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7.0 PROLOGO

&l odontdlogo hoy en dia debe de tener conocimientos de las
emergencias médicas odontoldgicas, ya que estas son muy importantes
en la prdctica privada, puesto que son situaciones inesperadas en las
cuales el odont6logo necesita dar un diagndstico y tratamiento inmediato
y as/ mismo el saber prevenir todos los problemas que puedan poner en
riesgo la vida de los pacientes.

También para ello el odontdlogo necesita actualizarse para conocer los
métodos de diagnéstico y terapéuticos actuales.

El trabajo que se desarrollaré estard enfocado a una de las emergencias
médicas de las mds importantes, y que de no tenerse los conocimientos
necesarios, se tendrd un problema en el que se pondrd en riesgo la vida
de una persona, tal emergencia recibe el nombre de Choque Anafiléctico.

Para el conocimiento del choque anafildctico se requiere saber sobre los
diferentes tipos de choques que existen, y que se pueden presentar en el
consultorio odontolégico.

En sl mismo, el choque es un estado en el que el flujo sanguineo es
inadecuado en todo el cuerpo para mantener la vida, y en caso de persistir
la alteracion de la funcién orgénica se altera, provocando la lesion celular
irreversible, y finalmente /a muerte. Por lo mismo, la ampliacién de
nuestras conocimientos a este respecto nos ayudard grandemente a
prevenirlos.

Es muy importante que en general, se tomen medidas para todos los
pacientes, desde una anamnesis completa y minuciosa para poder
determinar si el paciente presenta alguna predisposicion alérgica o algun
otro padecimiento para poder prevenir toda clase de choques.

Cuando se presente cualquier tipo de emergencia, deberé mantenerse la



serenidad suficiente para poder realizar el tratamiento de manera
inmediata;, ademds es igualmente importante que e/ personal esté
capacitato para poder llevar a cabo las maniobras precisas necesarias, en
cualquier momento.

En resumen, el odontdlogo tiene una responsabilidad etica y legal para con
los pacientes puesto que desde el momento en el que se les receta o
administra un medicamento, ponemos en rfesgo potencial, su salud y
hasta su vida.
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2.0 DEFINICION DE CHOQUE

Es un estado en que el volumen de sangre circulante es inadecuado,
provocando una disminucién del aprovisionamiento sanguineo a los
tejidos. Esto significa que los elementos nutricionales de las célufas
disminuirén y los productos de desecho del metabolismo aumentardn, asl
se originard disfuncion celular, y por dftimo la muerte.

Podemos mencionar que en el choque hay una deficiencia de perfusién o
sea, de aprovisionamiento de sangre a los tejidos por insuficiencia
circulatoria aguda, como consecuencia del riesga tisular inadecuado, se
presenta la hipoxia celular, que es un factor importante en la fisiopatologla
de choque.

Hay diferentes tipos de choque que se clasifican segun sus mecanismos
fisiopatoldgicos y causas mds frecuentes, mismos que se describen a
continuacion.
2.1 Chogue Hipovolémico:
La principal anormalidad de éste trastorno, es la disminucién del
volurnen intravascular, como consecuencia de la pérdida de sangre
o plasma, o de liquidos y electrdlitos.
2.2 Choque Cardidgeno:
La principal anormalidad en éste trastorno es la funcion cardfaca
anormal causada por arritmias, "falla de bomba” o, disfuncién
valvular.

2.3 Choque por Obstruccidn:

La principal anormalidad de éste trastorno es el impedimento para
el llenado de los ventriculos {precarga disminuida). Sila disminucidn
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del llenado es lo suficientemente grave, la calda resuftante del gasto
cardlaco dard origen af choque. La obstruccién puede presentarse en
la circulacion sistémica (obstruccion de la vena caval, o en la
circulacién pulmonar (embolia pulmonar masival, o deberse a
enfermedad de pericardio (taponamiento cardface) o del corazdn
{mixoma auricular).

Choque por Distribucién:

La principal anormalidad en éste trastorno es la distribucién anormal
del volumen vascular por cambios en la resistencia vascular o
permeabilidad. El resultado final es la reduccién del llenado
ventricular, que da lugar a un gasto inadecuado. La alteracion del
volumen vascular que caracteriza al choque por distribucién, puede
presentarse como consecuencia de septicemia, choque neurégeno,
o anafilaxis. Fl choque anafildctico es un tipo de Choque por
Distribucién.




3.0 HISTORIA DE LA ANAFILAXIA

El episodio més antiguo que se conoce de un caso fatal de anafilaxia
es el que data del arfio 2641 a.C., y que se describe en los jeroglificos que
se encuentran en la tumba del rey Menes de Egipto, quien de acuerdo con
estos, murié repentinamente como resuitado de la picadura de una avispa.

£l término Anafilaxia se remonta al afio de 1902 cuando los
investigadores Franceses Portier y Richet fueron Jos primeros en usar el
término Anafilaxis, cuyas ralces etimoldgicas son: Ana-En contra, y
Profilaxis-Proteccién. Para describir el estado de choque profundo con
muerte subsecuente, que en muchas ocasiones ocurrla en los perros,
inmediatamente después de un segundo contacto con un antigeno
extrario.




4.0 CHOQUE ANAFILACTICO

Es una reaccién del cuerpo ante un antigeno cn el ambiente natural 0 a la
administracién de farmacos que provacan una susceptibilidad exagerada
en el individuo, afterando su organismo.

La clasificacién mds aceptada de las reacciones de hipersensibilidad
corresponde a la propuesta por Gell y Coombs, y que se describe a

continuacion:
4.7 Tipol o Anafildctica:;

1.3

Mediada por anticuerpos citofilicos con afinidad para fjarse a
mastocitos y basdfilos, que al interactuar con el antigeno especifico
en las superficies de las células, llevan a su degranulacion y
liberacion de mediadores quimicamente activos que causan las
alteraciones patoldgicas.

