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1. INTRODUCCION

El angioedema provocado por materiales dentales es una entidad poco
estudiada, ya sea en los libros o articulos de investigacién cientifica referentes,
pero por ser una reaccion de hipersensibilidad, también mencionaremos algunos
de los materiales dentales que se han reportado y que han causado reacciones

alérgicas.

El angioedema provocado por materiales dentales es una condicion que podria
llegar a ser poco frecuente y se considera que algunas de las razones sea que la
saliva barre, diluye y hace desaparecer rapidamente a los alérgenos, la baja
gueratinizacion de la mucosa que hace dificil la combinacion con el hapteno, la
alta vascularizacién que hace que se eliminen los alérgenos de la zona, asi como

la resistencia mecanica de la mucosa oral.

Este es un trabajo de investigacion bibliografica para tesina el cual se ha dedicado
a recabar la informacién necesaria en cuanto al tema de angioedema que es
causado por el uso de los materiales en el consultorio dental, y nos dar& las
pautas para saber sus signos y sintomas asi como su tratamiento dentro del
consultorio dental, tenemos de saber como se puede y debe tratar en caso de que
se presente angioedema, sobre todo en si esté afecta las vias aéreas pues en
este caso el peligro de la vida es inminente.

Pero para poder entender esta condicién debemos de saber lo minimo necesario
es por eso que se menciona la clasificacion de hipersensibilidad asi como, el
sistema de complemento que es base fundamental del por que nos enfrentamos a

reacciones de hipersensibilidad del sistema inmune.



2. Hipersensibilidad

En una respuesta inmunitaria en un individuo que ha sido sensibilizado
previamente y que es expuesto al antigeno nos conlleva a una respuesta inmune.
El resultado puede ser dafino y puede producir cambios tisulares entonces
hablamos de hipersensibilidad o también conocido por inmunopatologia. Pero
también puede originarse por una interaccion directa del antigeno con el sistema

inmune innato sin la intervencion de respuestas adquiridas. * %3

2.1 Hipersensibilidad anafilactica (Tipo I)

Una respuesta inapropiada con un antigeno extrafio se relaciona con
anafilaxia. El termino atopia del griego a + topos, "sin lugar", "desubicado” fue
acuinado por primera vez por Coca y Cooke en 1925, para puntualizar “raras”
enfermedades en su naturaleza heredable, en las que se incluian asma alérgica,
dermatitis y rinitis y conjuntivitis alérgica. La atopia tiempo después se relaciono
con una respuesta a niveles altos de anticuerpos IgE contra antigenos

ambientales.

La expresion, asi como en la induccién de una alergia se requiere de muchas
células que actian de manera organizada y que incluyen a las células
presentadoras de antigeno (APC), las células Th2, las células cebadas, los
fibroblastos y los eosinéfilos. 2



anti-IgE

Desgranulacién del mastocito.

2.1.1 Pruebas clinicas para la alergia.

La sensibilidad se califica por la respuesta intradérmica con el antigeno. La
liberaciébn de histamina entre otros mediadores induce inmediatamente a una
roncha y eritema, que se hacen en maximo media hora y luego se calma. A esta
reaccion también puede seguir una fase tardia que puede durar 24 horas donde se
comprometen la mucosa nasal y bronquial de personas alérgicas; se caracterizan

por un denso infiltrado de eosindfilos y células T.

La prueba cutanea por puncién y la prueba con radioalergoabsorbentes (por sus
siglas en inglés, radioallegosorbent test, RAST) para IgE sérica especifica para el

alérgeno es bastante efectiva. *



2.1.2 Tratamiento.

% Evitar el alérgeno.

% Modulacion de la respuesta inmune. La desensibilizacion inmunitaria en
individuos, por la inyeccién subcutanea repetida en pequefias cantidades
de alérgenos puede llevar a una importante mejoria de la anafilaxia. El
proposito del tratamiento de hiposensibilizacion era estimular la sintesis de
anticuerpos “bloqueadores”, cuya funcion es desviar el alérgeno del
contacto con la IgE unida al tejido.

+ Estabilizacion de las células estimuladas.

% Antagonismo de mediadores. Se ha demostrado que los antagonistas de los
receptores de histamina H; son Utiles en el tratamiento sintomético de la
enfermedad atopica.

* Ataque de la inflamacién crénica. Diversos farmacos interrumpen la

enfermedad atépica en mas de una fase. *

2.2 Hipersensibilidad citotoxica mediada por anticuerpo (tipo II).
En esta hipersensibilidad se encuentran tres variantes.

¢+ Destruccion por complemento de células opsonizadas con anticuerpos.

¢+ Destruccion por fagocitosis de las células opsonizadas con anticuerpo.

% Destruccién de células opsonizadas con anticuerpo por células citotéxicas
con receptores para anticuerpo (FcyR). Esta ultima forma de citotoxicidad

se conoce como citoxicidad celular dependiente de anticuerpo o ADCC.

Reacciones por transfusiones. Los grupos sanguineos ABO forman el sistema que

predomina de los componentes polimorfos de la membrana de los glébulos rojos.



Los grupos antigénicos A y B, derivados de la sustancia H, son codificados por los
genes Ay B, respectivamente. Las personas que tienen estos dos tipos de genes
tienen dos antigenos en sus globulos rojos, en cambio, los que carecen de este
tipo de genes en este caso los grupos O soOlo sintetizan la sustancia H. Los
anticuerpos contra A o B aparecen de manera espontanea cuando el antigeno
estd ausente en la superficie del glébulo rojo. Estas isohemaglutininas por lo
comun son IgM; serian estimuladas por el contacto con antigenos de la flora
intestinal, que tienen una estructura similar a los hidratos de carbono del grupo
sanguineo, entonces los anticuerpos formados reaccionan en forma cruzada con

el tipo de glébulo rojo apropiado.

Incompatibilidad Rhesus. Este grupo forma otro sistema antigénico principal, entre
los cuales el antigeno RhD es el que tiene mayor consecuencia en la reaccion

isoinmune.

Trasplantes de o6rganos. En un aloinjerto de larga evolucion que soporta el
abordaje de la reaccidbn mediada por células puede provocar en el huésped
anticuerpos humorales que estan enfilados contra el antigeno del trasplante de
superficie en el injerto. Estos pueden inducir la adherencia de las células
fagociticas o ataque “inespecifico” por las células K o puede ser directamente
citotoxicos. Cuando se combinan con los antigenos de la superficie del endotelio

vascular, también puede encaminar a la adherencia plaquetaria.

Algunos ejemplos de hipersensibilidad tipo Il incluyen; enfermedades causadas
por drogas como anemia hemolitica autoinmune, trombocitopenias y leucopenias
autoinmunes; reacciones por trasfusiones por incompatibilidad en ABO/RNh;
eritroblastosis fetal o enfermedad hemolitica del recién nacido por incompatibilidad
en Rh; miastenia gravis; sindrome de Goodpasture, enfermedad de Graves; la
esclerosis multiple, entre otras enfermedades donde los anticuerpos identifican a

las células para su destruccién via el complemento ADCC, o fagocitosis. *' 2



2.3 Hipersensibilidad mediada por complejos inmunes (tipo Ill).

La reaccion de anticuerpo con antigeno genera complejos inmunitarios.
Esta formacion de complejo antigeno-anticuerpo facilita la depuracion del antigeno
por las células fagociticas, las grandes cantidades de complejos inmunitarios
puede ocasionar reacciones de hipersensibilidad del tipo Il que lesiona los tejidos
que se produce como una consecuencia de la liberacién de los granulos de los
neutrofilos. Los factores quimiotacticos también producidos conduciran a una
afluencia de leucocitos polimorfonucleares; estos inician la fagocitosis de los
complejos inmunes, lo que a su vez produce la liberacion extracelular del
contenido de los granulos de los neutréfilos. Cuando el complejo se forma en
sangre puede desarrollarse una reaccion. Las reacciones de hipersensibilidad tipo
[ll inician cuando los complejos inmunitarios activan la serie de moléculas
efectoras de la inmunidad del sistema de complemento. Entre el exceso de
anticuerpo y el exceso leve de antigeno, los complejos precipitan rapidamente y se
aglutinan en el sitio de introduccion del antigeno, sin embargo, en un exceso

moderado o importante del antigeno se forman complejos solubles.

