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INTRODUCCION.

La frecuencia del shock anafilactico se desconoce, ya que en México no
tenemos un control estadistico

En la escuela de Boston se reportaron 9 de 20,064 ingresos y en Canada se
reportaron 4 casos por cada 10 millones de habitantes. no haciende mencion

de casos de alergra por alimentos, venenos y otros

i a anafilaxia es mas frecuente en adultos, porque la edad incrementa la
exposicion con el antigeno, haciéndolo mas susceptible y aunque en los
nifios no es tan frecuente cuando aparece una reaccion anafildctica en elios
hay mas probabilidad de muerte El g3% de los casos de anafilaxia son

después de los 19 afics y en personas atopicas.

Esta reaccidén puede ocurrir con cualquier tipe de administracion  oral,

subcutanea, intramuscular, imtravenosa, infranasal o endofraqueafl

La anafilaxia aunque no es muy frecuente debe de ser tomada muy en
cuenta ya que es de evolucién rapida, gue al no ser atendida provoca una
reaccion de consecuencias fatales.

Es importante saber diagnosticar rapidamente para asi dar un eficaz
tratamiento ya que en el consultorio estamos expuestos a un shack
anafilactico y a otras emergencias que también ponen en riesgo la vida de

nuestros pacientes

Para lograr lo anterior los ciryanos dentistas debemos estar capacitados

para cualquier complicacion, sabiendo lo necesaric en nuestra rama
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CAPITULO1

ANTECEDENTES HISTORICOS.

11 HISTORIA.

Los primeros que delectaron esta reaccion fueron Richey y Portier, quienes
al administrar un antigeno a un perro, quien se manifestd con un conjunto de

signos y sintomas. io llamaron una “reaccién sin proteccion®

Anafilaxia deriva de las palabras griegas: ana y filakos, sin accion

protectora.

En México, en el Hospital General se realizaron los primeros trabajos sobre
alergia, siendo el director Ignacio Chavez (1938), quien leia temas de un

médico espanol Jiménez Diaz.

En 1866 un médico mexicano con un tratamiento con sanguijuelas, tuvo una
reaccion que interpreté como envenenamiento. Se dieron casos de
idiosincrasias y de didtesis que actualmente corresponden a otras formas de

alergia y el de una dermatitis producida por procaina en un dentista

En 1932 el doctor Racul Fournier fundd un Centro de Asistencia para
Enfermos Pobres: este doctor era un gran maestro de |a medicina mexicana,
que poco después pubhcéd una revista con el nombre de Camep donde
publico ias pnimeras polémicas sobre alergia que aparecieron en México, que
fue protagonizada por los doctores Alfonso G Alarcon y Mario Salazar

Mallén. (20).
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CAPITULC i

INMUNIDAD,

2.1 DEFINICION.

Et organismo siempre es atacado por diferentes bacterias, virus, protozoos,
etc; ante esto exisie el primer mecanismo de defensa la cual es llamada
inmunidad congénita. Esta actia por medio de secrecidn de acidos,
fagocitosis y reacciones inflamatorias.

Después se da un mecanismo de inmunidad adquirida, gue es controlada
por linfocitos los cuales detectan la entrada de una macromolécuia de
composicion extraia de las que tiene el individuo donde habita (respuesta
inmunologica).

Cuando un antigeno entra al organismo es captado por fos linfocitos y al
entrar por segunda vez el antigeno, este es reconocido por los linfocitos y los

ataca mas rapidamente. (9).

2.2 CLASIFICACION.

o INMUNIDAD HUMORAL.
o INMUNIDAD CELULAR

INMUNIDAD HUMORAL. La realizan los anticuerpos circulantes en /a
fraccién de globulinas de las proteinas plasmaticas y va en conlra de fas

infecciones bacterianas. (9)
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Cuanda entran al organisma una bacteria, virus u otras proteinas extrafias
los macréfagos las ingieren y parte de este antigeno y proteinas (CHM), son
expuestas en su superficie.

Después los macréfagos entran en contacto con los linfocitos; las células T4
se fijan al antigenc y a las proteinas CHM {(complejo de histocompatibilidad)
sobre la superficie del macrofago.

Las células T4 hacen contacio con las células B, al hacer contacto con estas
son activadas y trasformadas a células B memorias y ¢élulas plasmaticas.
Las células piasmdticas se encargan de secretar grandes cantidades de
anticuerpos hacia la circulacion general.

Las células B en contacto con las céluias T, fijan antigenos fibres en la
sangre y en la linfa. (1)
QOtras células que también someten a procesamiento y presentan a los

antigenos son:

» Celulas de Langerhans.
» Células de Ganglios linfaticos.

Cada linfocito T y B tienen la capacidad de responder a un antigeno. Ya que
entrd el antigeno por primera vez y es procesado por las células fijadoras de
antigenos y se fijan los linfocitos, estos tienen la capacidad de dividirse para

formar cionas de reaccién especificamente para este antigeno. (9)

INMUNIDAD CELULAR.

Se encarga de las reacciones alérgicas retardadas y rechazo de trasplantes.
Actua en contra de las infecciones por virus, hongos y algunas bacterias.
Esta va a ser activada por las células T gue al encontrar en la superficie de

las células; antigenos y proteinas MHC-lI y al ponerse en contacto con



interleucina —2, proliferan y se diferencian en células T citotoxicas, las cuales
destruyen a las células que contienen el antigeno.

Para destruirlas insertan moléculas que forman poros {perforinas) en las
membranas de sus células blanco. (9)

También provocan cambios dentro de las célula de manera aun desconocida.

2.3 ANTIGENO.

Sustancia capaz de generar una respuesta inmunologica por medio de una
estimutacion del anficuerpo. Son moléculas grandes ( 5.000-40.000 kdalton)
y por lo general son proteinas de origen animal, vegetal o microbiana,

polisacdridos y acidos nucleicos.

