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INTRODUCCIÓN 

El choque anafiláctico: es· un problema de salud pública importante en todo el 

mundo, ya que ~Ón.:éi paso del tiempo se ha visto un incremento en el número de 

pacientes cofr'a.lergia a diferentes materiales (látex). Esto ha captado la atención 

de· los profeslCÍrÍales de la salud, quienes a su vez se han encargado de estudiar la 

enfermedad más a fondo tratando de determinar que es lo que la provoca, su 

frecuencia, .caracterlsticas cllnicas, fisiopatologfa, etiopatogenia, diagnóstico, 

tratániiento y prevalencia con el fin de evitar el choque anafiláctico en la consulta 

médica, odontológica y en el campo de trabajo de muchas personas, aunque es 

sabido que la anafilaxia es multifactorial. 

En la actualidad se han realizado estudios en hospitales donde se utilizan guantes 

de látex, y se a reportado, que los médicos, las enfermeras, los pacientes y el 

personal de aseo, desarrollan cierta sensibilidad al material, produciéndoles 

urticaria, rinitis, asma, angioedema y choque anafiláctico. 

La importancia de examinar el látex para los profesionales de la salud y sobre todo 

para los odontólogos es inmensa, ya que estos con el propósito de evitar el 

contacto de la piel de sus manos con la cavidad oral de los pacientes, utilizan cada 

vez más ros guantes de látex en su practica diaria, para hacer desde un 

presupuesto hasta cirugías. Esto, a su vez, ha causado que se observen mayor 

número de casos de sensibilidad al látex, que pueden llegar a complicarse 

cayendo en un choque anafiláctico. Este tipo de fenómeno de alergias al látex se 

puede observar en cualquier consultorio dental, en el odontólogo, el asistente, el 

paciente ó en cualquier persona que se encuentre dentro del área de trabajo ó que 

entre en contacto con los guantes de látex o el polvo que estos despiden. 



Es diffcH pedir a los odontólogos que dejen de utilizar los guantes en su consulta 

diaria, ya que se ha ido introduciendo la cultura· de prevención de enfermedades 

infectocontagiosas, pero'sepueden revisar algunas otras opciones que el mercado 

nos ofrece para ·.evitar reacciones alérgicas, como guantes de látex 

hipoalergénicos, g~~ntes de vinil, donde se ha reportado la reducción del número 

de ca~o~ de se~sibilidad a este material. 

Por otro lado, los odontólogos deben estar capacitados para atender cualquier 

emergencia que ·se. pueda presentar durante la consulta, teniendo en cuenta que 

debe saber diagnosticar la enfermedad correctamente y a tiempo para dar un buen 

tratamiento y poder sacar adelante al paciente. 
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1. ANTECEDENTES 

1. 1. ALERGIA 

El término de alergia.fue creado por Ven Pirque!, que significa "acción alterada". 

Aunque este. téni'iino .. se. ern~leÓ •Inicialmente . para definir cualquier reacción 

inmun~ tant~ d~ ~fecto púitector.cC>mo de resultado perjudicial; actualmente se 

empela sólo para las reaccionesde base inmune. 

1.1.1. DEFIN 1c'.;1d~·. 

La alergia· es una hipersensibilidad del organismo dada por la exposición a un 

determinado alérgeno, la reexposición a este aiérgeno da una mayor capacidad 

para reaccionar. Cuando una alergia aparece, lo hace de diferentes maneras 

variando las manifestaciones clinicas que van desde prurito hasta anafilaxia, la 

duración va desde minutos hasta dlas después del contacto con el alérgeno, la 

magnitud de las lesiones, dependiendo del alérgeno y la vía por la cual entre en 

contacto con el organismo. 

La hipersensibilidad se divide en cuatro tipos: Tipo 1 inmediata, atópica o 

anafiláctica, Tipo 11 citotóxica, Tipo 111 ó complejo inmunitario y Tipo IV mediada por 

células o retardada (Cuadro 1). 
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(Cuadro 1) Mecanismos de hipersensibilidad 

Tipo Anticuerpos Mecanismos 

Tipo 1 lgE .-----. 
l~~l ..... 
~- __ ::_...; .... );,('"J .... 
{ ~ y -r .>.. 

""~ 
Tipo 11 lgGo lgM 
(citotóxica) 

~r 
·. . .. 

Tipo 111 lgG o lgM : 
>.'.'Ei·-~·· .. · (complejo . :-···· 

inmunitario) 
;',,. 

:j;; ~--Y~1- r· 

·' 
Tipo IV No. · .. hay 

anticuerpos ~~~ 
... Á ~ .. 

~ {7~ 
¡¡,: .. 

-e~-- J:!Olrtícuta ae anugeno '. ¡ ... , • 

Efecto 

Edema, 
broncospasmo, 
anafilaxia 

Lisis, fagocitosis, 
vla · · ·· .... :';/.del 
complemento, 
opsonización, 
ADAC (células 
NK) 
Estimulación 
Inhibición 
Reacción de tipo 
Arthus 
Reacción del 
tipo de la 
Enfermedad del 
suero 

Hipersensibilidad 
de tipo 
demorado 

Ejemplo de 
enfermedades 

Local: eczema, 
fiebre de heno, 
asma. 
Generalizada: 
choque 
anafiláctico. 

Transfusión y 
reacciones a 
fármacos 

Reacciones 
locales: 
neumonitis por 
hipersensibilidad. 
Enfermedad del 
suero 

: aeneralizada 
Dermatitis de 
contacto 

Para los odontólogos es más importante la hipersensibilidad Tipo 1 y Tipo IV. En la 

hipersensibilidad tipo .1 como su. nombre lo dice la reacción es inmediata y esta la 

puede desarrollar cualq.uier paciente ante cualquier alérgeno, y en cualquier 

momento por muy. san~ ~~e •. este parezca, provocando un choque anafiláctico, que 

TESIS CON 
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puede ser mortal si no se atiende rápido. El Tipo IV ó de acción retardada, es 

importante para el personal que labore en un consultorio dental (odontólogos, 

auxiliares, enfermeras, técnicos, secretaria y personal del aseo) ya que están 

expuestos por tiempo prolongado a los productos elaborados a base de látex, por 

ejemplo, los guantes, que además tienen un talco que puede esparcirse en el 

medio y provocar la alergia 1• 

1.2 ALERGIA AL LÁTEX 

El primer caso de alergia al látex fue descubierto por Nutter en 1979. La gran 

incidencia de alergia al látex ha sido asociada a la introducción de Precauciones 

Universales por el Centro de Control de Enfermedades a mediados de la década 

de los 80's, este centro acordó que a los pacientes que tuvieran algún 

padecimiento que involucrara sangre o fluidos corporales se atenderlan con 

barreras protectoras, como guantes de látex, para asl evitar la transmisión de virus 

como el de la hepatitis y el VIH 3 • 1
3

• 

1.2.1 DEFINICIÓN 

Es una respuesta de hipersensibilidad mediada por la lgE, que se ha 

incrementado desde 1990 de manera significativa afectando a pacientes y a 

personal médico, ya que se ha visto que cada vez se exige más el uso de guantes 

de látex (que se empezaron a utilizar en 1890 por William Halstead) y algunos 

otros instrumentos y aditamentos que están elaborados a base de este material 

(cánulas, ligaduras, dique de hule, etc.) en consultorios y hospitales, debido a su 

resistencia, flexibilidad y su capacidad para actuar como medio de barrera 1· 
3

. 
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Las manifestaciones van desde una dermatitis por contacto hasta una anafilaxia 

dependiendo el medio por el cual el alérgeno entró en contacto con el organismo. 

Las person'as con más riesgo de presentar una alergia al látex son aquellas que 

han tenido' contacto directo con este material por un tiempo prolongado, pacientes 

que han estaciÓ'' sometidos a múltiples cirugfas, pacientes atópicos, pacientes con 

espina bffrd~,',enpaéientes que refieren tener alergias a algunos alimentos, sobre 

todo a :frutas ,tropicales o exóticas y verduras (plátano, kiwi, nuez, espinacas, 

aguacate, lich, etc.) debido a la homologfa entre las proteinas de estos y las 

protefnas del látex, por ejemplo, la homologfa de la Hev b 5 con la secuencia 

complementaria del kiwi (pkiwi501), asi como pacientes con defectos urogenitales 

y pacientes que han estado hospitalizados por tiempos prolongados 2 • 
8

• 
13

. 

La prevalencia a· la alergia al látex en los pacientes es de 0.8 %, en el sector salud 

es de 5 a 7 % de esfos el 41.1 % se reporta en las enfermeras, los médicos el 9.9 

% en Norte·América_y 7.4 % en Finlandia. Miembros de la profesión dental tiene 

un alto riesgÓ dé, pres~nta~ alergia al látex 3• 

El diagnóstico se debe realizar con una historia clinica completa, haciendo mayor 

énfasis el'l 'enfermedades alérgicas (sobre todo cuando estas sean a algunos 

alimentos mencionados anteriormente) y haciendo una buena examinación f!sica, 

además de algunos estudios como se revisará más adelante. 

