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N T R o ·a .u e e o N 

Considero que el tema es._def-sum',O\ úTI:P'or_ot~n'.c;-i~ para 

el Cirujano Dentista. ya que dentro·-de:·f.a pr~c:tic:~ 

odontológica. nos vamos ·a anTrentar· ante este tipo 

de problema de desequilibrio· -fisiológico por parte 

de nuestros pacientes que acuden al consultorio y 

por lo tanta, debemos tener un amplio conocimiento-

de lo que se debe hacer ante tales c:i1·cunstancias. 

voy a tomar encuenta todos los aspectos que pued~n 

complementar el tenia. ademci.s de presentar· todo el c:Lta-

dro clínico de la anafilaxia. abarcaré puntos impar -

tantes y básicos sobt"EJ el tema como de-finir lo que 

es Ltna alergict y así poder· comprender porque se rela-

ciona con la ana-fila:;ia al igual que las conceptos 

básicos de la inmunología que tambien se relaciona 

mucho con el tema a ti-atar. 

Deseo que el presente trabaJO de gran utili-

dad y por consigw~nte se pueda cumplir con nuestt·a. 

misión de conservar y pt·eser-vat· la salud íntegra de 

nuestros pacientes. 



e o N e E p T o D E A L E R G I A 

Ven Pirquet en 1906 creó el aconcepto de alergia~ el 

cual en el momento actual asign1-fica las trans-formacio­

ciones especi-ficas de la reacción normal del organismo a 

determinadas sustancias e:<trañas, las que posee la pro­

piedad de -favorecer una respuesta inmune. El anticuerpo 

-formado está destinado especí-ficamente contra.restar 

la acción del antígeno o alérgeno pueden clasi-Ficarse 

la acción del antígeno o alérgeno pueden clasi-ficarse 

así; EXOGENOS, que son los elaborados por el mismo or­

ganisr.10 o por los gérmenes que se encuentan dentro de 

él y de INVASION, secretados por parásitos. 

Un concepto más sería que es un estado d2 suscepti­

bilidad especí-fica exagerada de un individuo para una­

substancia que es inocua en iguales cantidades y con -

diciones para la mayoría de los individuo de la misma 

especie. 



A T o p A 

El término atópico, que signi-fica extraño, fue uti­

lizado en 1923 poi- Coca y Cooke para caracteri::ar las 

mani.festaciones alérgicas que parecían ser· heredita -

rias y -familiares. Se le sigue aplicando a m.1merosas 

manifestaciones alér-gicas de tipo inmediato~tales como 

eczema, urticaria. n:s.friado del heno, asma etc. 

Lo-s muy numerosos trabajos que se han ido acumulan-

Los muy numer·osos trabajos qL1e han ido acumulan-

do después especialmente sobre gemelos~ con-firma la 

predisposición hereditaria de las en-fermedades a.tópi­

cas, pero la e:~presicin de estas enfermedades sigue de­

pendiendo e.n gran parte del contorno. 

Por último. auque no tenga nada que ver con el te­

rreno a.tópico, clasificado en el tipo I, el choque 

anaTiláctico desborda el de las maniTestaciones 

atópicas. No se excluye que puede responder a un te­

rreno particular~ todavía mal de-finido. 
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e o Ne E.P To s BASICOS O E I N M U N O L O G I A 

Primeramente tomaremos en cuenta el sistema al inmu­

nológico, que es llamado también en algunas ocasiones 

sistema linf!oide; el cual lo vamos a dividir en dos 

componentes di-ferentes: inmunidad celular e inmunidad 

humoral. 

En la primera división. es decir, en la mediada por 

las celulas, estas reconocen y destruyen a las células 

que reconoce que no son propias, como la de los tumores 

o células inf"ectadas por virus, un proceso que se basa -

o células inTectadas por virus, un proceso que se basa -

principalmente en los lin-focitos que se derivan del timo 

llamado también linTocitos T. En la segunda división ve­

remos que se -fundamenta principalmente en los linTocitos 

B, que provienen directamente de la médula ósea, ya que 

este incluye a su vez anticuerpos circulantes o inmuno­

globulinas que interarctúan con substancias y células 

extrañas. 
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T E R M l N O 5 I M P O R T A N T E S E N I N M U N O L O G l A 

ANTICUERPOS.- Son proteínas especificas sintetizadas que 

van a dar respuesta a un agente iní-eccioso 

o una substancia extraña, estas se van 

a producir por- células plasmáticas que se 

derivan de los linfocitos B. A los anti­

cuerpos también se les conoce, con el nom­

bre de Inmunoglobulinas, y hasta el momen­

to se les reconocen en el cLterpo humano 

cinco clases de las cuales hablaré poste -

riorraente. 

ANTICUERPOS MONOCLONALES.- Estos anticuerpos son sinte -

ti=ados por células clonadas <clon:i'.a son 

movimientos musculares de pequeña extensión 

sin eTec:to locomotor); a partir de un lin -

focito B aislado. 

ANTIGENO.- Es una substancia extraña que al penetrar en­

el organismo va a provocar la formación de 

ANTICUERPOS. 

ANTISUERO.-Es el suero del animal que contiene anticuer -

pos especí-ficos prod~1cidos después de inyectar 

un antígeno. 



CELULAS PLASMATICAS.- También se reconocen como linToci -

citos B, y son células que sintetizan y secre­

tan anticuerpos especíTicos de una especiTidad 

E isotipo. 

COMPLEMENTO.-Serie de proteínas plasmáticas que, al acti­

varse, operan como una "cascada" para eTectuat· 

lisis de membranas celulares; pueden activarse 

por reacción entre antígeno en una menbrana ce -

lular Cvía clásica), o por polisacáridos bacte -

rianos, como endotoxinas (vía alternativa>. Es 

un proceso por"" el cual el anticuerpo, combinan -

dese con el antígeno inici la actividad de más de 

18 proteínas plsmátiocas distintas. 

