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INTRODUCCION

El angioedema se produce por diferentes mecanismos desencadenantes de
alergias que estan presentes en sustancias o elementos de uso odontolégico
y por tal motivo es de suma importancia destacarlo en el area de
odontologia, ya que esta alteracion puede manifestarse durante la consulta
odontologica y puede exacerbar el cuadro clinico al realizar una simple
revision de rutina con guantes de latex o hasta una anafilaxia provocada por

la prescripcion de farmacos.

Es de suma importancia destacar que el odontélogo puede diagnosticar este
padecimiento teniendo la informacion por medio de una anamnesis completa
y la exploraciéon fisica. Ya que pueden llegar a la consulta odontolégica
pacientes con el cuadro clinico desarrollado o en proceso de manifestarse y
con el conocimiento previo sobre el tema se puede eliminar o conocer cual
es el agente causal. El angioedema se caracteriza por un aumento de
volumen subito o desencadenado por un antigeno con un periodo de
duracion corta, la desventaja es que la tumefaccion desaparece por si sola,
por lo cual, los pacientes no le dan la debida importancia para recibir
tratamiento, hasta cuando estan comprometidos los tractos tanto respiratorio
0 gastrointestinal, provocando la obstruccion de vias aéreas superiores y

llegan a la muerte.

En esta alteracién, el médico, el odontélogo y el dermatélogo desconocen
los multiples factores etiolégicos que pueden desencadenar este
padecimiento y al prescribir o poner en contacto directo estas sustancias,

desencadenar el cuadro clinico poniendo en riesgo la vida del paciente.
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El proporcionar informacion reciente del angioedema, le proporcionara al
Odontélogo de practica general y especialistas a conocer nuevos agentes
desencadenantes, que estan presentes en sustancias o elementos de uso
odontolégico y por tal motivo es de suma importancia identificarlos y
notificarle al paciente de la posibilidad de una reaccién inesperada como el

angioedema.

Las opciones de tratamiento aqui planteadas, proveen de ayuda para
cualquier personal de la salud y brindar atencion médica oportuna y certera a

pacientes con esta predisposicion genética o susceptibilidad.

Toda esta informacion nos ayudara para ofrecerle al paciente, no sélo salud
bucal sino calidad de vida y canalizar oportunamente para prevenir riesgos

innecesarios.



ANGIOEDEMA ODONTOLOGIA
UNAM

1904

=5

1. ANTECEDENTES HISTORICOS
En 1586

Marcello Donatti describio el angioedema en un conde joven que presentaba
sensibilidad a los huevos .’

En 1684-1766

Jean Astruc, fundador de la dermatologia e histologia modernas, demostro
que la inflamacion se debe a una obstruccién local por el edema.

En 1843

El Dr. Robert Graves describi6 por primera vez la enfermedad de

angioedema en sus lecturas clinicas.

Fig. 1 Robert Graves 2
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En 1878

Heinsrich lraneus Quincke profesor en Kiel, donde permanecié durante
treinta afos. Hizo contribuciones muy importantes a varios trastornos
internos e introdujo la puncion lumbar como sistema de diagnostico y
terapéutico.

Quincke también introdujo nuevos aparatos para su uso en medicina.

En 1882
Uno de los estudiantes postgraduados de Quincke, Eugen Dinkellacker,
publicé una tesis sobre el edema agudo, donde hacia doce referencias a los

trabajos anteriores, aunque él conocia su existencia.

Heinrich Quincke documentd algunos casos de edema agudo, circunscrito,
que afectaba a dos generaciones de una misma familia y acufié el término de

edema angioneurotico en 1882.

En 1885
Osler describio el angioedema hereditario en 1885. Explicd un caso mortal
por ahogamiento, que era la causa comun de muerte en una familia. En

Suecia, la iglesia habia registrado las causas de muerte.

10
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ANGIOEDEMA

URTICARIA

EDEMA DE
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EDEMA GIGANTE
ANGIONEUROTICO

Tabla1.Sinonimia de Angioedema.”

En 1888

Sir William Osler puntualizé que algunos casos podian tener una base
hereditaria, y en 1917 se identifico el tipo de herencia.

Osler senalé que el angioedema, en ciertas circunstancias, parece asociarse
con un claro patrén de herencia; denomin6 a esta entidad edema

angioneurotico hereditario. (AEH)

Landerman y col * reportaron una anormalidad bioquimica en el AEH y
observaron que los individuos con esta enfermedad presentaban una

reaccion reactiva no habitual a la inyeccion intradérmica de una calicreina

EN 1917

Se identifico la forma de herencia °

y la enfermedad fue definida

bioquimicamente.

11
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En 1963
Donaldson y Evans demostraron, a pacientes que presentaban
concentraciones bajas del inhibidor de la C1-esterasa, que producia la

inflamacion .°

Donaldson y Evans ® demostraron que el suero de estos pacientes carecia
de la proteina C1INH.Se establecié posteriormente que este inhibidor era tan
activo contra la calicreina. A pesar de que se considera que el AEH
representa sélo una pequefa fraccidon de todos los casos de angioedema,
es el trastorno mas comun producido por la deficiencia de una proteina del

complemento.

En 1966
Arnoldsson pudo seguir una investigaciéon de una familia con esta alteracion

hasta el siglo XVII .2

En 1992

Para honrar a Quincke, F. Mendel publicé en un articulo en la revista Berliner
Woshensschrift sobre el edema circunscrito y propuso el nombre de edema
de Quincke. En el mismo afo, este nombre empezé a utilizarse en todo el

mundo.”

12
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1.1 INTRODUCCION AL SISTEMA INMUNE

La Real Academia Espaiola lo define como:
‘Estado de resistencia natural o adquirida, que poseen ciertos
individuos o especies frente a determinadas acciones patdégenas de

microorganismos o sustancias extrafias".’

Los seres humanos estan defendiendo constantemente su integridad
biolégica frente a agresiones, esencialmente externas. De no ser asi,
moririan como consecuencia de tumores e infecciones de bacterias, virus,
hongos, etc. Para que estos fendbmenos de defensa se lleven a cabo, los
organismos disponen de un conjunto de elementos especiales, conocido
como sistema inmune. La capacidad de defensa se adquiere antes de nacer
y se madura y consolida en los primero afos de vida fuera del seno
materno.

La inmunologia es la ciencia que estudia los procesos moleculares y
celulares implicados en la defensa de la integridad bioldgica del organismo a
través de la identificacion de las sustancias propias y deteccion de las

sustancias extrafas y su destruccion.

El sistema inmune nos define y nos defiende; su fracaso nos puede producir

la enfermedad y, en algunos casos, la muerte.’

El término inmunidad se deriva del latin inmunitas, esto es exento de
"cargos" (impuestos, pagos). Sin embargo, durante casi un siglo, el término
inmunidad ha denotado a la resistencia al posible ataque por algun agente

infeccioso.®

13
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1.2 INMUNIDAD INESPECIFICA O INNATA
La inmunidad inespecifica o innata consiste en un conjunto de mecanismos
que nos defiende de microorganismos. Y la manera mas sencilla de evitar la
infeccidbn es impedir que los microorganismos tengan acceso a nuestro
cuerpo.’
En la inmunidad inespecifica participan barreras externas contra la infeccion

como son:

A. LA PIEL

La principal linea de defensa es por supuesto, la piel, cuando esta intacta, es
impermeable a la mayoria de los agentes infecciosos; cuando hay
destruccion cutanea como por ejemplo: una quemadura la infeccion se
convierte en un gran problema.

La mayor parte de las bacterias no pueden sobrevivir durante mucho tiempo
sobre la piel debido a los efectos inhibitorios directos del acido lactico, acidos

grasos en el sudor y las secreciones sebaceas.™

B. EL MOCO

El moco, secretado por las membranas que revisten las superficies internas
del organismo, actua como una barrera protectora para bloquear la
adherencia de las bacterias a las células epiteliales.

