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Introduccion

Los anestésicos locales nos ayudan a crear un bloqueo de la conduccion
de impulsos nerviosos de manera reversible ademas de inhibir las
funciones sensoriales y motoras de las fibras nerviosas; es por esto que su
uso es muy comun en la practica odontologica para evitar o disminuir el
dolor que el paciente pueda sufrir ante los tratamientos a los que se tenga
que someter.

El uso de anestésicos locales trae consigo diferentes complicaciones
sistémicas relacionadas a la dosis, la concentracion y la propia salud de
cada paciente, como odontdlogos debemos ser habiles y tener los
conocimientos suficientes para poder identificar dichas situaciones y saber

actuar de manera rapida y eficaz para evitar riesgos innecesarios.

Uno de los riesgos mas comunes durante el uso de anestésicos es la
toxicidad a estos, “Estadisticas mas recientes estiman que por cada 10,000
blogueos de nervios periféricos se presentan de 7.5 a 20 episodios de
toxicidad por anestésicos locales” 1 P-S2%

Otra complicacion no tan comun, pero de igual importancia, es la
hipersensibilidad a la sustancia anestésica y suele estar asociada a los
anestésicos de tipo éster; “la incidencia de las reacciones anafilacticas varia
desde 1/3.500 a 1/20.000 anestesias, con una mortalidad perioperatoria
entre 3%y 10%”" 2 P

El propoésito de este trabajo es hacer una revision y actualizacion sobre la
toxicidad e hipersensibilidad a anestésicos locales para poder llegar a un
algoritmo que ayude al cirujano dentista a saber diferenciar los signos y
sintomas de cada una de ellas y asi poder realizar un manejo primario
odontologico en el caso de que suceda una de estas emergencias; o bien,
tener los conocimientos suficientes para saber prevenir estas

complicaciones en el consultorio dental.



Contenido tematico

1.- Anestésicos locales

1.1.- Antecedentes historicos

Desde el inicio de la humanidad se ha buscado la manera de controlar el
dolor mediante diversas técnicas, tanto naturales como quimicas; es por
esto que a continuacion se describen los métodos mas importantes que se
encontraron en la literatura para suprimir el dolor.

El uso de la practica anestésica se remonta al afio 4000 a.C en
Mesopotamia, en donde se utilizaban cultivos de amapolas usando el opio
para producir narcosis.

En el afio 1600 a.C los chinos implementaron el uso de la acupuntura para
el manejo del dolor, mientras que otras culturas practicaban la herbolaria
para producir hipnosis, sedacion y analgesia.

Durante el afio 1564, Ambrosio Paré utilizé el método de compresion de los
nervios para producir anestesia local, y en el afio 1646 se realizaban
mezclas de hielo y nieve para producir anestesia.

En 1831 ya se tenian conocimientos sobre el uso y los efectos del éter
sulfarico y del éxido nitroso gracias a quimico Sir Humphry Davy, pero fue
hasta 1844 que el dentista Horace Wells (Figura 1) utilizd el 6xido nitroso
para calmar el dolor y extraerse un 6rgano dental. Esta practica causo
controversia, lo que hizo que el Dr. William Thomas Green Morton estudiara
las propiedades del éter y mejorara la técnica, realizando una investigacion
mas profunda sobre el agente y la dosis, ademas de desarrollar el primer

inhalador continuo, utilizandolo por primera vez en 1846. (Figura 2).



Figura 1: Imagen obtenida de la red de Horace Wells, reconocido por la Asociacion Dental

Americana como el padre de la anestesia.

Entre 1880 y 1900 se realiz6 el descubrimiento de la epinefrina y se
relacion6 con el uso de anestésicos para aumentar los efectos de éstos y
prolongar su duracion.

En 1884 William Halsted realiz6 por primera vez la anestesia regional en la
cavidad bucal haciendo uso de la cocaina, pero se observaron varios
efectos secundarios, lo que caus6 que se desarrollaran otros anestésicos
locales.

En el siglo XX se dejé de usar el éter ya que se descubrieron farmacos con
menos efectos secundarios y con mayor potencia, ademas de desarrollarse

los farmacos intravenosos.

Figura 2: Imagen obtenida de la red de un Inhalador contintio desarrollado por el Dr. William Thomas

Green en 1846. 3

En 1905 se utilizo por primera vez la procaina, siendo el primer anestésico
local sintético y desarrollado por Alfred Einhorn, siendo el anestésico de

eleccién. durante 40 afos.



Harvery Cook invento el uso de cartuchos anestésicos en 1917 durante la
primera Guerra Mundial.

La lidocaina se sintetiza en 1943 por Niel Lofgren y se comercializa en
1948, sustituyendo a la procaina como el anestésico local mas usado en la
practica dental debido a que causaba menos reacciones alérgicas y tenia
mejores propiedades anestésicas, una de ellas era su capacidad de
conseguir un efecto anestésico mas rapido desde el momento de su
infiltracion.

Ekstam sintetiza la mepivacaina en 1954 y la bupivacaina en 1957.

En 1961 Lofgren introduce la prilocaina y en 1973 se sintetiza la articaina.
En 1977 Akinosi publica la técnica mandibular a boca cerrada, la cual se
utiliza normalmente en pacientes con alguna patologia que les impida tener
mayor apertura de la boca, y en el 2016 la FDA acepta la anestesia dental

via intranasal con el uso de tetracaina al 3% con oximetazolina. 3¢

1.2.- Definicion

Los anestésicos locales son farmacos eficaces para disminuir la
propagacion de los potenciales de accion de las fibras nerviosas inhibiendo
su funcién motora y sensitiva; son muy utilizados en odontologia ya que de
forma reversible ayudan a suprimir el dolor y la sensibilidad térmica y
propioceptiva en los tratamientos dentales.’
Algunas de las propiedades ideales que necesitan tener estos farmacos
para que sean eficientes son:

e Tener un tiempo de accion rapido y duracion suficiente.

e Ser reversibles.

