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I N T R O D U C ‘C

Cansidero que el tema as d,‘

el CirUJanu Dentxstaﬂlya que_fdgntfb de;lé préctxca'

odontoldgica,  nos ‘vamns A enfranta Zaﬁfé::este tipo
de pfohlema de desequilibrio’ Fiéialﬁgicu.por' parte
-de - nuestros pdcientsé que acuden al'consultnrin v
par lo tanto, debemos tener un ahplio conacimiento—
de 1o gue st debe hacer ante tales circunstantias,
vay a taomar encuenta todos los aspectos que puadan
complementar el tema,adaemds de presentar todo el cua-
dra clinico de la anafilaxia, abarcare puntos impaor -
tantes y bdsicos sobre el tema como definir lo que
es uhna alergia y asi poder compirender porgque se rela-
ciona con la anafilaxia al igual gue los conceptos
bdsicos de la inmunologia que también se +relaciona
mucho con el tema a tratar.

Deseo que el presente trabajo sea de gran utili-
dad y por consigusnte ee pueda cumplir con nuestra

misidn de conservar y preservar la salud integra de

nuestros pacientes.



CONCEFTO DE ALERGTIA

Ven P%rquet en 1906 cred el aconcepto de alergia, el
cqél en“él.ﬁnmentn actual asignifica las transfaormacio-
- ciones especiticas de la reaccidn normal del organismo a
determinadas sustancias extrafas, las que posee la pro-—
piedad de favorecer una respuesta inmune, El anticuerpo
formado estd destinado especificamente a cantrarestar
la accion del antigeno o alérgeno pueden clasificarse
la accidn del antigeno o alérgeno pueden clasificarse
asi: EXOGENOS, que son los elaborados por el mismo or—
ganismo o por los gérmenes que se encuentan dentro de

él y de INVASION, secretados por pardsitos.

Un concepto mds seria que es un estado de suscepti-
bilidad especifica exagerada de un individuo para una-
substancia que es inocua en iguales cantidades y con -
diciones para la mayoria de los individuo de la misma

especie,



7E1 término atdpica,-qde significa extrafo, fue uti-
lizada en 1923 por Coca y Cooke para caracterizar las
manifestaciones alérgicas gue parecian ser heredita -
rias y familiares. Ge le sigue aplicanda a numeroesas
manifestaciones alérgicas de tipo inmediato,tales como
aczema, urticaria, resfriado del heno, asma etc.

Los muy numerosos trabajos que se han ido acumulan-—

Los muy numerosos trabajos que se han ido acumulan-
do después especialmente sabre gemelos, confirma la
predisposicién hereditaria de las enfermedades atdpi-
cas, pero la ewpresidn de estas enfermpdades sigue de-—

pendiendo en gran parte del contorno.

Por dltimo. augque no tenga nada gue ver con el te-
rreno atdepico, clasificado en el tipo I, el choque
anafildctico desborda el marco de las manifestaciones
atdépicas. No se excluye gue puede respander a un te-

rreno particular, todavia mal definido.



CONCEPTOS 'agsrkcns"_os INMUNOILOGIA

,,ﬁrimeramente tomaremos en cuenta el sistema al fnmu-
nalégico,. que es llamade también en algunas ocasianes
sistema linfoide; el cual lo vamos a dividir en dos
componentes diferentes: inmunidad celular & inmunidad -
humoral.

En la primera divisidn, 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 infectadas por virus, un proceso que se basa -
o células infectadas por virus, un proceso que se basa —
principalmente en los linfocitos que se derivan del timo
liamado también linfocitos T. En la segunda divisidn ve-
remos que se fundamenta principalmente en los linfocitos
B, que praovienen directamente de la médula dsea, ya que
este incluye a su vez anticuerpos circulantes o inmuno—
glebulinas que interarctdan con substancias y :elulag

extrasas.
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TERMINDS ITMPORTANTES EN INMUNOLOGTIA

ANfICUERPDS.f Son proteinas especificas sintetizadas que

Qan a dar respuesta a un agente infeccioso
iaruna substancia extrafia, estas se wvan a
a producir por células plasmidticas 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-—
to0 se les reconocen en el cuerpo humano
cinco clases de las cuales hablaré poste -
riormente.

ANTICUERPOS MONOCLONALES.~ Estos anticuerpos son sinte =

tizados por células clonadas (clonjia son
movimientos musculares de peqguefa extensidn
sin efecto locomotor)i: a partir de un lin -
focito B aislado.

ANTIGEND.-~ Es una substancia extrafa gque al penetrar en-
el arganismo va a provecar la Fformacidn de
ANTICUERPOS.

ANTISUERO. ~Es el suero del animal gue contiens anticuer —

pos especificos pradgcidos después de inyesctar

un antigeno.



CELULAS PLASMATICAS.- También se reconecen camo linfoci -
citos B, y son células que sintetizan y secre-
tan anticuerpos especificos de una especifidad
E isotipo.

COMPLEMENTQ. -Serie de proteinas plasmdticas que, al acti-
varse, operan como una "cascada" para efectuar
lisis de membranas celulares; pueden activarse
por reaccidén entre antigeno en una menbrana ce -
lular (via cldsica), o por polisacdridos bacte -~
rianos, como endotosxinas (via alternatival). Es
un procesc por 21 cual el anticuerpo, combinan -
dose con el antigeno inici la actividad de mds de
18 proteinas plsmatiocas distintas.