1.3. ANAFILAXIA 

En 1902 Charles Richet y Paul Portier después de lievar a cabo un experimento 

con un perro al cual trataban de inmunizar contra las toxinas de anémona marina 

administrándole inyecciones de pequeñas cantidades no mortales de la vacuna, 
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empezó a tener manifestaciones diferentes a lo que se esperaba (profilaxis), en el 

momento en el que le aplicó la segunda inyección presentó una reacción 

manifestando un conjunto de signos y slntomas a los cuales se le dio el nombre de 

anafilaxia 7
• ª· 14

• 

1.3.1. DEFINICIÓN 

El termino anafilaxia aún no tiene una definición exacta ya que es engañosa en 

cuanto a sus manifestaciones cl!nicas,_ pero, tienen dos ralees griegas; ana-sin y 

phi/axis-protección, que significan sin acción protectora. Es una reacción alérgica 

sistémica severa que amenaza la vida del paciente, por la liberación de sustancias 

qulmicas mediadas por la lgE inducida por un antlgeno 7• 

La anafilaxia puede provocarse por la reexposición a cualquier alérgeno como son 

alimentos, medicamentos, veneno de insectos, protefnas, medios de contraste, y 

látex, entre muchos otros más. Los slntomas aparecen en segundos o minutos 

después de el contacto co_n el alérgeno desencadenante, y pueden manifestarse 

desde una forma leve hasta una afección cardiopulmonar que puede producir la 

muerte, esto es si _el anti geno es inyectado sistemicamente (picaduras de insectos 

o vla intravenosa), los slntomas por alérgenos que se absorben por vla 

transmucosa .'son edema labial, facial y laringeo, aunque sin importar la vla de 

entrada del antigeno, la manifestación más importante que aparece es la dificultad 

respiratoria. El choque anafiláctico también se puede presentar con exposición al 

alérgeno por cualquier vla. 

La anafiláxia pocas veces es reconocida y tratada, debido a los slntomas y signos 

que presenta y a que no se sabe con certeza la dosis de adrenalina que se debe 

aplica·r:-ai:rnque esta solo se utiliza cuando está claramente indicado 14
• 

7 



Se ha visto que la anafilaxia por látex progresa lentamente (30 minutos o más 

después del tiempo de exposición), ya que el alérgeno tiene que absorberse por la 

piel o mucosa 7• Cuando la anafilaxia aparece se liberan histamina, serotonina, 

bradlcinina ·a la circulación produciendo la contracción del músculo liso, 

alteraciones de la ,Permeabilidad vascular y colapso vasomotor. 

1.3.2 .. EPIDEMIOLOGIA 

Se .ha observado que la anafilaxia no tiene predilección geográfica, racial o sexual, 

ni tampoc6 p;;r édad:~u~que en niños es más frecuente. En Estados Unidos se 

r~alizéÍ úl1 est~·ci1.:>.parli saber que pacientes son más susceptibles a presentar 

alergia· al· látex;. 67 % de pacientes con espina bffida, 6.5 % de pacientes con 

múltiples .cirugfas, 8 a 17 % en personal del sector salud y del 1 a 6 % en la, 

población en general pueden presentar anafilaxia por alergia al látex 8· 
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2. ETIOLOGIA (LÁTEX) 

2.1. DEFINICIÓN 

El término de látex·. es comúnmente utilizado para definir productos elásticos 

usados en la fabricación de articules de caucho 13
• 

El látex es un citosol intracelular secretado por las células lactfferas del árbol 

Hevea brasilienis que se localiza en lugares tropicales como Brasil, Malasia, 

Indonesia,· Tailandia, Guatemala, Liberia y Sir Lanka. Es un fluido de aspecto 

leéhoso con. alto contenido en cis-1,4 poliisopreno que es una sustancia 

inmunologicamente inerte. Cuando se lleva a cabo la vulcanización con sulfuro, el 

citosol forma cadenas de poliisopreno creando un polimero con excelente tensión, 

elasticidad y con una gran capacidad como barrera " 4
• 

6
• 

1 6
• 

2.2. HISTORIA 

El látex como ya se mencionó antes proviene del árbol Hevea brasilienis, (aunque 

se sabe que''ha~· otras 2000 especies de plantas que también lo contienen en 

cantidadés :;;:;uy ~eq~~ñas). Este árbol es originario del norte de Sur América 

particularmente:en Brasil, luego sucumbió debido a una plaga que quemaba sus 

hojas (microcylos ulei) en el año de 1907. Debido a esta plaga la producción del 

látex disminúyó. Por lo tanto las personas que se encargaban de recolectar la 

savia del látex decidieron hacer sus propios plantfos, en los cuales la producción 
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resultó ser más eficiente y a su vez más productiva, dejando a los árboles brasilian 

salvajes a un lado 6
• 

Los dos productos importantes que se obtienen de estos árboles son el látex y el 

caucho ·natural. El látex es la sustancia e:i bruto que se obtiene de este árbol y 

que al ser procesado se obtiene caucho natural. Del 100 % de la producción es 

látex, un ·~<fa 2.0 % es utilizado como látex tal cual yel resto es procesado para 

fabricar algunas otras formas de caucho 6 • 
1 ·- -· - •• 

En el mercad~ mundial la demanda de caúc~~i·~«"tátex se ha incrementado y ha 

provocaclo q~e ~e comiencen a producir c~tJ~h'c) y. látex sintético, el primero es 

fabricado a base de derivados de petróleo v"·et látex sintético es fabricado por 

medio d~ una eniútsión de agua con caucho sl~iélico 6 • 

Por el momento se están llevando a -cabo estudios de otros materiales sintéticos 
' . -

como el vinil, que podrlan ser más seguros, tratando-de que tengan las mismas 

caracterlsticas que el láÍ~x. para asl poder desech.;r el uso de este y a la vez de 

los instrumentos y aditamentos que contengan'19ste'.producto'. 

2.3. PROCESO INDUSTRIAL.DELLÁTÉX 

·.. . . ·. '. -:· . ~.,' .. ' · .. ' .'.:-- -'. . .:". -: '" _'.~ '' . -. 

Para fabricar el látex, se nec~sita prirr1~ro''r~cciÍedtar la savia en vasijas, para esto 

se hacen unas incision~s en:.f6r~~S~~;~~~fr~1(0 'en diagonales en el árbol que 

produce la savia (brasilian). cúarido 'ya:5e' tiene' la savia se le agrega amoniaco 

como un preservador que sirV_~-p~r~;pr~JenVc'ontaminación bacteriana y que se 

aglutine o cuaje. Luego se l~agi'eg~;,'_aciele~~dores y antioxidantes con el fin de 

dar al material, resistencia, 'tte~ÍbiÍi~-ád 'y 'durabilidad,. Después de agregar 

antioxidantes, se lleva a cabo la vulcanización (desarrollada por primera vez en 
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1830 por el inventor.Charles Goodyear). por medio del calor y azufre que permite 

la unión de las cadenas de polfmero y dar así una estabilidad y elasticidad al látex 

Del 100 % de' la producción, el 90 % se. usa para llantas neumáticas y otros 

product~s. y el i1 O,~/o)e~ta~tE! para gu~ntes, condones, pelotas; etc. En nuestro 

caso es'irnporta;¡t~'h~~Ía;~'~;I~~ gúantes del látex ya que es lo que utilizamos a 

diario y corí.:t~dos':'º.s''í)acientes, además de algunos otros instrumentos y 

aditamentos co~o eÍ'di~ue .. de hÚle,. topes de endodoncia, ligas' para ortodoncia, 

guantes par~ ha~e; 11rri~1e~~ en el consultorio, eyectores. ~te 3 • 

Continuando,· c~n el proceso, para removerl~"· ex6~~o . de proteínas y aditivos 

solubles'en·a·gUS, ~e hoínean en calor seco'._.·y:déSp'ués~el producto que se este 

fabricando en· este ~aso los guantes; son c~;adcis· p~r rriedio de vulcanización. Al 

final a los guantes se les agregan lubricantes y_finalmente son empacados 3 • . -·-· - - . - -

Hay otro tipo d~ guantes que son libres·~~ poÍ~~ •. tienen una superficie lisa, la cual 

es lavada con clorhidrato o cubierta con polfme.ro de hidrogel 3 • 

2.4. COMPOSICIÓN DEL LATEX 

El látex contiene 33 ~/o de. caucho en forma de partículas redondas de un diámetro 

de 400 nm · y el 67 % restante pertenece al citoplasma incluyendo núcleo, 

mitocondria y oti~~ organelos y lisosomas especializados como vacuolas además 

de una mez'cí~': ccímpleja · de . cis-1,4 .· poliisopreno, partículas envueltas en 

fosfolipoprotefn~s; ácidos ni:iclei~os, lfpidos, minerales, proteínas, hidratos de 

carbono, glicolfpi«:ios·, caucho seco y ag~a ,3, 
4

; 
6 

• 

De todos los componentes las más iniportantes son las proteínas ya que son ras 

que causan severas rea.cciones de tipo anafilácticas que constituye el tipo 1 de la 
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hipersensibilidad y que además nos generan emergencias mortales .en el 

consultorio dental. 

