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INTRODUCCION

El chogue’ anafiéétic'o 'é's" un problema de salud publica importante en todo el
mundo,’ ya que con eI paso del tiempo se ha visto un incremento en el numero de
lergla a diferentes materiales (latex). Esto ha captado la atencion

paclentes con
de los profesionales dela salud quienes a su vez se han encargado de estudiar la
enfermedad més a fondo tratando de determinar que es lo que la provoca, su
frecuenc|a. caracterlstlcas clinicas, fisiopatologia, etiopatogenia, diagnéstico,
tratamlento y prevalencia con el fin de evitar el choque anafilactico en la consulta
médica. odontoldgica 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 latex, 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 anafilactico.

La importancia de examinar el latex para los profesionales de la salud y sobre todo
para los odontélogos es inmensa, ya que estos con el propésito de evitar el
contacto de la piel de sus manos con la cavidad oral de los pacientes, utilizan cada
vez mas los guantes de latex en su practica diaria, para hacer desde un
presupuesto hasta cirugias. Esto, a su vez, ha causado que se observen mayor
nimero de casos de sensibilidad al latex, que pueden llegar a complicarse
cayendo en un choque anafilactico. Este tipo de fendmeno de alergias al latex se
puede observar en cualquier consultorio dental, en el odontdlogo, el asistente, el
paciente 6 en cualquier persona que se encuentre dentro del area de trabajo 6 que
entre en contacto con los guantes de latex o el polvo que estos despiden.




Es dificil pe'd'ir a Ios odohtélbgoé que dejen de utilizar los guantes en su consulta
diaria, ya que se ha |do mtroduciendo Ia cultura de prevencién de enfermedades
mfectocontaglosas pero 'se pueden revasar algunas otras opciones que el mercado
nos . ofrece E par evatar reacciones alérglcas - como guantes de latex

hlpoalergémcos‘ ‘gu ntes de vmll donde se ha reportado la reduccién del numero

vde casos de senélbllldad a este matenal

Por otro Ia"do,' l‘os bdontéldgos ‘deben estar capacitados para atender cualquier
emergencla que ‘se pueda presentar durante la consulta, teniendo en cuenta que
debe saber dlagnostlcar la enfermedad correctamente y a tiempo para dar un buen
tratamlento y poder sacar adelante al paciente.




1. ANTECEDENTES
1.1. ALERGIA

El térmlno de alergia fue creado por}Von Pquuet que significa “accién alterada”.
Aunque este término se empleé ini almeme para definir cualquier reaccién

inmune tanto e efec protecto como de resultado perjudicial; actualmente se

. empela eacciones de base inmune.

1.1.1. DEFINICION

La alergia es-una hipersensibilidad del organismo dada por la exposicién a un
determinado alérgeno, la reexposicion a este alérgeno 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
duracion va desde minutos hasta dias después de!l contacto con el alérgeno, la
magnitud de las lesiones, dependiendo del alérgeno y la via por la cual entre en
contacto con el organismo.

La hipersensibilidad se divide en cuatro tipos: Tipo | inmediata, atopica o
anafilactica, Tipo |l citotoxica, Tipo Il 6 complejo inmunitario y Tipo IV mediada por
células o retardada (Cuadro 1).




(Cuadro 1) Mecanismos de hipersensibilidad

Tipo Anticuerpos Mecanismos Efecto Ejemplo de
enfermedades
Tipo | IgE Edema, Local: eczema,
/J broncospasmo, |fiebre de heno,
=4 r.g> anafilaxia asma.
{ Y Generalizada:
-7 A choque
a Qy _ anafilactico.
Tipo 1l 19G o IgM Lxsis fagocitosis, [ Transfusion Yy
(citotoxica) i reacciones a
complemento,: - | farmacos
opsonizacion,” )
ADAC (células
NK). o
Estimulacién”
‘| Inhibicién -
Tipo Il Reaccion de tnpo Reacciones
(complejo Arthus locales: .
inmunitario) Reaccién del | neumonitis  por
tipo de la | hipersensibilidad.
Enfermedad del|Enfermedad del
suero suero
generalizada
Tipo IV ; ; . Hipersensubllldad Dermatitis de
: ariticuerpos;: tipo | contacto
3 e Q « demorado
fm N celula con hapteno o antigena 'l," antrcunipe T coinplamaerts

R o
A artaenc  «Agr particula de antigeno
v x

v

Para los odontéldgo's"e‘s ﬁés importante la hipersensibilidad Tipo | y Tipo IV. En la
h|persens|bnl|dad tlpo ! como su nombre lo dlce la reaccidn es inmediata y esta la
puede desarrollar cualqmer paciente ante cualquner alérgeno, y en cualquier
momento por muy sano quev"este parezca provocando un choque anafilactico, que
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puede ser mortal si no se atiende rapido. El Tipo IV 6 de accién retardada, es
importante para el personal que labore en un consultorio -dental (odontélogos.
auxiliares, enfermeras, técnicos, secretaria y personal del aseo) ya que estan
expuestos por tiempo prolongado a los productos elaborados a basé de latex, por
ejemplo, los guantes, que ademas tienen un talco que puede esparcirse en el
medio y provocar la alergia 1,

1.2 ALERGIA AL LATEX

El primer caso de alergia al latex fue descubierto por Nutter en 1979. La gran
incidencia de alergia al latex ha sido asociada a la introduccién de Precauciones
Universales por el Centro de Contro! de Enfermedades a mediados de la década
de los 80's, este centro acord® que a los pacientes que tuvieran algun
padecimiento que . involucrara sangre o fluidos corporales se atenderian con
barreras protéc(oras, como guantes de latex, para asli evitar la transmisién de virus
como el de la hepatitis y el VIH 31,

1.2.1 DEFINICION

Es una respuesta de hipersensibilidad mediada por la IgE, 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 mas el uso de guantes
de latex (que se empezaron a utilizar en 1890 por William Halstead) y algunos
otros instrumentos y aditamentos que estan elaborados a base de este material
(canulas, ligaduras, dique de hule, etc.) en consultorios y hospitales, debido a su
resistencia, flexibilidad y su capacidad para actuar como medio de barrera * 3.




Las manifestaciones van desde una dermatitis por contacto hasta una anafilaxia
dependiendo el medio por el cual el alérgeno entrd en contacto con el organismo.