EPITOPE. - Es un determinante antigénico aislado en un anti-
gena.

HAPTEND.~ Es un antigeno parcial o incompleto, que no puede
despertar por si misma-la formacidn de anticuerpos
pero si misma la lleva a cabo cuando se une a una
maolécula proteinica partadora mds grande.

HIPERSENSIBILIDAD.—- Es un estado anafildctico o alérgico

da como resultado una respuesta inmunoldgica inade-
cuada o exagerada que causa dafio en un individuo

inmunizado.



IgA. -FM de 160,000, 13% del total del Ig en plasma la mayor
‘Ig én saliva en donde ocurre como dimeros (es decir
fnrmandn dos partes); protege las superficies cor -
Vﬁoréles ektrémas.

[gD.;VéM de 185,000, 1Y% del total del Ig en plasma; presen—

7 te en la superficie de linfocitos.

igE.— PM 200,000, 0.002% del total de plasma; proteccidn de
superficies corporales externas.

IgG.~ PM de 150,000, 80% del total de Ig en plasma, protege
los ligquidos carporales internos contrabacterias y
sus toxinas, puede cruzar la placenta vy conferir
defensas en las primeras semanas de vida.

IgM.>- PM de 900,000, &% del total de Ig en plasma en un
precipitador muy eficaz, es la primera inmunaglobu-—
tina sintetizada en la respuesta inmunoldgica.

INMUNIDAD HUMORAL.- Se deriva de linfocitos B y sintesis
de anticuerpos especificos solubles por las célu-—
las plasméticas; esto a su vez estimula a los fa-
gocites para destruitr a las células entrafas.

INMUNIDAD MEDIADA FOR CELULAS.~ Basada en linfocitos 7T
y & carga de la inmunidad contra infecciones por
pardsitos intracelulares ohligados. como lepra vy
varicela y para rechazo de injertos;s escencial
para la regulacién del sistema inmunoldgico humo—

ral.
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del‘tratamientm mencionado, para impedir el edema lar{néen y blo-
'quear el efecto de una libetracidn nueva de histamina.Cuando el
edgma da una respuesta se puede administrar 0.3 ml.de una suspen—
~'gién acunsa de adrenalina de larga duracidén al 1:200, por su eFe;tn
de seis a ocho horas y se debe administrar un antihistaminice via
oral durante las 24 horas siguientes, y posiblemente, habra que
apyicar un corticoide para suprimir la fase tardia en caso de dua-—
lidad de 1la reaccidn.
CoMD EL SISTEMA INMUNOLOGICD DEFIENDE EL CUERPO

El cuerpe es protejido por un diverso grupo de células y mo—
léculas que trabajan en conjunto. El altimo blanco de todas las
respuestas inmunoldgicas es un antigeno,el cual es casi siempre una
molécula extrafa de una bacteria u otro invasor.

Celulas que presentan antigenos especializados,tanto como ma-—
crofagus,andan en el cuerpo,ingiriendo a los antigenos que encuen—
tran y se fragmentan dentro de los péptidos. Las piezas de estos
péptidos son enlazadas a un camplejo mayor de histocompatibilidad
de moléculas (MHC) ¥ son desplazadas en la superficie de la
célula. Otras celulas blancas de la sangre, llamados linfacitas T,
tienen moléculas receptoras que facilitan a cada uno de ellos &
reconocar las diferentes combinaciones de péptidos (MHC) .Las célu-
las T son activada por aquella o reconocida divisidn y secrecidn
de linfocinas, o signos quimicos, que mobilizan otros componentes
del sistema inmunoldgico.Un conjunto de células que responde a es-—

tos signos comprenden a las linfocites B,que a la vez tienen mole-



culas receptoras de una sola especificidad sobre la superficie.
A diferencia de los receptores de las células T, aguellas que son
- células b pueden reconocer partes de antigenos libres ensolucidn,
sin moléculas MHC.Cuando son activadas las células B se dividen y
diferencian dentro de las celulas del plasma gue secretan proteinas
<<anticuerpos>>», las cuales son formas solubles de sus receptores.
Por la union de antigenos se encuentra, que los anticuerpos pueden
neutralizarlas o precipitar su destruccidén por enzimas camplementa.
Algunas células T v B comienzan a set células memoria que persisten
en la circulacién y empuje de la prantitud del sistema inmunoldgico
para eliminar al mismo antigeno si se presenta por si sélo en el
futuro.Parque los genes de anticuerpos en células B mutan frecuen—
temente, la respuesta del anticuerpo mejora después de repetidas
inmunizaciones.
LAS DEFENSAS DE INMUNIDAD DESCENTRALIZADAS
Los agentes infecciosos pueden penetrar al cuerpo en cualquier

punto, las tejidos y drganos del sistema linfdtico estan ampliamente
expandidos.For otra parte las linfocitos que son responsables para
la inmunidad especifica,son nacidas en los érganos linfoides prima-—
rios: los linforitos T se deriban del "timo" y los linfocitos B de
la medula dsea.Despues de dejar estos drganos.las células circulan
en la sangre hasta que alcanza uno de los drganos linfoides secun—
darios, tal camo los nodos de la linfa, baso y amigdalas.Ellos sa-—
len entonces del torrente sanguineg a través de las venas endote—
liales.