¢ No producir dependencia.

e No provocar reacciones alérgicas.

e Tener un grado de toxicidad bajo.

e Ser suficientemente potentes.

e No ser irritante para los nervios y tejidos.*



1.3.- Clasificacion

Los anestésicos locales se clasifican en dos grupos, los del grupo amida y

los del grupo éster:

e Anestésicos del grupo amida: Estos anestésicos son los mas

usados en la practica odontologica ya que tienen mejores propiedades

clinicas, baja incidencia a reacciones alérgicas y sus efectos adversos

en el metabolismo son menores, ademas de tener una velocidad de

accion rapida y potencia alta; los mas comunes en odontologia son.*
(Véase Tabla1.18°y Tabla 1.2 9)

Tabla 1.1: Anestésicos pertenecientes al grupo amiday sus propiedades °

Duracion Duracion Clasifica-
Anestésico del efecto | del efecto Vida | Periodo cion
local en tejidos | en tejidos Potencia | media de Metabolismo | Excre- | durante el
blandos blandos latencia cién embarazo
(SIV) (CIV) segun la
FDA
(tabla 1.2)
Lidocaina 2 horas 3-5 horas Alta 1.6 3-5 min Hepatico Via B
horas renal
Mepivacaina | 2-3 horas Alta 1.9 3-5 min Hepatico Via C
horas renal
Bupivacaina | --------- +6 horas | Muy alta+ 2.7 6-10 Hepatico Via C
horas min renal
Prilocaina 3-4horas | - Alta .6 5 min Hepético y Via B
horas Renal rena
Articaina | --------- 3-6 horas Muy alta 0.5 1-9 min | Plasmatico Via C
horas y hepético renal

Tabla 1.2: Clasificacion de riesgo de anestésicos en el embarazo segun la

FDA?®

Clasificacion Riesgo
A Riesgo remoto de dafio fetal
B Se acepta su uso durante el embarazo
C Se debe valorar la relacion riesgo-beneficio para
Su uso
D Solo utilizar si no hay alternativa
X Contraindicado durante el embarazo




e Anestésicos del grupo éster: Se ha descontinuado su uso en la
practica odontologica debido a las reacciones alérgicas que se han
reportado, ademas de tener una potencia baja y accion corta; los mas
comunes son la procaina, cocaina, tetracaina y benzocaina.

Esta Ultima se sigue utilizando pero Unicamente como anestésico
topico ya que bloguea la conduccion nerviosa y ayuda a prevenir el
inicio del impulso nervioso; no se debe aplicar mas de 4 veces al dia
debido a que puede generar reacciones alérgicas por su uso
repetitivo, ademas, la Administracion de Alimentos y Medicamentos
de Estados Unidos,!° (FDA por sus siglas en inglés), recomendd no
usar en nilos menores de 2 afios ni en pacientes con problemas
respiratorios, enfermedad cardiaca y adultos mayores, ya que su uso
puede ocasionar un trastorno llamado metahemoglobinemia, el cual
reduce gravemente la cantidad de oxigeno que pasa por el torrente

sanguineo y puede ser mortal. *

1.4.- Farmacocinética

La farmacocinética estudia las modificaciones a las que se someten los
anestésicos locales dentro del organismo; este proceso comienza con la
captacién, ya que una vez que los anestésicos locales penetran los tejidos
blandos, estos empiezan a ejercer su accion farmacolégica sobre los vasos
sanguineos de la zona. Todos los anestésicos provocan vasoactividad y el
efecto puede depender de la concentracién del anestésico, aunque la
mayoria produce vasodilatacion; causando un aumento de velocidad de
absorcion de la sustancia anestésica hacia la sangre, pero al mismo tiempo
disminuyendo la calidad y la duracion analgésica mientras aumenta la
concentracion sanguinea del anestésico y la posibilidad de una reaccion
toxica. La via de administracion de los anestésicos influye en la velocidad
en la que estos se absorben hacia el torrente sanguineo y alcanzan su
concentracion maxima, siendo la via parenteral la que tiene mayor eficacia.
Al finalizar este proceso sigue la distribucién, que es el medio por el cual la

fraccion libre del farmaco se incorpora desde la sangre a los érganos; el



higado, el corazon y los rifiones son érganos muy vascularizados, por lo
tanto, tienen concentraciones mas elevadas del anestésico. Algunos de los
factores que afectan la distribuciéon son el grado de union a proteinas
plasmaticas, el grado de union a tejidos, el flujo sanguineo y la
permeabilidad capilar.

Segun Malamed,!! la concentracién plasmatica de un anestésico puede
depender de:

e La velocidad a la que se absorbe el farmaco hacia el sistema
cardiovascular.

e La velocidad de distribucién del farmaco desde el compartimento
vascular hacia los tejidos, las concentraciones sanguineas son
menores en los pacientes mas sanos.

e Eliminacion del farmaco mediante las vias metabolicas o excretoras
denominandose “via media de eliminaciéon”, ya que es el tiempo

necesario para reducir al 50% la concentracion sanguinea.

La siguiente fase es el metabolismo, que es el proceso que produce
modificaciones en la estructura quimica de los farmacos para que sean
eliminados mas facilmente; el tipo de metabolismo de los anestésicos
locales depende del grupo al que pertenezcan.

La mayoria de los anestésicos del grupo amida se metabolizan
principalmente en el higado a excepciéon de la prilocaina y la articaina, la
primera se metaboliza en higado y pulmones, y la segunda, al tener
componentes del grupo amida y éster, se metaboliza en el plasma y en el
higado; mientras que los anestésicos del grupo éster se hidrolizan en el
plasma a través de la enzima pseudocolinesterasa, la procaina se hidroliza
a acido p-aminobenzoico (PABA), y éste es excretado sin metabolizar a
través de la orina, la reacciones alérgicas causadas por los anestésicos
locales tipo éster son causados por el PABA, no con el compuesto original.
Por dltimo, todos los anestésicos locales se excretan a través de los
rifones, siendo los del grupo amida los que se presentan en una mayor

concentracion en comparaciéon con los del grupo éster, esto debido a sus



diferentes procesos de metabolizacion; la via de excrecion hace que los
pacientes con alguna enfermedad renal sean propensos a aumentar su
posibilidad de toxicidad o incluso ser pacientes contraindicados a
someterse a algun tratamiento dental bajo el efecto de los anestésicos

locales. 11

1.5.- Farmacodinamia:

Se le conoce como farmacodinamia a la influencia que tiene el
medicamento sobre el organismo.

Los anestésicos locales se componen de un grupo hidrofébico, el cual es
un anillo aromatico, y un grupo hidrofilico, que puede ser una amina
terciaria 0 secundaria, estos estan separados por una cadena intermedia
hidrocarbonada formada por un enlace amida o éster.

El anillo aromatico es quien aporta la penetracion, fijacion y actividad del
anestésico gracias a su parte hidrofobica.

La cadena intermedia esta formada por un enlace de tipo amida o de tipo
éster, y es quien se encarga de separar la parte hidrofilica de la hidrofébica
manteniendo en equilibrio la estructura.