Tipo Il o Citotdxica:

£n la que existen anticuerpos dirigidos contra un componente
celular, que facilitan la fagocitosis, la citotoxicidad de células Killer
o fa Lisis por complemento, de las células donde ocurre la union
antigeno-anticuerpo.

Tipo Ilf o medieda por Complgjes Inmunss:

£En la que participan anticuerpos circulantes que forman complejos
antlgeno-anticuerpos (Ag-Ac), que filan complemento, producen
agregacién plaquetaria atraccién de polimorfonucleares y liberacion
de enzimas proteoliticas que causan micro trombos, vasculitis y
necrosis.



4.4

4.5

Tipo IV 0 madiada Celularmente:

En la que el dafio se origina a partir de linfocitos T sensibilizados,
que al interactuar con el antigeno especifico, liberan linfoquinas y
activan macréfagos.

Tipo V o Estimulatoria:

En Ia que existen anticuerpos no fijadores de complemento dirigidos
contra ciertas células que pueden actuar hiperestimulando la funcién
de éstas. ’




5.0 HIPERSENSIBILIDAD TIPO 1
ANAFILACTICA, INMEDIATA O REAGINICA

Es una reaccién muy importante que es relacionada con procesos
inmunoldégicos inducida por fdrmacos, y que es la que provaoca en
ocasiones choque anafildctico. En experimentos en los que se han
encontrado reacciones de hipersensibilidad de tipo | se puede mencionar,
el que se realiz6 3 un cobayo que se le ha sensibilizado previamente con
ovoalbumina y es reinoculado con esta misma sustancia, el animal
presenta a los pocos minutos de la administracién, una reaccién
dramdtica, con una marcada dificultad respiratoria, asfixia, convulsiones,
choque y muerte,

Cuando se realiza la autopsia, se revela Fkiperdistensidn pulmonar
secundaria 8 broncoconstriccion y signos de dilatacién vascular. Esta
reaccion corresponde a8 la denominada anafilaxia generalizada o sistémica
en su forma mds grave;, el choque anafildctico varla en sus
manifestaciones clinicas en las diferentes especies.

La mayorfa de los medicamentos que provocan reacciones adversas son
compuestos de bajo peso molecular que no pueden inducir directamente
la formacion de anticuerpos, as/ que para actuar como antigeno se
combina con protelnas plasméticas ¢ tisulares normales, formando
complefos farmaco-proteina teniendo acceso a las células productoras de
anticuerpos, formandose la IgE en donde se adhiere a las células cebadas
en los tejidos corporales en donde se encuentra, o en los leucocitos
basdfilos en la sangre.

En la exposicién subsecuente al medicamento sensibilizante se produce
una reaccidn antlgeno- anticuerpo en la membrana citoplasmética ,
provocando la entrada de jones de calcio ocasionando la degranulacion,
por cambios bioquimicos en la que se liberan substancias que transtornan
al organismo llegando a provocar el chogue anafilactico.
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6.0 ETIOLOGIA DEL CHOQUE ANAFILACTICO

La cantidad de sustancias que producen sintomas anafildcticos,
drogas en particular, es grande y comprende anestésicos, diversos
alimentos, antisueros, antibidticos y productos hemoterdpicos. La
hipersensibilidad a medicamentos constituye un problema médico cuyo
reconocimiento temprano, prevencion y tratamiento, es una prioridad.

6.7 FACTORES QUE AFECTAN LAS REACCCIONES ALERGICAS A
MEDICAMENTOS

6.1.1 La Edad.

Se ha observado que la poblacidn pedidtrica presenta
menos reacciones alérgicas que los adultos con los
mismos medicamentos, con una dosis comparable, /o
que se ha asociado con una mayor acumulacion de /a
droga.

6.1.2 Las Bases Genéticas.
En estudios realizados en animales de experimentacion
se demuestra que existen bases genédticas para
responder a una variedad de haptenos o polimeros de
bajo peso molecular.

6.1.3 Los Antecedentes Atdpicos.
Mucho se ha especulado sobre si los antecedentes

aidpicos en el individuo mediados por IgE, toman como
marcador de atopia, niveles séricos elevados de IgE.
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6.1.4

6.1.5

6.1.6

6.1.7

Los Anticuerpos especificos contra Medicamentos.

La persistencia de anticuerpos especificos contra
medicamentos después de suspender su administracién,
como ocurre con la penicilina, en donde existen factores
ambientales y alimenticios que pueden presentar cruce
antigénico con la misma.

Las Propiedades Quimicas de las Drogas.

Las propiedades quimicas de las drogas han sido
relacionadas con su actividad protéica.

La Dosis y la Duracion del Tratamiento.

Se ha sugerido que dosis terapéuticas bajas
administradas por periodos cortos limitan la induccion de
respuesta inmune especifica a /a droga.

Via de Administracion.

Se ha observado que la via tdpica induce mayor riesgo
de sensibilizacion, y en segundo término, la via
parenteral. Sullivan realizd trabajos que demuestran que
existe un mayor riesgo de reacciones fatales a penicilina
cuando esta es administrada por vfa intravenosa.
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Para . comprender las reacciones alérgicas se han descrito cuatro
mecanismos:

- Reacciones Anafildcticas:

Se presentan cuando las reacciones alérgicas estin mediadas
por anticuerpos IgE. Necesitan una exposicion previa al
antlgeno para poder desarrollarse, cuando /a reexposicién
ocurre la droga se liga a la molécula IgE localizadas sobre la
superficie de las células cebadas y de Jos basdfilos. Esta union
produce degranulacion celular con la consecuente secrecion de
mediadores; éste proceso es dependiente de energia y de
calcio, y esto inicia la reaccidn de hipersensibilidad inmediata
que es la de tipo I, o anafilaxia cldsica.

- Reacciones Anafilactoides:

Estas reacciones no estan mediadas por anticuerpos. No
necesitan de una exposicisn previa del antigeno para
desarrollarse.Foco se conoce de este mecanismo, pero la
secrecion de histamina de las células cebadas y de los
basdfilos no estd acompariada de destruccion celular y aunque
interviene el calcio, la reaccién es afectada poco por los
cambios en las concentraciones de éste. Estas reacciones
pueden ser las dramaéticas y clinicamente importantes, ya que
a menudo resufltan fatales.

