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Lcmeralu,ente empleado para 

enlodar el estado de lipersensibiiidad adquirido por ex-

posición a una sust::ncia :.Jspocífica que es absorbida por 

las vías respiraloria, intestinal, renal y dérmica y que 

actua como antígeno y estimula la formación de anticuer-

pos específicos, dando por resultado reacciones de antí-

geno anticuerpo. 

Las personas que reaccionan a los antígenos absorbidos 

en la vida normal manifestando reacciones sensibles a es-

tos antígenos, o están hipersensibles o alérgicos. Hoy 

sabemos que las enfermedades alérgicas que afectan una de 

cada cinco personas catan mediadas por una clase de anti-

cuerpo, la inmunoglobulina IgE que se encuentra en las 

células plasmáticas por debajo de los revestimientos de 

epitelios númedos a través de estos revestimientos los 

antígenos pueden penetrar en el tejido conectivo laxo 

subyacente. 

La utilización de medicamentos es fundamental en el 

tratamiento del paciente y son empleados con propósitos 

diagnósticos, profilácticos y terapéuticos. 'La mayoría 

de los pacientes tal vez emplean sólo un nímero limitado 



de ulocicamos gt:e no reulerun .receta radlca, este se-

cno es el respossacie ce las reacciones adversas. Hay 

una falta de »reclsf¿s en el Ciaut3stico de las al6rgias 

a los mediamentos y con frecuencia es dificil utilizar 

un criterio claro en su clasificación. 

El riesgo de reacciones alérgicas existe aunque no 

sean de tipo inmediato. En algunos pacientes con propen-

sión hereditaria para reaccionar a ciertas drogas, se 

deben investigar por medio de estudios bioquímicos espe-

cíficos. No hay medicamento completamente seguro y cual-

quiera puede provocar trastornos, cediendo únicamente 

con la rápida. interrupción ae la administración del a-

gente. 

La alérgia a la penicilina, aunque menos frecuente de 

lo que comunmente se piensa, tiene importancia, ya que 

en ocasiones las reacciones graves de alérgia ponen en 

peligro la vida. Cada vez son mejor conocidas las bases 

inmunológicas de este proceso, se han estudiado varios 

procesos in vitro e in vivo para demostrar la suscepti-

bilidad individual por el desarrollo de la alórgia, en 

particular para predecir el desarrollo de reacciones. 

graves de índole analiláctica. 



La hipersensibilidad barcia a la penicilina se corre-

laciona con w;hllestaiones humorales de respuesta in-

mune. La historia especifica de hipersensibilidad para 

determinada droga contraindica su administración a me-

pos que el estado clínico sea Grave. Cuando se suscita 

esta situación el procedimiento de elección es el bus-

car un agente alternativo que sea de eficacia similar o 

en su caso desensibilizar a la persona. 

La anamnesis no basta para decidir si hay o no alér-

gia. Con frecuencia la historia es vaga, incluso con-

tradictoria, y no pocas veces el interrogatorio cuida-

doso e intencionado descubre que las manifestaciones 

clínicas de la supuesta alérgia fueron debidas a otros 

factores, las pruebas cutáneas y oftálmicas no estan 

excentas de peligros por lo•cual deven ser usadas con 

mucho cuidado. Esta presentación revisa aspectos en re-

lación con dicha alérgia. 
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El cuerpo humano tiene capacidad para resistir casi to-

dos los tipos de organismos o toxinas que tienden a le-

sionar tejidos y órganos. Esta capacidad se llama inmuni-

dad. 

Gran parte de la inmunidad depende, de un sistema espe-

cial reproductor de anticuerpos y linfocitos sensibiliza-

dos que atacan y destruyen los organismos. Este tipo de 

inmunidad se denomina inmunidad. adquirida. 

Una reacción corporal que se produzca en frente de una 

variedad de agentes patógenos es una defensa inespecífi-

ca. Las defensas estan a cargo de la piel, las membranas 

mucosas, los leucocitos, fagocitos y las células retícu-

lo endoteliales. 

Una parte adicionul de inmunidad resulta de procesos 

kf¡elles, más ._fue de procesos dirigidos contra organis-

mos patógenos específicos. Esta es llamada inmunidad in-

nata. 

1. Fagocitosis de bacterias y otros invasores por los 

glóbulos blancos y células reticuloendóteliales. 



medio de ias secreciones ticidas del 

est¿me y enzimas digestivas de microorganismos que 

deulutidos 	 o::or_ al estómago. 

3. liesistencia de la piel a la invasión por Gérmenes. 

Presencia en la sangre de diversos compuestos quími-

cos que se unen a los organismos estrarlos o las to-

xinas y los destruyen algunos son: 

a) Lisozina, mucopolisacárido mucolítico que ataca bac-

terias y las disuelve. 

b) Polipéptidos básicos que reaccionan con cierto tipo 

de bacterias grampositivas y las inactivan. 

c) Properidina, una proteína muy voluminosa que puede 

reaccionar directamente con bacterias gramnegativas 

y destruirlas. 

d) Anticuerpos naturales que existen en la sangre que 

tienen la capacida específica de destruir algunas 

bacterias, virus o toxinas. 

INMUNIDAD ANUIhiDA O ADAPTATIVA. 

Es importante como protección contra organismos inva-

sores para los cuales el cuerpo no bloquea la invasión 
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en ocasiGes 	primur col,tacto con el invasor. ¿in em- 

barco, al cabo de 	dlas o una se.mana después de ex- 

posición el sistma 	 desarrolla una re-

sistencia extraoreinariamene poderosa contra el inva-

sor. 

TI ¿S BA,J1Uu,j 

1) Inmunidad humoral, el cuerpo produce anticuerpos cir-

culantes, moléculas dei globulina capaces de atacar al 

agente invasor. 

2) Inzunidad celular o linfocitaria, se logra por la 

formación de gran número de linfocitos muy especiali-

zados, eubecilicamente sensibilizados contra el agen-

te extraigo, estos linfocitos sensibilizados poseen la 

capacidad especial de fijarse al agente extraño y 

destruirlo. 

AETIGIIn;(.5. 

Son proteínas extrañas que se han introducido al cuer-

po por diferentes vías. Cuando los antígenos entran al 

cuerpo reaccionan quíliiicamente con substancias en los 

linfocitos en las células piasticas. En general son 

Proteínas poli:ia.cári ias voluminosas o grandes coffipiejos 

- 



ue lipoproteln, y son los que logran la inmunidad ad-

quirida. 

Todas las toxins so;:dtadas por bacterias también son 

proteínas, polisacáridos o mucopolisacáridos. .Sara que 

una substancia sea antigénica suele requerir que su peso 

molecular sea alto (de 8 000 6 más). El proceso antígeno 

probablemente dependa de radicales prostéticos que exis-

ten dispuestos regularmente en la superficie de la molé-

cula voluminosa, lo que quizá explique que proteínas y 

polisacáridos casi siempre son antigénicos. 

HA1-TENOS. - 

Aunque las substancias de peso molecular menor de 

8 000 actuan como antígenos, suele desarrollarse inmuni-

dad contra substancias de bajo peso molecular, si ésta 

substancia de bajo peso molecular se combina con una 

substancia que es antigénica, como una proteína, la com-

binación desencadenará una respuesta inmune. 

Los anticuerpos que se desarrollan contra la combina-

ción puede reaccionar contra la proteína o contra el 

hapteno por lo tanto en una segunda exposición al hap-

teno los anticuerpos reaccionan con él antes que pueda 

_4_ 



difundlre por el cuerpo y causr trasornos. 

Los haptenus que uezsncadenan i,Jspues,;as inmunes de 

es Le tipo generalmene son medicamen.uos, constituyentes 

químicos que hay en el polvo, productos de desintegra-

ción de la piel que se descarna, diversos compuestos 

químicos industriales, etc. 

En relación con la penicilina, no hay datos definiti-

vos en cuanto a la incidencia de alérgia a penicilina. 

En algunos reportes parece ser relativamente común, en-

tre 1 y 10% de la población, sin embargo, otros dan ci-

fras por debajo del 1% y en la clínica de prevención de 

fiebre reumática que cada semana aplica penicilina G 

benzatínica en niños reumáticos atendidos en el Insti-

tuto Nacional de Cardiología, no se han registrado 

reacciones alérgicas inmediatas de gravedad, aunque no 

hay registro adecuado de los incidentes postinyección 

las reacciones consignadas son de tipo vagal o psíqui-

co. 

La penicilina es un producto derivaao de bongos co-

munes en el ambiente. Dio solo hay contacto con la pe-

nicilina por prescripción médica, o autoprescripción, 
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tal vez 	tan te en volúmen; sino que en la natu- 

ralez abun'dall 	oDortunidades de contacto. 

For ser de molécula pequeña, la penicilina funciona 

como inmunógeno hapténico, se combina con proteínas 

tisulares y así induce una respuesta inmune humoral y 

celular. 

La penicilina en sí se combina en -forma reversible, 

in vivo, con albúmina y no es inmunógenica, pero sus 

productos de degradación se combinan más firmemente y 

son inmunógenos potentes. Han sido reconocidos entre 

estos el ácido benzil peniciloico, un producto de hi-

drólisis de la penicilina que representa el 90 a 95% 

del hapteno conjugado a proteína tisular, y se denomi-

na por tanto determinante antigénico mayor (DAM). 

Otros subproductos de la penicilina, los benzilpenici-

boatos, benzilpeniloatos y benzilpeniciloilaminas in-

tegran los determinantes antigénicos menores (dam). 

Estos determinantes antigénicos inducen la formación 

de respuesta inmune independiente'a unos y otros. 

-6- 
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Dos ci.:.-wes 	nfocitw peques os, uno do una vida pro-

lonv)Ua ! kle dura alioe. i ios de vida breve. Los linfoci-

tos pequenos de vicia prolongada se derivan del 1.:imo, y 

por esta razón se denominan linfocitos T. Son los que 

constituyen la mayor paree ue los linfocitos que circulan 

de nuevo. 

Los linfocitos de vida breve se denominan linfocitos B. 

Cada linfocito B después de que queda proaTamado elabora 

una cantidad suficiente de la inmbnoGlobulina específica, 

para esto lJe eneuenra en wancLias i eque:las de la bupel.fi-

ele de la c¿l.,)la se denom.:_nan sitios de reconocimiento, 

receptores de superficie o epitopcs. Es por medio de es-

tos sitios que el linfocito B reconoce al antígeno parti-

cular contra el cuál esta programado para reaccionar. 

Linfocitos T como células auxiliares. En primer lugar, 

aunque hay ciertas clases de antígenos que, al combinarse 

con un sitio de reconocimiento de un linfocito B de mane-

ra directa, son capaces de activarlo de modo que se con-

vierta en célula blás.Aca y forma un clono de células que 

se diferenciarán en células plasm&ticas y producirán el 

anticuerpo específico contra el antígeno particular, no 

-8- 



es 	la 	Ln oneral, pura que un .1_infocito 

aciv1::.do por un aneno, dicno antígeno acbe haber 

sido captado primero por un sitio de reconocimiento (re-

ceptor de superficie) de un linfocito T que estaba pro-

gramado para reaccionar con el mismo y de manera subse-

cuente lo liberó en un linfocito B programado de manera 

adecuada.La función de los linfocitos T para llevar los 

antígenos específicos hacia los linfocitos B programa-

dos de manera específica ya sea directamente o indirec-

tamente através de la superficie de las células reticu-

lares. 

Los linfocitos B se programan por mecanismos que de-

penden del azar, de modo que se produzcan en el cuerpo 

una gran variedad de linfocitos B con programación es-

pecífica, pero algunos linfocitos B no estan programa-

dos para reaccionar contra las macromoléculas del cuer-

po. Hay pruebas de que el contacto prematuro de un 

antígeno con un linfocito que esta desarrollando su es-

pecificidad produce probablemente destrucción del lin-

focito en vez de activación del mismo. Cualquier linfo-

cito T que este pro(wamado para reaccionar contra las 

- 



mzicrocj.:13cei. clarpo es eiikiinaco i:;_nes de que se 

libere 	el. Irr.oca la san12;re. Así, como los lin- 

l'ociLos B no se zi::1,ivan a menos que reciban anúíenos a 

través de los linfocitos T auxiliares y como los linfo-

citos B, cada linfoci-Go T esta programado para reaccio-

nar con un antígeno específico. Los linfocitos T tienen 

receptores de superficie mediante los cuales reconocen 

el antígeno en el que estan programados para reaccionar. 

Al activarse el linfocito T puede originar un clono de 

célula denominado célula destructora que reaccionará de 

manera específica con las células extrañas que han lo-

grado entrar en el cuerpo y poseen el antígeno adecuado. 

La única manera en que estos linfocitos T pueden hacer 

algo para destruir una célula que lleva el antígeno que 

reconocen es mediante una descarga de una substancia 

química en la misma. Este tipo de reacción inmunológica, 

que requiere contacto directo entre las células extrañas 

y las células destructoras, se describe como tipo de 

reacción mediada por células. 

Las dos funciones principales de los linfocitos T son: 

1) Células auxiliares en relación con la activación de 
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los linruci_cos B, de nodo que se combierLan en célu-

las plan áticas y e:laboren anticuer.1)os específicos. 

2) Desarrollo de las células destructoras, que destrui- 

ran las células extrañas por contacto directo en las 

reacciones mediadas por células. Un tercer efecto que 

tiene en el cuerpo se relaciona con un fenómeno des-

crito como reacción retrasada de hipersensibilidad. 

Los antígenos derivados de células extrañas, al ser 

portados por la linfa hasta un ganglio linfático, se en-

cuentran con linfocitos T programados para reaccionar en 

contra de loa antígenos, los linfocitos T se localizan 

en la zona del ganglio dependiente del timo. Los linfo-

citos T son activados a continuación para convertirse en 

células blásticas y proliferar para producir muchas que 

se propagan del mismo modo. }huchas de ellas entran en 

circulación, pero pronto la. dejan para entrar en el te-

jido conectivo en el sitio en. el que se encuentran las 

células extrañas, y se adhieren de manera específica con 

los antígenos de la misma, Mediante reacciones directas, 

que es citotóxica y les confiere el nombre de células 

destructoras. 
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La.: 	ret:raaaas 	 re:¿ie- 

ren a un tipo ue lesi¿n (luí: 1;e desarrolla en el 	ao 

una segunda exposici6n a algún antígeno que por lo general 

es de un -6ipo que, durante la primera. exposiciSn no indujo 

muy poca respuosta humoral de anticuerpos. 

La primera. exposición, de todas maneras, hace que los 

linfocitos T formen células sensibilizadas al antígeno de 

modo que en el segundo encuentro con este antígeno las cé-

lulas de memoria se convierten en células 'elásticas, estas 

elaboran materiales biológicamente activados que producen 

lesiones suficientes en el tejido en el sitio del antígeno 

para que se produzca una reacción inflamatoria en la que 

participan. otros leucocitos sobre nodo monocitos y macró-

fagos. 

Los antígenos son proteínas especiales que inactivan los 

antígenos desue el punto de vista iíslco-químico e inmuno-

lógico, se dividen en 3 clases: la primera clase (que for-

ma cerca del 8 por ciento ce los anticuerpos) llamauos a 

menudo 78 (Svedberg) por su constante sedimentación, co-

rresponde a moléculas con un peso de 160 000 daltenes, y 

una movilluad electroferática de y-globulina. Este antíge- 
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1,0 de .11ni'ocilio2 	:uivaclos. 

istas se encuern e:A ¡ares tejiuos conec-Jivos laxos, en 

los flácidos liniáu,lcos que estan por uecajo ce :1_¿Á superfi-

cie epiteilal, en la n,ócula ce i015 gan6lios .LinlL;Ioos 

en la pulpa roja uei bazo. 

La mayoría de los individuos tienen anticuerpos (Ac)ii 

o lgG que rara vez dan lugar a fenómenos alérgicos y no 

causan reacción anafilactoide grave, además se producen 

anticuerpos clase E (lgT) así como linfocitos sensibiliza-

dos. 

Las inmunoglobulinas IgA o A; se trata de y -globulinas 

con un elemento contenido de carbonioratos que sedimentan 

con proteínas 915. Es característica de las reacciones cor-

porales, también se encuentran en el suero, en las lágri-

mas, sobre todo en las secreciones mucosas de las vías 

respiratorias y gastrointestinales. Las moléculas precur-

sora á de 'a IgA se sintetizan en las células plasmáticas; 

el segmento secretorio parece sintetizarse en las célulaS:, 

epiteliales, y ambos componentes se combinan antes que se 

secrete la Igp,. Las IgA proporcionan una primera línea de 
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r1 -„ra _tos viru. 

con pesos aproximados de un mi-

llón de daitones y ,ovIlid¿i:d electroforética muy ráda, 

forman uel 10 al 15 por ciento ue la formación de anticuer- 

pos y debido a su gran beso se consiuerRn 	macrogiobu-

limas, su coeficiente ue sedimentación de 19S, esLa compues-

to por cinco subunidaees entre sí unidas en un anillo por 

enlaces de niUróGeno, es la inmunoglobulina que se produce 

de manera característica en la respuesta humoral de anti-

cuerpos contra un antígeno, es más eflcáz en las reacciones 

citotóxicas. 