Los microbios y particulas extranas atrapadas en el moco adhesivo son
eliminados por medio de estrategias mecanicas como el movimiento ciliar, la

tos y el estornudo. ™

14
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C. OTROS

En otros factores mecanicos que contribuyen a proteger las superficies
epiteliales habria que incluir la accion de lavado de las lagrimas, la saliva y
la orina.

Muchos liquidos corporales secretados contienen componentes bactericidas,
como el acido en el jugo gastrico, la espermina y el zinc en el semen, la
lactoperoxidasa en la leche y la lisozima en las lagrimas, secreciones nasales
y saliva.™

En estos mecanismo participan células fagociticas y los eosinéfilos de los
tejidos y la sangre, las células natural killer, las moléculas como son las
citocinas, interleucinas (IL), interferones (INF) y el factor de necrosis tumoral
(TNF).™®

La respuesta tipica de la inmunidad inespecifica frente a los agentes

agresores es la infeccion.

Caracteristicas de la Inmunidad Inespecifica.

1- Primera linea de defensa.

2- Respuesta inmediata o rapida (minutos-horas).

3- No esta basada en exposicion clonal de linfocitos.

4- Depende de receptores codificados en la linea germinal.
5- Reconocen una amplia variedad de patégenos.

6- No crea memoria inmulégica.®

En este tipo de respuesta participa también el complemento (C’), que esta
formado por una gran variedad de proteinas que se encuentran en el

plasma.’

15
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1.3 INMUNIDAD ESPECIFICA O ADQUIRIDA
La respuesta inmune se caracteriza porque es efectiva ante aquellos
antigenos frente a los cuales se ha iniciado y desarrollado .Este tipo de
respuesta es mediada por linfocitos y otras células como: Las células

dendriticas, macréfagos, etc.™

Los linfocitos son de dos tipos: linfocitos B y linfocitos T.
Los linfocitos T, a su vez, se pueden ser linfocitos T colaboradores (Th),
linfocitos (Tc) y por algunos autores también se han propuesto los linfocitos

T supresores /reguladores (Ts).? 1°

INMUNIDAD ESPECIFICA O

ADQUIRIDA

/ \
1) Es capaz de recordar 2) Amplifica los mecanismos
cada encuentro con el protectores de la inmunidad
antigeno, de tal manera que natural haciendo que estos
los contactos posteriores mecanismos sean eliminados
desarrollan una respuesta mas facilmente en su lugar
amplificada.’ de entrada.’

Tabla 2. Capacidades de la inmunidad adquirida.®

16
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Antigeno no Antigeno propio
propio
SISTEMA INMUNITARIO

INMUNIDAD INNATA INMUNIDAD

O INESPECIFICA ESPECIFICA O
CONTACTO
PRIMARIO + +
CONTACTO
SECUNDARIO + ++++
BARRERAS Piel y mucosas , cilios | Sistema inmune
FISICOQUIMICAS traqueales cutdaneo y mucoso

Fagocitos

mononucleares , | Linfocitos B
CELULAS Neutrofilos , células

NK y  células

cebadas(mastocitos)
FACTORES Interferon a y B, TNF, | Anticuerpos
SOLUBLES IL, IL6... Interferén vy, IL2, IL3...

MEMORIA

CUALIDAD SIN MEMORIA ESPECIFICA

Fig.2 Mecanismos de la respuesta inmune. Tras el contacto con el antigeno,
si es por primera vez, se obtienen unas respuestas débiles especificas y no
especificas, pero si el antigeno persiste o el sistema inmune se lo encuentra
por segunda vez, se produce una respuesta especifica para este antigeno

mucho mas intensa.’
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Caracteristicas de la Inmunidad Especifica.
1- Especificidad.
2
3

Memoria.

Caracter clonal.

F=Y
1

Diversidad, aptitud para discriminar lo propio y lo ajeno.
910

(3]
1

Capacidad de autolimitarse.

La respuesta inmune especifica es un sistema integrado de defensa del
huésped en el que participan numerosas células y moléculas que actuan en
cooperacion, los mas importantes son los linfocitos, los anticuerpos y las

citocinas.®

18
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1.4 TIPOS DE INMUNIDAD ESPECIFICA
Las respuestas inmunitarias especificas se estimulan cuando un individuo se
expone a un antigeno extrafo. A este proceso se le llama inmunidad activa,
ya que el individuo inmunizado desempefia un papel activo en la respuesta al

antigeno.®

Para definir las células y moléculas que intervienen en la respuesta

inmunitaria, diferenciando a ésta en dos tipos:

1) Inmunidad humoral, que puede transferirse por medio de plasma o
suero.
2) Inmunidad celular que pueden ser transferidos mediante células de la

sangre, del timo, bazo, ganglios linfaticos, etc.®

19
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1.4.1 INMUNIDAD HUMORAL
Esta mediada fundamentalmente por unas moléculas de la sangre, llamados
anticuerpos o0 inmunoglobulinas, responsables del reconocimiento del

antigeno especifico y de la eliminacion de los mismos.®

Las moléculas de los microorganismos que reaccionan con los anticuerpos

se denominan antigenos.’

Los anticuerpos son elaborados por las células plasmaticas que derivan de
los linfocitos B, los cuales estan programados para fabricar anticuerpos de
una unica especificidad antigénica. Las inmunoglobulinas son de cinco
clases: inmunoglobulina M (IgM), inmunoglobulina A (IgA), Inmunoglobulina
G (IgG), inmunoglobulina D (IgD) e inmunoglobulina E (IgE). La unién
especifica de la inmunoglobulina al antigeno es su caracteristica mas
importante y comun de todas las inmunoglobulinas.

Esta union es reversible, encontrandose antigenos y anticuerpos libres en
equilibrio dinamico con los unidos. Tras esta unién antigeno-anticuerpo (Ag-
Ac), las sustancias extrafias son destruidas a través de mecanismos
diferentes, dependiendo de la clase de inmunoglobulina que participa.

La ausencia de este tipo de respuesta deja al individuo tan indefenso frente a
toda clase de gérmenes patbgenos y otras agresiones, que es incompatible
con la vida si no se instaura a tiempo un tratamiento adecuado.®

En esta respuesta inmune humoral intervienen los linfocitos B, que
reconocen al antigeno a través de las inmunoglobulinas de la membrana.

Sin embargo este estimulo no es suficiente para que inicie y desarrolle la

respuesta inmune humoral.

Para ello es necesario que los linfocitos B, ademas del estimulo antigénico,
reciban e estimulo de ciertas citocinas producidas por los linfocitos T

colaboradores.®

20
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Solo cuando confluyen estos estimulos, el antigénico y el mediado por las
citocinas, se produce la activacion, proliferacion y diferenciacion de los
linfocitos B hasta la formacién de memoria y células plasmaticas producidas
de inmunoglobulinas que seran el elemento efector final de la respuesta

humoral.®

21
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1.4.2 INMUNIDAD CELULAR
Es una respuesta muy compleja y actua principalmente frente a bacterias y

virus, ademas de evitar la aparicion y desarrollo de células tumorales.

Sin embargo, este tipo de respuesta representa una seria limitacion en la
practica de trasplantes por ser el principal mecanismo implicado en el
rechazo de los mismos. En esta respuesta participan esencialmente los
linfocitos. Los linfocitos constan de diferentes subgrupos que difieren en sus
funciones y productos proteicos y se les puede distinguir fenotipicamente,
aunque todos parecen morfolégicamente similares. Las dos clases
principales son los linfocitos B, unicas células capaces de producir
anticuerpos, y los linfocitos T, éstos, a su vez, pueden ser linfocitos T
colaboradores (Th, del inglés T helper), linfocitos T citotoxicos o
citoliticos (Tc) y linfocitos T supresores/reguladores (Ts).