Las'per‘svbn:'a,s"'t‘;o'r’i rﬁés' riesgo de presentar una alergia al latex son aquellas que
han'teﬁid6'c6nté'ct6“dire¢to con este material por un tiempo prolongado, pacientes
kque han estado sometldos a multiples cirugias, pacientes atdpicos, pacientes con
esplna btf'da:‘ en paclentes que refieren tener alergias a algunos alimentos, sobre
todo a: utaé 4troplcales o exodticas y verduras (platano, kiwi, nuez, espinacas,
aQUaca‘té;‘,Ii,c'h;:e{c.) debido a la homologia entre las proteinas de estos y las
'proié‘lha:s'dél latex, por ejemplo, la homologia de la Hev b § con la secuencia
cbmpiye't"'nve'r:'l'tafié del kiwi (pkiwi501), asf como pacientes con defectos urogenitales
y pécientés qu'e hén estado hospitalizados por tiempos prolongados % & 13,

La prevalenc»a a Ia alergza al latex en los pacientes es de 0.8 %, en el sector salud

esde5a7% de estos eI 41.1 % se reporta en las enfermeras, los médicos el 9.9
% en Norte Aménca y. 74 % en Finlandia. Miembros de la profesién dental tiene
un alto riesgo de presentaA alergla al latex 3

El diagn‘évstico se debe realizar con una historia clinica completa, haciendo mayor
énfasis_en enfermedades alérgicas (sobre todo cuando estas sean a algunos
alimentos mencionados anteriormente) y haciendo una buena examinacion fisica,
ademas de algunos estudios como se revisara mas adelante.

1.3. ANAFILAXIA

En 1902 Charles Richet y Paul Portier después de llevar a cabo un experimento
con un perro al cual trataban de inmunizar contra las toxinas de anémona marina
administrandole inyecciones de pequefias cantidades no mortales de la vacuna,




empezo6 a tener manifestaciones diferentes a lo que se esperaba (profilaxis), en el
momento en el que le aplicé la segunda inyeccién presentd una reaccion
manifestando un conjunto de signos y sintomas a los cuales se le dio el nombre de

anafilaxia 7% 14,

1.3.1. DEFINICION

El termino anafilaxia atin no tiene una definicién exacta ya que es engafiosa en
cuanto a sus manifestaciones cllnlcas. pero, tienen dos raices griegas; ana-sin y
philaxis-proteccion, que significan sin accién protectora. Es una reaccion alérgica
sistémica severa que amenaza la ‘vl’da del paciente, por la liberacién de sustancias
quimicas mediadas por la IgE indUéida por un antigeno 7.

La anafilaxia puede provocarse por la reexposicion a cualquier alérgeno como son
alimentos, medicamentos, veneno de insectos, proteinas, medios de contraste, y
tatex, entre muchos otroé mas. Los sintomas aparecen en segundos o minutos
después de el contacto con el alérgeno desencadenante, y pueden manifestarse
desde una forma Ieve hasta una afeccidn cardiopulmonar que puede producir la
muerte, esto es‘ysil,el antlgeno es inyectado sistemicamente (picaduras de insectos
o via intrévve_tnq‘sé)'. los sintomas por alérgenos que se absorben por via
transmu’cdsa:fSon edema labial, facial y laringeo, aunque sin importar la via de
entradé d(—_zl ahfigeno, la manifestacién mas importante que aparece es la dificultad

respiratoria; El:choque anafilactico también se puede presentar con exposicion al

alérgen‘o' Bor cualquier via.

La anaf'laxna pocas veces es reconocida y tratada, debido a los sintomas y signos
que presenta y a que no se sabe con certeza la dosis de adrenalina que se debe
apllcar aunque esta solo se utiliza cuando esta claramente indicado '




Se ha visto que la anaf laxia por latex progresa lentamente (30 minutos 0o mas
después del tlempo de exposicuén). ya que el alérgeno tiene que absorberse por |a
piel o mucosa Cuando la anafilaxia aparece se liberan histamina, serotonina,
bradicmma a Ia cnrculaclén produciendo la contracciéon del miusculo liso,
aIteracuones" 'e la‘permeabllldad vascular y colapso vasomotor.

1.3.2, EPIDEMIOLOGIA

do que Ia“anaflaXIa no tiene predileccion geografica, racial o sexual,
dad’ a nque en niflos es mas frecuente. En Estados Unidos se
tud 'para saber que pacientes son mas susceptibles a presentar
‘alergla aI Iétex. 67 % de pacnentes con espina bifida, 6.5 % de pacientes con
,multlples cxruglas, 8 a 17 % en personal del sector salud y del 1 a 6 % en la,
poblacién en general pueden presentar anafilaxia por alergia al latex 8

ni tampoco p




2. ETIOLOGIA (LATEX)
2.1, DEFINICION

El térmlno de Iétex es cominmente utilizado para definir productos elasticos
usados en la: fabncaclén de articulos de caucho '

El Iétex es un cnosol intracelular secretado por las células lactiferas del arbol
Hevea brasll/ems que se localiza en lugares tropicales como Brasil, Malasia,
lndonesua, Tallandxa, Guatemala, Liberia y Sir Lanka. Es un fluido de aspecto
Iechoso con-. alto contenido en cis-1,4 poliisopreno que es una sustancia
|nmunologncamente inerte. Cuando se lleva a cabo la vulcanizacion con sulfuro, el
citosol forma cadenas de poliisopreno creando un polimero con excelente tension,

elasticidad y con una gran capacidad como barrera "4 8 16,

2.2, HISTORIA

El latex como ya 'se_ menciono antes proviene del arbol Hevea brasilienis, (aunque

'as 2000 especies de plantas que también lo contienen en

cantidades y pequer“ias) Este arbol es originario del norte de Sur América

pamcularmente en Brasul luego sucumbié debido a una plaga que quemaba sus

hojas (mlcrocylos ulei) en el afio de 1907. Debido a esta plaga la produccion del
latex dlsmmuyé. Por lo tanto las personas que se encargaban de recolectar la
savia del latex decidieron hacer sus propios plantios, en los cuales la produccién




resultdo sér_més eficiente y a su vez mas productiva, dejando a los arboles brasilian
salvajes a unylado s,
Los dos productos |mportantes que se obtienen de estos arboles son el latex y el
caucho natural El latex es la sustancia en bruto que se obt|ene de este arbol y
que: al’ ser procesado se obtiene caucho natural. Del 100 % _de la produccién es
' Iétex. un: 10 a 20 % es utilizado como létex ta| cual y el resto es procesado para

te)_(‘, se ha incrementado y ha
tatex sintético, el primero es

el étex smtético es fabricado por

fabncado base de derlvados de petréleo 3
med|o de una emulsnén de agua con caucho sintétlco

“Porel momento se estén Ilevando a cabo es 'dlos de otros materiales smtétlcos'
‘do de;; que tengan ‘as mismas

como el vuml que podrlan ser: més seguros, tra
caracteristicas que el Iétex. para asl poder desechar e uso de este y ala vez de
los lnstrumentos y adltamentos que contengan este roducto S

2.3. PROCESO INDUSTRIAL: DE

Para fabrlcar el Ia ex se ne "_Ia savia en vasijas, para esto
se hacen . unas mcmones e

produce la savia (brasnlnan).,Cu’

en diagonales en el arbol que

dar al. material, resnstencn -flex
antioxidantes, se lleva a. cabo la vuIcanuzacnén (desarrollada por primera vez en

10




1830 por el |nventor Charles Goodyear), por medio del calor y azufre que permite
la unlén de las cadenas de pollmero y dar asl una estabilidad y elasticidad al latex

lgas para ortodoncia;’

ule. topes de endodonct ]

a en el consultorio, eyectores ete: :