Reaccion de Arthus. Maurice Arthus encontré que una inyeccion intradérmica del
antigeno soluble en conejos hiperinmunizados con altos niveles de anticuerpos
precipitantes producia una reaccion eritematosa y edematosa, y esta alcanzaba su
maxima expresion en un curso de 3 a 8 horas y que terminaba resolviendo en un
periodo corto de tiempo. Histol6gicamente, los vasos que irrigan la zona lesionada
muestran congestién, trombosis, infiltracion polimorfonuclear y destruccion del
endotelio y de la pared vascular, entonces en el tejido circunscrito a la lesién se
puede advertir una extravasacion de liquido y de eritrocitos y cuando una lesion

es amplia, la isquemia y la anoxia desencadenan necrosis del tejido.

Las reacciones de hipersensibilidad tipos I, Il y 1ll son mediadas por anticuerpos;

aparecen y adquieren su maxima expresion en periodos de tiempo corto como es

el caso de la alergia, hasta horas como en la reaccién de Arthus. * %3



2.4 Hipersensibilidad mediada por células (retardada o tipo V).

Es la manifestacion con dafio de la respuesta inmune célular y aqui participan
los linfocitos T, los macrofagos, y las citocinas producidas por estas células;
entonces, tenemos gue esta forma de hipersensibilidad no puede transferirse por

medio del suero. Dentro de este tipo de hipersensibilidad tenemos tres variantes:

% La reaccion tipo tuberculina. Mejor conocida como la reaccion de Mantoux,
se inyecta tuberculina en la piel de un individuo en quien la infeccion
previa con la micobacteria habia inducido un estado de inmunidad
mediada por células (IMC). Hay un acumulo de fibrina y la acaparacion
de células T y monocitos en el espacio extravascular circundante a la
lesion, ocasiona que se inflame el tejido y se haga indurado.

+ Dermatitis por contacto. Es un tipo de reaccién inflamatoria y se presenta en
personas que son sensibles a materiales que hacen contacto en piel,
son absorbidos y forman complejos con los componentes plasmaéticos y
tisulares y transformados en antigenos, asi, estimulan la reaccién
inmunoldgica del individuo. Hay una respuesta Thl a través del
procesamiento por las células dendriticas de Langerhans, migran a los
ganglios linfaticos y presentan el antigeno a los linfocitos T. Ahora
sabemos que las reacciones de tipo retardado en la piel, muchas veces
son producidas por sustancias extrafias de bajo peso molecular se unen
a péptidos dentro de la fisura de las moléculas de CMH en la superficie

de las células de Langerhans. »%°



Tipo de hipersensibilidad

Hipearsensibilidad inmedista:
tipa |

Mediada por anticusrpos:

Tipo 1l

Medizda por
inmunocomplejos: tipo

IMediada por linfocitosT:

tipo IV

Mecanismos inmunitarios
patolégicos

Anticuerpo IgE

Anticuerpos lgh o lgs contra
antigenos de la superficie

celular o la matriz et racelular.

Inmunocomplejos crculantes
farmadaos por antigenos y
anticusrpos lgh o lgk

1. LinfocitosT CD4°
{hipers=nsiblidad
retardada)

2, LTCCDE (citalisis
mediada porlos
linfocitos T)

Mecanismos de lesion histica
y enfermedad

MM astocitos y sus mediadoras
{aminzas vasoactivas,
mediadores lipidicos,
citocinas

Opsonizacion y fagoctosis de
las células

Reclutamisnto y activacion de
leucocitos (neutrafilos,
macrafagos) mediados por el
complemeantoy &l receptor del
Fc

Alteraciones de las funciones
celulares (p. g, transmisicn
de s=fiales de receptores
harmonales).

Reclutamiento v activacion de
leucocitos mediados por el
complementoy &l receptor del
Fc

1, Activacian de macrafagos,
inflamacion mediadapor
citocinas

2. Muerte directa de las
células diana inflamacian
mediada por citocinas

Los cuatro tipos de reacciones de hipersensibilidad. *



2.5 Hipersensibilidad estimulatoria (Tipo V)

Existe una clasificacion de hipersensibilidad denominada estimulatoria en la

que el anticuerpo reacciona con un componente de superficie clave como un

receptor de hormona y cambia sobre la célula. *

VIA CLASICA

VIA DE LA LECTINA

El anticuerpo se une al La lectina ligadora de

antigeno especifico

Mmanosa se une ala

sobre la superficie del superficie del patdgeno

patogeno

VIiA ALTERNATIVA

La superficie del patogeno

crea el ambiente local que

conduce ala activacion del
complemento.

Atraccion de células
inflarmatorias

Opsonizacion de los
patdgenos, 1o que facilita
sl captacion y muerte

Perforacian de la
mermbrana celular del
patageno

ACTIVACZION DEL COMPLEMENTO

Vias de activacion del

fuerte del patdgeno

complemento. °



3. Sistema de complemento.

El sistema de complemento esta conformado por més de 30 proteinas que
se encuentran en la superficie de las células y en el plasma, es un sistema que se
activa en cascada. La concentracion de las proteinas del complemento en el
plasma es de mas de 3 g/L y constituye aproximadamente el 15% de la fraccion de

globulina. %34

3.1Componentes del complemento

Las moléculas que integran el sistema del complemento son glicoproteinas
con diferentes propiedades fisicoquimicas. Algunas se designan como
componentes y se abrevian con la letra C y un nimero: C1, C2, C3, C4, C5, C6,
C7, C8y C9. El C1 a su vez esta formado por 3 subcomponentes C1q, C1r, C1s,
los dos ultimos con actividad de proteasa.

Tenemos otros componentes que se denominan factores y se les designa con
letras: factor H, D, I, B, P, ademas algunos otros se designan con nombres
descriptivos segun sea su funcién o actividad: inhibidor del C1 (C1 INH),
inactivadores de C4a, C3a, y Cba (C4alNA, C3alNA, y Cba INA), lectina
enlazadora de manosa ( por sus siglas en ingles MBL, mannan-binding lectin),
factor acelerador del decaimiento (por sus siglas en ingles DAF, decay
accelerating factor). Asi como, los receptores de los componentes del
complemento: CR1, CR2, CR3, CR4 y CR5, y también de C3aR y C5aR.

Activacion del sistema de complemento; estas son la via clasica, dependiente de
complejos antigeno-anticuerpo o por la proteina C reactiva; la via alterna iniciada
por sustancias localizadas en la superficie de microorganismos y la via de la
lectina que se une a manosa identificada también como la via clasica dependiente

de anticuerpos. 2



3.2 Via clasica.

Inicia cuando el anticuerpo se une a la superficie celular y termina con la

lisis de la célula.

El primer componente, C1, es un complejo de tres subcomponentes, ¢, ry s. C1
esta compuesto por seis subunidades con cabezas globulares conectadas a un
tallo de colagena e interactian con el segundo dominio constante de la molécula
de anticuerpo. Entonces, C1s actua sobre las glucoproteinas C2 y C4 haciendo un
complejo llamado C3 convertasa (C4bC2a). Esta convertasa actia sobre C3 vy la
divide en una subunidad pequefia, C3a y una grande, C3b, C3a se va a los
liquidos corporales y se comporta como anafilotoxina que contrae al musculo liso
incrementa la permeabilidad vascular y libera histamina y C3b unida a su enzima
activante, forma otra enzima C5 convertasa, que actla sobre C5 para producir un
fragmento, C5a se comporta como una anafilotoxina y quimiotoxina y un
fragmento grande, C5b, que se queda unido al complejo activante. Entonces se
incorporan componentes del complemento remanentes, C6 a C9. En células
recubiertas con anticuerpo como eritrocitos o bacterias, el complejo es capaz de

lograr la formacion de canales transmembrana en las paredes de la célula.
La via clasica de activacion del complemento incluye varios componentes:

C1, componente de reconocimiento. La activacion del complemento se inicia
cuando dos o més fragmentos Fc de los anticuerpos en los complejos inmunes
reaccionan con el componente C1; la interaccion ocurre a través del
subcomponente C1q, requiriendo para ello al menos una molécula de IgM o dos

moléculas de IgG situadas en estrecha proximidad. *



3.2.1Enzimas del complemento.

