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EL PENSAMIENTD

Los hombres temen al pemamiento mas de o que femen a cualguier ofra cosa en el mundo: mas gue o
ruina, incluso mds que la muerte. Elpensamiento es subversivo y revolucionario, destructiva y ferrible; e
fpensamiento es despiadado con los privilegios, las instifuciones establecidas y las costumbres comodas; ef
prensamiento es andrquico y fuera de la by, indiferente a la autoridad, descuidado con la sabiduria leaf del
prasada, Efpensamients ve af homibre como una débilmancha, rodeads de abismos insondables desilencio; sin
embarga, se sostiens argulloso, tan impasible coma si fusra elsehor del universo. Ef pensamiento e grand,
ligera y bibre, la luz delnsundo y la mayor gloria del hombre. Pera si el pensamients ha do ser posesion de
muchos, no ¢l privifegio de unos cuantos, tenemos qus habérnoslas con el miedo, Es efmieds el que detione af
hombes, miedo de que sus creencias entraiiables no vayan a revullar ilisiones, miedo de que by instituciones con
las que vive no vayan a resullar dafiinas, miedo de que ellos mismos no vayan a resultar menas dignos de
respoto de lo que habian supuesto,
& Va a pensar libremente ol trabajador sobre la propiedad? Entonces & Qué serd de nasotros, s ricos?
& Van a pensar librements los muchachos y muchachas sobre efsexo? Enfonces ¢ Qué serd de la moraldad?
& Van a pensar libremente los soldados sobre fa querra? Entonces £ Qué serd de la disciplina mifitar?
iFutra ef pensamienta!
i Volvamas a los fantasmas dol prejuicio, no vayan a estar s propiedad, la moral'y o querra enpebgra! Es
mejor que los hombees sean estipidas, amorfos y lirdnicas, antes que si persamnientos sean bores. Puesto que 5
sus pensamientos fueran libres, sequramente no pensarian eomo nasolros.

Ari arguysn fos enemigos def, pensamients en b ProﬁmJiJmﬁ: inconseientes de sus afmar. Y asi

aclian en sus y[wzr, ercuelas, Isbtucionds ¥ Uveryidades,

Bertrand Rusself
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INTRODUCCION

La reaccién alérgica es una respuesta inmunitaria de hipersensibilidad retardada
(inmunidad celular) procedente de un individuo puesto en contacto con un alérgeno. Los
antigenos o alergenos son de bajo peso molecular, pero al unirse con proteinas de la
mucosa actlian como antigeno (Hapteno) produciendo asi una respuesta alérgica, los
alergenos son muy numerosos en estomatologia y actian sobre la mucosa bucal, piel,
glandulas salivales, los ganglios linfaticos y el anillo de Waldeyer.

Las reacciones alérgicas de contacto en cavidad bucal pueden ser provocadas por
productos orzles de higiene, materiales dentales, medicamentos, alimenios, latex,
cosmélicos entre otros. Este contacto alérgico puede ser mas comun de lo que puede
creerse, sin embargo, estas reacciones no son patognomonicas ni se manifiestan por un
cuadro clinico Unico o que hace mas dificit su diagnéstico, incluyen una variedad de
manifestaciones clinicas que pueden enmascararse con otras entidades clinicas. La alergia
por contacto puede manifestarse cormo una sensacién de quemazoén en el sitic de contacto,
apareciendo un eritema y algunas ocasiones formacion de vesiculas, estas lesiones pueden
ulcerarse, erosionarse o infectarse secundariamente, también pueden aparecer bajo la forma
de una simple reaccion inflamatoria, que puede afectar a una regién localizada, tales como
los Iabios {angioedema, queilitis angular}, la encia (gingivitis alérgica}, o puede implicar a la
mayor parte o a todos los tejidos periféricos de la boca (estomatitis alérgica). Algunas
lesiones liguenoides, o el sindrome de boca ardorosa se han asociado & las reacciones
alérgicas.

Para establecer el diagndstico es fundamental una historia clinica detallada, que
incluya: antecedentes familiares y personales de alergia, actividad profesional anterior y
actual, aficiones y objetos de uso habitual. La realizacion de pruebas epicutaneas como la
prueba de Parche, Prick, Rast, pruebas de provocacion alimentaria o medicamentosa y
estudics de laboratorio como tgE total. Su tratamiento depende, en gran medida, de su
localizacién y la gravedad de las {esiones. £l curso a seguir es distinto en el tratamiento de
las lesiones bucales (eritematosas, edematosas o vesiculares ulceradas), o si la reaccion es
anafilictica. La eliminacién del alérgenc sospechoso es prioridad en cualquier tratamiento
antialérgico, asi como evitar todas aquelias sustancias que contengan el alérgeno.



ANTECEDENTES

Las obras dedicadas a las enfermedades alérgicas, sefialan a Menés al primer
faraén de Egipto, como et alérgico mas antiguo, en el afio 3000 a. c., hacia la Edad Media,
se uso el término de “antipatia” para designar las repulsiones y reacciones de
hipersensibilidad a los alimentos, plantas o animales y no fue hasta 1906 con los trabajos de
Von Pirquet surgid et término de alergia. Af estudiar la reaccion del organismo animal y
humano frente a la tuberculina. La cutimeaccién, un leve rasgufio que se practicaba en la piet
introduciendo una gota de tuberculina, provocaba al cabo de 24 a 36 horas una reaccion
inflamatoria (enrojecimiente y dureza) en los individuos gue ya tenian el bacilo tuberculoso.
Von Pirquet en un articulo escribid: “La persona vacunada se comporta ante ia linfa que se
le inocula™ et enfermo de tuberculosis ante la tuberculina; el sujeto que recibid una inyeccién
de suero ante este suero, de manera diferente de aquel o aquella que no ha estado en
contacto anteriormente con dicho agente. Donde su poder de reaccion ha sufride un
cambio. Para este concepto general de reactividad cambiada se propuso el término de
alergia.

En 1910, Koessler en Alemania y Meltzer en los Estados Unidos mencionan el
origen alérgico del asma, cuya hipotesis vuelve a ser tomada en Francia por Windal en 1914,
quien la hizo extensiva a |a urticaria; en 1912, Scholoss describid el primer caso de alergia
provocada por alimentos y en el afio 1921, C. Prausnitz y H. Kustner introdujeron el término
de reagina sustancia capaz de provocar una reaccion de tipo alérgico, que més tarde se le
identificaria como anticuerpo. A los linfocitos, gidbulos blancos de ta sangre que por largo
fiempo parecieron de importancia secundaria méas tarde se descubrid que en realidad
constiluyen la céluia basica de todo fenémeno inmunoldgico (Gowas, 1960) y Miller en 1962,
demostrd que e! timo es el érganc central del sistema inmunologico, cuyos organos
periféricos estan conslituidos por el bazo, los ganglios linfaticos, las amligdalas y todas las
formaciones linfoides situadas en las mucosas del aparato respiratoria y tubo digestivo.

(£



En 1963, Gell y Coombs proponen una clasificacién de les fendmenos alérgicos, que

aunque fue criticable, sigue siendo aceptada universalmente, hacia el afio de 1967 Ishizaka
en Estados Unidos y Johanssen en Suecia identificaron los anticuerpos reaginicos de la
alergia inmediata en las inmunoglobulinas E IgE, y el hecho de que un factor de tipo
inmunoglobulina det suero era causa de varias formas de enfermedades alérgicas o que
estaba relacionado de alguna manera con éstas, ya de sabia desde 1921 gracias a los
estudios de Prausnitz y Kustnner. Un cuarto de siglo después esas alergias fueron
asociadas con la actividad de la IgE, que, a diferencia de los anticuerpos ordinarios, ejerce
una accibén principalmente destructora en vez de protectora. El descubrimiento de la
hipersensibilidad tardia se debié a los estudios de Robert Koch sobre la tuberculosis,
aplicando tuberculina en individuos tuberculosos provectd un enrojecimiento gradual en el
sitio de inoculacion y mas tarde el endurecimiento de ia zona, alcanzando su maximo en 48
a 72 horas, lo cudl no ocurria en personas sanas, siendo esta prueba de hipersensibilidad
tardia un ejemplo de alergia por infeccidn. Actualmente las dermoreacciones de este tipo se
emplean en estudios epidemioldgicos de diversas enfermedades infecciosas, también se
utilizan pruebas similares de esta respuesta tardia para evaluar la hipersensibilidad a
ciertas: plantas, medicamentos, alimentos y materiales de uso profesional. |

Hay grandes diferencias en esta malena,
donde lo que es alimento para unos,
resufta veneno para olros.

Lucrecio { 50 afios a.c.)



INMUNOLOGIA

El sistema linfatico es una forma especializada de tejido conectivo que consiste en
grupos de ctlulas, tejidos y drganos que controlan la superficie del cuerpo y los
compartimientos liquidos internos y que reaccionan en presencia de sustancias antigénicas
que pueden representar peligro. En este sistema se incluyen el timo, bazo, ganglios
linfiticos, nddulos linfiticos, tejido linfoide. A todo este comjunto se conoce como

Sistema Inmune. ?

RESPUESTA INMUNITARIA

Esta estructurada por una secuencia compleja de eventos; se inicia con la presencia
de un estimulo{ inmundgeno o antigeno) y, por lo general, culmina con la eliminacién del
agente que lo provoca.

ta respuesta inmunitaria depende, principalmente de tres tipos celulares:
macréfagos, linfocitos derivados del timo {células T) y linfocitos derivados de la médula dsea
(células B). Estas actian una con otra ya sea de manera directa o a través de interleucinas,
El sistema inmunitario estd conectadc de manera integral con el complemento, cininas,
coagulacion, y sistemas fibrinoliticos, todos los cuales pariicipan en la inflamacién(Tabla 1)®

Tabla 1.

e ——

MEDIADORES DE LA INFLAMACION
VASODILATACION ;rostagiandinas. Ohido nitrico
INCREMENTI'O DE LA Aminas vasoactivas  (serotonina, histamina),
PERMEABILIDAD Bradicinina, C3a y C5a, Leucotrienos ( Cq ,Du.Ed),

_ Factor activador de plaquetas.
QUIMIOTAXIA, ACTIVACION | C5a, Leucotrieno By, Quimiocinas
DE LEUCOCITOS
FIEBRE Interleucinas I, 6, TNFa, prostaglandinas
DOLOR Prostagiandinas, bradicinina

[DANO TISULAR Neutrofilos, macnéfagos, oxido nitrico




SISTEMA INMUNITARIO HUMCRAL

INMUNOGLUBULINAS
Son segregadas por fos linfocitos B y los plasmocitos. Se dividen en cinco clases o

tipos: IgA, gD, IgM, IgG, IgE.

IgA

Predomina en las secreciones y constifuye un modo de defensa local. Se encuentra en
glandulas salivales, lagrimas, bronquios, y mucosa intestinal. En 1a sangre se encuentra en
la forma monomérica, asi como formas diméricas y de palimero. La IgA secretora se hace a
partir de las células epiteliales. En el tejido gingival v el liquido del surco contienen igA sénica
mas que secretora. Los anticuerpos IgA ejercen sus funciones en las superficies mucosas,
con efectos de defensa contra las enfermedades bacterianas y viricas, evitando ©
disminuyendo la adhesion de ios gérmenes patégenos, envolviéndolos, evitando que se
produzca la penetracion.

gD

Se encuentra en el suero en concentraciones bajas. Se une a un receptor de la superficie de
{os tinfocitos B maduros. Desempeiia la funcidn de estimular a los linfocitos y de esta manera
iniciar la respuesta inmunitaria,

igG

Es la m&s abundante en ef suero y se distribuye de igual manera entre la sangre y los
liquidos extravascutares. Su funcién fundamental es neutralizar las toxinas bacterianas
aumentando la fagocitosis. La concentracion en suero es alta y en las secreciones es baja.
Constituye el 80% de todas las Ig séricas, traspasa la barrera placentaria y proporciona a los
recién nacidos la inmunidad humoral de la madre,



IgM
Es la pnimera que se forma después del enfrentamiento con la mayor parte de los antigenos,
es el activador mas eficaz del sistema de! complemento.

igE

Anticuerpo reaglnico, en el suero se presenta en bajas concentraciones. Causa reacciones
alérgicas intensas. Las células productoras abundan en la mucosa de los tubos respiratorios
e intestinal, por lo que se epcuentran en las secreciones exocrinas, Se adhiere a la
superficie de las células cebadas y de los baséfilos y conducen la liberacion de histamina y
olras sustancias activas. >*La inmunoglobuiina E (IgE)} es una protelna sintetizada por los
linfocitos B y compuesta por dos cadenas livianas (figura 1) Cada cadena tiene una region
constante y otra variable, denominadas dominios (Fc,vH, CH y VL0).La region variable de
cada una de las cadenas tiene una conformacién tridimensional Unica, que le permite
reconocer ¥ unirse g antigenos especlficos, como los alergenos en el caso de tas reacciones
de hipersensibilidad inmediata. Esa especificidad hace que sea necesario contar con una
gran diversidad de inmunoglobulinas E para estar acorde con la gran cantidad de antigenos
presentes en 1a naturaleza. Ello es posible mediante modificaciones en los genes gque
codifican para estas proteinas,

Unién 2l antigeno
A NS

2 <
NGRS ¢
2 AR &

Unidn ai recaptor

Figura 1. Estructura de la molécula de Inmunoglobulina E
con cada uno de sus dominios,*'



COMPLEMENTO

Esta compuesto por 11 proteinas y glucoproteinas. Estas proleinas se sintetizan en
el higado, intestino delgado, macréfagos y otras células mononucleares. El complemento
reacciona con el complejo antigeno-anticuerpo cuando los anticuerpos son de las clases IgG
e IgM, ejerciendo sus efectos sobre las membranas para favorecer la fagocitosis. Sus
efectos sobre las ¢étulas cebadas son de gran importancia primaria, puesto que favorecen la
degranulacion, liberandose de esta manera histamina y ofras sustancias activas que
aumentan la permeabilidad vascular, al mismo tiempo que se presenta la migracion de
polimorfontiucleares, aumento de la actividad fagocitaria de los leucocitos y macrdfagos,
hematies y bacteridlisis. La activacion del complemento se puede llevar a cabo por Ia via
clasica o directa con sus tres etapas o fases: reconccimiento, activacidén, y atague a la
membrana celutar, o por la via altemativa.

AMINAS
Estan presentes en los lisosomas de diversas células y son liberadas a la sangre.
Estas aminas son las siguientes:

HISTAMINA. Se encuentra en los granulos de los polinucleares, neutrdfilos,
mastocitos y plaguetas. Es el mediador quimico de la hipersensibilidad inmediata. Sus
acciones farmacolégicas son el aumento de la permeabilidad capilar, aumentc de la
contraccién de los musculos lisos, estimulacion de las gldndulas exocrinas y aumentos de la
dilatacién y permeabilidad de las vénulas.

SEROTONINA. Su accién mas importante es la potenciacion del efecto de las

cininas,



CININAS
Estan compuestas por tres polipéplidos; bradicina, lisilbradicina y metildisilbradicina.
Una vez liberadas, son rapidamente inactivadas por las cinasas existentes en ef plasma, fa

orina, la saliva, los fagocitos y numerosos tejidos. Sus actividades farmacolégicas, son. {a
contraccién del masculo liso, la vasodilatacion arteriolar, el aumento de la permeabilidad
capilar, ta estimulacion de las fibras del dolor y el aumento de la adherencia de los leucocitos
a las paredes vasculares, se consideran el mediador farmacolégico principal de la
hipersensibilidad anafilactica.

ACIDOS GRASOS

SUSTANCIAS DE REACCION LENTA DE ANAFILAXIS (SRS-A} Son sustancias
lipidicas bastante parecidas a la histamina, que aparecen en los mastocitos y en los
polinucleares, sobre todo los neutrdfilos. Liberados bajo la influencia de los
inmunocomplejos, provocan la contraccion de la musculatura lisa y un aumento de la

permeabilidad vascular.

PROTAGLANDINAS. Son Acidos grasos insaturados, derivades del 4cido
araquiddnico, se liberan a partir de fosfolipidos por medio de fosfolipasas celulares activadas
por estimulos mecanicos, quimicos o fisicos, o por mediadores inflamatorios. Existen en la
mayor parte de los medios biolégicos humanos. El tromboxano A2 desempefian un papel
fundamental en ia hemostasia induciendo la agrupacion plaquetaria y es un potente
vasoconstrictor. La prostaciclina se comporta como autoagregante y vasodilatador.>®



SISTEMA INMUNITARIO CELULAR

LINFOCITOS
Desde el punto de vista funcional se identifican dos tipos de células: los linfocitos By
los linfocitos T.