- Reacciones mediadas por el Sistema de Complemento:

En éstas el antlgeno interactua con la molécula de IgG O fgM
preformadas, pero no especificas, asi una expasicion previa al
antlgenc no se requiere. La reaccién droga-anticuerpo activa
el primer componente del sistema de complemento, el cual
inicia la cascada cldsica def mismo. Existe ademds de una via
alterna de activacidn del sistema del complemento, resultado
de la interaccion de la droga y el tercer componente del
sistema del complemento. Los componentes C3a y Cba son
desprendidos durante la activacién de cualquier via de
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complemento y son considerados anafilotoxinas - porque
provocan secrecion de histamina de [as células cebadas y de
los basdfilos.

Reacciones ldiopdticas:

Ha sido descrita la anafilaxis inducida por e/ ejercicio y por
frio, pero a pesar de la intensa investigacién no se ha podido
encontrar su causa. El factor quimiotictico de neutréfilos
pudiera estar implicado.
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Tabla 1.

AGENTES GENERADORES DE REACC/ONES

ANAFILACTICAS Y ANAFILACTOIDES

GRUPOS DE AGENTES

AGENTES

Antibidticos

Penicilina y sus anélogos,
cefalosporinas, tetraciclinas,
eritromicina y estreptomicina.

Antiinflamatorios no esteroides

Salicilatos y aminopirina.

Narcoanalgésicos

Morfina, codelna y
meprobamato.

Otros Medicamentos

Protamina, clorpropamina, hierro
parenteral, yoduros y diuréticos
tiacldicos.

Anestésicos Locales

Procalna, Lidocalna y Cocalna.

Anestésicos Generales

Tiopental.

Coadyuvantes de la Anestesia

Succinilcofina v Tubocuranina.

Productos Hemoterdpicos y
Antisueros

Transfusiones de eritrocitos,
leucocitos y plaquetas,
gamaglobulina, antitoxina de la
rabia, tétanos y difteria, y
antivenenos de serpientes y
grafias.

Agentes para Diaghdstico

Medios de contraste radiolégicos
yodados.
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Tabla 1. AGENTES GENERADORES DE REACCIONES
ANAFILACTICAS Y ANAFILACTOIDES. Cont.

GRUPQS DE AGENTES AGENTES

Alimentos Huevo, leche, nueces, legumbres
{manies, frijoles de soya y
Jjudiasj, pescados y mariscos.

Venenos Abejas, Avispas, Tébanos,
Viboras, Arafias y Medusas.

Hormonas Insulina, ACTH y extracto
hipofisario.

Enzirnas y otros Productos Acetilcistelina y Suplementos de

Biolégicos enzimas pancredticas.

Extractos de alérgenos Pslenes, alimentos y venenos.

empleados en desensibilizacién

Chogue Anafildctico producido por Ldtex

También se a visto que el hule natural obtenido de la planta Hevea
Brasiliensis del que estdn fabricados los guantes quirdrgicos, bolsas
respiratorias o ligas compresivas, que pueden provocar reacciones
anafildcticas durante la anestesia.
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7.0 FISIOPATOLOGIA

Para conocer mds acerca de los mecanismos de hipersensibilidad es
importante saber que Ias reacciones anafildcticas se presentan cuando las
reacciones alérgicas estdn mediadas por anticuerpos IgE. Esta reaccién
necesita una exposicién previa al antigeno para poder desarroliarse,
cuando la reexposicion ocurre la droga se liga a la molécula IgE localizadas
sobre las superficies de las células cebadas y de los basdfilos.Esta unién
produce degranulacion celular con la siguiente secrecién de mediadores,
éste proceso necesita de energia y de calcio y esto inicia la reaccidn de
hipersensibilidad inmediata tipo | o anafilaxis cldsica.

En cambio las reacciones anafilactoides no estdn mediadas por
anticuerpos, no necesita de una exposicion previa del artigeno para
desarrollarse. Poco se conoce de éste mecanismo pero la secrecidn de
histamina de las células cebadas y de basdéfilos no estd acompariada de
destruccion celular y aunque interviene el caicio, la reaccion es afectada
muy poco por los cambios en las concentraciones de éste. Estas
reacciones pueden ser las mas dramdticas y clinicamente importantes, por
que a menudo resultan fatales.

La Fisiopatologla del choque anafildctico se presenta cuando un antigeno
al cual un individuo habla sido sensibilizado anteriormente, se introduce
a la piel o en el tracto respiratorio o gastrointestinal, el antigeno al entrar
al huésped, se encuentra con anticuerpos de /a clase de inmunoglobulinas
IgE. Esta se une a los mastocitos y ests compuesta, por dos cadenas
pesadas y dos cadenas livianas unidas entre si por enlaces disulfuro.

Las cadenas pesadas que se nombran épsilon de la IgE, distinguen a ésta
de otras inmunoglobulinas, también se caracteriza por las dreas Fab y Fc.
El 4rea Fab es muy importante porque es la que reconoce y la que
interviene en la fijacién del antigeno.
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Figura 1. Estructura de la IgE

El drea Fe se fija de manera reversible a receptores de alta afinidad que
estdn en la membrana superficial de los mastocitos y de los baséfilos
circulantes.

La combinacién del antlgeno con la molécula de IgE fijadas a dos
receptores es un proceso importante que se conoce como enlace cruzado
o punteo. Este enface cruzado permite que los receptores que estdn en la
membrana de los mastocitos y basdéfilos se aglomeren, en éste momento
se presentan acontecimientos bioqufmicos intracelulares.
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Figura 2. Enlace Cruzado

El origen de los basé6filos es Ia médula ésea. Es més discutido el origen de
los mastocitos, siendo probable que deriven de células fijas e
indiferenciadas del mesénquima.