Fenotipicamente, la caracteristica esencial de la poblacion Th viene definida
por la presencia en su superficie de la molécula CD4; a su vez, estas células
se suelen subdividir en Th1 y Th2, segun su capacidad reguladora y
productora de citocinas. Este patrdn bipolar no es rigido sino que las células
T son potencialmente productoras de un espectro completo de perfiles de
citocinas (ThO) siendo las células Th1 y las Th2 representantes de los perfiles
extremos del mismo. Por tanto, hay células Th1 que secretan principalmente
IL2 e IFNy y son fundamentales en la regulacién de la respuesta celular;
células Th2 que secretan fundamentalmente IL4, IL5 e IL10 y participan en la
regulacion de la respuesta humoral; y células Th3/Tr1 (T reguladoras 1) que
producen IL10 y células T productoras del factor de crecimiento en
transformacion-f (TGFR).

22
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La interaccion de los linfocitos Th con las células del sistema inmune innato
dirige la diferenciacidon hacia un patrén Th1 o Th2.° Los linfocitos Tc
expresan en su superficie la molécula CD8+ y son los responsables de los
fendmenos de respuesta inmune de citotoxicidad mediada por células; este
sistema es clave frente a infecciones virales, bacterianas y parasitarias, asi
como frente al crecimiento de células tumorales y en las respuestas de
rechazo de 6rganos. Al igual que las células Th las células Tc se subdividen
en Tc1 y Tc2. Las primeras secretan Interferon gama (IFNy) pero no IL4 y
las células Tc2 secretan IL4 pero no IFNy. Las células Ts son también CD8+

y su funcién es reguladora de la respuesta inmune humoral y celular.®

Se denomina respuesta inmune primaria cuando un antigeno se pone en
contacto por primera vez con el organismo. Los encuentros posteriores se
conocen como respuesta inmune secundaria, y ambas respuestas son
diferentes cualitativa y cuantitativamente. °

Sus diferencias esenciales son:

A. Los niveles de anticuerpos especificos para el antigeno se alcanzan
tras un largo periodo de latencia en la respuesta primaria, pero en la

respuesta secundaria se alcanzan rapidamente.’

B. La respuesta primaria es de menor intensidad que la secundaria.’

C. En la respuesta primaria predomina la IgM, mientras que en la
secundaria predomina la IgG. Al tener esta ultima una vida media mas
larga que la IgM, el efecto de la respuesta secundaria es mas

permanente.®
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Estas diferencias se deben a que cuando un antigeno activa por primera vez
a los linfocitos B, éstos necesitan tiempo para diferenciarse en células
plasmaticas productoras de los anticuerpos, pero en la respuesta secundaria
las células de memoria especificas para el antigeno que las generd, estan ya

preparadas para dar una respuesta rapida y eficaz al mismo.®

24



i
ANGIOEDEMA ODONTOLOGIA
W UNAM
1904
2. DEFINICION

ANGIOEDEMA, EDEMA ANGIONEUROTICO, EDEMA QUINCKE O
URTICARIA GIGANTE
Tumefaccidén aguda ,indolora, sin prurito y de corta duracion ,que afecta a la
dermis , tejido celular subcutaneo o submucoso de la cara ,el cuello, los
labios, las manos ,los pies "' ,los genitales y los aparatos gastrointestinal y
respiratorio que produce disfagia, disnea, dolor, colico abdominal y episodios

de vomitos y diarrea.?

B
Fig. 3 Paciente femenino con AEH con extenso compromiso de la cara (A),

contrasta con la cara normal de esta paciente (B)."

3. ETIOLOGIA
La etiologia se desconoce en la mayoria de los casos de angioedema
cronico. La anomalia es mas comun en mujeres de 40 a 50 afios de edad. El
patrén recidiva es impredecible, y los episodios pueden repetirse durante 5 o

mas afios."?
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4. CLASIFICACION

En base a la literatura revisada se encontraron diversas clasificaciones, la
mayoria agrupan al angioedema con la urticaria, siendo dos enfermedades
antagonistas, aun cuando ambas desencadenan una respuesta inmune; en
otras lo clasifican de acuerdo a los agentes etioldgicos de manera
generalizada, por lo que se opta por la clasificacién de Kaeslin y Huber 14
donde se clasifica al angioedema en alérgicos y no alérgicos. En el casos de
los alérgicos mencionados por él autor se relacionan algunos materiales de
uso odontolégicos y en el caso de los no alérgicos son aquellos que tiene
una predisposicidn genética o secundaria a enfermedades sistemas como

las cardiacas o renales entre otras.

ANGIOEDEMA

ALERGICO NO ALERGICO

Tabla 2. Clasificacion de la Dra. Kaeslin y Dr. Huber.
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CLASIFICACION DE ANGIOEDEMAS '

ALERGICOS NO ALERGICO
. MEDICAMENTOS A. ANGIOEDEMA
1- Antiinflamatorios no HEREDITARIO
esteroides.
a) Aspirina B. INHIBIDORES DE LA
b) Aminopirina ENZIMA CONVERTIDORA
c) Fenopropfeno DE ANGIOTENSINA.
d) Acido flufenamico

Ibuprofeno

f) Indometacina
Acido mefenamico
Naproxeno

i) Tolmetina

j) Zomepirac

Paracetamol

1.1- Narcoéticos opiaceos
a) Morfina
b) Codeina
c) Meperidina

ANGIOEDEMA
ADQUIRIDO

RAAS (drogas que inhiben
la renina angiotensina

aldosterona)

. ANGIOEDEMA

PSEUDOALERGICO

. ANGIOEDEMA

IDIOPATICO

ila
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- Manitol

li- Medio de contraste
radiografico yodado

IV-  Curare y d-tubocurarina

V- Dextran™

VI-  Antibiético (Penicilina)

VIIl- ALIMENTOS

) Chocolates

) Nueces

c) Huevo

) Mariscos

) Tomate

f) Carne de puerco

g) Fresas

h) Leche

i) Cacahuates

j) Especias '

Vill- QuiMICOS
a) Resina
b) Hule de polivilinsiloxano
c) Cementos de 6xido de Zinc
y Eugenol
d) Amalgama
e) Latex
f) Oro
g) Niquel
h) Titanio

i) londmero de vidrio
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)

Gutapercha

k) Hipoclorito de Sodio

IX-

® 2o 0 T o

Fisicos

Fisico

Calor

Vibracion

Angioedema por presién '’

Dermografismo sintomatico
AMBIENTALES

Luz solar

b. Agua

XI-

XIl-

-~ 0o o 0 T p

INHALATES

Polen

Caspa de animales
Esporas de moho
Polvo de la casa
Humo de tabaco

Monomero (odontologia)

OTROS MECANISMOS

Proteina (liquido seminal)

b. Bisulfito sodico '@
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4.1 DESCRIPCION DE ANGIOEDEMAS ALERGICOS

MEDICAMENTOS.

Innumerables medicamentos pueden provocar liberacion de histamina como:
codeina, morfina, dextran, polimixina, curare; otros desencadenan una

reaccion alérgica, como la penicilina, ocasionando la anafilaxia, enfermedad

del suero o ambas. "®

Fig. 4 Masculino de12 afios que desarrollé angioedema difuso con afectacion
respiratoria poco tiempo después de haber recibido penicilina intramuscular

administrada tras una intervencion dental. %°
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ALIMENTOS.

Generalmente se presenta como un episodio agudo a los pocos segundos de
haber ingerido el alimento y dura pocas horas .Los mas frecuentes son
chocolates, nueces, huevo, mariscos, tomate, carne de puerco, fresas, leche
y especies. Algunos provocan tanto liberacidon de histamina como una

reaccion alérgica (mariscos). '°

Fig.5 Alimentos que provocan angioedema '

En algunos otros como, los salicilatos, indometacina y benzoatos, que se
desconoce el mecanismo exacto. En el caso de la penicilina se puede
encontrar en pequenas cantidades en productos lacteos y los benzoatos en

algunos alimentos. '°

31



.s‘ FACULTAD -

ANGIOEDEMA e
UNAM
1904
QUIMICOS.

» Resinas utilizadas en odontologia a menudo se incrementa a la
protesis dental como causa de reacciones alérgicas locales segun
Hjorth y Fregert.??

» Las protesis dentales pueden provocar reacciones por sus
constituyentes por los metales con que se anclan y por las sustancias
quimicas con que se limpian, pero son mucho menos frecuentes de lo

que se diagnostica.?