C1 esta constituido por 3 subcomponentes (una molécula de C1q, dos de
Clry dos de C1s, unidas entre si por iones de calcio). Crl y Cls son proenzimas
que al activarse (Al unirse el Clq a los fragmentos Fc de los anticuerpos),
adquieren actividad de proteasa. C1r actia sobre Cls 'y, Cls sobre C4 y C2, sus
sustratos moleculares. Los productos formados son C4b, C2a y dos péptidos
pequefios (Cd4a y C2b). C4b se une firmemente a la superficie del antigeno e
incluso al anticuerpo, y junto con C2a, en presencia de magnesio, forman un
complejo enzimatico con actividad de C3 convertasa. La C3 convertasa hidroliza a
C3, generando C3b y C3a. El fragmento C3b se une a la C3-convertasa para dar
origen a la convertasa de C5 (C4b2a3b), la cual hidroliza a C5 produciendo un
fragmento grande (C5b) y un péptido pequefio (C5a). C3a y C5a son péptidos con
efectos biologicos diversos. Cada componente o complejo enzimatico activado
modifica a muchas moléculas de los ultimos componentes del componente que le
sirve de sustrato, de manera que la activacion de una sola molécula de C1 culmina
con la activacién de cientos de miles de moléculas de los ultimos componentes del

complemento en un fenémeno biolégico de activacién en cascada. >34

3.2.2 El complejo de ataque a la membrana.

El dafio celular es causado por el complejo de ataque a la membrana
(MAC), el cual esta formado por los componentes C5h, C6, C7, C8 y un polimero
de C9. En los eritrocitos, la formacion del MAC ocurre cuando el complejo C5b6
interacciona con fosfolipidos, gangliésidos y acido sialico de la membrana celular.
Esto propicia alteraciones en la estructura de la membrana que facilitan la
penetracién parcial de C8 y la polimerizaciéon e insercion de C9. El MAC causa la
destruccion litica de las células al favorecer la desorganizacién de los lipidos de la
membrana y al producir en ella poros o agujeros a través de los cuales ocurre la

salida y entrada de agua, iones y macromoléculas. % *



3.3 Lavia alterna o via de la properdina.

El complemento también se puede activar aun con la ausencia de
complejos antigeno-anticuerpo por medio de esta via, C1, C4 y C2, no participan;
los componentes C3, B, D, H, | y P son las que hacen las funciones de
reconocimiento, iniciacion y amplificacion y termina con la generacion de las de
C3-C5-convertasas que gracias a esta se conecta con la via clasica. Los
activadores de esta via son muchos dentro de los que se incluyen polisacaridos de
bacterias (LPS), de levaduras (zimosan) y de plantas (inulina), asi como, hongos,

protozoarios, helmintos y virus.

En el plasma se contiene diversas cantidades en forma modificada de C3 que se
generan por la ruptura de un enlace tioéster de la molécula nativa y que se conoce
como C3H20 y que con C3b funcionan de manera alterna y por eso solo
mencionaremos a C3b. Este ultimo funciona espontdneamente con el factor H del
complemento formando el complejo C3bH, este es atacado por el factor | para
generar el fragmento C3bi, y es hemoliticamente inactivo. C3b interacciona con
estas moléculas, cuando microorganismos entran en contacto con el suero fresco,
reduciendo tanto la posibilidad de su interaccién con el factor H asi como, la
probable inactivacion por el factor I. En la interacciéon de C3b con el factor B para
formar el complejo C3bB.el complejo es modificado por el factor D y transformado
en C3bBb y tiene una vida media muy corta pero se estabiliza cuando se combina

con la proteina llamada properdina (factor P).

C3bBb y C3bBbP tienen una actividad de C3-convertasa, y su sustrato es C3 y el
complejo restante es C3bBbPC3b funciona como C5-convertasa. En la activacion

de C3 se conjugan la via clasica y alterna. *



3.4 Lavia de lalectina fijadora de manosa.

Esta se desencadena sin anticuerpos por la union de polisacaridos
microbianos a lectinas circulantes, como la lectina fijadora de manosa (manano,
MBL, LUM), o a las lectinas que reconocen la N-acetilglucosamina también
conocidas como ficolinas. Es parecido en estructura y funcion al subcomponente
Clg y es una lectina calcio-dependientes. LUM es una molécula de

reconocimiento del sistema innato inmune.

Esta proteina activa al complemento a través de MASP1, MASP2 y MASP3
(Manosse Associate Serine Porteases 1, 2 and 3), y son similares a Clr y Cl1s,
entonces MASP1 y MASP2 se activan por la proteina MBL unida a azucares actla
sobre C4 y C2 para que se forme C3 convertasa C4b2a que transforma a C3 en

C3b y su fragmento C3a.

Los oligobmeros de orden mas elevado de MBL se asocian a MASP2 y MASP3.
Estas dos ultimas proteasas forman un complejo tetramérico similar al que forman
Clry Cls, y MASP2 escinde C4 y C2. Los hechos posteriores que suceden en

esta via son iguales a los que suceden en la via clasica. >°
3.5 Otras funciones del sistema del complemento.

Incremento de la permeabilidad vascular. Fisiologicamente C1 esta regulada por el
inhibidor C1 INH, que controla la actividad del factor de Hageman o factor Xl de la
coagulacion, asi que es imprescindible en el sistema de cininas, su activacion
provoca mayor permeabilidad vascular mayormente a nivel de capilares. Ya que
C1l INH se comparte por C1l y por el factor de Hageman, la activaciéon de C1
consecuentemente trae un gasto de C1 INH y una caida en los niveles circulantes
gue esta en proporcion a la cantidad de C1 activado. A su vez, esto propicia la
activacion del factor de Hageman, el cual a su vez activa a la calicreina una
enzima que actia sobre los cinindgenos del plasma y los transforma en cininas
gue estas tiene un efecto sobre los vasos sanguineos favoreciendo la

permeabilidad y permitiendo la salida de liquido llamado edema.



Anafilotoxinas. Los fragmentos C3a y Cba, interaccionan con receptores de las

células cebadas y basdfilos induciendo su desgranulacion.

Quimiotaxis. C5a muestra una gran actividad quimiotactica en los neutrofilos,
basofilos, eosindfilos y monocitos en orden decreciente. El fragmento Cba
interacciona con receptores especificos (C5aR) presentes en la membrana de los
leucocitos y estimula sus movimientos. Mediante este mecanismo se estimula el
metabolismo oxidativo de las células y la produccién de metabolitos de oxigeno y

liberacidon de enzimas hidroliticas.

Opsonizacion y endocitosis. El fragmento C3b se fija a -OH y —NH, de manera
covalente presentes en la superficie de los microorganismos y algunas otras
células, estos ultimos son rapidamente fagocitados por la interaccion de las
moléculas de C3b y C3bi (sobre las particulas por ingerir) con los receptores CR1

y CR3, de la membrana de las células fagociticas. *



4. Angioedema
4.1 Definicion.

Angioedema, edema angioneurdtico o edema de Quincke como se conocia
antiguamente es una condicidon en la que se caracteriza por edema indoloro, no
pruriginoso, no depresible en la que hay extravasacion de liquido en las capas
profundas de la piel como dermis y subdermis. Esto es resulta de la dilatacion de
pequefios vasos con escape concurrente de plasma de las vénulas poscapilares,
ademas de incremento de la permeabilidad vascular de la piel (urticaria) o tejidos
subcutaneos (angioedema). Esta circunstancia es de tipo dérmico localizado de

anafilaxia y dispone una de las manifestaciones de la anafilaxia sistémica.

Como parte de su localizacién en areas mas profundas, se presenta como edema

sin févea, duro y casi siempre sin bordes bien definidos.

El angioedema también puede ocurrir como resultado de: 1) angioedema
hereditario (AEH); 2) angioedema adquirido (AEA); 3) angioedema asociado con
reacciones alérgicas, las cuales suelen acomparfarse de urticaria, 4) angioedema
secundario a medicamentos y, 5) angioedema idiopatico. En este articulo se
analizan en detalle la forma adquirida y se mencionara a groso modo la forma
hereditaria (AEH).

Tenemos que el angioedema adquirido con frecuencia incluye labios, lengua,
parpados, genitales o dorso de las manos o los pies, aunque también puede

abarcar cualquier superficie de la epidermis o las mucosas.

Esta manifestacion llega a su punto maximo en minutos a horas después de que
hubo un estimulo (de lo cual hablaremos mas adelante) y desaparece en el

transcurso de horas a dias.
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Diagnéstico de angioedema. =

4.1.1 Caracteristicas inmunitarias principales.
La urticaria y el angioedema que es un tipo cutdneo de anafilaxia.

Tenemos entonces que las causas frecuentes son alergias mediadas por las IgE a
alimentos o farmacos.