Al ocurrir exposición a cualquier antl6eno se estimula la 

producción.: ele lnmunolobulinas, pero pronto entran en ac-

ción mecanismos reguladores complejos, bajo condiciones ri-

ferenLes predomina por útlimo una u oLra de las inmi noglobu-

linas. 

cuímicamente los anticuerpos de tipo 7S, estan compuestos 

por cuatro cadenas polip6ptidas: dos (le ellas, de peso mole-

cular cercano a 60 000 daltunes caua una, son las pesadas; 

las otras dos cadenas las liGeras, pesan cerca de 20 000 

aaltones cada una, son idénticas entre sí. Las cuatro cadenas 

estan unidas entre ellas cuando menos 
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puoí_Lt;es disuliuro que al ro2p1;rse hacen inactiva a la mo-

icuia del anticuerpo). Los dos extemos idénticos a la 

eotvuctura tienen un sitio que se combina oseclileaLente 

con el antleno corresponuiente. 

Las cadenas ii6eras son tan jareeidas en todos los antí:-.. 

cuerpos que se consiuerali cesio las comunes a Lcoas la - Y 
globulina. 

Modelo esti.uct,ral de una molécula...de \/ -4obulina. r  smos 
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La alória s0J.o se na. esLudiado Ci re LCi& ni antígeno 

en un rimero 	 casos. Una de las investigaciones 

más recientes y exensas ha sido en el caso de la penicili-

na y un derivado, el aeuerminante penielloil. 

Los principios inmunológicos que se aplican a la alérgia 

a los antibióticos por la importancia que tiene en la prác-

tica médica son considerados aparte. Iara que nalla una 

reacción alérgica se necesitan los siguientes factores: 

a) Exposición previa. 

b) Injestión previa. 

c) La activación de ciertas células sensibilizadas. 

d) Uonocer la naturaleza clei antibiótico. 

e) Si los antibióticos son usados en combinación con acei-

tes o un coadyuvante (nrocaina). 

. _Las pruebas cutáneas no se depon tomar en cuenta cuanuo 

se busca valuar la alérgia a un anuibióUico específico. 

Las reacciones cruzadas que involucran las sitvulenues 

drogas como la- estreptomicina, oxitetraciclina, n“micina, 



Ja 

ma, C 	reaci.:ivioaj CL 

zaua. 	e !¿:A u 	 reacLivivab entre lo;..; "ri»tvi" 

(oeG(3rutinnue b.nGiGénicu Imiyor) IJt1. 	ttivaricils 

linab y cealosporinas, se na reportaao inciuencia variable 

enure 	lb 	rebccitn 	 ei.upcién 

. cunea, en pacienuezs alórgicos a i)enicilina. 

No .La/ reacciones anariiil,;‘,..cas a cel'alcsporinals ni a jit-

fliC1LlnU aOL administracién oral. 

bxisten ouro tipo ue meuicamentos :y productos químicos, 

que no se relacionan (:eli Linuna actividad farmacoi6Eiea u 

tOxica después de naber una exi.osición. Algunos fármacos 

tienen una tendencia mucno mayor a procucir reacciones. id-

611110S pacientes tienen mayor susceptibilidad a medicamentos 

y manifiestan reaccioenes con mayor facilidad que otros, en 

pacientes con otras enfermeaaúes alér4eas, GWO asma o 

liebre de neno. 

Algunos de los medicamentos que provocan reacciones alérgi-

cas: 

Aminopirina 	 Aspirina 	 bromuros 

Arsienamina 	 larbitérieos 	 Giorl;,nfenicol 



Oro 	 Quinina 

Yoduros 	 Estreptomicina 

Dilantina 	 Sull'amidas 

Ienicilina 	Tiouracilo 

Fenolitaleína 
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JaLo¿e¿licíaa e ir.Junb1)1.1n de Jiferentes suwrús sen- 

sibilzantes ocn difei. 	anticuerpos circulando en la 

corriente sanguínea y los que forman el suero sensibiliza-

do, este incluye precipitación, anafilaxia y anticuerpos 

heterofílicos. 

Después de la inyección del medicamento, se presenta la 

respuesta inmunoiógica: el antígeno (el aGente agresor que 

se encuentra en el medicamento) disminuyendo la cantidad 

progresivamente en la corriente sanguínea, el período de 

incubación los anticuerpos precipitan su aparición en al-

gunos animales de laboratorio los cuales no son sensibles 

en ausencia del suero. Estos animales después de una reac-

ción antigénica responden -con un choque anafiláctico.(Las 

proteínas del cuerpo), el complejo antígeno-anticuerpo es 

causante de las manifestaciones clínicas. 

El suero de caballo contiene antígenos heterofílicos, 

estos antígenos se usan en terapias. Sin embargo, tales 

antícuerpos se emplean en menor cantidad si son purifica-

dos. Estos anticuerpos heterofílicos son diferentes cuan-

do se obtienen del suero en mononucleosis infecciosa por 
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a forL, 	absorbidos es como se nGta la diferen- 

cia. Los 	ue preseiltan a0r:ioaGiutinación usando 

suero Cie caball 	de ¿Ce' pacientes desarrollaron sensi-

bilidad despu6s ue inyectar 0.5 ml. de antitoxina Uetánica 

solo si la prueba cutAnea es necativa. Otro (le los sueros 

administrados a pacientes desarrollaron hemoaiutinación 

posit:Lva en cantidades de 10,000 6 hasta mas arriba de 

5,000,000. 

Después de la inyección de una alblimina de ganado vacuno 

en conejos de laboratorio se observaron cambios patológi-

cos aun después de hat5er sido inyectados con anterioridad 

• con corticoesteroides. Esto da a entender el desarrollo 

individual de sensibilización al suero, que justifica por 

qué solo 200 pacientes presentaron hemoaglutinación de los 

tratados con esteroides. lor ejemplo cuando algunos pa-

cientes reciben ambas inyecciones (penicilina y suero 

antitetánico). 	en todos los casos la prueba de hemo-

aglutinación nos dará la respuesta sí el suero de caballo 

o la penicilina desarrollan la reacción. 
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A. 

Las drogas dadas a los padres, que son resi:onsables de 

las anomalías conénitas en sus nidos, son llamadas terató-

Genas. Y en ocuciones causan la muerte. El t6rmino droga 

inclue cualquier agente terapéutico como por ejemplo: 

antibióticos, hormonas, vitaminas, vacunas, productos bio-

lógicos y químicos empleados para tratamiento. La lista. de 

productos capaces de causar reacciones es muy extensa y di-

versa, ejemplos como la aspirina, antipirina, bromuros, yo-

duros, morrina, y derivados de la beliadona, quinina, coca-

ina, compuestos que contienen oro o mercurio, estricnina, 

fenoirtaleina, bareitílricos, sulfonamidas, fenotiazina, 

tranquilizantes, dinitrofenol, insulina, penicilina y otros 

antibióticos, AC.;:rH, cstróGunos, vacuna antirrábica y otros. 

El periodo de incubación comienza después de la adminis-

tración del antígeno y las manifestaciones clínicas se pre-

sentan en ese momento. Los anticuerpos son formados durante 

el periodo de incubación. Las manifestaciones clínicas de 

sensibilidad son reversibles, eventualmente el agente desa- 
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2aree; 	ovr.:b.no a aparecer eob 	reaum .  ..,creeián 

del sonsi.bilizante. Los e.fecties danines de 	neueroanti- 

cuerpos o lsoaniceere, uanuo se introducen en un re-

ceptor dede el e .:Uerior, son bien conocidos tb.nto en la 

enfermedad natural como en los experimentos para probarlo. 

La inciuencia. de la prueba cutánea por adulinil;tración de 

un suero como por ejemplo con el suero de antitoxina tetá-

nica que usualmente se administra en dosis de 0.5 mi. 
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brtivaria 
erución 
maculopapuiar. 

5 a 24-413 hrs. 
• después cie la 
inyección. 

I(Ge11-0oombs) 
liberación du 

sustancias vasoac-
tivas. i,,astocitoba-
s6filos, plaquetas. 

Upo I-III 16E 16G 
11b,,,1. 1:3;l¿n de sus - 
tanuia,i vasoad.,:ivas 

k.1 	• .1. 	 .14. 	7 t.';G 

bioqueadora complejus 
11 	C 

;1.:1W1C0b .E. .INOlATOLOGIOC1,3 DZ LA ALERGIA A.  LA ,'11,141CILI1A- 

111:0A1.L.40 Y 	• 	RESITEA GIINICA. 

Anafilaxia 	10 a 30 minutos 
edema laríngeo 

	
docrus de la 

angioeduma 
	

injecCión. 
urticuria. 

TADIA.• Tipo II, III, IV 
linfocitos 

fuGocitos 
Activación de C y 
otros mediadores 
por célula. 

ó V 	Eritema diversos 
.enfermedad por 
complejos inmu-
nes, citolisia, 
anemia hamolíti-
ca, aGranuloci-
tesis. 

48 hrs. reinsta-
lación de trata-
miento. 



L 1. .1`,, 

LaG 	iplicaclones por aItIrL,ia a un tipo de 

suero ..?c por 	po: 	 neuritis bJ:aquial, sín- 

drome ue 

	

	 rré, miocaruitis, Glomerulonefritis, 

nodosa, o neuritis óptica. 

La neuritis braquial involucra el quinto y sexto nervio 

cervical que se acomLana de atrofia del músculo deltoides. 

siguiendo la terapéutica por inyección o.e suero antineumo-

coco, antitoxina de streptococus, vacunas de tifoidea, té-

tanos, paratifoidea, siguiendo la administración de sulfo-

namida, penicilina y ácido lsonicotínico. Resultando neuri-

tis periférica, radiculi2,.p_lineuritis y poliradiculitis, 

de la ruptura de estos nervios (quinto y sexto). La mielitis 

y encefalomielitis se manifiestan como consecuencia de vacu-

nas de viruela. La urticaria acompaña frecuentemente estas 

reacciones. 

Más permanentes y severos son los cambios vicerales y ar-

teriales alterando la morfología de la sangre, descrita pa-

tológicamente como degeneración fibrinoide, esto fue demos-

trado en necropsias hechas en pacientes con neumonía o me-

ningitis que recivieron terapia con suero con o sin suIfona- 
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cLipieLa2lene segura y cualquiera puede pro-

vocar transLorno. 1:.s muy importante un alto grado de sus-

picacia para reconocer reacciones adversas a las drogas y 

para identificar las que no han sido descritas. Las reac-

ciones se tratan mejor retirando el agente ofensor o redu-

ciendo su dosis y administrando antagonistas farmacológicos 

apropiados. 

Una historia específica de hipersensibilidad para alguna 

droga determinada contraindica su readministreción a menos 

que el estado clínico sea grave. Cuando se sucita esta si-

tuación, el procedimiento de elección es el de buscar un 

agente alternativo que sea de eficacia similar en ciertos 

casos, cuando se ha juzgado necesariamente la prescripción 

de una droga a la que el paciente ha sido alérgico, la ad-

ministración concomitante de esteroides suprarrenales ha 

suprimido por completo un choque anafiláctico. Como último 

recurso, se deberá emplear la desensibilización adminis-

trando progresivamente dosis mayores de una droga como la 

penicilina. Aunque este procedimiento es con frecuencia 

efectivo, hay ejemplos esporádicos de pacientes desensibi- 
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e 	unu reci6n analiiácticu or- 

tal despus de ,::10(:!n::eies administrado una dosis sistémi-

ca del fármaco en cuestión. 

hay solamente dos situaciones en las que conviene ins-

taurar un tratamiento con penicilina aun en presencia de 

una nistoria positiva de alérí,sia: La endocarditis subagu-

da o la meninBitis por diplococo. 
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A. ETIOLOGIA. 

Los medicamentos son fundamentales en el tratamiento uel 

paciente y son empleados con propósitos uiaghósticos, pro-

filácticos y terapéuticos. Los principales avances en la 

búsqueda, desarrollo y regulación de drogas asegura, en la 

mayor parte de los casos, su uniformidad, y las necesida-

des de eficacia y seguridad, además ae identificar sus 

riesgos conocidos. La cantivad extremaeamente grande de me-

dicamentos y productos farmacéuticos disponibles directa-

mente al público o por prescripción. médica, hace imposible 

tanto al clínico como al paciente, el obtener o retener el 

conocimiento necesario para emplear bien los medicamentos. 

El 25 al 50 por ciento de los pacientes cometen errores 

en su administración de medicamentos prescritos, y este 

hecho es el responsable de las reacciones adversas. Los 

pacientes seniles son los que más fácilmente cometen este 

tipo de equivocaciones. carece probable que muchos pacien-

tes tomen medicamentos autorecetados, al no leer o no se-

guir las instrucciones para el uso de los medicamentos. La 

administración simultánea ae varios medicamentos también 



bri6inan interacciones farmaboiógicas adersas. 

Los fármacos son substancias químicas extrañas y pueden 

despertar respuesuas inmunológicas, pero varían ampliamen-

te en la frecuencia con que originan reacciones alérgicas 

y en las manifestaciones clínicas de estas. Las reacciones 

alérgicas a arogas dan razón de solo el 1) por ciento de 

tonos los transtcrnos inducidos por medicamentos. El 65 

por ciento restante es atribuible a mecanismos farmacoló-

gicos más que innunológicos. 

Los factores que determinan que algunos, más no todos 

los pacientes que reciben una droga, desarrollan una reac-

ción adversa a fármacos tienen una predisposición para de-

sarrollar otras. La probabilidad de que los pacientes pre-

senten una reacción auversa es directamente proporcional 

al número de diferentes medicamentos ,tomados durante un 

mismo periodo (durante la nospitalización o en los días 

precedentes a la misma) las mujeres, los pacientes ancia-

nos y las personas con ciertas características raciales, 

son los que con mayor facilidad presentan reacciones ad-

versas. La presencia de eniern.edad renal, hepática, intes-

tinal o atópica, y la de algunos padecimienGos heredados 
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o at.1úiro. puen preuispncr 	estas IJeacciones 9 J:Í=1a-

cos. 6s importahLe ímiliarizarse con estas asociaciones 

para anLicipar, reconOcer, tratar y prevenir los trahst;or-

nos induciuos por medicamentos. 

13e conocen como efecLos colaterales aquellos electos far-

macolólsicos que no son los habituales. Los pacientes que 

muestran una susceptibilidad excepcional a las acciones 

larmacol(sicas de la droga se dice que tienen id.iosincracia 

las reacciones facilitauoras son consecuencia indirecta de 

la adffilnistración del medicamento, tales como el desarrollo 

de una enteritis estafilocócica posterior a la administra-

ción de antibióticos bucales que hallan alterado la micro-

flora intestinal. 

Las reacciones tóxicas debidas a sobre dosis suelen ser 

causa de serios efectos adversos, pero son fácilmente dife-

rencluuas de otras reacciones que se presentan en personas 

a las que se les ha (Llano una dosis normal del medicamento. 
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B. 1hTsiiAGUi 

La inayoria de los agentes larmacológicos son inmunógenos 

débiles, ya que consisten en pequenas moléculas cuyo peso 

molecular es menor de 2 000. La estimulación de la sínte-

sis de anticuerpos o la sensibilización de linfocitos por 

una droga o algunos de sus metabolitos requieren por lo 

común de una actuación In vivo y de una unión covalente a 

proteínas, carbohidratos o ácidos nucleicos. El anticuer-

po ataca la droga fija a una célula por unión covalente y 

entonces destruye la célula, como sucede con la anemia 

hemolítica. Los complejos de anticuerpo-droga-antígeno 

son absorbidos pasivamente por una célula interpuesta que 

es destruida por la activación del complejo; esto sucede 

en la trombocitopenia. El fármaco altera el tejido del 

huésped, dejandolo antigénico, para estimular la forma-

ción de autoanticuerpos; la hidralazina y la procainamida 

modifican la química del material nuclear, y así estimu-

lan la formación de anticuerpos antinucleares, para en • 

algunas ocasiones dar origen a un lupus eritematoso. 

Muchos de los efectos adversos son causados por fárma-

cos bien conocidos, tales como las preparaciones aigitá-
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Ji•,'".'', 	 ... C1 .1.,i1S y af- entes 9s1eotr6pJcos i  i ,t1:0 10-> u1U- 

;GI, 5  JJLticohtes :i  an.blniperuensives -ijaFluitJn són 

i:uenLes lmpores de transtornoá medicamentosos. Las 

'personas que anKresan a un nespiúal por una enfermedad 

inducida por uroas, o con antecedentes de efectos inde-

seables, son tres veces más fáciles oue otros pacientes 

para desarrollar hueva reacción ..11,110 indica una prediS-

posición a estos efectos posiolelLente reiacionada a. frie-

topes hereulLai:los o meuabólicos, causantes ue degrada-

ción., desuoxicación o excreción anormales, asociados a 

disfunciones renales, heparínicas o irunInológicas y de-

fectos enzimáticos. La administración simultánea ue fár-

macos diferentes Lambién inhibe o aumenta la producción 

de enzimas o la competencia por el sitio de unión con las 

proteínas, influyendo en. ia actividad iarmacolóGica y el 

• metabolismo. 

l'ara fines prácticos es importante diferenciar las re-

acciones adversas a drogas en solo dos clases: aqUellas 

atribuibles a la acción farmacológica del agente y las 

que no estan relacionadas con ella. La reducción en la 

dosificación de un medicamento responsable de una reac- 

-22- 



ción far,aacolica ueneralenue evitara o abortarJi. elcíee-

to adverso. í3i la ¿,oción es atribuible a MOCrIniLilluS inuno•-• 

lógicos, la disminuci¿n de la dosis por lo general no ter-

minará con la reacción, Y en el sujeto alérico aun dosis 

mínimas tienen desenlaces catastróficos. Los pacientes pre-

dispuesbos a una reacción pueden sufrir este efecto cuando 

la dosis sea aun menor a la que generalmente se emplea para 

alcanzar erectos terapéuticos. Esta predisposición a la ac-

ción farmacológica exagerada al medicamento parece estar 

relacionada a un metabolismo defectuoso a la excreción de 

la droga, a anomalías genéticas, como en los pacientes con 

eritrocibosis deficientes en glucosa 6-fosfato deshidroge-

nasa, o a interacciones entre fármacos. 
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A. CAh.li¿Ti. 