Fig.6 Los ganchos protésicos son materiales que pueden desencadenar

alergia.®
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Dentro de los materiales tenemos a los hules de polisulfuros % los
cuales causan reacciones de hipersensibilidad, en especial
angioedema.

Cementos de 6xido de Zinc y Eugenol. %

En la amalgama 22 sus constituyentes estan ligados al mercurio como
agente agresor, entonces los sintomas y signos se presentarian en el
momento después de haber una manipulacion de la amalgama
colocada en preparacion cavitaria, o bien en el momento de retirarla

por eso es importante hacer el aislamiento absoluto.

El oro %> es el material que mas frecuentemente da positivo en las
pruebas epicutaneas, es raro las reacciones alérgicas.

Niquel 22

es el principal causante de las reacciones de
hipersensibilidad y se encuentra principalmente en los materiales de
ortodoncia por mencionar algunos son los brackets, ligaduras y
soldaduras.

Gutapercha 2

es extraida del arbol Paliquiumgutt de la familia del
Hevea Brasiliensis de donde proviene el latex, los riesgos de una
reaccion alérgica son minimos.

Hipoclorito de Sodio %2

es magnifico para limpieza de conductos
radiculares, sin embargo su efecto es altamente toxico y su efecto

alergénico también es ampliamente conocido.
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» Latex. Provoca una reaccidbn que ocurre en pacientes alérgicos
cuando se exponen al mismo. Esta exposicion puede ser en aerosol,
inyectado o a través del contacto cutaneo. Las primeras reacciones
ocurrieron en pacientes que recibieron enemas de bario y mas tarde
en pacientes con tubos de venoclisis. En la actualidad, todos los tubos
para infusion no contienen latex. Los pacientes con espina bifida al
igual que los profesionistas de la salud tienen una frecuencia mas

alta.??

Fig. 7 Arbol Hevea Brasiliensis %* Fig. 8 Guantes de uso

odontologico de latex %°
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Entre otros alérgenos de uso odontolégico también se incluyen:
a) Alginato sédico

Benzocaina (anestésicos tdpicos)

Bisulfito sédico

Fluoruro de estafio

Glutraldehido

f) Hidroxido de sodio

g) Oxido de zinc

h) Polimero acrilico polvo (polimetil metacrilato) 22

Y entre otros alérgenos estan:

Cocaina

Eter
Hidrocortisona
Lapiz de labios
Mercaptano

Merthiolate (thimerosal)

N o ok wbd =

Nitroglicerina %
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FISICOS.

Los angioedemas que son provocados por un estimulo fisico como la

temperatura, la luz solar o la presién fisica, se desconoce el mecanismo

patdbgeno de la mayor parte de estos trastornos, algunos indudablemente

dependen de la inmunoglobulina (IgE).%®

a)

b)

Angioedema vibratorio: Puede aparecer como un trastorno idiopatico
adquirido, en asociacion con urticaria colinérgica o después de varios
afios de exposicion ocupacional a las vibraciones .Se describidé en una
familia con patron de herencia autosémica dominante. La forma
hereditaria a menudo se acompafa de eritema facial.

Se cree que es provocado por la liberacion de histamina de los
mastocitos por un estimulo "vibratorio"- frotar una toalla contra la
espalda produce lesiones, mientras que la presion directa (sin

movimientos) no las produce.’

Angioedema por presion: Es una inflamacion eritematosa inducida
por una presion sostenida o tardia de 30 minutos hasta 12 horas, por
ejemplo: inflamacion de los gluteos cuando una persona se encuentra
sentada, inflamacion de las manos a causa de haber martillado o
inflamacion de los pies después de caminar. Es dolorosa y puede
persistir durante varios dias e interfiere con la calidad de vida. No se
observan anormalidades en los analisis de laboratorio; puede
presentarse fiebre. La urticaria puede aparecer en forma conjunta con

el angioedema."’
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c) Dermografismo: Necesita de un estimulo como golpeteo o erosion de
la piel, su manifestacion clinica es una respuesta triple acentuada de
Lewis (papula, erupcién y edema), posible angioedema por presion
inmediata; puede ser consecutiva a tensiones emocionales o a
infecciones; su prueba diagnostica es una agresion superficial en la

piel.%°

Fig.9 Dermografismo positivo.?”
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AMBIENTALES.

Y Urticaria solar asociada a angioedema: Aparece después de la
exposicion al sol, espectro de accion 290-500nm; las ronchas
persisten menos de una hora y puede estar acompanadas por
sincope; la histamina es uno de los mediadores quimicos.17

2} Urticaria acuagénica asociada a angioedema. Es un padecimiento

poco frecuente, el contacto con el agua, a cualquier temperatura,

induce una erupcioén similar a la urticaria colinérgica.17

INHALATES
Pueden ser causa de angioedema asociada o no a rinitis alérgica y asma
bronquial, como alérgenos son: polen, caspa de animales, esporas de moho,
polvo de la casa y humo de tabaco. *°

El inhalante de uso en Odontologia es el monémero.
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OTROS MECANISMOS.

Ha habido varias causas de angioedema, que ocurren en mujeres durante el
coito, debido a alergia a un alérgeno glucoproteinico del liquido seminal
desencadenando una respuesta mediada por IgE a proteinas seminales, e

inclusive desencadenando anafilaxia.?®

Fig. 10 Anafilaxia provocada por el liquido seminal.

Es muy poca la frecuencia y muy raro. ?°
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El bisulfito sédico es usado en alimentos y bebidas industrializadas como
conservadores para reducir o prevenir reacciones organicas indeseables
durante la fermentacion. También son usados como agentes antioxidantes
en soluciones anestésicas para prevenir el deterioro de los

vasoconstrictores.*°

| 31

Fig. 11 Anestesia loca
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4.2 DESCRIPCION DE ANGIOEDEMAS NO ALERGICOS

» El angioedema hereditario es una enfermedad no alérgica heredada
de forma autosOmica dominante, que se caracteriza por areas
extensas de edema eritematoso, profundo y firme, que compromete la
piel o las membranas mucosas. La enfermedad puede poner en

peligro la vida 32

> INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE
ANGIOTENSINA.

El angioedema se relacion6 con la administracion de inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina (ECA). ** Esta entidad se incluye en la
presente seccion debido a que se sostiene que el mecanismo biopatoldgico
se relaciona con el sistema efector del plasma calicreina-cinina. La
frecuencia del angioedema que se produce después del tratamiento con
inhibidor de la ECA es de 0,1 al 0,7%.el comienzo se desarrolla durante la
primera semana de tratamiento compromete cabeza y el cuello, incluidas
boca, lengua, faringe y laringe .Sélo rara vez aparece urticaria. La tos y el
angioedema visceral del tracto gastrointestinal son caracteristicas
asociadas.*
Se sugirié que el tratamiento con inhibidores de la ECA esta contraindicado
en pacientes de angioedema idiopatico, angioedema hereditario y
deficiencia adquirida de C1INH.™
Se cree que el mecanismo no es inmune debido a que el angioedema puede
aparecer en horas después de la primera dosis y desarrollarse luego de la

administracion de inhibidores de ECA de diferentes estructuras.™
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ANGIOEDEMA ADQUIRIDO cursa con edema en cualquier parte del cuerpo,
incluyendo parpados, labios, lengua, laringe y genitales, en ausencia de

prurito. Su duracién es desde pocas horas hasta dos o tres dias. No pone en
peligro la vida. 19