LINFOCITOS B. Que derivan del higado, bazo y médula ésea; son los precursores
de las células plasmaticas y desempedian su funcidn en la inmunidad humoral. Los linfocitos
B se diferencian a plasmocitos productores de anticuerpos o a células con memoria,

LINFOCITOS T. Derivan del timo y desempefian su funcién en la inmunidad
mediada por células. Los linfocites T inmunocompetentes que han sido activados por
interaccién con un antigeno también se transforman en linfoblastos que proliferan y se
diferencian a distintos tipos de linfocitos T efectores v a células con memoria. Se han

identificado tres tipos de tinfocitos T.2*

LINFOCITOS CITOTOXICOS( Tc) o células T *Killer”, que actian como células
efectoras primarias en la inmunidad mediada por células. Su principal funcién es reconocer
en otras células los signos de infeccidn viral u otros signos de anormalidad.

LINFOCITOS T “Helper” ( Th), células colaboradoras, que asisten alascéjulas By a
otras ¢élulas T en su respuesta al antigeno. Las células helper ayudan en la estimutacion de
los linfocitos B para la produccién de anticuerpos. Tienen receptores de superficie que se
fijan & un complejo peptidico de superficie sobre la membrana de tos macrdfagos o de las
células B que han procesado a un antigeno, Esto estimula a las células T helper a
transformarse en células activas, por lo que se dividen y comienzan a producir hormonas
polipeptidicas denominadas interleucinas que, a su vez estimulan a las células B a dividirse
y producir sus anticuerpos.>™*



LINFOCITOS T supresores ( Ts) que suprimen la actividad de las células B.
Suprimen especificamente la respuesta a un antigeno determinado, que suprimen en
general la respuesta inmune, que inhiben en forma directa a las células T helper, las células
B y los plasmocitos y que participan en las reacciones de hipersensibilidad retardada
(reacciones alérgicas)

Macréfago

Liniceto actlivada

HIvago

Linfacite
. TIRRTY

Antigonz:
oreseniado
Q1A coluin T

"~
1 ' _\\

/ Yo

Ogros * Olrps
mediadaros medindoras
inifamoatoriox inflmmatorios

Larnlagae

Figura 2. Interacciones macrdfago-infocito en reacciones alérgicas, ©

CELULAS KY NK

Son células de origen linfocitico, diferenciéndose por su tamarfio y por [a presencia
de granulos citoplasméticos, Al no tener marcadores de los linfocitos B ni de los linfocitos T,
comesponden a un tercer tipo de células linfoides conocidas como finfocitos “nulos™ o
linfocitos grandes.

Las células K, denominadas asi por su actividad citdlitica (Killer), son responsables
de ta citotoxicidad celuiar mediada por anticuerpos.

Las célutas NK median en la defensa antitumural, Hamada citotoxicidad espontanea

o natural (natural Killer} 2°*



CITCCINAS (LINFOCINAS) INTERLEUCINAS

Las citocinas son mediadores peptidicos, funcionan como reguladores de incremento
y disminucion de las respuestas inmunolégicas, inflamatorias y reparadoras de la tesién, Las
citocinas producidas por los linfocitos se denominan finfocinas Las citocinas modulan las

reacciones del individuo contra los antigenos extrafics o agentes que lesionan, regulando el
crecimiento, movilidad y diferenciacién de fos leucocitos y otras células.

Tabla 2
PROPIEDADES DE LAS CITOCINAS ?
CELULAS TIPO PRIMARIO DE EFECTOS
CITOCINAS PRODUCTORAS ACTIVIDAD PRINCIPALES
Incremento Inmunitario Infiarmatorio y
w1 Macréfages hematopoyético
Factor de crecimiento de
L2 Linfocitos y LGL cSlulas Ty B Activa t;é'I(ulas Ty
Factor de crecimiento | Promueve el
L hamatopayético crecimiento de
L-3 Linfocitos T las células
progenitoras
tempranas
mieloides
Factor de crecimiento de| Promueve al
células Ty B; promueve | cambic aigE,y
IL-4 Células Th reacciones IgE crecimiento de
celulas cebadas.
Promueve el
Estimula células B y cambio a lgAy
IS Céludas Th eosindfilos eosinofifia
Factor de crecimiento de
la hibridoma; incrementa | Factor de
L6 Fibroblastos y otros la inflamacién crecimiento para
las células B,
Genera células
. : - pro-B y T, factor
-7 Céiulas del estroma Linfopoyetina de crecimiento de
tos tinfocitos
-8 Macréfagos y otros Quimiotaxis para neutro{Regula la
filos y linfocitos T localizacién e
infiftracién de
neutréfilos
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MACROFAGOS

Son células alttamente fagociticas y forman parte del sistema reticuloendotelial de
depuracion. Ayudan a los linfocitos T, en la respuesta de los linfocitos B a muchos
inmundgenos. Desempefian su funcidn en la inmunidad mediada por células. Cuando se
presenta una inflamacion, los macréfagos se farman por diferenciacion de los monogitos que
la sangre transporta a la zona inflamada. La capacidad de los macréfagos sobre los
microorganismos depende de {a interaccion con otros leucocitos, elementos del sistema
inmunitario y el complemento. La reaccion antigeno-anticuerpo y la subsiguiente activacién
del complemento incrementa la eficacia de la fagocitosis bacteriana de los macréfagos. Los
macréfagos producen prostaglandinas, monofosfato de adenosina y colagenaza en
respuesta a la estimulacion de las endotoxinas, los complejos inmunitarios © las
linfocinas. >
CELULAS CEBADAS

También llamadas mastocitos, son importantes por la presencia en sus granulos
citoptasmicos de: histaming, sustancia de reaccion lenta de anafilaxis, heparina, factor de
anafilaxis quirniotoxico y eosindfilo, y bradicina, liberados en los tejidos gingivales. La
liberacion de los granulos tiene lugar durante las reacciones de hipersensibilidad inmediata
de tipo anafilactico, cuando los antigenos reaccionan con el anticuerpo IgE ligado a la
superficie.

CELULAS DE LANGERHANS

interviene en las respuestas inmunolbgicas al presentar los antigenos a las células
T. Las células de Langerhans localizadas en la piel, foorman dos poblaciones que se
caracterizan por poseer prolangaciones citoplasmicas dendriticas y por ta presencia de
grandes cantidades de moléculas de clase Il de superficie. Al igual que los macréfagos, fa
célula de Langerhans posee receptores de superficie Fc, la, y C3, pero a diferencia de estos
son células poco o nada fagocitarias.
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En los sitios de contacto alérgico se observan linfocites cerca de la membrana de 1a
célula de langerhans poco después de! contacto antigénico. Como célula presentadora de
antigeno, participa en la iniciacién de las reacciones de hipersensibilidad cutdnea por
conlacto, es decir, las dermatitis alérgicas por contacto, y en ofras respuestas inmunes
cutaneas mediadas por células.

ANTIGENOS
Toda estructura o sustancia que, introducida en un organismo, es reconocida por los
receptores de determinados linfocitos y / o por los de las inmunoglobulinas, y provoca una

respuesta inmunitaria bien humoral o bien celuar. >**

Para ser una sustancia antigénica debe ser de naturzleza proteica con una masa
molecular superior a los 5.000 daltons. Algunas sustancias de bajo peso molecular, no
inmundgenas, pueden adquirir una antigenicidad formando complejos con proteinas det
organismo receplor. Estas sustancias son llamadas HAPTENOS.

INMUNOLOGIA DE LAS MUCOSAS

El sisterma inmunitaric de ias mucosas estd compuesto de tejidos linfoides que se
relacionan con las superficies mucosas de los aparatos digestivo, respiratorio y urogenital.
Se distingue del sistema inmunitario sistémico interno por diversas caracteristicas como son:
una inmuncglobulina relacionada con las mucosas, la IgA; células T con propiedades
reguladores o efectoras especificas para la mucosa; sistema de trafico celular orientado
hacia las mucosas, para células que se indujeron, al principio, en los foliculos de la mucosa
y migran hacia los tejidos linfoides difusos de fa mucosa subyacentes del epitelio.



FUNCIONES

La funcién primaria es proporcionar defensa al individuo en las superficies mucosas.
Una segunda funcion es evitar la entrada de antigenos por esta via y proteger asi el sistema
inmunitario sistémico de exposicion antigénica inadecuada. Esto se presenta en |a superficie
de la mucosa al prevenir la entrada de materiales potencialmente antigénicos de las
mucosas a través del sistema hepdtico de eliminacién, Contienen célutas T reguladeras que
disminuyen las respuestas inmunitarias sistémicas hacia antigenos que rompen {a barrera de
las mucosas.

AGREGADOS LINFOIDES DE LAS MUCOSAS

Difieren en su morfologia del sistema linfoide sistémico. Reciben antigeno a través
del epitelio en lugar de un vaso de circulacion linfitica o sanguinea. El antigeno entra a
través de células especializadas llamadas células M (células membranosas) en el epitelio
suprayacente a los agregados linfoides ?

CELULAS M. Céiulas epiteliales. Su funcidn es la de transportar al antigeno.

CELULAS DOMO. Area domo que se localiza por debajo del epitelial del
aglomerado linfoide es rica en células que llevan antigenos del complejo mayor de
histocompatibilidad clase Il (macréfagos, células dendriticas como lo son células de
Langerhans y células B) célutas presentadoras de antigenos.

FOLICULOS. Bajo el area domoe que contiene los centros germinales. , Predominan
las célula B y algunas células T diseminadas. Es el sitio de desarrolio de las células B tipo

lgA.



RESPUESTA BUCAL NEGATIVA

El sistema inmunitario de las mucosas responde negativamente al gran nimero de
antigenos de los alimentos y {a flora bacteriana normal en ambiente de las mucosas. Esta
falta de respuesta previene la sobresaturacion del sistema por tos antigenos. La respuesta
bucal negativa es mas compleja para antigenos en la superficie de eritrocitos, aquellos
asociados con bacterias y virus, y la mayor parte de los antigenocs proteicos, de los que es
para antigenos timo dependientes y antigenos complejos pariculados. Esto puede explicar
porque el sistema inmunitario de fa mucosas monta respuestas inmunitarias contra
patogenos potenciales, mientras que, por lo general, permanece sin responder a antigenos
de los alimentos. La respuesta bucal negativa estd mediada por células B (anticuerpos} y T,
pero no necesariamente en et mismo grado en todos los casos.
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CLASIFICACION DE LAS RESPUESTAS DE HIPERSENSIBILIDAD

(GELL Y COOMBSY*
Tabla 3
TiIPC MECANISMO ENTIDADES CLINICAS
=T7po | Produccion excesiva de 1. -Forma menor o localizada
Hipersensibilidad anticuerpos IgE, [as reaginas M. R. {asma, coriza)

anafilactica inmediata

que se fijan a los basdfilos ya
los mastocitos.

M. C. {(urticaria, edema de
Quincke, eccemas)
M. D. (diarreas, vomitos)

2. - Forma mayor

Shock anafilactico, erupcién
generalizada de! tipo urticaria o
edema de Quincke, asfixia,,
descenso tensional con colapso y
paro cardiaco.

Auto anticuerpos que se

Hipersensibilidad mediada
por inmunocomplejos.

Tipo 1l 1. - Aparicion de anticuerpos
Hipersensibilidad didgidos a células normales. | encuentran en la anemia
citotéxica. hemolitica, & pénfigo, etc.
2. - Aparicion de
isoanticuerpos . Eritroblastocis fetal.
3. - Aparicién de anticuerpos
contra una membrana célular § Parpura trombocitopénica,
modificada por la fijacién de | trombopenias medicamentosas,
un antfgeno o ur hapteno. ete.
Tipe 1§ Complejos antigeno- Enfermedad de Arthus o exceso de

anticuerpo. Estos activan el
complemento e inducen a los

anticuerpos.

basdéfilos a liberar un factor  J Enfermedad def suero o exceso de
de agregacion plaquetaria. | antigenos.
Tipo IV Cétulas linfoides Dermatitis de contacto.
Hipersensibilidad celular o | sensibilizadas {linfocitos T) Tuberculosis
retardada. Rechazo a trasplantes
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HIPERSENSIBILIDAD TIPO IV (MEDIADA POR CELULAS)

La hipersensibilidad mediada por células se inicia por accion de los lirfocitos T
especificamente sensibilizados. Comprende dos tipos de reacciones;

Hipersensibilidad retardada iniciadas por fas célufas T CD4
Citotoxicidad directa mediada por las células T CD8.

HIPERSENSIBILIDAD RETARDADA

En este proceso la célula de Langerhans, macréfage cutanec. funciona como célula
procesadora del antigeno en el sitio local de penetracion del alérgens. La sensibilizacion al
contacto primario dura varios dias. Una vez que ocurre la sensibilizacion dura por afios o
durante toda la vida, y es generalizada. Las reacciones pueden aparecer en cualQuier parte
de |a piel, o inclusive provocar reacciones sistémicas cuando el alergenc penetra al cuerpo

por ingestién o inyeccién.’

Las células T tipo TH1-CD4 secretan citocinas, que causan el reclutamiento de otras
célutas, en especial macrbfagos, que son tas principales célutas efectoras. °

1L

Citocina producida por macrofagos, actia muy temprano durante la induccidn de a
hipersensibilidad retardada. Es decisiva para la diferenciacion de células TH1, como
estimulador de la secrecidn de IFN-y por fas células Ty células NK.
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IFN-y

Mediador mas importante de la hipersensibilidad retardada, su funcidn es la de ser un
activador de macrofagos que al ser activados aumentan su capacidad fagocitica, expresan
un mayor nimero de moléculas clase |l sobre la superficie, facilitando asi una presentacion
mayor de antigenos; aumenta su capacidad para destruir ¢élulas tumurales y secretan
factores de crecimiento polipéptidos, como el factor de crecimiento derivado de plaquetas
{PDGF) y PGB-B, que estimula la proliferacién de fibroblastos y aumenta la sintesis de
coldgenos. Los macréfagos activados eliminan el antigeno agresor, y si ta activacién se
sostiene se produce fibrosis.

IL-2
Causa proliferacién autocrina y paracrina de células T, que se acumulan en los sitios de
hipersensibilidad retardada; este infiltrado incluye algunas células Ta1 CD4 especificas del

antigeno.

TNF.a y linfotoxina

Son dos citocinas que ejercen efectos importantes sobre las células endoteliales:
incrementan la secrecion de dxido nitrico y prostaciclina, que su vez favorece el incremento
del flujo sanguineo causando la vasodilatacion local; incrementan la expresion de selectina
E. y adhesidn de moléculas que provueven la fijacién de los linfocitos y monocitos circulante;
y la induccidn y secrecién de factores quimiotacticos de bajo peso molecular como 1L-8.
Todos estos cambios en ef endotelio facilitan la extravasacién de linfocitos y monocitos en el
sitio de la reaccién de hipersensibilidad retardada. ®
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Desde e punto de vista hitoldgico, la hipersensibilidad cutanea retardada en
humanos se caracteriza por emigracidn de linfocitos y monocitos a partir de vénulas

dérmicas, formando un “manguitc” perivascular. El incremento acompafiante de
permeabilidad microvascular es resultado de la secrecion local de citocinas que escapan de
ias protefnas plasmaticas dando lugar al edema dérmico y el depésito de fibrina. Cuando la
lesion se debe a ciertos antigenos persistentes y no degradables, el infiltrado linfocitico
perivascular inicial da paso a una infiftracion por macréfagos que se produce en las 2 0 3
semanas siguientes. Estas acumulaciones de macrdfagos sufren, con frecuencia, una
transformacién morfoldgica hacia células parecidas a las epiteliales y entonces se les
conoce como células epiteloides. La agregacién microscipica de céluias epiteloides, por
lo comun rodeada por un collar de linfocitos se conoce como granuloma. Las células
epiteloides con frecuencia se fusionan para dar lugar a células gigantes multinucleadas. Si
estos nicleos se dispersan hacia la periferia de las células, a estas células se les conoce
como célutas tipo Langerhans. Este patron de inflamacién caracteristico de la
hipersensibilidad tipo IV se denomina Inflamacién granulomatosa™®. La hipersensibilidad
retardada se asocia a numerosas reacciones histicas ligadas a bacterias, virus, hongos,
reaccion tuberculinica, dermatitis y 1 o estomatitis de contacto. *

Celulo
epilehoide

= )
Fibroblasio - - j .