Continuando ,on el proceso para removerle exceso de protelnas y aditivos
solubles en agua se hornean en calor seco 'y espués el producto que se este
fabncando en este caso los guantes; son curados por ‘medio de vulcanizacion. Al

|n lmente son empacados 3.

final a Ios guantes se les agregan Iubrlc

Hay otro tlpo ,de guantes que sonh libres 'poly‘ K tlenen una superficie lisa, la cual

es lavada con clorhidrato o cubierta con polimero de hidrogel >,

2.4, COMPOSICION DEL LATEX

El latex contlene 33 % de caucho en forma de particulas redondas de un diametro
lf 67 % restante peﬁenece al . cltoplasma incluyendo ntcleo,

de 400 nm: y'
‘ organelos y hsosomas especnahzados como vacuolas ademas

la compleja de-. <:|s-14 polusopreno particulas envueltas en

écldos nuclelcos. lipldos mmerales proteinas, hidratos de
3,4, LD .

fosfollpoproteina Y
carbono, gllcolipldos caucho seco y agua

De todos los componentes las- més |mportantes son las proteinas ya que son las
que causan severas reacclones ‘de tlpo anaflactlcas que constituye el tipo | de la

e 1




hipersensibilidad y que ademas nos generan emergencuas rnorta!es en. el
consultorio dental. ‘ R

De los alergenos al latex se conocen las protelnas Hev b 1,'Hev b 2 Hev b '3, Hev
b 4, Hev b 5, Hev b 6, Hev b 7, hevamina'y. la prenlltransferasa (Cuadro 2) De
estas la Hev b 1 y Hev b 3 provocan alergias a nifios con anomalias congénitas,
Hev b 3 tiene un 47 % de homologia con el Hevb 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 Nombre trivial/Masa molecular Funcion

Hevb 1 Factor de elongacién del Biosintesis de
caucho/C:14590, A: 14600 poliisopreno

Hevb2 B-1,3 Gluconasa/C: 41305, A: 34- PRP
3600

Hevb 3 Pequena particula de proteina de Biosintesis de
caucho/C: 22300, A: 24-27000 poliisopreno y coagulacién

- del latex

Hevb4 Componente microhelix/A: 100- Proteina estructural

. 115000:

Hevb 5 Proteina. acidica del latex/C: Proteina estructural

T 2017485, A: 24-36000
Hev b 6.01 o Preproteina/C: 21859, A: 20000 PRP y coagulacién del

caucho

Hev b 6.02: :Heveina madura/C: 4719, a. 5000
Hev b 6.03 C- domam/C 14000
Hev b ; Papatlna como proteinas/C: 42995 PRP
a: 46000 .
. Hevamlnes (A/B) . C: 29550, A: 30000
. Premltransferasa A:'38000
- i Perfil del latex /A: 14000, C: 14194 Actina unida al

'kHevb9
Hev b 10

" Enolasa de Iatex /A: 51000

Sudper oxido-dismutasa
manganesio/A: 26000, C: 22915

citoesqueleto
Enzima citoplasmatica
Enzima mitocondrial

C, calculado; A, aparente.
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En pacientes que presentan alergias a ciertos alimentos, se han observado
reacciones cruzadas entre el latex y esos alimentos como son platano, aguacate,
castanfas, kiwi, tomate, papas, espinacas entre otros debido a que tienen algunos
de los componentes parecidos al del latex 23,

2.5. PRODUCTOS QUE CONTIENEN LATEX.

Son muchos los productos que contienen latex, 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 latex (Cuadro 3) %8,

Cuadro 3. Productos mas comunes del hogar que contienen latex

Juguetes de caucho

Zapatos atléticos

Sonajas y chupones

Equipo de natacion y esnorquel

Gomas de borrar

Panales

Mascaras

Adhesivo

Balones

Condones

Mango de las raquetas

Vendas (curitas)

Neumaticos

Guantes de limpieza ) L
Elastico de la ropa interior (brazier, medias, calzones, calcetines)
Globos

Mordederas para los bebés

13




Se mencionan algunos de los instrumentos y materiales mas utilizados por el

sector salud que contienen latex 3,

Cuadro 4. Productos médicos que contiene latex

Dispositivos intravenosos

Bolsa para fluidos corporales

Jeringas

Ventilador

Torniquete

Catéter intravenoso
Dispositivos respiratorios

Bolsas de Ambu
Catéter de succion
Mascara facial
Canulas nasales
Tubo endotraqueal
Ventilador
Dispositivos generales para el cuidado del paciente

Guantes de latex

Bandas de identificacion para el pacientes

Tubo nasograstrico

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
Elastico del cubre bocas y del gorro
Abrebocas

14



. 3. FISIOPATOLOGIA

3.1 HIPERSENSIBILIDAD TIPO I

La hrpersenslbilld d como ya se di]o antes ‘se dlwde en cuatro grupos (Cuadro 1),
se mencmné tamblén que las'm

los de upo V.

m‘lportantes en odontologla son los de tipo I y

rah rhayorla de las reacciones

atépics,

En esta se encuentra Ia reacclén anaf‘ Iéctlca que es una reaccién mediada por IgE
iniciando en segundos o minutos después de’la exposicion al antigeno, aunque
también hay respuestas bifasicas y prolongadas

Las reacciones anafilacticas son causadas por la interaccion de los antigenos con
los anticuerpos IgE (reaginas, que se encuentran en las superficie de las células
cebadas y basdfilos) unidos a los mastocitos. La primera exposicién a un alérgeno
estimula la induccién de células TCD4+ del tipo TH2. Estas células secretan
citocinas que causan la produccién de IgE en las células B, actian como factores
de crecimiento para ceélulas cebadas y reclutan y activan eosindfilos. Los
anticuerpos IgE se unen a receptores especificos de afinidad elevada para la
porcion Fc de la molécula IgE expresados sobre células cebadas y baséfilos. Una
vez unida la IgE a la superficie de las células cebadas, el individuo esta preparado
para desarrollar hipersensibilidad tipo | (Fig. 3.1) "% 4136,

15



Fig. 3.1, cir che que 2o hip

#pol. TCR. ptores de cékdes T,

La producciéon de una cantidad suficiente de
anticuerpos para desarrollar una
hipersensibilidad clinica requiere de una a
dos semanas. Cuando se presenta una
reexposicion al mismo antigeno, se produce
una interaccion antigeno-anticuerpo (IgE) en
la superficie de las células cebadas o del
basdfilo a través de receptores F. de IgE de
alta afinidad mediante un entace cruzado. Ei
enlace cruzado de la IgE unido a la célula
induce una seifial en {a membrana que inicia
la desgranulacion de las células con
liberacion de mediadores preformados o
primarios, y la sintesis y liberacion de
mediadores secundarios.(Fig. 3.2) 0%,

T-2; CD4v.