Fig. 12 Angioedema en cara con afeccion acentuada en parpados. '°
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> RAAS (drogas que inhiben al sistema renina angiotensina

v

aldosterona). Son medicamentos que inhiben a la angiotensina Il
responsable de la vasoconstriccion incrementando la presion arterial y

es mas susceptible al angioedema. ™

ANGIOEDEMA PSEUDOALERGICO. Muchos medicamentos
antiinflamatorios no esteroides antirreumaticos conducen a una
reaccion pseudoalérgicas. Son no inmunoldgica estan relacionados
con la inhibicion de COX-1que puede ser provocada por cualquier
farmaco anti inflamatorio no esteroideo (AINE) que inhibe la COX-1.
Algunos AINE como la aspirina e ibuprofeno pueden desencadenar

una reaccion pseudoalérgicas que no se ha establecido todavia.™

ANGIOEDEMA IDIOPATICO. Generalmente el término idiopatico se
utiliza para describir una condicion que es disparado y no tener una
causa bien fundada, por lo que su tratamiento obvio esta basicamente
destinados a la sintomatologia cronica, en este tipo de angioedema
también puede estar acompafado por urticaria, pero puede ocurrir
sin ella. La respuesta autoinmune que conduce a la desgranulacion
de los mastocitos dérmicos podria ser una explicacion para este tipo

de angioedema. ™
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5. EPIDEMIOLOGIA

En México no existen cifras exactas acerca de la prevalencia de alergia a
alimentos. En 1996 se reportd 1.04% como motivo de consulta en el Hospital
Infantil de México Federico Gonzalez *°. Sin embargo la prevalencia del
angioedema hereditario a nivel mundial, se ha determinado en 1:10 000 y
hasta 1:50 000, sin encontrar diferencias de género ni predominio de raza.
Con respecto a la poblacibn mexicana no existen datos reportados. En el
servicio de Alergia e Inmunologia Clinica del Hospital General de México, en
los ultimos cinco afios se ha manejado un paciente. En la bibliografia
nacional se describen siete casos, publicados en la Revista de Alergia. La
enfermedad inicia en la infancia, alrededor de los dos a tres afos de edad y

mas de la mitad de los casos presenta sintomas a los 10 afos. Se ha

observado que la enfermedad empeora durante la adolescencia y persiste a
36 37

lo largo de la vida, con un curso impredecible.

Fig. 13 Paciente de la consulta externa con Angioedema Hereditario del

Servicio de Alergia e Inmunologia Clinica. Hospital General de México.®
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6. FACTORES DESENCADENANTES

Entre los factores que se han identificado como desencadenantes de los
sintomas se incluyen: el trauma fisico, procedimientos quirurgicos, médicos y
dentales, bipedestacion prolongada, infecciones, estrés emocional y algunos
farmacos. Estas situaciones deben evitarse o hacer ajustes en el

tratamiento.3” 3940

7. MORBILIDAD Y MORTALIDAD

Por si solo el angioedema no es responsable de la morbilidad y mortalidad en
los pacientes con esta enfermedad. En el caso de angioedema laringeo
representa un riesgo para la vida del paciente, ya que compromete las vias
aéreas. Es menos comun; sin embargo, 50% de los pacientes presentan un
episodio de este tipo alguna vez en su vida. Se reporta que 30% de las

muertes en pacientes con AH se deben a edema laringeo y asfixia.>®

: - T 1 \
= -
' ' ||
." y. . - > «
P - \
< ey s L A

« Al

—

Fig. 14 Angioedema de lengua con afeccion severa y obstruccion de vias

aéreas superiores.*’
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8.1 SISTEMA DEL COMPLEMENTO
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El sistema del complemento es uno de los mecanismos humorales mas

importantes que median en muchas actividades que contribuyen a la

inflamacion y a la defensa del huésped: por ejemplo, actividades de

las

anafilatoxinas (C3a, C4a, Cb5a), la quimiotaxis (C5a), opsonizacion para la

fagocitosis (C1q, C4b, C3b), lisis de células diana (C5b-9), y regulacion de la

respuesta inmune celular.’

Classical Pathway

The Classical Pathway is activated by the Fc
portion of an immunoglobulin in an antigen-
antibody complex. It can also be activated by

enzymes (e.g. trypsin and plasmin) and a variety of
substances which include endotoxins, cell
membranes and viruses,

Alternative Pathway

The Alternative Pathway does not depend on
an antigen-antibody reaction in order to

become active, Biological activators of this

pathway include bacterial endotoxins, yeast

cell walls, aggregated immunoglobulins and
snake venom.

C1 Complex

The activation of the Lectin

| pathway is dependent on the
binding of a lectin to mannose

on the surface of a pathogen.

%\

Regulated by C1
inactivator

Classical Pathway
€3 Convertase

The Lectin Pathway

Factor
/ Factor D

Alternative Pathway
C3 Convertase

@
C3a \—s C3a

Classical Pathway
€5 Convertase

Alternative Pathway
& (5 Converlase

) S

Fig.

€

©
N

MAC
The Membrane Attack Complex
(MAC) or Terminal Complement
Complex (TCC] is inserted into the

lipid bilayer, leading to movement of

ions and water across the membrane
and ultimately to cell lysis.

15 Sistema del complemento.*?
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ANGIOEDEMA MEDIADA POR EL SISTEMA DEL COMPLEMENTO

En este grupo se incluirian diferentes cuadros, como el angioedema

hereditario y el adquirido.

v' El angioedema hereditario es un proceso autosdbmico dominante,
debido a un déficit funcional del inhibidor de la activacién del primer
componente del complemento, la enzima C1-esterasa (C1-INH). Se
caracteriza por la aparicion subita de episodios recurrentes de edema
que afectan la piel y las mucosas y se acompafa de sintomatologia
respiratoria (que puede determinar la muerte por asfixia por afectacion
de las vias aéreas superiores) y digestiva. Los brotes de edema son

autolimitados y duran unas 72 horas.?

v" Asimismo, existe una forma de angioedema adquirido, en pacientes
con procesos linfoproliferativos, debida a anticuerpos circulantes y con
activacién precoz de componentes del complemento y consiguiente
aumento de consumo de C1-INH,o bien debida a auto anticuerpos IgG

como ocurre en ciertos procesos autoinmunes.®
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8.2 INFLAMACION LOCAL

Los aspectos de las respuestas inmunitarias innatas y adaptativa, y sus
interacciones, ocurren cuando entran bacterias a través de una solucion de
continuidad en la piel, y producen una inflamacion local. En este caso la
inflamacion causada por una infeccidn microbiana, el sistema inmunitario
innato, inespecifico, queda activado por estimulaciéon de sus receptores
tipo Il. Los macrofagos y los mastocitos, que son residentes en el tejido,
liberan diversas citocinas y quimiocinas que atraen neutréfilos fagociticos y
promueven las respuestas inmunitarias innatas de fagocitosis y activacion del
complemento. Las proteinas del complemento también son activadas
durante la inmunidad adaptativa, el complemento activado aumenta mas las
respuestas innatas (inespecificas) durante la inflamacién al traer nuevos

fagocitos hacia el area, y estimular su actividad.*®

Los mastocitos (células cebadas) se encuentran en casi todos los tejidos,
pero estan concentrados especialmente en la piel, los bronquiolos vy la
mucosa intestinal, se identifican por su contenido de heparina, una molécula
de importancia clinica debido a su capacidad anticoagulante. Como quiera
que sea, los mastocitos producen varias otras moléculas que desempefian
importantes funciones en la inflamacion y en la alergia.

Los mastocitos liberan histamina, que se almacena en granulos intracelulares
y se secreta durante la inflamacion y la alergia. La histamina se une a los
receptores de histamina H1 en el musculo liso de bronquiolos para estimular
la constriccidbn bronquial como en el asma, pero produce relajacién de los
musculos lisos en los vasos sanguineos lo que causa vasodilatacion. La
histamina también promueve permeabilidad capilar aumentada, lo que lleva
mas leucocitos hacia el area infectada.**

Los mastocitos liberan prostaglandinas y leucotrienos inflamatorios, asi como

diversas citocinas que promueven la inflamacion.
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Ademas los mastocitos y los macréfagos secretan factor de necrosis tumoral
(TNF-a), que actua como una quimiocina para reclutar neutréfilos hacia el
sitio infectado.