Lintacho rMncreiaga

Figura 3. Formacié:; de granuloma en reacciones de hipersensibilidad tipo vE
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ASPECTOS FISICPATOLOGICOS

Los anticuerpos tipo IgE son producidos por los linfocitos B, en un proceso que
depende de la secrecion de interleucina 4 e interleucina 13 por parte de linfocitos T
ayudadores Th2; es mas, varios estudios han confirmado que los sujetos atépicos poseen
una mayor cantidad de este sublipo de células T. La activacion de los linfocitos TH2 ocurre a
consecuencia de la interaccién especifica entre estas células y el alergeno presentado por
cualquiera de las distintas variedades de células presentadoras de antigenos, tales como las
células de lLangerhans y las células dendriticas. Las moléculas de IgE producidas en
respuesta al alergeno, se unen a receptores de alta afinidad ( Fcll), presentes en la
membrana celular de los mastocitos tisulares y los baséfilos circulantes. En una etapa
ulterior, la interaccion del alergeno con el anticuerpo, en la superficie de dichas células,
induce la degranulacién de éstas y la liberacion de grandes cantidades de histamina,
{riptasa, carboxipeptidasa A, leucotrienos (LTB4 y LTC4), prostaglandina D2, factor activador
de plaguetas y quininas (figura 4).

Figura 4. El alergeno es captado y procesado por 1as célutas
presentadoras de anligenos y al interactuar con receptores
especificos en los linfocitos T, induce la activacién de estas células
y la liberacién de citocinas y otros mediadores qzuimiooa que
promueven e desarrollo de la reaccion inflamatoria.*
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ALERGIA POR CONTACTO

El término de afergia (Von Pirquet, 1806) define la hipersensibilidad del organismo
{allol ergon, reactividad alterada) frente a sustancias exégenas (afergenos) Esta reactividad

alterada requiere que previamente haya habido una sensibilizacion frente a esos alergenos. 7

ALERGIA
Enfermedad o reaccién provocada por una respuesta inmunitaria a antigenos ambientales,
provocando inflamacion tisular y disfuncion organica.

Las reacciones alérgicas que se producen tras el contacto repetido con un antigeno
externo (alérgeno) en individuos previamente sensibilizados, son respuestas inflamatorias
inmunitarias mediadas por la inmunoglobulina IgE. La gravedad de la reaccidén depende de
los siguientes factores:

Concentracion de IgE en el paciente.

Susceptibilidad de los mastocilos a la degranulacion.

Sensibilidad de las células endoteliales y otras células diana ante los mediadores

liberados.

Presencia de mediadores neutratizantes.

Estos factores varian en cada paciente y muchos estan determinados
genéticamante. Por ello algunos individuos son mas propensos a sufrir raacciones graves y

recidivantes. °

Dentro de las reacciones alérgicas de contacto encontramos a dos entidades clinicas
que a menudo se encuentran relacionadas la dermatitis de contacto y la estomatitis de
contacto. Ya que las manifestaciones clinicas pueden darse de manera local, a distancia,
de manera sistémica o incluso causar una reaccion del tipo anafilaxia.
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ESTOMATITIS ALERGICA DE CONTACTO

DEFINICION
Es una inflamacion aguda, subaguda y crénica de la epidermis y dermis causado por el
contacto de la mucosa con agentes extermnos.

La hipersensibilidad a alergenos es frecuente en la cavidad oral. Algunos de los
alergenos son los alimentos, los pacientes sensibilizados presentaran reacciones mucosas
poco después del contacto, los mas implicados son frutos secos, mariscos, frutas y algunas
hortalizas. Otros alergenos son de naturaleza quimica (haplenas) y deben conjugarse con
proteinas para convertirse en atergenos eficaces. En este proceso colaboran las células de
Langerhans, en las cuales el hapteno se convierte en un antigeno compeiente y es
presentado a los linfocitos T para que se sensibilicen y produzcan IgE con receptores
especificos. Estos alergenos son metales, materiales odontolégicos, aromas y otros
componentes quimicos de los dentrificos, colutorios y chicles, ingredientes del dique de
goma, guantes de l&tex y cosméticos. También se incluyen alergenos de los farmacos y
otras medicaciones. Muchos de estos alergenos se ingieren, lo que permite su rapido acceso
al tormente sanguineo. En la sangre, los alergenos pueden sensibilizar célufas inmunitarias
de todo el organismo, produciendo vasodilatacion y edema, potencialmente mortales, en las
vias aéreas y otros 6rganos. Cuando la reaccidn es severa se le conoce como shock
anafildctico. *

La alergia puede manifestarse en la boca bajo 1a forma de una simple reaccidn
inflamatoria, aparentemnente superficial. Puede afectar a una regidn localizada 0 a una Unica
estructura como los iabios {queilitis alérgica), las encias (ginglvitis alérgica) o la lengua
(glositis alérgica), o puede implicar a la mayor parte de 1os tejidos periféricos de ta boca
(estomatitis alérgica), o manifestarse a distancia incluyendo piel de manos, tronco, cara
(dermatitis de contacto)
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La estomatitis alérgica que ocuiren en la practica dental fueran claramente
patognoménicas, o si todas se manifestaran por un cuadro clinico dnico seria facilmente
identificarlas, sin embargo, su presentacidn clinica no es especifica, es decir tiende a
disimular otras enfermedades, tales como la estomatilis téxica, la hipovitaminosis B,
estomatitis irritativa provocada por una dentadura. Cabe mencionar que las caracteristicas
de Ja mucosa como son la queratinizacién especial de esta zona y la rica vascularizacion
favorecen una respuesta inflamatoria v en ocasiones erosiva, nada eczematosa vy
escasamente pruriginosa, la saliva diluye o neutraliza las posibles sustancias alergénicas,

por io que las reacciones en las mucosas son raramente confirmadas >*'°

R .. .

Figura 5. Estomatitis alérgica por contacto.™
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DERMATITIS POR CONTACTO

DEFINICION

Son todas aquellas erupciones cutaneas inflamatorias, agudas, subagudas o
crénicas, superficiales causadas por €l contacto de la piel de causa enddgena{dermatitis
atopica, dermatitis seborreica) o de causa exégena {dermatitis de contacto imitativa y

alérgica)

La dermatitis de contacto alérgica representa una reaccién de hipersensibilidad
retardada tipo IV y se caracterizan por el desarrollo de lesiones de eczema agudo o cronico
en las zonas en que se produce el contacto de dia Ipiel con el alérgeno en un individuo

previamente sensibilizado.'"

Manifestaciones clinicas

Clinicamente l{a distribucion dae las lesiones de eczema pueden otientar hacia el
diagnéstico y €l reconocimiento del alérgeno causante.

Tabla 4,94
LOCALIZACION DEL ECZEMA AGENTE ETIOLOGICO MAS FRECUENTE

CUEROQ CABELLUDO Y OREJAS Champus, tintes de cabello, medicamentos tépicos,
pendientes

PARPADOS Cosméticos, medicamentos tdpicos, cremas

CARA Y CAVIDAD ORAL Cosméticos, filtros solares, medicamentos topicos,
lociones, cremas, materiales dentales, alimentos, litex,
dentrificos, colutorios

CUELLO Perfumes, bisuteria, lociones de afeitado

TRONCO Medicaciones tdpicas, filtros sclares, plantas, ropa
elementos metélicos

AXILA Desoderantes, ropa

|BRAZOS Relojes, correas, pulseras, anillos

MANOS Jabones, alimentos, cementos, metales, guanies de
15tex

GENITALES Preservativos(latex)

REGION ANAL Medicaciones topicas

PIERNAS Tintes de medias, medicaciones topicas

PIES Zapatos, cementos
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FASE AGUDA. Predomina el eritema, la vesiculacion y la exudacion seresa con formacion
de costras.

Figura 6.Dermatitis de contacto alérgica aguda a pomada de corticoides (celestoderm).*

FASE CRONICA predomina el engrosamiento cutaneo con hiperqueratosis. liquenificacion y
fisuracion cutanea.

Figura 7. Dermatitis de contacto alérgica a mercurio contenido en crema facial de la madre.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

DERMATITIS ATCPICA. Aparece en la infancia, la piel es seca, lesiones de distribucion
caracteristica, y el prurito antecede en lugar de ser secundario a las lesiones.

DERMATITIS SEBORREICA., Piel grasienta, lesiones predominamtemente en cuerc
cabeliudo y pliegues nasolabiales.

DERMATITIS IRRITATIVA. Producida por un |mlante primario, que produce inflamacion
desde &l primer contacto o tras contactos repetidos.”
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PATOGENESIS

En el desamrollo de una dermatitis y /o estomatitis de contacto alérgica se distinguen

dos fases: una fase aferente y una fase eferente. La fase aferente incluye los procesos gue

siguen al primer contacto con ¢l antigeno y se completan cuando el sujeto se sensibiliza y es

capaz de producir una reaccion eferente de provocacion. La fase aferente requiere de 5 a 25

dias, mientras que la fase eferente o de provocacion requiere de 12 a 48 tws. En la alergia

de contacto el riesgo de sensibilizacién depende de la susceptibilidad individual, las

propiedades sensibilizantes de la sustancias y la cantidad y concentracién que se aplica en

la piel. **

Tabla 5."

” FASE AFERENTE

FASE EFERENTE

Los alergenos son de bajo peso molecuiar
(500 a 1000 dalton) que penetran la piel,
comportindose como haptenos, es decir
uniéndose a proteinas cutineas para formar
un antigeno. Estos antigenos son captados
por las células de Langerhans {que tienen en
su superficie ef complejo de
histocompatibilidad mayor de clase (I-HLA-
DR) las cuales migran desde la epidemnis
hacia los ganglios linfaticos regionales para
presentar los antigenos a los linfocitos T
indiferenciados, localizados en 1a &reas
paracorticales de los ganglios linfaticos, para
estimularios hacia la diferenciacién hacia
clonas de células efectoras con especificidad
contra el antigeno extrafio. En la interaccién
entre las células de Langerhans,
queratinocitos y macréfagos que aumentan la
expresién de HLA-Dr y del receptor de la iL-2
en los linfocitos T y una vex activados los
linfocitos T se producen asimismo varias
citocinas, especialmente la IL-2 que es de
gran importancia en la maduracién y
proliferacion clonat delos Binfocitos T.

Una vez que se ha completado la
fase de induccion, las células T
efectoras o de memoria, circulan
por todo el organismo. La
reexposiciéon al antigeno en la pief
o mucosas hace que las células de
Langerhans migren de la epidermis
a la dermis donde presentan al
antigeno a las células T de memoria
y esto da lugar a la acumulacién
focal de células T sensibilizadas
con produccién de citocinas y
mediadores inlamatorios
clinicamente se manifiesta como
eritema, edema vesiculacién y
prurito, limitado al area de contacto
o a distancia. Esta respuesta
inflamatoria aparece a las 24 o 48
hrs. Tras el contacto con ef
alérgenc y generalmente se|
resuelve en un periodo de 1 a 2
semanas eliminando el agente
causal.
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ETIOLOGIA

ALERGIA AL LATEX

INTRODUCCION

Las reacciones alérgicas al latex de tipo urticaria fueron descritas por primera vez en
1979 vy las reacciones de tipo generalizado en 1978. Entre 1988 y 1991 la FDA envid un
boletin en respuesta al aumento en el nimero de casas de hipersensibilidad al latex. ‘%'

El latex es un producto derivado del arbol Hevea Brasilensis originerio del
Amazonas. La hipersensibilidad a productos que contienen latex puede representar una
verdadera alergia al latex o una reaccion a los aceleradores y antioxidantes usados en el
procesamiento de! iatex (Rankin y cols.) , 1893. Ei tiuram es un quimico usado en la
fabricacién de articulos de l&tex que se ha informado como causante de reacciones
alérgicas. La gran mayoria de los paises productores de latex se encuentran en Asia siendo
Teilandia la que encabeza ta lista seguido por Indonesia, Malasia y Sr Lanka. %"

El l&tex es el polimero del cis 1-4 isopreno , este compuesto por si mismo no es un
alergeno pero, contiene por lo menos 18 proteinas identificadas unidas a &l como el factor de
elongacion del litex, |a heveina o la hevamina. *

El procesamiento del latex dificulta identificar plenamente los alérgenos de proteina
especificos. Los productos de hule natural se hacen a partir del latex, que es una savia
lechosa blanquecina, se le agrega amoniaco para preservarlo, al mismo tiempo se hidrolizan
y degradan protelnas para producir precursores alérgicos. La vulcanizacion es el proceso
por el cual el ltex liquido se endurece mediante uso de sulfuro y calor. En el proceso final
de desalcalinizacién pueden surgir precursores alérgicos. El agua desalcalinizada es
cambiada repetidamente para disminuir la concentracion de los antigenos de latex; sin
embargo, el desalcalinizante trae los precursores a la superficie, iocalizdndose en
concentraciones muy altas préximos a la piel, 2



Estas moléculas agregadas al compuesto son proteinas que terminan representando
el 2 al 3 % del peso total del compuesto. Son todas solubles en agua lo que les permite un
facil contacto y disolucién en los liquidos corporales. Estos compuestos dejan en el 1&tex
proteinas que son las que se comportaran como antigencs después y pueden representar
hasta ef 2 a 3% de! peso total del producto terminado y son {os responsables de las
reacciones tipo V.

Una vez en contacto con el cuerpo son capaces de desamoliar reacciones alérgicas
que pueden ir desde las mas leves dermatitis de contacto hasta las méas severas como el

shock anafilactico e incluso la muerte.

Se comportan como haptenos debido a su bajo peso motecular 1o que provoca la
sensibilizacién de (os linfocitos T iniciAndose una reaccidn de tipe V.

Estas proteinas estdn presentes en todos los productos fabricados con esta

sustancia como guantes, catéteres urinarios, mascaras de anestesia, sondas de varios tipos,

tubuladuras, elementos del circuito de anestesia como bolsas y partes de los ventiladores,

etc.

EPIDEMIOLOGIA

En la poblacién en general el riesgo de alergia al latex ha ido subiendo, ha
aumentado la incidencia de reacciones tipo 1 y 4 desde 1980. (TABLA 5)

Concomitantemente también ha subido el uso de productos derivados del latex como
lo demuestra el grafico 5. ™
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EPIDEMIOLOGIA

‘US. Acule Care Hospital Glove Usage - 1989.1995 *

FDA)"?

Riazgo alargia al Iatex

Tabta 7. Incidencia

comparacién  entre
1980 y 1996 (segun FD,

Uno de los factores que mas ha contribuido al mayor contacto con los guantes de
1atex es la aparicién del SIDA que abliga a una mayor proteccion y por lo tanto mayor
contacto con alergenos a la pobiacidon que trabaja en la salud.

Tabla 6. Uso de guantes de
latex (por billones) en el
periodo 1989 - 1995 (segun

de

alergia al latex,

afig
A) 13
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La cantidad de alergenos presentes en los guantes es un factor importante para el

desarollo de alergia al latex. Existe un estudio hecho en Finlandia por Turjanma & cols.
quien toma en forma arbitraria unidades de alergenos por ml (Al) y toma como unidad al
{atex natural como poseedor de 100.000 AU/mI.

Toma entonces limite de concentracién y considera la concentracién de alergenos como:

< 1AU/mI muy bajo nivel de alergenos
> 1 < 9 AU/ml bajo nivel de alergenos
>10 >100 AU/mi moderado

>160 AU/ml nivel alto de alergenos

Esta tendencia af aumento de la cantidad de alergenos estaria dada por el
crecimiente exponencial que ha tenido la demanda mundial de guantes de latex y los
menores controles a los que son sometides con la consiguiente baja en los costos.

Existen varios factores asociados al incremento del riesgo de alergia al latex, por
ejemplo el riesgo aumenta proporcionalmente con él numero de exposiciones y con él
numero de procedimientos quiningicos, si ef paciente tiene historia de atcpla también tiene
riesgo aumentado, la concurrencia de estos dos factores tiene un efecto sinérgico
incrementando el fiesgo en 36 % comparado con individuos sanos.