Los antigenos se unen a los anticuerpos por medio de la estereoquimica ya
que se identifican con su morfologia, su unién va a ser llevada a cabo por
medio de los puentes de hidrégeno, enlaces electrostaticos e interacciones

de van der Waals e hidrofobas. (9)

2.4 HAPTENOS.

Estas son sustancias pequefias no proteicas que tienen la capacidad de
combinarse con motculas grandes y por medio de ellas ser trasportadas al
organismo. Por medic de este mecanismo es que los farmacos llegan a

preducir una reaccion alérgica. (9)



2.5 ANTICUERPOS.

Son sustancias que producen los glébulos blancos en relacién al antigeno.

2.6 INMUNOGLOBULINAS.

Son anticuerpos con una molécula de giobulina de elevade peso molecutar,
tienen forma de Y, de dos cadenas pesadas heavy (H)}, de peso molecular
de 50.000 kdalton vy dos cadenas livianas light {L), con un peso molecular
de 25.000 kdalion. (1)

Donde ios brazos de la Y mantienen la capacidad fijadora del antigeno y son
llamados: fragmentos fab; y el tronco de la Y, la variabilidad de este
fragmento, varia las cinco clases de anticuerpos y son llamados fragmentos
fc.

En estas cadenas es la conformacion de! sitio filador del antigeno, cada
cadena tiene una region variable, VH Y VL

En la cual los amincacidos de los anticuerpos se unen a determinado

antigeno y son responsables de la complementariedad estersoquimica.

Las demdas cadenas livianas y pesadas se componen de una regién
constante CH y CL, estas presentan escasas variaciones en las secuencias
de aminoacidos. (1)

Existen cinco clases de inmunecglobulinas:

> 1gG.- es la mas abundante y puede atravesar la barrera placentaria

permitiendo que |a inmunidad se transfiera de madre a hijo.



IgE.- se fija a la superfice de los mastocrios y granulocitos basdafilos y
media el vaciamiento de los granulos celulares.

IgM.- sirve para neutrahizar los virus y aglutinar las bacterias y efectivo
activador del complemento.

IgA.- es secretora ya sea de saliva o leche.

IgD - esta junto con la IgM son molécutas receptoras.(1)

INMUNOGLOBULINA
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CAPITULO IH

REACCIONES ALERGICAS.

En la consulta dental es frecuente usar medicamentos como:
analgésicos, antibiotico, sedantes y anestésicos locales, cualquiera de estos
medicamentos puede causar una reaccion alérgica.

En las céluias cebadas y basofiios (células bianco) ocurren las reacciones de
hipersensibilidad inmediata.

Después de la respuesta hacia un antigeno se generan anticuerpos
reaginicos (IgE) y se unen a ia superficie de las células blanco por medio de
los receptores Fc , este receptor Fca Rl consiste en las cadenas alfa. beta y

dos y . (22

Las moléculas IgE son los receptores por medio de Fcs Ri e interactian con
un sistema de transduccion de sefiales en la membrana de células

sensibilizadas.

34 CLASIFICACION.

» TIPO 1.- Humoral o inmediata. Es contra alérgenos mediados por IgE
y por IgG, en el cual los alérgenos se fijan a la superficie de células
cebadas y basofilos. Sucede en minutos o pocas horas despues de ia
exposicion con el medicamento, esta reaccion se denomina anafilaxia

y se divide en tres formas: Generalizada (shock anafilactico),



Respiratorias (asma bronquial y edema laringec) y Dermatoldgicas

{angiocedema, urticaria y reaccion local severa). (22)

> TIPO .- Citotoxico (antimembrana). Por el anticuerpo IgG e IgM que
reaccionan con los antigenos de superficie de las células. En este se
activa el complemento y hay fagositocis por células destructoras. Su
reaccion es en segundes o minutos, pero es la menos frecuente y se
divide en: reacciones transfusionales, Sindrome de Goodpasture,
Hemdlisis autoimune, Anemia hemolitica, determinadas reacciones

farmacolbgicas y glomerulonefritis membranosa.

» TIPO lil.- Son originados por complejos inmunitarios (antigenc-
anticuerpo) que activan el sistema dei complemento y a las plaquetas,
formando agregados plaquetarics y complejos de IgE. Por IgG vy su
tiempo de reaccién es de 6-8 horas. £n enfermedad del suero. nefritis

ldpica, alveolitis alérgica profesional y hepatitis viral aguda.

> TIPO V.- Celular o retardada. Son mediadas por células: sin ia
participacién del complemento o anticuerpos. Provocada por 1a
imigracion de linfocitos T. Ocurren de 36 a 48 horas después de la
administracién medicamentosa, Por dermatitis alérgica de contacto,
granulomas infecciosos (tuberculosis, micosis), rechazo de tejidos y

hepatitis cronica. (z2)

Nos vamos a enfocar a los fendmenes que ocurren en la evolucion de una
reaccion Tipo | que es la que nos interesa, pero se consider¢® importante

mencionar l1a clasificacion.



3.2 CELULAS PARTICIPANTES EN HIPERSENSIBILIDAD
INMEDIATA (TIPO ).

Las células que integran el sistema inmunolégice son:

Células plasmaticas
Células dendriticas.

L eucocitos granurales
Leucocitos no granulares
Macréfagos.

vV V.V V¥V ¥ V¥

Mastocitos.

3.21 CELULAS PLASMATICAS.

Son avaladas, su nacleo también es ovalado o redondo, contienen cromatina
en la periferia dei ndcleo, tiene citoplasma, Ap. de Golgi, RER y ribosomas
libres.

Estas células se encuentran en el igjido conectivo de la lamina propia del

tubo digestivo v en el tejido linfoide.
Son formados por diferenciacion de Linfocitos B, activados por una reaccion

inmune,

Se encargan de sintetizar y secretar anticuerpos. (13)
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3.2.2 CELULAS DENDRITICAS.