Estos efectos producen los sintomas caracteristicos de una inflamacién local:
enrojecimiento y aumento local de la temperatura (debido a la vasodilatacion
estimulada por histamina); hinchazén (edema) pus (la acumulacion de
leucocitos muertos) y el dolor. *

Bacterias ol =

"--‘ ‘ ’ —— S

|.43

Fig. 16 Eventos de la inflamacion loca
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9. MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas de alergia a alimentos se agrupan en:

a)

b)

d)

Reacciones sistémicas, cuyo ejemplo tipico es la anafilaxia.**

Reacciones gastrointestinales: dolor, vomito, diarrea, sangrado

intestinal micro o macroscopico, sindrome de alergia oral.

Reacciones en el aparato respiratorio: asma, rinitis y rinoconjuntivitis,

secundarios a ingestién o inhalacion de alimentos.*

Reacciones cutaneas: urticaria aguda o angioedema, urticaria de
contacto, exantema morbiliforme, eritema, dermatitis herpetiforme,

enterocolitis, proctocolitis, enfermedad celiaca. **

No obstante, también puede participar mas de un mecanismo de
hipersensibilidad, como se describe en la dermatitis atdpica, esofagitis

alérgica eosinofilia y gastroenteritis alérgica eosinofilia.*

La importancia de cada alimento varia con la edad: en el primer afio
de vida es comun la alergia a las proteinas de la leche de vaca ; en
nifos mas grandes , puede sobrevenir alergia a la leche de vaca , el
huevo y el pescado ; mientras que en lo jéovenes y adultos , a los frutos

secos , las legumbres , los mariscos y las frutas.**

50



i
ANGIOEDEMA ODONTOLOGIA
UNAM
1904

En la enfermedad de angioedema tipicamente, el edema se desarrolla
durante 24 horas y cede durante las 48 a 72 horas siguientes. Las zonas
mas afectadas son cara, brazos, piernas, manos, pies y abdomen. Es
importante mencionar que la ausencia de urticaria es una caracteristica de
esta enfermedad.

Mas de 90% de los pacientes presenta un episodio abdominal en alguna
ocasion. El dolor abdominal es intenso, acompafiado de diarrea (41%),

nausea y vomito (71%).

Los ruidos peristalticos pueden estar disminuidos o ausentes y tener datos
de irritacion peritoneal, es decir, simular un abdomen agudo. Durante los
episodios abdominales existe un paso de liquido intersticial hacia la cavidad
peritoneal, lo que puede ocasionar hipotension. Si afecta el aparato digestivo
representa un reto diagnéstico ya que un tercio de los pacientes pueden ser
sometidos a procedimientos quirurgicos innecesarios, sobre todo en quienes

no se ha realizado el diagnostico de la enfermedad.®®
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10. DIAGNOSTICO

Debe incluir: *°

1.

o o~ o

Historia clinica detallada al maximo. Si el médico es experto en el
arte de la elaboracion de una historia clinica completa, y es capaz
de realizar un examen fisico adecuado, posee la mayor y
envidiable ventaja para llegar al diagnostico.

Examen fisico: buscar dermografismo, eczemas y focos sépticos
dentarios. determinar ademas el tipo de roncha.

Biometria hematica completa y serologia (Lues).

Parasitologia seriada.

Radiografias de senos paranasales, torax y dentales.

Pruebas cutaneas (inhalantes, formol, dermatofitos, candida, entre
otros)

Prueba de metacolina (Mecholyl) 1/5.000 1.d.: produce
normalmente una roncha de 7 a 8 mm con eritema de 15 mm.
Maximo, pero en pacientes susceptibles esta roncha puede medir
mas.

Pruebas de contacto: frio, calor, luz (cuando la historia lo indique).
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10.1 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Deben considerase otras causas de angioedema como las de etiologia
alérgica; enfermedades autoinmunes con presencia de edema facial como
lupus eritematoso sistémico, polimiositis, dermatomiositis; enfermedades
tiroideas; sindrome de vena cava; queilitis granulomatosa, enfermedad de
Melkersson-Rosenthal y triquinosis.46
A. Lupus eritematoso sistémico®®, es una enfermedad inflamatoria,
reumatica y crénica, que ocasiona la inflamacién de todo el tejido
conectivo del organismo y afecta la piel, rifones, articulaciones,
sistema nervioso, pulmones y
los sistemas circulatorio y

digestivo.

Fig. 17 Afectacion severa en
pie causada por lupus

eritematoso.*’

Fig. 18 Erosion por lupus

eritematoso.*®
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4 es una enfermedad inflamatoria relativamente

B. Polimiositis
infrecuente que lleva a debilidad, inflamacién, sensibilidad y dafio en

musculos

Fig. 19 Paciente femenino con

enfermedad de polimiositis. *°

46

C. La dermatomiositis es una enfermedad del tejido conjuntivo,

caracterizado por inflamaciéon de los musculos y de la piel.

Fig. 20 Inflamacién de los

musculos de la cara. *°
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D. El sindrome de vena cava superior (SVCS) “° es la expresion clinica
de la obstruccién de la vena cava superior (VCS) a su paso por el

mediastino superior por causas infiltrativas, compresivas o

tromboticas.

Fig. 21
Tumefaccion
severa de

cara.’

E. La queilitis granulomatosa “° consiste en la aparicion de edema
labial recurrente en uno o ambos labios, el cual puede llegar a ser

persistente.

Fig. 22 Labio inferior

con edema.®®
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F. El sindrome de Melkersson-Rosenthal “° es un trastorno neurolégico
raro caracterizado por paralisis facial recurrente, inflamacion de la cara
y los labios (en el labio superior), y el desarrollo de los pliegues y

surcos en la lengua.

Fig. 23 Labio superior comprometido.*

G. Triquinosis.*® Enfermedad parasitaria de algunos animales y del ser

humano, caracterizada por fiebre alta, dolores musculares y vomitos o

diarreas.
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10.2 PRONOSTICO

El pronéstico del angioedema alérgico depende directamente con la
exposicion al alérgeno, entre menos se tenga el contacto con éste, no habra
respuesta inmune. Y si se llega a tener contacto y desencadenar el
angioedema, debe de recibir de manera inmediata el tratamiento y evitar
posibles contactos con el alérgeno. En cuanto al AEH, puede tener

consecuencias fatales.®
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10.3 TRATAMIENTO

A. Prevencidon. Los episodios pueden prevenirse eliminando a los
alérgenos etioldgicos o causantes del angioedema., especialmente en los

pacientes con reacciones recurrentes.

B. Antihistaminicos. Bloqueadores de H1, por ejemplo:

1. Clorfenamina 4-8 mg cada 4 horas (maximo 24 mg /24 horas)
hasta que desaparece el edema. En una situacién de amenaza
vital con edema de la laringe o la lengua, se inyecta 0.5 mL de
solucion de adrenalina 1:1000 por via intramuscular.?
Loratadina 10-20 mg/dia

Terfenadina 0.5 mg /kg/dia cada 12 horas

Fexofenadina 180 mg/dia

Hidroxizina

2

Doxepina (tratamiento grave de ansiedad y depresion).

La Doxepina, un antidepresivo triciclico con notables actividad
antihistaminica H1, es un tratamiento indicado en los casos en los que el
angioedema se asocia con estados de ansiedad y depresion

7. Astemizol 0.2 mg /kg / dia cada 24 horas en ayunas.

No obstante, la interrupcion del tratamiento puede producir recaida.

En caso de no producir el resultado esperado, se pueden administrar

bloqueadores de H1 y H2 (cimetidina) y/o agentes estabilizadores de los

mastocitos (ketotifeno).
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C. Corticoesteriodes.
1. Prednisolona 50 mg / dia durante tres dias y su uso puede

extenderse hasta tres o cuatro semanas.

Prednisona. Para los pacientes con urticaria aguda con angioedema;

también en los pacientes con el sindrome angioedema-urticaria-eosinofilia

D. Andrégenos no masculinizantes

Danazol o estanozolo 200 mg, 3 veces al dia.
Tratamiento prolongado para los casos de angioedema hereditario; observar
posible hirsutismo, ciclos menstruales irregulares; plasma fresco entero o

inhibidor de la C1-estereasa (C1-INH) en los episodios agudos.