Quien se encarga de influir en la liposolubilidad, la toxicidad, y duracion del
anestésico es la cadena hidrocarbonada, por ultimo, el grupo amino
terminal aporta la parte hidrofilica de la estructura, y es quien se encarga

de mantener una concentracion correcta del anestésico dentro de la célula.*

Nucleo Unién Cadena Amina
Aromatico bicarbonatada

Figura 3 Estructura quimica de las moléculas de anestésicos locales 12



Para poder entender el mecanismo de accion de los anestésicos locales
debemos entender primero la electrofisiologia y electroquimica de la
conduccion nerviosa:

Cada nervio tiene un potencial de reposo, el cual consiste en un potencial
eléctrico negativo y es producido por las diferentes concentraciones de
iones que se encuentran a ambos extremos de la membrana, en este
estado la membrana nerviosa consta de 3 caracteristicas:

e Es parcialmente permeable al sodio (Na+): El sodio es capaz de
migrar controladamente hacia el interior de la célula gracias a que la
concentracion y el gradiente electrostéatico favorecen esta accion.

e Completamente permeable al potasio (K+): A pesar de esta
capacidad, este permanece dentro del axén debido a que la carga
negativa de la membrana controla a los iones que poseen carga
positiva a través de atraccidn electrostatica.

e Completamente permeable al cloro (Cl-): El cloro no puede difundir a
través de la membrana debido a que el gradiente electrostatico desde
adentro hacia afuera es el mismo y hace que la migracién sea hacia

el exterior.

Liquide extracelular

+
Na® 444+ _- Membrana nerviosa
""" kv IR s ~ Normal =70 mV
(potencial
Axoplasma :
P da raposo)

Figura 4 Potencial de reposo 13

Una vez que se presenta el estimulo se desencadena la fase inicial de
despolarizacion lenta, aqui el potencial eléctrico que se encuentra en el
interior del nervio se convierte menos negativo debido a que se produceun
aumento de permeabilidad de la membrana celular y permite la entradaa
los iones positivos del sodio; cuando disminuye drasticamente el potencial
negativo gracias a la velocidad del flujo de sodio hacia el interior se le
conoce como despolarizacion rapida y provoca un umbral de disparo, lo

cual ayuda a iniciar un impulso.



A Na® ++++

Activacion entre -50 y -60 mV
(Despolarizacién lenta hasta el
umbral de disparo)

Potencial de +40 mV
STLT LI LLIS S ST ST ST TS StLEL S === (despolarizacion rapida)

Figura 5 Despolarizacion lenta y rapida 3

Cuando se llega a este umbral el potencial eléctrico se encuentra invertido
hasta que de manera progresiva se inactiva el aumento de la permeabilidad
del sodio haciendo que el potencial eléctrico en el interior de la neurona
vuelva a ser completamente negativo, a esto se le conoce como
repolarizacién y no requiere ningln gasto energético, ya que cada ion se

mueve a favor de su gradiente de concentracion.

! KY ———- Repolanzacion
Paso 2 hasta -G0 a =80 mV

Figura 6 Repolarizacion 3

Se ha establecido que los anestésicos locales alteran la transmision del
impulso durante la fase de despolarizacion del potencial de accion,
causando una disminucion en la velocidad de despolarizacion, y a su vez,
haciendo que la despolarizacion celular sea deficiente para poder disminuir
el potencial de membrana de una fibra nerviosa hasta su valor de activacion
y que no se logre un potencial de accién prolongado.

Durante mucho tiempo se han propuesto varias teorias que hablan sobre el
mecanismo de accion de los anestésicos locales, pero hasta el dia de hoy
la mas aceptada ha sido la teoria del receptor especifico, se le llama asi
debido a que los anestésicos actuan uniéndose a receptores especificos

en el canal del sodio ya sea en la superficie externa o interna,

10



y una vez que sucede esto, se disminuye o elimina la permeabilidad a los

iones de sodio y se interrumpe la conduccién nerviosa 31°

2.- Toxicidad

2.1.- Definicién:

La toxicidad es una complicacion derivada de la cantidad y concentracion
de un anestésico local después de su aplicacion ya sea de manera infiltrada
o0 topica, afecta de manera principal el sistema nervioso central y el sistema
cardiovascular y puede llegar a ser letal si no se diagnostica de manera
correcta.

“La toxicidad global de un farmaco depende del equilibrio entre la velocidad
de absorcidn hacia el torrente sanguineo en el lugar de administracién y su
velocidad de eliminacion desde la sangre mediante procesos derecaptacion
tisular y metabolicos” 1% P-2%- Esta toxicidad puede generar efectos adversos
en varios o6rganos y tejidos, los cuales permaneceran hasta que la

concentracion del anestésico esté por debajo de la dosis toxica. 16

2.2.- Dosificacion de anestésicos locales:

Para poder calcular el nimero maximo de cartuchos que podemos

administrar a cada paciente se debe utilizar la siguiente formula:

DOSIS= Dosis ponderal x Kg de peso

Concentracion (mg)

Al mismo tiempo, debemos considerar que la dosis ponderal de los

anestésicos mas usados en la practica odontologica es:
(Véase Tabla 2.1 817)
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Tabla 2.1 Dosis ponderal de los anestésicos mas usados en odontologia &'/

Anestésico Dosis maximasin | Dosis maxima con
vasoconstrictor vasoconstrictor
Lidocaina 5.0 mg/kg 7.0 mg/kg
Mepivacaina 5.0 mg/kg 6.6 mg/kg
Bupivacaina 2.0 mg/kg 3.0 mg/kg
Prilocaina 8.0 mg/kg 8.0 mg/kg
Articaina 7.0 mg/kg 7.0 mg/kg

Hay que tener en cuenta que el porcentaje indicado en un cartucho de 1.8
mL de capacidad, se refiere a la cantidad de mg/ml que hay de anestésico
(concentracion), por lo tanto, en un cartucho al 2% hay 36 mg de sal.

Realizando una regla de tres podemos saber la cantidad exacta de mg que
estamos administrando por cada cartucho, esto nos permite tener una
mayor precision en la cantidad de cartuchos que se deben administrar a
cada paciente para evitar llegar a una cantidad téxica debido al uso

incorrecto de los anestésicos locales. 18

2.3.- Fisiopatologia y pacientes con mayor predisposicién a

desarrollar toxicidad:

Los motivos por los que se puede dar una reaccién toxica se caracterizan
por aumentar la concentracion plasmatica de cierta dosis de un anestésico
0 por aumentar la susceptibilidad de cada paciente a los efectos de éstos;
y segun la literatura, la gravedad de los sintomas esta relacionada a la
excesiva cantidad administrada del farmaco, asi como la velocidad de
eliminacion.6
Los pacientes que tienen mayor predisposicion de padecer esta
complicacion son:
e Lactantes menores de 4 meses, ya que la parte libre del anestésico
aumenta debido a que la concentracion plasmatica es reducida

ademas de tener un metabolismo insuficiente.
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e Los adultos mayores suelen presentar baja depuracién de los
anestésicos debido a su metabolismo, ademas frecuentemente
padecen enfermedades sistémicas que ocasionan mayor
susceptibilidad a los efectos toxicos de los anestésicos.

e Pacientes que tienen un peso corporal bajo corren mayor riesgo de
padecer una reaccion toxica debido a que tienen un menor volumen
sanguineo y por lo tanto tienen méas farmaco por mililitro de sangre.

e Los pacientes que padecen hipotension, desnutricién, cirrosis, 0
enfermedad renal presentan baja union a proteinas plasmaticas, esto
podria ocasionar mayor absorcion hacia el torrente sanguineo y una
reduccion de la excrecion, en estos pacientes es recomendable no
administrar anestésicos del grupo amida debido a su metabolismo.