Fig. 3.2 Acvecién de cékdas en i hipersensibiided tipo |

TESIS COV
FALLA DE ORIGEN

y de sus ECF, factor cpimiotécico
NCF, factar PAF, factor
activadior de plaquetas.
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Estos mediadores quimicos como la histamina actian sobre los musculos lisos y
las células endoteliales. Estos agentes actian sobre células blanco de érganos
terminales causando la contraccibn de los musculos lisos endoteliales y
bronquiales, (receptor H,) relajacion de los musculos lisos vasculares (receptor Hy)
que se traducen en sintomas inmediatos (edema, asma). Ademas, los metabolitos
del acido araquidénico producido a partir de los fosfolipidos originados en las
membranas celulares liberadas por los granulos de los mastocitos contribuyen a
las fases inflamatorias tardias. También producen vasodilatacién, aumento de la
permeabilidad vascular y secreciones, acumulacién de células inflamatorias y
dafio epitelial en el 6rgano blanco (piel, aparato gastrointestinal, respiratorio, etc.)
manifestando diversos cuadros clinicos. Los fosfolipidos de la membrana son
metabolizados por vias oxidativas,j es posible que por células mononucleadas,

produciendo una serie de productos biclégicamente activos, como leucotrienos y
10, 41 Spnr U W

prostaglandinas

Los mediadores primarios“s‘on liberados con rapidez, actuando desde el principio
de las reacciones. ‘de“ hibersensibilidad. como son la histamina, factores
quimiotéacticos .6 proihﬂamatorios para neutrdfilos y eosindfilos, heparina,
serotonina y triptasa (que es una proteasa neutra) ' %,

De todas, la mas importante es la histamina ya que se une por medio de enlaces
idnicos a proteoglucanos y proteinas dentro de los granulos 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 extracelular por desgranulacién. La
histamina ejerce sus efectos fisiolégicos al interactuar con cualquiera de los tres
receptores, Hi, Hz y Hi. Los principales efectos mediados por el receptor H,
incluyen contraccion de musculos bronquiales, intestinales y uterinos (originando
espasmo doloroso), asi como el aumento de la permeabilidad vascular de las
vénulas poscapilares, produce arritmias, vasodilatacion (al igual que la bradicinina)
en las arteriolas relajando las células musculares no estriadas de los vasos
sanguineos haciendo permeable el endotelio de los vasos permitiendo el paso de
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liquido y de proteinas plasmaticas a los tejidos induciendo urticaria, angicedema y
reduccion del volumen plasmatico eficaz, no llenando adecuadamente el corazén,
caus’andb,ch"oque. Ademas el liquido que séle, a los pulmones puede causar
edema pulmonar. La intensa dilatacién arteriolar, ademas provoca espasmo
bronquialv y mayor secrecién de moco que. provoca obstruccion de vias
respirégorias. La heparina y la triptasa constituyen la matriz del granulo y pueden
desdoblar componentes del complemento para generar otros componentes
quimiotacticos e inflamatorios por ejemplo C3a que puede causar mayor

desgranulacién en las células cebadas 3¢ 38 42,

Los efectos de los receptores H, aumentan en la secrecién gastrica acida y de
moco de las vias respiratorias y los receptores H; afectan principalmente {a
sintesis y liberacién de histamina 32.

Los medladores secundanos o neoformados. incluyen dos clases de compuestos:

1) medxadores Ilpldos Yy 2) cnocnnas Los mediadores lipidos se generan mediante
reacciones secuenc:alés en la membrana de las células cebadas que conduce a la
actnvaclén de la osfollpasa Az, una enznma que actlla sobre los fosfolipidos de la
3 rov cnf 4cido araquiddnico, del cual se derivan leucotrienos y

Los leucotrienos *C4 'y 'Ds son los mas potentes agentes vasoactivos y
espasmégériés”conﬁ)éidos. En concentracién molar, son mas activos que la

histamina par crementar la permeabilidad vascular y provocar contracciones del
mtisculo . liso bronquval El leucotrieno B4 es quimiotactico para neutrdfilos,

eosindfilos y monocutos
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La prostaglandlna Dz es mas abundante en las células cebadas derivando a través

de. la vla de la mclooxlgenasa Causa espasmo bronquial intenso y también
36

mcrementa’ la secr

El factor acnvador _e plaquetas (PAF) causa agregacién de plaquetas, liberacion
de hxstamina y.espasmo’ bronqulal es quimiotactico para neutréfilos y eosindfilos,
causando acumulaclén de los’ mlsmos y desgranulacién subsecuente 3

Las células ebadas’ pueden produclr varias citocinas, incluyendo TNF-alfa, IL-1,
IL-4, IL-5 e IL- vT'ambién IL-4 e IL-5 son liberadas por las células TH2 que inicia
la sIntesls de IgE ' La IL-4"es un factor de crecimiento de las células cebadas, y
junto con Ia IL-5 es necesaria para producir la IgE en las células B. Las células
cebadas y Ias citocinas también contribuyen a la acumulacién y activacion de
eosinéfilos 1y’ qtras células inflamatorias al final de wuna reaccién de

hipersensibilidad inmediata 3

Muchaé regé@ipnés de tipo | tienen dos fases, la inmediata o inicial y la fase tardia.
"‘deata' de la respuesta inflamatoria se debe principalmente a
formados (histamina) alcanza su intensidad maxima dentro de un
.O“'minutos y cede en 60 minutos después del contacto con el
‘fa'se se ‘caracteriza macroscopicamente por eritema, edema

La fasé i |n

mediadores
lapso ‘de-
antigeno.* Es

_forma roncha y provoca prurito. EI examen microscopico revela
36,

localizado
vasodx|atacnén y edema

La fase ta_rd]a,f abéréce en 2 a 8 horas después del contacto con el alérgeno y se
maniﬁestaipor“inﬁltracién de eosindfilos y neutrdfilos, basdéfilos y monocitos y
también désrtrrkdct':ién tisular manifestada por dafio a las células epiteliales de la
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mucosa. Las caracterlstlcas cllnlcas incluyen eritema, induracién, calor, prurito y
una sensamén de ardor del Iado afectado

La mayoria de las sustancias antigénicas que producen anafilaxia son proteinas,
aunque también polisacaridos pueden estar involucrados, asi como algunos
medicamentos, picaduras de insectos, alimentos, antisueros, y el latex del cual los
componentes alergénicos son los antioxidantes, aceleradores, 10 proteinas (que
difieren en su estructura, tamafio, alergenicidad relativa y biohabilidad), ademas
de los 250 polipéptidos de los cuales aproximadamente 60 de estos muestran

unién a los epitopes de IgE 3Y 6,

De todas las proteinas alergénicas que contiene el latex, la Hev b 5 es importante,
ésta ‘es _una protelna acidica rica en prolina, y que ademas contlene 151
ammoécndos con.una masa predictora molecular de16 Kda. Esta protelna se une a

Iergla en personal del sector salud y 56 % en nifios con
esplna blf'da Ademés un.estudio ha demostrado una gran homologia de la Hev b
5 con la secuencia de ADN del Kiwi :

Una reaccidon anafilactoide aparece cuando la liberacién de mediadores
vasoactivos desde los mastocitos se da por un mecanismo no inmunologico (IgE).