EPITOPE.- Es un determinante antigénico aislado en un antí­

geno. 

HAPTENO. - Es un antígeno parcial o incompleto, que no puede 

despertar por sí misma la Tormac:ión de anticuerpos 

pero s:i misma la lleva a cabo cuando se une a 

molécula proteínica portadora más grande. 

HIPERSENSIBILIDAD.- Es un estado anaTiláctico o alérgico 

da como resultado una respuesta inmunológica inade­

cuada o e:<agerada que causa daño en un individuo 

inmunizado. 
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IgA.-PM de 160,000, 13% del total del Ig en plasma la mayor 

Ig en saliva en donde ocurre como dímeros Ces decir 

-formando dos partes>; protege las super-ficies cor -

perales extremas. 

IgD.- PM de 195,000, l'l. del total del Ig en pla5ma; presen­

te en la super-ficie de linfocitos. 

IgE.- PM 200,000, 0.002% del total de plasma; protección _de 

super-ficies corpo1-ales e>:ternas. 

IgG.- PM de 150,00ü. 80% del total de Ig en plasma, protege 

los líquidos corporales ínter-nos contrabacterias y 

to:<inas, puede cru=:at· la placenta y con-ferir 

de-fensas en las primeras semanas de vida. 

IgM.·- PM de 900, 000, 6'l.. del total de Ig en p 1 asma en un 

precipitador muy e-fica=:. es la p1·imera inmunoglobu­

lina sintetizada en la respuesta inmunolcigic:a. 

INMUNIDAD HUMORAL.- Se deriva de lin-focitos B y síntesis 

de anticuerpos especi-ficos solubles pot- las célu-

las plasmáticas; esto a ve~ estimula a los -fa-

gocitos para destruir a las celulas e::trañas. 

INMUNIDAD MEDIADA PDf': CELULAS. - Basada lin-foc:itos T 

y a cargo de la inmunidad contra in-fecciones por 

parásitos int1-acelulares obligados. como lepra y 

vai-icela y para rechazo de injertos; escencial 

par·a la regulacicin del sistema inmunológico humo­

t"al. 



del tratamiento mencionado, para impedir el edema laríngeo y blo­

quear el e-fecto de una liberación nueva de histamina.Cuando el 

edema da una respuesta se puede administrar 0.3 ml.de una suspen­

sión acuosa de adrenalina de larga duración al 1:200~ por su e-fecto 

de seis a ocho horas y se debe administrar un antihistaminico v:i'.a 

oral durante las 24 horas siguientes, y posiblemente~ habrá que 

aplicar un corticoide para suprimir la -fase tardía en caso de dua­

lidad de la reacción. 

COMO EL SISTEMA INMUNOLOGICD DEFIENDE EL CUERPO 

El cuerpo es pt·otejido por un diverso grupo de células y mo­

léculas que trabajan en conjunto. El último blanco de todas las 

respuestas inmunológicas es un ant:i'.geno,el cual es casi siempre una 

molécula e::traña de una bacteria u otro invasor. 

Células que presentan ant:i'.genos especiali;:ados,tanto como ma­

cro-Fagos,andan en el cuerpo.ingiriendo a los antígenos que encuen­

tran y se -fragmentan dentro de los péptidos. Las pie;:as de estos 

péptidos son enlazadas a un complejo mayor de histocompatibilidad 

de moléculas <MHC> y son despla~adas en la superTicie de la 

célula. Otras células blancas de la sangre, llamados lini=ocitos T, 

tienen moléculas receptoras que Tac:ilitan a c:ad.::1 uno de ellos a 

reconocer las diTerentes combinaciones de péptidos CMHC>.Las célu­

las T son activada por aquella o reconocida división y secreción 

de linTocinas, o signos qu:i'.micos, que mobili~an otros componentes 

del sistema inmunológico.Un conjunto de células qLle responde 

tos signos comprenden a los lin-focitos B~que a la ve;: tienen molé-



c:ulas receptoras de una sola espec:iTicidad sobre la superTicie. 

A diTerencia de los receptores de las células T~ aquellas que son 

células B pueden reconoc:et· partes de antígenos libres ensolLtc:ión, 

sin moléculas MHC.Cuando son activadas las células B se dividen y 

di-fer·enc:ian dentro de las c:elulas del plasma que secretan proteínas 

<<anticuerpos>>, las cuales son Tor·mas solubles de sus receptores. 

Por· la unión de antígenos se encuentra, que los ant1cuei-pos pueden 

neutralizarlas o precipitar su destrucción por en=imas complemento. 

Algunas células T y B comienzan a set· células memoria que persisten 

en la circulación y empuje de la pr-ontitud del sistema inmunológica 

para eliminar al mismo antigeno si se presenta por si sólo en el 

.futuro.Porque los genes de anticuerpos en células B mutan -frecuen­

temente, la respuesta del anticuerpo mejora después de repetidas 

inmunizaciones. 

LAS DEFENSAS DE 1 NMUN !DAD DESCENT!':AL! ZADAS 

Los agentes in~ec:ciosos pueden penetrar al cuerpo en cualquier 

punto,los tejidos y órgano~ del sistema linfático estan ampliamente 

expandidos.Por otra parte los lin-focitos qLte son responsables para 

la inmunidad especí-fica,san nacidos en los órganos lin-foides prima-

rios: los lin-focitos T deriban del "timo" y los lin-focitos 8 de 

la medula ásea .. Después de dejar estos órganos.las células circulan 

la sangre hasta que alcanza uno de los cir·ganos linfoides secun­

darios, tal como los nodos de la linfa~ baso y amigdalas.Ellos sa­

len entonces del torrente sanguineo a través de las venas endote-

1 iales .. 