4.1.2 Prevalencia.

Aunque el angioedema agudo o cronico puede afectar a personas de
cualquier grupo de edad, estas lesiones son més frecuentes tras la adolescencia,

y su incidencia mayor es en individuos en el tercer decenio de la vida. °

En general los sintomas de urticaria son mas faciles de identificar que los del
angioedema. A pesar de que en la mayoria de las personas las lesiones de
desaparecen de manera espontanea 0 con rapidez cuando se tratan con
antihistaminicos H1, algunos otros continian con las lesiones por mas tiempo en

los que puede durar afios. ’

El angioedema causado por Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina
es mas comun en individuos de raza afroamericana. No existen diferencias
raciales en el angioedema hereditario y el angioedema adquirido. Asimismo no
hay diferencia de distribucién entre ambos sexos. En cuanto a la edad de
comienzo, el angioedema hereditario suele aparecer en la primera o segunda
décadas de la vida como se habia mencionado anteriormente, pero no es raro que

el diagnéstico se haga en la cuarta o quinta década.

4.2 Etiologia.

Esta argumentado que en muchos casos el angioedema y urticaria aguda

tienen una causa alérgica.

El angioedema y también la urticaria que van muy ligados con manifestaciones
visibles de edema localizado, cutdneo o subcutaneo por elevacion manifiesta en
la permeabilidad de los vasos sanguineos, y vénulas poscapilares. El tejido celular
subcutaneo sea laxo y contenga menos terminaciones nerviosas, puntualiza la

inflamacion mas difusa y el prurito menos grave en el angioedema. Teniendo de



manifiesto valores aumentados de histamina en la sangre venosa, en las areas

gue drenan la zona de urticaria inducida.

Podemos decir que la causa mas comun de la enfermedad es la desgranulacion
de las células cebadas cutaneas. Las células cebadas se encuentran en gran
cantidad en los tejidos subcutaneos y la dermis. Son en particular abundantes
alrededor de los vasos sanguineos. Se tifilen mal con los colorantes
histopatologicos de uso comun y con frecuencia deben observarse mediante
técnicas de tincion especifica. Al ser activadas por cualquiera de varios estimulos,
estas células se desgranulan, liberan mediadores preformados tipo histamina que
se encuentran en los granulos que pueden inducir permeabilidad capilar en
respuesta a la sefial de activacion, que incluye prostaglandinas, leucotrienos C, D,
y E, y factor activador de plaquetas (FAP). *

La histamina es un mediador primario que produce dilatacién de las vénulas
cutdneas y mucosas superficiales, incrementa la permeabilidad vascular y la
estimulacibn de neuronas sensoriales tipo C cutaneas que liberan
neuropepépticos como sustancia P. La liberacion de histamina por las células
cebadas y los basdfilos puede estimularse por mecanismos relacionados con IgE,
por activaciéon celular directa, o por componentes de la cascada del complemento

conocidos como anafilatoxinas.

PAF, prostaglandinas y otros leucotrienos producen cambios vasculares similares

a los de la histamina.

Entre los estimulos que llegan a originar la desgranulacion de células cebadas,
puede ser que el mas importante sea la interaccion del anticuerpo IgE unido a su
membrana con antigeno especifico. En las células cebadas hay un receptor en su
superficie que encuentra alta afinidad para IgE y en los tejidos se encuentran
recubiertas con este anticuerpo derivado del plasma o el liquido intersticial. La
interaccion del anticuerpo IgE con su antigeno une transversalmente receptores
IgE, una etapa necesaria para iniciar el proceso de desgranulacion por activacion

celular mediada por antigeno. No asi, la desgranulacion puede ser



desencadenada no solo por la unién de IgE a su antigeno, sino también por una
serie de péptidos derivados de diversas moléculas mediadoras en plasma. Por
ejemplo, pueden inducirla péptidos derivados de proteinas del complemento

activadas, que incluyen C3a, C4a, C5a, y pequefios fragmentos de C2. "°

De igual manera, péptidos, como la bradicinina, que derivan de la activacion y
segmentacion de proteinas del sistema que genera cinina, y la sustancia P tipo
neuropéptidos, y también productos celulares no definidos por completo que
derivan de células mononucleares y neutréfilos circulantes . Mas aun, los
productos toxicos de neutrofilos y monocitos, cuya liberacion es inducida por
muchos factores como productos de las células cebadas, pueden originar una

roncha tipica cuando se inyectan.

La bradiquinina es considerada un mediador primario en la produccion del
angioedema causado por IECA. Estos farmacos tienen accion inhibidora mediante
el bloqueo de la accion de la enzima cinasa I, la cual intervienen en la conversion
de la angiotensina | a angiotensina Il. La angiotensina Il, un vasoconstrictor
potente, intervienen en la inactivacion de la bradiquinina. Cuando se administran
IECA, la angiotensina no es convertida a angiotensina Il, provocando la elevacion
de los niveles de bradiquinina y angioedema. El angioedema es raro en los

pacientes que reciben antagonistas de los receptores AT1 de la angiotensina Il.

El principal suceso en el angioedema inducido por IECA es el descenso del nivel
de angiotensina Il, lo cual provoca mayores niveles de bradiquinina. No existe
correlacion entre la iniciacion del tratamiento con IECA y los hallazgos clinicos del
angioedema. Aunque los sintomas pueden ocurrir desde pocas horas a varios
afos, la mayoria de los pacientes (69-100%) son sintomaticos en la primera
semana del tratamiento. No es raro que un paciente que es por lo demas estable

desarrolle angioedema luego de haber aumentado la dosis de IECA. ®



4.3 Clasificacion
4.3.1 Urticaria idiopatica.

La mayor parte de urticaria que meses no se identifica una causa concreta.
Este tipo de urticaria se le llama urticaria idiopatica cronica y es comdn en mujeres

gue cruzan entre 30 y 50 afios de edad.

% En los estudios histolologicos se muestran infiltrados perivasculares de
vasos sanguineos pequefios de la piel, sin alteracion de la integridad
vascular. No se muestran complejos inmunitarios ni depdésito de
complemento, pero el infiltrado contiene un gran numero de células

mononucleares y células cebadas hiperliberables.

% No hay incidencia mayor de urticaria idiopéatica cronica en personas con

alguna otra alergia previa.

X/

< La urticaria idiopatica cronica también se atribuye a trastornos del

complemento, enfermedades sistémicas o estimulos fisicos. **

4.3.2 Urticaria mediada por IgE.

La literatura nos dice que la mayoria de los casos de urticaria aguda son
adjudicados a reacciones mediadas por IgE. Los chocolates, nueces, mariscos,
penicilina y veneno de himendpteros son los antigenos que mayor frecuencia
desencadenan esta respuesta. Inhalar polen puede desarrollar urticaria aguda en

personas muy sensibles.

% En una reaccion inicial los estudios histologicos muestran desprendimiento
parcial de haces de colagena debido a la acumulacion de liquido y la

dilatacion de pequefios vasos sanguineos. La respuesta de fase tardia



caracterizada por infiltrado celular mixto en muchas personas se presenta
48 horas después de la respuesta inicial, y puede verse si hubo una

reaccion previa mediada por IgE.

% La prevalencia de urticaria aguda en individuos con trastorno alérgico previo

€S mayor.

% Las enfermedades sistémicas o estimulos fisicos también pueden causar

urticaria aguda. **

4.3.3 Trastornos relacionados con el complemento.

» Trastornos concomitantes con la activacion de la via del complemento. Las
enfermedades del tejido conectivo como lupus eritematoso sistémico (SLE),
vasculitis hipocomplementémica, y la enfermedad del suero causada por
farmacos o productos derivados de la sangre se relacionan a veces con la
urticaria o angioedema cronicos. En trastornos del sistema del
complemento, las concentraciones de éste a menudo estan disminuidas,

pero también pueden ser normales.

» Deficiencia en el inhibidor del componente de complemento C1 (C1-INH)
puede ser hereditaria como es el caso del angioedema hereditario,
idiopatica, o relacionada con trastornos subyacentes como SLE o linfomas

de células B.

» Genética. Es autosdmica dominante, y 85% de los pacientes demuestran
alteracion de la sintesis de C1-INH y el 15% restante muestran C1-INH

funcionalmente inactivo.