REACCION CRUZADA

Algunas personas alérgicas al latex pueden reaccionar frente a algunos alimentos de
origen vegetal aguacate, kiwi, castafia, platano, papas. Se debe a que estos frutos
contienen protelnas similares a las del latex. Estas proteinas son confundidas por ef sistema
inmune de los sujetos alérgicos con las del latex, desamollando la misma o parecida
reaccién. Cuando esto ocurre decimos gue el idtex y el aguacate tienen reactividad cruzada.
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POBLACIONES DE RIESGO DE DESARROLLAR ALERGIA AL LATEX

Pacientes con espina bifida, portadores de malformaciones genito-urinarias,
odontélogos, pacientes en tratarnientos dentales con dique de hule, trabajadores de |a salud,
pacientes. con alergia a frutas (especialmente bananas) Pacientes con histofia de atopia.

Existen elementos que nos permiten tener altos Indices de sospecha aunque no
tengamos una historia florida de atopia o alergias previas al latex.

Dematitis de contacto frente a guantes de latex, conjuntivitis alérgica luego de frotarse
ios ojos con guantes, edema bucal después de un procedimiento dental, sensacién de

quemazén vaginal luego de examen ginecol6gico o relacién sexual con preservativo,

incremento de las crisis asmaticas en lugares contaminados con latex. 2

DIAGNOSTICO
HISTORIA CLINICA

Se debe obtener una historia clinica cuidadosa fundamentaimente si el paciente tiene
factores de riesgo mencionados antes, historia de acopia de causa inexplicada o ha heche
reacciones alérgicas en intervenciones anteriores.

PRUEBAS PARA DIAGNOSTICO:
RADIOALLERGOSORBENT (RAST)

Es un test in Vitro para anticuerpos IgE especificos contra el latex, es variable en su
sensibilidad 65 - 85 % y es muy (til como test de screening. Tiene un alto coste.

SKIN PRICK TEST (SPT)

Este test utiliza antigeno del iatex disuefto en pequefias cantidades y se inyecta
subcutaneo. Los pacientes alérgicos presentan una reaccién inflamatoria extensa en el sitio
de inyeccidn, existe un pequefio pero definido riesgo de desamoliar anafilaxia. Es menos
sensible que el test intradérmico pero mas senslble que el RAST.
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OTROS

Existen ofros test intradémmicos {(IDT) similares al SPT pero aumentan su
sensibilidad a costa de aumentar el riesgo de desarmollar anafilaxia. ™

El K-82 es un test especifico que mide los niveles de anticuerpos séricos IgE contra
proteinas del latex, el paciente con este test positivo se puede catalogar como alérgico al
létex, todavia no se ha generalizado.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las reacciones al latex ocurren a los 20 a 60 minutos de comenzado el
procedimiento a diferencia de las reacciones a las drogas intravenosas que son casi
inmediatas

RESPIRATORIOS:

Los sintomas respiratorios estdn dados por bronco espasme que se presenta con €l
clasico gemido y sibilancias a la auscultacion y aumento de la presion en via aérea, edema
laringeo que se presenta con estridor, ederna pulmonar con estertores a fa auscultacion,
hipoxemia.

Figura 8. Edema orofaringeo.™
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HEMODINAMICOS:

La sintomatologia hemodindmica se debe fundamentalmente al colapso
cardiovascular y se presenta con hipotension por disminucion de las resistencias vasculares
periféricas, taquicardia e hipertensidn pulrnonar.

CUTANEOS Y MUCOSAS

Los sintomas cutdneos se presentan con urticana, queiitis y eritema generalizado,
angivedems, afectando fundamentalmente la lengua y la orofaringe. edema periorbitario y
periorad,

Figura 8. Angioedema alérgico ocasionado por 1atex®™ Figura 10."* Eritema generalizado."

Figura 11. Queilitis angular alérgica por 1atex.”

33



RECOMENDACIONES PARA EL PACIENTE

En el domicilio el paciente también esta expuesto a miiltiples elementos que contienen
Iatex por lo que debe estar prevenido para evitar su contacto.

Vendas, pezones de las mamaderas de bebé, globos, preservativos, diafragmas,
regaderas de la ducha, elastico de la ropa, pafales, gomas de borrar, cuentagotas,
bolsas de agua caliente, pelotas, pinturas resistentes al agua, mangos de las raquetas,
empuiiaduras de bicicletas, mangos de hemramientas, juguetes, zapatos deportivos.

Elementos utilizados en por el cirujano dentista que contienen latex:

Drenajes (eyectores), bandas de Goma o ligas de goma para ortodoncia, jeringas para
Irrigacién, dique de hule, abrebocas, guantes.

Tabla 8

GUANTES SINTETICOS DE ALTERNATIVA.”

Caucho sintético Nombre Comerclal Fabricante
Neopreno Duraprene Baxter
Dermaprene Ansell
Biogel Neo-tech Regent
Neolon Mapodm
Styrene butadieno "~ Elastyren Hermal

Styrene etileno-butadienc " Allergard J&J
Tactyl 1 ' SmartPractice
Synthesys SmartPractice
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ALERGIA A MATERIALES DENTALES

Los materiales dentales contienen muchos componentes que pueden actuar como

precursores alérgicos.

NIQUEL (Sulfato de niquel)

El niquel y ef cromo son conocidos como elementos toxicos y poseer potenciales
alérgicos, provocando reacciones de hipersensibilidad. Generalmente ef uso de estos
metales en aleaciones dentales es bien tolerado por el paciente, pero existen casos de
reacciones de hipersensibilidad localizada o generalizada originada por el uso de ellas en
boca.1113.16

CROMO (Dicromato potasico)

No ocurre lo mismo con el cromo, que aunque también es un elemento que produce
alergia, esta es de frecuencia limitada debido a que este metal es mucho mencs
sensibilizante por varias razones: la sensibilizacién ocurre solamente a través de las sales
hexavalentes de cromatc y el grado de exposicion de personas a estas sales es mucho
menor que el niquel o mercurio, ™

INTRODUCCION

Aleacién es la combinaciébn de dos ¢ mas elementos en diversas formas que
adquiere propiedades y caracteristicas metdlicas; la cual puede estar formada de metales
preciosos (Au, Ag, Pd, Pt} o no preciosos (Ni, Cr, Mo, Co, ~, Zn, Sn, In, Hg, Be)



Toda aleacion que se ulilice en ! ser humano, especificamente en odontologia,
debe tener ciertas caracteristicas entre las que se destacan la de las propiedades bioldgicas,
¥a que se han observado reacciones de hipersensibilidad de contacto (mcedificacién de la
reactividad que experimenta un organismo por previo contacto con una sustancia extrafia
llamada antigeno; en otras palabras, induccién de una respuesta alérgica a menudeo por un
largo periodo de tiempo, a metales de sistemas de aleaciones dentales, siendo la dermatitis
de contacto alérgica al metal una de las mas frecuentes manifestaciones de enfermedades

de la piel. "#171®

Se debe tener en cuenta que una sensibilidad a un metat parece depender de:

La forma en que se presente el melal, puede ser;

1. Metal puro como un lingote o polvo

2. Componentes de sales organometalicas y metalicas
3. Aleaciones

No todos los estados quimicos de un metal pueden ser igualmente riesgosos ya que
pueden ser biologicamente activos solo en algunos de fos tres estados distintos
quimicamente*.® Basker lo ejemplifica con un caso de una paciente quien presenté una
reaccion de piel a una solucién de sulfato de niquel al 1% y no asi a una aleacién de 4.25%
de niguel, probablemente debido a la disponibilidad de los iones niquel en solucidn

La aleacién que contiene come principales elementos al niquel y al cromo son
afeaciones metalicas no nobles caracterizadas por su alta resistencia mecénica; su
resistencia a la corresién y por ser substitutos principales de los de metal precioso por su
alto costo, """ '®
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INCIDENCIA Y FRECUENCIA

La incidencia de hipersensibifidad al niquel se observa en un dmbito de 9-28.5% en
la poblacién genera

La alergia al niquel predomina mayormente en el sexo femenino debido al contacto
frecuente que tienen las mujeres con objetos de joyeria, broches metdlicos, entre otros. Se
enctientra en una proporcion de 10:1 con respecto al sexo masculing, "'

Los metales de niquel y cromo estimulan este tipo de respuesta inmune por su
entrada a través del tejido conectivo del huésped sobre el contacto directo con la piel o
mucosa, aunque la alergia de la mucosa al metal es rara, y en vista de |a alta frecuencia de
alergia cuténea al niquel, es sorprendente que pocos casos repoftados de reacciones
alérgicas orales aparezcan en la literatura dental. Se observé en varios estudios que
individuos sensibles al niguel presentan menos sintomas asociados con la exposicion oral a
las aleaciones conteniendo este metal que con la exposicidn de piel. Bergman en 1977 hizo
referencia a varios casos donde la sensibilidad al niquel se manifiesta por una condicién de
piel generalizada en vex de un problema de mucosa oral, desapareciendo las quejas de piel
al remover las protesis metalicas que utilizaba el paciente.

ta sensibilidad de contacto a distintos materiales puede cominmente ser
demostrada medianie priebas epicut&neas. Es sin embargo, dudoso si una prueba de piel
positiva sera acompafiada de reacciones clinicas sobre ia exposicion oral de un material
dado, ya que existen diferencias ambientales y anatdmicas entre la piel y la cavidad oral.

Asi, una persona que posee una prueba epicutanea positiva a los metales niquel y/o
cromo, y quien experimenta reacciones alérgicas de pie! a concentraciones de los mismos
puede ser capaz de folerar materiales dentales y protesis conteniendo estos metales, no
siendo paralelo el resultado de una prueba epicutanea positiva en la reactividad que La
mucosa oral pudiese producir. Gordin y Goldman lo reafirman al considerar que ias pruebas
de piel y mucosa no son exactamente comparables, y que ta piel reacciona mas fuertemente
a las substancias prueba.
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LIBERACION DE IONES METALICOS EN
LA CAVIDAD ORAL

ta biocompatibilidad de las aleaciones dentales es relacionada a ciertos parémetros
como son la calidad y cantidad de varios elementos liberados en ciertas condiciones clinicas,
ya que pueden provocar efectos adversos en el ser humano, ademds de varar las
caracteristicas, propiedades asi como ia conducta de la aleacién en si. Tal liberacién de
iones es de interés, principalmente, por ser fuente potencial de alérgenos en reacciones de
hipersensibilidad.®

lones metdlicos de varias restauraciones dentales en la cavidad oral son liberados
como resultado del proceso de comosidn penetrando esmalte, dentina, pulpa y gingiva, es
decir, tamo tejidos duros como tejidos blandos, causando sintomas locales y/o generales.

Dichos productos de corrosién entran al cuerpo via gastrointestinal después de la
ingestién o via absorcidn a través de los tejidos orales, alcanzando el sistemna circuiatorio, y
siendo transportados por todo el cuerpo buscando Grganos blanco especificos, para asi
acumularse, con el riesgo acompafiado de producir una reaccion sistémica o téxica, o por
ofro lado interferir con et metabolismo del sistema bioldgico.

Las caracter{sticas propias del individuo, especfficamente de la saliva, pues sus
propiedades fisicas, por ejemplo temperatura, cantidad y composicién, son influenciados por
variables como: pH, propiedades fisicas y quimicas de dieta, habitos de bebida,
medicamentos, tiempo del dia y condicién de salud general y local, ademas de medidas
propias de higiene oral (placa dental)™®

Hay investigaciones que indican que el uso de aparatologia de ortodoncia en boca
basdndose en aleaciones metalicas puede de hecho, inducir a una tolerancia inmunoldgica,
es decir, contactos orales con sales de niquel 0 cramo pueden no sensibilizar el paciente,
pero si disminuir el riesgo de una sensibilizacion subsecuente a estos metales niquel y/o

1
crome.'®
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MANIFESTACIONES CLINICAS DE
HIPERSENSIBILIDAD

A pesar de que las manifestaciones de hipersensibilidad al niquel y/o cromo son
muchas, se mencionaran aquellas en que se ha observado que el origen de esta es en la

cavidad oral:
A NIVEL DE LA CAVIDAD ORAL.:

Existen varios sintomas subjetives en la cavidad oral de muchos pacientes que
pueden ser reaccién de hipersensibilidad local a las aleaciones dentales, por ejemplo
pérdida de gusto, gusto metalico, saliva aumentada o disminuida, imitacion de mucosa.
entumecimiento, sensacién ardiente o quemante y queilitis angular.'®

Lesiones caracteristicas de estomatitis de contacto también se pueden presentar.
Aunque son mdas dificiles de provocar que una dermatitis de contacto. Estas pueden variar
desde una lesién apenas visible, a leve eritema o a un ardiente color rojizo con o sin edema.

Figura 12. Estomatitis asociada a restauraciones metélicas.”
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PiEL.

Se debe tener en cuenta que ta exposicién intraoral en un paciente sensible a un
metal puede resultar en una exasperacion de reacciones previas en ofra parte del cuerpos
ain en ausencia de sintomas intraorales. La dermatitis, segin Greig, es una reaccién
violenta de epidemis y dermis con formacion de vesiculas seguida por una ulceracidn de las
mismas, y el niquel y el cromo son las causas mas comunes de dermatitis de contacto
alérgica inducida por metales en el ser humanoc. Las manos, €l cuello y el pampado son las
areas mas corrientes de manifestacion alérgica extraoral.

ALERGIA ASOCIADA A NIQUEL

Figura 13. Eczema periorbital.” Figura 14. Dermatitis de contacto.®

Otras
En varias investigaciones se han observado una alteracion en {a férmula sanguinea,
Se dice que aleaciones dentales pueden afectar adversamente la cantidad de linfocitos o
que aumentaria el riesgo de enfermedades infecciosas, enfermedades auto inmunes y
cances.
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USOS DEL NiQUEL EN ODONTOLOGIA

El niquel estd presente en aleaciones para diferentes usos odontologicos.
Fundamentalmente pueden diferenciarse:

Aleaciones niquel-cromo para protesis fija (técnicas ceramometélicas) El niquel esta
presente en proporciones altas.

Aceros inoxidables para aparatologias ortodoncicas convencionales flias o
removibles. El niquel esta presente en proporciones muy bajas.

Nuevas aleaciones Ni-Ti, stper elasticas, con memcria de forma, etc., para
ortodencia. El niquel esta presente en proporciones intermedias,®

El NIQUEL se haya muy extendido por todo el universo, de ahi que la lista de fa

sustancias que lo contienen sea realmente muy extensa:

Objetos metalicos. Presente en la composicidn del instrumental de uso odontolégico,
la mayoria de ellos contienen niquel, inclusc objetos de plata o metales nobles, de baja
calidad, emplean niquel en su aleacion, por 1o que deben evitar su uso y el de algunos
productos, aparentemente antialérgicos, que contengan: piata alemana, ore blanco, duralio,
vitalio, aleaciones de latén o bronce con niquel, aleaciones de cuproniquel ete.

Objetos de uso diario: cremalleras metalicas, pomos de pueria, onduladores de
pestafias, sillas metalicas, portaligas, broches de sujetadores, botones metalicos, pinzas,
pasadores metalicos para el pelo, rulos metélicos, grifos, hebillas metalicas, instrumental
médico etc.

Objetos no metalicos: pigmentos para pinturas y papel de empapelar paredes, color
de esmalte, pintura para vidrios /cristal / ceramica, lacas con pigmenic metalizado,
fertilizantes solubles de uso doméstico, baterias alcalinas, compuestos de celulosa. Pueden
encontrarse trazas de este metal en detergentes y sustancias de limpieza doméstica,
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Alimentos: es discutible la participacidn de la alimentacién en el desencadenamiento

de brotes de eczema debido al niguel, Consiste en evitar guisar en vajillas metalicas v la
toma de los alimentos siguientes: Arenques, maiz, ostras, espinacas, esparragos, tomates,
habas, peras, judias, 1é, guisantes, refrescos de cola y chocolate. No abusara de: repollo,
coliflor, zanahoria, lechuga, configuras, mermeladas, harina y café,

Es causa muy frecuente de dermatitis de contacto por CROMO ya que se haya presente
en una gran cantidad de sustancias de uso industial e incluso de rmanejo comin. Las
sustancias que habitualmente lo contienen son: Aleaciones empleadas en la fabricacion de
protesis, en forma de acido cromico para la limpieza de enclas, cementos, tintes, tinta de
imprenta, cuero curtido, arcillas (fabricas de ceramica), carburo (acetileno) de alumbrado,
colorantes de la aniling, fabricacion de flores ardificiales, de pilas eléctricas, blanqueadores
de la ropa, tanto de uso industrial como doméstico. papel “copia” para maquinas de escribir,
cintas entintadas, tintas de las almohadillas para sellos de goma, velas de colores, material
de revelado fotografico (blanco-negro y color. abrillantado {zapatos, linoleum, mosaicos,
parket), matenial de sutura (catgut cromado), abnillantadores de muebles, spray de limpieza,
betunes, detergentes.