Se criginan de una célula madre de la médula osea. Es una de ias células
presentadora de antigenos y la mas efectiva. En su superficie tienen

moléculas Clase 1l del CMH v la coestimuladora B7.

Durante la presentacion el antigeno esta unido a un surco de {a molécula
clase !l del CMH y captan la informacion del antigeno por pinocitosis. (13)

Se clasifican en:

» CELULAS DENDRITICAS NO LINFOIDES.
» CELULAS DENDRITICAS LINFOIDES.

CELULAS DENDRITICAS NO LINFOIDES.

Son representadas por las células de Langergans (en epidermis cutdnea)} y
células dendriticas infersticiales (en tefido conectivo de varios 6rganos)

Estas captan e incluyen a los antigenos en el citoplasma; se desplazan a los
capilares linfaticos para llegar por la linfa a los ganglios linfaticos y ahi
presentan al antigeno con {os linfocitos T.

También puede pasar al torrente sanguineo y durante la migracion se

trasforman en célufas veladas. (13
CELULAS DENDRITICAS LINFOIDES.
Representadas por:

» Células dendriticas interdigitantes, del timo y de las zonas

dependientes del timo dentro del bazo y los néduios linfaticos

11



» Células dendriticas foliculares de las zonas dependientes de la
médula dsea (nédufos o foliculos linféticos) de los ganglios linfaticos y
el bazo, estas no son presentadoras de antigenos. Son capaces de
mantener complejos antigeno- anticuerpo durante mas tiempo hasta

meses D afios.

3.2.3 LEUCOCITOS GRANULARES.
Llamados también granulocitos polimorfonucleares, porque su nicleo esta
dividido en varios I6bulos y se dividen en tres tipos: neutréfilos, eosinodfilos

y basdfilos; estas son células fagociticas que protejen al organismo de

bacterias o0 agentes extrafios.(13)

3.2.31 NEUTROFILOS.

Miden unos 0.5 um de didmetro. También de interior homogeneo

electrodenso. Contienen:

> Granulos primarios.- en menor cantidad son lisosomas primarios y

contienen enzimas mieloperoxidasa, hidrolasas acidas y lisozimas.
> Grénulos secundarios.- que son la gran mayorfa, son de menor
tamafio y mas claros que los primarios, contienen fosfatasa alcalina,

lactoferrina, colagenasa y lisozima (enzima bactericida). (13)

Ambos granuios tienen membrana. Contiene receptores Fc.

12



Los neutrdfilos en un procese inflamatorio abandonan el torrente sanguineo
y se acumulan en fa zona inflamada a través de ios capilares y venuias pos
capilares. En la defensa contra las infecciones fagocitan y eliminan
microorganismos junto con los macrofageos que también tienen la
particuiaridad de fagocitar.

Producen un estallido respiratorio dependiente de oxigeno conjuniado al
poder bactericida por compuestos como fa lactoferrina y lisozima.
También liberan los granulos por exocitosis con el fin de destruir bacterias o

células. (13,1)

Tienen diferentes depdsitos de granulos prefabricados:

> Pool circulante. - circulan libremente por la sangre
» Pooi marginat.- se adhieren al endotelio por fuera del torrente
sanguineo.
Su estadio final es dentro del torrente sanguineo y viven unos cuantos dias

ya que no pueden generar mas granulos. (13,1)

3.2.3.2 EOSINOFILOS.

Miden de 0.5 a 1.0. Tienen membrana que contiene eosina y un nucleo con
dos Iébulos, su interior homogéneo contiene cristal electrodenso. Contienen
mielogperoxidasa y enzimas lisosomicas

Tienen movilidad y actividad fagocitaria; intervienen en las infestaciones
parasitarias. (13.1)

Se encuentran moderadamente en tejido conectivo y abundantemente en la

lamina propia del tracto digestivo y de las vias aéreas. Como estan
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relacionados con |la hipersensibilidad, aumenta su cantidad en sangre y
tefidos.

Actan contra parasitos como ias triquinas. (13,1)

3.2.3.3 BASOFILOS.

Miden 0.5 um de diametro, tienen membrana y un interior electrodenso. tiene

gran cantidad de heparina (metacromasia), histamina, enzimas lisosdmicas y

peroxidasa.

3.24 LEUCOCITOS NO GRANULARES.

Dentro de los leucocitos también hay células no granulosas de las cuales

son: monocitos y linfocitos.

3.2.4.1 MONOCITOS.

Estas células se desarrollan en la médula dsea y estan circulando por el
torrente sanguinec aproximadamente por 24 horas, después atraviesan el
endotelio capitar haca el tejdo conectivo en donde se frasforman en

macréfagos aumentando de tamafio. (13,1)
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3.2.4.2 LINFOCITOS

Son celulas libres pequerias, su nlcleo es redondeado y baséfilo; contiene
ribosbmas libres, aparato de Golgi y mitocondrias.
Estos tienen movimiento activo, y se localizan en tejido linfoides y mucosas

del tracto digestivo y de las vias aéreas. (1)

Algunos se forman én la médula osea, y ia mayoria en ganglios linfaticos, el
timo y el bazo; entran a [a sangre por via linfatica y aumentan ante las
reacciones inmunes.

Estos se localizan aisiados en tejido conectivo y epitelio y como masas en el
tejido conectivo laxo (tejido linfoide).

LINFOCITOS T.

Son generados por la célula madre linfocitaria en la médula osea vy
aproximadamente a la octava semana de vida fetal abandonan a la médula y
por el torrente sanguineo liegan al timo, atraidas por las células epiteliales
por un factor quimiotactico, ahi maduran para poder actuar ante un antigeno.
Se encargan de fa inmunidad celular. (1)

LINFOCITOS B.

También se generan a partir de las células madre linfocitarias, pero estas no
abandonan a la médula ahi se queda y se maduran y en este proceso
adquieren receptores de superficie con la capacidad que le permite unirse al

antigeno. Estos se encargan de la inmunidad humoral. (1)
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3.3 MACROFAGOS.