» Diagndstico. Las conglomeraciones de C1g son normales en la deficiencia
hereditaria de C1-INH y estan disminuidas en las formas adquiridas. En

ambas es caracteristico la depresion de la concentracion de C4 durante



periodos asintomaticos y sintomaticos y casi siempre el diagndstico se

ratifica al comprobar una deficiencia cuantitativa o funcional de C1-INH. Es

importante diagnosticar este tipo ya que pone en riesgo la vida, pero puede

ser tratado.

4.3.4 Enfermedades sistémicas.

En el angioedema o la urticaria puede ser singo inicial y secuela de que hay

un trastorno sistémico previo.

a. Enfermedades infecciosas agudas en infantes, tales como

b.

C.

infecciones virales en vias respiratorias superiores o faringitis
estreptococica pueden relacionarse con urticaria aguda. La urticaria
cronica se presenta en formas raras de infecciones por
micobacterias, la sinusitis cronica, los abscesos dentales, la tifia

cronica del pie y la infestacion de helmintos en adultos y nifios.

Trastornos inflamatorios sistémicos como SLE, enfermedad
inflamatoria intestinal, hepatitis B (HBV) y hepatitis C (HCV),
macroglobulinemia y fase temprana de hepatitis A (HAV) o de
mononucleosis infecciosa pueden relacionarse con la urticaria. La
vasculitis leucocitoclastica de la piel se torna en urticaria con fiebre y
artralgia.se encuentran complejos inmunitarios circulantes que

contienen C1q en estos casos.

Trastornos tiroideos, se relacionan a veces con urticaria prolongada
dificiimente tratable. Afecta en mayor cantidad a mujeres y se

encuentran anticuerpos antitiriodeos en los pacientes afectados. **



4.3.5 Angioedema fisico y urticaria.
+ Urticarias no inmunoldégicas

Se producen por estimulos tales como la luz solar, la temperatura, presion
fisica o estimulos, algunos de estos trastornos son mediados por las IgE. Se
requiere de una historia clinica detallada para poder identificar estos factores.

e Dermatografismo sintomatico, aparicion de palidez y se continua con
una estria lineal de edema y eritema en el transcurso de dos a cinco
minutos de golpear la piel. Una proporcion pequefia tiene
dermatografismo lo suficientemente grave para presentar sintomas
que, pueden pasarse a un receptor normal en algunos casos
mediante la transferencia pasiva de plasma, lo que advierte que la
IgE esta presente, en general estos pacientes son tratados con éxito

con antihistaminicos H1 y H2. *?

e Urticaria de frio, en estos pacientes hay presencia de urticaria y de
angioedema cuando hay una exposiciéon al temperaturas bajas y pueden
presentar hipotension. Estudios demuestran la desgranulacién de las
células cebadas con liberacion de histamina al exponerse al frio. Una
prueba es aplicar un cubo de hielo sobre la piel durante cinco minutos y
al quitarse deja un area de palidez de la forma del cubo seguida de
edema en la misma area rodeada de una reaccion eritematosa por
hiperemia local. Se cree que al exponerse al frio algunos antigenos
dérmicos sufren un cambio de configuracion que permite que sea un
anticuerpo IgE especifico e inicie la desgranulaciéon de las células
cebadas. Este tipo de casos se trata con cirpohetadina, en ocasiones se
afiade hidroxicina. Aunque también es un signo de alguna enfermedad
sistémica. Puede acomparfarse de crioglobulinas o criofibrinbgeno en
raros casos. La enfermedad es atipica en algunos pacientes por que
proporcionan un antecedente de sintomas tipicos de urticaria, pero la

prueba del cubo de hielo es negativa. También puede provocarse



dermatografismo por exposicion al frio, la urticaria por ejercicio en otros
pacientes solo se presenta en exposicion al frio. Hay un tipo de urticaria
al frio que se hereda y es autosomica dominante en la que los pacientes
presentan lesiones urticariales nueve a 18 horas después de exponerse
al frio. No puede legar en forma endeble con plasma y se desconoce su

causa. ’

Urticaria por calor o colinérgica. Una forma poco frecuente de urticaria
fisica, inducida por el contacto de la piel con un objeto caliente o el aire
caliente. El rango de la temperatura desencadenante oscila desde los
38°C hasta los 50°C. Se realiza una prueba con un tubo de agua

caliente (44°C) en el brazo del paciente durante 5 minutos. *°

e Urticaria y anafilaxis por ejercicio. Aparecen lesiones urticariales 5 a
30 minutos después de iniciar un ejercicio. Duran una a tres horas y
puede observarse reacciones anafilacticas se presenta en adultos
jovenes y se pueden confundir con los sintomas de la urticaria

colinérgica; se desarrolla al aumentar la temperatura corporal. *?

e Urticaria por presién. Es comun observar lesiones urticariales en
zonas de presion en el cuerpo, como son las zonas donde la ropa
queda mas ajustada. Las lesiones pueden provocarse al colocar
sobre los hombros durante 20 minutos una cinta de de 2.5 cm con
pesos de 7.5 kg en los extremos. Con frecuencia se observa una
respuesta sistémica con malestar incluso fiebre. Y la respuesta a
antihistaminicos es mala, y los pacientes que tengan afeccion mas
grave quiza requieran glucocorticoides en dias alternos para alivio
parcial, y hay publicaciones que refieren que no hay alivio con

antiinflamatorios no esteroides. *°

e Urticaria solar. Se manifiesta como desarrollo de pririto, eritema y

edema en aeras expuestas a la luz solar minutos después de la



exposicion, se asocia con escozor o quemazon. Los llamados
habones duran una hora mientras que el eritema puede durar hasta

tres horas. 1% 12

e Adrenérgica. Se presenta como una halo de piel blanca alrededor de

una pequefia papula. Es causada por estrés.*?

e Urticaria de contacto. Aparicion de las lesiones con sustancias
quimicas que han tenido contacto directo con la piel, pero pueden
aparecer sintomas sistémicos sobre todo si esta mediada por IgE,
aparece de 30 a 60 minutos de la exposicién y se limita a las 24
horas, los factores desencadenantes mas frecuentes son los
alimentos, plantas, productos animales, productos quimicos, fibras
textiles, cosméticos, farmacos y se debe evitar tener contacto con el

factor desencadenante. %%’

e Urticaria acuagénica. Consiste en una erupcién micropapular que
aparece tras de 5 a 10 minutos tras el contacto con agua

independientemente de la temperatura y salinidad de la misma. *’
« Urticaria hereditaria.
e Angioedema hereditario.

En el angioedema hereditario, a menudo no existe una causa directa
identificable, si bien un leve trauma y otro tipo de estimulos pueden producir los
episodios. Normalmente no suele estar asociada al prurito o la urticaria, puesto
que no se trata de una respuesta alérgica. Los pacientes con Angioedema
hereditario también pueden padecer episodios recurrentes de tumefaccion interna
gue provocan dolor abdominal, generalmente acompafiados por vémito intenso,
cansancio y en ciertos casos, diarrea acuosa y un exantema no eruptivo, sin
prurito, con manchas de estructura circular. Dado que estos episodios
estomacales pueden prolongarse entre 1 y 5 dias, puede ser necesario

hospitalizar al paciente a fin de que reciba un tratamiento adecuado debido a su



condicion. Se sabe que dichos episodios provocan un aumento significativo de
leucocitos, aproximadamente entre 13.000 y 30.000. Cuando los sintomas
aminoran, el volumen de leucocitos vuelve a descender lentamente hasta los

niveles normales una vez transcurrido el episodio. ** 217

Esta variable de angioedema a la que se denomina hereditario también produce
tumefacciones en otras zonas, generalmente en las extremidades, los genitales, el
cuello, la laringe y la cara. El dolor que acompafia a estas tumefacciones oscila

entre levemente incOmodo a dolor extremo, segun su localizacion y gravedad.

e Angioedema vibratorio hereditario. Consiste en la aparicion de prurito
y edema en zonas expuestas a estimulos vibratotios. Al parecer es
autosémico dominante y generalmente se presenta en la infancia, su

mecanismo de activacion es desconocido.*? '

e Urticaria papular. Se caracteriza por la paricion de lesiones
eritematosas brillantes, altamente pruriginosas, de varios tamanos,
las lesiones tienden a ser persistentes y tiene predileccion por los
miembros inferiores, también su mecanismo de produccion es

desconocido.’

e Urticaria pigmentosa. Se presenta como la existencia de lesiones
persistentes, pigmentadas, maculopapulosas que se urticarizan con

el roce, y se inicia en la infancia.*’



+« Urticarias inmunoldégicas.