e En los pacientes con falla cardiaca severa se recomienda el uso de
anestésicos menos cardiotoxicos como es la mepivacaina sin
vasoconstrictor, ademas de reducir las dosis debido a que este grupo
de pacientes pueden producir reduccion del flujo hepético y renal,
haciendo que la depuracién de los anestésicos se vea disminuida.

e El embarazo puede causar mayor riesgo de toxicidad debido a que la
sangre que se bombea cada minuto incrementa y, por lo tanto,también
la absorcion de los anestésicos; otro factor importante es quela union
a las proteinas plasméaticas disminuye durante el embarazo, haciendo
que la concentracion del anestésico libre aumente. EI embarazo
aumenta la sensibilidad a los anestésicos locales debido alos cambios
hormonales propios, por este motivo, en el primer trimestre se deben
evitar los bloqueos regionales y se debe disminuirla dosis de las
infiltraciones, se recomienda que en este trimestre se infiltre lidocaina
sin vasoconstrictor, mientras que en los siguientes dos trimestres se

puede infiltrar lidocaina o mepivacaina. *16:17.19

*Conferencia dada por la Dra Claudia Maya, Cirujana Dentista de la Facultad de Odontologia, UNAM
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2.4.- Manifestaciones clinicas:

Ante una intoxicacidbn por anestésicos locales se pueden presentar
reacciones a nivel Sistema nervioso central y a nivel Sistema
cardiovascular, esto puede suceder de manera conjunta o aislada, y en
ambos casos la gravedad de la reaccién dependera de la concentracién
plasmatica y del anestésico empleado.

Normalmente las primeras reacciones ocurren a nivel SNC y depende del
nivel de concentracion del anestésico.

En las siguientes tablas se muestran los signos y sintomas que se dan en
SNC dependiendo el nivel de toxicidad en el que se encuentre el paciente.

Tabla 2.2: Signos y sintomas a nivel SNC por toxicidad de grado minimo a

moderado a anestésicos locales. 162021

SIGNOS SINTOMAS
Disartria Sabor metalico
Verborrea Adormecimiento alrededor de la boca
Nistagmo Aturdimiento y mareos
Voémitos Ansiedad
Sudoracién Vision borrosa
Elevacion de signos vitales Trastornos auditivos

Falta de respuesta a estimulos | Contracciones musculares seguidas

dolorosos. de temblor generalizado
Incapacidad de razonamiento Desorientacion
Euforia
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Tabla 2.3: Sighos y sintomas a nivel SNC por toxicidad de grado moderado

Signos Sintomas

Actividad epiléptica Somnolencia

tonicoclonica

Depresion generalizada del Pérdida de conciencia
SNC
Depresion de signos vitales Apnea
Coma

En el Sistema cardiovascular los signos y sintomas que se pueden
presentar suelen ser de mayor preocupacion, estos son hipertension y
taquicardia, seguidos de una depresion cardiaca en donde podemos
detectar bradicardia, hipotension, retraso en la conduccion del miocardio, y

disfuncién contractil profunda que finalmente conduce al paro cardiaco.
16,20,21.

2.5.- Factores preventivos:
Hay algunos factores que pueden ayudar a prevenir que se desarrolle
toxicidad a los anestésicos locales, como lo son:

e La concentracion del anestésico infiltrado, ya que entre mas
concentracion del anestésico tengamos, es mayor la cantidad de
miligramos por mililitro que hay en la solucion y por lo tanto hay mas
cantidad de anestésico en el torrente sanguineo del paciente, es por
esto que se recomienda infiltrar cartuchos con menor concentraciéon
de anestésico.

e La velocidad a la que se inyecta el anestésico es uno de los motivos
mas simples pero importantes para poder generar o evitar una
reaccion téxica debido a que aumenta la velocidad de absorcidn;
segun la literatura, la velocidad a la que se debe administrar un

anestésico debe ser de 1 cartucho por minuto.

15



e El uso de vasoconstrictores ayuda a disminuir el riesgo de generar
una reaccién toxica debido a que disminuye la rapidez de absorcién,
aumenta la eficiencia del anestésico y prolonga su accién, evitando
de esta manera que se tengan que ocupar mas cartuchos al momento
de realizar algun tratamiento dental.

e No hacer caso omiso al célculo de dosis maxima que se le puede
administrar a cada paciente.

¢ No administrar cartuchos completos en caso de no ser necesario.

e Realizar historia clinica a todos los pacientes antes de ser atendidos,
ya que de esta manera nos podremos dar cuenta si tienen alguna
enfermedad sistémica y con eso sabremos elegir el anestésico
adecuado.

e Aspirar la zona antes de realizar la infiltracion.

e Tener los conocimientos necesarios de anatomia para poder realizar
una técnica anestésica en la zona anatdémica correcta, evitando asi la

aplicacion innecesaria de cartuchos.'”1922

3.- Hipersensibilidad

3.1.- Definicion:

Se le denomina hipersensibilidad a la respuesta del sistema inmune
provocada por la exposicion a un alérgeno y puede ser adquirida o familiar;
para que un paciente tenga una reaccion de hipersensibilidad, éste tuvo
gue haber sido expuesto previamente al compuesto quimico para tener de
esta manera una dosis sensibilizadora; esta reaccién es mas comun que se

dé con los anestésicos de tipo éster y es independiente de la dosis. 16:22
3.2.- Consideraciones generales:

Los pacientes con una reaccion de hipersensibilidad a un anestésico de tipo

amida no impide que se le pueda infiltrar otro anestésico del mismo
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tipo, en cambio, ante una reaccion alérgica a un anestésico tipo éster si

esta contraindicado el uso de otro anestésico del mismo grupo.

Cuando sucede una reaccion alérgica hay que observar muy bien el tiempo

de progresion de las manifestaciones clinicas, ya que cuando los signos y

sintomas incrementan a una velocidad rapida significa que hay una

situacién de riesgo mortal.'®

3.3.- Clasificacion:

Segun el mecanismo inmunitario responsable de la lesion:

Hipersensibilidad inmediata (Tipo |): Este tipo es al que
comunmente se le denomina “Alergia”; cuando sucede el primer
contacto con el alérgeno se estimulan las respuestas Th2 y la
produccion de IgE, logrando una unién de IgE a la FcRI (Porcion Fc
de la cadena pesada : de la IgE) de los mastocitos, a esta parte se le
llama fase de sensibilizacion y no hay sintomas clinicos, solo se
produce la memoria inmunoldgica; cuando hay una reexposicion al
alérgeno este se une a la moléculas de IgE que estan en los
mastocitos, el cual se activa y se produce una desgranulacion,

causando una liberacidon de mediadores.