E. Sulfato de efedrina, a dosis de 25 mg puede administrarse oralmente
tres o cuatro veces al dia.>*

En el angioedema hereditario, la terapéutica esta dirigida al tratamiento del

ataque agudo, a la profilaxis pre-quirdrgica y odontologica, asi como a la

supresion profilactica crénica de los ataques. '

El tratamiento de angioedema se realiza con bloqueadores de los receptores

histaminicos H1.%°

Los pacientes con este trastorno deben usar una pulsera de alerta que

identifique el diagnostico.
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12. PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Fig. 23 Paciente femenino en estado normal.>®

Nombre del paciente: N.O. E.

Género: Femenino Edad: 59 ainos
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v" Antecedentes heredo- familiares

Su hija con diagnéstico de hipertiroidismo hace 3 afios (controlada)

v Antecedentes personales no patolégicos
El huevo no lo consume por que le provoca reacciones alérgicas.
Convive con dos perros.

Tiene exposicion a personas fumadoras.
v Antecedentes personales patolégicos

Enfermedades crénico-degenerativas: Artritis reumatoide

Alergias: A algunos alimentos.
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Fig. 24 El tercio inferior izquierdo de la cara

Se encuentra edematizado.*®

v Padecimiento actual

Motivo de la consulta.

“Se me hincha la cara y dura 24 horas para que se me quite, las partes son
la lengua, las cejas, labios, pémulos y los genitales pero solo una mitad”
Hace 2 afios tiene los sintomas de la hinchazon ella refiere previo al edema
“‘hormigueo” y los sintomas aparecen después del consumos de ciertos
alimentos.

Se remite a para cambiar todas las restauraciones para descartar focos
sépticos, pero 2 horas después del tratamiento odontolégico refiere
tumefaccion en los labios.

En la terapéutica empleada se han quitado diversos alimentos alergénicos.
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Estudios paraclinicos realizados. Resultados

1- Se realizo prueba de TORCH, cultivo faringeo, funcion renal (quimica

sanguinea de 6 elementos).

2- Solicitud del médico tratante para valoracion odontoldgica.

Fig.26 Paciente con dermografismo positivo. *°
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E .. Laboratorios Clinicos "y TECNOLOGIA Y SERVICIO PARA SU SALUD

SOLICITUD: 785 PROCEDENCIA
PACIENTE ORTEGA NAVA FLENA FECHA 2 Ag0 20
C A QUIEN CORRESPONDA EDAD 59 Ao
SEXO Femenho
RESULTADO VALOKRES DE REFERENCIA

UREA EN SANGRE
it 2097 -43.01

Método ESPECTROFOTOMETRIA

AC. ANTI-CITOMEGALOVIRUS IgG
AC. ANTI-CITOMEGALOVIRUS 166 4 uymL NEGATIVO Menar de 15
POSITIVO Mayor de 15

AC. ANTI-HERPES I IaG

NEGATIVO < 0.90

AC. ANTI-RUBEOLA 196G
RUBEOLA 1GG 5,61 NEGATIVO Menor de §
INDETERMINADO 5.1 - 9.9
POSITIVO Mayor de 10.0
AC. ANTI-TOXOPLASMOSTS 196
FTOPASMOSIS 166 it NEGATIVO Menor de 2
INDETERMINADO 2.1
POSITIVO Mayor de 3.0

VDR

o NEGATIVO NEGATIVC

GLUTINACION

Fuera el cangs de valores o referenca

13 ern 21686 de estos estudios

C_Evas Minda ¢

——_

Fig. 27 Resultados de la prueba de TORCH escaneados. *°
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TECNOLOGIA Y SERVICIO PARA SU SALUD

SOLICITUD: UNIG009785

PROCEDENCIA:
PACIENTE ORTEGA NAVA ELENA FECHA 12
DOCTOR: A QUIEN CORRESPONDA EDAD:
FOLIO ORIGEN SEXO 0
ESTUDIO RESULTADO UNIDADES VALORES DE REFERENCIA
QUIMICA SANGUINEA 6 ELEMENTOS
S ma/al 70 - 110
mg/dL 20,97 - 43.01
0.76 mag/dlL 06-1.1
ACING LRICO ma/dL 26
OLESTEROL TOTAL ng/aL 0
RIGLICERIDOS % ma/dL < 150
Mélodo ESPECTROFOTOMETRIA
PROTEINAS TOTALES EN SANGRE
PROTEINAS TOTALES 68 a/di 64-83
Método ESPECTROFOTOMETRIA
ACIDO URICO EN SANGRE
ACIDO UR ma/c 2.6

Método ESPECTROFOTOMETRIA

1A intercretaciin de estos estudios
M, én C_Flias Miranda-Gonzate?

UNIVERSIDAD ® J§

Fig. 28 Resultados del laboratorio de la quimica sanguinea escaneados. *°
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Fig.29 Fotos intra orales y extra orales cony sin protesis del paciente. *°
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INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS

v Aparato respiratorio
La tos es muy recurrente si se expone a cambios bruscos de temperatura,
refiere la paciente dolor en el cuello, dolor toracico y sibilancias audibles.
Aparato digestivo:
Cuando se edematiza la cara y sobre todo de la lengua comienza a ser
evidente la sialorrea, eructos seguidos, regurgitacion, flatulencias y diarrea
ocasionalmente.

v’ Sistema endocrino

Tiene Intolerancia al frio y pérdida de peso paulatinamente.

v" Musculo esquelético

Artritis reumatoide (deformacién en falange distal del dedo indice y medio de

ambas manos).

Dx: Probable Angioedema alérgico a alimentos aun falta recopilacion de

datos clinicos. El Paciente esta aun en observacion clinica.
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CONCLUSIONES

El angioedema es una enfermedad poco comun, pero de suma importancia
por el riesgo que presenta para la vida del paciente. Afecta a su calidad de

vida por la recurrencia de los sintomas.

El comienzo del angioedema suele ser de aparicion subita; aun cuando a

veces comienza a ceder con gran rapidez, puede persistir de 48 a 72horas.

Las principales areas afectadas por angioedema son el area facial y de ésta,
los parpados y la regién peribucal, la lengua, que pone en riesgo inminente

de obstruccion de vias areas superiores.

El hecho de que el aumento de volumen no sea eritematoso y no presente
otras caracteristicas clinicas, dificulta el diagnéstico e inclusive algunas
veces no es posible identificar al factor etiolégico que lo desencadena y

finalmente diagnosticarlo como angioedema idiopatico.

En la actualidad para poder establecer el diagnostico hay que tener una
excelente elaboracién de la historia clinica, sin menospreciar algun dato, el
cual, nos dara la respuesta para poder diagnosticar cualquier enfermedad, y
también nos dara la pauta para dar un tratamiento efectivo y no dar
diagnosticos ni actos quirurgicos incorrectos para el paciente. Ya que el
angioedema puede asociarse a dolor del tipo colico abdominal, vomitos,
nauseas 0 las vias aéreas obstruidas.

En la actualidad se cuenta con una diversidad de opciones terapéuticas para
su tratamiento, pero algunos con reacciones adversas, por ejemplo, los

antihistaminicos.
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Uno de los signos principales que se puede identificar es la espiracion
sibilante, un sonido peculiar que se relaciona con la broncoconstriccion. Al
empeorar aumenta la dificultad para intercambiar volumenes adecuados de
aire, asi mismo se contraen musculos lisos y originan sintomas de colicos,
nausea y vomito, al progresar la anafilaxia se afecta el aparato
cardiovascular y se produce hipotension por el efecto vasodilatador de la

histamina, seguida de taquicardia refleja; arritmias y por ultimo paro cardiaco.

Para el odontélogo de practica general es de vital importancia conocer y
reconocer el cuadro clinico del angioedema, para saber diagnosticarlo y
poderlo tratar para evitar cualquier complicacion que se manifieste en el
sillon dental. 'Y con esta revisibn bibliografica se pretende ofrecer

informacion actualizada del tema.