De los alergenos al látex se conocen las .proteina~· Hev b· 1, Hev b 2: .Hev b 3, Hev 

b 4, Hev b 5, Hev b 6, Hev b 7, hevamina y la preniltransfera~a (Cuadro 2). De 

estas la Hev b .1 y Hev b 3 provocan alergias a niños con anomallas congénitas, 

Hev b 3 tiene un 47 % de homologla con el Hev b 1, Hev b 2 y Hev b 4 son las que 

causan alergias en el personal médico 2 • 

Cuadro 2. Alergenos del Hevea brasiliensis 

Nombre 
Hevb 1 

Hev b 2 

Hev b 3 

Hevb4 

Nombre trivial/Masa molecular 
Factor de elongación del 
caucho/C:14590, A: 14600 
13-1,3 Gluconasa/C: 41305, A: 34-
3600 
Pequeña partícula de proteina de 
caucho/e: 22300, A: 24-27000 

Componente microhelix/A: 100-
115000: 

Función 
Bioslntesis 
poliisopreno 
PRP 

de 

Bioslntesis de 
poiiisopreno y coagulación 
del látex 
Proteína estructural 

Hev b 5 

Heil b 6.01 

Proteina acidica del látex/C: Proteina estructural 

Hev b6.02 
Hev b 6.03 
Hev b T.·· 

Hevamines (A/B) 
Preniltransferasa 
Hev b 8, · 

Hev b 9. 
Hev b 10 

17455,A:24-36000 
Preproteina/C: 21859, A: 20000 

Heveina madura/C: 4719, a. 5000 
C~domain/C: 14000 
Papalina como proteinas/C: 42995, 
a:46000 
C: 29550, A: 30000 
A: 38000 
Perfil del látex /A: 14000, C: 14194 

Enolasa de látex /A: 51000 
Súper oxido-dismutasa 
manganesio/A: 26000. C: 22915 

C, calculado; A, aparente. 

PRP y coagulación del 
caucho 

PRP 

Actina unida 
citoesqueleto 
Enzima citoplasmática 
Enzima mitocondrial 

al 
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En pacientes que presentan alergias a ciertos alimentos, se han observado 

reacciones cruzadas entre el látex y esos alimentos como son plátano, aguacate, 

castañas, kiwi, tomate, papas, espinacas entre otros debido a que tienen algunos 

de los componentes parecidos al del látex 2 • 
3

• 

2.5. PRODUCTOS QUE CONTIENEN LÁTEX. 

Son muchos los productos que contienen látex, se estima que sean alrededor de 

40 000 y es por eso que no se van a nombrar todos. Se mencionan algunos de los 

productos domésticos que contiene látex (Cuadro 3) 2
• 

8
• 

Cuadro 3. Productos más comunes del hogar que contienen látex 

Juguetes de caucho 
Zapatos atléticos 
Sonajas y chupones 
Equipo de natación y esnorquel 
Gomas de borrar 
Pañales 
Mascaras 
Adhesivo 
Balones 
Condones 
Mango de las raquetas 
Vendas (curitas) 
Neumáticos 
Guantes de limpieza 
Elástico de la ropa interior (brazier, medias, calzones, calcetines) 
Globos 
Mordederas para los bebés 
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Se mencionan algunos de los instrumentos y materiales más utilizados por el 

sector salud que contienen látex 3 . 

Cuadro 4. Productos médicos que contiene látex 

Dispositivos intravenosos 
Bolsa para fluidos corporales 
Jeringas 
Ventilador 
Torniquete 
Catéter intravenoso 

Dispositivos respiratorios 
Bolsas de Ambú 
Catéter de succión 
Mascara facial 
Cánulas nasales 
Tubo endotráqueal 
Ventilador 

Dispositivos generales para el cuidado del paciente 
Guantes de látex 
Bandas de identificación para el pacientes 
Tubo nasográstrico 
Electrodos 
Manguera del estetoscopio 
Protector de dientes para intubar 

Dispositivos dentales 
Dique de caucho 
Mascaras de oxido nitroso 
Ligas de ortodoncia 
Topes de las limas de endodoncia 
Elástico del cubre bocas y del gorro 
Abrebocas 
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3. FISIOPATOLOGIA 

3.1 HIPERSENSIBILIDAD TIPO 1 

La hipersensibilidad como ya se dljÓ antes, se divide en cuatro grupos (Cuadro 1 ), 

se mencionó tarl'lílién' q~e' las más import~ntes en odontología son los de tipo 1 y 
. -·. ··.' :--· , 

los de tipo IV .. 

L• hlpe;..;o.~n~i,'\,~0,1 ~~~#+ ~~ g,.. mayo''ª de '"" re•oci•••• 
alérgl~~s·q~·~··~·~S:r'eci~~cio~~n~'eríte,.'u~.iid~ 1a:S ~racterlsticas de esta reacción 

::ó:c~e3~a11~,r~~~c~n~[~i~~~~;:~e~ue~tEl~~~t~··pb{un .. factor hereditario, el factor 

- . . ' : . '··:' , . 12.'. :.. . ·::·;,«: ~<:~}.~, . :·:/. 
:\;.':,~:t~~~· .. : ;··~~:~~\~·:~: ··>;.·;:)_:\···,- . " 

En esta se encuentra la reacción ~nafilácticaqúe es una reacción mediada por lgE 

iniciando en segundos o minutos después· de la exposición al antígeno, aunque 

también hay respuestas bifásicas y prolongadas 'º. 

Las reacciones anafilácticas son causadas por la interacción de los antígenos con 

los anticuerpos lgE (reaginas, que se encuentran en las superficie de las células 

cebadas y basófilos) unidos a los mastocitos. La primera exposición a un alérgeno 

estimula la inducción de células TCD4+ del tipo TH2. Éstas células secretan 

citocinas que causan la producción de lgE en las células B, actúan como factores 

de crecimiento para células cebadas y reclutan y activan eosinófilos. Los 

anticuerpos lgE se unen a receptores especificas de afinidad elevada para la 

porción Fe de la molécula lgE expresados sobre células cebadas y basófilos. Una 

vez unida la lgE a la superficie de las células cebadas, el individuo está preparado 

para desarrollar hipersensibilidad tipo 1 (Fig. 3. 1) 'º· •1. 36
• 

l s 



Fig.3.1._ ... .....,._ .......... ,.,,._.. apot.TCR._do_T; 

APC.--do~T,.2----T-2;CD4+. 

la producción de una cantidad suficiente de 

anticuerpos para desarrollar una 

hipersensibilidad clínica requiere de una a 

dos semanas. Cuando se presenta una 

reexposición al mismo antígeno, se produce 

una interacción antígeno-anticuerpo (lgE) en 

la superficie de las células cebadas o del 

basófilo a través de receptores Fe de lgE de 

alta afinidad mediante un enlace cruzado. El 

enlace cruzado de la lgE unido a la célula 

induce una señal en la membrana que inicia 

la desgranulación de las células con 

liberación de mediadores preformados o 

primarios, y la síntesis y liberación de 

mediadores secundarios.(Fig. 3.2) 'º· 315
• 

Rg. 3.2. AcaWadrt dB o6Mas en .. ,.._. E 7 $G I 1-•--ECF.-­
- NCF, ---- PAF, -

__ ,,....__ 

TESIS COL\T 
FALLA DE ORIGEN 
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Estos mediadores qulmicos como la hlstamina actúan sobre los músculos lisos y 

las células endoteiiales. Estos agentes actúan sobre células blanco de órganos 

terminales causando la contracción de los músculos lisos endoteliales y 

bronquiales, (receptor H1) relajación de los músculos lisos vasculares (receptor H2 ) 

que se traducen en slntomas inmediatos (edema, asma). Además, los metabolitos 

del ácido araquidónico producido a partir de los fosfollpidos originados en las 

membranas celulares liberadas por los gránulos de los mastocitos contribuyen a 

las fases inflamatorias tardlas. También producen vasodilatación, aumento de la 

permeabilidad vascular y secreciones, acumulación de células inflamatorias y 

daño epitelial en el órgano blanco (piel, aparato gastrointestinal, respiratorio, etc.) 

manifestando diversos cuadros cllnicos. Los fosfollpidos de la membrana son 

metaboiizados por vlas oxidativas, es posible que por células mononucieadas, 

produciendo una serie de productos biológicamente activos, como leucotrienos y 

prostagiandinas 10
• 

41
• 

Los mediadores primarios son liberados con rapidez, actuando desde el principio 

de las reacciones. de hipersensibilidad, como son la histamina, factores 

quimiotácticos 6 proinflamatorios para neutrófilos y eosinófilos, heparina, 

serotonina y triptasa (que es una proteasa neutra) 1º· 36
• 

De todas, la más importante es la histamina ya que se une por medio de enlaces 

fónicos a proteoglucanos y protelnas dentro de los gránulos y se enlaza de modo 

particularmente estrecho a la heparina de la célula cebada, no obstante, se disocia 

de estos ligandos cuando se libera al espacio extraceiular por desgranulación. La 

histamina ejerce sus efectos fisiológicos al interactuar con cualquiera de los tres 

receptores, H,, H2 y H3. Los principales efectos mediados por el receptor H 1 

incluyen contracción de músculos bronquiales, intestinales y uterinos (originando 

espasmo doloroso), asl como el aumento de la permeabilidad vascular de las 

vénulas poscapilares, produce arritmias, vasodilatación (al igual que la bradicinina) 

en las arteriolas relajando las células musculares no estriadas de los vasos 

sangulneos haciendo permeable el endotelio de los vasos permitiendo el paso de 
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liquido y de protelnas plasmáticas a los tejidos induciendo urticaria, angioedema y 

reducción del volumen plasmático eficaz, no llenando adecuadamente el corazón, 

causando. choque. Además el liquido que sale. a los pulmones puede causar 

edema pulmonar. La intensa dilatación arteriolar, además provoca espasmo 

bronquial y mayor secreción de moco que provoca obstrucción de vías 

respiratorias. La heparina y la triptasa constituyen la matriz del granulo y pueden 

desdoblar componentes del complemento para generar otros componentes 

quimiotácticos e inflamatorios por ejemplo C3a que puede causar mayor 

desgranulación en las células cebadas 36 
•
38

· 
42. 

