y
grave, puede describis tos, disnes, sibilancias o ronquera asociada con edema laringeo.

En los casos mis graves puede aparecer broncoespasmo, taquicardia, hipotension y

arritmias dedido s Ia vasodilatacion y permesbilidad generalizada de las vénulas y
arteriolas, seguida de pérdida de conocimiento y parada cardiaca.(2y)

8.2, FISIOPATOLOGIA.

Las catecolaminas, podrian ser una respuesta refleja, debido a la disminucion de la
presion arterial inducida por Is histamina. La liberacion de quininas son vasodilatadores
que reducen la presion sistémica, las prostaglandinas y los leucotrienos son polentes
constrictores de la circulacion asterial periférica y coronaria, donde se podria explicar
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slguns de las anomalins cardiovasculares, cbservadas en la anafilaxia. Los leucotriencs
provocan dilstacioa vesulsr y sumento de ls permesbilidad vascular, junto con efectos
vasodilatadores de ls histamina. Ea las primeras manifestaciones, en la piel, es probable
Que 5ean causades por una reaccitn mediada por los linfocitos T. En las manifestaciones
respiratorias se pusde deber a la degranulacion de mastocitos después de la interaccion
alergeno IgE y puede deberse a la contraccion del musculo liso, se produce un sumento
de la presion anerial pulmonar, por lo que se presenta un desequilibrio de ventilacion. La
histaming en los pulmones, s sabe que altera la permesbilidad vascular, contrae e

Se ha demostrado, que el factor de activacion plaquetaria, causs una potente
broncoconstriccidn y aumento de Is hipeactividad bronquisl.

Se cree que s causa del estancamiento vascular periférico de Is sangre, es 8
consecuencia de Is vasodilatacion o sumento de la permeabilidad capilar con pérdida
funcional del volumen sanguineo intravascular hacia espacios intersticiales.

$.3. TRATAMIENTO INMEDIATO.

El tstamiento va dirigido a revertir la disfuncion final del organo y suprimir la

Se debe impedir la absorcion del antigeno, se debe colocar al paciente en posicion de
choque, pars ¢l retomo venoso. Se le administrara adrenalina de 0.3 a 0.5 mg a
conceatracion de |:1000, esto por via intramuscular; se van a repetir las dosis cada So 1§
minutos, segun Ia respuesta, ésto tiene que ser en un miximo de tres dosis. También se le
podra aplicar esteroides, seguido de la administracion de adrenalina, en una dosificacion
de S00mg. por via intravenoss, cada 4 hoias. Después se le aplicars fluidoterapia
(solucion fisioldgica 2 o 3 unidades segin responda a la presion anterial). Y como un
uktimo firmaco de eleccion, serian los antihistaminicos, ya sea Clorfenamina, 10mg. por
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vis intravenosa o difenhidramina, S0mg. por via intravenosa. Si llegara a tener parads
cardiaca, se tendré que brindar SBV (Soporte Bésico de Vida).
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CONCLUSIONES.

Al comenzar esta Tesina, se tenian muchas dudas sobre las reacciones anafilécticas y
anafilactoides, pero conforme se fue desasrollando ¢ investigando, cada vez mis sobre
este tema, se pudieron aclarar varias interrogantes.

Las reacciones anafilicticas y anafilactoides, son indistinguibles clinicamente y deben
ser igualmente tratadas si se llegaran a presentar como emergencia en el consultorio
dental, ya que para poder diferenciarse una de otra, se realizan diferentes exdmenes
clinicos que en el consultorio dental serian muy dificiles de realizar.

Las causas por las que se puede desencadenar una respuesta anafilictica, pueden ser
muy varisdas. Una de estas variables causales, serian los medicamentos que son mis
empleados en Odontologia, requiriendo caracteristicas especificas, como pueden ser,
tener un peso molecular alto, una estructura quimica compleja y ser reconocido como
cuerpo extrafio. 4

Por otra parte, en |a prictica odontologica, afortunadamente se han registrado pocos
cas0s de reacciones anafilicticas.

Sugerimos como método preventivo esencial, se realice una cuidadosa historia clinica,
Que nos oriente pasa llegar s un diagnostico adecuado y un tratamiento 6ptimo, y de esta
forma saber valorar los riesgos que podrian surgir durante una situacion de alarma.