Algunos pacientes tienen una disposición particular a reac-

ciones alérgicas o de otro tipo hacia los agentes terapéuti-

cos. Las personas con atopias parecen tener un mayor riesgo 

para desarrollar alórcias. La erupción maculopapular asociada 

al tratamiento con ampicilina se presenta con más frecuencia 

en pacientes con mononucleosis inrecciosa, leucémia linfocí-

tica crónica o niperurinemia que en individuos con otros pa-

decimientos. Los pacientes con porfiria latente o aguda in-

termitente, en fase ae reposo pueden tener un ataque precipi-

tado por la auministración de barbitúricos. Los pacientes con 

úlcera péptica o gastritis estan preuispuestos a una hemorra 

gia gastroduodenal cuando se les administra aspirina, corti-

coides, indometacina, y probablemente anticoagulantes. Los 

pacientes con insuficiencia renal tienen más posibilidades de 

desarrollar alguna toxicidad cuando se les da allAn medica-

mento que sea excretado por el riñón. 

Los efectos adversos a drogas atribuidos a su acción farma-

cológica son específicos de cada substancia, 'las manifesta- 
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Jun .1.¿I2 	 1.1b,1-.1, y los edemas 

lie'. 	erupeb iiiiformes, urticaria y maculopapula-

res son ,.1obablemehte las reacciones cutáneas más comunes, 

pero flan sudoo observadas muchas otras incluyendo las lesio-

nes vesiculares, bui.osas exfoliativas, y purpúricas. El 

prurito es muy frecuente. La fotosensibilización durante la 

farmacoterápla ocurre de manera característica con suifamí-

das y derivados de la teuraciclina, en especial la demecio-

ciclina. 

Fiebre. Esta puede ser una manifestación aislada de la alér-

gia a alguna droga, y la mayoría de los productos farmacéu- 

•ticos de uso común, entre ellos muchos antibióticos y agen- 

tes químioterapéuticos pueden proaucir una reacción febril, 

los derivados tetraciclínicos son causas claras de fiebre. 

La elevación de la temperatura puede aparecer abruptamente 

después del comienzo del tratamiento o desarrollarse en es-

pigas durante o después de una segunda semana de la adminis-

tración del medicamento. La fiebre con frecuencia se acompa-

ña de escalofríos y síntomas generales y también puede coin-

cidir con una leucocitosis, _Las fiebres altas sostenidas.  

-35- 



indican una vasculitis ae pequehos vasos. La suspensión del 

tratamiento proauce generalmente la defervecencia en un pe-

riodo corto, aunque se necesitan varios días para que la 

temperatura regrese a la normalidad. 

Sangre. Los cambios en los eiementos formes de la sangre 

son comunes durante la alérgia a fármacos, pero la supre-

sión grave de la médula ósea y sus complicaciones específi-

cas son raras. For ejemplo, la penicilina nunca ha sido in-

criminada como causa de alguna anomalía hematológica seria. 

La eosinofilia puede acompañar a reacciones alérgicas de 

muchos tipos pero aparece con tanta frecuencia como dato 

aislado durante el tratamiento con estreptomicina que no 

tiene significación. La alteración eritrocitaria responsa-

ble de la anemia hemolítica aguda inducida por primaquinay 

sulfollamidas, y nitrofuranos en algunos individuos, es a-

tribuible a deficiencias enzimáticas determinadas genética-

mente. 

Sistema Nervioso. Durante una farmacoterápia se presenta 

una variedad de manifestaciones neurológicas, pero en la 

mayoría de los casos existe poca evidencia para aplicar que 

la causa sea alérgica. Las reacciones más comunes consisten 

en cambio psicótico o alteración del estado de conciencia. 
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per- iericas y-  Uast, fa 

son el:ecu:,s z-...uveisos por ia esGpeptomlcina, 

izanumicina. 

GGras reacciones. :,.luun¿:,.s oisfunciones relluids 	Lal 

vez a su acola tóxica dirueua son produclues por v,entami-

cina, kanalalcina, cefalosporina,etc. 

Lan enconLrado lesiones nistolóicas 

binguibles - e las de la PoliarLeritis nudosa en los tejidos 

del paciente quena sufrido reacciones aléricas a penicili-

na y.  sulfonamidas. 



..L,i1(..1j1s, 

1. Dermatol6Gicas. 

a) Dermatitis exroliativa 
Penicilina. 

b) Pecrolisis tóxica 
Epidérmica 
Tetraciclina. 

Síndrome de Stevens- 
Johnson 
i'enicilina. 

Eritema nudoso 
Penicilina. 

Fotodermatitis 
Demeclociclina. 

Urticaria 
Ampicilina. 

Hematopoyéticas. 

Yancitopenia 
Cloranfenicol. 

Anemia hemolítica 
(inmunológica) 
Penicilina. 

A6ranulocitosis 
CloyanCenicol. 

Cardiovasculares. 

Cardipatía isquémica 
Oxitocina. 

4. Gastrointestinales. 

a) Lengua inflamada o 
vellosa. 
Tetraciclinas. 

b) Hiperplasia o deco-
loración del esmal-
te dental. 
Tetraciclinas. 

c) Ictericia hepatoce- 
lular 
Novobiocina. 

d) Ictericia colestá-
sica 
Estolato de eritro-
micina. 

e) Alteración de la 
función hepática 
sin ictericia 
Ampicilina 
Estolato de eritro-. 
micina. 

5. De vías urinarias. 

a) Insuficiencia renal 
Kanamicina 
Gentamicina 
Polimixiná B 

b) Acidosis tubular 
renal 
Tetraciclinas degra-
dadas. 
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a) Siebre 
freniciiinas. 
hovociocina. 

b:) Lt4.ps eri¿emauoso 

Diaoeueb in:JíLida 
nelr¿E;ena 
Demec.ccielircsl. 

6. Metabólicas. 

a) HIpocaicemia 

'mala aosordión In-
duciaa por droas. 
Insuficiencia renal 
inuuciva por droGas. 

I ./ 
( • 1Yusuuloesnuelt5Licas. 

    

a) Alteraciones óseas 
Tetracicil.na (retar-
do uél crecimiento 
óseo). 

8. bieUrolóicaá. 

a) •Neuropaula.perilGri-
Ca 
.Lanamicina 
Estreptomicina. 

b) Miastenia. 
Estreptomicina 
.Kanamicina. 

c) Seuuotumor cereoral 
Tetracic.i.inas. 

9. muluislstmicas. 

C) 

a. 	.n.Leriaad uel suero 
.1-enicilinas • 
1.L1 ,roiidciria. 

e Anafiláxia 
roilicilina 
Cefalosporinas 

Lreptomicina. 

lu. infecciosas. 

a) pnLiblóGicos. 

11, oculares. 

a) Neuritis óptica 
Cloranfenicol 
sureptomicina. 

12. ()ticas. 

a) Ali,eraciones vestibu-
lares. 
Dihiuroestreptomicina 
Gentamicina. 

b) boraera 
i'veomicina 
Estreptomicina 
Kanamicina. 



1 itail.) V 

InvuG(iJ_Gpibo Iii C1 cc,.vlsN hdijitOBIAUG. 

K)ti OGGGá GdAW1InGhTIVOS. 

.L-arotidilis suburativa. Es una complicación de los padeci-

mientoscHuicos debilitantes o bloqueos del conduto de Ste-

non por un cálculo que pueue evitarse casi siempre con hi-

dratación e higiene. bu principio se anuncia por dulor local 

y aumento de volúmen; son frecuentes los escalofríos y la 

fiebre. Muchos casos son causados por staphilococus aureus 

hemolítico. 

El espacio parotíaeo contiene la glándula parótida y to-

das las estructuras correspondientes, incluidos los nervios 

facial y auriculotemporal, tronco temporomaxiiar y arterias 

carótida externa, maxilar interna y temporal superficial. La 

infección suele alcanzar la glándula desde el espacio farin-

geo lateral o por extensión retrógrada a lo largo del con -

dueto parotIdeol  se orienta hacia la línea media o hacia a-

bajo y se abre en el cuello o la cavidad bucal. 

• Las infecciones primarias del espacio parotídeo se abren 

en el espacio faríngeo lateral con facilidad porque la apo-

neurosis es delgada en la porción profunda del espacio paro-

tídeo. 
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La exen..J.LLói--. de la inidein hacia la ro,pa 

es ;-)esible. 

ti tratamiento consLie e- la 	uel 

obsuructor pero lo prlcip¿L,1 es la terauó.duica an,Jimicro- 

con penicilina re¿lstentl- a la '„enitilinasa, ce2alo-

tina y vancomicina ...id empleo de la penicilina y de otros 

antibióticos ha reoucido laLt..rocuencia de muchas complica-

ciones supurativas. 

Absceso beriamOalino. e manlifiesta per fieore, moles-

tias de la garganta, dolor unilateral, irradiado al oído al 

deglutir, y crecimiento de la amígdala con enrrojeciiento 

y tumeracciLl ce. aladar bia-do adyacente; son asociados 

con abscesos periamigdalino los stre-btococus pywenes, 

strepuococus neumoniae, staphilococo aureus, etc. 

El tratamiento con penicilina e irrigaciones de solución 

salina caiiente alivia el proceso, pero si la palpación di-

gital revela flucuuación se debe recurrir a la evacuación 

quirúrgica. 

Anina de LLW1vId. 	:¿;_;en:;e nirc.t.aj de la ilLección es-

ta en los molares inierips con _Lesiones oeriapicales o 

de hericas t:entranes en 



el piso de la coca, por osteomielitis. Se manifiesta como 

una hincnaz¿n acarto-ada, ue desarrollo rápido, del piso de 

la boca y la consiguiente elevación de la lengua, la tume-

facción es firme, dolorosa y difusa, sin signos de locali-

zación, nay uiiicultad para comer y tragar, así como para 

respirar. Los pacientes suelen tener fiebre bastante eleva-

da, pulso rápido y respiración acelerada, sé registra tam-

bién una moderada leucocitosis. A medida que la enfermedad 

continúa, la hinchazón abarca el cuello, y puede provocar 

edema y glositis. Esto puede conllevar un grave riesgo de 

muerte por asfixia. La infección puede extenderse a espa-

cios parafaríngeos, vaina carotídea o a fosa pterigopalati-

na. La tromuosis del seno cavernoso con meningitis ulterior 

puede ser una secuela de este tipo de extensión de la in-

fección. Es una infección mixta, pero los estreptococos es-

tan presentes casi siempre. 

El tratamiento por medio fue antibióticos ha reducido la 

frecuencia de los casos de angina de Ludwid y la gravedad 

de los que aparecen es atenuada por la terapéutica de peni-

cilina a grandes dosis. El edema de glotis, que llega a es-

tablecerce con rabidéz, suele requerir la traqueostomía de 
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dr6evicia ',ars Iml:eálr la asiixia. Pero por sdeue la mayo-

ría de lbs cosos de anp:.ina ue Ludwíd se deLeeGau a 

eviLando complicaciones. 
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produce ue ',referencia en nillos durante 

los meses inverres. Causada por una infección por estrep-

tococos de tipo beta hemoilLico, que elabora una toxina 

eritrógena,e1 periodo de incubación de los iLicroorganismos 

es de tres a cinco días después del cual el paciente pre-

senta faringitis y amiGdalitis intensas, cefalea, escalo-

fríos, fiebre y vómitos en forma concomitante, pueue haber 

agrandamiento y sensibilidad de gánGlios linfáticos cervi-

cales regionales. Es frecuente que el diagnóstico de escar-

latina no se establezca hasta que aparece la característica 

erupción cutánea difusa y brillante al segundo y tercer día 

de la enfermedad esta erupción que es notoria en las zonas 

de pliegues cutáneos, es producto de la agresión tóxica al 

endotelio vascular, que produce dilatación de los vasos pe-

queños y la consiguiente hiperemia. 

Las manifestaciones bucales de escarlatina son la llamada 

estomatitis escarlatínica. La mucosa en particular la pala-

tina puede presentarse congestionada, y la garganta de un 

rojo vivo, las amígdalas y pilares de las fauces suelen es-

tar hinchados y a veces, cubiertos de un exudado grisáceo. 
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Jon ial; 

cominzo la lenuua 	lina capa blanca y las papilas fun- 

giformes están edematosas e niper6micas, j se proyeetan so-

bre la Superficie cez.b pequenas protuberancias rojas. La 

"lengua de 2resa", en casos graves se observa uica2ación de 

la mucosa vesLibular y pala-,xo se debe a la infección 

secundaria. La señal de terminación Le la efermedad es la 

descamación de la piel, que sucede dentro de una semana o 

diez días, puede surgir alguna cemplicación relacionada con 

la diseminación bacteriana local o generalizada o con reac-

ciones de hipersensibilidad a las toxinas bacterianas. Es-

tas pueden incluir abscesos periamigdalinos, rinitis, sinu- 

sitis 	otitis media, mastoiaiLls, meningitis, neumonía, 

glomerulonefritis, fiebre reumática, y artritis. 

La administración de antibiót,icos evita posibles compli-

caciones. 

Amigdalitis y laringitis. Se caracteriza por inflamación 

aguda de la garganta que puede o no ácompanarse de erupción 

cutánea. U periodo de incuoación es de tres a cinco días 

la enfermedad comienza bruscamenLe, con fiebre, escalofríos 

cefalalgia, dolor de garganta en el termino ae 	a 48 hrs. 



	

ei 	Jü 	mxima. 

	

LI 	 Ge4uLe, esGe dolor se irradia 

al cuello. 1:a uou 	,reduk-;til!a l  no hay afonía por larín- 

gitis. 	dolor de oído es frecuente y aura ae unas cuantas 

horas hasta varios días, con uemperatura de 9'<, a 40'0 y en 

ocasiones hasta 41'e , enrrojecimiento de las mucosas ae la 

farínge pusuerio.:, de las amíKdalas, del paladar.' -piando; la 

úvula esta edemauosa. Hay niperplasia _Linfolde y edema, exu-

dado escaso o confluyen-Le de color amarillo y en ocasiones 

gris o blanco. 

Si coexisten sinusitis o rinitis el exudado nasal es espe-

so muccpurul.enbo y a veces tenido de sangre. Los ganglios 

linfáticos aeurás ael ángulo de la mandíbula crecen. 

Absceso reurofaríngeo. Una infección causada por el es-

treptococo uel grupo n, la infección puede ser el resultado 

de la extensión mesial de la del espacio laringe° lateral,-

el absceso puede despialerse o presionar la aponeurosis ou, 

cofaríngea necia adelante e invadir la faringe. Es posible 

que la infección se extienda al meuiastino. l,.L uratamiento 

a base de antibióticos ha dado buenos resultados. 
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0/1..aTi-L.0 V1 

P,ÁTLholGh 	L1-5. 	±!;isi lA GAVIImD Ohá.L. 

A. OELULIT1b. 

Es una inflamación difusa que ocurre como resuitado ue la 

infección por microorganismos que producen nialuronidasa y 

fibrinolisinas que actúan para destruir o aisolver, respec-i 

uivamente, el ácido hialurónico, substancia cementante in-

tercelular de todo el organismo, y la fibrina. Los estrep-

tococos son productores potentes de hialuronidasa y por lo 

tanto un organismo causal común de celulitis. Los estafilo-

cocos menos comunes productores de hialuronidasa son pató-

genos y con frecuencia dan origen a celulitis. 

La celulitis de cara o cuello será el resultado de una 

infección dental como secuela de un absceso apical u ostio-

mielitis, después de una infección periodontal (pericoroni-

tis) infección al rededor de terceros molares en brote o 

parcialmente retenidos. A veces, es el resultado de una in-

fección que sigue a la extracción dental por la inyección 

realizada con una aguja infectada o luego de una fractura 

mandibular. 

El paciente con celulitis de cara y cuello originada en 

una infección dental tiene temperatura elevada o leuco-
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Ot.; Isejidos úJandos. La 

•—• 	:y 3 VfiC.1i 	 oi;:i.c e 	eu¿Áfici o e s t; a 

liac/Jdo los es pos enUre i,ejinos superficiales. 31 la 

oxtensió inflaffiaboria de la infección se hace a lo larGo 

de los pianos ee endiduras más profundas, la piel subyacen-

te es de color normal. 8ueie haber linfadenibis reEional. 

Las infecciones orluinadas en 1;il maxilar peri oran la capa 

ósea coruical exLerna sobre la inserción del bucinador 

dan una inflamación inicial en la minad superior de la cara 

la extensión difusa, pro.uUo abarca toda la zona facial. 

Cuando la infección de la mandíbula perfora la 111min3 

cortical exberna ue la inserción del bucinador, hay una hin-

chazón difusa de la mitad inferior ue la. cara que después se 

extiende hacia arriba, así como hacia el cuello. 

Cuando la celulitis facial típica persiste, la infección 

tiende a localizarse, y puede formarse un absceso facial. 
........ 

0W-indo-esto sucede el material supurativo busca drenar en ...  

una superficie iiore,si  áé . instaura el tratamiento temprano, 

hay resolución sin descara por una abertura de la. piel. 