Estos iniciaimente son monocitos que provienen de la médula osea y al llegar
a los tejidos se vuelven macrofagos tisulares. Estos incluyen las células de
Kupfer del higado, los macréfagos alveolares del pulmén, los osteoclastos y

la microglia del cerebro.

Los macrofagos si no hay inflamacion, tienen un tiempo de vida de 2 meses.
Pueden estar fijos en las fibras de colagena en forma de estrelias a 1a cuales
se unen por adhesion, sus nucleos son pequefos y OsCuros con gran
cantidad de cromating, en &l tejido conectivo los macréfagos libres de
movimientos ameboides son células mas grandes y mas redondeadas.

£n la respuesta inmune son activados por linfocinas de los linfoccitos T. Los
macréfagos al ser activados buscan, matan e ingieren a las bacterias,

desempefiando un papel fundamental en la inmunidad. (1)

3.4 CELULAS CEBADAS.

Son células tisulares que contienen heparina e histamina.

Estas células liberan una gama de mediadores de la inflamacidn como son:
» Fosfolipasa C.
» Hidrélisis de fosfolipidos de inositol
¥ Fosfolipasa A2

Lo cual hace que surjan otros mediadores que incluyen el factor activador de
plagquetas y metabolitos del acido araquidonico.

¥ Leucotrieno D4 ( constrctor potente del misculo liso del drbol
bronguial) .
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» Cininas.

Cada compuesto inflamatorio secreiado contribuye sobre los sintomas
principeles de la respuesta alérgica: constriccion bronquial, hipotension

arferial, mayor permeabifidad capilar y formacion de edema.

3.5 MASTOCITOS.

Son células grandes y ovales, su micleo es pegquefio redondo y basdfilo,
tienen Ap. de Golgi y granulos limitados por membrana de interior
heterogéneo.

Se forman en la médula dsea y completan su diferenciacion en el tejido
conectivo. Se encuentran en cantidades importantes en la prel, en las

mucosas del tracto digestivo y las vias aéreas.

En los granulos de los mastocitos hay vanias sustancias como. histamina vy
heparina, factor quimiotactico eosindfilo y factor quimiotactico neutréfilo.
Estas sustancias son liberadas por exocitosis. (1)

Los mastocitos requieren de diversos estimulos como la accion de las
anafilotoxinas como C3a, C4a y C5a las cuales inducen también la
liberacion de histamina. En su superficie tienen gran cantidad de receptores
Fc, los cuales son para moléculas de inmunoglobulina E ( IgE). (1)

17



3.7 CELULAS COOPERADORAS Y CITOCINAS.

En 1a hipersensibilidad inmediata se han encontrado células TH2.

Las TH1 y TH2 producen reacciones diferentes, Las citocinas del THT son
responsables de hipersensibilidad retardada. Las TH2 provocan ia produccion
de IgE, inflamacién eosinofilica y imitan la actividad de los macréfagos,

Las citocinas IL-4 y la IL10 derivadas del TH2 antagonizan las accicnes

activadoras de macrofagos del iIFN (factor inhibidor de los macréfagos) (13).

RECEPTORES Fc de laigE.

La IgE se une a receptores FcRi para el Fc, este receptor es detectado en
células Langerhans epidérmicas y macrofagos dérmicos que contienen una
secuencia hidrofobica de 20 amineacidos que atraviesan [a membrana

celular.

Fl segundo receptor de la IgE es la FcRIl (CD23), proteina relacionada con
las lecitinas de tipo C. este segundo receptor es inducido por la IL-4 en las

células B, monocitos y eosindfilos. (13,1)

Los mastocitos se diferencian en la composicion de la proteasa serinay en 1a
morfologia estructural de fos granulos y los basdfilos sintetizan varios
mediadores de los mastocitos y también expresan el receptor FCcR! y son

activados por la unién IgE-antigeno. (13)

CITOCINAS.

Son mensajeros de diferentes células y las originadas en mastocitos son:
INF, 1L-1, IL-4, IL-5 y {a IL-6 y estimuladores de colonias como IL-3 y de
colonias de granulocitos macréfagos.

Se piensa que son las principales responsables de ia reaccion de fase tardia.



3.8 ACTIVACION DE BASOFILOS Y MASTOCITOS.

El cruce de FcRI activa a la fosfolipasa C, la cual cataliza la rotura del
fosfatidilinositol (PI-PLC ) a inositol trifosfato (IP3) e! cual aumenta el

calcio citoplasmatico y diacilglicerol (DAG) que activa fa proteincinasa C

Al unirse el Ca con la calmodulina, activa ta cinasa de la cadena ligera de la
miosina, que la fosforla a proteincinasa C, también va a activar a Ia
fosfolipasa A2.

Los FcRI también activan a la adenilciclasa por medio de la GTP
heterotrimética (proteina ligadora) y a su vez esta enzima eleva la
concentracion de adenosin monofosfato ciclico (AMPc) que activa a la
proteinciclasa, quien inhibe {a degranulacion. También el entrecruzamiento

de FcRI activa a fos mastocitos. (13
Los mastocitos y basofilos responden a las

» quimiocinas.- derivadas de los fagocitos mononucieares.
» Citocinas.- derivadas de células T

* Anafilotoxinas - derivadas del complemento 5°

Por el contenido de grdnulos de los neutrdfilos y por activacion de
neurotrasmisores (noradrenatina y sustancias alfa).

La activacion y produccion de eosindfilos la controlan las células T {subgrupo
TH2) que regulan ia sintesis de IgE y la interleucina 5 (IL.-5) factor activador.
Los eosindfilos acttan en las reacciones inflamatorias como DAC (eosindfilos
hipodensos). (13)
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CAPITULO IV

MEDIADORES QUIMICOS.

Los mediadores quimicos son liberados por los basofilos y mastocitos at ser

estimuiados per las IgE y se clasifican en.