Se debe considerar como algo muy importante, tener en un consultorio dental, un
botiquin de emergencias, teniendo todo lo necesario, segin las necesidades del
Odoatdlogo; y todo lo que contenga debe ser de uso, y conocimiento del mismo Dentista
(de preferencia hecho por él mismo), pars su mejor control y manejo. Comprendiendo
a8, que se tiene que estar preparado para cualquier situacion de emergencia que se pueda
presentar; realizando un buen uso del botiquin, como también el estar capacitado para
cualquier maniobra fisica, como en este caso, de un shock anafilictico, saber brindar un
completo SBV, con un cierto grado de experiencia; ya que también si se realiza un mal
SBYV podria causar lesiones fuertes ¢ irremediables.
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Cuando un paciente llega al consultorio dental pars su atencion, deposits su conflanza
en el Cirujano Dentista. Es obligacion de los profesionistas de la salud, brindar un
servicio eficaz, asi como evitar en lo miximo, alguna consecuencia que dafe la integridad
fisica o moral del paciente.



53

GLOSARIO

Aflujo.-llegar 8 un sitio una corriente.

Alice.-perteneciente o relativo a los alelos, originado por genes alternantes.

Alelo.-uns de dos o mas formas de un gen que ocupa sitios correspondientes en
cromosomas homologos.

Alergene.-sustancia capaz de producir alergia o hipersensibilidad especifica.
AnafMacteide.-que tiene la capacidad de producir un estadode anafilaxia.
Ansfilazia..reaccion alérgica poco corriente o excesiva de un organismo a proteinas
extralias u otras sustancias.

Anticuerpe.-molécula de Inmunoglobulinas que tiene una solucion especifica de
aminoécidos, por virtud de Ia cual reacciona Unicamente con el antigeno que produjo su
sintesis.

Antigens.-cualquier sustancia que tienc la facultad, en circunstanciss adecusdas, de
producir respuesta inmunitaria especifica.

Antiswere.-suero que contiene anticuespo (s) que puede obtenerse de un animal que ha
sido inmunizado por inyeccion de antigeno en el cuerpo.

APC.-Célula Presentadora de Antigenos.

Atéplee.-estado clinico de hipersensibilidad o de alergia que puede ser de predisposicion
hereditaria.

CHM.-Complejo de Histocompatibilidad Mayor.

Clen.-familia de células genéticamente idénticas procedentes de una célula precursors.
Cealescencia.-fusion o adherencia de dos partes.

Concomitante.-que tiene simultaneidad y relacion de una coss con otra.
Disforitice.-pertencciente a Ia sudoracion, en especial la profusa.

Edema.-presencia de volumen excesivamente grande, de liquido, en los espacios
intercelulazes del cuerpo.

Epitope.-determinante antigénico.

Esantema.-erupcion.

Esecitosis.-expulsion que efectia una célula de pasticulas que son demasiado
voluminosas para ser difundidas a través de I pared.

Pe.-Factor cristalizante. / Factor constante de Ia molécula de IgE.

Haptone.-sustancia especifica sin proteinas, cuys configuracién quimica es tal, que
puede presentas interaccion con grupos especificos de combinacion de un anticuerpo.
Relmiates.-cuslquier gusano parisito.

Hidréfobas.-coloide suspensoide cuya base dispersante es el agua.
Hipezemia.-Oxigenacion deficiente de la sangre.

Iamuneglebuling.-proteina de origen animal dotada de actividad conocida de
anticuerpo, y sintetizada por los linfocitos y céiulas plasmiticas.

Lectiaa.-cualquiera de las proteinas  hematoglutinantes que se encuentran
primordiaimente en las semillas de las plantas.
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Leucina.-Acido aminoisocaproico esencial para el crecimiento optimo de lactantes y
equilibrio del nitrogeno en el hombre adulto,

Lisis.~destruccion o desilucion de células o bacterias pos las lisinas (anticuerpos).
Mastecite.-Célula cebada.

MHEC.-Complejo de Histocompatibilidad Mayor (siglas en Inglés).
Opsenizacién.-preparacion de bacterias para ser fagocitadas.

Pipula.-clevacion solida pequefia, circunscrita y superficial de la piel.
Pileereccién.~ereccion del pelo “pelos de punta”.

Plaqueta.-estructurs en forma de disco, que se presenta en la sangre y es conocida
principalmente por su papel en la coagulacion.

Prurite.-sensacion cutinea desagradable que provoca el deseo de frotarse 1 piel.
Rash.-erupcion cutinea de aparicion ripida y evolucion fugaz.

Reagiaica.-perteneciente a {a reagina anticuerpo de tipo especializado (IgE).
Taquipneice.-pertencciente a la respiracion excesivamente ripida.

Tenesme.-esfuerzo especialmente ineficaz y doloroso para evacuar.