La celulitis na ue tratarse por administración de antibió-

ticos y eliminación de la causa de ia infección. Aunque esta 
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Los espacios anatómicos, o aponeuróticos, son espacios po-

tenciales situados entre planos de las aponeurosis que for-

man vías naturales de paso por los cuales se extiende la in-

fección, con lo cual se produce .1a celulitis, o dentro de 

los cuales puede localizarse la infección y aar lugar a un 

verdadero absceso. Es preciso que el odontólogo conozca es-

tos espacios, límites, contenidos y relación con otras es-

tructuras debido a la propensión que poseen a ser afectadas 

por la extensión de la infección dental. 

Espacio infratemporal. Está limitado hacia adelante por la 

tuberosidad del maxilar; hacia atrás por el músculo pteri-

goideo externo, el cóndilo y el músculo temporal; lateral-

mente por el tendón del músculo temporal y apófisis coronoi-

des, y en la parte media por la lámina, pterigoidea externa 

y el fascículo inferior del músculo pterigoideo externo. La 

porción inferior del espacio infratemporal se denomina espa-

cio pterigomandibular y se encuentra entre el músculo pteri-

goideo intermo y la rama de la mandíbula. Se extiende en di-

rección anteromedial, desde el espacio infratemporal y, como 

parte de él, hasta el espacio poscigomático. 
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ei plexo pturioi(leo, 

InLerna, 	uli)2;ial.  iLiericr, miiohoi- 

ceo Iinual, bu.cinador y cuerda del tímpano, y mt:isculo pte-

rigoieo externo. 

Suele ser dificil diagnosticar la nlección de este espa-

cio. El paciente pueúe tener trismo y a veces tumefacción de 

los párpados, especialli:ente si está afectada la. losa posci-

gomática. La lesión ce la faringe causa disfau:,ia y dolor in-

tenso o una sensación de presión en ia zona in..L'ectada. 

La infección del espacio Pteriuo n'anal pular puede originar- 

se por la extensión desde una pericoronitis ce un tercer mo-

lar inferior y se ha generado por una inyección de substan-

cias anestesicas locales en este espacio. La infección loca-

lizada en este sector frecuentemente produce un severo tris-

mo y el dolor irradiado intenso es común...Nohay tumefacción 

facial visible, aunque puede haber hinchazón de la parte 

posterior lateral del paladar blando. La inyección en la tu-

berosiuud maxilar con agujas o soluciones infectadas también 

ha originado la infección de la fosa infratemporal. 

Espacio farínpeo externo. Es uno de los espacios parafa-

ríngeos, que esta limitado hacia adelante por la aponeurosis 
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F:sláhdula parica y LO.3 múscuic:J 

hacia atrás por la lasc -L, preverLebral; 	;or la 

vuina carotídea y Ilacia la línea mehia por la pared lat:eral 

de la «faringe. 

DE LA CL!í i. NIVEL DEL ....LAiuG OCLUjAL. 

(espacios parafaríngeos) . A) ESP/m..1c. R.Irch.o 	(1) EspAc..No parttpc,Ep 
t_FrIERA1.- 

t•  
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Gi‘ a_sue- 

so ue(..,e au¿:,.:ear i 	ee- 

E;laci6n j nasua en iu 	 • ns coinun que Laya trismo 

con majr Irocuenca la iu,:nte de la inrecci6n s un tercer 

molar, a -veces un selsunoo molar, en particular Dor la exLen-

sión directa desue el álonte. L espacio faríngeo externo 

comunica con el modlastino por la fascia preverteural, de • 

manera que ia ilOCCi61, puede alcanzar esta zona por exuen-

sión airecLa. 

Espacio del cuerpo de la mandíbula. Este espacio esta en- 

cerrado por una cala aponeurótica cervical proíunda, que se 

inserta en el >porde inferior de la mandíbula y espu(Js se 

divide Lara encerrar el cuerpo de esta. nacia arrida,.se 

continúa con el muooperiostio alveolar y músculo cie la ex-

presión facial que Llenen su inserción en este nueso. El 

espacio contiene la mandíbula, que está por celanue ce la 

rama así corno el periostio, aponeures,s, inserciones muscu- 

lares, vasos sur 	nervios, oientes y estructuras pe-

'riodon.¿i¿ies, la iniección pueu.e ser per exuensión directa a 

los es.1,acios masucatorlos o taringeo.laberal. 

Guanoo a 	orli1-luz,1 en irelsivus, cl:JuLaos O 



el 	'€i. ;LUO ue 	 nay 

induración, fluación del surco vestibular cuando esta ata-

cada la lámlna .2.otical externa. Cual-1U° lo esta la lámina 

cortical interna, la infección se liLdta al piso de la poca. 

La infección que se origina en los molares y afecta la lá-

mina cortical externa produce la tumefacción del vestíbulo 

bucal, si la infección perfora el hueso sobre la línea 

cua externa, afecta el bucinador, si la perforación esta de-

bajo de esta línea, la infección puede Uescargarse en la 

piel. La extensión iinual desue premolares o molares infec-

tados va hacia el piso ue la boca cuando la perforación del 

hueso esta sobre el nivel de inserción del milohioideo. De-

bajo de este la infección se extiende hacia el espacio sub-

maxilar o hacia la línea media y atrás hacia el espacio fa-

ríngeo lateral. 

Espacio submaseterino. Esta situado entre el masetero y la 

superficie lateral de la rama de la mandíbula. Este se in-

serta en la rama en tres sitios: fascículo profundo, en la 

superficie lateral de la apófisis coronoides; fascículo me-

dio, linealmente en la superficie lateral de la rama que se 

extiende hacia arriba y atrás, y ei fascículo superficial, 
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MOScoLo mAs ETERo Cr-Asct cuto P, zffilvng1410) 
ME 12)1 O 

M1)ScuL0 MAsE-TERO C PAWCULO 53 ROVuluD°) 

_ ESPACIO su5n4F145ETERIoó 

00.15,  COLt V-Sl) 	150 

1NA NSE"Ct, o (.Fr2.5C1c.,uL0 supeRnciAl.3. 

t ; u I: 	1..b. 	u.uJ. 	.,.. 	'... 	 L. 	 t.:: 	Co 	t—)  

sucio eb'GI:ecno ,ae 	en eilLiCo j 	a las 

inberciones media y 1)10:.:;;;Lia.1 	poberior ce ebbe es- 

pacio e:s la iraLUiL& tiurc,Idea, ;y hacia aaeIane se une a la 

losa retromelar. 

La irdeccia de este espacio suele . rovenir del bercer mo-

lar d va .:Iacla el espaclo bumaboterino. 111 pacien.be puede 

experimenar trismo, y dolor intenso y puede naber hlachazóa 

facial. 

LOC.IMX2.1kClOiv DEL tspActo sopm ASE:TERMO • 



t.; 	 • : 	Lk 1..12 	 ;-3 e:. r“.: (..) 	 su.d- 

max:ilar 	 -.ti 	.J.1. 	1;..taa L110 de ellos es- 

La en contlnuluad 	 eI o„rd, la.:_tifecJ.l¿n puede 

ex.c,enuese contralat,eraie 	ex,:ensión anUerior hacia el 

músculo niogioso. 

.psbacio subm¿xwilar. Ista en la línea medía de la mandíbula 

y debajo de la porción :c)?.:rior del 

us1;á dordeauo, nacla .r.a linea m¿ula,iO el nio,loso á el ui-

gástrico y lateralmente por .as aponeurásis superficiales de 

la piel. Este espacio enciefJ.a la glándula salival submaxiiar 

gánBlics linfáticos. 

La infección del espacio submaxilar suele originarse en mo-

lares inferiores y produce una hinchazón cerca del ángulo de 

la mandíbula. Es uno de los espacios anatómicos y suele estar 

afectada la glándula submaxilar y también los gánglios, con 

la consecuente sialoadenitis y linfadenibis. La infección a-

demás de extenderse localmente y abarcar los otros espacios 

submandibulares, puede ilear a los espacios faríngeos late-

ral y carotídeo, fosa craneana y hasta el mediastino. Cuando 

ataca a faringe y laringe, puede requerir traqueotomía. 

Estacio sublinqual. Esta limitado nacia arriba por la muco- 
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sa de 	Lit ihboca, nL.f.:ia uva: 	)or ei 	na- 

cia adenianL.e 	por el cuerpo ue ia mandioula. 

nacia 11 	pr el surco de la lenua nacia nJrás 

i)or el nue-:)o 	isste espacio esta situado sobre el es- 

pacio suurilur y la i,,J:ebbión puede afectar ta,L,bi6n u la 

lengua. .b.).9a se 	,..i1't . vamailve poi 	periorución de 

la tabla coruical lingual sobre ia insercia mJ_ionloidea o 

por exzensió desue otros espacios, i'undomenual.aente el sub- 

maxilar. 

La infección del espacio sublingual produce una uui,lefac-

ción del piso de la boca y puede ocasionar unto disnea como 

disfagla. La exuensión ue ese toma las Illismas vías que la 

del espacio submaxilar. 

rApacio suomeni;onia):Io.  -1.a. i)e espacio se extienue desde el 

borde anterior gel espacio submaxilar a la. línea media y es-

tá limitado en prorundivad por el músculo milohloideo. 

La inlección de es,)a zona presenta una tiumelacción ante-

rior en la ,ona. suoment,oniana. Esuo y)uede ocasionar disnea y 

OlsIap.;ia. La extensión de la inliamación es similar a la de 

los eseucios suomailur 	sublinguai. 
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CGI1TE likuNTAL DE 11 CAISII A TRAVEb Li La RIECTIOI; iv:OLAR. 

Complicaciones intracraneanas de la infección dental. Como 

consecuencia directa de la infección dental o de una extrae-

citn puede producirse una variedad. de complicaciones intra-

craneanas. /:,1 proceso infeccioso avanza por los planos apo- 
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neLr6Lices. aacif, la tuse uel cráneo por una o rus vías, ex.-

Lenai.enuese a la (:avlaau intracraneana. 

Trwoosis del seno cavernoso o tromboflebitis. Es un bade-

cimienuo frave que consista en la formación de un trombo en 

el seno cavernoso o sus ramas comunicantes. Las infecciones 

¿le la cabeza, cara y .estructuras intrabucales ubicadas por 

encima del maxilar son particularmente propensas a ori4nar 

esta enfermedad. Las infecciones que provienen de cara y la-

bios es llevada por las venas angulares, en tanto que la in-

fección dental se :traslada por el plexo carotídeo. 

El paciente con tromboflebitis de seno cavernoso presenta 

signos característicos de exoitálmia con edema palpebral, 

así como quemosis. Ha sido registrada la parálisis de múscu-

los oclares externos. También es común que haya cefalea, 

vómitos, dolor y fiebre. 

El empleo de antibióticos ha reducido la mortalidad por un 

absceso cerebral o meningitis. Pero la enfermedad sigue sien-

do grave. 

Sinusitis maxilar. Inflamación aguda o crónica del seno 

maxilar, puede deberse a la extensión directa de la infecci6n 

dental pero también se origina por enfermedades infecciosas 
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por J . ensión local de la Infección ue 105 se005 i:ronualos 

paranasalcs adyacenLes o por la lesión traumlltica de es- 

eu.11 inleedlóa soapo,:w .oKaca. La 1 Jen0ración de 	si-

nusUis Iii.A:41.Lar como consecuencia de la extensión de la 

in_feeción dental aepepue en. Gran medida de la relación y 

cercanía de los dlentes con el seno. Guando la sinusitis 

es secundarla a la inf.ección ceo ;ai , 	ij_crooru:anismos 

asociados con la primera son los mismos (le ésta. 

Sinusitis maxilar alaida.  ruede ser el resultado de un 

absceso periapical al ucto o la exacerbación aguda C.P. una 

lesión periapicel inflamatoria que afecta el seno poJ: ex-

Lensión uirecta. A veces, se reactiva una siuun ,s cróni-

ca latente al extraer un molar superior y perlovar el seno. 

Los pacienues experimentan dolor de intensidad moderaua 

con tumelacción úcl seno suprayacente. .na presión ejercida 

sobre el maxilar aumenta el dolor. Es frecuente que la sen-

sación dolorosa sea ce presión. luede irraciarse a diversas 

zonas, incluidos d.,entes .y oídos. Se queja de descarga de 

pus en. la nariz :/ tener aliel:Lo fj.t,le.o. Suele naber liebre 

y Malestar ieneral. 



Sinusitis maxilar crónica,a conl.;inuación de una 	 aguda 

o crónica. Los síntomas clínicos 	esta enZeruedad 1:-,ueden 

faltar, y descubrirse únicamente durante un exámen de rutina. 

A veces hay un dolor vago, o una sensación de obstrucción en 

el lado afectado de la cara, puede haber descarga de pus leve 

hacia la nariz y aliento fétido, en la radiografía, se ve co-

mo un enturbiamiento del seno debido al tejido hiperplásico o 

al líquido presente. .t.Js menester comparar las radiografías de 

ambos senos antes de intentar el diagnóstico. El tratamiento 

de la sinusitis crónica: eliminar la causa si se determina si 

no, tratamiento médico por el método ce desplazamiento de 

Proetz asociado a anl,ibioticoterapia, si con esto no se ob-

tiene la curación el tratamiento quirúrgico, radical que con-

siste en eliminar la mucosa del antro que generalmente ya es-

ta degenerada (poliposis), etc. 



C. INFECCILW 10CAL. 

Definición. El foco de infección es una zona circunscrita 

de tejido, infectada por microorganismos patógenos exógenos, 

que suele localizarse cerca de una superficie mucosa o.cutá-

nea. Esto ha de ser cuidadosamente diferenciado de la infec-

ción focal, que se refiere a metástasis desde focos de in-

fección, microorganismos o sus toxinas que son capaces de 

lesionar tejidos. 

Mecanismos de acción. Puede haber metástasis de microorga-

nismos provenientes de un foco infectado, por vía hematógena 

o linfógena, hasta un sitio distante donde inician una reac-

ción de hipersensibilidad en los tejidos. Ciertos microorga-

nismos tienen predilección por aislarse en sitios específi-

cos del organismos: esta preferencia de la localización pro-

bablemente es un fenómeno ambiental, y no una característica 

innata o adquirida de loS gérmenes. También son conocidas la 

producción de toxinas y su diseminación por conductos vascu-

lares. Uno de los ejemplos más claros es la escarlatina, en 

la cual las características cutáneas se deben a la toxina 

eritrógena liberada por los estreptococos infectantes. 

Focos bucales de infección. En la cavidad bucal imperan 
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una variedad de siLLac.enes que son, fuentes de infección y 

que puede dar metástasis a distancia. 

Ellas incluyen: 

1) Lesiones periapicales infectadas como granulomas, quistes, 

y abscesos periapicales. 

2) Dientes con conductos ruuiculares infectados. 

3) Enfermedad periodontal con referencia a la extraccióu u 

maidpulación de ,len¿es. 

Las lesiones perimpicales infectadas, en particular las de 

naturaleza crónica, suelen estar rodeadas de una cápsula fi-

brosa que aísla o separa la zona de infección del tejido 

.circundante, pero no impide la absorción de bacterias o to-

xinas. Se ha dicho que el granuloma periapical es manifesta-

ción de una defensa orgánica y reacción reparativa vigorosa 

del organismo, en tanto que el quiste es meramente una forma 

progresiva de granuloma. El absceso puede ser considerado 

una reacción que ocurre cuando la fase reparativa o defensi-

va es mínima. Resulta difícil evaluar los estudios microbio-

lógicos debido a la constante probabilidad de contaminación 

con microorganismos bucales. 

Los dientes con conductos radiculares infectados, sin un 
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al veruadero, srn una ijuente potencial de 

diseinción LailLo de mierooranismos como cte toxinas. Algu- 

nas en.Lrmedaue 	COM() la artritis reumatoidéa y 

fieure reumuica se relacionan con locos (telt Gales de infec-

ción. 

La enfermedad ueriodontal como foco potencial de infección 

la uacteromia, uuarda. una estrecha relación con la intensi-

dad o Graclo de enfermedad. periedoneal presente después de la 

extracción dental, la .Luxación de los dientes en sus alveo-

los mediante las pinzas. La extracción y a veces hasta pro-

cedimientos bucales menores, pueden producir una bacteremia 

transitoria. Esta raras veces dura más de 30 minutos en. la  

mayoría de los pacientes. 

Importancia de los focos bucales de infección. 

Los focos de infección causan o agravan una gran cantidad de 

enfermedades orgánicas. Las enfermedades mencionadas con ma-

yor frecuencia son: 

1) Artritis, en especial de los tipos reumato:ide y fiebre 

reumática. 

2) Cardiopatía valvular, en particular la endocarditis bac- 

teriana subaguaa. 
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_3) nal:eriLeoadc,i-J 

4) 1,1)íormedades ocui3ro. 

5) i.xlroluedau(s eLz:1"Ineas. 

6) Areccionel.s renaies. 



1;1.-1_6 'v 1 

'i• 
ci 
A. viEI,H 

s una eplermedao inlianaucria due constiuuye una compli-

cación Laruía (le las infecciones iaríngeas por estreptococos 

del grupo A, ces uaca en especial i.a lesión stlirida en arti-

culaciones, la enXermedao oebe su importancia prineil)a.L a 

los problemas cardiácos que pueden desembocar en cardiopatía 

reumática producida por la deformación y cicatrización de 

las válvulas cardiácas. 

Los principales elementos del cuadro clínico son poliar-

tritis, carditis, corea, eritema marginado y nódulos subcu-

táneos. Las manifestaciones en la cavidad bucal son erupcio-

nes heMorrátsicas en Gaiyanta y mucosa vestibular, se presen-

tan manchas rojas también en paladar blando, y úvula. En es-

tos enfermos se ha encontrauo dificultad al abrir la boca ya 

que se encuentran inflamadas las articulaciones. 