Los efectos de los receptores H2 aumentan en Ja secreción gástrica ácida y de 

moco de las vías respiratorias y Jos receptores H3 afectan principalmente la 

slntesis y liberación de histamina 38
• 

Los mediadores secundarios o neoformados, incluyen dos clases de compuestos: 

1) mediadores lipidos y 2) citocinas. Los mediadores lipidos se generan mediante 

reacciones s~éuehci'.1Íes en Ja membrana de las células cebadas que conduce a Ja 

activación de)~.fo_sfolipasa A2, una enzima que actúa sobre Jos fosfolipidos de Ja 

membrana p~ia pioi:h.icir ácido araquidónico, del cual se derivan Jeucotrienos y 

prostaglaridÍll~~ 36
'. 

.•,.·; 

Los Jeucotrienos. C4 y 04 son Jos más potentes agentes vasoactivos y 

espasmógenos · conoéidos. En concentración molar, son más activos que Ja 

histamina par¡,; incrementar la permeabilidad vascular y provocar contracciones del 

músculo liso· ,i:ironquial. El Jeucotrieno 84 es quimiotáctico para neutrófilos, 

eosinófilos y mo~ocitos 36
• 
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La prostaglandina.c:i2 e~ más abundante en las células cebadas derivando a través 

de la vla · de la ciclooxigenasa. Causa espasmo bronquial intenso y también 

incrementa 
0

la secre~ión de moco 36
• 

El factor a~tivador deplaquetas (PAF) causa agregación de plaquetas, liberación 

de histamín·~ '/esp~smo bronquial, es quimiotáctico para neutrófilos y eosinófilos, 

causando ~é:u~~l~~iÓ~de los mismos y desgranulación subsecuente 36
• 

. . 

Las células c~badas pueden producir varias citocinas, incluyendo TNF-alfa, IL-1, 

IL-4, IL-5, e IL~S. También ÍL-4 e IL-5 son liberadas por las células TH2 que inicia 

la sintesis de lgE. La IL-4 es un factor de crecimiento de las células cebadas, y 

junto. con ,la.· IL-5. es necesaria para producir la lgE en las células B. Las células 

cebadas y las citocinas también contribuyen a la acumulación y activación de 

eosinÓfilos _.Y otras células inflamatorias al final de una reacción de 

hipersensibilidad inmediata 36
• 

Muchas reacciones de tipo 1 tienen dos fases, la inmediata o inicial y la fase tardia. 

La fase . ÍiÍm~diata · de la respuesta inflamatoria se debe principalmente a 

mediadores_pfeformados (histamina) alcanza su intensidad máxima dentro de un 

lapso de 5.~a-:'30 minutos y cede en 60 minutos después del contacto con el 

antigeno. Esta·" fase se caracteriza macroscópicamente por eritema, edema 

localizado ~;··forma roncha y provoca prurito. El examen microscópico revela 

vasodilatación y edema 36• 

La fase tardia, aparece en 2 a 8 horas después del contacto con el alérgeno y se 

manifiesta por infiltración de eosinófilos y neutrófilos, basófilos y monocitos y 

también destrucción tisular manifestada por daño a las células epiteliales de la 
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mucosa. Las características clínicas incluyen eritema, induración, calor, prurito y 

una sensación de ardor dEll lado afectado 36
• 

La mayoría de las sustancias antigénicas que producen anafilaxia son protelnas, 

aunque también polisacáridos pueden estar involucrados, así como algunos 

medicamentos, picaduras de insectos, alimentos, antisueros, y el látex del cual los 

componentes alergénicos son los antioxidantes, aceleradores, 10 proteínas (que 

difieren en su estructura, tamaño, aiergenicidad relativa y biohabiiidad), además 

de los 250 poiipéptidos de Jos cuales aproximadamente 60 de estos muestran 

unión a los epitopes de lgE 3 Y 
16

• 

De todas las proteínas alergénicas que contiene el látex, la Hev b 5 es importante, 

ésta es una proteína acídica rica en proiina, y que además contiene 151 

aminoácidos con una masa predictora molecular de16 Kda. Esta proteína se une a 

igE causa~cf¿ :a~ e2:ó¿.'~~, alergia en personal del sector salud y 56 % ~n nÍilos con 

espina b!fida: Aden::iás'un estudio ha demostrado una gran homología de la Hev b 

5 con la secuencia de ADN del Kiwi 18
• 

Una reacción anafilactoide aparece cuando la liberación de mediadores 

vasoactivos desde los mastocitos se da por un mecanismo no inmunológico (lgE). 

Está puede ser secundaria a hipoxia, activación de la cascada del complemento 

que genera anafilatoxinas C3a y C5a, modulación del ácido araquidónico a favor 

de la generación de mediadores proinflamatorios, acción directa sobre las células 

cebadas y basófilos causando su desgranulación, la formación de complejos 

inmunes y activación del complemento: transfusiones, frío, calor y citocinas 

(interleucina 1) 10
• 
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La reacción anafilactoide puede ser causada por medios de contraste 

radiográficos yodados y narcóticos, estas reacciones pueden ser leves 

apareciendo solo urticaria ó prurito aunque pueden ser muy graves y causar un 

choque. Este tipo de reacciones son muy diflciles de diferenciar de una reacción 

de anafilaxia en un momento de emergencia, por lo cual, los médicos encargados 

de atender al paciente lo hacen de la misma manera que cuando se trata de una 

reacción de anafilaxia 8 Y 10• 

3.2 HIPERSENSIBILIDAD TIPO IV RETARDADA O MEDIADA POR 

CÉLULAS 

Es una reacción que se produce como consecuencia de interacciones entre 

antlgenos y linfocitos T sensibilizados a los mismos, con la consiguiente liberación 

de factores solubles (linfocinas}, que producen inflamación y lesión tisular (fue 

observada por Koch al inyectar tuberculina en la piel de pacientes y animales 

tuberculosos) 36
• 
39

• 

En este tipo de hipersensibilidad participan dos tipos de reacciones mediadas por 

diferentes subconjuntos de células T: 1) Hipersensibilidad de tipo retardado y 2) 

Citotoxicidad celular. Un ejemplo de este tipo de hipersensibilidad es la reacción 

de Mantoux positiva (prueba de la tuberculina) producida en un individuo ya 

sensibilizado al bacilo tuberculoso por una infección previa 38
• 

La reacción se inicia con activación de una célula TH especifica a antlgeno, que 

luego libera múltiples inmunolinfocinas inmunoreguladoras y proinflamatorias, asl 

como otras sustancias, en los tejidos circundantes. Estos componentes, junto con 
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sustancias bioactivas liberadas por la célula presentadora de antigeno, promueven 

la expansión clonal de la célula TH de respuesta y actúan para atraer células 

inflamatorias adicionales de la circulación. Las células quimioatraldas pueden 

incluir linfocito T o B especificas a antlgeno (e inespeclfico), asl como monocitos, 

neutrófilos, eosinófilos y basófilos. Algunas de las citocinas promueven la 

liberación y activación de macrófagos, y de tal modo aumentan las funciones 

fagocltica, bactericida y de presentación de antigeno de dichas células. Estos 

macrófagos activados, a su vez, secretan otras citocinas que incluyen IL-12, las 

cuales promueven la diferenciación de las células TH en la dirección del fenotipo 

TH 1, de manera tal que al final predominan los efectos de las citocinas derivadas 

de TH 1• Se induce la dilatación de los vasos sangulneos locales, y esto aumenta 

adicionalmente la migración de células a partir de la corriente sanguinea. Los 

sistemas de coagulación-cininas también se activan, de manera que forma fibrina 

y se deposita en el sitio. El depósito de fibrina es importante para confinar la 

reacción inflamatoria a una localización separada, y proporciona una consistencia 

firme (induración) caracterlstica de los tejidos que sufren reacciones de 

hipersensibilidad de tipo IV 38
. 

Las reacciones de hipersensibilidad del tipo IV se producen de 24 a 72 horas 

después de la exposición de un individuo sensibilizado al agente ofensivo, en 

contraste con la hipersensibilidad tipo 1 que se desarrolla en unos cuantos minutos 
33 
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4. MANIFESTACIONES CLiNICAS 

El choque anafiláctico es la manifestación cllnica por alergia al látex mediada por 

lgE, (caracterizándose por manifestaciones cutáneas, de vías respiratorias y 

signos y síntomas cardiovasculares que ponen en peligro la vida), la cual ha de 

reconocerse de inmediato por la premura que requiere su manejo; básicamente se 

manifiesta por aparición súbita de rubicundez, diaforesis, taquicardia, hipotensión, 

alteraciones de la conciencia e insuficiencia respiratoria 1• 
10

· 

La gravedad y el tiempo de presentación son variables, siendo las reacciones 

cutáneas como urticaria y prurito (79 %) las más frecuentes y menos intensas, 

mientras que el paro cardiorrespiratorio es el más grave. La mayoría de las 

reacciones ocurren dentro de los 30 a 60 minutos de la exposición al alérgeno y en 

un pequeno porcentaje se presenta tardlamente luego de una hora o más. Así, se 

describen tres patrones distintos de presentación, unifásico, bifásico y persistente. 