» MEDIADORES PREFORMADOS.
o aminas bidgenas.

o macromolécuias de los granulos,

» MEDIADORES LIPIDICOS.
o Prostanglandina D2.
o Leucotrienos.

o Factor activador de plaquetas. (14)

4.1 MEDIADORES PREFORMADOS.

AMINAS BIOGENAS © VASOCACTIVAS:

Derivadas del catecol ¢ 1-2-bencenodiol, tienen una vida media de 2 minutos
en la circulacién. El 50% son secretadas y aparecen en la orina y aparecen
como metanefrina y normeanefrina.

Se cree que junto con las teofilinas inhiben la secrecion de histamina. (14)

» HISTAMINA
> PROTEASAS SERINA
¥ ARIL SULFATASA
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> PROTEOGLICANGS (heparina o condrolin sulfate).

4.1.1 HISTAMINA.

La histamina fué sintetizada como curiosidad quimica, antes de identificarse
su importancia biologica, en un principio se considerd como una sustancia
que estimulaba al Utero, en los extractos del cornezuelo de centeno; al ser
aislado se descubri6 que tnicamente era un contaminante del cornezuelo por

accidon bacteriana. (3)

Date y Laidlaw (1910-1911); descubrieron que la histamina estimulaba
diversos musculos lisos y tenia una intensa accion vasodepresora.

Best y colaboradores (1927), en muestras de higado y pulmon advirtieron
que la histamina era un constitutivo natural del arganismo y pronto fa
encontraron en otros tejidos por io que se le dio el nombre de histamina, del

griego histos que significa fejido. ()

Lewis (1927); describié una sustancia que liberaban las células de la piel

ante estimulos lesivos y la Hamé (H)

Actualmente se sabe que es una sustancia producida por el orgarusmo que
interviene en la respuesta alérgica inmediata, es una reguladora importante
de la secrecion acida por ef éstémago y participa como neurotransmisor en el
sistema nervioso central. (3)

La histamina actGa en tres receptores llamados:

H1(Ash y Schild, 1966)
HZ2 (Black y col; 1972)




H3(Arrang v col; 1983)

Es una moiécula hidréfila compuesta de un anillo imidazol y un grupo amino
unidos por dos grupos metileno. La histamina hace que las células
endoteliales sinteticen relajantes de células musculares lisas vasculares

como la prostaciclina y 6xido nitrico que producé vasodilatacion (3)

Los tres receptores histaminicos pueden ser activados por andlogos de la
histamina.

H1 es activada por la 2-metilhistamina.

H2 por la 4-(5) metilhistamina.

H3 por la (R} — a metilhistamina.

4.1.2 SINTESIS, ALMACENAMIENTO Y DEGRADACION.

Su concentracion en plasma y otros liquidos corporales es peguena, en el
liquido cefalorraquideo se halla en cantidades importantes.

Se almacena en las células cebadas, en casi todos os tejidos. Donde hay
mayor cantidad de células cebadas es en piel, mucosa del arbol bronguial y
de las vias intestinales. En la sangre se almacena en l0s basdfilos.

A la histamina la sintetizan la célula cebada y el baséfilo y la depositan en
sus granulos secretores (pH de —5.5).

La histamina ingerida o formada por bacterias gastrointestinales, se
metaboliza rapido y es eliminada por la orina. Tiene carga positiva y esta

unida por enlaces ionicos a grupos acidos de carga negativa. (3}

La histamina cuando no se encuentra en la célula cebada puede encontrarse

en células de la epidermis, mucosa gastrica, neuronas en el sistema nervioso
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central y células de tejidos en regeneracion o con proliferacion rapida. En

estos sitios es liberada rapidamente la histamina por medio de la orina. (3)

Se conocen dos vias importantes de metabolismo:

> Metilacion del anillo.- es catalizada por la enzima histamina-N-metil-
transferasa; la N-metiltistamina es transformada por la monoaminooxidasa a

acido-N-metifimidazol acéfico.

> Desaminacion oxidativa.- es cafalizada por la diaminooxidasa, sus

productos son: el dcidoimidazol acético y al final su rubosido. (3)

4.1.3 FUNCION DE LA HISTAMINA.

» Es liberada por la interaccion antigeno-anticuerpo IgE en la superficie
de la céiufa cebada.

» Interviene en ias respuestas de hipersensibilidad inmediata y
alérgicas.

Debido a su accién en musculo hiso de bronquios y vasos sanguineos

1Y,

se desencadenan los sintomas de la reaccidn alérgica.

Interviene en la regulacion de la secrecién de acido gastnco.

AU

Es neurotransmisor en el sistema nervioso central.

w

Cuando las células cebadas sufren degranulacion liberan varias sustancias
entre ellas la heparina y la histamina. La histamina va a provocar contraccion
del masculo liso y sistema respiratorio.

Entonces es cuando el pacienie tiene dificuitad para respirar, por lo tanto la

persona va a inhalar rapidamente en pequerios iapsos. (3)
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Empieza a disminuir {a presion de la sangre, provocando expansion de los
capiiares entonces se comienzan a fiitrar liquidos de los vasos a los tejidos
ocasionando edema que conlleva al paciente a un colapsge, finalizando con

una muerte anafilactica. (3)

4.2 HEPARINA.

Su nombre se debe a que se demostrd por primera vez en el higado hepar
La heparina estd unida idnicamente a la histamina y es un polisacarido
localizado en el citoplasma de mastocitos y baséfilos en tejido conjuntivo y
basdfilos en sangre

Cuando es liberada de las céiulas cebadas es ingerida y destruida con
rapidez, limpia al plasma y libera a la lipoproteinlipasa la cual hidrolisa a los
triglicéricdos.

Tiene un peso molecular de 15,000 a 18,000 kdalton y es un anticoaguiante
natural.

La heparina se requiere en grandes cantidades en los capilares pulmonares,
previniendo asi ef crecimiento de coagulos. Por lo cual es un antitrombotico y

vasodilatador e inhibe ia activacion del compiementa.