Estd puede ser secundaria a hipoxia, activacién de la cascada del complemento
que genera anafilatoxinas C3a y C5a, modulacién del acido araquiddnico a favor
de la generacion de mediadores proinflamatorios, accién directa sobre las células
cebadas y basdfilos causando su desgranulacion, la formacidon de complejos
inmunes y activacion del complemento: transfusiones, frio, calor y citocinas
(interteucina 1) 1°,
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La reaccion anafilactoide puede ser causada por medios de contraste
radiograficos yodados y narcoéticos, estas reacciones pueden ser leves
apareciendo solo urticaria 6 prurito aunque pueden ser muy graves y causar un
choque. Este tipo de reacciones son muy dificiles de diferenciar de una reaccion
de anafilaxia en un momento de emergencia, por lo cual, los médicos encargados
de atender al paciente lo hacen‘d_eﬂla mlsr‘rja,njarjefa que cuando se trata de una

reaccién de anafilaxia Y1, -

3.2 HIPERSENSIBILIDAD TIPO IV RETARDADA O MEDIADA POR
CELULAS

Es una reaccién que se produce como consecuencia de interacciones entre
_antigenos y linfocitos T sensibilizados a los mismos, con la consiguiente liberacion
de faétores solubles (linfocinas), que producen inflamacién y lesién tisular (fue
observada por Koch al inyectar tuberculina en la piel de pacientes y animales

tuberculosos) 3% 9,

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 reacciéon
de Mantoux positiva (prueba de la tuberculina) producida en un individuo ya
sensibilizado a} bacilo tuberculoso por una infeccién previa .

La reaccion se inicia con activacion de una célula TH especifica a antigeno, que
luego libera muiltiples 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 expansién clonal de la célula TH de respuesta y actian para atraer células
inflamatorias adicionales de la circulacion. Las células quimioatraidas pueden
incluir linfocito T o B especificos a antigeno (e inespecifico), asi como monocitos,
neutrdfilos, eosindfilos y basdfilos. Algunas de las citocinas promueven la
liberacién y activaciéon de macréfagos, y de tal modo aumentan las funciones
fagocitica, bactericida y de presentacién de antigeno de dichas células. Estos
macréfagos activados, a su vez, secretan otras citocinas que incluyen IL-12, las
cuales promueven la diferenciacion de las células TH en la direccion del fenotipo
TH,, de manera tal que al final predominan los efectos de las citocinas derivadas
de TH4. Se induce la dilataciéon de los vasos sanguineos locales, y esto aumenta
adicionalmente la migracién de células a partir de la corriente sanguinea. Los
sistemas de coagulacion-cininas también se activan, de manera que forma fibrina
y se deposita en el sitio. El depodsito de fibrina es importante para confinar la
reaccion inflamatoria a una localizacién separada, y proporciona una consistencia
firme (induracién) caracteristica de los tejidos que sufren reacciones de
hipersensibilidad de tipo IV .

Las reacciones de hipersensibilidad del tipo IV se producen de 24 a 72 horas
después de la exposicion de un individuo sensibilizado al agente ofensivo, en

contraste con la hipersensibilidad tipo | que se desarrolia en unos cuantos minutos
a3
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4. MANIFESTACIONES CLINICAS

El choque anafilactico es la manifestacién clinica por alergia al latex mediada por
IgE, (caractérizéndose por manifestaciones cutaneas, de vias respiratorias y
signos y sintomas cardiovasculares que ponen en peligro la vida), la cual ha de
reconocerse de inmediato por la premura que requiere su manejo; basicamente se
manifiesta por aparicién subita de rubicundez, diaforesis, taquicardia, hipotension,

alteraciones de la conciencia e insuficiencia respiratoria® '°

La gravedad y el tiempo de presentacion son variables, siendo las reacciones
cutaneas como urticaria y prurito (79 %) las mas frecuentes y menos intensas,
mientras que el paro cardiorrespiratorio es el mas grave. La mayoria de las
reacciones ocurren dentro de los 30 a 60 minutos de !a exposicion al alérgeno y en
un pequerfio porcentaje se presenta tardiamente luego de una hora o mas. Asi, se
describen fres patrones distintos de presentacién, unifasico, bifasico y persistente.
En 52 % de los casos es unifasica, de inicio rapido e intenso, desapareciendo en
corto tiempo; la bifasica se presenta en 20 % donde hay un intervalo asintomatico
de una a nueve horas posteriores a un inicio stlbito, por UGltimo el persistente
corresponde a 28 % en los cuales hay continuidad de los sintomas mas alla de 24
horas. La gravedad es proporcional al tiempo de la presentacién (mas grave en
menor tiempo) dependiendo de la sensibilidad del sujeto, via de administracion,

cantidad y del tipo de antigeno®®,

L.as reacciones sistémicas incluyen afeccion cutanea como prurito generalizado,
enrojecimiento, eritema, urticaria y en casos graves angicedema 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, percepcion de muerte inminente, el edema de labios o de otras
estructuras de las vias respiratorias que pﬁeden producir trastornos de la
deglucion y respiracion como el edema laringeo o de glotis (es el mas grave en la
reaccion anafilactica). En las vias respiratorias inferiores se puede alterar la
respiracion debido a la presencia de brocospasmo, manifestado por opresién
toracica, respiracion superficial, disnea y sibilancias. Ademas de estas
manifestaciones, el colapso cardiovascular constituye el aspecto mas grave de la
anafilaxia. El mareo, sincope, crisis convuisivas, confusién y pérdida de ia
conciencia pueden ocurrir por la disminucion del flujo sanguineo cerebral; a nivel
gastrointestinal hay nausea, vomito, diarrea, dolor abdominal y pélvico. Si la
paciente esta embarazada puede abortar'® %% 3,

A continuaciéon sgime' Igunos casos clinicos en los que se observan

manifestaciones clin o al Eontacto con el latex.

- Paciente femenino de 26 afios 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 latex 7.

- Paciente femenino de 37 afos de edad, que después de someterse a un
examen vaginal empezd a mostrar algunas manifestaciones clinicas de
alergia a los guantes de latex, como edema laringeo, respiraciones cortas
con sibilancias. La paciente refirié haberse sometido a algunas operaciones
anteriores como, apendicectomia, cuatro cesareas, dos laparoscopias entre
otras. Ademas de referir que tuvo algunas de estas manifestaciones al estar

en contacto con algunos balones o pelotas 2.
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Paclente femenino de 37 afios de edad, que presentd, prurito, urticaria
difusa, angioedema, rinoconjuntivitis' y taquicardia, ademas de signos y
sintomas gastrointestinales y cardiovasculares y de obstruccion de vias
aéreas, pasando algunos minutos después de la segunda aplicacion de
extensiones de cabello adheridas con una goma especial que contiene
latex. Ademas refirid que se le hizo un estudio un afio antes en su trabajo
acerca del caucho natural del latex (NRL), desarrollando prurito,
rinoconjuntivitis y angioedema en minutos %2,

Paciente femenino de 6 afos de edad, con retraso mental, hidrocefalia,
ceguera congénita, reflujo gastroesofagico y convulsiones, fue hospitalizada
para realizarle una intervencién quirurgica. Después de inducir anestesia
con tiopental ademas de administrar pancuronio e isoflurano y de recibir
ampicilina y gentamicina, presentd hipoxemia e hipotension después de 1
hora y 45 minutos después de la induccién, debido a que el instrumental
que se utilizd para aplicarle los medicamentos estan elaborados a base de
latex 25,