Los medicamentos empleados para tratar el angioedema abarcan:
Antihistaminicos, medicamentos  antinflamatorios  (corticoesteroides),
inyecciones de epinefrina (las personas con antecedentes de sintomas
graves deben de llevarlo consigo para en algun caso de urgencia),
inhaladores que ayuden a abrir las vias respiratorias (como el Salbutamol en

espray) y ranitidina para los trastornos gastricos.

Podria mencionar que el angioedema que no afecte la respiracion puede ser
incomodo para el paciente, pero inofensivo y desaparece en pocas horas.
Para este tipo de alteracion hay que tener en el consultorio odontologico

hielo, Salbutamol en espray y loratadina.
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El hecho de conocer la fisiopatologia del angioedema, permite, tratarlo y
establecer medidas preventivas en caso de que un paciente con esta
alteracion, se presente a solicitar atencion odontolégica y poder hacer una

interconsulta con el dermatdlogo para darle tratamiento a tiempo.

Es de suma importancia tener en un consultorio ya sea médico u
odontologico a la mano un teléfono de algun hospital y ambulancia para en

algun caso extremo que el paciente necesite atencién hospitalaria.
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ALERGENO: Antigeno que causa alergia.

ALERGIA ATOPICA: Hipersensibilidad mediada por IgE, por ejemplo, asma,
eccema, fiebre de heno y alergias a alimentos.

ALERGIA: Hipersensibilidad mediada por IgE, por ejemplo asma, eccema,
fiebre de heno y alergias a alimentos.

ANAFILAXIA: Reaccion de hipersensibilidad, a menudo fatal,
desencadenada por degranulacibn de mastocitos mediada por IgE o
anafilatoxina, que produce shock anafilactico debido a vasodilataciéon y
contraccion de la musculatura lisa.

ANGIOEDEMA: Es un edema de la dermis debido al aumento de la
permeabilidad vascular. En cara afecta a los parpados y los labios y con
menor frecuencia, puede afectar a la lengua, la boca, la laringe y dificultar la
respiracion y deglucion.

ANTIGENO: Cualquier molécula capaz de ser reconocida por un anticuerpo
oreceptorde célula T

ANTIGENOS: Los antigenos son moléculas que estimulan la produccion de
anticuerpos especificos y que se combinan especificamente con los
anticuerpos que producen. La mayor parte de los antigenos son moléculas
de gran tamafio (como las proteinas).

BASOFILO: Tipo de granulocito sanguineo similar a los mastocitos tisulares.
CELULA DE MEMORIA: Expansion por clonacién de las células T y B
producidas durante una respuesta inmune primaria y que son “programadas”
para medir una respuesta inmune secundaria como el antigeno original.
CELULAS CEBADAS: Las células cebadas existen en la mayor parte de los
tejidos, pero muestran una concentracion especialmente elevada en la piel,
los bronquiolos (vias respiratorias de los pulmones) y la mucosa intestinal.
Se identifica por su contenido de heparina, una molécula de importancia

clinica debido a su efecto anticoagulante. No obstante, las células cebadas
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elaboran también otras moléculas que desempefian un papel importante en
la inflamacién y en la alergia.

CININAS: Familia de polipéptidos liberados durante la respuesta
inflamatoria, que incrementan la permeabilidad vascular y la contraccion de
la musculatura lisa.

COMPLEMENTO: Grupo de proteinas séricas, algunas de las cuales actuan
en una cascada enzimatica, productoras de moléculas efectoras que
intervienen en la inflamacion (C3a-Cb5a), la fagocitosis (C3b) y la lisis celular
(C5b-9)

DERMATOMIOSITIS: Es una enfermedad del tejido conectivo, caracterizado
por inflamacién de los musculos y de la piel.

EDEMA: Hinchazdén causada por la acumulacion de liquido en los tejidos del
cuerpo. Suele ocurrir en los pies, los tobillos y las piernas, pero puede afectar
todo el cuerpo.

ERITEMA: El eritema es un "enrojecimiento” de la piel debido a procesos
inflamatorios o inmunolégicos, que normalmente son el resultado de la
acumulacion de células del sistema inmunitario.

HABONES: Los habones de la urticaria y la hinchazén del angioedema se
producen debido a que existe una liberacion de sustancias quimicas,
especialmente la histamina desde el interior de las células hasta los tejidos.
La liberacion de estas sustancias hace que el suero o liquido de los vasos
sanguineos pase a los tejidos, acumulandose en la piel y produciendo la
hinchazon.

HAPTENO: Un hapteno es una sustancia quimica de pequefio peso
molecular (menos de 10.000 daltones) que no induce por si misma la
formacién de anticuerpos pero al unirse a una proteina transportadora como
la albumina estimula una respuesta inmunitaria. En resumen un hapteno es
la parte de un antigeno que por si sola no dispara la respuesta inmune, pero

si posee especificidad
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HISTAMINA: La histamina es un vasodilatador por que promueve la sintesis
en el endotelio vascular de factores relajantes de las fibras musculares lisas.
También aumenta la permeabilidad vascular al provocar la contraccion de la
célula endotelial.

INMUNIDAD INNATA: Esta Inmunidad no afectada en forma intrinseca por el
contacto previo con el antigeno, es decir, todos los aspectos de la inmunidad
no mediados directamente por los linfocitos.

LUES: Es un término antiguo que hace referencia a Sifilis

LUPUS ERITEMATOSO: es una enfermedad inflamatoria, reumatica y
cronica, que ocasiona la inflamacion de todo el tejido conectivo del
organismo y afecta la piel, riflones, articulaciones, sistema nervioso,
pulmones y los sistemas circulatorio y digestivo.

OPSONINA: Sustancia, por ejemplo un anticuerpo o un C3b, que favorece la
fagocitosis al facilitar la adhesion del antigeno al fagocitarlo.
OPSONIZACION: Cobertura del antigeno con opsoninas para facilitar la
fagocitosis.

POLIMIOSITIS: Es una enfermedad inflamatoria relativamente infrecuente
que lleva a debilidad, hinchazén (inflamacion), sensibilidad y dafio en
musculos.

PRURITO: Es un sintoma frecuente en un gran numero de procesos
propiamente dermatologicos (escabiosis, eccema o dermatitis herpetiforme)
pero también en diversas afecciones de la medicina interna.

QUEILITIS GRANULOMATOSA: Consiste en la aparicion de edema labial
recurrente en uno o ambos labios, el cual puede llegar a ser persistente.
RESPUESTA INMUNE ADQUIRIDA: Inmunidad mediada por linfocitos vy
caracterizada por especificidad de antigeno y memoria.

RESPUESTA INMUNE PRIMARIA: Respuesta inmune relativamente débil
que tiene lugar después del primer enfrentamiento de los linfocitos no

programados con determinado antigeno.
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SEROTONINA: También conocida como 5-hidroxitriptamina,la serotonina es
otra amina vasoactiva localizada principalmente en los corpusculos
granulares densos de plaquetas y en las células cebadas .Su liberacion se
activa por el factor activador de plaquetas (PAF) y su funcién en inducir la

vasodilatacién y aumentar la permeabilidad al igual que la histamina.

SINDROME DE MELKERSSON-ROSENTHAL: Es un trastorno neurolégico
raro caracterizado por paralisis facial recurrente, hinchazon de la cara y los
labios (en el labio superior), y el desarrollo de los pliegues y surcos en la

lengua

SINDROME DE VENA CAVA SUPERIOR: Es la expresién clinica de la
obstruccion de la vena cava superior (VCS) a su paso por el mediastino

superior por causas infiltrativas, compresivas o trombéticas.

SISTEMA DEL COMPLEMENTO: EIl sistema del complemento es un
mecanismo de defensa cuya mision principal es eliminar patégenos de la
circulacion. Existen tres vias de activacion: clasica, alternativa y de las
lectinas. La importancia de este sistema se manifiesta porque la ausencia o
anomalias en algun componente pueden causar enfermedades graves e

incluso letales.

TRIQUINOSIS: Es una enfermedad parasitaria de algunos animales y del ser
humano, caracterizada por fiebre alta, dolores musculares y vomitos o

diarreas.
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