La rapidéz con la cual los síntomas de artritis de la fie-

bre reumática ceden a los salicilapos es característica de 

esta enfermedad. No hay un tratamiento especírico de la fie-
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bre reumática; en ninu4uha de 	das conocidas es capaz 

ce alteJ:ar la evoluci6L dei aLaque. Sin ebaro, una terapéu-

tica u.;,eneral bien eleGiba Jora reducir la mortauldad y mor- 

tina vez dlaLnesticaba una fiebre reumá,,ica, debe a-

plicarse un tratamiento de penicilina para eliminar los es-

treptococos de Grupo A. 113 preferiole administrar la penici-

lina. por vía parenteral. Penicilina G benzatina (acción pro-

longada) por vía intramuscular una ampoyeta de ,20Ü,OGO uni-

dades cada cuatro semanas. 

Respecto al tratamiento de estos pacientes en el consulto-

rio dental, antes que hacer restauraciones o extracciones se 

deberá forn,ar conciencia al paciente de la importancia de su 

higiene bucal. 

La artritis de tipo reumatoide es un padecimiento de etio-

loGía desconocida pero es una manifestación de enfermedad ge-

neralizada. be han encontrado títulos de anticuerpos contra 

estreptococos nemolncos del grubo i , esto ha suáerido una 

reacción de nipersensibilidan de tejidos como causa de reac-

ción inflamatoria básicas. hay artritis de alanos, pies o co- 

luliina vertebral. 	la eliminación de focos sépticos en la ca-

vidad oral a veces siEe ua mcdoría. Sin embargo no tiene 



valor (G::10 LVII.L;I::,_LLítt,ü CC ib arLrtLis. 

2,1)1e4.3or Ue 	 puede a- 

liviar con codeína o salicilabos para disminuir la fiebre y 

la inflamación articular. Se recomienda cano dosis inicial de 

15 a 20 mg. por Kg. al día en niflos, y de 6 a 	g. en adultos 

divididos un cuatro o cinco tornas. Corno la aspirina es el sa-

licilato roes barato es el más recetado, puede evitarse la in-

tolerancia gástrica administrandola después de las comidas o 

dando antiácidos de 15 a 30 minutos después de cada dosis de 

aspirina. 

-8- 



B. ENLCAJAh1:11IS 

Enfermedad inflamaBoria debida al estreptococo viridans, es 

la enfermedad en la cual hay inflamación del endocardio, que 

se manifiesta por soplo cardiaco, disnea, palpitaciones. La 

enfermedad pasa al estado crónico.En el exámen del corazón se 

encuentran valvulitis mitra' o aórtica. 

Se encuentran petequias en cualquier parte del cuerpo. Hay 

lesiones maculares de color rojo o purulánto, en la mucosa 

bucal o en las conjuntivas las petequias son de centro blan-

quecino. 

La endocarditis es posible relacionarla con la infección 

bucal: 

1) Hay una estrecha similitud entre el agente etiológico y 

microorganismos en cavidad oral, pulpa dental y lesión pe-

riapicaI. 

2) Se han observado síntomas de endocarditis poco después de 

la extracción de dientes. 

3) Luego de una extracción es frecuente que haya bacteremia 

ahora se sabe que la premedicación de los pacientes con 

diversos antibióticos impide las bacteremias transitorias 

que siguen a la manipulación dental. 
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una necesidad absoluta en pa- 

cienes 	anGuclentes cae fiebre reumática u otro signo cae 

lesión vulvular :-bneciao. 

Fara el tratamiu.Lto de la endocarditis bacteriana se reco-

mienC,a ampicilina trihiciratada de :;GO mts. una tabi.eta cada 6 

u 8 horas. 

bersonas alk1rpicaa a la penicilina se recomienda suIfa- 

metoxipiridina 	tauletas el primer día, posteriormente 1 ta-

bleta cada 24 horas. (Solamente en personas que no son sen-

sibles a las sulfas o sufren de insuficiencia renal o hepáti-

ca). 

1-ara el tratamiento del enfermo con ennocarditis bacteriana 

en el consultorio dental, debe hacerse cualquier tratamiento 

bajo anestesia general. 
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CidinLó VIII 

	 ins GisNbliSIL1DAD CIAANnX,  

A. 

Este tipo de sensibilidad cufanea está asociado con infec-

ciones bacterianas, en especial con la tuberculosis y con 

una gran variedad de sensibilidad cufariea conocida cono sen-

sibilidad de contacto porque se produce al contacto de la 

piel con diferentes drogas, cosméticos, productos químicos, 

etc. Uno de los más conocidos es el urushiol, principio ac-

tivo del veneno de la hiedra, histológicamente no hay infil-

tración de polimorfonucleares, existe menos edema y mayor 

hiperemia e induración, no muestra cambios macroschicos vi-

sibles, pero si cambios histológicos después de 4 horas. 

La sensibilidad de tipo tuberculínico también puede ser 

inducida por la inyección de bacílos tuberculosos muertos, 

más efectiva cuando están suspendidos en aceite de parafina. 

Una reacción similar a la sensibilidad retaraada en muchos 

aspectos se presenta después de una inyección local de can-

tidades mínimas de enuotoxinas del orden de 1/1000 de la do-

sis de tuberculina usada. Las reacciones sistémicas produci-

das por estas o por bacterias gramnegativas se parecen a los 
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efecLos roducluan, por scusioilización a la tuberculina por 

inyección ue grandes c:,nuacies ce ésta, el IJ'oblema del 

papel ue la 

 

con 	( de la undoLoxIna en la llamada 

reacción tuoure,2,1nica ü.:,eneralizaua. 

be ¡in referido un tipo ue sensioilidad cutnea reLaraada 

con células muertas, en .0 . sensibilización tuberculinica 

p;onertlizana. 	trarisriri6 la ni persensibilidad re-

tardada con reacción tuourcullnlca neEativa, empleando gló-

bulos olancos de sangre periférica de individuos con reac-

ción tuberculínica positiva. La sensibilidad local apareció 

primero, y después nudo reacción generalizada. El mecanismo 

de transferencia celular no se ha esclarecido, una de las 

.nipótesls sería que las células transferidas sinteuizan el 

anticuerpo, los anLicuerpos convencionales se producen en 

los receptores normales o irradiados unos alas después de 

la administración. Casi todas las céltias son susceptibles 

en cierua magnitud, la base de la sensibilidaa a la tuber-

culina está en un efecto citotóxico. 

Además de los proauctos bacterianos comúnes, drogas, etc, 

la producción de reacciones cutáneas contra antígenos Dro-

téloos solubles como la albúmina, seroproteínas de caballo, 
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15(JA de 1,po reual:da(lo. 	recconeL -,en de cor- 

'úa duración, J.  algún tie-pe oespués aparecen cL,n1,idaues con-

sideiabes de anticuerpos precipiL-,ntes y se desarrolla seh-

sibiiidad se Libo Arbhus. La inducción de la hipersensibili-

dad retardada no Os ai'ectada por la irradiación total del 

cuerpo, mientras 	en exposiciones de 200 a 30U roetgens, 

aieciocno noras antes ue la sensibilización, se posterga la 

aparición del anticuerpo circulante aproximadamente 19 a 21 

días despuós ce inyectar toxoide dirGórico en adyuvante pero 

sin micobacterlas. 

La duda es el no saber si los antienos causantes de la 

sensibilidad retardada son los responsables de la anafilh-

xia. La reducción de sensibilidad a la tueerculína con vacu-

na ECG y la sensibilidad por contacto al 2:4 dinitrofluoro-

benceno en un eniermo con aglobulinemia gamma y la transfe-

rencia de sensibilidad reGardada con las células de un pa-

ciente igual. Las células ue donadores sensibless - a la tuber-

culina 1;ambién transi'ieren la sensibilidad retardada a los 

pacientes con aglopulinemia gamma sin eparo, los gánglios 

linfáticos de un uonal:.or ininunizado contra la vacuna tifoí-

dIca, proUu,eron anticuerpos c.Liculantes en un ináiviuuo sin 
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.1. t 	 -LUZALI 	 iscuu-q;culína. 

uas prueeas 	 uamblón a 

La uespuel,Ga. 	lic....1 excluir e 	pos: ole 	coi anti- 

cuerpo pre,ormaco, 	respossadle ce ia priffiera tase, y 

(le la inmunización aeLiVa, L posicilicau ce que la fase 

inicial sea usa respuesta anamnósica en individuos con sen-

sibilicaC mínima. El3tW puece aplicarse a las alérias bacbe-

rianas, pero no a la sensibiiiCao producida por substancias 

químicas simples. 

La inyección previa Ce ieucocitos normales suprime la pro-

ducción ue anLicuerpo humoral después de la transferencia 

celular ce leucocitos incubados con estracGos de bacilos di-

sentéricos con. uripsinu. 
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h. REACCiiipi DE A-AL:Lb 

Este tipo de respuesta fué descrita por Arthus al inyec-

tar suero de caballo, presentándose áreas localizadas de in-

flamación y necrosis después de las últimas inyecciones. La 

respuesta inflamatoria empieza después de algunas horas y 

alcanza un máximo en varios días. 

La estrecha relación entre la cantidad de antisuero y el 

contenido de precipitina del suero y la ocurrencia y grave-

dad de la inflamación con la cantidad de anticuerpo circu-

lante. La intensidad de la reacción es independiente de la 

vía de administración del antígeno. 

La reacción pasiva de Arthus comprende un periodo latente, 

el intervalo entre las inyecciones sensibilizantes y desen-

cadenante puede ser aúm más corto. 

La reacción pasiva de Arthus difiere de la anafiláxia en 

varios aspectos: 

1. Se requiere una mayor cantidad de anticuerpo para produ-

cir una reacción local de Arthus, que para la anafiláxia 

cutánea Pasiva o la reacción de Schultz-Dale. 

2. La anafiláxia cutánea pasiva requiere un periodo latente 

mientras que la reacción de Arthus no lo necesita. 
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3. La reacción de Arthus se produce fácilmente mientras que 

la anafiláxia cutánea pasiva no puede producirse con 5 u 

g. de nitrógeno del anticuerpo. 

4. El anticuerpo no precipitante preparado poi absorción en 

serie :pruduce analiláxia pasiva, pero tiehe poca. o nin-

guna capacidad para. inducir una reacción pasiva de Ar-

thus. 

5. Los anticuerpos antineumococo pueden provocar una reac-

ción pasiva de ArthUs, aunque no sensibiliza a la anafi-

láxia pasiva, sistémica o cutánea. 

6. La reacción no es afectada por los antihistamínicos, 

mientras que la anafiláxia es inhibida. 

La reacción'de Arthus se considera como resultado de la 

reacción del anticuerpo precipitante con el antígeno en los 

tejidos y su gravedad está relacionada a la cantidad de 

anticuerpo reaccionarte en un sitio dado. Auh en la produc-

ción de la reacción de Arthus con complejos solubles antí-

geno-anticuerpo, es probable que el exceso de antígeno que 

estabiliza el complejo, difunda más rápidamente que el que 

deja mucho de éste para que precipite en el sitio de la in-

yección. El papel predominante del anticuerpo circulante se 
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bc, 	ca acidad para i ovocar las 1..eaccio.1 de Ar- 

t•,•.1.11-3 	cornpasiaule., 24- LI,..ras oespu(..:s de _La adini- 

liiet,..eacl¿n local Cul ah-¿icuerpo, iii5recua_ndo el antígeno en 
• . 

el j;.:J.2-wlo 	 ce. antici,erpo, o bien en un 

lugar Cifernbe. j11 fenómeno ue Arthus es un ejemplo de los 

tipos de dallo tisular grave que resulta de la interacción 

anbiKeno-anticuerpo. 

desarrollo de la reacción ue Arthus, produce antígenos 

no relacionados á antienos homólogos, además áe los que se 

encuentran en la piel noraial. 

La presencia ue leucocitos polimorfonucleares en el sitio 

de la reacción, juega un papel importante en el desarrollo y 

en la resolución de la lesión por catabolismo del antígeno. 

Al microscopio la reacción de Arthus es predominantemente 

vascular, y  abarca las células polimorfonucleares. La reac-

ción de Arthus es más rápida usando precipitados específicos 

en exceso ue anticuerpo y que la fase de sensibilidad retar-

dada, esta, está relacionada a la dosis del antígeno, mien-

tras que la incorporación de las niicooacterias de los adyu-

yentes tienden a re Lardar la aparición de la sensibilidad de 

Arthus. 



	

J_GS 	de 1,ruvoea.i.. 	reaccl¿:.1 

de Arthus, han demosado c.ue la r(.;acci6n inrlama-uoria pue- 

de pl.evenil.se, aunque el alitigeno y el anticuerTbca- 
.. 

lie:en en las pardes vasculares 

, 	e•whoup •• • -• • 	 III.'"  • ."..• 



••• 

Esta reacción alérgica hecha por el hombre, conocida como 

enfermedad del suero, resulta de la introducción de and.-

toxinas de caballo y oros antisueros equinos con propósi-

tos terapéuticos. 

Después de ? a 12 días, de la administración de una dosis 

terapéutica de suero de caballo (5 a 50 mi. ó más), los re-

ceptores muestran inhumación generalizada de los gánglios 

linfáticos, erupción eritematosa o urticaria con prurito y 

edema de los párpados, cara y tobillos, seguidos por ar-

tralgias y Liebre. 

El tiempo de aparición de estos síntomas después de la in-

yección, corresponde, por lo general, al tiempo que redujere 

para la inducción de la formación del anticuerpo, o para la 

sensibilización activa, los síntomas de la enfermedad son 

una consecuencia de la interacción del anticuerpo a medida 

que se va formando, con el antígeno libre en los tejidos ti-

sulares y en la sangre. La desaparición de los síntomas 

coinciae con la aparición del anticuerpo en la circulación 

si se encuentra implicado un solo sistema antígeno-anticuer-

po. Un individuo que ha experimentado previamente un ataque 
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de la 	uel suero extrano, una reacGi¿c, anaúlác- 

uica 	o un sel,;undo episodio ue 1.;) eíermedau 

del suero Ctfl un tI(, -) m(Js corto ue instaiaci6n oue ei del 

primer ataque. L- sensibilidau a esta substancia se mani-

fiesta por una pApula y reacci6n eritematusa que se produce 

a los 15 minutos ue la prueba. iv.ientras mayor es la canzi-

uau del suero oc cauallo in:yeetaua, aumentanao uesue un lú 

por ciento después de administrar 	mi. ue suero _alista co-

mo el 90 por ciento después de 10úml. Las diferencias en 

las lesiones producidas por una dosis granue ue proteínas 

diversas como la seroalbí.mina y la globulina gamma de °ovi-

no se deben ai uistinto tiempo en que cada una ue ellas 

persiste en la sangre. Los estudios posteriores con globu-

lina gamma ue bovino mostraron que la velocidad de síntesis 

del anticuerpo, medica por la incorporación de aminoácidos 

marcuos con S en el anticuerpo, es mucho mayor en el tiem-

po de la eliminación más rápida del antígeno y declina pro-

gresivamente después oue el anticuerpo ha aparecido en la 

sangre. El nivel del anticuerpo circulante alcanza un óp-

timo a los tres días aespués de la eliminación del antígeno 

y después declina, con una vida media casi. igual a la de la 



Out-l..na 	trans.i:unulua pasl.yamenue, indicando una 

mouerada de anuicdeiTos. L.Á. desarrollo de las lesiones 

también coincide con L. tireencia ue complejos circulantes 

antígeno-anticuerpo en ia 

La urticaria y la sensibilidad ue cipo eritematoso, que 

también estan asociadas con lo iormación de alilcuerpo des-

pus de la eni:ermedad del suero, ,y las lesiones caracterís- 

6.LCUIS de urticaria, indican un papel a 	amplio para las 

substancias farmacológicamenue activas que se liueran por la 

combinación antígeno-anticuerpo. 

Se na inducido una variedad del suero después de inocular 

por vía intradérmica 0.1 m:. de suero exurano, puede apare-

cer o no una reacción inicial, pero después de varias noras 

hay piipulas, eritema y prurito, que puede subsistir y reci-

divav después de varios días. 
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D. RE;IOC-1 	TIiG 	2.Jo. 

La urticaria y sensibilidad cutánea de tipo eritematoso 

en individuos susceptibles, inducidas por la administración 

de proteínas extrañas en especial de seroproueína. También 

puede inducirse por pruebas cutáneas repetidas con polisacá-

ridos de neumococo, o por inmunización con estas sustancias 

o con dexcranos purificados. 

Los pacientes convalecientes de neumonía :tobar por neumo-

coco, desarrollan sensibilidad cutánea al polisacárido espe-

cífico del tipo causante de la en. ermedad. La sensibilidad 

cutánea tiene relación con el anticuerpo producido después 

de la inmunización, con dextranos naturales de peso molecu-

lar alto, los niveles de anticuerpo de 2 a 3 u g. de nitró-

geno/mi se acompañan de sensibilidad cutánea, mientras que 

en pruebas con una serie de fracciones de dextrán de peso 

molecular entre 10 600 y 194 000, se necesitan de niveles 

de 7 a 8 u g  de nitrógeno de anticuerpo por ml. para sensi-

bilizar la piel. 

El dextrán natural precipit¿, más anticuerpo que las frac-

ciones en porciones, con la introducción de dextrán como ex-

pansor del plasma, se nen presentado reacciones• alérgicas 
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de tipo anafiláctico con Lextrancs; con algunos, la frecuen-

cia es tan alta como el 50 por ciento, se encontró una co-

rrelación muy alta entre la existencia de urticaria y erite-

ma cutáneo antes de la infusión y de la ocurrencia de una 

reacción alérgica. 