Los baséfilos son elementos esencialmente circulantes, en tanto que los
mastocitos son elementos tisulares y se encuentran en 6rganos ricos en
tefido conectivo como la gléndula mamaria, parénquima pulmonar, tractos
respiratorios y digestivo, piel y membranas serosas en general,
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También los mastocitos se encuentran en las venas sanguineas del
corazén y en el sistema nervioso central, Estos representan sélo una
pequeria fraccién de entre los 35-40 tipos diferentes de células que se
encuentran en el parénquima pulmonar.

Los mastocitos del tejido conjuntivo presentes en la piel, en la cavidad
peritoneal y en otros sitios, son grandes y contienen muchas granulos que
pueden ser tefiidas con azul alciano, safranina y sulfato de berberina.

Contiene heparina, proteaglicanos y cantidades relativamente grandes de
histamina. A estos se les conoce as/ porque exhiben tincién
metacromédtica en los tejidos fijjados con formalina son sdlo una
subpoblacién, y se les conoce como mastocitos tipicos o del tejido
conjuntivo. Esta poblacién exhibe poca o ninguna dependencia de
regulacion de Células T.

A la segunda poblacion de mastocitos que también se tifien
metacromdticamente pero sdlo después de ser fifados can acetato bdsico
de plomc o fijador Carnoy, se conoce como poblacién atlpica de
mastocitos o mastocitos de la mucosa.

Son abundantes en las capas de mucosa del tracto gastrointestinal, son
células pequerias que contienen pocos granulos tefiidos con azul alciano
positiva, safranina negativo, sulfato de herberina negative, contienen
también proteoglicanos con sulfato de condriotinina, pequefias cantidades
de histamina y exhiben proliferacién dependiente de células T.

Hay una clasificacion mds reciente de los mastocitos humanos, en la que
se dividen en dos subpoblaciones tomando en cuenta, la presencia de dos
protelnas de la clase de las serinas: triptasa y quimasa que son
constituyentes de los grénulos secretores de los mastocitos humanos.

Por lo tanto hay una subpoblacién de mastocitos que contiene a las dos
proteinasas y se les denomina mastocitos con tripsina y quimasa Mtc 6
Miq.

La segunda subpoblacion de mastacitos contienen sdlo a la triptasa, y se
les identifica como mastocitos con triptasa Mt,
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Los mastocitos que contienen triptasa han sido purificados de tejido
pulmonar, tejido pituitario, y de piel humana, en cambio la quimasa estd
limitada a la subpoblacién de mastocitos que se encuentran
predominantemente en la piel humana y en la submucosa del intestino
grueso.

Existen detallados estudios sobre la morfologla de estos elementos, en la
que se encuentra un sistema de microtabulos y microfilamentos y la
presencia de grénulos citoplasmdticos que contienen, ya sea preformados
o en estado de precursores, mediadores qulmicos o0 sustancias
vasoactivas responsables de las manifestaciones patolégicas de la
hipersensibilidad de tipo J.

De acuerdo con la degranulacién se ha reportado un patrén in situ en
varios tefidos humanos en donde se menciona que los eventos tempranos
de /a degranulacion que ocurre después de la estimulacion de fos
mastocitos, que incluye: el hinchamiento de los grénulos, una reduccion
de los grénulos constituidos de hélices y un incremento de los grénulos
que contienen material reticular o particulado. Para entonces fa secrecion
de histamina ya ha empezado, en varios estudios la fusién de la
membrana perigranular con la membrana plasmética resulté en la
formacién de grandes poros a través de los cuales se libera el contenido
teriible del grénulo. Por otro lado, no se ha determinado el destino flna/ de
los mastocitos degranulados in situ e in vivo.

Las células degranuladas in situ pueden poseer grénulos secretores
residuales o pequerias vacuolas con el resto del contenido de los grénulos.
En los humanos se han hecho estudios histoquimicos en los que se ve que
los mastocitos del tipo de la mucosa son los que predominan en el pulmon
y en el intestino grueso y los del tipo de tejido conjuntivo se encuentran
en las regiones mds profundas de las vias respiratorias intrapulmonares.

Ambos tipos de mastocitos poseen grdnulos intracelulares, y exponen
sobre la membrana receptores de superficie de alta afinidad para la
porcion Fc de /a IgE. Fste entrecruzamiento a través del antigeno de las
moléculas de IgE unidas a la célula, activa un proceso metabdlico
complefo que conduce a la disolucidn de Jos grénulos y también a la
liberacion de su contenido. Ademds los lipidos de la superficie celular son
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metabolizados, produciendo con elfo, la liberacién de diferentes moléculas
derivadas del 8cido araquidénica.

Hay evidencia que los receptores de aita afinidad de la IgF que se
encuentran sobre los mastocitos, estdn acoplados al sistema efector de
Ia fasfolipasa C que controla dos distintas vias de las sefiales de induccion
para su activacidn. Una de estas vias estd regulada por la concentracion
de jones de Cs, y la otra esté regulada por la protelna quinasa C.

Los pasas metabdlicas, por los cuales se generan los mediadores y se
liberan al espacio extracelular incluyen:

- La activacién de una enzima proteasa serina.
- Incremento en los niveles de calcio libre intracelular.
- Un incremento en el flujo transmembranal de calcio.

- la utilizacion de la enzima proteoquinasa A y C, con
transfocacién de la titima a la membrana celular.

- La fosforilacién de varias protelnss celulares.

Por fo tanto la degranulacién exocitética de fos mastocitos estd asociada
a un incremento de calcio a nivel citaplasmético.