En 52 % de los casos es unifásica, de inicio rápido e Intenso, desapareciendo en 

corto tiempo; la bifásica se presenta en 20 % donde hay un intervalo asintomático 

de una a nueve horas posteriores a un inicio súbito, por último el persistente 

corresponde a 28 % en los cuales hay continuidad de los síntomas más allá de 24 

horas. La gravedad es proporcional al tiempo de la presentación (mas grave en 

menor tiempo) dependiendo de la sensibilidad del sujeto, vla de administración. 

cantidad y del tipo de antlgeno10
• 

Las reacciones sistémicas incluyen afección cutánea como prurito generalizado. 

enrojecimiento. eritema, urticaria y en casos graves angioedema de las 

membranas mucosas de los ojos, nariz y boca, parestesia del rostro, labios y 

lengua, sensaciones gustativas anormales, ansiedad, taquicardia, debilidad, 
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vértigo, estridor, percepción de muerte inminente, el edema de labios o de otras 

estructuras de las vlas respiratorias que pueden producir trastornos de la 

deglución y respiración como el edema larlngeo o de glotis (es el más grave en la 

reacción anafiláctica). En las vlas respiratorias inferiores se puede alterar la 

respiración debido a la presencia de brocospasmo, manifestado por opresión 

torácica, respiración superficial, disnea y sibilancias. Además de estas 

manifestaciones, el colapso cardiovascular constituye el aspecto más grave de la 

anafilaxia. El mareo, sincope, crisis convulsivas, confusión y pérdida de la 

conciencia pueden ocurrir por la disminución del flujo sangulneo cerebral; a nivel 

gastrointestinal hay náusea, vómito, diarrea, dolor abdominal y pélvico. Si la 

paciente esta embarazada puede abortar1º· 35
• 
38

• 

A continuación se me·ncionari::algunos casos cllnicos en los que se observan 

manifestaciones ~llnic~~·d~bid~ '.:i1 contacto con el látex. 

Paciente femenino de 26 años de edad, que es sometida a un examen 

vaginal durante la labor de parto, presentando, edema labial, urticaria, 

prurito localizado, disfonia, y mareo debido al uso de guantes de látex 7 • 

Paciente femenino de 37 años de edad, que después de someterse a un 

examen vaginal empezó a mostrar algunas manifestaciones cllnicas de 

alergia a los guantes de látex, como edema laríngeo, respiraciones cortas 

con sibilancias. La paciente refirió haberse sometido a algunas operaciones 

anteriores como, apendicectomia, cuatro cesáreas, dos laparoscopias entre 

otras. Además de referir que tuvo algunas de estas manifestaciones al estar 

en contacto con algunos balones o pelotas 24
• 
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Paciente femenino de 37 anos de edad, que presentó, prurito, urticaria 

difusa, angioedema, rinoconjuntivitis y taquicardia, además de signos y 

slntomas gastrointestinales y cardiovasculares y de obstrucción de vlas 

aéreas, pasando algunos minutos después de la segunda aplicación de 

extensiones de cabello adheridas con una goma especial que contiene 

látex. Además refirió que se le hizo un estudio un año antes en su trabajo 

acerca del caucho natural del látex (NRL), desarrollando prurito, 

rinoconjuntivitis y angioedema en minutos 22
• 

Paciente femenino de 6 años de edad, con retraso mental, hidrocefalia, 

ceguera congénita, reflujo gastroesofágico y convulsiones, fue hospitalizada 

para realizarle una intervención quirúrgica. Después de inducir anestesia 

con tiopental además de administrar pancuronio e lsoflurano y de recibir 

ampicilina y gentamicina, presentó hipoxemia e hipotensión después de 1 

hora y 45 minutos después de la inducción, debido a que el instrumental 

que se utilizó para aplicarle los medicamentos están elaborados a base de 

látex 25
• 

Paciente masculino de 12 años de edad, que padece cuadriplejia espástica, 

retraso mental e hidrocefalia, fue hospitalizado para realizarle diversas 

ciruglas, (sabiéndose de antemano que era alérgico a la eritromicina). 

Después de 4 minutos de haberle aplicado cefazonila (cefalosporina de 

primera generación) utilizando instrumentos elaborados a base de látex, 

empezó a desarrollar diferentes manifestaciones como, hipotensión, 

taquicardia, y rash 25
• 
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Paciente masculino de 5 años de edad, que presenta cuadriplejia espástica, 

retraso mental, hidrocefalia, y que además nació a pretermino fue 

hospitalizado para realizarle algunas ciruglas de tendones. Este paciente ya 

se habla sometido 5 veces antes a diferentes procedimientos quirúrgicos. 

Después de algunos minutos de haber recibido pancuronio a través de una 

inyección, empezó a tener broncospasmo severo e hipotensión 25• 

Paciente masculino de 19 años de edad con hemiplejia derecha espástica y 

con hidrocefalia, fue hospitalizado para una operación del tendón de su 

mano derecha. El ha tenido 7 ciruglas previas. Después de 4 minutos de 

haberle administrado la anestesia, empezó a mostrar hipotensión con 

pérdida del pulso periférico, angioedema y edema periorbital 25• 
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5. DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de anafilaxia es sencillo cuando las manifestaciones cllnicas se 

presentan inmediatamente después de la exposición del individuo al alérgeno, hay 

que aclarar que no siempre se presentan todas las manifestaciones cllnicas en el 

momento de un choque anafiláctico. Por lo tanto, nos debemos guiar con las 

caracteristicas cllnicas que el paciente nos manifiesta para poderle dar un 

tratamiento adecuado. La mayoria de los pacientes al cabo de 1-15 min. de haber 

estado en contacto con el alérgeno empieza a sentirse incomodo, agitado y con 

eritema generalizado y se queja de palpitaciones, parestesias, prurito, zumbido de 

oldos, tos, estornudos, urticaria, angioedema y dificultad para respirar. Las 

náuseas, los vómitos, el dolor abdominal y la diarrea son menos frecuentes. El 

choque puede aparecer en otros 2 min. y el paciente puede tener convulsiones, 

incontinencia no responder a estimuios y fallecer. Aunque puede presentarse un 

colapso cardiovascuiar primario sin síntomas respiratorios. Muchas veces no se 

requiere apoyo del laboratorio o gabinete para sustentarlo sobre todo en 

emergencias; sin embargo cuando el paciente no ha desarrollado los sintomas 

caracteristicos y hay duda, se deben considerar otros trastornos para hacer el 

diagnóstico diferencial como son todas las causas de dificultad respiratoria, 

colapso cardiovascular y pérdida de la conciencia. Además se puede hacer un 

diagnóstico por medio de una buena exploración flsica y una buena historia 

clínica, documentando algunos riesgos de anafilaxia que el paciente haya 

padecido anteriormente 3 • 
8

• 
10

• 
12

• 
29

• 

En el interrogatorio se debe hacer énfasis acerca de alergia al látex ó a alguna 

fruta ya que sabemos que hay reacciones cruzadas entre esta y el látex, y 

preguntarle si al estar en contacto con globos o condones presenta algún tipo de 

reacción_ como . prurito,_ urticaria o alguna otra reacción, considerando a los 

pacientes con espina blfida como alérgicos al látex 3
• Además se recomienda que 
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aquellos pacientes que nosotros consideremos alérgicos a este material o que 

tengan riesgo de serlo se les haga un estudio exhaustivo. 

5.1 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Hay muy pocas enfermedades que se asemejan a la anafilaxia y pueden inducir 

una confusión, por ejemplo: 

El sincope vasovagal es una forma especialmente de reacción vasodilatadora que 

ocurre en personas que experimentan alteraciones emocionales intensas que les 

causan un desfallecimiento. El sistema vasodilatador muscular se reactiva 

poderosamente, y al mismo tiempo, el centro cardiohinividor vaga! transmite 

energéticas señales al corazón para lentificar la frecuencia cardiaca. La presión 

arterial cae instantáneamente, lo que reduce el flujo sangulneo al encéfalo y hace 

que la persona pierda el conocimiento. Los desfallecimientos emocionales 

comienzan con pensamientos perturbadores en la corteza cerebral. Se distingue 

por piel pálida, viscosa, bradicardia, náuseas y ausencia de cianosis. 

El feocromocitoma que es un tumor de las células cromafines de la médula 

adrenal que secreta catecolaminas. Sus manifestaciones son hipertensión, 

taquicardia, taquipnea, rubor, piel fria pegajosa y con palidez, cefalea, diaforesis, 

palpitaciones, ansiedad, náuseas, vómito, temblores, dolor torácico, dolor 

epigástrico, trastornos visuales, parestesias, estreñimiento y una sensación de 

muerte inminente. 

Los pacientes con slndrome carcinoide experimentan enrojecimiento, salivación, 

lagrimeo, broncospasmo, diarrea y enfermedad valvular cardiaca. 