4.3 MEDIADORES LIPIDICOS.

Estos son mediadores producidos por los mastocitos, fos precursores de

estos tres mediadores son generados por la fofsfolipasa Az . (14
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4.3.1 PROSTAGLANDINAS.

Son mediadores formados por cast todas las células y metabolitos del acido

araquidénico y se clasifican en:

» PGD2.- que producen la contraccion de! musculo liso y aumentan fa
permeabilidad vascular.

» PGE1 y PGE2 - producen broncoditatacion.

» PGF2.- son broncoconstrictores.

La que nos inieresa es la prostanglandina D2 {(PGD2), que como ya se

mencioné actia como vasodilatadora y broncoconstrictora y que se libera a

partir de los mastocitos pulmonares

Se sintetiza a partir del &cido araquidonico por la enzima ciclooxigenasa y

se inhibe por inhibidores de ciclooxigenasa (aspirina y AINES).

La PGDz2 no puede ser causa de hipersensibilidad inmediata. (14)

4.3.2 LEUCOTRIENOS.

También son derivados del &cido araquidonico gue seé convierte en acido 5
HPETE por medio de la lipooxigenasa que después se convierte en
leucotrienos que son B4 A4 pero los que nos interesan son:

» LTC4
» LTD4
- LTE4

Estos se unen a receptores especificos en las células musculares lisas

produciende broncocenstriccion prolongada incrementan la permeabilidad

vascular y atraen neutrdfilos y eosindfilos al sitic de la lesion. 1)
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Los leucotriencs C, D, E ( cistenil leucotrienc) también son sustancia de

reaccidn lenta de anafilaxia.

4.3.3 FACTOR ACTIVADOR DE PLAQUETAS (PAF).

Se sintetiza por acetilacion del liscgliceril éter fosforilcolina el cual deriva
a partir de un fosfolipido que a su vez parte del ac. Graso liberado por la
fosfolipasa A2.

Tiene accion broncoconstrictora directa, retrae las células endoteliales y
refaja al masculo liso vascular. Puede tener relacién con la reaccion de fase
tardia

EL PAF va a provocar el colapso cardiovascular, edema pulmonar vy el
aumento profongado de la resistencia pulmonar. (1}

4.4 FACTORES QUIMIOTACTICOS.
Este va a ser esfimulado por los tejidos lesionados y algunas toxinas
bacterianas, quienes van a liberar sustancias quimiotacticas que van a atraer

a los leucccitos, principalmente al mas veloz el neutrdfilo.

FACTOR QUIMIOTACTICO EOSINOFILO.
En este factor los eosindfilos son atraidos al 6rgano diana por mediadores

enzimaticos secundarios, principales leucocitos reguladares de la anafilaxia,
FACTOR QUIMIOTACTICO NEUTROFILO.

Este factor esta relacionado con la reaccion tardia de la respuesta asmatica vy

solo vive unas cuantas horas. (14)
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3.6 OXIDO NITRICO.

Es un factor relajante del endotelio sintetizado por células endoteliales que
reguian el tono del musculo liso y también es un neurotransmisor. Va a

funcionar como’

# Vasodilatador en la regulacion de la presion arterial.

» Puede construir parte de un sistema inmunoldgico primitivo.

> Inhibe la adhesién, la activacién y la agregacion plaquetaria.

> Realiza diversas funciones fisioldgicas en todos los tejidos del cuerpo.

Tiene tres isoformas principales:

» nONS .- su actividad depende del aumento del Ca2+ en las neuronas y
es activado por calmodulina.

> IONS.- sin aumento de Ca {abundante en macréfagos).

» eONS.-depende del aumento de Ca+ en células endoteliales.

Estas células facilitan la presentacion del antigeno junto con las demés

celulas presentadoras de antigenos. (2)

4.5 EFECTOS DE LOS MEDIADORES QUIMICOS.

La histamina es uno de los mediadores que mas interviene en la
sintomatologia del shock anafilactico.

La pnimer reaccion va a ser dada por la interaccion del antigeno con IgE
ligada a la superficie de las células; esta reaccion va a ser acentuada por la
liberacion de péptidos derivados de las anafilotoxinas, cininas y otros
mediadores inflamatorios. Su liberacion causa edema cutaneo y laringeo;

broncoconstriccidn e hipotension.



Los mediadores quimicos van a provocar Jos siguientes signos y sintomas en

los érganos diana;

RESPIRATORIO: vascdilatacion y aumento de la permeabilidad vascular (ef
plasma y proteinas van a los espacios intersticiales), aumento de secrecion
de moco, edema de lannge y angiedema. lo cual da como resultado tos,

opresidn toracica, disnea y sibilancias.

CARDIOVASCULAR: hay disminucion del tono vasomotor y una
vasodilatacion, que puede producir un colapso respiratorio stibitamente. Los
signos y sintomas que se van a dar como resultado son: sincope,
taquicardia, arritmia, hipotensién ortastica y shock.

GASTROINTESTINAL: se va a producir un edema de la mucosa
gastrointestinal y contraccién del misculo liso y van a provocar los siguientes
signos v sintomas: dolor abdominal crénico, nauseas, vomito, diarrea y
tenesmo.

También van a provocar, urticaria, rinitis y conjuntivits.

Cuando hay una invasion de antigenos se va a estimular la médula osea
aumentando ia produccion de células inmunitarias.

Va a haber una reaccion general en la anafilaxia, inmediatamente se van a
producir més linfocitos, neutrdfifos que van a llegar al sitio de ia lesién por
medios quimiotacticos, aumentando la inflamacién

Al provocarse la degranulacién de la membrana de los mastocitos y
basdfilos provocada por la estreoguimica entre el antigeno y el anticuerpo se
van a liberar sustancias como la histamina. heparina, factores quimiotacticos,
plaquetarics y eicosanoides,
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4.6 SUSTANCIAS PRECURSORAS DE SHOCK.