Los materiales libersdos de Jos granulos de los mastocitos, y los
mediadores generados de los precursores de ja membrana celular 0 de
origen intracelular incluyen a un grupo heteragéneo de proteinas,
péptidos, protecglicanos, aminas y nucleosidos que se muestran en la
Tabla de la pdgina siguiente:
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Tabla 2.0

MEDIADORES DE MASTOCITOS

MEDIADOR

SUBTIPO DE MASTOCITO

MUCOSA

TEJILO CONJUNTIVO

Espasmogénico-vasoactive:

Histamina ++ +++
Prostaglandina D, + o+
Leucotrieno C, ++ + 172+
Factor activador de plaquetas +++ -
Adenosina + 4 4+ 4+
Quimiotécticos:

Factor quimiotictico para

neutrdfilo +++

Factor quimiotictico para

eosindfilos + 4+

Factor quimfotdctico para

monocitos + +

Factor quimiotdctico para

linfocitos ++

Factor quimiotdctico para

basdfilos +

Enzmdtico:

Tniptasa 4+t R,
Quimasa - + ++
Hidrolasas lisosomales +++ +++

En los mediadores espasmogénicos vasoactivos se incluye a la histamina
que es un constituyente granular preformado y a los mediadores de nueva
generacion como son, leucotrieno C4 (LTC4), la prostaglandina D2

{PGD2}, el factor activador de plaguetas (PAF) y la adenosina.

Las dos subpoblaciones de mastocitos liberan histamina y generan
adenosina, pero sélo los de tipo de tejido conjuntivo generan cantidades
especiales de prostaglandinas, mientras que los mastocitos del tipo de la
mucosa producen predominantemente leucotrienos y el factor activador

de plaquetas.
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También la activacién de los mastocitos genera gran cantidad de
materiales con potencial quimiotdctico. El factor activador de plaquetas
los leucotrienos y varios dcidos grasos poseen actividad quimiotdctica
para distintos tipos celulares. También las prostaglandinas y la histamina
pueden modular la respuesta quimiotsctica de varias poblaciones celulares
blanco.

En ef humano /a activacién de los mastocitos genera una sefial de alto
peso molecular dirigido a neutrdfiles, y por fo menos a tres familias de
factores quimiotdcticos de bajo peso molecufar dirigidos a eosindfilos,
aparentemente estos factores, son los responsables de que se provogue
una respuesta tardia que comienza de 6 a3 12 h después de la activacién
dependiente de IgE y en la que ocurre fa infiltracién del tefido por
neutrdfilos, eosindfilas y otras célufas inflfamatarias.

Los mastocitos son células que se encuentran ubicadas formando parte
de fa interfase entre el ambiente y el organisma, y entre las reacciones en
las que estdn mds asociatdas se encuentra la mds drarndtica que es, fa de
la anafilaxia. Que es la se presenta en el armbiente odontaldégico, cuando
después de administrar un medicamento en el perlodo preoperatorio puede
producir una reaccion alérgica, Esta reaccion alérgica representa efectos
adversos mediados por anticuerpos inmunoespecificos que interactdan
con las células cebadas y los basdfilos, o con el sistema de complemento
para liberar mediadores vasoactivos. También cuando se activan las vias
celuiares © humorales producen respuestas en fos sistemas cutdneos,
respiratorio y cardiopulmenar.

Los mediadores liberados hacia el liquido extracelular ocasionan cambios
a diferentes niveles, en especial en sitios en donde se encuentren los
receptores de membrana para /as substancias liberadas.

Dentro de fos mediadores biofégicamente mds activos derivados de los
mastocitos y basdfilos se encuentra la histamina. La histamina que es un
mediador de fos grénulos que estimula a los receptores superficiales, v
hay dos tipos de receptores para la histamina, los H1 y FH2.

La estimulacién de los receptores H1 ocasiona la contraccién del endotefio
de las vénulas poscapilares, y formacién de brechas intercelulares que
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acrecientan la permeabilidad para ef agua y las protelnas del plasma. Esta
también produce dilatacion arteriolar precapilar, ésta difatacion combinada
con la contraccién venular conduce a una pérdida adicional de plasma
porque se eleva la presion hidrostética en el capilar, También provoca la
contraccidn del musculo liso bronquial, provocando en la anafilaxia el
broncoespasmo que es caracteristica de la misma.

La estimulacidn de los receptores H2 provocan vasoconstriccion, acelera
/a frecuencia cardlaca produciendo taquicardia, aumentando también la
contractilidad del miocardio, aumenta la secrecidn de dcido gdstrico ,
aunque esta secrecién asf/ como la de inhibir a los linfocitos T que
participan en la inmunidad mediada por células, que tienen un efecto muy
pegquerio en la anafilaxia.

Tabla 3.0 MEDIADORES QUE INDUCEN AL DESARROLLO DE
SINTOMAS ALERGICOS

EFECTO MEDIADOR RESPONSABLE

Broncoespasmo Histamina

Leucotrienos C, D, y £
Prostaglandinas y Tromboxanos
Bradicinina

Factor activador de Plaquetas

Edema de la Mucosa Histamina

Leucotienos C, D, y £
Prostaglandinas

Bradicinina

Factor activadar de Plaquetas

Infiamacion de fas Vias Respiratorias Factor de la inflamacién
Faetor Quimiotactico para Ne 617
Factor Quimi ico para il

Factor activador de Plaquetas
Leucotrieno B4

Secrecidn de Moco Prostaglandinas

Leucotnenos C, D, y E

Factor generador de Prostaglantinas
Acidos Monohidroxjeicotetranoicos
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También Ia estimulacion de los mastocitos y basdfilos producen la
liberacién de mediadores que son derivados del metabolismo del
fosfollpido dcido araquidonico, que se encuentra fijado a fa membrana
celular. Este dcido araquidbnica se metaboliza dependiendo de la enzima
lipooxigenasa, que produce por degradacién fa substancia de reaccion
lenta de la anafilaxia (SRL-A), ésta substancia consiste en los leucotrienos
LTC4, LTD4, LTE4, hay otro leucotrieno que es efaborado por las
reacciones de tipo I, que posee actividad quimiotdctica por los easindfilos
y los neutréfilos, es el leucotrieno LTB4.