Así también los linfocitos a estar un poco empacados estt·echa-

mente << cada gramo de nodo linfático contiene un billón de 
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ellos>>. ellos pueden moverse aún libremente. Por consecuencia los 

nodos son excelente lugares para que los lin+:ocitos comiencen a ser 

activados por· antígenos y células que presentan antígenos que 

entran a través de venas linf"átic:as af"erentes. 

Las células generalmente comienzan ser activadas en el 

"parac::ortex", las células B activadas empiezan a -formar anticuer­

pos , producidos por las células del plasma en áreas tales como 

los -folículos lin+:oídes de los centros germinales. Los lin-foc:itos 

activados -fluyen Tuera de los nodos a través del -fluido enlas venas 

linfáticas hasta que alcanzan la corriente sanguínea y aparece su 

in-fluencia protectora alrededor del cuerpo.Eventualmente los linf'o­

citos í-luyen de otros nodos lin-fáticos y el ciclo se r·epite nueva-

mente. 

A pesar de su enorme versa ti 1 idad, los anticuerpos por si solos 

no pueden proveer completa protección de los antígenos in-fecc:iosos. 

Algunas en-FermedaUes, la tuberc:ulosis,se escabullen dentro de 

sus células hL1espcdes tán r~pidamente que el las pueden esconderse de 

las molécL1las anticuerpo. En estos casos~una segunda -forma de res­

puesta inmunológica viene al juego. Cuando las células in-Fec:tadas 

c:omien~an a in-Flamar·se, los lin-Focitos las atacan,así que con-Firman 

la in-Fección.Este mecanismo de de-Fensa conocido como inmunidad de 

células-inmediatas.en contraste con la inmunidad humoral mediada por 

anticuerpos. 

En los principios de 1960 Jac:qLtes F.A.P.en el instituto de inves­

tigación Chester Beatty en Londres y Noel L. Warner y Aleksander 
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Szenberg de el Hall lnstitute.determinaron que los lin-focitos caen 

dentro de dos clases di-ferentes,cada uno controla uno de los dos ti­

pos de respuesta inmunológica. La inmunidad de la célula inmediata 

envuelve un tipo de lin-focito que se origina del"thymus"y es también 

llamado célula T.La inmunidad humoral ocurre a través de la acción de 

anticuerpos, los cuales son producidos por los lin.focitos conocidos 

como células B que se .fot-man dela médula ósea. 

Las células B y T di-fieren no sólo en su función pero igualmente 

en el camino localizan agentes invasores.Como hipoteti:::aron Talmage 

y Burnet,las células B pueden rec:onocet- antígenos pot·que ellos lle­

van anticuerpos sobre su super.fiel.e. Cada célula T también tiene un 

sólo receptor, pera a di.ferencia de las célLtlas B, no pueden "ver" 

el antígeno entero. En lugar de el las las receptores en las células 

T reconocen -fragmentos de proteínas de C:'lntígenos o péptidas. en se­

cuencias lineales de 8 a 15 aminoácidos. Las células T distinguen 

secuencias de pépt idos la superT1cie de el cuerpo de las células, 

incluyendo pedacitos o virus. moleculas mutadas con células cancero­

sas o aún secciones de parte interior de un microbio. Una molécula 

conocida como compleja mayor de histocompatibi l idad de proteína trae 

al péptido a la superficie de la célula, donde la célula T puede 

unirse a el la. 

Las células T y los anticL1erpos se hacen compañeros perfectos:; los 

anticuerpos t·esponden rápidamente a las moléculas tóxicas y la 

superficie eKterior d~ los microbios. las células T descubren los 

antígenos de los patógenos ocLlltos los cuales los hacen particular-
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mente e-fectivos atrapando agentes infecciosos. De este modo un virus 

puede ser capa;:, a través de" la mutación. cambiar su envolutura rá­

pidamente y de esta manera í-rustrar la neutralización de los anti­

cuerpos. Este mismo virus puede contener dentro su núcleo de varias 

proteínas que son muy esenciales para su proceso de vida que las 

mutaciones nos permiten. Cuando ese virus se reproduce dentro de la 

célula la pequeña cadena de péptidos de esas proteínas virales se 

rompe y viaja a la super-f icie de la célula. Ellas sirven como un 

blanco par-a las ce lulas T. las cuales pueden atacar la célula in-fec­

tada e inhibir el exparc:imiento del virus. 

Hasta ahora he desct·ito los lín-focitos B y T como operan indepen­

dientemente, pero en la actualidad actualidad ellos Torman un sis­

tema estrechamente entretejido. Las células T hacen contacto cercano 

con las células 8,estimulandose dentro de un estado activo y secreto 

de la5 linTokinas. moléculas que pr-omueven la Tormación de anticuer­

pos; las células T también pLleden suprimir la -formación de anticuer­

pos liberando linTokinas inhibitorias. 

Las células B. en su turno procesan antígenos en la Terma aquel la 

por lo que la mayor-ia de las células T más rápidamente responden, 

atacan los antígenos de las moléculasMHC y las despliegan en la su­

peri=icie de la célula. De esta Terma, las células B ayudan a esti­

mular a las células T hacia un estado activo. Los investigadores 

han observado que las células B también pueden inhibir las respues­

tas de las células T bajo condiciones experimentales. Tal caso regu­

latorio de retroalimentación positiva y negativa es distintiva de 
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la organización del sistema inmunológico. 

La especializacion del sistema inmulcigico no termina con esta 

distinción entre células B y T. Las células T por sí mismas conl le­

van dos subpoblaciones, CD4 (ayudantel, CDB <destructor) de ellas. 