Asi también los linfocitos a estar un poco empacados estrecha—

mente << cada gramo de nodo linfatico contiene un billdn de
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ellos>>, ellos pueden moverse# atn libremente. Por cansecuencia 105.
nodos son excelente lugares para que los linfocitos comiencen a ser
activados por antigenos y células que presentan antigenos que
entran a traveés de venas linfaticas aferentes.

Las células generalmente comienzan a ser activadas en el
"paracortex", las células B activadas empiezan a formatr anticuer—
pos , producidos por las células del plasma en areas tales como
los foliculos linfoides de los centros germinales. Los linfocitos
activados fluyen fuera de los nodos a traves del fluido enlas venas
linfdticas hasta que aleanzan la corriente sanguinea y aparece su
influencia protectora alrededor del cuerpa.Eventualmente los linfo-
citos fluyen de otros nodos linfaticos y el ciclo se repite nueva-
mente.,

A pesar de su enorme versatilidad, los anticuerpos por si seolos
no pueden proveer completa proteccién de los antigenos infecciosaos.
Algunas enfermedadaes, como la tuberculosis,se escabullen dentro de
sus células huespedes tan rapidamente que ellas pueden esconderse de
las moléculas anticuerpo. En estos casos,una segunda forma de res—
puessta inmunolégica viene al juego. Cuanda las células infectadas
comienzan a inflamarse,laos linfocitos las atacan,asi que confirman
la infeccion.Este mecanismo de defensa es conocido como inmunidad de
celulas—-inmediatas,en contraste con la inmunidad humoral mediada por
anticuerpos.

En los principios de 19460 Jacques F.A.P.en el instituto de inves-

tigacidn Chester Beatty en Londres vy Noel L. Warner y Aleksander
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Szenberg de el Hall Institute determinaron gque los linfocitos caen
dentro de dos clases diferentes,cada une contrela uno de los dos ti-
pos de respuesta inmupolégica. La inmunidad de la célula inmediata
envuelve un tipo de linfocito que se origina del"thymus"y es también
llamado célula T.La inmunidad humaral ocurtre a través de la accidn de
anticuerpos, los cuales son producidos por los linfocitos conocidos
como células B que se forman dela mé&dula dsea.

Las celulas By T difieren no sdlo en su funcidn pero igualmente
2n @l camino localizan agentes invasores.Como hipotetizaron Talmage
y Burnet,las celulas B pueden reconocer antigenos porque ellos lle-—
van anticuerpos sobre su superficie, fada célula T también tiene un
s6lo receptor, pera a diferencia de las células B, ne pueden "ver"
el antigeno entero. En lugar de ellos los receptores en las celulas
T reconacen fragmentos de proteinas de antigenos o peptidos, en se—
cuencias lineales de 8 a 15 aminodcidos. Las células T distinguen
secuencias de peéptidos en la superficie de el cuerpo de las células,
incluyendo pedacitos o virus., moléculas mutadas con células cancero-
sas o adn cecciones de parte interior de un micrabio. Una molécula
conocida como compleja mayor de hictocompatibilidad de proteina trae
al péptido a la superficie de la célula, donde la célula T puede
unirse a ella.

Las células T y los anticuerpds se hacen compafieros perfectos;los
anticuerpos responden rapidamente a las moléculas téxicas y a la
superficie exterior de los microbios, las celulas T descubren los

antigenos de los patégenos ocultos los cuales los hacen particular—
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mente efectivos atrapando agentes infecciosos. De este modo un virus
puede ser capaz, a través de la mutacidn, cambiar su envolutura ra-
pidamente y de esta manera frustrar la neutralizacién de los anti-—
cuerpos. Este mismo virus puede contener dentro su nicleo de varias
proteinas que son muy esenciales para su  proceso de vida que las
mutaciones nos permiten. Cuando ese virus se reproduce dentro de la
célula la pequefa cadena de péptideos de esas proteinas virales se
rompe y viaja a la superficie de la célula. Ellas sirven como un
blance para las celulas T, las cuales pueden atacar la célula infec-
tada e inhibir el exparcimiento del virus.

Hasta ahora he descrito los linfocitos B y T como operan indepen—
dientemente, pero en la actualidad actualidad elles forman un sis-—
tema estrechamente entretejido. Las cé&lulas T hacen coantacto cercano
con las células H,estimulandose dentro de un estado activo y secreto
de las linfokinas. moléculas que promueven la formacidén de anticuer—
pos; las células T también pueden suprimir la formacidn de anticuer—
pos liberando linfokinas inhibitorias.

Las celulas HE,en su turno procesan antigenos en la forma aquella
pgor lo que la mayoria de las células T mas rdpidamente responden,
atacan los antigenos de las moléculasMHC y las despliegan en la su-
perficie de la célula, De esta forma, las células B ayudan a esti-
mular a las celulas 7T hacia wun 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-—

latorig de retroalimentacién positiva y negativa es distintiva de
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la organizacidén del sistema inmuncldgico.

La especializacidn del sistema inmuldgico no termina con esta
distincidn entre células By T. Las celulas T por si mismas conlle—
van ans subpoblacianes, CD4 (ayudante), CDB (destructor) de ellas.
Las CD4 reconocen péptidos de las proteinas que han sido tamadas
por macrdfagos y otras células capturadoras de antigenos especiali-
zados. Las celulas CDB reaccionan a las muestras de les péptidos,
originados potr una misma célula, tanto como un segmento de un vivus
en una célula infectada o proteinas mutantes en una c@lula cance-
rosa. Cada variedad de células T utiliza su propia forma de MHC pa-—
ra hacer los peptidos notables.