Los mediadores se dividen en 2: Los que producen una reaccion
inmediata son las aminas vasoactivas como histamina y proteasas; y
los mediadores lipidicos como prostaglandinas y leucotrienos, los
efectos se generan de 5 a 30 minutos y desaparecen en una hora,

mientras que las citocinas producen una reaccion tardia, y los efectos

se manifiestan de 2 a 8 horas y pueden durar varios dias. 23-%6
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Figura 7 Hipersensibilidad tipo | %7

Hipersensibilidad mediada por anticuerpos o citotoxica (Tipo Il):
Estan mediadas por IgG e IgM, estas se unen a antigenos diana
situados en la superficie celular o antigenos asociados a matriz en
membranas basales y pueden activar el complemento, dando como
resultado una respuesta inmune no deseada 0 una respuesta
inflamatoria y lisis de las células diana.

Este tipo de hipersensibilidad puede ocurrir cuando las células B que
producen inmunoglobulina contra células nativas no se eliminan
durante el desarrollo, de esta manera los individuos estan en riesgo
de enfermedades autoinmunes donde los anticuerpos son dirigidos

contra antigenos propios atacando o destruyendo diferentes tejidos.
23,26,28

Hipersensibilidad mediada por inmunocomplejos (Tipo lll): Se
caracteriza por el exceso de anticuerpos, en especial de IgG, y una
baja prevalencia de antigenos, esto provoca la formacion de
pequefios complejos inmunes que se depositan en la superficie de las
células epiteliales de pequefios vasos sanguineos o en las superficies
de tejidos. Esta acumulacion de complejos inmunes conduce a una
cascada de eventos inflamatorios ya que no pueden ser fagocitados

de la manera habitual por neutrofilos y macréfagos y puede ocurrir
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precipitacion. Esto conduce a la activacion del complemento,
reclutamiento de células inmunes y dafio tisular por liberacion de
mediadores inflamatorios y radicales libres. Las enfermedades
mediadas por inmunocomplejos suelen ser sistémicas, aunque
frecuentemente afectan al rifién, las articulaciones y los vasos
sanguineos pequefios, ya que estos son lugares de preferencia para

el depésito de estos inmunocomplejos. 232628

Hipersensibilidad mediada por linfocitos T (Tipo IV): Esta reaccion
es regulada por las células T y pueden tomar hasta doce horas para
desarrollarse, por este motivo también es conocida como
hipersensibilidad retardada. Normalmente estas reacciones se
producen tras el contacto de un antigeno sensibilizante con la piel,
donde los efectos son vistos como dermatitis de contacto. En estos
procesos, el antigeno es tomado por macrofagos, los cuales actian
como células presentadoras de antigeno y activan células TCD4 +,
antigeno especificas. Las células T activadas tienden a adoptar un
perfil Thl y migran a la zona de alta carga antigénica donde liberan
citoquinas inflamatorias. El resultado de las citoquinas es inflamacion
local a través de un aumento en la permeabilidad vascular y mayor
migracion y activacion de células inmunes. Cabe mencionar que no

todas las reacciones son cutaneas. 23:26.28

3.4.- Hipersensibilidad al contenido de los cartuchos:

En los ultimos afios se ha registrado que los signos de alergia pueden ser
en respuesta a algun componente del cartucho debido al aumento de su
uso en la vida cotidiana, lo que genera una sensibilizacion y posteriormente

una respuesta alérgica, estos componentes pueden ser: (Véase tabla 3.1)
16
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Tabla 3.1: Componentes del cartucho que pueden generar reacciones de

hipersensibilidad en pacientes. 16

Componente Datos generales

Se ha demostrado que hay pacientes que si pueden
Epinefrina ser alérgicos a la epinefrina, los signos y sintomas que
presentan son: taquicardia, sudoracién, palpitaciones y

nerviosismo.

Antioxidante que se encuentra solamente en cartuchos
Bisulfito sédico que tengan vasoconstrictor, en caso de que el paciente
sea alérgico puede desarrollar broncoespasmo.

Se encuentra en ambos extremos del cartucho, el

Latex alérgeno se puede liberar cuando la aguja penetra el

diafragma del cartucho. En la actualidad todos los
cartuchos son libres de latex.

Bacteriostatico que se encuentra en féormulas
Metilparabeno farmacoldgicas, alimentos o cosméticos, actualmente
los cartuchos de anestésicos ya no contienen este

componente.

La anestesia tépica del grupo de los ésteres también puede generar
reaccion alérgica, aunque normalmente solo genera una reacciénlocalizada

debido a que no penetra en mucosas. 6

3.5.- Manifestaciones clinicas:

Las reacciones de hipersensibilidad a anestésicos son generadas por la
hipersensibilidad inmediata (tipo |), y son resultado de una respuesta
exagerada del sistema inmune, pueden ocurrir a nivel sistémico o local
dependiendo de la via de exposicion. %3
Las reacciones locales por hipersensibilidad pueden ser: 16:23
e Reaccidn por contacto con la piel o mucosas:
+ Dermatitis atopica.

% Angioedema
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Las manifestaciones clinicas sistémicas se dividen en: 16

Reacciones dermatoldgicas: Estas reacciones por si solas no son
potencialmente mortales, sin embargo, hay que observar su velocidad

de progresién para determinar una posible reaccion generalizada.

Algunas de estas reacciones son:

X/
L X4

Urticaria

Prurito

Eritema

Angioedema: este normalmente afecta zonas anatémicas
extraorales, y por lo tanto no es un signo de alerta, pero se debe
observar que no afecte la lengua, laringe o faringe, ya que esto
podria comprometer la via aérea y poner en riesgo la vida del

paciente.

Reacciones respiratorias: Se pueden dar de manera aislada o en
conjunto con otro tipo de reaccién, las mas comunes son:
Broncoespasmo: Segin Malamed?®, esta es la respuesta respiratoria
alérgica clasica, consiste en:
Dificultad para respirar
Sibilancias
Cianosis
Sudoracion
Taquicardia
Ansiedad
Edema laringeo: Es una reaccion que podria ser mortal debido a que

genera inflamacion de los tejidos blandos que rodean el aparato

vocal y posteriormente podria ocasionar obstruccion de la via aérea.

Anafilaxia generalizada: Segun Pavén 2°, El Consenso Internacional
en Anafilaxia propuso que se le describiera como una “reaccion de
hipersensibilidad intensa, generalizada o sistémica, con potencial de

ser fatal”.

21



Normalmente alcanza su maxima intensidad de 5 a 30 minutos
después de la exposicion, a continuacion, se describiran los signos y
sintomas divididos por sistemas y orden de aparicion:

(Véase tabla 3.2) 16:23.29

Tabla 3.2: Orden cronolégico de acuerdo a aparicion y gravedad de los

signos y sintomas de anafilaxia generalizada 162329

Reacciones Signos y sintomas

Cutaneas Prurito, urticaria, eritema, conjuntivitis,

angioedema, erupciones, fotosensibilidad.