Las C04 reconocen péptidos de las proteínas que han sido tomadas 

por macrófagos y otras células capturadoras de antígenos especiali­

zados .. Las células CDS 1-eaccionan a las muestras de los péptidos, 

originados por una misma célula~ tanto como un segmento de un virus 

en una célula in-fectada o proteínas mutantes en una célula cance­

rosa .. Cada variedad de células T utili::a su propia -forma de MHC pa­

ra hacer los péptidos notables. 

Cuando las células T CD4 encuentran el s:i'.gno químico apropiado. 

ellas producen grandes cantidades de lin-fokinas para acelerar la 

di~cusión de otras células T y adelantan la in-flamación.Algunas cé­

lulas CD4 se especializan en ayudar a las células B~ otras causan 

in-Flamación. Las células CDS activadas pi-aducen cantidades más pe­

queñas de 11n-fok1nas per·o deso.rrollan la capacidad de hacer aguje­

ros dentro de las células como blanco y secretar químicos que matan 

células inTectadas. limitando la expansión del vints. Porque de su 

natu1·aleza mortal, las células CDS son también conocidas como célu­

las T citotóxicas. 

Las células B su-Fren Ltna especiC:l y aplastante tr·ansformación 

una vez activadas. Antes de reconocer antígenos, lo célula B en 

célula pequeña teniendo un núcleo compacto y Ltn citoplasma mLtY pe­

queño. Cuando la célula salta a la acción. se divide repetidamente 
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y construye miles de partes ensambladas en su citoplasma para la 

-fabricación de anticuerpos, también un extenso sistema de empaque y 

e:tportación de anticuerpos. Una célula B pu0de bombear más de 10 

millones-_ de mi:Jléculas anticuerpo por hot·a .. 

Los. _ _!:olaborador·es de esta investigación y ya rutinariamente,cul­

. tivaron una célula B sola para crecer comprendiendo cientos de c:é­

lul.as hermanas. Después de una semana., esas "clonas" pueden crear 

lulas hermanas. Después de semana, esas "clonas" pueden c:..-ear· 

100 billones idénticos de moléculas de anticuerpos para estudiar. 

Esta es otra de las posibilidades de las que -fueron testigos. de 

los talentos n~marcables de la célula B. La célula B puede eligir 

de un isotipo hecho. o de una variedad -Funcional o de un anticuerpo 

a otro si cambia el anticuerpo se deriva de una di-Ferente -forma de 

el e mini-gen. 

Cada isotipo de anticuerpo tiene su propia ventaJa particular; 

un isotipo sirve como pt-imera linea de de-Fensa, otro se especializa 

en la neutralización de to::inaa~ un tercet·a ganera mucosa y así ayu­

da a crear un terTena entre los agentes in-f"racciasos que intentan en­

trar a traves de la nari~. garganta o intestinos. En respuesta a las 

lin-fok1nas de la célula T~las células 8 pueden escoger de un isotipo 

de .i.ntr icuerpo a otro dentt-o de. un día o menos. 

Ambos 11n1-ocitos B y T dan ayuda a otras células var·iadas y molé­

culas. cuando los antigenos atacan a la bactet·ia~ el los pueden acti­

var complementos.una clase de en::ima que mata a la bacteria a través 

de sus membranas externas.Algunas lin-fokinas envían un llamado quí-
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mico a los macroTagos. granuloc i tos y ot1·as células blancas sanguí­

neas que 1 impian la suciedad del estádo de in-feccion por· medio de 

in-Flar gérmenes y células mu_ertas_.T~l- lim_pie;:a es e~ormemente impor­

tante un paciente que no tiene la Tase de granuloc:itosis corre gran 

riesgo de muerte por la bac:ter·ia in-fe~ciosa que se alimenta de los 

cuerpos célula.res. Claramente. todas las c:elulas blancas sanguíneas 

trabajan juntas como un buen equipo - orquesta. 

En medio de operaciones compleja~ de las de-fensas inmunlóqicas es 

crucial expresar quo los lin-focitos, permanecen benignos alrededor 

del propio cuerpo de la celula. comunmente het.:ho por· si mismo. mien-

tras reacciones agn~sivament.e a aquellos que rpcor.oce como eHtraños. 

BLlrnet postuló que el t·econ1c:imient:o por s1 sola no está genéti-

camente detet·minado pen:; Ltn tanto es apn~ndido poi- el sistema inmll-

nológico durante la etapa embriológica dDl or·gan1smo. 

El sugirió que Ltn antígeno e:{traño introducido embt·ión 

antes de que el sistema inmunolcig1co haya crecido podría ser una 

trampa a los lin.foc1tos denlro de lo que a lci molécula e}:tt·aña 

re.fiere por si misma. El intento por- Bw-net por probar· su teoria in-

yectando un basilo de influen::a dentro de embr·iones de pollo no 

sucitó la esperada nula respuesta. 

En 1953, Rupe1·t E. Bil1ngham. Lcalie Brent y Sir Peter B.Medamar, 

trabajando en la Un1vers1dad en Londr-es encontt·cwon en lo que Bu.rnet 

habia Tallado. Los tres .fL1er·on e::plorando Termas de tt·anspar-ent.ó\1· la 

piel de un individuo a ot1·0 en orden. car pd~te para tratar a unas 

victimas quemadas. Medama1· había desr:ubier·to previament-= que el 
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cuerpo no aceptó los implantes de piel porque Tué una respuesta 

inmunológica. Cuando revisó lo escrito por 

Burnet. aquel y sus colegas decidieron inyectar a embriones de 

ratón con células derivadas del baso de do-ferentes ratones. Algu-

nos embriones murieron resultado de este insulto, pero aque-

llos que sobrevivieron a la etapa de adulto aceptaron los injer­

tos de piel del donador eNtirpado. Una mancha de pelo negro 

cid en un ratón blanca que dramáticamente demuestra el descubri­

miento de la tolerancia inmunológica adquirida; para la primera 

vez los linf=ocitos -fuerón engañadas para reconocerse entre ellos 

mismos.Burnet y Mademar obtuvieron un Premio Nobel por este 

trabajo. 