Cuando las celulas T CD4 encuentran el signo quimico apropiado,
ellas producen grandes cantidades de linfokinas para acelerar la
discusidn de otras células T y adelaptan la inflamacidn.Algupas ce-—
lulas CD4 se especializan en ayudar a las células B, otras causan
infiamacién. Las células CDB activadas producen cantidades mas pe-—
guefas de linfokinas pero desarrollan la capacidad de hacer aguje-
ras dentro de las ¢é€lulas coma blancto y sectretar duimicos qgue matan
células infectadas, limitando la expansién del virus. Forque de su
naturaleza mortal, las celulas CD8 son también conocidas como célu-
las T citotdxicas.

tas células B sufren uwna Especial y aplastante transformacidn
una veéz activadas. Antes de reconocer antigenos, la célula B en una
célula pequena teniendo un niclec compacto y un citoplasma muy pe-

quefo. Cuando la célula salta a la accidn. se divide repetidamente
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y_:anstruyé'miiesrde‘partes ensambladas en’ su-. citoplasma para la

fabricacién detanticuerpos, también un extenso sistema de empaque y

“exportacion’de anticuerpos. Una célula B puede bombear mds de 10

umillones,de4mbléculas anticuerpo por tora.

3;Ldll nlgboradérea de esta investigacidn y ya rutinariamente,cul-

tivardn una célula B sola para crecer comprendiendn cientos de cé-

lulas hermamas. Después de una semana. e@sas “clonas" pueden crear

lﬁlas hermanas. Despues de una semana, e£sas "clonas" pueden crear

100 billones idénticos de maléculas de anticuerpos para estudiar.

Esta es otra de las posibilidades de 1las que fueron testigos, de

los talentos remarcahles de la celula B. La célula B puede eligir
de un isotipo hecho., o de una variedad funcional o de un anticuerpo
a atro si cambia el anticuerpo se deriva de una diferente forma de
el € mini-gen.

Cada isotipo de anticuerpo tiene su propia ventaja particular;
un isotipo sirve coma primera linea de defensa, otro se especializa
en la neutralizaci16n de terinas, un tercero genera mucosa y asi ayu—
da a crear un terrena entre los agentes infecciosos que intentan en-
trar a traves de la naraz, garganta o intestinos. Ep respuesta a las
linfokinas de la célula T,las cé€lulas H puseden escoger de un isotipo
de antricuerpo a otro dentro de.un dia o menas.

Ambos linfocitos B y T dan ayuda a otras células variadas y molé-
culas. cuanda leos antigenos atacan a la bacteria, ellous pueden acti-
var complementos,una clase de enzima que mata a la bacteria a traves

de sus membranas externas.Algunas linfokinas envian un llamado qui-
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mice a los macrofagos, granulpcitosi?.g aﬁrcélulés‘blaﬁcas sangui-—
neas que limpian la suciedad del estado de. inFéccion par medio de
tnflar gérmenes y células mqertaQ,Téi'li@piE:a es enormemente impor-—
tanté un paciente que no tiene ‘la Fa;e de gr;nulncitosis carre gran
riesgo de muerte pn} la bacie?ia infececiosa qué ge alimenta de las
cuerpaos celulares. Claramente. todas las celulas blancas sanguineas
trabajan juntas como un buen equipo -~ orquesta.

En media de operaciones complejas de las defensas inmunldgicas esr
crucial expresar que los linfocitos, permanecen benignos alrededor
del propio cuerpo de la célula, caomunmente hecho por si mismo, mien—
tras reacciones agresivamente a agquellos que recornoce como extrafos.
Burnet postuld que 21 reconicimiento por si spla no esti genéti-—
camgnte determinado pero un tanto es aprendido por el sistema inmu—
nologico durante la etapa embrioldgica del organismo.

El sugiridé que un antigeno extrafo introducido en un embridn
antes de que el sistema 1nmunoldgico bhaya crecido podria ser una
trampa a4 las linfocitos dentro de lo que a la molécula extrada s&
refiere por si misma. El intento por Burnet por praobar su teoria in-
yectando un basilo de influenca dentro de embriones de pollo no
sucitd la esperada nula respussta.

En 1952, Rupert E. Bilingham, Lealie Erent y Sir Feter B.Medamar,
trabajando en la Universidad en Londres encontraron en lo gque Burnet
habia fallado. Los tres fueron eixplorando formas de transparentar la
piel de un individuo a otro en orden. por parte para tratar a unas

victimas quemadas. Medamar habia descubierto previamentz ques el
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cuerpo no aceptd los implantes de piel porque fué una  regpuesta
inmunolégica. Cuando revisdé lo escrito por

Burnet, aquel y sus colegas decidieron inyectar a embriones de
tratdn con ceélulas derivadas del baso de doferentes ratones. Algu-
nos embriones murieron como resultado de este insulto, pero agque~
llos que sobrevivieron a la etapa de adulto aceptaran los injer—
tos de piel del donador extirpado. Una mancha de pelo negro cre—
cid en un ratén blanco gue dramdticamente demuestra el descubri-
miento de la tolerancia inmunolégica adquiridas para la primera
vez los linfocitos Ffuerdn engafados para reconocerse entre ellos
mismos.Burnet y Mademar chtuvieron un Premio Nobel por este
trabajo.