Alimentos. Hay cuatro procedimientos diagnostico cuando se
sospecha de este tipo de urticaria. Se hace por eliminacién con la
ayuda de la historia clinica. Dieta restrictiva y se usa en los casos de
urticaria cronica y se va reintroduciendo un alimento cada 4-5 dias.
Control de la dieta diaria, se van anotando los alimentos ingeridos en
las ultimas 24 horas e intentar encontrar los alimentos sospechosos.
Por ultimo las pruebas cutaneas, que se utlizan en casos de urticaria
cronica desconocida dentro de los que comUnmente se encuentran

los huevos, cacahuates, cerdo, ternera, pollo, leche y pescado. 8’

Medicamentos. Las pruebas cutaneas no son diagnosticas excepto
en el caso de los betalactdmicos o la insulina, entonces la prueba
que diagnosticaria una alergia a medicamentos seria la provocacion

oral controlada.®

Infecciones. Infecciones viricas y parasitarias pueden asociarse. Las
infecciones por parasitos suelen producir eosinofilia en sangre

perférica y elevacion de las cifras de IgE.’

Picaduras de insectos. El diagnostico en este caso suele ser facil
através de la historia clinica, las pruebas cutaneas a venenos de
himenopteros jutno con la determinacion de IgE puede diagnosticar

hipersensibilidad inmediata.® **



4.3.6 Mortalidad y Morbilidad

El edema laringeo agudo es la causa principal de mortalidad por
angioedema. Dos tercios de las personas con AEH tienen un episodio de
compromiso de la via aérea. Desgraciadamente, 14-33% de las personas fallece
durante esos episodios debido al compromiso de la via aérea. Por otra parte, la
obstruccion de la via aérea con riesgo de vida requiere intubacion en casi el 22%
de los casos de angioedema por IECA, generando una mortalidad general del
11%.

No existen diferencias raciales en el AEH y el AEA. Asimismo no hay diferencia de
distribucion entre ambos sexos. En cuanto a la edad de comienzo, el AEH suele
aparecer en la primera o segunda décadas de la vida, pero no es raro que el
diagnoéstico se haga en la cuarta o quinta década. La mayoria de los casos de
AEA ocurre en individuos de 50 afios 0 més. *°



5. ANGIOEDEMA PROVOCADO POR MATERIALES DENTALES EN
EL CONSULTORIO.

El angioedema provocado por materiales dentales ha sido poco estudiada,
hay muy poca informacion acerca de esta reaccion de hipersensibilidad, en la que
se manifieste angioedema como parte de usar materiales dentales, la
investigacion ha sido basada principalmente en revistas de investigacion cientifica
gue han evidenciado los trastornos del sistema inmune ante una entidad extrafia

como lo podria ser un material de uso odontolégico.

5.1 CLASIFICACION

Y dentro de estas reacciones de hipersensibilidad podemos clasificarlas en

metales y no metales. %
5.1.1 METALES

AMALGAMA. Es el material restaurador por excelencia usado en odontologia, es
muy infrecuente y la causa de hipersensibilidad mas comun es la tipo 1V, en la que
sus constituyentes estan ligados al mercurio como agente agresor, Yy
ocasionalmente a algun otro componente como cobre, zinc, estafio. Se ha
propuesto que las lesiones por amalgama no surgen por casualidad si no que se
desarrollan a partir de una lesion previa en la que las moléculas de una amalgama
corroida entran en la lesién, pues seria muy dificil que se presentaran en reaccion
en la mucosa intacta. Sin embargo también se ha manejado como reacciones a
distancia entonces mediados por la hipersensibilidad tipo | en la que el antigeno se
combina con los anticuerpos y tiene especial predileccion por las mucosas.
Entonces los signos y sintomas se presentarian en el momento después de haber
una manipulacion de la amalgama colocada en la preparacion cavitaria, o bien al
momento de retirarla. Asi bien debemos de tener en cuenta que la liberacion de

mercurio por una amalgama es mucho menor que la ingesta diaria del mismo, es



por esto que se debe de tener una manipulacion cuidadosa de la amalgama y un

aislamiento absoluto con dique de hule. **2°

ORO. El oro es el material que mas frecuentemente da positivo en las pruebas
epicutdneas, a pesar de esto es realmente raro las reacciones alérgicas a este
material, pues de hecho es el material de elecciébn en personas alérgicas a los
metales usados en la odontologia. Para que un metal pueda desencadenar una
reaccion hipersensible necesita necesariamente corroerse, para que pueda liberar
sus iones, el oro y junto con el platino son de los materiales mas estables. Se ha
demostrado que las personas que dan positivo al parche de sensibilidad al oro, no
tienen ningun problema con restauraciones dentales con oro. También se ha
descrito la llamada hipersensibilidad cruzada en la que una persona con
hipersensibilidad a la amalgama tiene un 90% de posibilidad de serlo también a
una restauracion dental a base de oro, pero al retirarse la amalgama, el oro se
mantiene en boca sin ningun problema esto justifica la posibilidad de mantenerlo

en boca sin problema. %

NIQUEL. EI Ni, es el principal causante de las reacciones de hipersensibilidad y
gue se encuentra principalmente en los materiales de ortodoncia entre los que
destacan los arcos, brackets, ligaduras, soldaduras y se estima que 11% de todas
las mujeres expuestas a este tipo de aparatos son afectadas y 20% de mujeres de
entre 16 a 35 afios lo son también. La concentracion de niquel que se requiere
para que exista una reaccién alérgica debe ser mucho mas grande en la mucosa
oral que en la piel por los motivos que anteriormente ya se mencionaron. La
liberacion de Ni en elementos de Ni-Ti es mucho menor que en las de soldaduras

y arcos de acero inoxidable.?! 2

TITANIO. El titanio se considera como un material biocompatible, por esta razén
se recurre a el en los implantes dentales, pues es resistente a la corrosion y
permite el crecimiento 0seo, aunque se corroe mucho menos que otros metales
libera titanio que pasa al organismo, no obstante se ha reportado un caso de una
reaccion de hipersensibilidad retardada a este material usado en implantes

dentales.'® %3



5.1.2 NO METALES

ADHESIVOS PARA DENTINA. Se han desarrollado diferentes adhesivos para la

dentina:

% Acidos carboxilicos y sus derivados, combinados con agentes
humectantes de base resinosa entre los que destacan NPG-GMA
con PMDM

+ Fosfonatos combinados con agentes humectantes de base resinosa
entre ellos ésteres clorofosfonados de Bis-GMA y de hidroxietil

metacrilato HEMA

%+ Grupos isocianato en acrilatos y poliuretanos

< Aldehidos y cetonas combinados con HEMA.®: ??

IONOMERO DE VIDRIO. Este tipo de material usado como cemento y de
restauracion, existen ionémeros fotopolimerizables que incluyen Bis-GMA, que
pueden ser la causa de las reacciones de hipersensibilidad, aunque los trabajos
de investigacion no sefialan la razén alérgica se deduce que el efecto se debe al

aumento de la permeabilidad dentinaria como consecuencia del grabado &cido.*®

CEMENTOS DE OXIDO DE ZINC Y EUGENOL. Se han usado en odontologia
desde hace muchos afios. Los efectos del eugenol depende de la dosis, y la
difusién atraves de la dentina diluye considerablemente este producto. El eugenol
fija las células, deprime la respiracion celular y reduce la transmision nerviosa en
contacto directo e inhibe la sintesis de prostaglandinas y leucotrienos. Pero
realmente la literatura o revistas de investigacién cientificas serias no reportan

algin dafio a los tejidos orales por el uso de eugenolatos como factor directo.*®

BLANQUEADORES DENTALES. Se utilizan desde hace muchos afos en dientes
vitales y desvitalizados, pero su uso con el paso del tiempo ha ido aumentando,
estos productos contienen peréxido de carbamida, estos blanqueadores

permanecen minutos u horas dependiendo de sus especificaciones, y se han



realizado estudios que comprueban que atraviesan la dentina en concentraciones
citotéxicas en gran medida por el peréxido, sin embargo, no hay algun reporte de
hipersensibilidad en caso severo como para que se documente como una reaccion

de hipersensibilidad a los blaqueamientos dentales.*®

RESINAS ACRILICAS. Se ha identificado que los alérgenos con los oligomeros
de resinas, también se ha descrito frente a las resinas HEMA, bisGMa y a los
metilmetacrilato presentes en los composites, pero tras el curado es bastante raro
encontrar moléculas libres. Se cree que la tasa de monémero libre son menos del
1% y que estas son menores en el material fotocurado y termocurado y mayores
en los fotopolimerizasables. Por este motivo son bastante raras las reacciones de
hipersensibilidad por composites, ademas se ha comprobado que este tipo de
reacciones son menores en las mucosas que las que se presentan en la piel.
También se ha reportado casos de reacciones hipersensibles en coronas
provisionales inculpandose a resina sin polimerizar. Y este fenomeno de reaccion
de alergia a las resinas crecera paralelamente con el uso de la resina y su

sobreutilizacion.