Gastrointestinales o Célicos, nauseas, vomitos, diarrea,

genitourinarias incontinencia fecal y urinaria.

En sistema respiratorio | Hipersecrecion de moco, dolor en térax, tos,

broncoespasmo, edema laringeo (muerte).

Mareos, palidez, aturdimiento o pérdida de

En sistema conciencia, hipotension, taquicardia, arritmias

cardiovascular: cardiacas, parestesias periféricas, muerte.

Hay que tener en cuenta que si la reaccion anafilactica es muy grave estas
reacciones no se presentaran en este orden, ya que pueden solo
presentarse reacciones a nivel respiratorio y circulatorio y puede haber

secuelas de éstas, permaneciendo incluso durante dias.®

3.6.- Factores preventivos y farmacos alternativos:

Las reacciones por hipersensibilidad no estan relacionadas a algun factor
gue el odontdlogo pueda prevenir debido a que en muchas ocasiones los
pacientes no saben que son alérgicos al anestésico o a alguno de los
componentes del cartucho, como se mencion6 en el apartado 3.4, aun asi,
es importante hacer un interrogatorio clinico antes de utilizar cualquier

anestésico para confirmar o descartar que nuestro paciente sea alérgico.

16,22
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Ante pacientes diagnosticados con alergia a anestésicos locales se puede
administrar difenhidramina al 1% como anestésico local ya que no genera
actividad cruzada y produce un efecto anestésico de 15 minutos a tres
horas, el efecto secundario que podria ocasionar es somnolencia, ademas

de que la infiltracién suele ser mas dolorosa. 22

4.- Atencién primaria a pacientes que desarrollan toxicidad e

hipersensibilidad a anestésicos locales en el consultorio dental.

4.1.- Atencion primaria a pacientes con toxicidad:

Los tipos de reacciones dependeran del grado de toxicidad al que llegue el
paciente, pueden ser leves o graves y esto influye en el manejo de atencion
primaria que el odontélogo debera realizar.

e Las reacciones leves pueden ser de inicio rapido o lento, como su
nombre lo indica, la Unica diferencia es el tiempo de inicio de los
signos y sintomas ya que mientras las primeras tardan de 5 a 10
minutos en aparecer, las de inicio lento tardan mas de 10 minutos, por
este motivo el manejo primario de ambas reacciones sera el mismo.
Hay que tener en cuenta que, como se menciono en el apartado 2.4,
las primeras reacciones que ocurren son a nivel SNC. 16
Véase tabla 2.2
Ante los primeros sintomas de toxicidad leve lo que se debe hacer es:

1. Interrumpir el tratamiento dental, pedirle al paciente que se coloque
en una posicion comoda y ayudarlo a tranquilizarse, asi como
tranquilizarnos nosotros mismos para poder actuar adecuadamente.

2. Verificar la permeabilidad de la via aérea, la circulacion y la
respiracion, normalmente en este tipo de reacciones no hay riesgo,
pero se tendra que implementar el soporte vital basico en caso de que
se encuentren comprometidos.

3. Administrar oxigeno para reducir la posibilidad de que se convulsione
debido a la disminucion de diéxido de carbono en la sangre.

4. Mantener en constante observacion los signos vitales.
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Se tendra que hacer una valoraciéon médica del estado de salud del
paciente, se recomienda posponer el tratamiento dental hasta que el

paciente se recupere. 16

Las reacciones graves también pueden tener un inicio rapido o lento;
solo que normalmente afectan de primera instancia al sistema
cardiovascular y por este motivo los signos y sintomas suelen ser mas
perjudiciales, las reacciones graves de inicio rapido pueden iniciar al
minuto de la infiltracién o incluso mientras se estd aplicando el
anestésico, mientras que las de inicio lento se pueden dar a los 15 o
30 minutos después de la infiltracion. 16:20,30-32

Ante los primeros sintomas de toxicidad grave lo que se debe hacer
es:

Administrar terapia de emulsion lipidica al 20% ya sea en bolo o en
infusion, las dosis son:

En bolo: 100 mL durante 2-3 minutos en un paciente de 70 kg.

1.5 mL/kg durante 2-3 minutos en un paciente de menos de 70 kg.
En infusién: 200-250 mL durante 15-20 minutos en un paciente de 70
kg, 0 0.25 mL/kg/min si el paciente pesa menos de 70 kg.

Se recomienda continuar con las infusiones hasta 10 minutos después
de que el paciente se estabilice, tomando en cuenta que la dosis
maxima es de 8ml/kg.

Si el paciente perdi6 la conciencia debemos colocarlo en decubito
supino con una ligera elevacion de los pies, activar el servicio de
asistencia médica, verificar la permeabilidad de la via aérea, la
respiracion y la circulacion e iniciar con RCP en caso de ser necesario.
Si el paciente inici6 con convulsiones se debe activar el servicio de
asistencia médica y habra que tratar de administrarle oxigeno lo antes
posible para intentar eliminarlas. Al paciente que presenta
convulsiones se le tienen que proteger cabeza y extremidades para
gue no se cause alguna lesion, asi como aflojar o quitar cinturones,

corbatas e incluso collares.
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4.

Si el doctor tiene la capacitacion necesaria y las convulsiones
persisten, éste podra detenerlas administrando benzodiacepinas, 10
mg de midazolam por via intramuscular o 4 mg de lorazepam via
intravenosa. Si no se tienen las facilidades se debera seguir
esperando el servicio de asistencia médica.

Si las convulsiones cesan se necesitara tener en constante
observacion al paciente debido a que se encontrara en un periodo de
depresion generalizada, por este motivo se le tendran que monitorear
los signos vitales y administrar oxigeno. En caso de que haya
ausencia de signos vitales se deberé realizar RCP.

En caso de que el paciente alun se encuentre con hipotension, se
tendra que valorar la posibilidad de administrarle dosis pequefias de
epinefrina para aumentar la presion arterial (< 1 ug/kg), y evitar el uso
de vasopresores; esto solo se podra hacer si el servicio de asistencia
meédica no ha llegado y si el doctor a cargo tiene los conocimientos y
la capacitacion necesaria para poder administrarlos.

El servicio de asistencia médica trasladara al paciente y se encargara

de su tratamiento y recuperacion. 16:20.30-32

4.2.- Atencion primaria a pacientes con hipersensibilidad:

Como se menciond anteriormente, las manifestaciones clinicas de

hipersensibilidad se dividen en reacciones dermatolégicas, respiratorias y

anafilaxia generalizada, asi que de acuerdo al tipo de reaccion sera la

atencion primaria que se le dara al paciente. 6

Las reacciones dermatoldgicas que inician en 60 minutos 0 mas no
suelen progresar ni son de riesgo mayor, en estos casos lo que se
debe hacer es:

Interrumpir el tratamiento dental y pedirle al paciente que se coloque
en una posicion coémoda, asi como mantener en constante
observacion sus signos vitales.