Una subsecuente investigación c:larif'icó porque el e:<perimento 

de Burnet habla sido Tallo. El grupo de Mademar uso células vivas 

como un origen antígeno-especi-Ficamente,uso células vivas que po­

dian moverse dentro de lugares críticos como el "thymus" y la mé­

dula ósea. Así como a lo largo que el donador vivid, continuaron 

para hacer antígenos que in-Fluenciaron a la emergencia de linfo­

citos. La vacuna de la influen::::a de Barnet, por otro lado, había 

sido rápidamente consumida y acabada por las células <<scavenger>> 

alcan~o su-Ficiente sistema inmunológico para llegar a un 

grado signif'icativo de tolerancia. 
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PORTADOR.- Molécula proteínica grande ut'ilizada:··:: para 

transportar un hapteno -de tal .Tol-n:ia que éS.te pueda 

actuar como determinante antigénica.· 

REACCION DE PRECIPITACION. - Ocur·re cuando se mezci-a una 

solución de antígeno con su antisuero. 

A N A F I L A X I A 

El término anaTilaxis Tue introducido en 1902 por 

Ritcher y Portier para describir la reacción Ta-

tal provocada por la introducción de mínimas 

cantidades de un antígeno en perros que habían 

sido previamente sensibilizados al mismo. El cono-

cimiento y la comprensión de la anaTilaxia han sido 

paralelos al descubrimiento de los componentes del-

sistema inmune y~ aunque existen aún campos incier-

tos~ nuestro conocimiento actual de la anai=ilaxia 

es bastante completo. 

Las reacciones ana~ilácticas en el humano son ra-

ras, pe,...o siempre han recibido considerable aten-

ción médica. por su naturaleza inesperada y porque 

a veces tienen una evolución mortal. Aparecen en 

individuos con sensibilidad previa después de reex-

ponerse a antígenos exdgenos~ o a sustancias de ba-

jo peso molecular que actúan como haptenos. Estas 

reacciones son mediadas por anticuerpos de tipo IgE 

comienzan unos pocos minutos después de la exposi-



18 

c:ión a los antígenos, y se deben a la liberación de 

mediadores de basdfilos y células cebadas. En otras 

reacciones "ana-Filactoides" quizá interviene la 1 i­

beración, por razones no inmunitarias, de los mis­

mos mediadores químicos. Las reacciones anafilácti­

cas sistémicas afectan a los sistemas cutáneo, res­

piratorio. circulatorio, digestivo y hematoldgico 

Vat·ían een su gravedad, desde molestan pero que cu­

ran solas, reacciones Ltrticarianas generalizadas, a 

la muerte súbita. 

E T l O L O G I A 

Una gran cantidad de alergenos o agentes etiolo­

gicos potencialmente pueden indw:ir a un cuadro de 

ana-Fi !axis. Los más -Frecuentes son fél.,.-mac:os, sus­

tancias de bajo peso malecLllar, que no son anti­

génicas por sí mismas~ pero actúan c:omo heptenos, 

que se combinan con proteínas naturales y Torman 

un antígeno. 

Dentro de los medicamentos son sin duda las­

tas penicilinas los primer·os agentes en impor­

tancia, seguidos en nuestt·o pais tal vez de la 

estreptomic:i na, y muy por debajo, el resto de los 

antibióticos y las sulTamidas. 
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Los sueros heterólogos tienen gran capacidad 

de sensibilizante y de inducir ana~ilaxis; hoy 

prácticamente no se usan, salvo las gammaglobu­

linas antilin-focíticas y los sueros antiponzoño­

sos. Dentro de las hormonas la más implicada en 

estos casos es la insulina, los extractos de pi­

tuitaria~ que tantos pt·oblemas provocaban, han 

sido sustituidos por derivados sintéticas. Con 

una cierta im:1dencia podemos también citar la 

ACTH. Aentes utilizados para diagnóstico, como 

los medios de contraste radiológico, la bromo-

sultaleina (BSP> y el penicilotl-polilisina 

pueden desencadenar cuadros graves~ los dos 

primeros de tipo ana-filactoide habitualmente. 

Los extractos hiposensibili:zantes sujetos 

muy sensibles o si se producen errores la 

dosis administrada son agentes con capacidad de 

inducir ana~ilaxis sistémica. 

Como hemos venido c:1tando, son agentes muy 

importantes los venenos de himenópteros (abeja y 

avispa>. 

Los alimentos e>~cepciona.lmente provocan cuadros 

tan severos. Los mas -frecuentamente implicados 

son los -frutos secos y pescado; con menos inci­

dencia. leche~ huevos, cereales, etcétera. 

Una gran miscelánea de drogas han sido descri­

tas como productm·as de ana-fi la:ds, pero a~ortu­

nadamente con una inc:idP.ncia muy muy baja <anesté-
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sicos locales y generales, en:dmas, polisacáridos, 

vitaminas, heparina, etc). 

La sangre y sus derivados pueden originar feacc:io:­

nes postrans.fusionales severas, pudiendo conducir en 

algún caso a riesgo vital. 

No debemos olvidar en nLtestro pa:i'.s, por ser zona.- -

endémica, como causa relativamente -frecuente de a.na-

-Filaxis la rotura traumática espontánea de un 

quiste hidatídico que debutaron clínicamente con un 

"shock" ana-Filáctic:o como primera mani-Festac:ión de 

SLt en-Fermedad. 