Paciente masculino de 12 afios de edad, que padece cuadriplejia espastica,
retraso mental e hidrocefalia, fue hospitalizado para realizarle diversas
cirugias, (sabiéndose de antemano que era alérgico a la eritromicina).
Después de 4 minutos de haberle aplicado cefazonila (cefalosporina de
primera generacién) utilizando instrumentos elaborados a base de latex,
empezd a desarrollar diferentes manifestaciones como, hipotension,
taquicardia, y rash 25,

25




Paciente masculino de 5 afios de edad, que presenta cuadriplejia espastica,
retraso mental, hidrocefalia, y que ademas nacié a pretermino fue
hospitalizado para realizarle algunas cirugias de tendones. Este paciente ya
se habia sometido 5 veces antes a diferentes procedimientos quirtrgicos.
Después de algunos minutos de haber recibido pancuronio a través de una
inyeccion, empezé a tener broncospasmo severo e hipotension 25,

Paciente masculino de 19 afios de edad con hemiplejia derecha espastica y
con hidrocefalia, fue hospitalizado para una operacién del tendén de su
mano derecha. El ha tenido 7 cirugias previas. Después de 4 minutos de
haberle administrado la anestesia, empezé a mostrar hipotensidn con
pérdida del pulso periférico, angioedema y edema periorbital 2°,
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5. DIAGNOSTICO

El diagnéstico de anafilaxia es sencillo cuando las manifestaciones clinicas se
presentan inmediatamente después de la exposicion del individuo al alérgeno, hay
que aclarar que no siempre se presentan todas las manifestaciones clinicas en el
momento de un choque anafilactico. Por lo tanto, nos debemos guiar con las
caracteristicas clinicas 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
nauseas, los vomitos, el dolor abdominal y la diarrea son menos frecuentes. El
choque puede aparecer en otros 2 min. y el paciente puede tener convulisiones,
incontinencia no responder a estimulos y fallecer. Aunque puede presentarse un
colapso cardiovascular primario sin sintomas 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
diagnostico diferencial como son todas las causas de dificultad respiratoria,
colapso cardiovascular y pérdida de la conciencia. Ademas se puede hacer un
diagnostico por medio de una buena exploracién fisica y una buena historia
clinica, documentando algunos riesgos de anafilaxia que el paciente haya

padecido anteriormente 38 10.12.29,

En el interrogatorio se debe hacer énfasis acerca de alergia al latex 6 a alguna
fruta ya que sabemos -que hay reacciones cruzadas entre esta y el latex, y
preguntarle si al estar en contacto con globos o condones presenta algun tipo de
reacciéon. como: prurlto urtlcarla o alguna otra reaccidon, considerando a los
pamentes con espma bh‘”da como alérgicos al latex 3. Ademas 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 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Hay muy pocas enfermedades que se asemejan a la anafilaxia y pueden inducir
una confusioén, por ejemplo:

El sincope vasovagal es una forma especialmente de reaccién 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 vagal transmite
energéticas sefales al corazon para lentificar la frecuencia cardiaca. La presién
arterial cae instantaneamente, lo que reduce el flujo sanguineo 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 palida, viscosa, bradicardia, nauseas y ausencia de cianosis.

El feocromocitoma que es un tumor de las células cromafines de la médula
adrenal que secreta catecolaminas. Sus manifestaciones son hipertension,
taquicardia, taquipnea, rubor, piel fria pegajosa y con palidez, cefalea, diaforesis,
palpitaciones, ansiedad, nauseas, vomito, temblores, dolor toracico, dolor
epigastrico, trastornos visuales, parestesias, estrefiimiento y una sensacion de

muerte inminente.

Los pacientes con sindrome carcinoide experimentan enrojecimiento, salivacién,
lagrimeo, broncospasmo, diarrea y enfermedad valvular cardiaca.

La mastocitosis es un trastorno de etiologia desconocida caracterizado por una
acumulacion excesiva de mastocitos en diversos érganos y tejidos corporales, en
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la mastocitosis sistémica hay infiltrados de mastocitos en la piel, los ganglios
linfaticos, el higado, el vaso, el aparato genitourinario y los huesos. Se manifiesta
con reacciones anafilactodies, también se presenta con dolor ¢seo vy
dermograﬁsrho. y puede haber lesiones de urticaria pigmentada y aumento de la

secrecion de acido y moco gastricos'® 3%,

5.2 PRUEBAS DE DIAGNOSTICO PARA ALERGIA

Para hacer un correcto diagnéstico hay diversas pruebas que se le pueden indicar
al paciente, como son las pruebas cutaneas que fueron introducidas por Blackley
en 1865. Este tipo de pruebas solo las debe llevar acabo un especialista
(alergdlogo), estas pruebas no debe realizarlas el odontologo ya que no cuenta
con los conocimientos necesarios para realizarlas 2°.

Las pruebas cutdneas determinan el grado de liberacion de mediadores de la
inflamacion debido a la accion de la IgE especifica en los tejidos. Esta prueba in
vivo es analoga a la prueba in vitro aplicada para detectar IgE especifica
circulante. Las pruebas cutaneas se utilizan para determinar los alérgenos
indicados para inmunoterapia. Los procedimientos que se siguen para realizar

estas pruebas son seguros 2°,

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 atépica, dermografismo), alimentos,
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(dermatitis atopica, urticaria, anafilaxis, urticaria aguda o de contacto), latex
(urticaria, prurito, edema laringeo, labial y de mucosas, y anafilaxis), reacciones a
medicamentos y venenos (anafilaxis por picadura de insectos) 2,

5.2 2 CONTRAINDICACIONES

5.3 TIPO DE PRUEBAS CUTANEAS

5.3.1 PRUEBA DE PUNCION (PRICK TEST)

Consiste en depositar en la piel del paciente una gota de alérgeno y luego se
realiza una puncién a través de la gota con una lanceta especial de 1 mm de
longitud. Esta prueba es la mas utilizada. Estas pruebas son mediadas por IgE, se
leen en 15 minutos y hay que observar la triada de Lewis: papula, eritema y
prurito. El resultado se expresa en milimetros y sirve para el diagndstico etiolégico

de asma, rinitis, alergia a alimentos, a insecticidas y a latex 12
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5.3.2 PRUEBA DE REACCION INTRADERMICA

Consiste en introducir en la region intradérmica con una jeringa para pruebas de
tuberculina una pequeiia cantidad del alérgeno, esta indicada cuando la prueba de

puncion es negativa 12,
5.3.3 PRUEBA DE RAST (RADIOALERGOABSORVENCIA)

El RAST es una prueba de laboratorio que se realiza en la sangre (puncién
venosa), este examen analiza la cantidad de anticuerpos especificos en la sangre
(que estan presentes cuando existe una verdadera reaccién alérgica) '2.