Ulterier.-que se dice, sucede o se ejecuta después de algo.



BIBLIOGRAFIA
1.-Amos, HE., Reacciones Alérgicas a los Medicamentos, México D. F., Manual
Moderno, 1978.

3.-Cawson, Raspector R.G., Farmacologia Odontologica, Londres, Ed. Labor, 1991, p.
358-362.

3.-Diccionario Enciclopédico University de Términos Médicos, México, D.F.,
Interamericana; 1981.

4.-Diccionasio Intemacional, NW York, Ed. Simon E. and Schuster, Inglés-Espafiol.,
1980.

8.-Diccionario Mosby, Medical Nursing Allied Health, Toronto, Mosby Company, 1990.
6.-Diccionasrio Terminologico de Ciencias Médicas, México D.F., Salvat, 1993,
7.-Diccionasio de Términos Médicos, México, D.F., E. Piensa, Inglés-Espafiol; 1993,
8.-Domarus, Medicina Interna, Barcelons Espafis, E. Doyma, l99'2', p. 2593-2710.
9.-Domald, Diccionario Médico, Interamericana, Inglés-Espafiol; 1988,

10.-Dornald’s llustrated, Medical Diccionary, Toronto; 196S.

10.-Fawcett W.J., Shephard JN., Soni N.C., Bames PK., Oxigen Transport and
Haemodynamic Changes During an Anaphylactoid Reaction, Anaesth Intens Care,
22:300-304, 1994,

12.-Gannon W F., Fisiologia Médics, México, D.F., Manual Moderno, 1990; p. 456-460,
$58-559.

13.-Gerald: Alien, Anestesis y Analgesia Dentales, México, D.F., E. Limusa, 1981, p.
75-167.

14.-Goldman; J. A. Medicina Interna, México, D.F., Panamericana, 1987, p. 164-174,
347, 348.

18.-Guyton, A.C., Fisiologia Humanas, México, D F., Interamericana, 1987, p. 420-425.



16-Ham WA, Commack HD, Tratado de Histologia, México, D.F., Interamericana,
1983, p. 270-394.

17.-Harrison, Principios de Medicina Interna, México, D.F., Mc. Graw Hill, 1993, p.
388-420.

i8.-James T B, Inmunologia Médics, México, D.F., Interamericana, 1991, p. 320-329,
331-333.

19.-Kelley W.N., Medicina Interna, México, D.F., Panamericana, 1990, p. 1025-1078,
1628-1622.

20.-Krupp M.A, et. al, Diagnistico Clinico y Tratamiento, México D.F., Manua!
Modemo, p. 13-16.

21.-Lieberman A., The use the Fresh-Frozen Plasma in Hereditary Angioedema, JAMA,
272:518, 1954,

32.-Litter M., Compendio de Farmacologis, Buenos Aires, Argentina, De. El Ateneo,
1998.

33.-Malamed, Urgencias Médicas en el Consultorio Dental, México, D.F., E. Mosby, p.
229-309, 347-376.

24.-Octtegen H., Mantin R. T., Wynshaw-Boris A, Deng C., Drazen )., Leder P, Active
Anaphylaxis in IgE-deficient mice, Letters of Nature, 370:370, 1994,

1S .-Pelayo, Garcia y Gross, Pequefio Larousse llustrado, Madrid Espafia, Larousse, 1994
26.-Re-sting-Reactions, J. Allesgy Clin Immunol, 94:272, 1994,

27.-Roitt ., Brostoff J. y Male D, Inmunologis, Bascelona Espafia, 1992; p. 4.1-4.20.

28 -Rose L F, Medicina Interna en Odontologia, México D.F., Salvat, 1992; p. 28,29.

19.-Rosewarne F., Davidson A., Anaphylactoid Reaction to Heamacce), Ansesth Intens
Care, 22:317-18, 1994.

30.-Taylor R. B, Medicina Familiar, Barcelona Espaia, Doyma, 1991; p. 738-40.

31.-Vegs A; et. al., Anaphylaxis to Methotrexate: A Posuble IgE-mediated Mechanism,
5. Allergy Clin lmmunol 94:268.7, 1994,



	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo 1. Generalidades de Inmunología
	Capítulo 2. Células y Mediadores de la Respuesta Anafiláctica
	Capítulo 3. Anafilaxia
	Capítulo 4. Reacciones Anafilácticas Locales
	Capítulo 5. Reacción Anafiláctica Generalizada (Shock Anafiláctico)
	Conclusiones
	Glosario
	Bibliografía