Una situación que puede provocar ana-Fila::is e in-

cluso muerte es la exposición masiva al ~río por 

ejemplo, baña en un río) en personas que SLt-Fren una 

urticaria, "a -Fr·igo1·e". Se ha descrito recientemen­

te también la posibilidad de la ana:fila:üs inducida 

por el ejercicio. Por 1.'.llt imo y aunque Q~:cepcional­

es. están descritos casos de ana-fila::is recLnTentes-

idiopáticas~ en los cuales todas las investigaciones 

encaminadas a encontr-ar una causa 1-esul ta.n in-fructuo-

sas. 
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D E F I N e r o N 

Ana.Ti laxia es el sindrome desencadenado en un sLUe­

to hipersensible por una exposición al antígeno sen­

sibi 1 i::ador. El sistema de respuestas ana-fi lácticas 

oscila entre las localizadas y las sistémicas. Una 

ana-filaxia sistémica puede causar un shock ana-filác:­

tic:o y la muerte. Los componentes necesarios para 

que se produ;:c:a una reacción ana-filáctic:a son: (1) -

un antigeno sensibili:::ador·. habitualmente administra­

do por vía parenter·al; (2) una respuesta de ant ic:uer­

pcs de clase IgE que produzca una sensibilización ge­

nerali:::ada de los mastoc:itos <y basó-filos); <3> una -

reintroduc:ción del antigeno sensibili::ador, en gene­

ral por vía sistémica; <4> una desgranulac:ión masto­

c:itaria con liberación o generación de mediadores o 

ambas cosas y <5> producción de diversas respuestas 

patológicas por los mediadores derivados de los mas­

tocitos y que se mani~iestan como anarilaxia. 

Dado que los mediadores liberados o generados por 

los mastocitos provocan la ana~ilaxia, cualquier 

situación asociada a la activación de estas células 
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cebadas puede producir la misma en-fermedad clínica. 

En general~ la ana-fila>:ia se re-Fiere a una activa­

ción estimulada por Ltn antígeno y mediada por la -

IgE, mientras que las reacciones ana·t=i lactoides 

denotan respuestas no medidas por la lgE, como las 

que producen los agentes químicos capaces de origi­

nar degranulación mastocitaria (p. éj .. ,los opiáceos>. 

F l S 1 O P A T O L O 6 1 A 

Si bien al re-ferirnos a ana-filaHis pensamos en to­

da aqL1ella reacción sistématica provocada por libe­

ración masiva de mediadores de las células portado-­

ras Cmastocitos y basó-filos>. en sentido estricto -

únicamente se deben denominat- coma tal las reaccio-

nes indLtcidas por mecanismo de hipersensibilidad 

inmediata consecuenc.:ia de la int~ración a.ler-geno 

IgE y célula cofector-a. El cuadro clínico de la 

ana-Fi !axis puede apan?ce1- pot- ot1·os mecanismo, por 

ejemplo a través de 11beradon?s inespec1-Ficos de 

histamina, por activac:idn delcomplemento de -Forma­

ción de ana-Filotoxinas y secundariamente degranula­

c:ión de mastocitos y basó.filoso en ocasiones, por 

-fármacos como los analgésicos no este1-oideos que 

inhiben la síntesis de prostaglandinas, denominan-
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dese a estos cuadros reacciones .á.na·Filac:toides. 

De una manera o de otra. el cuadro .clínico se debe 

a la masiva 1 iber·ación al_ exterior de los potentes, -

mediadores contenidos· en los ma-stoe-it.os -_y basófilOs. 

En un individuo suscep~Úlle,- la ·eHposición a un 

agente antigénic:o pr·oduce anticuerpos lgE. Con las 

e1cpos1ciones repetidas. los antígenos se combinan 

con anticuerpos lgE sobre la super-ficie de los b.:.»ó-

filos y de las células cebadas. e inician una secuen-

cia de reacciones bioquimicas que produce la secreción 

activa de mediadores como h1stamina~ met21.bol1tos del 

ácido araquidonico y Tacto1·es que att-aen y activan a 

las plaquetas. eosino Filos y neutrcifi los. E5tos me-

diadores contraen el mLisculo liso bt·onqu1al ~ aumen-

tan la permeabilidad vasculai-, a-fectan los músculos 

vasculares sistemicos y pulmona1-es, indLtcen la agre-

gacicin y d~sgran11lación de las plaquetas, atraen a 

las células in+lamatorias hacia el lugat· de la 

reacción y en general, causan las mani·Festaciones de 

la ana-fila::1a. Sin embar·go, e~ segLwo que también -

intervienen otros mediado1·es. Todavia es posible 

desc1-ibir en detalle los mecanismo• d~ la ana~ila•:ia. 

Las alteraciones en la coagulabilidad que se han pu-

blic:ado, pueden deber-se a un factor· activadoi- de pla-

quetas a un mediador en=imé.tico que active al -factor 

de Hageman. 
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CARACTER!STICAS CL!NlCAS 

La anai=ilaxia es un síndrome de aparición brusca y ai=ectación 

plurisistemic:a que varía ampliamente en cuanto a su gravedad y 

el m::uner-o de organos o aparatos involucrados, de tal i=orma que 

no es imprescindible la aparición do todos y cada uno de los sín­

tomas que vamos a comentar para su diagnóstico. 

En el humano no existe una reacción univet"sal, o un órgano de 

11 choque"que siemp1·e responda; sin embargo~ los individuos presentan 

un modelo carac:terísti.co de respuesta que tiende a repetirse este 

modelo a veces va precedido de un aura que el paciente puede 

reconocer muy bien. La atención a estos síntomas subjetivos, que 

preceden a los acontecim1entos .fisiológicos en uno o dos minutos~ 

es valiosis1ma. 