» Anestésicos locales:

o

G

Y

Esteres {procaina, propoxicaina, benzocaina y fefracaina)
Curares: alfadiona, tiopental y lidocaina.

Conservantes:

o meliparaben, bisulfitos, metasulfifos.

» Analgésicos:

o ac. Acetilsalicidico

o Antinflamatorios no esteroideos (AINE).

» Antibiéticos :
o penicifing
o ampicilina
o cefalosporinas
o letraciclinas
o sulfonamidas.

~ Narcéticos:

o}

[o]

Q

Morfina
meperiding
codeina.

» Productos yodados para contraste:

ia via intravenosa es Ja mas peligrosa

o urografia

o angiografia

o colangiografia.
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» Ansioliticos:

o barbituricos

> VB1 dextranos, estreptoquinasa, y glucagon.

> Proteinas humanas:

vV V V Vv Vv VY

Q

o O O 0O 0O

o}

insufina
proteinas séncas
ACTH
vasopresina
dextrano
profamina
hierro parenteral
heparina.

Inmunoterapia con alérgenos.

Latex.

Ruptura de quiste hidictico.

Citotéxico:

reacciones postransfuncionales, anticuerpo anti IgA.

Alimentos:

o

o]

c o o

0]

Huevo

legumbres
chocolate
pescado

mariscos

semiflas

feche

vinos

comida preparada.



» Venenos de Jos himenopteros:
o Avispas
o abejas
o moscardones
o hormigas
moscas
esCorpiones y

arafias.
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CAPITULO V
PREVENCION Y TRATAMIENTO DE SHOCK ANAFILACTICO.

5.1 DEFINICION.

La hipersensibilidad inmediata {anafifaxia) se presenta cuando el antigeno se
une a las moléculas de IgE de los mastocitos y basdfilos, provocando ia
liberacién de mediadores quimicos, los cuales aumentan la permeabilidad
vascular, vasodilatacion. contraccién del musculo bronquial, visceral y la
inflamacién local.

Los mediadores quimicos pueden contraer la via aérea hasta la asfixia y
producir colapso cardiovascular ocasionando la muerte.

Todo esto ocurre a los pocos segundos de entrar el antigeno al cual el sujeto
esta sensibilizado o a 1z aplicacion de sustancias extraiias {por o general por
via parenteral).

5.2 ETIOLOGIA.

Ei shock anafilactico va a ser provocado por una reaccién alérgica grave, de
la cual se divide en: (10

> Reacciones mediadas por IgE.
#» Reacciones no mediadas por IgE.
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REACCIONES MEDIADAS FPOR IgE.

» FARMACOS.

o antibidticos.- por lo general son la mayor causa de shock las
penicilinas, ampicilina y tetraciclina; los menos frecuentes son
por: vitamina B1, dextranes, estireptoquinasa y glucagon.

o anestésicos y curares. {os anestésicos generales como la
alfadiona y tiopental y anestésicos locales como la lidocaina.

o antalgicos como el acido acetilsalicilico. (19)

ALIMENTOS.

VENENOS DE LOS HIMENOPTEROS {AVISPAS Y ABEJAS).
PROTEINAS HUMANAS (insulina, proteinas séricas, etc.)
INMUNOTERAPIA CON ALERGENOS.

LATEX.

RUPTURA DE QUISTE HIDATIDICO.

YV ¥V V ¥V v V¥

REACCIONES NO IgE MEDIADAS.

> Liberacion directa de mediadores: expansores, apidceos, fluoresceina,
contrastes radioldgicos, (productos yodados para contraste en
urografias, angiografia y colangiografia, por via intravencsa es mas
peligroso); ejercicio, eic.

> Alteracitén del metabolismo del acido araquidénico: AAS y otros AINE.

3 Citotoxico: reacciones postransfusionales, anticuerpos anti-tgA., (10)




5.3 FISIOPATOLOGIA.

Como ya se menciond en el capituio Il y IV la anafilaxia se puede desarrollar
con la intervencion de varios receptores, iniciando con la exposicién de una
proteina externa que proveca la estimulacion de un anticuerpe IgE, éste se
va a fijar a los basdfilos circulantes y mastocitos tisulares del fracto
gastraintestinal, respiratorio y piel por medio de receptores Fc.

Al activar a los mastocitos y basofilos estos van a degranularse provocando
ia salida de mediadores como: histamina, tniplasa, quininas, factor de
activacion de plaguetas, eicosansides, fragmentos de complemento.

La anafilaxia puede también ser activada por ios factores quimiotacticos, los
cuales consistert que en el lugar de 1a lesidon van a haber sustancias
quimiotacticas que van a atraer a los neutrdfilos y eosindfilos manifestandose

inflamacion en la zona. 11y

También va a provocarsé sintetizacidn de los eicosancides por medio de

diferentes enzimas provocando una vasodilatacion y broncoconstriccion,

5.4 DIAGNOSTICO.

Por lo general ios signos y sintomas aparecen de forma inmediata (5-10
minutos) el paciente va a sentir picor en las palmas de las manos vy
plantas de los pies, calor-, erupcion en la piel con formacién de habones,
sensacion de lengua gruesa, dificultad para tragar y respirar, tos, silbidos
en el pecho, fatiga. taquicardia, vomitos, movimientos intestinales y
ansiedad. (1)



Cuando esto no se trata répidamente va a aparecer cianosis en labios y
ufias, hipotension y arritmia cardiaca y entrada a shock con pérdida de

conciencia y exitus.

» Cutaneo. Por aumento de la permeabilidad vascular,

vasodilatacion

o Sudacion,
o Palidez.
o Eritema.
o Urticaria.

o Prurito.

¥ Respiratorio.

a Obstruccién de las vias aéreas superiores.
o Edema de la epiglotis y laringe.
o Estridor respiratorio.
o Tiraje supraesternal.

o Broncoespasmo.
o Disnea.
o Polipnea.
o Tirale supraestemal e infraesternal, intercostal y

subcostal,

o Respiracion de Kusmauli.
o Hipersecrecion putmonar.

o Sibilancias.