La mastocitosis es un trastorno de etiologla desconocida caracterizado por una 

acumulación excesiva de mastocitos en diversos órganos y tejidos corporales, en 
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la mastocltosis sistémica hay infiltrados de mastocitos en la piel, los ganglios 

linfáticos, el hfgado, el vaso, el aparato genitourinario y los huesos. Se manifiesta 

con reacciones anafilactodies, también se presenta con dolor óseo y 

dermografismo, y puede haber lesiones de urticaria pigmentada y aumento de la 

secreción de ácido y moco gástricos1º· 35
• 

5.2 PRUEBAS DE DIAGNÓSTICO PARA ALERGIA 

Para hacer un correcto diagnóstico hay diversas pruebas que se le pueden indicar 

al paciente, como son las pruebas cutáneas que fueron introducidas por Blackley 

en 1865. Este tipo de pruebas solo las debe llevar acabo un especialista 

(alergólogo}, estas pruebas no debe realizarlas el odontólogo ya que no cuenta 

con los conocimientos necesarios para realizarlas 29
• 

Las pruebas cutáneas determinan el grado de liberación de mediadores de la 

inflamación debido a la acción de la lgE especifica en los tejidos. Esta prueba in 

vivo es análoga a la prueba in vitro aplicada para detectar lgE especifica 

circulante. Las pruebas cutáneas se utilizan para determinar los alérgenos 

indicados para inmunoterapia. Los procedimientos que se siguen para realizar 

estas pruebas son seguros 29
• 

5.2.1 INDICACIONES 

Esta indicado cuando por medio de la historia clinica nos enteramos que hay 

alguna enfermedad alérgica y se tiene sospecha de que la causa es un, 

aeroalergeno (rinitis, asma, dermatitis atópica, dermografismo}, alimentos, 
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(dermatitis atópica, urticaria, anafilaxis, urticaria aguda o de contacto), látex 

(urticaria, prurito, edema laríngeo, labial y de mucosas, y anafilaxis), reacciones a 

medicamentos y venenos (anafilaxis por picadura de insectos) 12 • 

5.2.2 CONTRAINDICACIONES 

Esta contraindicado en el embarazo, uso de beta-bloqueadores, slntomas severos 

de alergÍ~.: ~sm'a'< inestable, dermatitis atópica severa; dermografismo intenso 

(urticaria f~ctÍcia¡'/quemaduras solares y uso de medicamentos que interfieren en 

la prueb~dJ~áriea 12
• 

5.3 TIPO DE PRUEBAS CUTÁNEAS 

5.3.1 PRUEBA DE PUNCIÓN (PRICK TEST) 

Consiste en depositar en la piel del paciente una gota de alérgeno y luego se 

realiza una punción a través de la gota con una lanceta especial de 1 mm de 

longitud. Esta prueba es la más utilizada. Estas pruebas son mediadas por lgE, se 

leen en 15 minutos y hay que observar la triada de Lewis: pápuia, eritema y 

prurito. El resultado se expresa en milimetros y sirve para el diagnóstico etiológico 

de asma, rinitis, alergia a alimentos, a insecticidas y a látex 12
• 
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5.3.2 PRUEBA DE REACCIÓN INTRADÉRMICA 

Consiste en introducir en la región intradérmica con una jeringa para pruebas de 

tuberculina una pequeña cantidad del alérgeno, esta indicada cuando la prueba de 

punción es negativa 12
• 

5.3.3 PRUEBA DE RAST (RADIOALERGOABSORVENCIA) 

El RAST es una prueba de laboratorio que se realiza en la sangre (punción 

venosa), este examen analiza la cantidad de anticuerpos especificas en la sangre 

(que están presentes cuando existe una verdadera reacción alérgica) 12
• 

5.3.4 DETERMINACIÓN DE lgE POR ELISA 

Es utilizada para determinar la lgE sérica total y la lgE sérica especifica. El 

procedimiento es idéntico a la prueba de RAST, solo que: 

A) Utiliza como fase sólida pocillos de poliestireno (aunque también pueden 

usarse discos de papel). 

B) La anti-lgE, en lugar de estar marcada con isótopos radioactivos (l-125), lo está 

con una enzima (11-galactosidasa) que al reaccionar con el sustrato adecuado 

produce una reacción calorimétrica que es cuantificada con un espectrofotómetro. 
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5.3.5 PRUEBA DE PARCHE (PATCH TEST) 

Se usa para verificar la. inmunidad celular o la hipersensibilidad tipo IV mediada 

por linfocito T. y macrófago .. Consiste en depositar sobre la piel sana el producto 
. . ' . . . . 

que se va á probar. La lectura se realiza a las 48 y 96 horas y sirve para 

diagnosticar p~oblei'r;as :de dermatitis eczematosa y alergia a los alimentos e 

inhalantes como pólenes y ácaros, en niños. 
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6. PREVENCIÓN 

La manera más ·eficaz para ·prevenir un choque anafiláctico es evitar que el 

paciente entre en contactó con lo que le causa la alergia, en este caso es 

necesario evitar el contactó cle'1 ·p~Ciente con el látex. Hay que citar al paciente a 

primeras horas del dia, par~ evitar el látex que se aeroliza y que se acumula por 

las tardes, además hay que preparar el consultorio dental antes de ver al paciente, 

liberando el ambiente del látex; también se deben etiquetar todos los objetos que 

contengan este compuesto. Con respecto a los instrumentos y aditamentos hay 

que usar los que estén libres de látex; por ejemplo, utilizar guantes hechos de vinil 

o sintéticos. 

Lo ideal es que si el paciente sabe que es alérgico al látex, se lo haga saber a su 

médico cualquiera. que' sea' (médico, odontólogo, etc.) para que este tome sus 

precauciones y sepa ~amo ate~clerio, además es preferible que este paciente lleve 

consigo un brazalete que indique que es alérgico. 

Hay pacientes a los que se les tiene que tratar como pacientes altamente 

propensos a desencadenar una anafilaxia, estos son lo que padecen espina bifida, 

pacientes con alergia a algunos alimentos (mencionados anteriormente). pacientes 

que han estado sometidos a múltiples cirugias, personas que están en contacto 

con el látex por mucho tiempo, pacientes atópicos, pacientes con padecimientos 

urogenitaies y pacientes con antecedentes de reacciones alérgicas graves " 2
· 

3
• ª· 

16. 35 
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El evitar que el paciente este en contacto con el látex disminuye el riesgo a 

reacciones alérgicas. Se observa en un estudio, que se pudo disminuir la 

prevalencia de sensibilización al látex de 26. 7 % a 4.5 % en pacientes con espina 

blfida 31
• 

Ya que el látex es un aeroalergeno, se debe tomar en cuenta que este puede ser 

activo o pasivo, de modo que los. lugares .del consultorio que nosotros creemos 

seguros (sala de espera y recepción) pueden.tener ciertas partlculas de látex. Su 

modo de dispersión se da porjos/duc:'tc:i~ d~ ventilación, por la ropa de los 

pacientes y del personal)ab,orat ! Para e~itar esto último, los doctores deberán 

emplear, bata, cubre bocas:•y;'si íc>:·ne~esita gorro especial para ese paciente, 

(aunque se sabe que é~ll·d~!i1ciuÍ~i:p~i::1~rií~ se debe hacer un cambio en lo antes 
' . . ·."·>''.·:>.-;;;,:::·/' :.;: ·:·,:~·: .;/:;·;~1-'}";·1::·.:·+f;·~.:.-;._·:·-::.·: ·.; 

mencionado, la '111ayorla'def'nosotros·.lo pasamos por alto), asl como cambiar 

::~:.,::~il~~~Í,~~~~~{~~~fº'"º'ºra' y rodo oqoello qoe "º'°'~' 
~,:-.;~.::.:r ;:-:::·«:,:: ~-:.': .-;· 

. :· .(·,".:.:: :,f·'..o~~-·:, >_:'.::'. ~;(~:\·-~}o:::-::" .. :~:~--2 
Los guantes con~lclerados como hfpCJ~lergé~icos (bajos en protelnas) pueden ser 

una buena ~pciórr~~fc:i é~~~ ~i~J~~6i'6~ primaria cuando una mejor alternativa no 

esta presente .. • par.a . una 'prevención secundaria, este tipo de guantes no son 

aceptables· (gÍJantes, de polivinH 6 de elastómero) ya que no tienen las 

caracterlsiic~s·d~ los .de 1átex (gran elasticidad, tacto, barrera de protección, 

impermeabilidad y resistencia). En cuanto al dique de hule se puede reemplazar 

con rollos de algodón (aislamiento relativo) 16
• 
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Desde el 30 de Septiem,bre de 1998 todos los instrumentos y aditamentos médicos 

que contengan látex, deben tener un aviso en su etiqueta que diga "precaución", 

este produdo contlene.caucho_.natúral"_de látex que puede provocar reacciones 

alérgicas 6 "preé~Ú~ión;',: él empaq~e de este producto contiene caucho natural de 

látex que puedtO! c~usar reaccbn~s alé~gicas 16
• 
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7. TRATAMIENTO 

7.1 MANEJO DEL PACIENTE DURANTE UN CHOQUE 
ANAFILÁCTICO EN EL CONSULTORIO DENTAL 

~. . ' 

1.- Se int~l'rumpe el t~~t'a'~lEm~cJ oclontcJlógiéo .. 
,· .. ;... ,>~/ . J .. : . 