Los de.:%.tranos ,;ambión dan eacciones cruzadas con varios 

tipos de sueros antineumococo, así que en algunos casos, el 

anticuerpo sensrbilizante cutáneo, la consecuencia de un 

contacto previo o infección con estos microorganismos. Una 

reacción positiva de urticaria y eritema una hora después 

de la administración de 130 ml. de 

cientes antineumococo tipo II. 

Los individuos con fiebre de 

suero humano de convale- 

heno producida por ciistin;tas 

variedades de polen, pasto y caspa de animales, etc., mues-

tran sensibilidad cutánea, y la inyección intradérmica de 

cantidades pequeñas de las sustancias ofensoras, como por 

ejemplo extracto de polen de ambrosía, produce, en 15 minu-

tos, una reacción cutánea caracterizada por pápula y erite-

ma esta técnica es usada ampliamente en clínica para identi-

ficar las sustancias a que son sensibles ciertos individuos 

La inyección de mezclas de antígeno y anticuerpo sensibi- 
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lizanhe cutáneo produce, de inmediato urticaria y eritema. 

Después ue transrundir sanr;re de un paciente con fiebre de 

heno en un paciente no sensibilizado, el anticuerpo desapa-

rece de la circulación en pocas horas y se fija en los te-

jidos; las pruebas cutáneas o conjuntivales, o la sensibi-

lidad de la mucosa nasal, puede indicar su presencia duran-

te varias semanas, y los pólipos nasales de sujetos alérgi-

cos contienen 40 veces la concentración de anticuerpos sen-

sibilizantes cutáneos de la que está presente en su suero; 

se observó que hubo reacción alérgica constitucional y un 

ataque de tipo asmático después del contacto con el antíge-

no, varias horas después de dicha transfusión. El anticuer-

po denominado anticuerpo bloqueador, que no sensibiliza la 

piel. Pero si reacciona con el antígeno para impedir que 

se combine con el anticuerpo sensibilizante de la piel y 

produzca pápulas y eritema. El anticuerpo bloqueador tiene 

una constante de sedimentación de más o menos S=7 y emigra 

electroforéticamente como una globi..lina gamma. Se sabe que 

muchos individuos sin alórgia clínica muestran sensibili-

dad cutánea positiva. El suero de personas alórgicas tie-

nen una menor capacidad para combinarse con la histamina 
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que 102 sueros Crú 	aorliales nu alérLicos. 

Los métod. 	m£is sensibles y las cantidades de anUicuer- 

pos descubribles son los iu»lontes: 

U. h/ 

anafilaxia cublinpa pasiva 	0.003-0.01 

hemagiutiaación pasiva 	 0.003-0.006 

difusión en agar 	 0.03-0.09 

fijación. del complemento 	0.12-0.4 

efectos bactericidas, en- 

sayo turbidimétrico 	 0.001 

neutralización de la tox5.- 

na diftérica. 	 0.012 

El uso de estas pruebas tiene limitaciones con respecto 

a las concentraciones muy bajas de nitrógeno del anticuer-

po del-suero total. 
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UarIT6L0 IX 

h. Tik0;.) 

La interacción del antígeno con el anticuerpo in vivo pro-

duce una gran variedad de efectos locales o sistémicos que 

explican muchos de los nallazgos clínicos en dindividuos a-

lérgicos. Estas consecuencias se clasifican por lo general 

en dos tipos, las llamadas alérgias o hipersensibilidad(in-

mediata o retardada. Las reacciones visibles se producen en 

individuos normales por transferencia pasiva con suero ae un 

individuo sensibilizado, lo que indica la existencia de un• 

anticuerpo circulante (sensibilidad inmediata), o si tal 

transferencia pasiva no puede lograrse con suero sino que 

requiere el uso de células de individuos sensibilizados 

(sensibilidad retardada). 

El tipo inmediato se clasifica en alérgia inducida y alér-

Eia espontánea; incluyendo las alérgias al polen en el hom-

bre, que dan lugar a la sensibilización de la piel de tipo 

eritematoso y urticaria. El tipo inmediato de alérgia inclu-

ye la anafiláxia, la reacción de Arthus, la enfermedad dél 

suero, la.sensibilidad cutánea con ronchas y eritema, la 
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iieDEe 	he.LO, (1_1 anGioedemal  cieruas aJ.érglas gastrointes- 

tinales 	laS Clei—l.uZz..2 a orog-as. 

La sensibliizaciún :..ardada incluye 	dermatitis por 

conuacto, la alérgia medicamentosa y la alérgia a la infec-

ción LIiUi.LLdad tuberculina). 

La anafiiáxia activa inducida por una inyección de proteí-

na extrana se caraci,eriza por inquietud, prurito, disnea, 

convulsiones, que terminan faualmente. La primera inyección 

de antígeno se conoce como inyección sensioilizante •y por 

general se acepta que durante el intervalo que transcurre, 

se forman anticuerpos de los cuales algunos o todos, perma-

necen fi¿jos a las células. 

La anafiláxia puede ser producida por inyección subcutánea 

del antígeno; el desarrollo de los síntomas es retardado y 

prolongado. 

La vacuna administrada junto con un antígeno, también e-

jerce un efecto adyuvante,dando origen al aumento de la 

producción de anticuerpos, pero esto no esta correlacionado 

con su efecto estimulante sobre la anafiláxia. La demostra-

ción de la anafiláxia activa es valiosa para establecer si 

una substancia dada es antigénica y también para descubrir 
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canGidades 1 	eque-as de -i purezas. 

naiijja  D1,151Vb. Lu uosis sensibilizante y aesencadenan-

ue se auministra por vía cutánea, las reacciones se proaueen 

en aproxi:fiaclali.ente )() minutos. be sabe que para la anafi-

láxia pasiva se requiere ce un peric.do de latencia, un in-

tervalo entre la sensibilización y el cnoque. Las reacciones 

cutáneas se l oaucen por ,.os complejos antígeno-anticuerpo 

ue composición A. A,, mientras que Ios ce composición Ag2  A 

.formados en ei extremo uel exceso ae antígeno antes del anti-

cuerpo. Los autoanticuerpos humanos contra la tiroglobulina, 

que tiene poca o ninguna capacivaa lijadora del complemento, 

producen anafiláxia pasiva. 

Se ha encontrado que granees dosis de naptenos solubles que 

inhiben la precipitación antíreno-anticuerpo, inhiben también 

la anafiláxia sistémica, la reacción de Scnuitz-Dale y la a-

nall'iláxia cutánea nasiva, si se administra poco antes ue la 

dosis sensioilizante del antínu. La adición de airerenues 

electrolibes orocuce (,iiminuci¿n en la velocidad de fijación. 

La inversión de la sensibilización .,15.s.iva se demuestra sólo 

por un corto tiemno oespuós ue la sensibilización. 



Es una de las man.12esuaciunes más dramáticas de la cor,,bina-

ción entre antígeno-anticuerpo. Ln el cual el gasto cardiaco 

y la Presión arterial caen en forma drástica. La reacción de 

antigeno y anticuerpo ocurre en todo el cuerpo después oue ha 

penetrado en el sistema circulatorio un antígeno al cual la 

persona es sensible. Perjudicando al sistema circulatorio en 

diversas i'ormas. Ln primer lugar, si la reacción ocurre en 

contacto directo con las pareces vasculares o el músculo car-

diaco, la lesión de estos tejidos probablemente sea directa. 

En segundo lugar las células lesionadas en cualquier parte 

del organismo por la reacción liberan varias substancias muy 

tóxicas que van,  a parar a la sangre. 

Entre ellas se halla la histamina, base cerivada del amino-

ácido histidina, ejerce intensa acción sobre la mayor parte 

del músculo liso, obligándolo a contraerse.; 

1) Aumenta la capacidad vascular por dilatar las venas. 

2) Dilatación de las arteriolas, con lo cual disminuye consi-

derablemente la iiresión arterial. 

3) Gran aumento de la permeabilidad capilar, con rápido esca-

pe de líquico hacia los es.Lacios tisulares. 



Ll feuluano giobal de zocos estos electos es una intensa 

reduccion del reuorno venoso, mucuas veces, un choque de 

tal Eravedad que la rA:rsona muere en uocos minutos. 

suero de uacientes tratados con penicilinas, a6lutina 

los eritrocitos, y la aglutinación ae las a(luias puede ser 

innibiaa por el antibiótico. 

Los electos del_ choque socre el cuerpo son la disminución 

del gasto cardiaco, disminuye la intensiaaa metapólica 

que puede alcanzar las dil'erentes chulas, generalmente una 

persona solo pueue vivir unas pocas horas si el gasto car-

diaco baja hasta '+0 por 'i¿O del normal. 

Uno ae los primeros síntomas del choque es la debilidad 

muscular intensa, asociada también con gran fatiga rápida, 

siempre que se intenta utilizar los mi,:sculos. La temperatu-• 

ra corporal se reduce, una persona aue se recupera de un 

choque en el cual hay anóxia cerebral prolongada suele pre-

sentar transtornos definitivos de las funciones mentales. 
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G. 	 h1,,kb,LLGTICO. 

Go manifiesta rápidamente y muchas veces no hay tiempo a 

establecer ningún tratamiento, si puede instituirse. La 

situación muchas veces y4ejora o casi se resuelve por rápi-

da administración de noradrenalina u - Otro simpatomimético, 

ellos no combaten la causa fundamental de la anafiláxia 

pero origina vasoconstricción que se opone a la vasodila-

tación causada por la histamina en la anafiláxia en 

ciente, su gravedad puede también disminuirse con adminis., 

tración preliminar de cortisona, que disminuye la reacción 

alérgica responsable de la anafiláxia. 

Las reacciones medicamentosas curan espontáneamente al 

suprimir la dosis del agente alergénico sin embargo puede 

administrarse en caso muy graves de reacciones alérgicas; 

drogas esteroides como la nidrocortisona (cortisol), de 40 

a 60 mg. al día durante 3 ó 4 días bajando 20 mg al día 

durante unos días más. 

Los síntomas leves como el prurito y la urticaria se 

controlan mediante la administración subcutánea de 0.2 a 

0.5 ml de adrenalina al 1:1000, repitiendose la dosis ca-

da 3 minutos en caso necesario cuando la reacción sea 
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p;rwl;e. 

ni 	 nUecuaue para el clioque anafilactico es ad- 

mini,surar adrenalina al 1:10 C00 mi. por vía intravenosa, 

puede administrarse tamci(;n en caso ue nG c.osar con adrenali- 

na , suceinato s¿uico de nidrocortiso 	1,3:57 r:g. equivalene 

a '1000 mg. de hidrocort,isona base per vía intravenosa ( .blebo-

eurL.iti). iíe 1-)e de",e usar en est—dos co;::vuisivo,-.›, 1;s1,elalb 

aves, úlcera pépLioa 	 a:i.ministreie...(5.11 O 	 de 

ÚS1,1.; 	1.,portank„ia crítica. 

bn caso ce uaccr eeema laí.íligeo o laríngoespasmo se reco-

mienda la traqueostomía la cual puede ser dividida en dos 

clases: superior e in:Cerior. La superior se conoce también 

por el nombre de conlotomía y cricotiroidecuomía, y se prac-

tica a través del ligamento cricotiroiaeo, únicamente debe 

llevarse a cabo en casos de extrema urgéncia. La traqueos-

tomía inferior debe realizarse en un punto situado entre el 

III y IV anillos traqueales, la cual debe hacerse sólo cómo 

'último recurso. 

--92- 



Chi-1'i 	X 

befinición. 

Il término intoxicación alimentaria incluye todos los tras-

tornos de orden tóxico o infeccioso provocados por alimentos 

contaminados o adulterados por sustancias tóxicas y que tie-

nen características clínicas y epidemiológicas comunes; el 

comienzo es brusco, hay síndrome gastrointestinal, la causa 

de los cuadros clínicos es múltiple pero siempre hay un ali-

mento implicado en su producción. A menudo se presentan casos 

de gastroenteritis en pequeños o grandes grupos de individuos 

que culpan, generalmente, a un alimento en conserval .a carne 

en descomposición o a los peces y mariscos. Sin embargo no 

son éstos los alimentos que más frecuentemente producen into-

xicaciones alimentarias, sino aquellos que constituyen un 

buen medio de cultivo para las bacterias y sus toxinas, pues-

to que estas son las causantes de dichas intoxicaciones'. 

ror ejemplo en 19ó0 se reportaron casos de gastroenteritis 

en los Servicios de Salud rública en Londres y Gales produci-

dos probablemente por comida contaminada, un tercio de un 

grupo de individuos presentaron un periodo de incubación más 
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laLTo que _lo  

ban 	eetec:',aus en muesi,ras fecaies (JI -sbos in- 

djvibubs, :iouraron baje e, microscopio electrónico que el 

itj¿ 	a los encontrados tri ludiviuuos que consu- 

idier!.,n mariscos y 2010 el "‹;:j3 	esGaban UGOCiDdOS 5011 otros 

alimenLos. 

la característica má.s de:L1111(1a ue las intoxica- 

cienes alimenbarias es la enfermedad repentina de las per-

sonas que comieron el alimento causal. Ll cuadro clínico, 

que puede ser muy intenso o bien pasar casi inadvertido, se 

prescrita despuós ue un periode bb incubación muy corto, que 

puede ir desee unos cuantos •MinU -GOS a no más ué 24 a 48 ha- 

.LOs síntomas son : nauseas, dolores aouomlnaáes, pos-

tración, vómitos, diarrea, :robable hipertermia y confusión 

menLal. m pesar uei. dramatismo del cuadro, a raíz del cual • 

los paclenLes Ef,nbraJmen. ue acunen a los servicios MéalOCS 

ue ufyencla, la lebalinab ner estas intoxicacióne:., es baja. 

iJa confirmación dei dianósLiCo se nace por el cuadro 

clínico, nor el in...mero de ufecLaups, bor el encuenro de un 

ailmente eemun Wie pueUu con 	o al -uerarse y por el 



oa.;teriolóido del o .1.0 ¿llimentos 

sospec.„.osos. ta exuensión uel 	r.Loao de incuoación 	un 

indicio muy irl.portante para el diarpóstico. 

En ocasiones puede suceder que individuos que comieron 

el alimeno sospeenoso no enferman, esto esa en relación 

con la cantidad de alimento ingerido, la parte uel alimen-

to ingerido y la susceptioiliciad inoividual. 

1l tratamiento de Ias intoxicaciones alimentavias es va-

riable sesún su etiología. Incluye el lavado de estómago, 

uso de estimulantes, antibióticos en los casos de infec-

ciones, suero antitóxico específico en dosis de 5()C,  0(.0 

unidades antitóxicas en el caso de ootulismo. Parece ser 

que el clorhidrato ce guanidina solo evita o repara el 

daño funcional producido por la toxina botulínica. 

La prevención de estos cuadros incluye todas las medi-

das que tiendan a evitar la contaminación y adulteración 

de los alimenbos. 

-92- 



su relación cL,I, la SEJ,Ilid  nt„riana. 

-1 	Lt,“eado de aniales que na ice comestIcan- 

do y con los 	a veces, Liene un contacto muy Intimo. 

luchas as las enfermedaces ue los animales constituáen un 

peligro real o potencial para el nombre. be han identifica-

do 86 enfermedades infecciosas ue animales domésticos o 

salvajes que pueden transmtirse al hombre. 131 mucnos otros 

casos, los animales actúan como vectores, transmitienco en-

fermedades al hombre.Las infecciones animales que son 

transmitidas al hombre adquiridas por contacto procuce muy 

pequenos trastornos, frecuentemente inyecciones crónicas y 

subc.t.ínicas. El hombre entra en el ciclo epidemiológico de 

estas infecciones después de un largo contacto con los ani-

males, transformandose en un huésped meramente accidental. 

La prevención depende en gran parte de la lucha contra 

estas enfermedades en los animales. La experiencia na ae-

mostrado que el mejor método para atacarlas es coordinar 

los esfuerzos de los servicios sanitarios humanos, de la 

veterinaria y de los servicios agrícolas. 



1-ustula ma-
ligna (car-
bunco) 

Vaca, caballo, 
carnero, cabra, 
cerdo, animales 
salvajes. 

Leptospirosis Rata, perro, vaca, 
cerdo, roedores. 

kidatlidosis 	.l'erro, rumiantes, 
cerdo, zorro,roe-
dores. 

Contacto, agua y a-
limentos contamina-
dos. 

	 AFI/C.ixiÁ):::,  Y IODO 	11;12EGGIODJ  	 

Enfermedad 
	

Animales afeo- 	i}oao ae infec- 
taaos. 	ción numana. 

:esitacosis Loro, papagayo, 
gallina, pato, 
paloma, pavo. 

inhalación, 
contacto. 

 

Rata, vaca,  
carnero,caballo, 
perro, cabra. 

Inhalación, pica 
dura ce garrapa-
ta. 

Lana, pelo, cuero, 
aire, alimentos o 
agua contaminados. 

Contacto cutáneo o 
de membranas mucosas 
con agua o polvo 
contaminados. 

Tularemia Animales salvajes, 
pájaros. 

Ficaaura ue garrapa-
ta, agua, contacto 
cutáneo. 