COBALTO (Cloruro de cobalto)

En muchas ocasiones cromo, cobalto y niquel se encuentran asociados en un mismo
producto y una persona puede presentar alergia conjunta a estos productos.

El cobalto se emplea fundamentaimente en cementos, galvanoplastia, fotografia,
como estabilizador de fa espuma de cerveza, como acelerante de las resinas de acrilato y
poliéster, en técnicas de reproduccidn e impresion, en la fabricacidn de semiconductores,
ruedas, discos de pulir, pinturas at aceite y al agua, aleaciones metélicas, imprenta, pinturas,

conservantes de madera, vitamina B12, algunos productos de limpieza. ™22
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ORO

Es raro que produzca sensibilizaciones en su forma de metal; sin embargo, las sales
de oro (cloruro y tricloruro) son muy alergénicas. En la mucosa oral no son frecuentes las
sensibilizaciones, los casos en los que se determina sensibilizacion es en su aplicacién

cuténea. La intolerancia al oro se manifiesta en forma de estomatitis ulcerosas, ™% "

PALADIO

Aparece conformando parte de determinadas pritesis sustituyendo al platino y en la
actualidad es uno de los implicados en el sindrome de boca ardorosa. Su intolerancia se
manifiesta en forma de reacciones liquenoides y 1a mayoria de ios pacienes presentan
sensibilizaciones previas al niquel.

CINC

La sal de cloruro de cinc presente en materiales dentales puede actuar como irmitante
primario potente.. El dxido de cinc, presente en dentrificos y en cementos de uso
odortolégico, es inerte, #1222

EUGENOL

El éxido de zinc y eugenol {eugenolato de Zinc) Es muy utilizado como restaurador
temporal y en conductos radiculares. El eugenot es aftamente soluble en medios hiimedos
(saliva) ¥, a su vez se desprende Sxido de zinc de la restauracidén. La saturacidén del
ambiente oral por este producto puede causar citotoxicidad, presentdndose una respuesta
infiamatoria de la mucosa. ¥
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RESINAS

Las restauraciones con resinas (acrilicas y resinas compuestas) pueden desencadenar
reacciones alérgicas en la mucosa oral. Los materiales de resina basica consisten en
rellenos inorganicos, generalmente cuarzo o vidrio, y una matriz organica compuesta
primariamente de dimetacrilato polimérico. La matriz organica contiene, ademas una
variedad de diferentes dimetacrilatos, reactivos quimicos que mejoran su composicion
clinica. Estos componentes consisten en iniciadores como el perdxido de benzoilo o la
camforquinona, aceleradores, toluidinas, anilinas, acido aminobenzoido, inhibidores
(hidroquinona monometiléster o 2,6-butil-creso! ditercianio como plstificante) y otros
componentes, dependiendo de que las reacciones de polimerizacidn sean activados

[y - 4.1
quimicamente o por medio de luz. ™ 820

La polimerizaciébn de estos materizles compuestos nunca se completa, La
polimerizacion incompleta de un material de restauracion con base de resina puede
predisponer a la degradacién de los materiales. Ademds, cualquier superficie expuesta al
aire (oxigeno) impide la completada polimerizacién. La degradacion y ef uso de estos
materales libera componentes de los materiales con base de resina que pueden causar

reacciones locales o generalizadas.

Resinas Epoxi

Conocidas como époxidos, epoxilinas y epoxiresinas, pertenecen at grupo de resinas
termoestables. La sensibilidad puede ser originada por la resina no polimerizada o por los
endurecedores, sobre todo del tipo de ias aminas alifaticas como la etilendiamina.
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Resinas acrilicas

El metil metacrilatc es el mas usado en la confeccién de protesis dentales. Es
frecuente la presencia de restos de mondémero. E! polimero se presenta en polvo,
empleando como catalizador peroxido de benzoilo. Al mondmero liquido se le afiade
hidrogquinona durante su almacenamiento, que actia como inhibidor de la plimerizacién. El
monomero constituye la sustancia alergizante principal. La estomatitis alérgicas debidas a
resinas acrilicas, no son muy frecuentes, pero pueden aparecer dias después de su
colocacidn.

Figura 16. Estomatitis asociada a resinas acrilicas.”
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BALSAMO DEL PERU

La sensibilizacidén al Balsamo del Penl indica que el paciente es alérgico los perfumes
utilizados para tal fin © como componente de materiales dentales, pomadas 0 cosméticos.

Se encuentra en:
Cementos y liquidos usados por los dentistas

Medicamentos tdpicos para heridas, sabafiones, quemaduras, grietas y supositorios,
crema para cabello, brillantinas, lociones y tonicos capilares, preparados para la tos,
polvos cosmeéticos, lapices de labios, jabones, spray para la higiene femenina intima,
lociones para después del afeitar, saborizante en chocolates, pinturas al aceite y para
cerdmicas, pasteles y galleteas que contengan esencias, algunos caramelos, bebidas
tipo cola y en algunos vinos y licores, y perfumeria.

Sustancias especificas del grupo

Acido benzoico y sus esteres, alcohol vainilico, vainilta, Eugenol e isoeugenal, tintura de
benjul, &cido cinamico, alcohol cinamico y sus ésteres, aldehido cindmico, aceite de
canela, canela, alquitranes de la madera, bdlsamo de pino, mirra, parabenes, pericarpio
de la naranja y de algunos otros citricos, resinas de Dammar, clavo y aceite de clavo,
balsamo de Canada, propolis de abejas existente en panales, resina o colofonia,

COLOFONIA

Es una resina extraida del pino, aparece generalmente en las resinas y pegamentos,
bamiz para arcos de cuerda, barniz resinoso, pinturas, algun tipo de papel de escribir,
lindleo, plasticos, gomas, tintas de imprenta, lacre, abrillantadores (madera, coches, pinturas
elc.) fuegos artificiales, cartones impermeables, colas, pegamentos (adhesivos),
abnillantadores, barnices, sombras de ojos, papel fotogréfico, chicles, resinas de abeto o
pino, fimpiadores de cuero, inhibidores de la corrosion, cosméticos (depilatorios de cera,
mascaras), espesante de grasas, fésforos, cintas adhesivas y algunas vendas elasticas. u



MERCURIO

Existe controversia acerca de ia bhiocompatibilidad de las restauraciones con
amalgama por la presencia de mercurio elemental. Son derivados del mercurio ampliamente
empleados como desinfectantes y antisépticos, no solo en forma pura sino formande parte
de diversos productos: cosméticos, dentifricos, abrilfantadores y medicamentos de uso
tépico. A menudo ocurren reacciones liguenoides que representan efectos a largo plazc en
la membrana de la mucosa bucal adyacente a la amalgama.

Figura 17. Lesion liguenoide asoiata a amatgamas. ™

VALPLAST

Este material fue creado por Arpad y Tibor Nagy a comienzos de la década de los
cincuenta. Se conocid en Europa como Flexonon Superpoliamida y mas tarde como
Valplast.

Flexonon cumplié con el estadndar de las normas industriales alemanas DINI3907 /
1SO 1567.

Vatplast es un material de natlon termoplastico, biocompatible, de mayor resistencia
y estética superior a los removibles de acrilico convencionales. Estd comercializado por
Valplast International Corporation {(Valptast International Corporation 34-30 31 st St Long
tsland City, NY 11106) para el resto del mundo.

Un gran numero de pacientes portadores de prétesis convencionales desarrollan
reacciones alérgicas en relacién con el mondémero de la resina (Estornatitis Venenata) que
les obliga a abandonar el uso de su prétesis.”

Actualmente se han reportado algunos casos de alergia al valplast.
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ALERGIA A MEDICAMENTOS

CLASIFICACION DE LAS REACCIONES ADVERSAS

SOBREDOSIFICACION puede ocurrr si el sujeto padece alguna insuficiencia en
los érganos responsables del metabolismo y excrecién del farmaco. Por lo tanto, los efectos
toxicos de la sobredosis estdn directamente relacionados con la cantidad total de
medicamentos en el organismo. Son efectos farmacoldgicos previsibles.

EFECTOS COLATERALES. La mayorfa de los medicamentos tiene mas de una
accion farmacolégica. Tal es el case de la somnolencia gue producen los antihistaminicos o
la taquicardia o 10s sfntomas gastrointestinales. Son efectos farmacoldgicos previsibles.

EFECTOS SECUNDARIOS. Se producen como consecuencia indirecta de la

accion del medicamento. Uno de los efeclos secundarios que observamos con mayor
frecuencia es la aparicién de candidiasis en los pacientes tratados durante tiempo con

antibidticos o corticoides.

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS. La administracién simultanea de
varios medicamentos a un mismo enfermo puede aumentar la probabilidad de sufrir
reacciones adversas, puesto que hay principios activos que pueden potenciarse
mutuamente. Son efectos farmacologicos previsibles.

INTOLERANCIA. Hablaremos de infolerancia cuando una pequefia dosis del
medicamento produce un excesivo efecto farmacolbgico caracteristico del mismo,

iDIOSINCRACIA. Entendemos por idicsincrasia la respuesta cualitativamente
anormal, diferente a su accién farmacol6gica esperada. Los pacientes susceptibles poseen,
a menudo, un déficit enzimatico congénito que pasa desapercibido en condiciones normales,
pero que se pone de manifiesto clinicamente al administrarde el medicamento.
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HIPERSENSIBILIDAD. Es Ia respuesta anormal a un medicamento producida por

un mecanismo inmunoldgico. En muchas reacciones adversas a firmacos se sospecha

firmemente la hipersensibilidad, pero es dificil probar el mecanismo inmunolégico. Cualquier
sustancia extrana al organismoc capaz de producir una respuesta inmunolégica es un
alergeno. Los farmacos se vuelven alergenos, por lo general, cuando actitan como haptenos
que se unen de forma covalente con una proteina portadora del huésped “carrier. En
algunos casos el hapteno es el metabolito del fammaco. 2%

La alergia a medicamentos es una reaccidn producida por la foma de un producto,
que no responde a los efectos farmacolégicos del mismo, no existe relacién directa con la
dosis utilizada, desaparece cuando se suspende su administracion.

Las alteraciones gue pueden presentarse comprenden desde erupciones minirmas
hasta colapso y muerte. En la regidn orofacial puede aparecer edema angioneurdtico,
urticaria, eritema mucocutaneo, vesiculas, ampollas, ulceracién y estomatitis.

No todas las reacciones alérgicas se desencadenan por el principio activo
constituyente del medicamento; algunas son producidas por los aditivos o por el excipiente.

La mayoria de los medicamentes tienen un peso molecular inferior a 1,000, por lo
que necesilan para formar una gran molécula unirse a proteinas endégenas y tener

capacidad alergénica. ©*

POTENCIAL ALERGENICO DE UN FARMACO

La administracion topica es mas sensibilizante que la bucal o la parenteral. El
potencial alergénico de un fArmaco es independiente de las propiedades farmacologicas,
pero depende de la capacidad del farmaco o de sus matabolitos para unirse de manera
covalente a la proteina transportadora, llarmado proceso de haptenizacion, mediante enlaces
acil, amida o disulfuro siempre con proteinas de bajo peso molecular.
Las proteinas de elevado peso molecular (EPM) como suercs, vacunas y extractos
biclégicos poseen un elevado riesgo de sensibilizacion por si.”
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ALERGIA MEDICAMENTOSA

Las manifestaciones observadas se saten de las acciones farmacolégicas conocidas
para droga.

Las reacciones producidas son generaimente similares a aquéltas producidas por
otros alergenos.

Es necesario un contacto anterior con Ia droga (sensibilizacidn)

La reaccién puede ser reproducida por estructuras quimicas parecidas (reactividad
cruzada)

La reaccién se reproduce con dosis minimas de la droga.
Una eosinofilia en sangre puede estar presente.
La suspension del farmaco produce la resolucién de la reaccion.

Las reacciones alérgicas ocurren en una minoria de pacientes que reciben el
farmaco.

Las manifestaciones clinicas de alergia medicamentosa no son especificas de
ninguna droga y a veces se confunden con tas manifestaciones de la enfermedad
tratada y a la inversa.

REACCIONES ALERGICAS QUE AFECTAN A LAS MUCOSAS

Aparecen localizadas en el sitio donde se producen los contactos. Comienza con
una sensacion de quemazén en el sitio de contacto, apareciendo un eriterna y en algunas
ocasiones formacién de vesiculas. Con el tiempo estas lesiones se transforman en
ulceraciones, erosiones, infecciones secundarias o depapilacion, La estomatis se acompada
de quielitis con sequedad, descamacitn y fisuracion de los labios.*

Se han involucrado una gran cantidad desustancias como los:
ANTISEPTICOS.
ANTIBIOTICOS TOPICOS. Neomicina, ungiiento de Yodo, Miconazot

COLUTORIOS. cuyas reacciones pueden aparecer como lesiones similares a las
de lengua geografica, ulceracién mucosa. El aceite de anis que se utiliza para varniar el sabor
de algunos colutorios de clorhexidina también se han descrito como posible agente causal
de fa queilitis alérgica.
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ANESTESICOS LOCALES. La benzocaina es el anestésico tdpico que produce
mas reacciones alérgicas (grupo PABA), esta relacionado con la novocaina, butetamina,

tetracaina y butacaina.*

TIPOS DE ALERGIAS A MEDICAMENTOS

URTICARIA. Se caracteriza por la erupcién de ronchas o habones de tamafo y localizacién
variables, con evolucidn de 24-48 horas. En la mayor parte se asocia a un angioedema
{edema angioneurdtico o de Quinke)}

MEDICAMENTOS QUE PRODUCEN URTICARIA ALERGICA

Acido acetilsalicilico, Amoxicilina, Anestésicos locales (del grupo PARA), ilnsulina,
Metoclopramida, Metronidazol, Miconazol, Naproxén, Penicilinas, Sulfamidas,
Clindamicina, Vacunas, Vitamina B12.

ERITEMA MULTIFORME. Reaccidn cutdnea con lesiones en su inicio son simples
maculas o papulas rosadas o efitematosas, generaimente evolucicnan en su region central
adoptando a ese nivel un aspecto ampolloso con persistencia del borde periférico
eritematoso (lesiones en escarapela © diana) Distribucion simétrica. Puede haber picor o
sensacion de quemazén asociados.

MEDICAMENTOS QUE PRODUCEN ERITEMA MULTIFORME

Aines, Acido acetilsalicilico, |buprofén, Cefalosporinas, Eritromicina Estrégenos,
Isoniacida, Ketoconazo!, Miconazol, Acido nalidixico, Prapanolol, Codeina.

Figura 18. Eritema multiforme.*
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NECROLISIS EPIDERMICA TOXICA (SINDROME DE LYELL) Es una reaccién en
forma de eritema generalizado, formacién de grandes ampollas (como si fueran
quemaduras) despegamiento epidérmico y elevada mortalidad.

MEDICAMENTOS QUE PRODUCEN NECROLISIS EPIDERMICA TOXICA

Sulfamidas, Pirazolonas, Hidantolnas, Penicilina.

Figura 19. Necrélisis Epidérmica Téxica (Sindrome de Lyell)*®

ANAFILAXIA, Reaccion general del organismo tras el contacto, aplicacion o toma de algun
medicamento, que aparece de forma inmediata (5-10 minutos) en forma de picor de manos y
plantas de los pies, calor generalizado, erupcion de la piel con formacidon de habones,
sensacion de lengua gruesa y cierta dificultad para tragar, dificultad para respirar, silbidos de
pecho, taquicardia, vdmitos, movimientos intestinales, ansiedad. Si el cuadro persisie
aparecera cianosis de labios y piel, hipotension, arritmia cardiaca y la entrada en shock, con
perdida de la conciencia.