5.3.4 DETERMINACION DE IgE POR ELISA

Es utilizada para determinar la IgE sérica total y la IgE sérica especifica. El
procedimiento es idéntico a la prueba de RAST, solo que:

A) Utiliza como fase sdlida pocillos de poliestireno (aunque también pueden
usarse discos de papel).

B) La anti-IgE, en lugar de estar marcada con is6topos radioactivos (I-125), lo esta
con una enzima (B-galactosidasa) que al reaccionar con el sustrato adecuado
produce una reaccidn colorimétrica que es cuantificada con un espectrofotémetro.
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5.3.5 PRUEBA DE PARCHE (PATCH TEST)

Se usa para verificar la inmunidad celular o la hipersensibilidad tipo |V mediada
por Imfoclto T y‘,macréfago Consiste en depositar sobre la piel sana el producto
; ob‘r La Iectura se realiza a las 48 y 96 horas y sirve para

que. se va
dlagnostlcar problemas f
Inhalantes como pélenes y écaros en nifios.

e dermamls eczematosa Yy alergia a los alimentos e
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6. PREVENCION

La manera. més efcaz para prevenir un _choque anafilactico es evitar que el
: on lo que le causa la alergia, en este caso es
ente con el latex. Hay que citar al paciente a

paciente entre en contact

necesario evitar eI contacto a
primeras horas del dla, para evltar el Iétex que se aeroliza y que se acumula por
las tardes ademas hay que preparar el consultorio dental antes de ver al paciente,
Ilberando el amblente del létex tamblén se deben etiquetar todos los objetos que
contengan este compuesto ‘Con respecto a los instrumentos y aditamentos hay
que usar los que estén Ilbras de Iatex. por ejemplo, utilizar guantes hechos de vinil

o sintéticos.

Lo |deal es que SI eI pamente sabe que es alérgico al latex, se lo haga saber a su
médico cualqulera que sea (médrco odontélogo, etc.) para que este tome sus
precauclones y sepa como atenderlo ademas es preferible que este paciente lleve

consigo un brazaleta qua lr_idrqueql{e es alérglco.

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 multiples cirugias, personas que estan en contacto
con el latex por mucho tiempo, pacientes atdpicos, pacientes con padecimientos

urogenitales y pacientes con antecedentes de reacciones alérgicas graves 12386

16, 35
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El evitar que el paciente este en contacto con el latex disminuye el riesgo a
reacciones alérgicas. Se observa en un estudio, que se pudo disminuir la
prevalencia de sensibilizacién al latex de 26.7 % a 4.5 % en pacientes con espina
bifida *'.

Ya que el latex 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 recepcién) pueden tener ciertas particulas de latex. Su
5 ventilacién, por la ropa de los

pacientes y del personal f ‘esto ultimo, los doctores deberan

toallas,
creamos.

Los guantes considerados como hipoalergénicos (bajos en proteinas) pueden ser
una bueh’a _opeion sold .CC mo pre\ie'nc on primaria cuando una mejor alternativa no
esta presente_ para una prevenCIén secundaria, este tipo de guantes no son

aceptables g‘ ntes de pollvmll 6 de elastdbmero) ya que no tienen las
caracterlstlcas de los de latex (gran elasticidad, tacto, barrera de proteccion,
mpermeabnhdad y resistencia). En cuanto al dique de hule se puede reemplazar

con rollos de algoddn (aislamiento relativo) '8
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Desde el 30 de Septierﬁbré de. 1998 to&os los instrufnentos y aditamentos médicos
que contengan Iatex deben tener un’ avuso en'su etiqueta que diga “precauciéon”,

este producto co e, uchol atural de létex que puede provocar reacciones
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7. TRATAMIENTO

7.1 MANEJO “DEL 'PACIENTE DURANTE UN CHOQUE
ANAFILACTICO ENEL CONSULTORIO DENTAL

o 'ontoléglco

n suplna con las plernas elevadas (posnclén de

solo si es necesario.

La epinefrin:
vasoconstriqé
espasmo  del m demés disminuye la permeabllldad de las
vénulas 1%

Los recept es ision arterial y revierten la vasadilatacion

periférica'y. lgmente vasoconstriccion, disminuye el edema;

el efecto dllatacuon y aumento del cronotropismo e

La admiriistra 0| frin puede ser seguida primero de hidrocortisona y

después’de ‘ico} n este orden) por via IM 6 IV. Aunque estos se
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pueden admlmstrar sm necesldad de admimstrar antes epinefrina, esto solo para

cuando Ios pac1entes no muestren dlfcultad resplratona ylo hipotension 7.

lén salma por via |ntravenosa a dosis de 1 litro
ntras se hace vigilancia de signos vitales y salida de

orina®: 921,35, 38,

8.- Se adr'ni,riis{ran antihistaminicos (clorfeniramina).

Los antihistaminicos 'se utilizan para tratar, urticaria, angioedema y reacciones
gastrointestinales. Los antihistaminicos que son utilizados son los de la primera
generacién por ejemplo difenhidramina. Los antihistaminicos antagonizan en
grado variable a la mayoria de los efectos farmacoldgicos de la histamina.
Disminuyen también la intensidad de las reacciones alérgicas y anafilacticas. Los
antihistaminicos bloquean eficazmente las respuestas a la histamina. A nivel
vascular, antagonizan los efectos vasodilatadores de la histamina elevando la
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presién: artéﬁal En cuanto ‘a- Ia permeabllldad capllar los* antlhistamlmcos

antagonlzan Ia ‘acmén de’ la histamina que aumentala permeabmdad capilar

causando edema

lo actian sobre la

in m‘ dlf'car los efectos mediados por el

es: sedantes que se relacionan con su

capacidad de b ceptores Hy a nivel de SNC #7.

Dosis de 10 a'20°'mg por via intravenosa o intramuscular como dosis Unica.

RANITIDINA Reduce la ‘actividad secretora gastrica, tanto en condiciones basales
como Ia estlmulada durante las fases neurogénlca mecémca y quImlca de la

los antihistaminicos Hy; que son empleados causan

Cuando"hay altays dosis de histamina solo son bloqueadas con una combinacién
de antagomstas'H1 y Hz. ya que los receptores H; tienen la mayor afinidad por la
hlstamlna son “activados ‘con concentraciones mayores y median una respuesta
dilatadora que es de comienzo relativamente rapido y de corta duracion. En
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contraste, la activacion de los receptores H, causan una dilatacion que se
desarrolla mas lentamente y es mas sostenida. Los bloqueadores H,
administrados sin apoyo de otro medicamento, se oponen efectivamente a
respuestas de poca diiatacion por bajas dosis de histamina, pero solo reducen un
poco la fase inicial de respuestas de mayor dilatacién por dosis mas altas. Lo que
hacen los bloqueadores H; cuando se administran junto con los H1 es prolongar
los efectos antihistaminicos y reducir las respuestas de mayor dilatacion *3.

Se administra por via IM 6 |V cada 6 a 8 horas. Cuando se da por via IV se debe
diluir hasta un volumen total de 20 ml,y sed “l’:{e inyectar en 5 minutos.

iluir 50 ‘mg de ranitidina en 100 ml de

Por venoclisis intermitente. 'Se" ‘de e
dextrosa al 5 % y se administra durante 15 a 20 minutos.