La SRE-A contrse la musculatura lisa brongquial y acrecienta la
permeabilidad vascular,

También el écido araquidonico se metaboliza por la via que depende de la
enzima ciclooxigenasa, que resulta de ésta la produccidén de la
prostaglandinas PGD2 y PGF2 alfa, que ocasiona broncoconstriccion, y
{a PGE2 que ocasiona broncodilatacion.

&l factor quimiotéctico eosindfilo de la anafilaxia (FQE-A) actua sobre los
eosindfilos, consiste en varias moléculas distintas(tetrapéptidos)
preformados y asociados con los grinulos.

£l factor activador plaquetario (FAP), es un fosfolfpido que se sintetiza de
novo al activarse los mastocitos y los baséfilos actuando en las plaquetas,
A todos los mediadores antes mencionados se les pueden nombrar
primarios porque estos pueden estar preformados, almacenados en Jos
grénulos o sintetizarse de novo por medio de complejas vias bioquimicas
tras la estimulacidn celufar.

Para que los mediadores secundarios actien es necesario la intervencion
anterior de [os mediadores primarios, para que provoguen cambios
fisiolbgicos, y asf preparen el terreno para los secundarios, ya sea por via
de la cascada de complemento o productos de las plaquetas, neutréfilos
y eosintfilos.,

La activacién del complemento anafifotoxinas que son los fragmentos C3a

y C5a que provocan la contraccion del musculo liso directamente,
iniciando el quimiotactismo por los neutréfilos aumentando -la
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permeabilidad vascular y lesionando la membrana.

Hay mediadores que aumenta la produccion de mediadores en los
mastacitos,como es la adenosina que es nucledsido generado con los
mastocitos que aumentan fla liberacion de histamina, junto con la
liberacién de la adenosina ocurre la hidrdlisis de ATP, por lo mismo se
considera al ATP como la fuente de liberacion de adenosina.

La adenosina se ha encantrado en pacientes que experimentan
broncoespasmo inducido por antigeno. Este es un potente
broncoconstrictor, y vasodilatador coronario, la adenosina es dnica en su
capacidad para facilitar la tiberacién de mediadores de mastocitos en
respuesta a una variedad de estimulos.

Asl por medio de todas estas reacciones provocan alteraciones en el

arganismo manifestdndose cllnicamente de la manera que se describe en
el siguiente capitulo.
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8.0 MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas se presentan de T a 15 minutos
después de Ia administracion de fdrmacos y que el paciente nos pude
referir una sensacion de inquietud, agitacidn y rubor; también es
caracterlstico que presente palpitaciones, parestecias, prurito, pulsaciones
en los ofdos, tos, estornudos, urticaria, angioedems y dificultad para
respirar debida & edema laringeo o a3 broncospasmos.

El colapso cardiovascular primaric puede aparecer en ausencia de
sintomas respiratorips. En el sistemma cardiovascular se presentan de
mareo, malestar, opresién retroesternal con signos de desorientacidn,
pérdida de Ja conciencia, hipotensidn, taguicardia, arritmias, disminucién
de /a resistencia vascular sistémica, hipertension pulmonar y paro
cardfaco, por lo que el puilsa no se puede palpar. £ Choque Anafildctico
es una reaccién sistémica aguda que puede desarrollarse antes de que
transcurran 1 o 2 minutos, y el paciente puede volverse incontinente,
presentar convufsiones, volverse insensible y morir.
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ESTA TESIS MO DEBE
SAUR DE LA BIBLIBTECA

9.0 DIAGNOSTICO

Las reacciones adversas a medicamentos requieren que Sus
mecanismos sean elucidados, particularmente cuando se espere la
anafilaxis. El diagnéstico temprano puede lograrse por medio de la
medicién de histamina en plasma. Desafortunadamente, la corta vida
media de la histamina y las dificultades para manejar las muestras,
usualmente impide estd medicidn, aun cuando frecuentemente se
encuentre disponible un equipo radioinmunolégico sensible.
Recientemente se ha sugerido que I3 triptasa de los mastocitos, un
componente de los grdnulos de los mastocitos, puede proveer una
alternativa para la determinacion de la histamina. Se midié tanto la
histamina como la triptasa en plasma en diecinueve pacientes que
desarrollaron posibles reacciones anafilactoides a anestésicos o a otros
medicamentos. Ocho de los diecinueve pacientes presentaron valores
superiores a lo normal, tanto de histamina como de triptasa. En cuatro de
ellos se encontrd responsable a un medicamento relajante muscular. Seis
pacientes presentaron niveles normales de ambas sustancias. En cada
caso, los sintomas clinicos de la anafilaxis fueron moderados.

Dos de los pacientes presentaron histamina normal y concentraciones
elevadas de triptasa debido al muestreo tardlo (mayor de 5 horas). En
otros dos pacientes la histamina se encontr6 elevada y la triptasa normal:

En uno de los pacientes, una alergia al relajante muscular se demostré
posteriormente. La vida media de la triptasa fue de 90 minutos en tres de
los pacientes. Al menos fueron necesarios 15 min. para alcanzar los
niveles méximos después de que el medicamento responsable de la
reaccion fuera administrado por via intravenosa. El mejor momento para
medir la triptasa fue de 1 a 2 horas después de la reaccion (no mds de 6
horas), mientras que para la histamina el mejor momento fue de 10 min.
a 1 hora.

Se concluye que la determinacién de la triptasa en plasma junto con la
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l‘,-..l.hvj t e LA
medicidn de histamina en plasma podrian ayudar en el diagndstico de la
anafilaxis.