Se le debera dar un antihistaminico oral como difenhidramina de 50
mg y prescribirsela cada 6 horas durante 3 dias.
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Mantener al paciente en observacion durante al menos una hora y no
dejar que se vaya del consultorio en caso de que presente
somnolencia después de ingerir el antihistaminico.

Se tendra que solicitar una interconsulta médica para determinar cual
fue el origen de los sintomas y asi no volver a correr riesgos en futuras

citas. 16

Ante reacciones dermatolégicas que inician durante los primeros 60
minutos se necesita otro tipo de tratamiento ya que los sintomas son
mayores, lo que se debe hacer es:

Interrumpir el tratamiento dental y pedirle al paciente que se coloque
en una posicién comoda.

Administrar antihistaminicos por via parenteral, en pacientes adultos
se podran administrar 50 mg de difenhidramina o 10 mg de
clorfeniramina, mientras que en pacientes pediatricos de menos de 30
kg se administrara la mitad de las dosis de adultos.

Mantener en vigilancia los signos vitales del paciente cada 5 min
durante al menos 1 hora y observar que no haya recurrencia de los
sintomas.

Dar de alta al paciente y prescribir un antihistaminico oral. 16

Cuando las reacciones son a nivel respiratorio podemos tener un
broncoespasmo, ante los primeros sintomas lo que se debe hacer es:
Interrumpir el tratamiento dental y tratar de colocar al paciente en
posicién vertical para que no le sea tan dificil poder respirar, se
deberan valorar los signos vitales y verificar que la via respiratoria sea
permeable.

Administrar oxigeno a un flujo de 5-6 I/min.

Aplicar 0.3 mg de epinefrina intramuscular en pacientes adultos y 0.15
mg en pacientes pediatricos. También se puede recurrir a la inhalacion
de algun broncodilatador como el albuterol y repetir la dosiscada 10

min.
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Activar el servicio meédico de wurgencias y administrar un
antihistaminico después de la recuperacion para disminuir el riesgo

de que regresen los sintomas. 6

Otra reaccion en el sistema respiratorio por hipersensibilidad es el
edema laringeo, este se podra reconocer cuando no se siente o se
escucha el flujo de aire a través de nariz o boca, y normalmente el
paciente pierde la conciencia debido a la falta de oxigeno; en estos
casos lo que se debe hacer es:

Colocar al paciente en posicidon decubito supino y administrar 0.3 mg
de epinefrina via intramuscular, la administraciéon de epinefrina se
puede hacer cada 5 o 10 min hasta que el paciente se recupere ya
que nos ayuda a mantener permeable la via respiratoria.

Solicitar el servicio médico de urgencias y administrar oxigeno.
Aplicar un antihistaminico por via intravenosa y corticoides, estepuede
ser 100 mg de succinato sodico de hidrocortisona.

Si la via respiratoria no se mantiene permeable con los tratamientos
anteriores, el doctor debera realizar una cricotirotomia para tener
acceso a la via respiratoria y poder administrar oxigeno de esa
manera.

Mantener al paciente en observacion y en hospitalizacién. 16

La reaccién mas grave por hipersensibilidad es la anafilaxia, aunque
no es muy comun que suceda, sin embargo, ante la presencia de sus
sintomas lo que se debe hacer es:

Administrar epinefrina, 0.3 mL de solucion 1:1.000 via intramuscular
en pacientes de mas de 30 kg.

Solicitar el servicio médico de urgencias.

Si el paciente no tiene mejora, se podra seguir aplicando epinefrina
cada 10 minutos.

Administrar oxigeno y mantener en constante valoracion los signos

vitales del paciente, en caso de que haya paro cardiaco se debera
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realizar RCP hasta que el paciente se recupere o hasta que llegue el
servicio médico.
5. Si el paciente reacciona se le podra administrar un antihistaminico y

corticoide para disminuir el riesgo de que los sintomas regresen. 6

Al finalizar el manejo primario ante cualquier reaccion de hipersensibilidad
0 toxicidad se recomienda realizar una interconsulta médica con un
especialista para que pueda determinar cual fue el verdadero motivo de la

reaccion y evitar futuras complicaciones en préximas consultas dentales.
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Conclusiones

Los anestésicos locales son utilizados comunmente en la practica
odontologica para bloquear el dolor y la sensibilidad ocasionados por
tratamientos dentales, para ser realmente eficaces deben cumplir con
ciertas caracteristicas, dos de ellas son no producir reacciones alérgicas y
tener un grado de toxicidad bajo, esto se debe a que, si no se cumplen
estas caracteristicas, pueden generar reacciones graves a nivel sistémico.
Hay dos grupos de anestésicos locales, actualmente los mas utilizados en
odontologia son los del grupo amida ya que cumplen mejor las
caracteristicas antes mencionadas, sin embargo, un anestésico
perteneciente al grupo de los ésteres y que aln se ocupa como anestésico
topico es la benzocaina, de acuerdo al trabajo de investigacion que se
realiz6, podemos resaltar que la benzocaina no se debe administrar mas
de 4 veces al dia debido a que se podria generar una reaccién alérgica,
también se recomienda no aplicar en pacientes pediatricos menores de 2
afos, pacientes con problemas respiratorios o cardiacos y tampoco en
adultos mayores, ya que se puede ocasionar la disminucion de oxigeno en

sangre.

Las reacciones téxicas suelen tener mayor incidencia ya que se pueden dar
por una alta dosis y concentracion del anestésico infiltrado, ademas, hay
pacientes que pueden ser mas propensos a desarrollarla debido a sus
propias condiciones sistémicas, como cirujanos dentistas debemos saber
gue hay factores que nos ayudan a disminuir el riesgo de generar toxicidad
en nuestros pacientes, sin embargo, hay que considerar que esto no nos
exenta de poder ocasionarla; algunos de los factores mas importantes son:

e La correcta dosificacion del anestésico de acuerdo al peso del

paciente y la concentracion del cartucho que se va a administrar.
e No administrar el anestésico a una velocidad mayor de 1 cartucho por

minuto.
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e El uso de vasoconstrictores ayuda a disminuir el riesgo de generar
una reaccion toxica.

e No administrar cartuchos completos en caso de no ser necesario.

e Realizar historia clinica a todos los pacientes antes de ser atendidos.

e Aspirar la zona antes de realizar la infiltracion.

e Tener los conocimientos necesarios de anatomia para poder realizar

una técnica anestésica en la zona anatdmica correcta.

Una reaccion por hipersensibilidad se da debido a una previa exposicion al
alergeno, el cual desarrolla una fase de desensibilizacion pero no causa
sintomas clinicos, cuando sucede una reexposicion al alergeno éste activa
las moléculas de IgE que se encuentran en los mastocitos y causa una
liberacién de mediadores, los cuales generan el tipo de reaccion pudiendo
ser inmediata o tardia. Hay que recordar que estas reacciones no estan
relacionadas a la dosis.