MEDICAMENTOS QUE PRODUCEN ANAFILAXIA

Acido Acetilsalisicilo, Anestésicos locales (del grupo PARA), Cefalosporinas,
Dipirona, Heparina, Isoniacida, Insulina Penicilina, Sueros, Sulfonamidas, Tetraciclinas,
vancomicina. ®
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MANIFESTACIONES CLINICAS
CUTANEAS Y MUCOSAS

Exantemas (50%), urticaria/angicedema (25%), dermatitis de contacta, exantema fijo
medicamentoso, eritema multiforme/Stevens-Johnsan, dermatitis exfoliativa, fotosensibilidad
vasculitis, eritema nudoso, necrdlisis epidérmica txica . erupcidn eritematosa escamosa
gingivitis alérgica.

Figura 21. Queilitis con sequedad, descamacién y fisuracidn de los labios por
antibidtico tdpco.

RESPIRATORIAS

Asrma, eosinofilias pulmonares, vasculitis.
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HEMATOLOGICAS
Citopenias inmunes, eosinofilia.

DIAGNOSTICO

Pruebas Cutdneas y de Laboratorio

La prueba de| parche (sensibilidad retardada, lectura 48-56 horas) es muy (til en las
dermatitis de contactoe por medicacién tpica; también puede ser (il en casos de exantema
filo medicamentoso. Métodos in Vitro de utilidad clinica rutinaria v efectivos, apenas se
disponen. El RAST a penicilina es poco sensible (s0lo detecta IgE especifica frente al
determinante peniciloilo pero no para los determinantes menores, que son los habitualmente

- - 4,25
responsables de las anafilaxias por penicilina) 232,

Pruebas de Provocacion

La provocacién medicamentosa, bajo condiciones controladas (ver en
Procedimientos Diagndsticos), es el dnico test realmente fiable en la mayoria de las
reacciones medicamentosas. En general se comienza con el 1% de la dosis terapéutica, y si
no hay reaccién sé continua con el 10% vy la dosis completa a intervalos de 15-80 minutos
(dependiendo de la ruta de administracion)™*?

Desensibilizacion

Consiste en la administracion progresiva del famaco, comenzando con dosis
minimas hasta llegar a dosis terapéuticas, y bajo cuidadoso control (UV1)Existen diversos
protocoles. Estos se han mostrado Uliles en casos de alergia a la penicilina, insulina,
sulfamidas, sueros heterdlogos, e intolerancia a los AINE. En todos los casos la
desensibilizacion es sOlo temporal, debiéndose repetir en caso de intemumpirse el
tratamiento. 2
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MEDICAMENTOS QUE RARA VEZ CAUSAN REACCIONES ALERGICAS.

Tabla 9.

ANTIBIOTICOS Eritromicina, Espiramicina,

Lincomicina, Rimfapicina, Fosfomicing,
Vancomicina, Claritromicina,
Roxitromicina, Azitromicina.

QUIMIOTERAPICOS ido nalidixico, ido olininico,
Furantonas, Hidracidas.

ANALGESICOS Salicilamida, Dextropropoxifeno,
Diviminal, Tilidina, Paracetamol,
Pentazocina oral.
ESPASMOLITICOS Bromuro de hioscina, Sulfato de
nesi erina.
IANTITERMICOS " Paracetamol 0 acetaminofén. |
IANTHNFLWATOR;OS ~ ||Benizidamina |
IANﬂmGRT'Nosos Ergotamina, I
|ANESTESICOS LOCALES "Xilomlna (Lidocaina} I
ITRANQUILIZANTES " Benzodiacepinas, Hidroxicina. l
ANESTESICOS Cualquiera, excepto Barbitlricos,
GENERALES
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ALERGIA A ALIMENTOS

Son reacciones en las que se implica un mecanismo inmunologico, Cualguier

alimento puede producir alergia, pero algunos son més alergénicos que otros. En algunos

grupos de alimentos, la alergi

a a uno de ellos puede conllevar a que la persona sea alérgica

a ofros atimenlos del mismo grupo.” Los alergenos de los alimentos, son generalmente

proteinas. La mayoria de los alergenos pueden causar reaccion incluso después de

cocinados o digeridos. ¥

ALERGENOS PRINCIPALES

Tabla 10.

—
LECHE DE VACA

Solo puede demastrarse en un porcentaje reducido de {a poblacién
que presenta sintomas, ya que mucha gente presenta intolerancia
mas que alergia.

HUEVO L a parte mé&s alergénica es 1a proteina de ia dlara. l

PESCADO Es mds frecuente la sensibilizacion a los pescados blancos que a
los azules.

iMARISCOS I Producen reacciones alérgicas violentas.

FRUTAS Melocoton, manzana, (histaminofiberadores fresas, fambruesas,
kiwi), En individuos alérgicos al latex, se asocia con platano,
castafia.

SR

LEGUMINOSAS

VERDURAS

).
CEREALES I

Guisantes, soya, cacahuate, lentejas. Las leguminosas contienen
lecitinas, sustancias capaces de producir un fendmeno de liberacitn
de mediadores jdéntico al ocasionado por la unidn antigeno-
anticuerpo.

Apio, existe relacidn cruzada entre &l apio y el perejil y la zanahoria,
mostaza

Trigo, centeno, cebada, centeno, avena, amoz, y maiz.

ADITIVOS ALIMENTARIOS I Conservantes, aromatizantes, colorantes
OTROS Chicles, aceite de canefa, anis, caramelos de goma, nueces,
- chocolate.
— 36




.\ 4
I
MANIFESTACIONES CLINICAS

La aparicién de las reacciones {(unos minutos hasta 1 hr.) Entre la ingestion del
alimento y el inicio de los sintomas, que pueden ser desde enrojecimiento perioral leve hasta

anafilaxia.
PIEL
Urticaria, eczemas.
GASTROINTESTINALES
Vomitos, diarreas, calambres estomacales, nauseas, dolor estomacal.
CAVIDAD ORAL

Angioedema, edemna oro faringeo, estomatitis.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico consta de tres etapas: En la primera se trata de identificar y relacionar
la clinica del paciente con él / los alimentos. La historia clinica y la exploracion fisica
orientardn sobre las pruebas a realizar. En la segunda etapa identificar si existe IgE
especifica, por lo tanto sensibilizacién a los alimentos. Se realizan pruebas cutaneas
mediante Prick. En la tercera etapa si el médico especialista lo considera necesaric se
realizara una provocacion alimentaria.

TRATAMIENTO

En algunos casos, los sintomas pueden remitir espontaneamente o con medicacion
{antihistaminicos, corticoides), pero pueden reaparecer al cabo de las siguientes 4-6 horas.
Por ello es muy importante ir al hospital mas cercanc de forma inmediata tras el inicio de Ja
reaccion y permanecer en él por lo menas durante tas 4-6 préximas horas. En los casos de
una reaccion grave, es decir, de anafilaxia, estos pacientes deben estar entrenados para el
uso inmediato de adrenalina inyectable por via subcutanea.
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HISTOPATOLOGIA

El epitelic suele presentar edema intracelular e intercelular (espongiosis). En
ocasiones se forman vesiculas localizadas en el epitelic ¢ en la membrana basal. El tejido
conjuntivo presenta vasos ingurgitados y dilatados, sobre un fondo de edema y un infiltrado
de linfocitos y células plasmdticas. Los infillrados suelen concentrarse en localizaciones
perivasculares, especialmente en las zonas mas profundas. La presencia de un elevado
numero de eosindfilos en el tejido es frecuente en las reacciones alérgicas.

ANGIOEDEMA

Es un edema producido por la extravasacién del suero en la dermis. Cuando el
edema se produce en la dermis superficial la lesion elemental se lama habon, mientras que
cuando se produce en la dermis profunda ¢ hipodermis se llama angioedema o habdn
profundo.

£l edema es secundario a la vasodilatacién y aumento de la permeabilidad de los
capilares y vénulas de la dermis debidos a la accién de la histamina y otros mediadores
quimicos (cininas, prostaglandinas, leucotrienos) liberados por los mastocitos y los
polimoarfonucleares baséfilos. El sintoma principal es la sensacién de tirantez 0 quemazén.

URTICARIA

Se caracteriza por el brote de habones. El habon es una papula o placa edematosa
de colof eritemato-rosado que tiende a palidecer en el centro debido al colapso de los vases
producido por la presion del edema. De forma circular, el tamario varia de pocos milimetros a
varios centimetros. El nimero de las lesiones es variable, cuando son numerosas pueden
permanecer aisladas o confluir en grandes placas de bordes policiclices o geografico.

El sintoma fundamenta! de la urlicaria es el picor que es ocasionado por la histamina
que actda sobre los nervios sensornales.
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DIAGNOSTICO CLINICO

El interrogatorio y la observacién minuciosa de los sintomas constituyen los dos

elementos esenciales del diagndstico.

HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

ETIOLOGIA ALERGICA. Inicio brusco, sospecha de factor de comienzo
{medicamentos, alimentos, productos cosméticos, materiales dentales, iatex, etc),
cronologia y duracion de los brotes, topografia de las lesiones,

ANTECEDENTES FAMILIARES. lLa nocion de antecedentes  alérgicos
hereditanos es importante.

ANTECEDENTES PERSONALES. Reacciones alérgicas anteriores, asociacion

de estas reacciones a algin agente en particular, Habitos, etc.

ASPECTO CLINICO DE LAS LESIONES. Edema y eritema, descamacién,
fisuracidén de labios, estomatitis, lesiones liquenoides, eritema, ulceraciones aftoides, etc.

SIGNOS ACOMPANANTES, Prurito, sensacion de calor local, sinusitis, rinitis,

conjurtivitis, manifestaciones digestivas, cefaleas, fiebre, etc.
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PRUEBAS DIAGNOSTICAS

PRUEBA DE PRICK *

El paciente debe haber suspendido previamente su medicacion antihistaminica. La
prueba puede hacerse en la espalda o en la cara anterior de! antebrazo. Antes de comenzar,
el enfermo debe colocarse en una posicidn comoda.

Mediante un rotulador se marcan y numeran los puntos en gue se realizardn las
pruebas, manteniendo un espacio minimo de 3 ¢m para impedir ta coalescencia de las
reacciones positivas.

A continuacion, se deposita una gota de los diferentes extractos alergénicos y se
introduce una lanceta (punta de 1 mm}) a través de la gota y se presiona perpendicular a la
piel durante 1 seg. (Fig.22}

La lanceta se cambia por otra nueva antes de proseguir con el siguiente extracto,

Debe realizarse una prueba con solucién glicerosalina 50% como control negativo (para
descartar habones producidos por el propio traumatismo de la prueba o por dermografismo)

Debe realizarse una prueba con solucién de histamina (10 mg/ml) como control positivo.
Esto sirve para demostrar la reactividad cutdnea disminuida que con frecuencia aparece en
ancianos, nifios muy pequefios y pacientes que toman antihistaminicos.

A los 15 min. Se realiza la lectura, midiéndose bien los didmetros mayor y ortogonal del
habén {Fig. 23) ¢ lo que es mejor el drea del habén de los antigenos. Estas areas se
comparan con la de los controles (ver tabla)

En el Centro hemos colaborado en el desarrollo de un programa que mediante un
escaner mide répida y exactamente el &rea de los habones por planimetria (PrickFilm)
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Graduacion del prick mediante comparacién con el control de histarmina.”

Tabla 11.

—
% del drea del habdn producidol

Grado por la histamina de referencia
I (5,43 mmol/L)

negativo
[+ IRs _

++ 5o ]
o :

++++ 200

) tnismo area que el control

Se consideran positivos a partir de 2+, es decir una area resultante (antfgeno menos
salino) igual a la mitad de! drea resultante de histamina (histamina menos salino)

Los prick deberian realizarse por duplicado (para evitar hasta un 5% de falsos negativos)

El prick test es menos sensible que el test intradérmico, pero mucho mas especifico,

Factores que pueden afectar el resuitado de la prueba cutinea
Edad {(maxima sensibilidad a los 30 afios, menos en nifics muy pequefios y ancianos)

Lecalizacion (s sensible en 1/2 superior de la espalda que en la 1/2 inferdor y
antebrazo)

Localizacion del control de histamina (separar 3 cm para evitar falso positivo)
Alimentos (mayor sensibilidad con frescos que con extractos comerciales)
Inmuncterapia (disminuye ia prueba, especialmente con venenos)
Dermografismo

Medicacion antihistaminica y corticoides
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Figura 22. PRUEBA de PRICK
La lanceta con una punta de 1 mm se presiona perpendicularmente a la piel durante 1 seg.
en el lugar donde previamente se ha depositado una gota del extracto alergénico.”

Figura 23. PRUEBA de PRICK: Lectura

La lectura se hace a los 15 min. midiendo el digmetro mayor y menor. Un habon
igual 0 mayor a 3x3 mm’ se considera positivo.

62



PRUEBA DEL PARCHE *

introduccién

Puede utilizarse el "Al-Test", que es un parche standard que consta de una tira de
hoja de aluminio, recubierta por un lado con una pelicuta de polietileno. Unas hendiduras
separan sendos campos de 2,4 x 2,4 ci’. En el centro de cada uno de estos campos se fija
un disco de 10 mm de papel de filtro sobre la pelicuia de polietileno, adherido por calor {no
por goma) Las sustancias a investigar (en su mayoria alergenos comerciales, ver dermatitis
de contacto), se aplican sobre ef papel de filtro.

Los alergenos pueden presentarse en forma de pomada (se aplica entonces un
pequefio cilindro igual a la mitad del diametro del disco} o liguidos (entonces se pone sblo
una gota en el centro del discoj Los parches se colocan sobre 1a espalda. desde la escapula
hacia abajo en tiras de 5 campos, 2 al lado izquierdo y 2 ai derecho (la bateria especifica
consla habitualmente de 23 alergenos y un contro! negativo) Estas tiras se adhieren a ia piel,
con esparadrapo "micropore surgical 1530" (el esparadrapo corriente que contiene colofonia,
sensibiliza a un nimero elevado de pacientes)

Algunos parches comerciales llevan ya incorporado su propio adhesivo "Leukotest"
(Fig.24) Otros, ademas del adhesivo, llevan incorporados los alergenos, facilitando aun mas
su aplicacion "True-Test™. Los parches se retiran a las 48 horas de contacto (previamente se
marcan las zonas, con un rotulador) La tectura se efectia a las 72 horas. Durante el tiempo
de la prueba, los pacientes no deben ducharse ni realizar deportes o actividades que le
hagan sudar,

Hay que advertir al enfermo que debe avisar al médico de las reacciones tardias. A
veces el sulfato de niquel y la P-fenilendiamina pueden provocar reacciones que aparecen
hasta 4-5 dias después de la aplicacion de la prueba.
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Interpretaciéon de Resultados.™

Tabla 12

- Reaccién negativa

RI Reaccion imitativa (raramente con los antigenos comerciales)
Dudoso (no se distingue sl la reaccién es alérgica o imitativa

+ Reaccién Débil eritematosa (no vesicular)

++ Reaccion fuerte (edematosa o vesicular (Fig.25)

+4+4+ Reaccién extrema (extensa, ampoliosa, ulcerativa)

Indicaciones

Siempre gue se sospeche por fa clinica que se trata de una dermatitis alérgica por
contacto, ya sea aislada o asociada a otra patologia dermatolégica.

Contraindicaciones
En casos de dermatitis muy activas, especialmente si se extiende por la espalda (la
zona del test debe estar completamente libre de dermatitis)

Administracién de corticoides sistémicos (pueden inhibir |a respuesta)

Los corticoides topicos en la zona de aplicaciones del parche deben suspenderse 2
semanas antes.

Evitar la exposicion al sol de la zona en donde se va a colocar el test {Se ha
demostrado que los rayos ultravioletas pueden suprimir la reaccitn)

Se debe evitar la aplicacion del test en épocas de calor, puesto que la sudacion
copiosa puede interferir con los resultados.



Figura 24. PRUEBA del PARCHE. Soporte de la prueba del parche donde son colocadas las
sustancias alérgenicas.