Una subsecuente investigacidn clarificé porque el experimento
de Burnet habia sido fallo. El grupc de Mademar uso células vivas
como un origen antigeno-especificamente,usao células vivas que po-
dian moverse dentro de lugares criticos como el "thymus" y la mé-—
dula désea. Asi como a lo largo que el donador vivid, continuwaron

'para hacer antigenos que influenciaron a la emergencia de linfo~
citas. La vacuna de la influenza de Barnet, por otro lado, habia
sido rapidamente consumida y acabada por las ee€lulas <<{scavenger?>>
na se alcanzo suficiente sistema inmunoldgico para llegat a un

grade significative de tolerancia.
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PORTADOR. — Molécula . proteinica  grande ;iniigadq ‘para

“transportar un hapteno ‘de talﬂfokéardue,é te

actuar. como determinanté'antigéni:é b

.VREAECIDN DE PRECIPITACION.- Ocurre cuando se méiﬁlar uﬁq:

solucidn de antigena coen su antisuero.

ANAFILAXTIA

El término anafilaxis Ffue introducide en 1902 par
Ritcher y Portier para describir la reaccidén fa—
tal provaocada por la introduccidén de minimas
cantidades de un antigenno en pertros que habian
sido previamente sensibilizados al misme. E1  cona—
cimiento y l1a comprenszidén de la anafilaxia han sido
paralelos al descubrimiento de los componentes del-
sistema inmune y, aunque eristen adn campos incier—
tes, nuestro conocimiento actual de la anafilaxia
es bastante complety.

Las reacciones anafildcticas en el humano son ra-
rras, pero siempre han recibido considerable aten—
cidn médica, por su naturaleza inesperada vy porque
a veces tienen una evolucidn mortal. Aparecen an
individuos con sensibilidad previa después de reex—
ponerse a antigenos exdgenos, o a sustancias de ba-—
jo peso molecular que actGan como haptenos. Estas
reactiones son mediadas por anticuerpos de tipo IgE

comienzan unos pocos minutos después de la exposi-
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cidn a los antigenos, y se deben a la liberacidn de
mediadores de baséfilaos y células cebadas. En ctras
© reacciones ”éﬁafila:tnidea" quizd interviene la li-
beracidn, por razones no inmunitarias, de los mis=
mos mediadores quimicos. Las reacciones anafilacti-
cas sistémicas afectan a los sistemas cutdneo, res—
piratorio, circulatorio. digestive y hematoldgico
Varian een su gravedad, desde molestan pero gque cu—
ran solas, reacciones urticarianas generalizadas, a
la muerte sabita.
ETIODLOGTIA
Una gran cantidad de alergenos o agentes etiolo-

gicos potencialmente pueden inducir a un cuadro de
anafilaxis. Los mas fFrecuentes son farmacos, sus—
tancias de bajo peso molecular, que no son anti-
genicas por si mismas, pero actian come heptenos,
que se cambinan con proteinas naturales y forman

un antigeno.

Dentro de los medicamentos son sin duda las-—

las penicilinas los primeros agentes en impor—
tancia, seguidos en nuestro pais tal vez de la
estreptomicina, y muy por debajo, el reste de los

antibidticas y las sulfamidas.
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L.os- sueros heterdlngns tienen gran capacidad
‘dg sen;ibiiizante y de inducir apafilaxiss hoy
"“practicamente no se usan, salvo las gammaglobu—
Vlinés antilinfociticas y los sueros antiponzofio-
Vsns. "Dentro de las hormanas la més implicada en
"~ estos casos es la insulina, los extractos de pi-
tuitaria, que tantos problemas proveocaban, han
sido sustituidos por derivadas sintéticos. Con
una cierta incidencia podemos tambiéen citar la
ACTH. Aentes utilizados para diagndstico, como
los medios de contraste radioldgico, 1a bromo-—
sultaleina (BSP) vy el penicilotl-pelilisina
pueden desencadenar cuadros graves. los dos
primeros de tipo anafilactoide habitualmente.

Los extractos hiposensibilizantes en sujetos

muy sensibles o si se producen errores en la

dosis administrada son agentes con capacidad de
inducir apafilaxis sistémica.

Como hemos venido citando, son agentes muy
impartantes los venenaos de himendptergs (abeja y
avispa).

Los alimentos excepcionalmente pravocan cuadros
tan severos. Los mas frecuentamente implicados
son los frutos secos y pescado; con menos  inci-
dencia, leche., huevos, cereales, etcétera.

Una gran misceldnea de drogas han sido descri-—
tas como productoras de anafilaxis, pero afortu-—

nadamente con una incidencia muy muy baja (anesteée-
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sicos locales y generales, .ensimas;’ polisacdridos,

vitaminas, heparina, ete). IR

La sangre y sus derivados pueden qriginaf‘ﬁeacc:nf‘_;'

nes postransfusionales severas, pudiendo céﬁﬁﬁﬁif:énrj
algin caso a riesgo vital. : , 7 S R
. No debemos alvidar en nuestro pais, por ser zona -
endémica, como causa relativamente frecuente de ana-—
filaxis la rotura traumdtica o espontanea de un
quiste hidatidico que debutaran clinicamente con un
Yshock'" anafildctico comeo primera manifestacidn de
sU enfermedad.

Una situacidn que puede provocar anafilaxis e in-
clusoc muerte es la exposicioén masiva al frio ( por
ejemplo, ba®o en un rio}) en personas que sufren una
urticaria, “"a frigore”. Se ha descrito recientemen—
te también la posibilidad de 1a anafilaxis indugida
por el ejercicio. For ultimo y aungue eucepcional-
8s, estdn descritos casos de anafilaxis recurrentes—
idiopAticas, en los cuales todas las investigaciones
encaminadas a encontrar uha cawsa resultan infructuo-

SAas8.