Esquisuosomia- _Cerdo, rumiantes, 
sis 	perró, gato. _ 

Contacto cutaneo con 
agua contaminada por 
caracoles huéspedes 
intermediarios 
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3_ 1. lAj X 

Ifj~ 	i vli!EGG1ÚN . 

a. RcA.PiiiiíGbI 

Penicilinas. '.;11.sceptibles a :L penicilinasa. La penicilina 

G, se usa en especial por vía parenteral, cuando _se necesi-

tan concentraciones sanguíneas como en la meningitis y la 

endocarditis. il;e requieren dosis elevadas ya sea en forma 

continua o a intervalos de 3 6 4 noras, debido a los procla-

mas de penetración dentro de las vegetaciones y a través de 

la barrera hematoencetálica, y también a causa de su elevada 

eliminación renal, que es debida primordialmente a una rápi-

da excreción. tubular. Las consentraciones sanguíneas pueden 

ser duplicadas mediante ia administración concomitante de 

probeneciu,. 0.5 g.. cada 6 horas. 

La penicilina procaina es bien tolerada por vía intramus- 

cular y se absorbe muy lentamente, de modo que las inyeccio-

nes solo necesitan aplicarse cada 12 6 24 horas para el tra-

tamiento de muchas infecciones por bacterias susceptibles. A 

las dosis de 300 000 a 600 000 unidades cada 12 horas cons-

tituye la droga de elección para la mayoría de los pacientes 

con neumonía neuinocócica. La penicilina banzatina constituye 
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un deiSsi',.o en el ,¿selin que libera. peniciu.ina C.fl t;bnta 

lenItud quu a 	nseL.vdn nivie bajos durante 2 a 3 sema-

nas. Istos niveles bajos son adecuados para el trataienbo 

y la prevención do la faringitis estrepuocódica, para el 

bratamiento de aiunas iermas de sífilis y para la preven-

ción de recaídas de fiebre reumabica. 

La penicilina G administrada por vía bucal a la dosis de 

2:90 Ud() unidades cada 4 o o noras al día dur¿,nte una semana 

también es eficaz para prevenir la farirwitis estreptocóci-

cal  pero menos que la penicilina benzatína, sin embaro de-

bido a su inestauilidad en presencia ce ácido, resulta rae-

nos confiable para el tratamiento que la peniciIin, ki ácido 

estable u:enoximetil penicilina), y los intentos de 'contra-

rrestar la desventaja donde mayores cantidades de penicili-

na G nace que hayd muy poca resistencia entre los microor-

ganismos suscepLidies. 

Feaicilinas de amolio escectro. ia ambicilina difiere de 

la penlcilina d sólo en la presencia de un grupo amino en 

la cadena lateral, .,;:ero a esta peduena diferencia química 

se ueben alunas características especiales que nan lleva-

do al ampiio uso de ezite anioloLico. JAi ampicilina es ac- 



1,1va 	cuile‘,Luración contra. uiversas oacterias gramne-

gat,iv¿i.s que ca:A,1 infcciones respiraborias (hemophilus 

influenze), 	 saiinonella) y urina-

rias (E. coli, proteus mirabilis). Guano se administra 

por vía bucal, la concentración santsuínea máxima ocurre más 

tarde (2 a 3 horas contra media a una nora) y es menor que 

con penicilina V, y la concentración de ampicilina en la 

sangre declina despos con mayor lentiLuu. Esta concentra-

ción sanguínea más prolongada, junto con su mayor actividad 

in vitro, es probablemente responsable de la mayor eficacia 

de la ampicilina, en comparación con la penicilina V, en la 

terapéutica bucal de la uretritis gonocócica. 

Cuando la actividad in vivo para los microorganisMos in-

fectantes es igual con los dos antibióticos, dicna diferen-

cia puede significar igual eficacia con menor dosis de am-

picilina, o mayores concentraciones sanguíneas con la mis-

ma dosis cuando se necesitan máximas concentraciones séri-

cas. La ampicilina también es más estable en el cuerpo con 

una vida media en el suero del doble de la penicilina & de-

bido principalmente a una desintegración más lenta en el 

hígado. La fijación de la ampicilina a las proteínas uel 
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suero es aproximadaene de 	por cip;:luo, en comparación 

con el .J1.) por ciento 1:1j.2 la 1:enioillha 	y del ¿-.) por cien- 

to para la penicilina V; esto puede si gnincar due con la 

ampicilina nay una mayor concentración de antibiótico libre 

y activo en el sitio de infección. Todas estas característi-

cas contribuyen a la eficacia y amplia utilización de la am-

picilina. 

Se presentan reacciones ce nipersehsibilicad con aproxima-

damente la misma frecuencia con ampiciiina que con penicili-

na V y. G, y con las .tres la resistencia es mucho más fre-

cuente y grave cuando la droga se administra por vía paren-

teral y tópica que por vía bucal. Entre el 5 al 10 por cien-

to de los pacientes desarrollan erupciones cutáneas con la 

ampicilina bucal, pero la frecuencia es de hasta 90 por 

ciento cuando los pacientes con mononucleosis infecciosa to-

man esta uro6a. Esta frecuencia notablemente alta, que no o-

curre con las penicilinas V y G, no representan una verdade-

ra alérgia a la penicilina, desconociéndose su naturaleza 

exacta. Manque es estable al acida, la amlicilina no se ab, 

sorbe muy bien uor vía bucal, dando concentraciones máximas 

sanguíneas de solo la Stjl, parte ue la dicloxaciclina y la • 



luri-vado con L21 	iiir01.:LIO en el 

aniilo UZCiILe, 5ú al,orce rucio Inejor ,zJor vía bucal, con 

concewuraciones bleuJ.Kuíneas 	ecreci6n urinaria de wás del 

doble en promedio que la aiLpicilina. Las cencenraciones 

san6uíneas son EiZ;lb o nenos ebivaientes a las ue ampicilina 

-dor vía inramuscular, la amoxiciiina tie in.Jnor lrbeuen-

ola de eleduos colaterales intesnales cuando 1; adminis-

tra a ia mitad ue la dosis por vía bucal, la netaciiiha una 

penicilina con una compleja cadena lateral, es hidrolizada 

rápidamente en el cuerpo a ampicilina y para propósitos 

prácticos puede ser consiuerada igual a la ampicilina. 

La carbenicilina es una penicilina de amplio espectro 

químicamente similar a la ampicilina, con excepción de que 

el grupo amino en la cadena lateral se ha sustituido por un 

grupo carboxilo. Como resultado la croenicilina es activa 

in vitro contra pseudomonas, además de otros graranegativos 

que son susceptibles a la ampicilina. La CMi (concentración 

mínima innibidora) para pseudonionas es mucho mayor que la 

nabitual considerada dentro del rango terapéutico para o- 
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aproxfmadamehte '(5 a 	unlades •Jor 

mi. para unas cuantas. 	puede lograr con racilidad niveles 

altos, de en..re 	J 	400 U g. por ml. de modo que la carue- , 

hicilina proporciona la seguridad y actividad bactericida de 

una penicilina para algunos microorganismos que nan sido re- 

ractarios a la mayoría de los demás antibióticos. Las con-

centraciones sanguíneas mucho más elevadas con carbenicilina 

en comparación con la ampicilina se debn principaiment,e a 

su depuración renal mucho más baja (100 contra 2'R) mi por 

minuto por 1.73 m2). La carbenicilina es más estable en el 

cuerpo, de modo que las concentraciones sanguíneas obtenidas 

con 30 g. al día en pacientes con función renal ndrmal pue-

den lograrse con sólo 3 a 4 g. en pacientes sin función renal 

como mucnos pacientes con iniecciones graves por gramnegati-

vos tienen considerable alteración renal, pueden administrar-

se dosis reducidas satienno cue se loKrarán dosis sanguíneas 

totalmente teraD,Suticas. Gen excepción de las infecciones 

graves por pseudomonas, no se requieren dosis tan elevadas, 

bastando con 10 a 15 g. diarios para el trauamiento de otras 

infecciones gramneFaLivas, iaciuso las causadas por proteus 

indolposiu:Lvo 	enterouac.uur. La administración concomitante.  
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ue 	Uenidc) 	..:'eJ,:ruar (.1 ecEai...Lolio de resis- 

1,11.(1 .1u a la 	 i)POUCC 1:.JUS una reacción 

sinérica con Cli,GOS dC")::, antibióticos contra muchos bacilos 

KramneGulivos. 

La ticarcilina, una nueva penicilina semisintética, tiene 

propiedades farmacocinóticas muy similares a la carbeniciii-

na, peto es dos a cuatro veces mis activa in vitro contra 

pseudomonas. 

renicillnas resistentes a la penicilinasa. La metacilina, 

oxacilina, cioxacilina  y dicloxacilina.  Las primeras tres 

esLan disponibles para administración parenteral. La metaci-

lina uiene menor fijación a. las proueínas, 4G por ciento 

comparado•con 9,.) por c:Lenbo o ird.s de las otras dos. be admi-

nistra a las mismas uosis o al doble, que las otras dos ue-

vido a su menor actividad in vitro o sea, 1 ó 2 g. cada 4 a 

d horas en los adultos. La Inyección intramuscular es dolo-

rosa y resulta mal tolerada en pocos aías. Las nefritis por 

meLacilina, una reacción alérgica, iia sido informada muy poi, 

cas veces con oxacilina y nafcilina; no se sabe sisimple-

mente se debe a que la metacilina se usa mucho más. La. naf-

cilina da menor concentración sanguínea que igual dosis de 

40'4-. 



ueolud posioiemente al secuestro UAL. 	na.1.i.i.- 

na en eJ_ níacie yi sl en ciI;ros ueos, ue mo 	se 

encuentra Lenos L:isponlble para circuiar en la sarv¿re. 

La cluxacilina da concentraciones sanguíneas uos veces 

mayores y la (icloxacilina cuatro veces Juay ores cuando se 

suminisz,ran las mismas dosis por vía bucal. De 0.5 g. y 

g. cuatro veces al día, respectivamente. Las ini•ec-

ciones leves o moderadas de los be. idos blandos, o para 

complementar la terapéutica tras la administración de al- 

una de las tres preparaciunes parenterales. La principal 

indicación para. las penicilinas resistentes a la penicili-

nasa es el tratamiento de infecciones causadas por estai'i-

lococos productores de penicilinasa. Los neumococos y la 

mayoría de los estreptococos son más susceptibles a la pe-

nicilina G y la :ampicilina, en infecciones causadas por 

enterococos y Neisseria, deberá usarse penicilina G o am-

picilina. 

Cefalosporinas.  Liberen de las pe.(.,Iciiinas por -.Gc:,,xier un 

ani.Lio dihiciro-;;iazina ce se.i.s miembros, unidos al anillo 

beta-iactamico coiLe resu:1Gacú c. el-3t,a, uituieuicia química, 

no nay verda¿.era aier,_Lnicidau cruzada, y la wa:r oría de 



los 	1:cos a ± 	ikC.LiflS.:ueuen ser tra- 

uados con ceiL:lospuz.,n 	reacnes ue 

dad. 

La myoría ue 	uaGterias suscepluies a 4.as 

nas son tamulén suscepLiules a las ceialosporinas, inclu-

yendo est.ceptococos viridans y del Krupc k , neumocouos, 

suapnylococus aureus s15L0i,es óresistenues a la penici-

lina G, neisseria, clostridia, actynoffiices y corynebacte-

riuni dipnteriae. .1-,ntre los gramnuaJivos, la mayoría ue 

las cepas de E. coli, p. mirabaiis, kieusiella y la mayo-

ría de las cepas de h. infiuenzae, son susceptibles. Las 

cefalosporinas actuan sobre la pared celular de manera si-

milar a las penicilinas y son bactericidas. A pesar del 

amplio uso de las celalosporinas las especies susceptibles 

no 1ostraron volverse resistentes. 

hay cuatro tipos de cefalosporinas Que son: cefaloridi-
na, cefaloglicina, cefalotina y cefalexina. La cefalotina 

y la cefaloridina solo son efectivas cuando se administran 

por vía pare/itera' y la cefaloglicina y la cefalexina es-

tan disponibles como preparaciones bucales. Debido a su 

amplio espectro la cefalospwrina se usa con frecuencia con 
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Gurus anLinió,ycos, para e braLawieno inicial de _:;,.-

cienues seriamente enfermos. La ceialotina es donverLlaa 

parcialmente en el cuerpo a un produc.uo de desintegra-

ción metab6iica, la. desaceLlicelalot.ina, que es menos 

activa que el producLo original, en parLiculd.r bacterias 

gramnegativas. 

La ceialorialna viene tres vonLajas soure la cefaloti-

na ya que es menos dolorosa por inyección intramuscular, 

se uno con menor avidéz a las í.JroLeínas ('15 contra 70 

por ciento), y proporciona niveles sanguíneos mucho más 

altos y prolongados con la misma dosis. Las diferencias 

de Concentración sanguíneas en favor de la cefaloridina 

se deben a menor depuración renal y mayor estabilidad. en 

el cuerpo. La cefaloridina es nefrouóxica, causando•le- • 

sión tubular renal cuando las concentraciones en sangre 

son excesivas, y la dosis recomendada queda limitada a 

no más de 4 g. diarios en adultos con función renal nor-

mal. Se requiere eos.i.s reducidas e:i pacientes con run-. 

ción renal alterada. Debido a su nerrotoxicidad la cefa-

loridina queda restrinf7ida cuando es necesaria la admi-

nistración ,,or vía Intramuscular. La ceraloridina es me-. 
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LOS íTL, 	en 	::::senGia 	penicna: 	esLaJliocócica 

que 	colot,ea es tEn electiva como -as peniciii-

nas resistentes :LO penicilinasa i)ara el trauamiento de 

infecciones rraves debidas a escafilococes productores de 

penicilinasa. La cefalexina se absorbe bien por -vía bucal 

ya que da elevadas concentraciones sanguíneas, tiene esca-

sa afinidad por ias proLeínas del suero, se excreta en mas 

de -un 9; por ciento por la orina sin nefrotoxIoldad y no 

tiene ningún producto dedesintegraci¿n adverso. Una dosis 

de 0.5 g. por vía bucal da uno concentraci¿n máxima cerca 

de 18 U g. por ml. seis veces mayor que la producida por 

la misma dosis de ampicilina. La ceialotina tiene un es-

pectro antibacteriano y características farmacológicas ca-

si iguales a la ceí'alotina, y la cefradina. La forma pa-

renteral de la cefradina da por vía intrauiuscular, niveles 

sanguíneos bajos y prolongados. La cefazolina produce al-

tas concentraciones sanguíneas debido a su L.,aa eliminación 

renal y tiene una vida media más prolonuada que la cefalo-

tina y la celaloridina. Por vía parenteral, 0.5 g. de ceta-
zolina Trobablemente equivale a.4.0 g. de cefalotina y ce-

fapirina. 
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La 	 .eDtDmi..;ina a siao 

casi 	»or .:larmlcina y i:LnicLna. La etrep- 

tomicina se uua solo para el tratamiento de la tuoercu-

lósis. Las reacciones adversas de estreptomicina inclu-

yen erupciones, iiebre, dermatitis ae contacto, pancito-

penia, anafiláxia con irritación renal, y ototoxicidad. 

La neomicina por vía oral es un agente antiséptico in-

testinal debido a que apenas se absorbe, en dosis ae 4 a 

6 g. diarios, también se usa como spray y ungüento para 

disminuir la cuenta bacteriana en individuos que son 

portadores nasales de estafilococo. 

La kanamicina es bastante menos tóxica que la neomici-

na pueda usarse por vía oarenceral para ei tratamiento de 

infecciones causadas por la mayoría de los bacilos gram-

negativos más comunes, Dor vía intramuscui,,r en dosis no 

mayores ce (.5 mg. por K0.. cada 	fibras, : la dosis to- 

tal no cebe ekceuer ue 	b. en pacientes con función 

renal normal. Los patógenos tienen escasa tendencia a 

volverse resistentes a la Kanamicina. La amikacina  tiene 

espectro uacteriano j características farmacoickicas si-

milares a la xanamicina, con excepción ce que también es 
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í/ es men(.s f).cez,ible que la 

a 	 bacterianas. 

La kenl, mienalt., ropensa a causar lesiones vestibu-

'aros la mayoría de los paidóeenos gramnegaLlvos son sus-

ceptibles a la ventsamielna se administra en dosis menores 

que la kanam,cina; 80 mg. en vez de 5CGmg. cada L boras y 

la concentración máxima es ee 3 a '- u g. por mi. con in-

yecciones inGramuscidares, para la ma:yoría de ias 

nes 3 ng/kg. al día pero, para las más raves la dosis de-

be aumenLarse a 5 mu/kg. al día. La tobramicina es dos o 

cuatro veces más activa contra las pseuaornortas, algunas 

copas resiLd,enLes son susceptibles a la gentamiciva. 

Tetraciellnas. Sus limitaciones incluyen la aparición de 

cepas resistentes de los patógenos comi»nes coi:di los estrep-

tococos del grupo A, y los neumococos, la ocurrencia de 

hepatotoxicidad.con. elevadas concentraciones. sanguíneas, 

presentación frecuente•de efectos colaterales como náu-

seas, diarrea y reacciones de fotosensibilidad. A pesar de • 

esto, todavía se usan mucho para infecciones respiratorias, 

urinarias, y de te::.idos blandos. 
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. 	. 	' 
• 

ji 	• Ja 	acuiuos es de 	a 2 

diarios en uu o cual„zd uoLLas 	zn caos Ce insu- 

neiencia renal. se producen niveles a.I_Gos en sanure a 

menos ce que se disminuya la dosis, causando debenera-

ojón grasa del hí!_ado 11 -endo a. ser mortal porque la 

teraciclina dura en ei cuerpo vaflos días cuando su rc- 

-ua 	al de e.;..c.i:.ecíún a ,;ravós del riñón 	bloquea-• 

da.e dispone de cuatro 'uetraciclinas de lara dura- 

ción: demeclociclina, 	 doxiciclina y minoci- 

clina. 