9. Se admiﬁiétrén corticosteriodes (hidrocortisona).

Los  corticosteroides son hormonas esteroides producidas por la corteza
suprarrenayly.  La constituyen dos grupos fisioldgicos y farmacoidgicos primarios: 1)
los glucdconicoides que tienen efectos importantes en las respuestas inmunitarias
y la inflamacién y 2) los mineralocorticoides, que regulan fa resorcién del sodio y
del potasio en los tubulos colectores del rifidn. Los corticosteroides entran a la
célula y se fijan a receptores citoliticos que transportan el esteroide hasta el
nucleo. Los corticosteroides actian controlando la sintesis proteica. El complejo
esteroide-receptor sufre un cambio conformacional y es translocado al nucieo,
donde se une a la cromatina y estimula la transcripcion de ciertos ARN
mensajeros que codifican la sintesis de proteinas o enzimas especificas. Estas
proteinas actian como mediadores de los efectos biolégicos de los esteroides.
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Los tres'efectos principales de los esteroides adrenales se ejercen sobre 1) el
metabollsmo de carbohldratos protelnas y grasa, 2) el metabolismo mineral y 3) la
|nflamacu5n

Los efectos antiinflamatorios inespecificos de los glucocorticoides pueden dirigirse
contra trastornos de indole |nmuno|6glca,‘ Iesmnes “quimicas o mecanicas o
mfecmones Su capacidad para antagoni' ‘
doloryla alteraclén funclonal propla dela inflamaclén puede atribuirse a:

r el rubor, la hmchazén el calor, el

s, glucocortlcoudes reducen la

enta las acciones dlgicas de

4).: Una dxsmmucnén de la migraclén de neutréfilos al lugar o lugares de asiento
. ‘de la inflamacién.

5) Una disminucién de los niveles sanguineos de linfocitos T, con la reduccién
‘consiguiente de la respuesta inmunitaria mediada por células ante un
estimulo inflamatorio.

6) Una reduccion de la acumulacion de fibrina, la proliferacién de fibroblastos

y el deposito de colageno y la cicatrizacian, 4% 4495,
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HIDROCORTISONA. Es un corticoide (cortisol). Disminuye Ila inflamacién
principalménte estabilizando las membranas lisosémicas de los leucocitos. Asi
mismo suprime las respuestas inmunoldgicas, estimula la medula 6sea e influye
en el metabolismo de proteinas, grasas y carbohidratos.

Dosis en estado de choque. Adultos 500 mg a 2 g (succinato) cada 2 a 6 horas y
en nifios 0.16 a 1 mg/kg (fosfato o succinato) IM 6 IV, 2 6 3 veces al dia 10.21,35

10.- Se administran broncodilatadores (salbutamol).

SALBUTAMOL O ALBUTEROL. Es un agonista adrenergico 32-selectivo. Se da
en inhalacién o por via oral para alivio del broncospasmo relajando los musculos
r der é ~de ‘relajar mulsculo liso vascular, gastrointestinal,
L"{e' la’activaciéon de los receptores beta aumenta la
; "éié'n de la ciclasa de adenilato, enzima que cataliza

élulas cebadas. Inhalado produce broncodilatacion

5 minutos, y sus efectos son demostrables hasta por 3 o

La presAéVntaclé‘n :qué' se va a utilizar en caso de emergencia es en aerosol de 100
ug por disparo. La dosis para adultos y nifios mayores de 13 afios es de 1 a 2

inhalaci,o‘ries' 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 ‘dé'ios;casos clinicos que se'nombraron anteriormente fueron con

epmefrma mtravef sa |soproterenol dlfenhldramina metilprednisolona, ranitidina
después de haber realizado RCP (todo esto a nivel

En otro caso clinico se le dio asistencia (en la via publica) a la paciente y se utilizé
adrenalina inyectada, clorfeniramina e hidrocortisona.
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CONCLUSIONES

Los odontélogos deben estar preparados teérica y practicamente para cualquier
casb de chque anafilactico que se presente en el consultorio dental, ademas de
tener todos los medicamentos y aditamentos que el tratamiento de la emergencia
requiera..Deben estar capacitados para dar un diagnodstico y tratamiento eficaz,
sabiendo diferenciar el choque anafilactico de otras patologlas que tengan
reaccidhes semejantes, teniendo en cuenta que la reaccion se puede dar en
minutos u horas después del contacto del paciente con el latex y que es mortal si
no es tratada rapidamente, esto es importante porque cuando el paciente llegue al
consultorio puede presentarnos un choque anafilactico provocado por latex,
aunque en el consultorio no haya estado en contacto con este, pero el contacto
con el latex 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 latex), en este caso se debe actuar y después se
investiga ¢qué le provocd esa crisis? (después de diagnosticar y guardando

siempre la calma sin dejar de actuar con prontitud).

Lo mas importante es que los odontélogos sepan como evitar que se presente el
choque anafilactico y esto se puede lograr haciendo una buena historia clinica y
manteniendo al paciente en un lugar libre de latex. En el consultorio dental
contamos con medicamentos, materiales y aditamentos que pueden causar una
reaccion alérgica (guantes, diques de hule, eyectores, dispositivos para
endodoncia, abrebocas, las ligas de los cubrebocas entre otros) y que ademas
pueda presentarse un choque anafilactico, y que debemos evitar en la consulta
con los pacientes alérgicos y con aquelios pacientes que tengan riesgo de padecer
un choque anafilactico, teniendo en cuenta que el latex provoca alergia por

diferentes vias.
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A pesar de que la alergia al latex y por lo tanto los de choque anafilactico vayan en
inéreinento debido al uso de productos que contengan este material, la mayoria de
los odontélogos no saben reconocer ni tratar esta emergencia, ya que le dan poca
importancia a cualquier patologia que no tenga que ver con la cavidad oral,
dejandola en manos de los médicos, enfocandose mas a los tratamientos que
deben ser realizados en la cavidad oral sin tomar en cuenta que ésta no esta
aislada del resto del cuerpo. Por lo tanto, se debe tener en cuenta de que asi
como se toman cursos de actualizacidn 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
esta 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 la salud, en este caso nos damos
cuenta que no es asi, ya que el latex es un producto natural y es causante de
'alergias y.choques anafilacticos que pueden poner en riesgo la vida del paciente.
Por.lo tanto, se deben tener en cuenta que existen otros materiales (como el vini)
que reemplaian los productos que contienen latex, aunque estos productos no
tengan las mismas cualidades que el latex, y esto haga que no los podamos dejar
a un lado los que contienen latex y utilizarlos en pacientes que no reporten alergia
a este material y solo utilizar los de vinil para casos muy especiales (pacientes

alérgicos al latex).

En la literatura que se investigd no se reportaron casos clinicos de choque
anafilactico que se hayan presentadc en el consultorio dental, por lo tanto esta
investigacion se llevé a cabo con algunos casos clinicos que se presentaron a
nivel hospitalario, y otros que se presentaron en la via publica después de haber

estado en contacto con el latex.
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