Los materiales para las bases de las dentaduras, especialmente los metacrilatos
son los que podrian producir las reacciones de hipersensibilidad principalmente en
las encias y mucosa, pero el riesgo mayor lo corre el personal que labora en el
consultorio dental. Se ha comprobado que la hipersensibilidad a los monémeros
acrilicos y diacrilicos, a determinados agentes de polimerizaciéon, a los
antioxidantes, a las aminas y al formaldehido. Sin embargo, cuando ya hay un
contacto del paciente con el material su indice de dipersensibilizacidén es bajo pues

ya ha reaccionado y polimerizado.® 2% 3

LATEX. Como una de las barreras mas importantes para evitar la contaminacion,
ya sea cruzada o directa, se utlizan los guantes de latex. Debido a los
lineamientos de salud, el incremento en su uso también ha incrementado la
frecuencia de aparicién de alergia al latex. Mas no es directamente el caucho que
produce la reaccion, sino las proteinas que lo componen y mas especificamente

las que estan contenidas en el polvo de los guantes. El latex se extrae del arbol



Hevea Brasi-liensis a cuyo producto lechoso se le adicionan amonio, preservantes

y 200 quimicos mas como acelerantes, pigmentos, antioxidantes y activadores.

Estas sustancias pueden producir los dos tipos de reaccién, inmediata (tipo I) con
urticaria, angioedema, rinoconjuntivitis y asma o retardada (tipo 1V) con
inflamacion, enrojecimiento, escoriaciones y erosiones cutaneas, que aparecen de
24 a 96 horas después del contacto, entonces es dificil vincularlo con algun tipo
de material dental usado en la consulta odontoldgica. El primer reporte de alergia
se hizo en 1913 y como dermatitis por contacto al latex en 1979. Su utilizacion por
mas de 80 afios y la presencia de mas de 40.000 productos con este material en
su contenido quimico, coincide con el aumento en la aparicion de la enfermedad
desde mediados de los ochenta. El uso de topes de goma en los instrumentos
debe ser evitado, se reemplazan por topes de cera o lapices de tinta indeleble
para la marcacién de las longitudes y la sustitucion de guantes de latex por los que

estan hechos con vinil y nitrilo son los de eleccion. 2

GUTAPERCHA. Este material biocompatible junto con cementos selladores
termina la fase de obturaciébn de conductos de manera efectiva. Sin embargo
dentro de sus componentes parece haber alguno que tenga la capacidad de
producir reacciones de hipersensibilidad. La gutapercha es extraida del arbol
Paliquium gutta de la familia del Hevea brasiliensis (latex) y en el proceso de
fabricacion se le adiciona guta-balata que se extrae del arbol Mimusops globsa de
la misma familia. Adicionalmente algunas marcas comerciales le adicionan trans-

polyisopreno.

En el estudio de Costa, Jonson y Hamilton en el 2001 se probaron diferentes
marcas comerciales de gutapercha y en controles positivos y negativos se uso
latex y vinyl respectivamente. Encontraron que los conos de gutapercha contenian
proteina alergénica, reactiva con Hevea latex especifica para IgE humana (237
ng/g) especialmente en los conos adicionados con gutta-balata.

Los riesgos de una reaccion alérgica son minimos, y mas si se tiene en cuenta

gue no se debe extruir el material obturador mas alla de la constriccibn cemento



dentinaria. El contenido de gutta-balata segun el estudio de Costa y cols. (2001)
es del 1% de la masa total del cono, lo cual tampoco representa un riesgo mayor.
Dentro de la literatura cientifica, hay un reporte de caso, de posible alergia a los
componentes de la gutapercha, donde los sintomas desaparecieron después de

realizar la obturacion con conos de plata. *

HIPOCLORITO DE SODIO. Como medicamento altamente antibacterial,
disolvente de tejidos y efecto de lubricacion es el preferido para realizar la
conformacion y limpieza de los conductos radiculares. Sin embargo su efecto
toxico aumenta con su concentracion y su efecto alergénico también es
ampliamente conocido. Por su uso como agente blanqueador y desinfectante no
sélo se usa en el consultorio sino también en el hogar. Las complicaciones mas
comunes con su uso son la inyeccion accidental de esta sustancia en el seno
maxilar, a través de perforaciones radiculares, salpicado accidental en los ojos o

inyectado como solucion anestésica.

Se encuentran reportes que mencionan reacciones alérgicas de este irrigante,
cuando se escurre por debajo del dique de hule y tiene contacto con las mucosas
y el area peribucal, y si hay una inflamacion en el itsmo de las fauces el peligro de

obstruccion aérea superior es posible.*

ANESTESICOS LOCALES. Podriamos explicarlo de la siguiente manera, un
hapteno derivado de un anestésico local (el propio anestésico local o uno de sus
metabolitos) puede combinarse con una proteina para formar un complejo
antigeno-anticuerpo, contra el cual puede dirigirse cualquier respuesta inmune,
segun los mecanismos inmunopatogénicos de Gell y Coombs. La reaccién
alérgica mas frecuente a AL es la dermatitis de contacto, que es un ejemplo del
tipo de hipersensibilidad IV, aunque cada vez es mas rara debido a la limitacién en
el uso de ésteres del acido para-aminobenzoico. Los parabenos (metil, etil y
propilparabenos), usados como conservantes de los anestésicos locales y
guimicamente relacionados con los ésteres del acido para-aminobenzoico,

también pueden ser responsables de dermatitis de contacto.



En ocasiones la administracion de anestésico local se acompafa con una reaccion
inmune mediada por IgE, apareciendo urticaria-angioedema, rinitis,
broncoespasmo y shock anafilactico. Sin embargo, la alergia a los anestésicos
locales actualmente es infrecuente, y constituye menos del 1% de todas las
reacciones adversas. No obstante, en la actualidad se utilizan principalmente los
anestésicos del grupo Il amida (bupivacaina, lidocaina, mepivacaina, prilocaina,
etc.) donde las reacciones anafilacticas son poco frecuentes. En base a estudios
sobre dermatitis alérgica de contacto y pruebas epicutaneas, parece clara la
existencia de reacciones cruzadas entre los distintos componentes del grupo I, asi
como una reactividad cruzada entre dicho grupo con otras sustancias quimicas del
grupo para-amino (antidiabéticos orales, sulfamidas, diuréticos tiacidicos, ciertos
conservantes y fotoprotectores con parabenos, analgésicos derivados del para-
aminofenol, aceleradores del caucho, reveladores fotograficos, tintes de cabello
con parafenilendiamina, colorantes diazoicos, etc.). En general, no existen
reacciones cruzadas entre los componentes del grupo Il, ni entre los componentes

de dicho grupo y los ésteres (grupo ).



Clasificacion de los anestésicos locales.

Grupo |

Esteres del acido paraaminobenzoico

Grupoll
No derivados del acido paraaminobenzoico

Benoxinato Anidicaina
Benzocaina Bupivacaina
Butacaina Cincocaina
Butetamina Dibucaina
Butilaminobenzoato Diclonina
Clorprocaina Dimetisoquin
Ciclometicaina Diperodén
Isobucaina Etidocaina
Larocaina Fenacaina
Meprilcaina Hexilcaina
Metabuletamina Lidocaina
Naepaina Mepivacaina
Piperocaina Oxetazin
Procaina Pirrocaina
Procainamida Paramoxina
Tetracaina Prilocaina
Properacaina

Los vasoconstrictores son sustancias fragiles frente a la oxidacion y requieren la
presencia de conservantes antioxidantes (parabenos, metabisulfitos). Se han
descrito reacciones alérgicas a estos productos cuya clinica puede variar desde
erupciones cutaneas pruriginosas, eritema, edema facial, broncoespasmo hasta

shock anafilactico. %% %3

MATERIALES DE IMPRESION: Se ha reportado que los materiales de impresion
gue han causado reacciones de hipersensibilidad, en especial angioedema son los
polisulfuros, y se ha reportado en especial una marca llamada Permlastic, un
polisulfuro basado en material de impresion de uso comun. Ademas de polisulfuro,

contiene sulfuro de zinc, 6xido de zinc, azufre y carbonato de calcio. El Gnico



ingrediente peligroso es el plomo que contiene didxido de carbono. Los datos
publicados sobre la seguridad de este material sefialan que Permlastic puede
causar irritacion en la piel y los ojos, 0 si se ingiere en cantidades significativas,
sintomas similares a la intoxicaciéon por plomo. El fabricante dice que nunca ha

habido una respuesta de angioedema documentado a este material. *°

5.2 Manifestaciones clinicas

En el angioedema se manifiesta como areas difusas de inflamacion no
dependiente y no ivaginante, sin prurito y tiene especial predileccion por la cara,
esto es en el area periorbitaria y peribucal, y la inflamacion puede aparecer en

boca y faringe.