21

DEFINICION

Anafilaxia es el sindrome desencadenado en un suje—
to hipersensible por una exposicién al antigenng sen-
sibilizador. El sistema de respuestas anafilacticas
oscila entre las localizadas y las sistémicas. Una
anafilaxia sistémica puede causar un shock anafilac—
tico y la muerte, Los componentes necesarios para
que se produzca una reaccidn apafilactica son: (1) -
un antigeno sensibilirador, habitualmente administra-—
da par via parenteral; (2) una respuesta de anticuer-—
pos de clase IgE que produzca una sengibilizacidn ge-—
neralizada de los mastocitos (y basdfilos); (3I) una -
reintroduccién del antigeno sensibilizador, en gene-
ral por via sistémica; (4) une desgranulacién masto-—
citaria con liberacidén o generacidn de mediadores o
ambas cosas y (9) produccidn de diversas raspuestas
patologicas por los mediadores derivados de los mas-—~
tocitos y que se manifiestan como anafilaxia.

Dado que los mediadores liberados o generados par
los mastocitos provecan la anafilaxia, cualquier -

situacidn asociada a la activacion de estas células
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cebadas puede producir la misma enfermedad clinica.
En genevral, la anafilania se refiere a una activa-
cidn estimulada por un antigeno y mediada por la -
IgE, mientras gue las +eacciones anafilactoides -
denu@an respuestas no medidas por la IgE, como las
que producen los agentes quimicos capaces de arigi-

nar degranulacidn mastocitaria (p. éj.,los opidceos).

FISIOFATOLOGIA

Si bien al referirnos a anafilaxis pensamos en to-
da aquella reaccidn sistématica pravocada por  libe-
racién masiva de mediadores de las células portado——
ras (mastocitos y basdfilos), en sentido estricto -

dnicamente se deben denominar como tal las  reaccio-

nes inducidas por mecanisme de hipersensibilidad
inmediata consecuencia de la interacidn alergeno
IgE y célula efectora. El cuadre clinico de la

anafilaxis puede aparecer por otros mecanismo, por
ejemplo a través de liberadores inespecificos de
histamina, por activacidﬁ delcomplemento de forma-—
cién de anafilotoxinas y secuqdariamente degranula-
cién de mastocitos y basdfiloso en ocasiaones, por
fdrmacos como los analgésicos no esteroideos que

inhiben la sintesis de prostaglandinas, denominan-
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dose a estos cuadros reacciones.anafilactoides.:’

De una manera o de otra, el cuiadro’clinico: se.debe

a la masiva liberacién ai e#ter‘ur.de luﬁ.puéentes'— 

mediadores cnntenidué‘eﬁyidé'mas Dﬁié&é'y bééﬁ#ilbs 
En un individuo sﬁscépgiﬁlefjfa‘Aeﬂﬁﬁsiﬁfdh‘ a'un
agente antigénico prdduce anticﬁerpds IgE. an' las
exposiciones repetidas. las . antigenos se combinan -
con anticuerpos IgE sobre la supérFicie de los bisd=—
filos y de las células cebadas, e inician una secuen—
cia de reacciones biogquimicas que produce la secrecidn
activa de mediadores como histamina, metabolitos del
dcidoe araquidanico vy factores que atraen y activan a
las plaquetas, eosintfilos v neutrdfilos. Estos me—
diadores cantraen el masculo liso brenguial. aumen-—
tan la permeabilidad vascular, afectan los musculos
vasculares sistémicos y pulmonares, inducen la agre-
gacidn y desgranuiacidn de las plaguetas, atraen a -
las cé&lulas inflamatorias hacia el lugar de 1la
reaccidn y en general, causan las manifestaciones de
la anafilaia. Sin embargo., es segure gque tambien —
intervienen otros mediadores. Tadavia no es posible
describir en detalle los mecanismas de la anafilania.
Las alteraciones en la coagulabilidad que se han pu-—
blicado. pueden deberse a un factor activador de pla-
quetas a un mediador enzimético que active al factor

de Hageman.
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CARACTERISTICAS. CL.INICAS

La anafi;aaia es un sindruhe de aparicién brusca Yy aFEétaciﬁn
plurisistémi:a,que varia ampliamente en cuanto a su  gravedad y
e¥ pﬁmerq;qé_ érganns 6. aparatos inQolucradns, de " tal - faorma que
nﬁ ;s iﬁprescindihle la aparicidn de todaos y cada uno de laos sin—

tomas que vamos a comentar para su diagndstico.

En el humano ng existe una reaccién universal, o un érgano de
"choque''gue siempre respondazsin embargo, los individuos presentan
un-"modelo caracteristico de regpuesta que tiende a repetirse este
modelo a veces va precedido de un aura que el paciente puede
+reconocer muy bien., La atengidn a estos sintomas subjetivos, gue
preceden a los acaontecimientaos fisioldgicos en uno o dos minutos,
es valiosisima.