2.~ Se coloc~·~1·p~ci~~te ~~ Rá~i,ciÓ~ s.upina ccJnla~ piernas elevadas {posición de 
choqúe)~ : ' i2('"· . '.,;ii\?'''', ,·. .. . . .... 

3.-Se proced·~ a J~'~ ~it~rte vital ~~sico; sólo si es necesario. 
:;.~ -~·:.:-' ':,:/~- ~~:~~:.'."; "·' ;"''· 

4.~ Se solicita a~istencla médica.· ' . <· :: :, _. - : ;,_:~ .'.'. --. 

5.- Se ad~iilistra'att~ehallna~ 

ADRENALINA,(e~'¡~~i~1~i¡ ~s el n1edicamentode primera elección en el caso de 

anafilaxi;;f sif!aa..;,1~istra·.-p~r::via intrav~no~a (1:1 o,ooor o intramuscular (1 :1 OOO), 

de 0.2 a 0.5·~9·~~ ad~Íto~ y e~ niño~ de 0.()1 a 0.03 mg/kg repitiéndose la dosis a 

los 15 a 30 ~¡~~to~ si ~~ nece!sario. i' '. . ' 
- ;~;~_-\~'.':~·--~·'e:...'!~-\"-··'::.=-.-.,.. ... _''•',"--' 

La epinefrina·~(~C:t~a";,~n.~los ;receptores . a, p1, 132, incrementando por 

vasoconstricción'l.a'presión;arterlal, reduciendo urticaria y angioedema, relaja el 

espasmo del rriú~6~ió ~~onq~ial>ademés disminuye la permeabilidad de las 
vénutas ·1• 1°· ~~~'~:; ·~)~;;_~.' .~.:::·:·--.~;">}L~t - , 

-~--."; .:~:~-~e~::·; __ ;_:.'- ;./-'• 

Los receptores "affa~au.menlan la: presión arterial y revierten la vasodilatación 

periférica y 1a'h'i~~Í~h~i6,ML~,6C>~~iguiente vasoconstricción, disminuye el edema; 

el efecto .· ~~;~ :: ~~¡;~~e~' br~ncodilatación y aumento del cronotrópismo e 

ionotrópismó}.~: 2~:i.! '>•:.}'.: ',.'· J · · .. 
' •';, 

La administiación°de ;~piriefr'irl'a puede ser seguida primero de hidrocortisona y 

después de C:1ortenir~.:ni~a (13n este orden) por via IM ó IV. Aunque estos se 
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pueden administrar· sin necesidad de administrar antes epinefrina, esto solo para 

cuando los pacientes·n.ci'muestrendificÚltad respiratoria y/o hipotensión 7 • 

7. Se admlriistra";, Ílq~idos (solución salina o solución coloidal). 
--:.:.~.:_,}. _.; .-:·' :.;··, <·/ - - :. , -· 

Los liquides 'está.n indiCados C::i.ía"ndÓ h~y choque cie¡bido a la hipotensión. Los 

objetiilosde(tri;ii~~i~nto\cieÍ,~hCl~~~\ori tr~~i.1) M~ntener una presión arterial 

media por ené:iii:la:'.dei 6o/irlmH9: (eíl ,úri áélu1t0 normal}, para asegurar una 
' '. ,. > ,'"• .~·' :>/. -, ¡ '" '<" .. :; ._ •• :' " ----.-~·. ··: '~ '. '\' < .\~ ' ~·· ~-,:--./~. >'_,:··:.- ·:··: .. ' -, ' -. ~ 

perfusl~n adec~~~~:f~.El:)c:i.s .~fgEi~!1()~'.vit~IE!s;· 2) Mantener el flujo sangulneo en 

aqueÍl~s órg~iio"s·~c{Ge·'se 'cianen''má~ Úecuentemente en el choque (riñones, 

hlgado, ~Ne·; b.'.íír;,J~'~~fy 3)'f.:;;~~t~~er ~l la~tato en sangre arterial por debajo de 
· -· -··· ·--_: -. ~; .. ·,-,_~ -:_ -·,,: y_·:'é'~;;~-~~-~:.··-:,';~'"','.- 1\;-~~:"fe:~)'.:':>: ·. _-:-·· --. 

22 mmol/mL'(debido:a~que:habitualmente no se dispone de determinaciones de 

::t~~o~~:lniitrat.p:ci~~t~'.~iZ~ión salina por vla intravenosa a dosis de 1 litro 

cada. 15 a,3o'.minutos;• mientras se hace vigilancia de signos vitales y salida de 
orina i, 10, 21, 3s;3a.~· 

8.- Se administran antihistamlnicos (clorfeniramina}. 

Los antihistamlnicos se utilizan para tratar, urticaria, angioedema y reacciones 

gastrointestinales. Los antihistamlnicos que son utilizados son los de la primera 

generación por ejemplo difenhidramina. Los antihistamlnicos antagonizan en 

grado variable a la mayorla de los efectos farmacológicos de la histamina. 

Disminuyen también la intensidad de las reacciones alérgicas y anafilácticas. Los 

antihistamlnicos bloquean eficazmente las respuestas a la histamina. A nivel 

vascular, antagonizan los efectos vasodilatadores de la histamina elevando la 
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presión arterial. En cuanto a la permeabilidad capilar los antihistamlnicos 

antagonizan la , acdón de la histamina que aumenta. la ·permeabilidad capilar 

causando edema. 

Los antihistan:ilnicos·no. i~piden )á liberaCión de I"! histámina, so}º. actúan sobre la 

qu~ ya está'llb~radJ~3•• • > · •·· • i• '/;: ·; :~ ·'· , :é, . ..• , 

:···c.;:,~~:·-.~~- <· ---~->:t;;:, .-;~;> . -~ ··. ·,.· ·~<:'.? ~-.; __ ~-. · , __ , ~~" · · -·· r~ -~~~ó':;:: ·. ~: ::.-· 
':·->~;'.:i.,~::' :;-;::.~·.::·;~('..: ~:~:>;,: •·:•-_'.'.¡:·:··-;'e·,'<,'¡:'.-.\~~::'·",··:·.~·- "'"' •e•,:,º\··: 

"._'._. __ ... _-·. 

~l~~:~~;l~~~~j:~1~~;~f #¡sl~[~r~;ii2tt~it~:.:::~;~if jt~ª:~·:;~:: d:e1~: 
histamin~, (Hi):;:Ant¡:igoniza;la.'.mayor' parte· de los'. efectos caracterlsticos de la 

histam1na m~ci.i~cl~~-¡,c;~eG~C:e~tor:H1/sin·maciificar1os efectos mediados por e1 

receptoi H2:·;Tie'rí~;·t~~~ié~·~ro~l~dád~s seda~tes que se relacionan con su 

cap~cid~d d~ Í>16q~~~/1'é>~ r:~~pt6re~ H1 a nivel de SNC 47
• 

Dosis de 1 Ó a 2ómg' p~r-'~la intravenosa o intramuscular como dosis única. 

RANITIDINA; Redu~~ la actividad secretora gástrica, tanto en condiciones basales 
-'.° .- ··." 

como la .estimulada. durante las fases neurogénica, mecánica y qulmica de la 

digestión. · l~hiben igualmente la secreción estimulada durante situaciones de 

choque, per16clc:; de estrés por administración de antiinflamatorios no esteroides, 

de insulina 'y '?afeina. Esta inhibición se manifiesta por una reducción del volumen 

y de la .cC,Cncentración de hidrogeniones y por una disminución correlativa de 

pepsina 45
; :'Además se puede utilizar en el tratamiento de la urticaria y el 

angioedem.a:: ya qUe los antihistamlnicos H1 que son empleados causan 

somnolenCia 35
• 

Cuando hay altas dosis de histamina solo son bloqueadas con una combinación 

de antagon·i.~tas H1 y H2. ya que los receptores H1 tienen la mayor afinidad por la 

histamina, ·san áctivados con concentraciones mayores y median una respuesta 

dilatadora que es de comienzo relativamente rápido y de corta duración. En 
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contraste, la activación de los receptores H2 causan una dilatación que se 

desarrolla más lentamente y es más sostenida. Los bloqueadores H 1 

administrados sin apoyo de otro medicamento, se oponen efectivamente a 

respuestas de poca dilatación por bajas dosis de histamina, pero solo reducen un 

poco la fase inicial de respuestas de mayor dilatación por dosis más altas. Lo que 

hacen los bloqueadores H2 cuando se administran junto con los H1 es prolongar 

los efectos antihistamlnicos y reducir las respuestas de mayor dilatación 43
• 

Se administra por vla IM ó IV cada 6 a 8 horas. Cuando se da por vla IV se debe 

diluir hasta un volumen total de 20 mi. y se debe Inyectar en 5 minutos. 
~ -- ',~~ ' 

Por venoclisis intermitente. Se deb~·'diluir·:5c) mg de ranitidina en 100 mi de 

dextrosa al 5 % y se administra durante 15 a 20 minutos. 