Las principales órganos de choque en la ana-filai:ia humana 

son la piel, el dpar-ato digestivo, el respiratorio y el cardio­

vascular.Los pacientes desc:r-1ben,de -forma característica,una sen­

sación inmediata de muci-tf::! inminente que coincide con enrojec:i­

miento. taquicat-dia, y a menudo pt·urito < que puede ser di-fusa o 

localizado.en palmas y plantas o en áreas genitales y la parte 

intet-na de los muslos >.Los signos y síntomas inic1ales evolucio-

nan r~pidamente urtica1·ia, angioedema, rinorrea, broncorr·ea, 

congestión nasal~ asma, edema laríngeo, distensión abdominal,náu­

seas, vómjtos, calambres, ar-ritmias, lipotimias, síncopes,postra­

cicin y muerte. 
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Los aparatos afectados en estas respuestas tienen dos carac­

teristicas comunes : se encuentran expuestos al medio externo y 

contienen gran cantidad de mastocitos. Es previsible que sean los 

órganos más ricos 

de choque, ya que 

células cebadas los que actúan como órganos 

la desgranulación de estas células la que 

ocasionan la anafilaxia. 

La afectación más importante, en t·elación a la mortalidad, es 

la de la piel y el aparato cat·dicvascular Las causas más .frecuen­

tes de muerte son colapso circulatorio y la asfixia secundaria 

al edema laríngeo. En la mayoría de los casos. este edema va pre­

cedida de una sensación de "nudo en la tráquea", ronquera y difi­

cultad respiratoria. La hipotención del shock anafiláctico suele 

ser ir pt·ecedida de enrojecimiento difuso, urticar·ia, mareo, lipo­

timia y síncope. 

La prog1-esión habitual de los síntomas comien;:!a a los pocos 

minutos de la exposición al agente desencadenante y alcanza su 

intensidad máxima de 15 a 30 minutos,completandose algunas he-

ras. Algunos pacientes tienen recaídas espontáneas de la ana-Fi la­

::ia entre 8 y ::4 hat-as después. La ana-Fila:da puede complicarse 

por un inf.:u-to de miocardio o un accidente cerebr-ovascular, igual­

mente posibles causas de muer-te. 



26 

D l A G N O S T I C O 

El diagnóstico de la a na Ti laxia deber a ser Pl.tramente el í.nico 

y esto dependera en gran medida de la anamnesis, la cuaL nos reve­

lara el comienzo de los signos y síntomas eHactos en término de 

minutos al contacto el material patógeno. 

O l A G N O S T l C O D l F E R E N C I A L 

La con.fusión más Tacil es con una reacción vasovagal.Las con­

sideraciones diferenciales más claras para decidir~ entre estas 

dos entidades, son la presencia en las reacc1ones vasovagales de 

palidez, intensa diaToresis y b1·adicardia o ritmo sinusal not·mal y 

la ausencia de enrojecimiento.urticaria.angiedema,prurito y asma. 

El diagnóstico di.ferencial ma.s -Frecuente es con las arrit­

mias cardíacas, el in-Farto del miocar·dio. el embolismo pulmonar. 

las convulsiones. la as-fi~:ia, la tiipuglucemia y el accidente cere­

brovascular. Al en-frentar·se a una pe1·sona en estado de shock. debe 

pensarse en la ana~1laxia si existen urt1caria.ang1edema o asma,o 

si la historia sugiere Lma exposicion aguda a 5ituaciones asocia­

das con la ana-filaxia. 

Si el problema principal es el edema larinyeo.liay que descar­

tar un angiedema hen:iditario. Esta ení-er·medad suele ser her-edita.­

ria y va acompañada de angiedema no doloroso (sin prurita>,c6li-
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habitualmente una historia -familiar de episodios similares o 

muerte só.bi ta. 

La en-fet·medad del suero caracteriza por Tiebre,adenopa-

tias,erupciones maculopapulosas y urticariales,artralgias. artri­

tis y, con menos -Frecuencia, ne.fritis y neuritis. La en-fermedad 

del suero suele desarrollarse entre 5 y 10 días después de la 

exposicidn al antígeno y puede persistir 2 o 3 semanas. 

Otras en-fermedades que también hay que tener en cuenta son 

las sobredosi-fic:aciones de medicamentos, la urticaria al Trio, la 

urticaria colinergica, el -feocromocitoma,los tumores carcinoides 

y la ingestión de sul-fitos o glutos monosódicos por personas sen­

sibles. 

e o R R E L A e ¡ o N o E N T A L 

El campo de la alergia tiene una aplicacicin directa a la 

práctica dental en dos circunstancia principales: el diagnós­

tico diTerenc:ial de un paciente que se presenta con lesiones 

ulcerativas o vesiculoi=lictenosas de la mucosa oral y la eleva­

ción de un paciente con una historia de alergia a la medicación 

o a los materiales utilizados por el odontológo.Muchos pacientes, 

lo mismo que muchos clínicos, utilizan el término <<alergía>> 
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pare describir todas las reacciones adversdas.Este uso amplio y 

desa-fortunado de lo término produce di-ficultades para el paciente 

y el odontológo. Con demasiada -frecuencia.pacientes que tienen 

palpitaciones pot- una t·eacción psíquica o tó::ic:a después de una 

inyección de anestesia local. son etiquetadas de <<alérgicos>>. 

Estos pacientes iní-orman luego a cada odontológo y médico suce­

sivos sobre su <<alergia>>,complicando innecesariamente el trata­

miento. Es resposabilidad del odontológo utili::::ar el término 

<<reacción alergica>> cuidadosamente.de;i manera que no se le nie­

gue al paciente después el uso de una medicación un material 

que serian útiles para un tratamiento corr-ecto. Es importante ser 

que set-ian útiles para un tratamiento correcta. Es importante ser 

capas de distinguir entt-e las reacciones verdaderamente alérgicas 

y las tóxicas o psiquícas. 

Cuando se produce una t-eaccion verdaderamente alérgica a un 

anestésico local, el odontológo debe in-formar al paciente sobre el 

anestesico local que lo provoco. 