Les principales organos de choque en la anafilaxia humana
san la piel, el aparato digestivo. el respiratoric y el cardio—
vascular.lLos pacientes describen.,de forma caracteristica,una sen—
sacidn inmediata de muerte inminente que coincide con enrojeci-
miento, taquicardia, y a menudo prurito ( que puede ser difuse o
localizado,en palmas y pilantas o en dreas genitales vy la parte
interna de los muslos J).Los signos y sintomas iniciales evolucio-
mnan rapidamente a urticaria, angioedema., rinorrea, broncorrea,
congestidn nasal, asma, edema laringeo, distensidn abdominal,ndu-
seas, vomitos, calambres, arritmias, iiputimias, sincopes,postra—

cidn y muerte.
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Los aparatos afectados en estas respuestas tienen dos carac—
terisficas comunes @ se encuentran expuestos al medio externo y
contienen gran cantidad de mastocitos. Es previsible gque sean los
drganos mds ticos en células cebadas los que actlan caomo drganos
de chogque, ya que es la desgranulacién de estas células la que
ocasionan la anafilaxia.

La afectacidén mds importante, en relacidén a la mortalidad, es
la de la piel y el aparato cardiovascular lLas causas més frecuen—
tes de muerte son colapso circulatorio v la asfixia secundaria
al edema laringeo. En la mayoria de los casos, este edema va pre-
caedido de una sensacién de "nudo en la traquea", ronquera y difi-—
cultad respiratoria. La hipotencidn del shock anafildctico suele
ser ir precedida de enrojecimiento difuso, urticaria, mareo,lipo-
timia y sincope.

la progresidn habitual de los sintomas comienza a los pocaos
minutos de la exposicidén al agente desencadenante y alcanza su
intensidad maxima de 15 a 3I0 minutos,completandose en algunas ho-—
ras. Algunos pacientes tienen recaidas espontdneas de la anafila-
#ia entre 8 y 24 haras después. La anafilaxia puede complicarse
por un infarto de miocardio o un accidente cerebrovascular,igual-

mente posibles causas de muerte.
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PIAGNDSTICO

El diagndstico de 1la anafilaria debera ser puramente clinico-
y- esto dependera en gran medida de la anamnesis,la'cualnﬁos,ﬁeVé—r
}ara el cdhiepzo de los signos y sintomas exactos en término “de

minutos al contacto con el material patdégeno.
PDlrAGNOSTICO DIFERENCTIAL

La confusidn mas facil es con una reaccidén vasovagal.lLas con-
sideraciones diferenciales mds claras para decidir entre estas
dos entidades, san la presencia en las reacciones vasovagales de
palidez, intensa diaforesis y bradicardia o ritmo sinusal normal vy
la ausencia de enrojecimiento,urticaria,angiedema,prurito y asma.

El diagndstico diferencial mds frecuente es con las arrit-
mias cardiacas, 1 infarto del miocardio. el embolismo pulmonar,
las convulsiones, la asfinia,la hipaglucemia y el accidente cere-
brovascular. Al enfrentarse a una persona en estado de shock,debe
pensarse en la anafilaxia si existen urticaria,angiedema o asma,o
si la historia sugiere una exposicion aguda a situaciones asocia~
das con la anafilaxia.

5i el problema principal es el edema laringeo,hay que descar-—
tar un angiedema hereditario. Esta enfermedad suele ser heredita-—

ria y va acompafada de angiedema no doloreso (sin prurite),cdli-
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habitualmente una historia familiar de episodios similares o
muerte sabita.

La enfermedad del suers se caracteriza por fiebre,adenopa-
tias,erupciones maculopapulosas y urticariales,artralgias, artri-
tis y, con menos frecuencia, nefritis y neuritis, La enfermedad
del suero suele desarrcllarse entre S y 10 dias después de la
exposicidn al antigeno y puede persistir 2 o 3 semanas.

DOtras enfermedades que también hay que tener en cuenta son
las sobredosificaciones de medicamentas, la urticaria al frio, la
urticaria colinergica, el feocromocitoma,los tumores carcinoides
y la ingestidn de sulfitos o glutos mounosddicos paor persenas sen—
sibles.

CORRELACTION DENTAL

El camph de la alergia tiene wuna aplicacidn directa a la
prdctica dental en dos circunstancia principales: el diagnés—
tico diferencial de un paciente gque se presenta con lesiocnes
ulcerativas o vesiculoflictenosas de la mucosa oral y la eleva-
cidn de un paciente con una historia de alergia & la medicasidn
o a los materiales utilizados por el acdontoldgo.Muchos pacientes,

lo mismoa que muchos clinicos, utilizan el teérmino <<alergia’>>
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pare describir todas las reacciones adversdas.Ecte usoc amplio vy
desafortunado de lo término produce dificultades para el paciente
y el odontoldgo. Con demasiada frecuencia.pacientes que tienen
palpitaciones por una reaccidn psiquica o tdiica despues de una
inyeccidn de anestesia local, son etiquetados de <<alérgicos>d.
Estos pacientes informan luego a cada opdontolégn y médico suce-
sivos sobre su <Jalergia’>>,complicando innecesariamente el trata-
miento. Es respogabilidad del odontoldga utilizar el teérmino
<{reaccidn alergica>> cuidadosamente.de manera que no se le nie-
gue al paciente después el uso de una medicacidn o un material
que serijian Gtiles para un trsatamiento correcto. Es importante ser
que serian Gtiles para un tratamiento correcto. Es importante ser
capas de distinguir entre las reacciones verdaderamente alérgicas
y las téxicas o psiquicas.

Cuando se produce una reaccion verdaderamente alérgica a un
ahestésico local,el odontoldgo debe inFSrmar al paciente sabre el
anestesico local que lo provoco.