Las concenuracidne-s sanKuíneas se manLienen bién cuan-

do se les adminisLra por vía eucal cada 12 6 24 noras. 

Las ventajas ce las te-uracic14_nas es su acción prolonga-

da y adminiátración Llenos frecuente. La doxiciclina no 

proporc-L,na coi.cen,...Ladolies sanú.uíneas excesivas en pre-

sencia de insuldiencia renal. La sa,. cs„o_Lato de eri-

Lroicins se asoc.La 0011 la hépauatis olests.i_ca, que es 

rácilmenl,e reversioIe 	Lars. vez Brave. La dosis bucal 

habiunal es ce 1 a 2 	uiar_LoS. .baS nreparacienes in- 

z,rem use 	 • 



:La 	ia c.1.1111:;.anleina 	ac,,iviUau bac- 

k....11no.am:Lc.Lha 	ene 

menos electos colateries castroini,eLinaies que la lin-

comicina. ns m¿i., activa contra bacceroides iraKilis. 

Los ahtibióticos se usan principalmente én pacientes ;. 

hospitalizados con infecciones imbortantes interrumpien-

do ue inmediaLo SU administraci¿n si prodLiceh diarrea. 

Clornfenicol. Infecciedles raves por gramneativos 

que sólo son susceptibles al cloranienicol. klis de la 

mitad de las cepas son susceptibles a las penicilinas y 

tetraciclinas. Sin embar,o la ciindamicina es muy activa 

contra B fragilis ha venido a sustituir al cloranfeni-

col, pero su uso .se restrine ya que produce colitis. La 

dosis habitual de clormnrenicol es de 0.5 E. cacea. 6 ho-.. 

ras. El cloranfenicol innibe la slntesis de proteínas 

con dosis mayores de 2 g. al día, esto se manifiesta por 

leucoperiia, eritropoyesis inadecuada y tromboditopenial  

así como ausencia de retioulocitos, elevación de hierro 

en el suero y saturación completa de la transferrina. 

Leoe interrumpirse el antiuiótico si hay importante 

toxicidad hematológica. 
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j L I, CO.LiSGi11)  bon 

anuiuuelpbs 	 bun UL:¿iiVOIS con,Jra la 

wajuría 1.1e 1.as bacterias t-,2yamnegauivas excepto el 6ru-

po sproteus, 111 poiimixina E se aaminisura por vía in-

Gramuscuiar caua 8 nuras en dosis no mayores ue ;.(J mg 

/kg. al día. También se aoliduisura tóbicamenue tira 

iniecci.unes ue oíuo y ojos. Li eolistín esta oisi.:onl-

ble como sal sóulca ue colistietato y se administra 

en dosis de .5.0 a 5.ü mg./kg. uía por vía intramuscu-

lur. Uausan.paresuesias peribucales y otras manifesta-

ciones neurotóxioas. La aunea es la que pone la vida en 

peligro. También puede ocurrir irritación renal e 

hiperazoemia, que por lo general son reversibles, en 

presencia de insuliciencla renal hay OCe aibmiLuir la 

dosis. 

Vancomicina. Es bactericlua erectiva contra graffine-

gauivos incluyendo esuafilococos productores de peni-

cilinasa y enterococos, es útil cuando no se pueúe aomi-

nistrer lenici_Lina o cefalus¡Jorinas. La tromboflebitis 

es el 	efeeLo 1;1),~u, se ueue reuucir al 

mínimo di_Lujenuo eadE,, (10,,a.S en 	G 	ue lín:Jido 
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en un 	c:e cando :Nenes una nora. 1.,OS 

liebre, Irritac]fl 	y so.::.dera son reacc,.onel, ad-

versas que se 1.uen redcir modianl,e una administración 

lenta y reducción de la dosis si la .i unción renal esta 

alueraaa. 

nritromicina. Diferentes formas ce eritromicina nan sido 

desarrolladas en un esiuei'zo por me¿l orar la absorción y 

permitir el empleo intramuscuiar O intravenoso. 

:p,stas comprenden, el estearato, el etiluccinato, el 

Glucohepatonato, el lactobioiiato y el ustolato. 	meca- 

nismo de aseian de la eritromicina es en are una inhi-

bición de la síntesis ue proteínas. Es bacteriostático 

en bajas concentraciones pero baca ericida a concentracio-

nes mayores. Es eficaz contra bacilos ramnegativos. 

La eritromicina se excreta en Eran concentración en la 

bilis y en cantidades menores en la orina. El resto posi-

blemente es metabolizado. La eritromicina base 'tiene un 

.grado bajo de toxicidad con leves molestias Eastrointes-

tinales y rara sensibilidad cutánea. 

r.s probablemenue la droga de elección contra mycoplas-

ma Dneumoniae. En infecciones leves debidas a D. pneumo- 



liae o 	-;1,y;1-f;ocus Dyogenes cel t.ydpo t.. HO se recomien- 

da para it,. L;:,o 	,iio ;:ontra S. dureí s. 

iiosis. .e encuen,,ra dioniole como base libre para empleo 

bucal y t¿pico; como sal de ácidos orgánicos (eriznrocin, 

:loticln) para empleo bucal,intramuscular e intravenoso; y 

en forma de éster del ácido ,,r -oiónioo (ilosone) pura admi-

nistraci¿n buca:L. La Uosilicaci¿n pura cuadL.or lorma ce 

eriuromicina en adultos es de ¿,-,L) a 50G mg cada 6 horas. En 

infecciones raves puede administrarse hasta 4 E. diariamen-

te. 

El estolao de eritrdm.l.cina i.,..uovo 	1..eputitis colostásica. 

Las exposicienes subsecd,;:nt.e L.LQ4 w %11 15ene2ulmeL'Je 	11 Ju..1GJ 

palatluis junto 

con ale:L'aeiarIc en las pruebas de funcionamiento hepático,' 

principalmente la transaminasa glutamínico-cxalacética del 

suero - (TGO). 

Griseofulvina es un producto metabó-

lico aislado de moho penicillium griseorulvum, p. janczecos 

kii y p. patulum. 

ni.espectro de actividad antimicetico incluye aquellos 

hongos que preduminanteente causan infección cutánea 
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Se ha encontrauo lue la griseofulvina inhibe la síntesis 

de ácido nucleico de los hongos. 

I terfiere en el metabolismo hepático de los anticoagulan-

tes cumarínicos y no debe usarse en pacientes bajo este tipo 

de tratamiento. El uso clínico extenso no ha revelado cambios 

importantes en las funciones orgánicas. 

La griseofulvina ha sido usada tópicamente sin efectos da-

ñinos en el tratamiento de infecciones dermatófitas superri, 

ojales. Esta contraindicada en pacientes que sufren porfiria. 

Para el tratamiento (le las lesiones en las uñas de los de-

dos de manos y pies se emplea extensamente en ungüentos tó-

picos (también es usado en el tratamiento de tiña del cuero 

cabelludo). Para las infecciones extensas, graves y resist~ 

tes una dosis de 500 mg. diarios es satisfactorio durante un 

periodo de 3 a 6 meses. La respuesta de las lesiones es varia-. 

ble y, en algunos casos, se requieren largos periodos de trW,  

tamiento. 

Sulfonamidas. Son principalmente bacteriostáticas restrin-

gen el desarrollo de las bacterias y permiten a las células 

fagocitarias normales del organisiao eliglobar y destruir el 

germen. 

Para reducir la cristaluria se utilizan mezclas de tres 
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a ..:1..uudencia 

de •  

id 	 mLIntie SU concentraci¿n bflUí- 

iLQ por 	i„ras, .pus de daa osis uucal de 2g. 

cl puede eilliear el lactato de b00.1.i) para producir una 

orina aioalina. Una dosis de iactaLo ue sodio de 1.56. por 

cada 	de sul.i:onamida adli,.1_nl;Jurada produce una orina a-

decuada. a4.calia. ,.;tros afenLes alculinizanúes satiatorios 

son el uicaruonato y el citrato de sodio 

ii aniovericín b es un ant olóiceo altamente baldo oue 

es efecuivo en. el tratamiento de infecull,nes micóticas oro-

l'unuas. rroduce marcada mejoría y aunas veces curación en 

eribLococosis (blastomicosis europea), nistuplasmosis, .olas-

tomicosis, candidiasis diseminada y COCC10.1.0iÚ0MiCOSiS. 

administra por vía ilitiavenosa en soiución de dextrosa al 5 

por ciento duranue un periodo ue 	a o rieras iilag. el pri- 

mer oía, 	mtl. el seuriuo y 10 mg. el tercer, por kg. por 

día). La dosis puede caiLuiarse despuós de 1.5 mg. por kg, 

dada tercer día; el trataldiento se continúa por 2 a •4 meses, 

dependien,.o de la gravedad de la illección. 

La nistatina (micosttin) antibiótico antifungal menos po 

tente que b£ anfotericín is, resuita demasiado tóxico, se a- 
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1. 

uó.5 Lel 	 dj.¿,- La ¿:,osis 	iii J 	s 

de 	,dd 	vando a Jn li.ili¿u de unidades. .0 a. 

se usa en inleceidlies LiCif cripi;oeocos, 	dosis €.S de 

/1.4:„ al día adminitranuose ea dosis divididas a ilLtervalos 

de 6 ndras. 

_1,13 meaus .i„otent,e que di anio..,..eráciín p, lOS ele 	auver- 

sos de 	.1:1Lciud.sina son. .1,11seas, vklalGos, diarrea y erup-

ciones, 

Agentes antibacterianos diversos. La esDectinemicina anti-

biótice electivo en dosis únicas de 2 a 4 v. en pacientes 

alérpLicos a la penicilina o que no nai podido ser curados 

por ella. 

La troleandomicina un antibiótico menos activo que causa 

ictericia colesLásica. Son preferibles la eritromicina, .Lin-

couiicina y clindamicina dePido a su mayor actividad antibac-

teriana. 
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B. , JiLIGiR(Lb'1.1.5 LE LA ILLFLCCICP. 

Los agentes microbianos son utilizados para prevenir 

infecciones y no para tratarlas. La profiláxia cayó en 

descrédito hace varios años cuando la administración 

de penicilina y estreptomicina durante 7 a 10 días, 

provocó una elevada frecuencia de superinfecciones. 

Cuando la profiláxis va dirigida a un solo patógeno 

sensible, puede resultar bastante efectiva. 

Desventajas de la profiláxis con antibióticos. La 

profiláxis antimicrobiana es incapaz de ser peligrosa 

si se mantiene por corto tiempo, menos de 5 días, y si 

solo se emplea una droga en dosis comparativamente ba-

ja. La profiláxis con múltiples drogas a dosis altas 

durante periodos relativamente prolongados, es mucho 

más factible de ser perjudicial. Estos efectos adver- 

sos incluyen: 

1) Superinfecciones. 

2) Mayor frecuencia de reacciones tóxicas o alérgicas. 

3). Mayor costo. 

4) Una sensación de falsa seguridad por parte de algu- 

nos médicos. 
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La pi.ufill,xis antimicroba tiu,Ide u prolei,x2 el 

re:,aua.1,1,„Io en ia cuidadosa observación uel pacien-

.Ge. Lachos de los pacientes a los que se les admi-

nistra antibióticos en forma profiláctica son sus-

ceptibles a infecciones complicantes. 

Razones para el fracaso de la antibioticoterápia. 

Los antibióticos parecen haber fallado a pesar que 

muy pocos microorganiw.os son resistentes. Las in-

fecciones no responderán en forma óptima a menos de 

que se eliminen obstrucciones como un tapón de moco, 

o un cuerpo extraño como una sutura o una férula, o 

de que se drene el material purulento. Resulta espe-

cialmente importante drenar la cavidad de un absceso 

por que los antibióticos no matan bacterias inmersas 

en pus. El aparente fracaso de los antibióticos es 

una consecuencia de la superinfección. 

IARMÁCOS QUE HABITIALMEN±E SON EliECTIVOS 1-ARA: 

Estreptococo grupo A 	1Jenicilina G, sulfo- 
namida. 

Diarrea E. coli 	renicilina G, kana-. 
micina. 

• Streptococcus viridans 	PenicilinaG, venco-
micina. 

Hemophilus influenzae 	Ampicilina, tetraci- 
elida. 

Heridas quirúrgicas contaminadas Cefalotina. 
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mer.e u.os veces dur 	las ¡,usibIlluaues ce .  

alúr0,a, lu comprouac.L.¿n de un estaUo 	precIdo 

válido ofrece a menudo una buía para el trataliliel:IL:o, tanto 

más interesante, es más 	a veces detectar un estado 

patolá4co apelando 1 ilieWaj de la alérgía que a cualquier• 

otro. 

La introducción de los antinistalnicos, y sobre todo de 

los corticoides, hizo concebir le esperanza de que alter-:  

nandolos con el meuicLmento mal tolerado juera posible con-

tinuar la terapéutica. 1-ero a pesar de unas cuantas obser-

vaciones favorapies, se desaconseja generalmente este méto-

do, porque ha cado lugar a verdaderas catástroles cutáneas. 

Los procedimientos de urevención del shock en aquellos 

sujetos que se sabe estan sensibilizados, a veces fracasan. 

Aunque la administración subcutánea de epinefrina es el me-

jor tratamiento para las manilestacioues leves de alérgia, 

es posible que haya cierto retardo, el tratamiento de pri,L. 

meros auxilios es la inhalación de aerosol de epinefrina 

con neculizador, uaas.Gsbeni_ón estaule de microcristales 
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ee e.. JeLirll!., 	..p::,rtictias de tamaLo de ,5 a J ..1i aras, di, 

en uh 2ecibiente au -„om:;uico, cada dosis de la inha- 

iioera u.lb 	de epineirina al tracto respiratorio, 

en donde pueue actuar en loa tejidos laríneos para evitar 

el edema y en el árbol bronquial para evitar la contracción 

del músculo liso. 

isn pruebas hechas con penicilina G eullicadas eh el Jour- 

nal of Allergy on 	Inmunolo6y. Oct.'1.:)81. Se rels-

braron los siguientes resuitaclos: 

El uso ae haptenos monovalentes o la inducción específica 

de tolerancia sugiere una alternativa en la terapia en casos 

de hipersensibilidad mayor 	(peniciloil). Sin embargo ea 

la práctica médica, un Bi.0 (hapteno bencilpeniciloil) ac-

tualmente da una clara reacción alérgica. Las estructuras 

(mímicas de los haptenos responsables del MDL, (mezcla del 

determinante menor) son aprovechados sola:riente por interés 

clínico o teórico. 

lJtilizanao BiL (bncilpenciloil-polilisina) y PG (penici-

lina G) es pruebas cutáneas. Pero no el NaBFO (bencilpeni-

ciloato de sodio) determinante menor, en 12 pacientes de 

346 (3.>;) las truebas cutzlnes fueron negativas, reaccionan- 
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UG 	alérleL,......o:.-Ite a la 	en i ..1..i.a, 1,1:5 de los 'I r: 	 vier,-1.(1 

• reate_ nes <..celeradaa. p,sto pueue arlbuirse al lai. 	Loen- 

ciineniciloato Ue soulo) doteriilinante mnul.. ZIAG11 ". .10s 

• Suieren la i:::,.pu.l X11 i a L..; lzis 	.iebas ei.,¿noas de a.t.rula 

la penieliind. 

• Los pacientes con ur,.icarla clorinérGica que son contro-

lados con . ü m6. de ildJ_.d.Y.ina ,.Jiíal día ua r.esuitado sa-

tisfactorio. 

En vista que incluso una prueba. cu¿¿lnea o conjuntival, 

provoca una reacción Grave 2e debe efectuar previamente una 

prueba por rasuuño en una situación de alto riesEo. En caso 

de tener que utilizar un aGente a pesar de una historia po-

sitiva a una prueba cutánea, o ambas, deoerán ouservarse 

las siEuienLes medidas precautorias: 

Deberá iniciarse una iniL.sión intravenosa y tener a la 

mano equipo de intubación, material para traqueostomía; la 

suostancia deberá adniinisGrarse por vía intradérmica, (eri-

tema), después subcutánea j lueo pcw vía Intramuscular en 

dosis crecientes a in.tervalos de 2C a 3 minutos. 

yal la anal iáxia sismica lua travqueotomía se hace rara. 

vez, alAlque la causa ce la 7"1,1,rte a me:Lime es el edema la- 
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rínr»o 	;u, ne 	e,,;ab_Ledica una vía 	se podría 

hauer 	la vlda. 

Hablar de 1,1,51T;ia eudvale a evocar no una. 1-,,:uía provisio- 

nal sino un esballo que se viene y el que COMO Gú1 nos debe- 

mos de esforzar cuando menos en minimizar. 	:..3 ayuda a a-

daptar los tratamientos al pronós.Lico remoto de la dolencia 

en cuesuiód y jusulfica Lada una i. a.maculo¿ía iflUlSLeilsa-

b.Le aunque sea puramente sinuomj.cuica. 
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VOCL-1:15tilrAhlü. 

Apnea: buspensión transitoria del acto respiratorio, que 

sigue a una respiración forzada. 

Citotóxica: que posee la acción de una toxina o anticuerpo 

que aparece en el suero de la sangre después de la inyec-

ción de células, .37 que tiene una acción tóxica específica 

sobre las células de órganos especiales. 

Defervecencia: Feriodo de declinación de la fiebre. 

Hiperazoemia: i-resencia de gran cantidad de sustancias ni-

trogenadas en la sangre. 

t-uernosis: Edema inflamatorio•de la conjuntiva ocular, que 

forma un rodete saliente alrededor de la córnea. 
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