Cuando la reaccion es aguda el paciente puede manifiesta sensacion de ardor,
picor, edema y en algunos casos dolor, sin embargo, los cuadros asintomaticos
son mayores, en cuanto que el angiodema es una manifestacion que comiunmente

no va acompafiada de comezén. **°

5.3 Diagnadstico clinico.

A pesar de que el angioedema es de facil diagnostico tomando como base
el antecedente de atopia, ocasionalmente el aspecto de las lesiones oriente a su
etiopatogenia, lesiones menos o definitivamente no pruriticas, de mayor duracion y
se encuentran en el tejido subcutaneo mas profundo sobre las aéreas laxas
alrededor de la boca, parpados y genitales masculinos, en la parte alta de las vias
respiratorias produce obstruccion laringea y su presencia en el aparato

gastrointestinal causa dolor abdominal con diarrea.



Un inicio rapido y autolimitante de las erupciones urticantes y angioedematosas
son caracteristicas patognomaénicas. Una caracteristica a resaltar e la distribucién
asimétrica del angioedema. La simulacién utilizando un estimulo fisico tiene un

valor especial debido a que permite determinar la causa de la lesion.

El angioedema mediado por IgE puede estar asociado o no con la elevacion de la
velocidad de la IgE total, o con eosinofilia periférica. Como una forma
caracteristica también no se observa fiebre, leucocitosis, ni elevacion de la

velocidad de sedimentacién eritrocitaria.

El angioedema y la urticaria se deben separar de la sensibilidad de contacto, que
es una erupcion vesicular aguda que evoluciona hacia un engrosamiento crénico
de la piel tras una comunicacién alérgica sostenida. Otro diagnostico diferencial es
la dermatitis atopica, que es una trastorno que cursa con eritema, edema, papulas,
vesiculas y salida de liquido y que evoluciona hacia una fase subaguda y crénica
en la que las vesiculas son menos notables o incluso faltan y en la que predomina
la descamacion con fisuras y la liquenificacion con distribucion que afecta

caracteristicamente a las superficies flexoras.” *> 18

5.4 Cuadro Clinico.

El angioedema se manifiesta como aéreas difusas de inflamacién no
dependiente y no invaginante, sin prurito con predileccibn por la cara,
especialmente areas preriorbitaria y peribucal, ademéas la inflamacién puede

presentarse en boca y faringe como ya se habia citado.

La piel de la cara, normalmente alrededor de la boca y la mucosa de la boca y/o
la garganta, asi como la lengua, se inflaman durante un periodo que puede ir de
unos minutos a varias horas. La tumefaccion puede ocurrir en otras zonas,
habitualmente en las manos. A veces, aparece tras una exposicion reciente a
alérgenos, la urticaria se desarrolla simultdneamente, pero en muchas ocasiones

la causa es idiopatica. La tumefaccion puede venir acompafiada de prurito. La



percepcion también puede decrecer en las zonas afectadas debido a la

compresion de los nervios.

En casos graves se produce un estridor en las vias respiratorias, con sonidos de
inspiracion dificultosa y niveles decrecientes de oxigeno. En tales situaciones se
requiere efectuar una intubacion y un tratamiento rapido con adrenalina y

antihistaminicos.

La triada de sintomas clasicos comprende dolor abdominal célico intenso, edema
periférico y edema laringeo en ausencia de urticaria.La complicacibn mas temida
el angioedema es la obstruccion completa de la via aérea causada por el edema
laringeo. Este tipo de edema de la via aérea suele ser menos agudo que el
asociado con la anafilaxia. Los pacientes con compromiso de la via aérea superior
presentan ronquera y disfagia, las que progresan en forma gradual hasta la

obstruccion de la via aérea superior en un lapso de horas.

En general, el angioedema inducido por IECA afecta la cara pero puede aparecer
en cualquier parte del cuerpo. En los casos mas leves, puede haber una erupcion
cutanea. Cuando el compromiso facial progesa, aparece edema del paladar

blando, lengua y laringe. &



5.5 Tratamiento de urgencia en el consultorio.

% En el momento que se presente el angioedema en el consultorio se debe
suspender el tratamiento odontologico que se esta realizando y suspender

cualquier medicamento o sustancia implicados.

% Se debe colocar al paciente en posicion Fowler para que los musculos
abdominales se relajen y favorezcan la entrada de oxigeno a las vias

aéreas superiores.

Tratamiento de sostén.
« Verificar que la via aérea superior este permeable.
Si las vias aéreas superiores estan afectadas:
% Activar los servicios médicos de emrgencia.

% Administrar adrenalina (0.3 a 0.5 ml de solucién a 1:1000) subcutanea o
intramuscular. Repetir esto cada 5 a 10 minutos. Cuando la adrenalina esta

contraindicada las alternativas son clorfeniramida y cloro-a-aminopiridina.

% Administrar oxigeno a fin de mantener la saturacion de oxigeno a

mas de 90% a un flujo de 5 a 6 I/min.

« Administrar un antihistaminico H1 como la difenhidramina HCI, 1 a 2

mg/kg y en adultos se puede usar la via parenteral 25 a 50 mg.

% Combinacién de antihistaminico a dosis bajas con efedrina o

terbutalina



< Admitir al paciente a una unidad de cuidados intensivos, pues
necesitara observacion.

% Si el edema de la via aérea permanece por mas de 48 horas, se
procede a la intubacion, si la via aérea es muy estrecha para la

intubacién entonces puede ser necesaria la traqueotomia de
emergencia.

Casos refractarios

% “Pulsos cortos” de prednisona por via oral (no mas de 30 mg/dia y no mas

de 100 mg en dosis total en una semana)

s Si se considera que alguin medicamento 0 material ha sido el factor

desencadenante, instruir para que se suspenda su uso.



6. CONCLUSIONES

En este tema de investigacion bibliogréfica sobre el angioedema causado por
materiales de uso odontolégico encontramos muy poca informacion en la cual se
toque el punto especifico de angioedema, causado por la reaccion de
hipersensibilidad de Tipo I, pero se pudo obtener mucha informacion sobre
reacciones alérgicas causadas por los materiales dentales y la mayoria de las
reacciones alérgicas al uso de los materiales dentales corresponde a la
hipersensibilidad tipo IV. La amalgama es el material de causa mas frecuente de
reacciones alérgicas, reportado por las revistas cientificas y electrénicas también
con la universalizacion del niquel usado cominmente en la aparatologia
ortoddncica , titanio que es usado en los implantes dentales, y todo tipo de resinas
acrilicas las reacciones hipersensibles hacia este material han crecido
paralelamente a su uso. Para que un material ya sea metalico o no cause una
reaccion de hipersensibilidad es necesario que se corroa y se libere. Sin embargo,
la etiologia alérgica puede entrar en un diagnostico diferencial de alguna lesion en
la mucosa oral inespecifica. El angioedema causado por materiales dentales
puede poner en peligro la vida es por eso que deben tenerse las precauciones
necesarias, en caso de que se presente, es por eso que una historia clinica
profunda con las preguntas acertadas es fundamental. Este trabajo de
investigacion bibliogréafica da las pautas para poder sacar a flote una situacion de
emergencia en caso de que se llegara a presentar pues las reacciones alérgicas
pueden evitarse si ya se tiene un indicio de que existié una reaccidén anterior, pero
muchas veces son sucesos inesperados y en los cuales debemos saber como
actuar, pues como se menciono anteriormente es una situacion que pone en

riesgo la vida del paciente, si se afecta las vias aéreas superiores.
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