' ar

Figura 25. PRUEBA de CONTACTO
Prueba de contacto ++ a AINE tdpico aportado por el paciente (algiospray)™

PATCH TEST SOBRE MUCOSAS

Se realiza disolviendo la sustancia sospechosa en orabase, colocando la muestra
bajo la prétesis, o con un motde de paladar. Sin embargo, la falta de estandarizacion de las
pruebas, la dificultad en su realizacion y la necesidad de realizar un estudio histopatolégico
de rutina en la zona, para la confirmacién diagnédstica hacen que sea mas aconsejable la
realizacion de los Pruebas epicutaneas.
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PRUEBA INTRADERMICA *'

El paciente debe suprimir previamente la medicacidon antihistaminica. En general es
suficiente con la suspensién de los anti-H1 unos 3 dias antes a |a realizacion de la prueba.
Aunque con algunos anti-H1 es necesario un intervalo mayor, por Ej. : clemastina o

hidroxicina {10 dias) o el astemizol (40 dias)

Se dlilizan jeringas desechables de tuberculina de 1 mi, de calibre 26. La zona de
prueba se marca y limpia con alcohol. Se mantiene la piel tensa y se inserta la aguja paralela
a la superficie lo suficiente como para introducir la parte biselada. La inyeccidn de 0,02 mif de
extracto antigénico se coloca tan superficiaimente come se pueda, Debide a la mayor
sensibilidad de este método, se utilizan soluciones de antigenos mas diluidas que en el
prick. En general 1:1000, 1:50CG p/v. Estas deben de hacerse sblo si previamente los
resultados en prick son negatives o dudosos, ya que su realizacién en pacientes muy
sensibilizados puede dar lugar a reacciones anafilacticas. ( fig. 26)

La lectura se realiza a los 15 min. (Lectura inmediata) siendo positiva una respuesta
de habén (didmetro > 5 mm) y eriterna (diametro > 10 mm} (Tabla 13) Para valorar
reaccionas tardias, la lectura se hace entonces también a las 6 horas.

Debe utilizarse suero fisiolbgico como control negativo para descartar demografismo
(falsos positivos) Esta prueba es mas sensible pero menos especifica que el prick y RAST.
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Figura 28. PRUEBA INTRADERMICA
El extracto antigénico se inyecta lo mas superficialmente posible. ™

Tabla 13

| GRADO HABON ERITEMA
0 < S mm < 5mm
4 6 - 10 mm 5 - 10 mm
1+ 6 - 10 mm 11 - 2¢ mm
2+ 5 - 10 mm 21 - 30 mm
- 5-10mm 31 - 40 mm
o) > 1% mm > 40 mm

valores de la prueba intradérmica({Lectura inmediata) prueba positiva si el habOn es mayor
de 5mm. Y e} eritema mayor de 10mm de diametro. i;n reacciones tardias la lectura se
realiza a las 6 horas.”'
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PRIST ¥

El PRIST (Paper Radio Immunc Surbent Test, laboratorios Phammacia), es una
técnica radio-inmunolégica tipo "sandwich™ para cuantificar los niveles de IgE total en
suero. La prueba consiste en un radicinmuncandlisis directo realizado con discos de papel
como fase sélida. Durante la primera incubacién se hace reaccionar un anticuerpo anti-IgE
unido de forma covalente al disco de papel con la IgE presente en la muestra (suero); tras el
lavado, se afiade una cantidad fiia de anticverpos anti-IgE marcados radicactivamente
{1125), que formaran complejos con las moléculas de IgE que a su vez estan unidos af disco
de papel. Tras un periodo de incubacién, la radicactividad ligada y libre se separan por el
lavado del disco y seguidamente se mide la radicactividad del complejo (anti-lgE marcada-
lgE-anti-igE-disco de papel} en un contador gamma. La cantidad de actividad ligada es
directamente proporcionat a la concentracion de anticuerpos IgE presentes en la muestra
(Fig. 27)

Indicaciones para solicitar IgE total

Prediceidon de alergia en nifios pequefios con historia familiar de atopia, prediccion de
enfermedad alérgica en nifios que tienen bronquiolitis, diferenciar demmatitis atépica de
seborreica, diferenciar rinitis y asma alérgico de! no alérgico, diagndstico y seguimientos
de la ABPA (Aspergeiasis broncopulmonar alérgica)

PHADEBAS tgE PRIST

Anti 1gE unida al disco

l q-—————Y (gE [2uerio del pacionte]

Incubacién dutente 3 hotaz

LYy

1 ’_ Y_,; IgE asicads

Incubacion toda la noche

Cortesia de Pharmaria Oisgaorttio

Figura 27. La cantidad ligada es directamente proporcional a la concentracion de
anticuerpos IgE presentes en la muestra. ™
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IgE TOTAL

Presenta actividad reaginica {se une a mastocitos y basofilos, y media la liberacion.
desencadenada por el antigeno, de aminas vasoactivas responsables de reacciones

alérgicas como la anafilaxia)

Tabla 14

igE SERICA TOTAL (cuantificada por PRIST)®

Edad Media Geométrica [+2 de (U/mi)]
0 dias 1
6 semanas 6,12
6 meses 16
12 meses 15
2 afios 29
3 afios 16
4 afios 68
7 afios 161
10 afios 570
14 afios 195
Adultos 122

AUMENTADO

Enfermedades Alérgicas (IgE mediadas)

Asma extrinseco {76% casos), Rinitis-Conjuntivitis alérgica (62% casos), Dermatitis
atépica, Urticana alérgica, Dermatitis de contacto, Aspergilosis broncopulmonar alérgica.

Infecciones por Pardsitos
Ascaris (Ascariasis) Anisakis Toxocara (Larva migrans visceral) Capilariasis intestinal
humana Paragonimus (Duela pulmonar) Fasciola (Duela hepética) Schistosoma
(Esquistosomiasis) Trichinellas (Triquinosis) Onchocercas {Oncocercosis)
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Infecciones por Hongos, Micobactarias y Virus

Candidiasis sistémica, Coccidicidomicosis, Lepra, Mononucleosis infecciosa (virus de
EB}, Mononucleosis por citomegalovirus, infecciones respiratorias virales.

Enferrnedades Neoplisicas

Enfermedad de Hodgkin, Mieloma, IgE Post transplante de médula ¢sea, Carcinoma
bronquial.

Enfermedades por Inmunodeficiencia

Sindrome de Wiskott-Aldrich, Sindrome hiperinmunogiobulinemia E, Sindrome de
DiGeorge (hipoplasia timica), Sindrome de Nezelof, Deficiencia selectiva de iga.

Enfermedades Cuténeas
Penfigoide ampolloso, Eritema nudoso, estreptoctcico y otras dermatosis
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RAST >

£l RAST (Radio Allerge Sorbent Test, Phadebas, laboratorios Pharmacia), es un
procedimiento para cuantificar los niveles de IgE sérica especifica, contra un determinado

alergeno.

Mudltiples molécuias de este alergeno, unidas de forma covalente a un disco de
papel, reaccionan con los anticuerpos IgE especificos presentes en la muestra de suerc del
paciente. Posteriormente se lava el disco de papel para eliminar todos Jos componentes del
suero, excepto la IgE especifica que permanece unida al disco de papel a través del enlace
con el alergeno.

Seguidamente se afiaden anticuerpos anti-igE marcados radiactivamente. Estos se
enlazan con la IgE especifica, foormando un complejo (anti-IgE marcada-tgE especifica-
alergeno-disco de papel). Tras un nuevo lavado del disco para eliminar la anti-igE
radioactiva sobrante {no enlazada), se mide la radicactividad del complejo mediante un
contador gamma. Los recuentos se comparan con unas muestiras de referencia estudiadas

en paraielo con las muestras problema y de esta forma pueden vatorarse los resultados.

Estos se expresan en PRU/m [ver valores de RAST en Andlisis de Laboratorio {IgE

sérica especifica)
Limitaciones

Realmente ia relevancia clinica de una sensibilizacion debe decidirla el clinico y no el
técnico de laboratorio, pues es muy dificil poder establecer una curva dosis respuesta
precisa entre fos niveles de igE contra un alergeno y la gravedad de la enfermedad.

El paciente normalmente esté sensibilizado también a otros alergenos.

La severidad depende, ademas de los niveles de IgE especifica. de otros factores tales
como:;

La activacion en el érganc diana {nariz, bronquios, piel}

La mayor o menor capacidad de los basdfilos y mastocitos de liberar
mediadores

La activacidn de otras células de la inflamacion por mecanismos no alérgicos
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Ventajas sobre las pruebas cutineas

Realmente no ofrece ventajas sobre las pruebas cutaneas, excepto en pacientes con
dermatitis muy exiensas 0 que no puedan suspender su medicacién antihistaminica.
Se aduce que es semicuantitativa, no obstante los puntos de corte para una valor predictivo
positivo son muy altos (ver tabla previa)

Desventajas con respecto las pruebas cutineas

Es caro, los resultados no se obtienen al momento, es menos sensible (a excepcion
de nifios muy pequefios y ancianos) y es necesario extraer sangre



PROVOCACION ALIMENTARIA *

PROVOCACION DOBLE CIEGO CONTROLADA CON PLACEBO

Dieta de eliminacion: Se eliminan de la dieta el o los alimentos supuestamente
responsables (basado en la historia clinica, calendario dietético y/o pruebas cutidneas)
durante un periodo de 2-3 semanas hasta que los sintomas se atentien o desaparezcan.

Provocacién: Cualquier dieta de eliminacién debe ir seguida de una prueba de
provocacion para confimnar la responsabilidad del alimento implicado, Se realiza con
alimentos desecados (leche, huevo, harina de trigo) Si es necesario, los alimentos himedos
pueden liofilizarse y pulverizarse. Introducir & alimento sospechoso en capsulas de farmacia
opacas (Fig.28) {debe llenarias una persona distinta del paciente y del observador)Existen
en el comercio capsulas ya preparadas con diferentes dosis de alimento "Test Dose"
(Lofanma Allergeni} La dosis inicial, que oscita entre 20 mg vy 2 g, depende del grado de
hipersensibilidad sospechado.

En los lactantes y nifios pequefios incapaces de deglutir las cépsulas, éstas se
pueden abrir y mezciaras con un alimento que el nifio tolere. Los sintomas suelen aparecer
en las 2 prireras horas en los casos de hipersensibilidad inmediata.

Si no aparece reaccion alguna en las 24 horas siguientes, doblar la dosis
diariamente hasta alcanzar una cantidad de 8 g de alimento desecado (lo que representa
aproximadamente 100 g de alimento en estado himedo})

Como control y para analizar los sintomas dudosos, entre las capsulas de alimento
se infercala capsulas con placebo (por Ejem.: glucosa) Ni el paciente ni el observador deben
de conocer el contenido de fas capsulas, 1as cuales previamente se han codificado. Una
unica reaccidn positiva inequivoca se considera positiva. Si no aparece reaccidn con la dosis
maxima, la prueba es negativa y por tanto el alimento puede ser incluide en la dieta del
paciente sin ninglin problema.
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A SIMPLE CIEGO

Al igual que en el caso anterior, se realiza primeramente una dieta de eliminacion
durante 2 semanas. A conlinuacion se realiza la provocacién con e alimento sospechoso, en
este caso el observador (pero no el paciente} si conoce el producto que esta administrando.
E! alimento problema puede enmascararse, mezclandola con otro alimento que el paciente

tolere,
Abierta

En este caso tanto el cbservador como el paciente conocen el alimento con el que
se esta realizando la provocacion.

Indicaciones

En general, cuando la sintomatologia esperada es de caracter agudo y faciimente
objetivo (urticaria), como ocurre en la mayoria de los casos de alergia de tipo inmediato, es
suficiente realizar la provocacién por el método abierto o por €l método ciego simple. Por el
contrario cuando la sintomatologla referida es subjetiva o de dudosa interprefacién, debe

usarse el método de clego doble.

Contraindicaciones

No deben de hacerse provocaciones con aquellos alimentos que de una forma clara
han producido reacciones anafilacticas.

En lactantes sensibilizados a determinados alimentos sin ingesta aparente previa
(por Ej.): sensibilizados al hueve o pescado a través de la leche matema, mientras
no tenga i{a edad suficiente para la introduccién del alimento en la dieta.

Figura 28. PROVOCACION ALIMENTARIA

Para la provocacién alimentaria a simple o doble ciego se utilizan capsulas opacas que contienen
e} alimento liofilizado.
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PROVOCACION MEDICAMENTOSA *

Es practica habitual que ante la sospecha de una reaccion alérgica a medicamentos,
el alergblogo inicie su estudio mediante la realizacion de pruebas cutaneas (prick,
intradérmico o patch test) Sin embargo, y salvo excepciones, las pruebas cutaneas tienen
reducido valor en et diagnéstice de este problema. El dnico medio de llegar a un diagnéstico
o de descartar una "alergia medicamentosa® es la provocacién medicamentosa por via oral
y/o parenteral, con dosis crecientes hasta llegar a dosis terapéuticas.

Existen diversos protocotos dependiendo det fanmaco a probar (penicilina, aspirina,
ete.)

La indicacion, supervision y conclusiones derivadas de este método diagnostico
deben ser llevadas de forma exclusiva por un alergoélogo.

Debe disponerse de medios de reanimacién {laringoscopio, tubos endotraqueales,
material para instaurar via endovenosa, elc.)

Durante la realizacién de estas téenicas, un médico alergélogo debera estar siempre
disponible.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
ESTOMATITIS IRRITATIVA

Consiste en una inflamacion de la epidenmis provocada por una sustancia imitante
que ha estado en contacto durante un tiempo suficiente y a una concentracién determinada.
Cualquier persena puede verse afectada, no existe proceso inmunoldgico y no se requiere
sensibilizacién previa a diferencia de la estomatitis por contacto que no depende de la
cantidad ni concentracién del agente y el paciente debe estar sensibilizado praviamente. Los
imitantes pueden ser; jabones, detergentes, disolventes, acidos y alcalinos.

DERMATITIS FOTOTOXICA Y FOTOALERGICA

Son reacciones cutaneas adversas que son la respuesta a la accibn combinada de
un agenta quimico (medicamento) o alguna sustancia y un agente fisico (Luz). La accidn
atsiada de alguno de estos no causa reaccién. No requieren una exposicion previa. Las
reacciones fototoxica representan una forma de dermatitis inritativa en que una sustancia
aplicada tépicamente ¢ administrada por via sistémica, interacciona con la luz solar y esta
exposicidn modifica las caracteristicas de la sustancia lo que provoca que sea un iritante-
téxico produciéndose |a fotodermatitis. Las lesiones suelen estar en areas fotoexpuestas
como: cara {mejillas, labios, etc), brazos, piernas, cuello, etc. El diagnostico se realiza en
base a la historia clinica, examen fisico y la realizacion de pruebas de fotofest y
fotoparche.

LIQUEN PLANO

Enfermedad cutanea frecuente en la cavidad cral, donde se manifiesta en forma de
lesiones reticulares blancas, placas o lesiones erosivas con gran respuesta de linfocitos T en
el tejido subyacente e inmediato. Las lesicnes cutdneas a menudo tienen un patrén fineal a
lo largo de la zona de rascado fendmeno de Koebner. En la mucosa bucal se presentan en
areas de irritacion crénica por dientes y cepillos dentales. Mucosa bucal a lo largo de laiinea
de oclusion y las comisuras, los bordes laterales de la lengua. Ei diagndstico se utiliza la
inmunofluorescencia. Todas las formas de LP son positivas al fibrinégeno y negativas a

anticuerpos IgG, 1gM e IgA.



TRATAMIENTO

El tratamiento consiste en evitar el alérgeno causante. Una tabla de consuita soore
productos de reactividad cruzada o productos que contengan en su composicon ©
elaboracion al alérgeno, puede ser de ayuda para evitar su contacto, aunque nc todas

causaran reaccion.

HISTAMINA

La histamina es una amina natural, es un mediador liberado por los mastocios v
basdfilos. Existen tres tipos de receptores para la histamina: H1, H2 y H3. La estimulason de
los receptores H1 provoca dilatacién y aumento de la permeabilidad vascular. as como

prurito y edema 7>

ANTIHISTAMINICOS

Bloquean los receptores H1 presentes en el endotelio y terminaciones nerviesa: de
mdo que interfieren con los fendmenos de dilatacion, aumento de la permeaniudad

vascular, edema y prurito.

Tabla 15. ¥*

ANTIHISTMINICOS
PRIMERA GENERACION SEGUNDA GENERACION

Producen sedacion por Su accion No producen sedacion por su dificultad

sobre el SNC de atravesar el SNC

DIFENHIDRAMINA CETERIZINA 10mg c/24 hrs

ANTAZOLINA TERFENADINA ~ S0mg /12 hrs

CLORFENAMINA 4 mg3o4veces ASTEMIZOL 10mg /24 hrs.
al dia

PROMETAZINA LORATADINA
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Figura 29 Los antihistaminicos bloquean los receptores H1 presentes en el
endotelio y terminaciones nerviosas, de modo que interfieren con los
fenémengs de vasodilatacién, aumento de la permeabilidad vascular, edema
y prurito.