Este procedimiento es diffcil que se pueda llevar a cabo en el consultorio
dental, por lo cual es necesario que nos apoyemios en los signos que se
presentan en el choque anafildctico y que son los siguientes:

- Después de [a administracién del fdrmaco o durante la
administracion se comienzan a presentar los signos que pueden ser,
como angustia importante, urticaria o edema generalizados, dolor de
espalda, sensacion de asfixia, tos, espasmo bronquial 0 edema
laringeo, en los casos graves se presenta hipotension que en
ocasiones se presenta con una presion arterial sistélica menor de 90
mm Hg, o cifras proporcionales menores en nifios, que va
acompariada de perdida del conocimiento, también dilatacion
pupilar, incontinencia y convulsiones y después se puede presentar
la muerte de manera repentina.
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10.0 TRATAMIENTO

Para el tratamiento de la anafilaxia se ha cuestionado sobre el uso -
de fa adrenalina, ya sea por via intramuscular o por vla intravenosa, como
menciona G. B. Smith y B. L. Taylor, quienes estén en desacuerdo con
Gregory Y. H. Lip y Malcam J. Metcalfe quienes mencionan que la mejor
via para la administracion de adrenalina durante emergencias alérgicas es
mediante una inyeccidn intramuscular. La via intravenosa (y no /a
intramuscular o subcutdneal, es la mejor bajo estas circunstancias debido
a que es segura y efectiva, y la reaccion terapéutica es répida y contiable.
Durante un estado de hipotensién, la absorcion de medicamentos
administrados por via intramuscular o subcutdnea podrfa ser no confiable;
adn mdas, la asimifacion de adrenalina administrada por via intrarmuscufar
podria retardarse. el acceso venoso usualmente no es dificil de lograr
debido a que la vasodilatacién es una caracteristica relevante de la
anaftiléxis. Lip y Metcalfe sastienen que la absorcion después de un
inyeccion intrarnuscular es "rdpida y usualmente adecuada en presencia
de una circulacién razonable". Ello parece altamente cuestionable
tomando en cuenta que Iz hipoperfusion es una caracterfstica de la
anafilaxis.

Las preocupaciones acerca de fos peligros potenciales de la adrenalina por
fa via intravenosa son en su mayor parte mal fundados; al igual que
cualquier medicamento, la adrenalina puede resultar peligrosa si se
adininistra de manera incorrecta. Cuando se administra de una manera
controfada y titrada, en dosis de 5-8 ug/Kg en una dilucion de 1:10000,
ésta es répidamente llevada al sitio donde ha de actuar, de manera
segura. Por supuesto, debido a su naturaleza simpatomimética, la
adrenalina puede causar arritmias, y en el caso de analfiléxis, también
hipoxemia, hipotension y los efectos de los mediadores de fos mastocitos.

Los reportes anecdé6ticos frecuentemenie citados por quienes sostienen

que fa adrenalina por via intravenosa es riesgosa, o no comentan acerca
de la velocidad de inyeccidn de la dosis administrada, o fallan en excluir
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70.0 TRATAMIENTO

Para el tratamiento de [la anafilaxia se ha cuestionado sobre el uso
de fa adrenalina, ya sea por via intramuscular o por via intravenosa, como
menciona G. B. Smith y B. L. Taylor, quienes estén en desacuerdo con
Gregory Y. H. Lip y Malcom J. Metcalfe quienes mencionan que la mejor
via para la administracion de adrenalina durante emergencias alérgicas es
mediante una inyeccién intramuscular. La via intravenosa (y no la
intrammuscufar o subcutdnea)l, es la mejor bajo estas circunstancias debido
a que es segura y efectiva, y la reaccién terapéutica es rdpida y confiable.
Durante un estado de hipotensidén, la absorcién de medicamentos
administrados por via intramuscular o subcutdnea podria ser no confiable;
aun més, la asimilacién de adrenaline administrada por via intramuscular
podria retardarse. el acceso venoso usualmente no es diflcil de lograr
debido a que /a vasodilatacion es una caracteristica relevante de la
anafildxis. Lip y Metcalfe sostienen que la absorcién después de un
inyeccitn intramuscular es "répida y usualmente adecuada en presencia
de una circulacion razonable”. Ello parece altamente cuestionable
tomando en cuenta que la hipoperfusion es una caracteristica de la
anafilaxis.

Las preocupaciones acerca de los peligros potenciales de la adrenalina por
la via intravenosa son en su mayor parte mal fundados; al igual que
cualquier medicamento, la adrenalina puede resultar peligrosa si se
administra de manera incorrecta. Cuando se administra de una manera
controlada y titrada, en dosis de 5-8 ug/Kg en una dilucién de 1:10000,
ésta es r3pidamente llevada al sitio donde ha de actuar, de manera
segura. Por supuesto, debido a su naturaleza simpatomimética, la
adrenalina puede causar arritmias, y en el caso de anafildxis, también
hipoxemia, hipotensidn y los efectos de fos mediadores de los mastocitos.

Los reportes anecddéticos frecuentemente citados por quienes sostienen

que la adrenalina por via intravenosa es riesgosa, o no comentan acerca
de /a velocidad de inyeccién de la dosis administrada, o falian en excluir
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olras causas para las arritmias presenciadas. £l Or G. B. Smith y B. L.
Taylor concluyen que cuando la adrenaling es requerida durante una
emergencia anafildctica, ésta debe ser administrada en la dosis correcta,
por via intravenosa.

Por su parte, Gregory Y. H. y Malcolm J. Metcalfe piensan que los
comentarios de G. B. Smith y B. L. Taylor acerca del tratamiento de
emergencias alérgicas en contestacion a su carta original son engariosos.

Concluyen que "cuando la adrenalina es requerida durante una emergencia
anafildctica, dsta debe ser administrads en la dosis correcta, por via
intravenosa”. El Dr Gregory Y. H. y Malcolm J. Metcalfe estén
preocupados con relacion a las implicaciones de tal recomendacion.,
primeramente por que ello es contrario a lo indicade en las
recomendaciones actualmente establecidas en el "British National
Formulary”.