P R E V E N C l O N 

La prevención de la ana:filaxia debe tomar en consideración 

la sencibilidad del receptor, la dosis y el carácter del agente 

diagnóstico terapéutico así como el e-fecto de la via administra­

ción en la rapidez de absorción. Si e~:iste el antecedente neto de 
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una reacción ana-Fil i.:ic:tica, por má.s leve que haya sido, es re-

comendable escoger otro agente o técnica. Antes de administrar 

algunos materiales con los que muy -Frecuentemente ocurren rea-

cciones ana-Filácticas. debe hacerse una cutien·acción,entre ellos 

ce iones ana-Fi lácticas, debe hacerse una cutierracc:i ón, entre el los 

están el suero equino o e~tractos alergéniccs, o cuenda se deseo-

nace la naturaleza de la reacción adversa. pasada .. Las pet"sonas 

con sensibilidad conocida deben evitar la r-eexposición a los 

agentes desencadenantes. siempre que sea posible. 

Poi- ejempla.los individuos sensibles a picaduras de insectos 

han de evitar las ;:onas en las que exista mayor pr·obabilidad de 

encuentro con estos animales. debe llevar siempre zapatos al 

aire libre, no debe utili=ar pulverizadores para el cabello,per-

.fumes~ lociones para después de a:Feitado y ropa con .flores o 

con colores brillantes y han de llevar consigo un tratamiento de 

urgencia contra la ana-Fila>:ia en todo momento. Los cuadros de 

ana-Fi la~:is más -Frecuentes sin duda los secundarios a la admi-

nistración de -Fármacos. Se puede haber una prevem:1ón e-Ficaz en 

este tema s1 observamos serie de medidas básicas a adoptar 

antes de la prescripcidn de Ltn -farmaco y durante su administra-

cidn. 

Antes de prescribir un -Farmaco se debe tener <<in mente>> 

una serie de principios: 

No utili=ar un medicamento si no está clat"amente indicado. En 
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el número inJusti-fic:adamente elevado de presc:r:ipciones está el 

origen de un gran número de sensibilizaciones. 

Mantener y actualizar los conocimientos sobre los medicamen­

tos que habitualmente se empleen. 

No olvidar la posibilidad de reacciones cruzadas (penicilina 

y ce-falosporinas, por ejemplo>. 

--- Utilizar pt·eparados comerciales con un solo principio activo. 

Si por cualquiet· motivo se de5ea emplear un p1·eparado pluricom-

puesto h;:iy que asegura1·se bien de su composición. 

_.puesto hay que asegurarse bien de su composición. r 

--- Si es precisa la administt·ac:ión de varios -fármacos sería con­

veniente separar con una hora de intervalo su administración. 

--- Interrogar siempre al paciente sobre racciones alérgicas pre-

-fármacos. 

--- Se debe erradicar la e::tendida costumb1-e de la~ denominadas 

<<pruebas a medicamentos>> por- personal no cali-ficado.No conducen 

nada más que engendrar una pleyade de -falsos alérgicos, y si el 

sujeto realmente lo es la <<prueba>>inoiscriminada puede desenca-

denar incluso ((shock>> ana-f1láctico. 

--- Evaluar el riesgodel paciente. S1 bien los suJetos a.tópicos 

parecen no tener mayor· riesgo de reacciones a .fát·macos .• si parece 

que case.' de presentarse éstas son más severas.Los en-fermos cróni-
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ces constituyen una población de riesgo elevado por la mayor· -Fre­

cuencia y número de drogas que se le administra.Los sujetos que 

han presentado un episodiO de hipersensibilidad a un -farmaco desa­

t'Tollan con más -frecuencia hipersensibilidad a otros -farmac:os. En 

el Lupus Eritematoso Sistemico hay una insidencia más elevada de 

reacciones alergicas a medicamentos que la población en gene­

ral. En-Fermos tiroideos y/o con anticuerpos antitiroideos tienen 

mayor tendencia a desarrollar hipersensibilidad a la penicilina. 

T R A T A M 1 E N T O 

El tratamiento inmediato con adrenalina es imperativo,debido 

a que es un antagonista -Farmacológico de los e-fectos mediadores 

químicos ante el musculo liso, bases sanguíneos y otros tejidos. 

En las reacciones leves tales como prurito,urticaria y angioedema 

generalizados~náuseas y vómito,se debe administrar de 0.3 a 0.5 ml. 

de adrenalina acuosa al 1: 1000. Si la ana-fila:<ia -fue causada par 

un antígeno inyectado en alguna estremidad~ debe aplicarse un 

torniquete por encima del punto de la inyección e inyectar en este 

sitio de 0.1 a 0.2 ml. de adrenalina al 1:1000, para reducir la 

absorción sistémica del antígeno.Puede requerirse una segunda in­

yección de adrenalina por la vi.a subcutanéa. Una vez resuelto los 

síntomas deberá mandarse un anti-histaminic:o por vía oral duran­

te 24 horas. 

En las reacc1ones m.ls graves. con angicedema masivo pero si evi­

dencias de a-fectac16n cardiovascular deben administrarse de 50 a 

100 mg. por vía intravenosa de di.fenhidramina(para un adulto>además 
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e o N e L u s 1 o N 

La ana.filaxia debemos considerarla como una verdadera 

emergenc:ia y pcr tal caso el conoc1m1ento pleno de este 

síndrome es de vital importancia~ debemos tener en cuen­

ta como punto importante el t1·atamiento de emergencia a 

seguir y par·a este caso el ''clinico'' debe ser cauteloso 

cada una de sus decisiones terapeuticas. Sin embargo 

el mejor tratamiento pr·eventivo y que debemos tener 

siempre presente, es el de la el.=.boración de una buena 

Historia Clínica lo cual debet·á re.dLtcit· sLt grado de mor­

tal ida d. 
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