9. Se administran cortlcosteriodes (hidrocortisona). 

Los corticosteroides son hormonas esteroides producidas por la corteza 

suprarrenal. La constituyen dos grupos fisiológicos y farmacológicos primarios: 1) 

los glucocorticoides que tienen efectos importantes en las respuestas inmunitarias 

y la Inflamación y 2) los mlneralocorticoides, que regulan la resorción del sodio y 

del potasio en los túbulos colectores del riñón. Los corticosteroides entran a la 

célula y se fijan a receptores citollticos que transportan el esteroide hasta el 

núcleo. Los corticosteroides actúan controlando la slntesis proteica. El complejo 

esteroide-receptor sufre un cambio conformacional y es translocado al núcleo, 

donde se une a la cromatina y estimula la transcripción de ciertos ARN 

mensajeros que codifican la slntesis de protelnas o enzimas especificas. Estas 

protelnas actúan como mediadores de los efectos biológicos de los esteroides. 
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Los tres efectos principales de los esteroides adrenales se ejercen sobre 1) el 

metabolismo de carbohldratos, protelnas y grasa, 2) el metabolismo mineral y 3) la 

inflamación 40
• 

Los efectos antiinflamatorios inespeclficos de los glucocorticoides pueden dirigirse 

contra. trastornos de lndole inmunológica, lesiones qulmicas o mecánicas o 

infecciones. Su capacidad para antagoni~ar el :rubor, la hinchazón, el calor, el 

dolor y la alteración funcional propia de la inflamación puede atribuirse a: 
' ·• ... ;', ··. :·· .· .. _.,._.·, . 

1) Una potenciación de los efectos vásoconstrictores de la adrenalina y la 

noradre11alina que origin~'r~d~cció~~eiilJ¡() i;angulneo, el rubor y el calor. 

2) Una disminúciónde la'perineabllidad ca~il~r que reduce la pérdida de 

plasrila. h~~¡~· teJidd~cirÍfl~mád~s· y am1~C>r~· 1~;t,~rnefacción. 
-- ~ .. · :.~ ... , ·""' ·' . . ._ .. , - . -,. . •;''. 

3) una' inli.ibición '.de)a slntesis d43 prostaglandina E2 {PGE2) y de la 

acúmulac.ióti'ci~ células cebadas en el iugar de la inflamación. Al disminuir 

la. acúíi)'uiadón 'de .células . éebadacs,; los glucocorticoidi:s reducen la 

liberación de,< IÍistamina:' La i:'G~2' aumenta las acciones álgicas de 

hist~~i·n~'ybracii~ini~a: 
: . ·::·.·.,,.- ··,. 

4) Una disminución de la migración de neutrófilos al lugar o lugares de asiento 

de 1él inflamación. 

5) Una disminución de los niveles sangulneos de linfocitos T, con la reducción 

consiguiente de la respuesta inmunitaria mediada por células ante un 

estimulo inflamatorio. 

6) Una reducción de la acumulación de fibrina, la proliferación de fibroblastos 

y el deposito de colágeno y la cicatrización. 4º· 44
• 
46

• 
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HIDROCORTISONA. Es un corticoide (cortisol). Disminuye la inflamación 

principalmente estabilizando las membranas lisosómicas de los leucocitos. Asl 

mismo suprime las respuestas inmunológicas, estimula la medula ósea e influye 

en el metabolismo de protelnas, grasas y carbohidratos. 

Dosis en estado de choque. Adultos 500 mg a 2 g (succinato) cada 2 a 6 horas y 

en niños 0.16 a 1 mg/kg (fosfato o succinato) IM ó IV, 2 ó 3 veces al dla 10
• 

21
• 
35

• 

10.- Se administran broncodilatadores (salbutamol). 

SALBUTAMOL O ALBUTEROL. Es un agonista adrenergico P2-selectivo. Se da 

en Inhalación o por vla oral para alivio del broncospasmo relajando los músculos 

lisos .bronquiales (además de relajar músculo liso vascular, gastrointestinal, 

uterino);· ,est6;ii~:i:f;;be';~\tj~e la activación de los receptores beta aumenta la 

prodllc~Íón 7deArvlP~2p.8f'~~tillación de la ciclasa de adenilato, enzima que cataliza . - -- .. , "-~- ~.,, .. ·-·; ,-,-,,.,.- . ,-. ' -~-- -

la formación de~.i:(M~c'.a partir de trifosfato de adenosina (ATP). El incremento de 

las con¿en;;~¿i~
0

~e~·d~:;A'MPc, que media las respuestas celulares de relajación, 

inhibe la 'libera~ló·~ 'c;;iu'í~r de los mediadores de hipersensibilidad inmediata, 

especlalOl~~{~· ':§.e\''¡~·~::·~élÚlas cebadas. Inhalado produce broncodilatación 

imporiaríie en'píazo'cie 15 minutos, y sus efectos son demostrables hasta por 3 o 

4 horas.'·· · 

La present~ció~·que se va a utilizar en caso de emergencia es en aerosol de 100 

µg por disparo. La dosis para adultos y niños mayores de 13 años es de 1 a 2 

inhalaciones cada 4 a 6 horas. 

11.- Se administra oxigeno. 

Oxigeno de 3 a 5L por minuto a través de un catéter nasal. 
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12.- Se monitorizan los signos vitales. 

El tratamiento de los casos cllnicos que se nombraron anteriormente fueron con 
-· . -

epinefrina ·infráveiiosa,.·isoproterenol, difenhidramlna, metilprednisolona, ranitidina 

además 'd~ Hquidos', después de haber realizado RCP (todo esto a nivel 

hospitálari~). 

En otro caso cllnlco se le dio asistencia (en la vla pública) a la paciente y se utilizó 

adrenalina Inyectada, cloñeniramina e hidrocortisona. 
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CONCLUSIONES 

Los odontólogos deben estar preparados teórica y prácticamente para cualquier 

caso de choque anafiláctico que se presente en el consultorio dental, además de 

tener todos Jos medicamentos y aditamentos que el tratamiento de Ja emergencia 

requiera. Deben estar capacitados para dar un diagnóstico y tratamiento eficaz, 

sabie.ndo diferenciar el choque anafiláctico de otras patologlas que tengan 

reacciones semejantes, teniendo en cuenta que la reacción se puede dar en 

minutos u horas después del contacto del paciente con el látex y que es mortal si 

no es tratada rápidamente, esto es importante porque cuando el paciente llegue al 

consultorio puede presentarnos un choque anafiláctico provocado por látex, 

aunque en el consultorio no haya estado en contacto con este, pero el contacto 

con el látex pudo haberse dado antes de llegar al consultorio en cualquier otra 

parte (ya que los globos, ropa interior, condones, chupones, gomas para borrar y 

otros productos que contienen látex), en este caso se debe actuar y después se 

investiga ¿qué le provocó esa crisis? (después de diagnosticar y guardando 

siempre la calma sin dejar de actuar con prontitud). 

Lo más importante es que los odontólogos sepan como evitar que se presente el 

choque anafiláctico y esto se puede lograr haciendo una buena historia clinica y 

manteniendo al paciente en un Jugar libre de látex. En el consultorio dental 

contamos con medicamentos, materiales y aditamentos que pueden causar una 

reacción alérgica (guantes, diques de hule, eyectores, dispositivos para 

endodoncia, abrebocas, las ligas de Jos cubrebocas entre otros) y que además 

pueda presentarse un choque anafiláctico, y que debemos evitar en la consulta 

con los pacientes alérgicos y con aquellos pacientes que tengan riesgo de padecer 

un choque anafiláctico, teniendo en cuenta que el látex provoca alergia por 

diferentes vlas. 
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A pesar de que la alergia al látex y por lo tanto los de choque anafiláctico vayan en 

incremento debido al uso de productos que contengan este material, la mayoría de 

los odontólogos no saben reconocer ni tratar esta emergencia, ya que le dan poca 

importancia a cualquier patología que no tenga que ver con la cavidad oral, 

dejándola en manos de los médicos, enfocándose más a ros tratamientos que 

deben ser realizados en la cavidad oral sin tomar en cuenta que ésta no está 

aislada del resto del cuerpo. Por lo tanto, se debe tener en cuenta de que así 

como se toman cursos de actualización y se hacen diferentes congresos para esto 

(si es que se toman), se deben tomar también cursos de emergencias médicas en 

el consultorio dental, actualizando los conocimientos cada 6 meses, ya que nadie 

está exento de presenciar una en su consultorio. 

Aunque en la actualidad la demanda por los productos naturales ha aumentado 

por la creencia de que estos son lo mejor para fa salud, en este caso nos damos 

cuenta que no es asr, ya que el látex es un producto natural y es causante de 

alergias y choques anafilácticos que pueden poner en riesgo la vida del paciente. 

Por lo tanto, se deben tener en cuenta que existen otros materiales (como el vinil) 

que reemplazan los productos que contienen látex, aunque estos productos no 

tengan las mismas cualidades que el látex, y esto haga que no los podamos dejar 

a un lado los que contienen látex y utilizarlos en pacientes que no reporten alergia 

a este material y solo utilizar los de vinil para casos muy especiales (pacientes 

alérgicos al látex). 

En la literatura que se investigó no se reportaron casos clínicos de choque 

anafiláctico que se hayan presentado en el consultorio dental, por ro tanto esta 

investigación se llevó a cabo con algunos casos cllnicos que se presentaron a 

nivel hospitalario, y otros que se presentaron en la vra pública después de haber 

estado en contacto con el látex. 
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