En Ja seccién de dicho formulario relativa a la emergencias alérgicas
{seccion 3.4.3}), el uso de adrenalina se enfatiza: "IMPORTANTE. La via
intravenosa es dnicamente para resucitacion cardiaca”. En [a seccién
refativa a la simpatomimética (seccidn 2.7) ello es enfatizado de manera
similar: "IMPORTANTE. Para anafilaxis agudas emplee [a via
intramuscular”,

G. B. Smith y B. L. Taylor afirman que "la vasodilatacién es una
caracteristica relevante de la anafildxis”, pero este no es siempre el caso,
haciendo el acceso venoso dificil, particularmente fuera de un hospital.
Aun mds, se ha reportado que la adrenalina administrada por via
intravenosa ha llevado a reacciones adversas severas, y esta
preocupacién no puede ser pasada por alto nada mds sosteniendo que
"Las preocupaciones acerca de fos peligros potenciales de la adrenalina
por la via intravenosa son en su mayor parte mal fundados”. Esto es
particularmente importante dado el hecha de que hay muy pocos reportes
relativos a su wso, que no sefialen los problemas derivados de la
administracion de adrenalina por la via intravenosa. lLa conclusién de
Smith y Taylor podria derivar en una tendencia al emplep de adrenalina
por via intravenosa durante emergencias alérgicas, sin dar la debida
consideracidn a los riesgos potenciales.
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En conclusicn, Los Dres. Gregory Y. H. y Malcolm J. Metcalfe estdn en
total desacuerdo con Smith y Taylor en refacion con que Ja via
intravenosa puede ser util bajo ciertas circunstancias. £n tanto no se
hayan demostrado ventafas conclusivas acerca de fa administracion por
via intravenosa durante emergencias alérgicas, Gregory Y. H. y Malcolm
J. Metcaife recomiendan adherirse a lo establecido en el British National
Formulary, asf como el empfleo preferencial de la via intramuscular.

Por lo tanto, se concluye que la administracién de adrenalina por via
intravenosa debe utilizarse sdlo para resucitacidn cardfaca, y que la
administracidn por vla intramuscular se emplea en estados anafildcticos
de prechoque.

Para el tratamiento del choque anafiléctico se necesita la atencidén
inmediata por parte del cirufano dentista, en donde ef éste debe actuar
con serenidad, tomando en cuenta las manifestaciones clinicas que fe
podrdn indicar que se trata de un choque anafilictico, asl el dentista
revisard que fas vias aéreas estén permeables, después se colocard al
paciente en la posicidn de chogue, que es colocar al paciente en decubito
dorsal y después elevar las piernas para favorecer el retorno venoso,
continuando con la administracion de oxigeno al 100 % de inmediato, de
§ a 710 /t/min; se procederd también a /a administracién de medicamentos
como la adrenalina, la cual debe administrarse ya sea intramuscular o por
via intravenosa, dependiendo del estado del paciente. También se pueden
administrar antihistaminicos, que son los compuestos que bloquean [as
acciones de Jfa histamina en Jlos receptores especificos; Jos
antihistaminicos de tipo H1 son la difenhidramina (Benadryl} se emplea en
dosis para adultos de 25 a 50 mg.

Estos medicamentos tienen poca utifidad en emergencias anafildcticas,
aunque se utilizan en ocasiones por sus otros efectos tales como el grado
de sedlacion.

La difenhidramina blogquea fos receptores HT disminuyendo los efectos

vasoactivos nocivas de Ja histamina. La Prednisona aumenta los niveles
de inhibidor de complemento.
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71.0 PREVENCION

Para la prevencion es necesario que desde el principio se interrogue
muy bien al paciente, para saber si el paciente presenta predisposicién a
cualquier tipo de reaccion alérgica, con objeto de evitar problemas
posteriores durante y después del tratamiento.

También podemos prevenir teniendo en cuenta todos los recursos para
que en determinado momento se pueda ayudar al paciente a que no se le
manifieste ningun problema, o si se le manifiesta no se complete el circulo
vicioso y pueda presentar un dafio irreversible.

También para poder prevenir una situacion en la que el paciente nos
refiera que tuvo una reaccion alérgica pero no sabe a que droga acreditar
dicha reaccion, se necesita examinar a la persona de cuatro a seis
semanas despuds para identificar el agente al cual es susceptible y
evitarlo en el futuro.

Hay las pruebas in vitro, que son la degranulacion indirecta de basofilos,
la secrecion de histamina leucocitaria y el examen radioalergo absorbente.
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12.0 GONCLUSIONES

El choque anafildctico es una emergencia médica que se presenta
cuando el alérgeno se ha introducido a la circulacion sanguinea y éste es
sensibilizado en diferentes partes del cuerpo, en las células cebadas que
se encuentran en la mayor parte del cuerpo, y los basdfilos que se
encuentran en el flujo sangufneo, por Io que ésta reaccion se puede
praducir en cualquier parte del organismo.

Los mastocitos y los basdfilas liberan, después de estos acontecimientos
mediadores, a la histamina, uno de los mds importantes, la cual es
liberada hacia la circulacitn provocando vasodilatacion periférica, también
praduce intensa permeabilidad vascular y por Io tanto perdida de plasma.

Regufarmente las personas que presentan estos procesos tienen colapso
vascular y también presentan broncospasmo el cual es producido por una
substancia de reaccibn lenta de la anafilaxia {SRL-A), induciendo a la
contraccion de la musculatura fisa de los bronguilos, y cuando se juntan
estas dos manifestaciones se origina la muerte por asfixia y por e/ colapso
cardiovascular.

Por lo anterior es muy importante tener los conocimientos necesarios para
conocer la evolucion, cuadro cfinico, tratamiento y prevencion de las
reacciones anafilscticas y anafilactoides.

Este tipo de choque es poco frecuente en el consultorio dental, pero
cuandc se presenta puede llegar a ocasionar fa muerte del paciente,
puesto que es una reaccién inmediata que puede aparecer en cualquier
momento.

Cuando el choque anafildctico se presenta en el consultorio dental

después de la administracion de algin tipo de medicamento que
regularmente pueden ser anestésicos locales agplicados en 2onas muy
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vascularizadas, como la mucosa bucal y que por ello son absorbidos
rapidamente.

Es necesario que después de la administracion del farmaco el dentista
observe al paciente, y si es que el paciente nos refiere una sensacion de
inquietud, agitacién y rubor.
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