CORTICOESTEROIDES

La corteza suprarrenal secreta dos tipos de esteroides: los corticoesteroides
(Glucocarticoides y Mineralocorticoides) y 10s Andrégenos.

Son farmacos antiinflamatorios esteroidales y son los mas efectives para el
ggaa'gagiento del asma y enfermedades alérgicas, cuando la inflamacion ya esta establecida.

MECANISMOS DE ACCION
Disminucion de la éxtasis (dilatacién) de los pequefios vasos sanguineos
Reduccién de la migracién y de la activacion de tas células inflamatorias
Aumento de la sensibilidad de los receplores beta del misculo fiso de la vias aéreas
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Tabla 16.

CLASIFICACION POR SU POTENCIA.*

CORTICOESTEROIDES TOPICOS

0.025%

CORTA INTERMEDIA LARGA
Hidecortizona 1- Dexametasona 0.2% Desoxiametasona
2.5% Fluocinolona,aceténido  ]0.025%
Fluocortina 0.76%  {0-01% Betametasona,

Flumetasona, pivalato diprioponato 0.05%

Fluocinolona, aceténido
0.025%

INMUNOTERAPIA

La inmuncterapia especifica con extractos hiposensibilizantes, conocida como

vacunas artialérgicas, consiste en la administracién de dosis progresivamente crecientes del

alergeno responsable de |as manifestaciones clinicas del paciente hasta alcanzar la dosis de
mantenimiento. Esta dosis debe ser eficaz para disminuir la sensibilidad del paciente al
alérgenoy asi reducir los sintomas de atergia. El tratamiento con inmunoterapia se concibe a

largo plazo, con objeto de lograr Ia méxima eficacia clinica.. El perfodo minimo de su
indicacién es de una afio. Si se produce una respuesta positiva con reduccidn de los
sintomas suele mantenerse ese tratamiento entre 3 y 5 afios,

ESTA TESIS NO SALE
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CONCLUSIONES

¥ El Sistema Inmunolégico esta compuesto por el timo, bazo, ganglios linfaticos y
tejido linfoide es un conjunto de tejidos especializados que constituyen un mecanismo de
defensa ante agresiones intemas y extemnas. Las respuestas inmunolégicas pueden ser
de dos tipos: humoral que es mediada por los linfocitos B (anticuerpos ©
inmunoglobulinas) y celufar mediada por células T que participan en 1a hipérsensibilidad
relardada tipo IV por 0 que se debe contar con el conocimiento basico de las
caractetisticas y funciones del sistema inmune para comprender el desarrollo del

fendémeno alérgico.

+ La alergia es una condicion clinica caracterizada por el desarrollo de una respuesta
inmunitaria frente a un antigeno exdgeno (alérgeno} originande una reaccién de
hipersensibilidad, esta se inicia cuando el alérgenc entra en contacto con moléculas de
IgE, lo que desencadena una cascada de seflales que culminan con la liberacién de
numerosos mediadores que intervienen en |a respuesta inflamatoria.

¥ La necesidad de reconocer e identificar las reacciones alérgicas en la cavidad Oral y
sus manifestaciones a nivel sistémico, es de gran importancia en la actualidad por el
incremento y la frecuencia con la que se presentan, esto obliga al Cirujano Dentista a
estar familiarizado con el fendmeno alérgico, asi también con el tratamiento.
Indudablemente, el aumento de las reacciones alérgicas es debido, en gran parte, a la
introduccién y al uso mas generalizado de una numerosa Yy variada serie de
medicamentos y matertales usados en la practica Odontologica, no existentes hace
treinta afios.
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V¥ Las reacciones alérgicas en la practica dental no son patognomonicas, ni se
manifiestan por un cuadro cinico Unico, o cudl hace dificil su identificacién, tienden, mas
bien, a incluir una variedad de manifestaciones, simulando otras entidades clinicas,

totalmente distintas a la alergia.

¥ De acuerdo a io anterior podemos concluir que, en el paciente con reacciones
alérgicas, es imprescindible realizar una historia clinica detallada, debiéndose plantear
preguntas adecuadas sobre antecedentes alérgices familisres © personales, si se
asocian con algin hecho en particular como son tratamientos dentales, ingesta de
medicamentos, o alimentos, tiempo de aparcion del cuadro clinico y sintomas
asociados. Cuando se desconace el antigeno o alérgeno causante de ia reaccidn, el uso
de auxiliares como las pruebas de Parche, Intradérmicas, etc. Asi como pruebas de
{aboratorio, son indispensables para poder establecer un diagnéstico adecuado y poder
llevar acabo |a terapéutica adecuada.
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GLOSARIO

ADITVO

Sustancia que se afiade a un alimento o medicamento para mejorar su sabor, cambiar sus
caracteristicas de conservacidn. Los aditivos pueden provocar reacciones de tipo alérgico.

ADRENALINA

Hormona procedente de la médula de las glandulas suprarrenales utilizada en el tratamiento
de las reacciones alérgicas graves (anafilaxia). Su via de administracion es la subcutanea.

ALERGENO

Sustancia gque puede provocar una reaccion alérgica. Aunque la mayoria de los alergenos
son proteinas, cualquier sustancia puede actuar como alérgeno por etla misma o unida a
otra.

ALERGIA

Enfermedad o reaccion provecaca por una respuesta inmunitaria a uno o mas antigenos
ambientales, que provoca inflamacion tisular y disfuncion de un érgano.

ANAFILAXIA

Reaccién de hipersensibilidad inmediata mediada por IgE. Es una reaccion generalizada y
grave que esta producida por la liberacion masiva de sustancias vasoactivas del tipo de la
histamina y leucotrienos.

ANTICUERPO

Proteina producida a causa de la introduccion de un antigeno, y que tiene la capacidad de
combinarse con el antigenc que estimulé su produccion.
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ANTIHISTAMINICOS

Son medicamentos que bloquean la unién de la histamina con sus receptores e impiden su
accion. Los antthistaminicos son los famacos mas Utiles para tratar algunos de los sintomas
alérgicos mas molestos: €l prurito, fas ronchas, los estornudos y la mucosidad nasal.

ANTIGENO

Sustancia que reacciona con anticuerpos o receptores de las células T, despertada por
inmundgenos.

ATOPIA

Predisposicion genética para producir inmunoglebulina E (lgE) frente a alergencs comunes
en el ambiente,

BASOFILO

Granulocito polimorfonuclear con un citoplasma rico en mediadores inflamatorics. En su
membrana posee receptores de alta afinidad para la igE. Debido a la accion de fa IgE y otros
estimulos, es capaz de degranular y liberar mediadores de la reaccion.

CELULA CEBADA

Célula tisular que tiene receplores de alta afinidad para IgE y genera mediadores
inflamatorios en la alergia.

CELULA DE LANGERHANS
Macrofago con antigenos la derivados de médula dsea, que se encuentra en la epidermis,
CELULA PRESENTADORA DE ANTIGENO

Célula que procesa un antigeno proteico al fragmentarlo en péptidos, que se presenta en la
superficie celular unidos a moléculas clase li del compleje mayor de histocompatibilidad,
para su interaccién apropiada con los receptores de lacélula T.
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CELULALS EFECTORAS
Céiula T capaces de mediar citotoxicidad, supresion o funcién colaboradora.
CELULAS M

Células del epitelio membranoso que recubren los tejidos linfoides, y permite un paso
limitado de antigenos intraintestinales.

CELULAS NK

Células citotoxicas que pertenecen a la clase celular responsable de la citotoxicidad celular
sin sensibilizacién previa.

CELULAS PLASMATICAS
Células sintetizadoras de anticuerpo completamente diferenciadas derivadas de linfocitos B.

CELULAS T COLABORADORAS

Subtipo de linfocito T que coopera con las célutas B en la formacion de anticuerpo.

CELULAS T SUPRESORAS

Subtipo de linfocitos T que suprime la sintesis de anticuerpo por las células B, o inhibe oras
reacciones inmunitarias celulares de célutas T efectoras.

CININA

Péptido que incrementa la permeabilidad vascular y se forma por 1a accién de estearasas en
las calicreinas, que entonces actdan como dilatadores.

COMPLEJO MAYOR DE HISTOCOMPATIBILIDAD

(MHC)} Genes localizados en proximidad, que determinan antigenos de histocompatibilidad
de tos miembros de una especie.
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COMPLEMENTO

Sistema de proteinas séricas que es el mediador humoral primario de las reacciones

antigeno anticuerpo.
CORTICOIDES

Hormona segregada por la corteza de fas glandulas suprarrenales. Sus compuestos
sintéticos son utilizados como tratamiento de eleccién en los procesos inflamatonios. Se
utiizan en las enfermedades alérgicas, junto con los antihistaminicos, cuando existe un

componente inflamatorio.
DEGRANULACION

Proceso en el cual los granulos citoplasmaticos de las células fagociticas se funden con los
fagosomas y descargan su contenido en el fagolisosoma asi formado.

DERMATITIS DE CONTACTO

Enfermedad inflamatoria de la piel que ocurre después de! contacto cutaneo con diversas
sustancias. Se manifiesta en forma de eccema, enrojecimiento y vesiculas, con posterior
exudacién, costra y descamacion. En las fases cronicas hay engrosamiento de la piel y

fisuras.
DESENSIBILIZACION

Tratamiento de enfermedad alérgica mediante inyecciones repetidas de extractos de
alérgeno. Llamada también inmunoterapia con alérgeno.

DIFENHIDRAMINA

Antihistaminico de primera generacion. Su accién antialérgica es répida, mejorando los
sintomas que producen las enfermedades alérgicas. Sus efectos secundarios, como la
somnolencia, se controlan faciimente a partir del tercer dia de hincado el tratamiento.
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ECZEMA

Enfermedad inflamatoria de la ptel. También se conoce como dermatitis. Existen dos tipos d
eccema de causa alérgica: el aldpico y et de contacto.

FACTOR DE REACCION CUTANEA
{SRF} Linfocina que causa vasodilatacion y que incremente Ia permeabilidad vascular.
FACTOR LIBERADOR DE HSITAMINA

Linfocina liberada de los linfocitos sensibilizados o estimulacidén antigénica que provoca
liberacidn de histamina por basdéfilos.

Fe

Factor cristalizable.

FAGOCITOSIS

Englobamiento por los leucocitos, de microorganismos u otras particulas.
GRANULOMA

Estruciura organizada de células mononuclearess que es ia caracteristica de la inmunidad
mediada por células.

HAPTENO

Sustancia que no es inmogénica pero puede reaccicnar con anticuerpo de la especificidad
apropiada.

HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA

Sensibilizacién inmunitaria mediada por anficuerpo, que se manifiesta por reacciones
tisulares que se presentan minutos después de que el antigeno se combina con su
anticuerpo apropiado.
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HIPERSENSIBILIDAD TARDIA

Respuesta inmunitaria mediada por células, que producen infiltrado celular que tlega al
maxirmo entre las 24 y 48 horas después del reto antigénico.

HISTAMINA

Es una amina bioactiva liberada por los mastocitos y basofilos, que provoca contraceion de
bronquiclos vy pequefios vasos sanguineos, aumento de la permeabilidad de capilares, e
incremento de la secrecion por ias glandulas muccsas nasales y bronquiales. Es
responsable de la mayor pare de los sintomas que aparecen en muchas enfermedades

alérqicas.

INMUNIDAD MEDIADA POR CELULAS

inmunidad en la cual es predominante la participacidn de linfocitos y macréfagos.
INMUNOGENO

Sustancia capaz de estimular una respuesta inmunitaria, en contraste con una sustancia

que sdlo puede combinar con anticuerpo, por ejemplo, un antigeno.
INMUNOGLUBULINAS

Glucoproteina compuesta de cadenas H y L que funciona como anticuerpo. Todos los
anticuerpos son inmunoglobulinas, pero no todas las inmunogiobulinas tienen funcién de
anticuerpo.

INTERLEUCINA

Factor quimicamente definido producido por leucocitos u ofras células y que tienen efectos
biologicos definidos.

LATEX

Producto de origen natural. Es muy apreciado por sus propiedades de flexibilidad, elasticidad
y resistencia. Sin embargo, produce reacciones alérgicas con frecuencia.
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LINFOCINAS

Productos solubtes de los linfocitos, que son causantes de tos miltiples efectos de una

reacciéon inmunitaria celular.
LINFOCITO

Célula sanguinea derivada de las células madre ( Stem Cell) Se distinguen dos tipos
principales de linfocitos: los linfocites T y los linfocitos B.

LINFOCITOS B

Derivado de la médula 6sea y son los encargados de la respuesta inmediata o humora!
mediada por anticuerpos.

LINFOCITOS T
Derivados del Timo son los responsables de la respuesta inmunolégica celular o retardada.
MACROFAGOS

Células mononucleares fagociticas que derivan de monocitos de médula dsea, y
desempefian funciones accesorias en la inmunidad celular.

MASTOCITOS

Células que se encuentran en diversos organos del cuerpo, por ejemplo en la piel y que al
activarse liberan una serie de sustancias inflamatorias que seran las responsables de la
reaccion alérgica.

PARABENOS

Comprenden los ésteres del acido hidroxibenzoico ( metil, etil, propi!, butil), y tienen
propiedades bacteriostaticas y funguicidas. Pueden provocar demmatitis y son responsables
de algunas de las reacciones alérgicas atribuidas a medicamentes, afimentos y cosméticos
que los contienen.
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PRURITO

Sensacidn de picor, irritativa cutdnea, local o generalizada. Es el sintoma subjetivo mas

frecuente de las dermatosis.
PRUEBA DE PARCH

Test para determinar alergencs, que se aplican mediante diluciones en la cara anterior del

bazo o mucosa oral.
PRUEBA DE PRICK

Prueba cutanea que pemnite conocer la causa de la enfermedad alérgica. Se basa en
reproducir en la piel la respuesta inflamatoria alérgica.

PRUEBA DE RAST

Prueba de radioinmoncsorbente. Radiocinmunoanalisis, para cuantificar los niveles de IgE

sérica especifica, contra un determinado alérgeno.
REACCION ALERGICA

Res puesta inmunolégica de un individuo tras la entrada en su organismo de una sustancia
extrafia. Para que alguien sufra una verdadera respuesta alérgica, debe tener previamente
en su cuerpo un anticuerpo del tipo IgE que reaccione con el alérgeno.

REACCION CRUZADA
Reaccién de un anticuerpo con un antigeno diferente de aquel que indujo su formacion.
REACCION DE FASE TARDIA

Respuesta inflamatoria que se presenta seis u ocho horas después de fa exposicidn al
antigeno en enfermedades alérgicas mediadas por IgE.

RECEPTOR Fc

Receptor presente en varias subclases de linfocitos, para el fragmento Fc de las
inmunecglobutinas.
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SISTEMA INMUNITARIO DE LAS MUCOSAS

Tejidos linfoides relacionados con las mucosas de tubo digestivo, aparato respiratorio y
aparato vrogenital y que producen una inmunoglobulina unica (IgA secretora), e inmunidad
de células T para estas mucosas.

TOLERANCIA

Condicidn en la cual las clonas de células respondedoras han sido eliminadas o inactivadas
por contacto previo con el antigeno, con el resultado de que no hay respuesta inmunitaria a
la administracion de antigenos.

URTICARIA

Placas cutdneas localizadas, edematosas, pruriginosas, provocadas por alergia mediada por
igE.

VACUNAS ANTIALERGICAS

Conocidas actuaimente como inmunoterapia especifica con alergenos, Este tipo de vacuna
consiste en al administracién de pequefias dosis del alérgeno responsable de al reaccidn

alérgica con el fin de conseguir una tolerancia inmunolégica.
VIA ALTERNA DEL COMPLEMENTO

Via de la properdina. Sistema de activacion de al via del complemento a través de al
properdina factor D, properdina factor B y C3b, que activa finalmente C3 y después continda
como {a via clasica del complemento.

VIA CLASICA DEL COMPLEMENTO

Serie de interacciones entre enzima y sustrato y entre proteina-proteina, que finalmente
llevan a enzimas del complemento bioldgicamente activas.
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