Los anestésicos pertenecientes al grupo de los ésteres tienen una alta
incidencia a generar alergias, por este motivo su uso en la practica dental
se limit6 a anestésicos topicos como la benzocaina, la cual ya se mencion6
anteriormente.

Hay que tener en cuenta que puede haber pacientes alérgicos a los
anestésicos del grupo amida o a algiin componente del cartucho, en estos
casos se puede implementar el uso de difenhidramina al 1% como
anestésico local ya que produce un efecto anestésico de 15 minutos a tres

horas.

Ante las reacciones de toxicidad o de hipersensibilidad hay que tener
precaucion con el tiempo de evolucion de estas, ya que si aumenta de
manera precipitada puede significar riesgo mortal; por este motivo, como
odontdlogos debemos tener la capacitacion necesaria para poderreconocer
cada uno de los signos y sintomas de estos tipos de reaccionespara que

asi podamos actuar rapidamente.
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A continuacién, se muestra una tabla con los signos y sintomas mas

puntuales para asi saber diferenciar cada tipo de reaccion:

Sighos y sintomas Toxicidad Hipersensibilidad

Sabor metalico X

Adormecimiento alrededor de la X

boca

Reacciones cutaneas X

Trastornos auditivos, visuales y X
de lenguaje

Incapacidad de razonamiento X

Incontinencia fecal y urinaria

Hipersecrecion de moco

Broncoespasmo

x| X| X| X

Edema laringeo

Elaboracién propia obtenida de 16,20,21,23,29

Ante estas complicaciones, es nuestro deber saber actuar correctamente
para poder dar el manejo primario adecuado y estabilizar a nuestros
pacientes o incluso salvarles la vida, de igual manera, es de suma
importancia que en el consultorio dental se cuente con el equipo, los
farmacos y la capacitacion necesaria para llevar a cabo el manejo primario

de cada una de estas reacciones.
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Anexos

Algoritmo de atencion primaria

INFILTRACION DEL
ANESTESICO

l

Preguntar al paciente si
siente alguna anomalia.

¢El paciente refiere adormecimiento alrededor de
la boca, sabor metalico, trastornos auditivos,

/. visuales y de lenguaje, contracciones musculares,

falta de respuesta a estimulos dolorosos?

Toxicidad leve

l

¢Se encuentran permeables
la via aérea, la circulacién y
respiracién?
50 Esperar que
- S | hagaefectoel = Detenerla -
é B anestésico y infiltracién Identificar los
g ‘n:) comenzar oel S1gN0s y_smtomas
B2 = tcon'el i tratamiento q“; : ;2;;5 o
g8 A atémen 0|y colocar al Implementar soporte Adminien
o sl . paciente en basico de vida. oxigeno.
...... Continuar con e l l
el tratamiento. Posicion =
cémoda. Y, Llamar al servicio MantencE
| médico de urgencias. ohsrr
signos vitales.
FIN DEL TRATAMIENTO. e e 5 |
ha valls{aog::i:: mmgédia ekl ¢Los sintomas
0 2 han cedido?
Si el Dr tiene capacitacion,
¢El paciente presenta actividad epiléptica, podra administrar 1ml/min
taquicardia o hipertension, seguidos de pérdida de diazepam via intravenosa.
de conciencia y depresion de signos vitales? Nk
Toxicidad grave
Administrar terapia En holo:2 1:.;5 19L/kg durante
de emulsion lipidica i A n;l;;xtos -
infusién: 0.25 mL/kg/min.
b?:llz?::? e i‘:,]r:‘ I ¢El paciente se
2 estabilizg?
¢El paciente pesa —-o—» En bolo: 100 mL durante 2-3 t—
mas de 70 kg? minutos

En infusién: 200-250 mL
durante 15-20 minutos.

Colocarlo en ¢El paciente
decubito supino con perdio la
una ligera elevacion conciencia?

de los pies.

|

Activar el
servicio médico
de urgencias.
Si el paciente
comenzo a
Verificar la convulsionarse...

permeabilidad de la via
aérea, la respiracion y
circulacion.

l

Iniciar RCP en caso

( de ser necesario.

Administrar
oxigeno.

l
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Se recomienda
continuar con las
infusiones hasta 10
minutos después,
tomando en cuenta que
la dosis maxima es de
8ml/kg.

(_/

¢El paciente presenta reacciones
dermatoldgicas como eritema,
urticaria y prurito?

— ¢




Reacciones eacciones

aparecen aparecen

n +60 mir

¢El paciente presenta dificultad
para respirar, sibilancias o
cianosis?

Broncoespasmo
hipersensibilidad.

o

¢El paciente perdio la
y no se escucha flujo de aire a
través de la nariz o boca?
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Anafilaxi
generalizada

_me 5
servicio médico

l

Administrar
0.3 mL de
solucién de
epinefrina,
1:1.000 via
intramuscular en
pacientes de mas
de 30 kg.

de urgencias.

Reacciones
¢En menos de 30 cuténeas,

minutos el gastrointestinales,
paciente presenta en sistema

alguna o todas respiratorio y/o
estas reacciones? en sistema
cardiaco
1
¢El paciente
reacciona?

Aplicar un Seguir aplicando |

antihistaminico y epmefru}a cada 5 |
corticoides para @ minutos.

disminuir el 41
riesgo de que los
SRR Administrar
regresen. oxigeno.
l 1 Dar RCP en caso
) s de paro cardiaco
‘Mantener al paciente en Monitoreo de
‘hospitalizacién, solicitar signos vitales
interconsulta

A continuacion, se muestra una tabla con el significado de las formas y

colores utilizados en el algoritmo anterior:

Color y forma / significado

Color y forma / significado

Inicio de infiltracion/
fin del manejo primario

Los signos y sintomas referidos se
deben a reacciones dematolégicas
por hipersensibilidad.

Cuando el paciente no
tuvo ninguna reaccion.

Manejo primario ante
reacciones dematolégicas por
hipersensibilidad.

oo

Conectores.

Los signos y sintomas referidos
se deben a broncoespasmo por
hipersensibilidad.

Indicar que se deben
identificar los sintomas antes
de dar un manejo primario.

Manejo primario ante
reacciones de broncoespasmo
por hipersensibilidad.

Signos y sintomas que el
paciente puede presentar.

Los signos y sintomas referidos
se deben a un edema laringeo.

Los signos y sintomas
referidos se deben a
toxicidad leve.

Manejo primario ante
reacciones de edema laringeo.

Manejo primario ante
reacciones de toxicidad
leve.

Los signos y sintomas referidos
se deben a anafilaxij
generalizada.

Los signos y sintomas
referidos se deben a
toxicidad grave.

B |

Manejo primario ante
reacciones por  anafilaxia
generalizada..

Manejo primario ante
reacciones de toxicidad

grave.
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