PREVENCIAGN

La prevencidn de 1a anafilaxia debe tomar en consideracidn
la sencibilidad del receptar. la dosis y el cardcter del agente
diagnéstico terapéutico asi como el efecto de la via administra-

cién en la rapidez de absorcion. Si existe el antecedente neto de
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una reaccidn anafilidctica, por mds 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 anafilacticas. debe hacerse una cutiertraccidn,entre ellos
cciones anafilacticas, debe hacerse una cutierraccidn,entre ellos
estdn el suero equino o extractos alergénicos, o cuendo se desco-
noce la naturaleza de la reaccién adversa pasada. Las personas
con sensibilidad canocida deben evitar la reexposicidn a los
agentes desencadenantes, siempre que sea posible.

Par ejemplo, los individuos sensibles a picaduras de insectos
han de evitar las zonas en las que exista mayor probabilidad de
encuentro con estos animales, debe llevar ciempre zapatos al
aire libre, no debe utilizar pulverizadores para el cabella,per-—
+umes, lociones para después de afeitado y ropa con flores o
con colores brillantes y han de llevar consigo un tratamiento de
urgencia contra la anafilaxia en todo mamento. Los cuadros de
anafilaxis mds frecuentes sin duda son los secundarios a la admi-
nistracidn de farmacos. Se puede haber una prevencidn eficaz en
este tema si  observamas una serie de medidas badsicas a adoptar
antes de la prescripcidén de un Farmaco y durante su administra—
cidn.

Antes de prescribir un  farmaco se debe tener <<in mente>>
una serie de principioss

~== Ng utilizar un medicamento si no estd claramente indicado. En
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el-.. nnmeru' injustificadamente elevado de prescfipcinnes estd el

origen de un gran numero de sensibilizaciones.

———:Mantener y actualizar los Cnnucimiengns sobre los medicamen—

tos qﬁe habtitualmente cse empleen. . -
No olvidar la posibilidad de reacciones cruzadas (penicilina
y cefalosparinas, por ejemplal). R V

--— Utilizar preparados comerciales con un solo principio aétfvn.

Si por cualquier motivo se desea emplear un preparado spluricom—

puesto hay que asegurarse bien de su composicidn.

puesto hay gque asegurarse bien de su composicidn. »

=-= 8i es precisa la administracién de varios firmacos seria con—

veniente separar con una hora de intervalo su administracion.

~-= Interrogar siempre al paciente sobre racciognes alérgicas pre—

vias a fdrmacos.,

—--~ Se& debe erradicar la entendida costumbre de las denominadas

<{pruebas a medicamentos>> por personal no calificado.No conducen

nada mds que engendrar una pléyade de falsos alérgicos, y si el

sujeto realmente lo es la <<pruebax>*indiscriminada puede desenca-—

denar incluso <‘shock>> anafilactico.

-—— Evaluar el riesgodel paciente. 81 bien los sujetos atépicos

parecen no tener mayor riesgo de reacciones a fadrmacos,si parece

que casc de presentarse éstas son mds severas.los enfermos créni-—
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cos cnnstitqyen ura paoblacidn de riesgo elevado por la mayor fre-
‘cuencia 'y nimero de drogas que se le administra.los sujetos gue
ﬁan presentado un episodio de hipersensibilidad a un farmaco desa-
rrollan c¢on mds frecuencia hipersensibilidad a ottros farmacos. En
‘él Lupus Eritematoso Sistemico hay una insidencia mds elevada de
reacciones alergicas a medicamentos que en 1a paoblacién en gene-—
ral. Enfermos tiroideos y/o con anticuerpos antitiroideos tienen
mayat tendencia a desarrollar hipersensibilidad a la penicilina.
TRATAMIENTO
El tratamiente inmediato con adrenalina es imperativo,debido
4 gue es un antagonista farmacolégico de los efectos mediadores
quimicos ante el musculo liso, basos sanguineos y otros tejidos.
En las reacciones leves tales como prurito,urticari{a y angiocedema
generalizados, nduseas y vomito,se debe administrar de 0.3 a 0.5 ml.
de adrenalina acugsa al 1:1000. Si la anafilaxia fue causada par
un antigeno inyectado en alguna estremidad, debe aplicarse un
torniquete por encima del puntao de la inyeccidn e inyectar en este
sitio de 0.1 a ©.2 ml. de adrenalina al 1:1000, para reducir la
absorcidn sistémica del antigeno.Fuede requerirse una sequnda in—
yeccidn de adrenalina por la via subcutanéa. Una vez resuelto los
sintomas deberid mandarse un  anti-histaminico por via oral duran-
te 24 horas.
En las reaccignes mds graves, con angioedema masivo pero si evi-
dencias de afectacidn cardiovascular deben administrarse de S0 a

100 mg. por via intravenosa de difenhidramina(para un adulto)ademis
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CONCLUSION

La anafilaxia debemos congiderarla como una verdadera
emergencia y por tal case el conocimiento pleno de este
sindrome es de vital importancia,debemos tener en cuen-
ta come punto importante el tratamiesto de emargencia a
saguir y para este caso el "clinico" debe ser cauteloso
en cada una de sus decisiones terapeuticas. Sin embargo
el mejor tratamiento preventiva y gue debemos tener
siempre presente, es el de la elzboracidén de una buena
Historia Clinica lo cual debera reducir su grado de mor-—

talidad.
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