Por aumento de la permeabilidad vascular, vasodilatacion y estimulacion
de las terminaciones nerviosas, aumento de la secrecién de las glandulas

exdcrinas y contraccion del musculo liso bronquiolar. (1)



> Sintomas gastrointestinales.
o Dolor abdominal.
o Diarreas.
o Nalseas.

o Vomitos.

» Sintomas neurolégicos.
o Cefalea.
o Mareos.
o Confusién mental.

o Convulsicnes.

» Sintomas circulatorios.
o Hipotension.

o Bradicardia o taquicardia.
o Palidez marcada.

o Sincope.

Esios signos y sintomas van a ser provocados paor;
o Aumento de la permeabilidad vascular, vasodilatacion {pérdida

de tono vasomotor y aumento de la capacidad venosa).

o Disminucion del gasto cardiaco (supresion miocardica directa
inducida por mediadores, disminucién del volumen plasmético,
de la precarga y poscarga, hipoxia e isquemia, arritmias,
efectos iabrogénicos de los farmacos y cardiopatia

preexistente).

o Alteraciones de la conciencia de diversa severidad
(somnolencdia, estupor, letargo, coma). (1)
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El paciente va a sentir malestar intenso, angustia,, escalofrios y prunto
generalizado. Tienen los rasgos de la cara alterados, palidecen y se cubren
de sudoracion. Aumenta el ritmo cardiaco y su tension arterial disminuye.

Sus extremidades se enfrian, a veces puede convulsionar. {11}

5.5 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

> Reaccion anafilactoide: Ristaminoliberadores inespecificos,
degranuiacion de basdfilos y mastocitos, no existe reaccién antigeno-
anticuerpo. Se activa el complemento (C3A, C5A) por inhibicion de 1a
sintesis de prostaglandinas.

> Coma hipoglicémico {ayunas, ejercicios violentos, etc).

Infarto Agudo al Miocardio (JAM).

> Reaccion vasovagal. (11)

v

5.6 TRATAMIENTO.

El tratamiento de una reaccion anafilactica debe de ser rapido colocando al
paciente en posicidn dec(bito supino con los pies elevados y aplicar
inmediatamente adrenalina via parenteral de primera eleccién, con una dosis
de: 0.3-0.5 ml. entre 10-15min en adultos y 0.2 ml en nifios, alternando con
via inhafatoria cuando exista edema laringeo. la cual por si sola puede saivar
ia vida del paciente.

Al paciente también debe de canalizarse una via venosa, aplicando de 0.5 —
1 litro en 30 minutos, hasta los 4 litros ya que hay pérdida excesiva de
liquidos hacia el espacio intersticial.



Después se administran antihistaminicos para revertir la hipotension y el
edema bronquial, manteniendo {as vias respiratorias permeabies y remplazar
liquidos, la administracién de oxigeno y farmacos vasopresores.

En caso de asma no se debe de urtilizar difenhidramina.

Se va a suspender el tratamiento dental y dar soporte vitat basico.

Enseguida se debe pedir ayuda externa que tiene que estar io mas cerca

posible del consultorio, para trasiadar al paciente lo mas pronto posible.

El shock anafilactico debe de tratarse en el lugar donde ocurra después de
recuperar los signos vitales se debe de someter a remision, acompaiiado del

personal médico y enfermera. (11)

5.7 MEDICAMENTOS.

SIMPATICOMIMETICOS (adrenérgicos).

Estimulan receptores adrenérgicos e incrementan la liberacion de
catecotaminas. Son muy efectivos en el tratamiento de alergia mediada por
igE. '

Las acciones de las aminas simpaticomiméticas se dividen en dos clases de
receptores (& y B) y subclases (&1, &2, B1y B2).

La epinefrina es el medicamento de eleccidn para la anafilaxia, ya que posee
efectos & y B, que contrarrestan los efectos de la anafilaxia Es una

catecolamina endégena producida por la médula suprarrenal.

Aumenta la presién arterial (+ la sistdiica), frecuencia y gasto cardiacos vy
resistencia periférica. Produce vasoconstriccion en los lechos renal,
esplacrico vy mucocutaneo. Relaja al muscule lise de los bronguios, ttero

gestante, intestino y vejiga unnaria,
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Produce midriasis, disminuye la presion intracelular, eleva las
concentraciones sanguineas de glucosa y estimula a la glucogendlisis
hepatica y lipdlisis en tejido adiposo. (1)

Las catecolaminas deben de usarse con mucho cuidado en pacientes

anginosos, hipertensos e hipertiroideos.

ADRENALINA ACUQOSA (amp. 1mi)- 1:1000.
» Nifios de 2 a 6 arios (0.15ml)
> Nifios de 6 a 12 afios {0.2ml)
»  Adultos {de 0.3-0.5 mif10-15 ) hasta un total de 2cc.

ANTIHISTAMINICOS.

Existen dos y son H1 y H2 que corresponden a los dos receptores para
histamina. Los H1 contraen el musculo liso de bronquios y el intestino Y su
antagoriista es el H1. Los H2 regulan la accién de la histamina sobre la
secrecion gastrica y aceleracion cardiaca.

Son utilizadas en el tratamiento de hipersensibilidad mediada por IgE, su
efectividad es en secreciones nasales y lacrimales, en {a rinitis y conjuntivitis,

urticaria, angioedema y reducen el prurito, mareo, vértigo de Meniere.

EFECTOS COLATERALES:

La sedacion, sequedad de mucosas y estrefiimiento.

» Difenhidramina H1 (IV o IM). {amp. 20 mg en 2mi)
o Niflos: 5 mg/kg./24 horas.
o Adultos: 25-50 mg ¢/6 horas.
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La difenhidramina, puede secar las secreciones salivares y hronquiales
afectando a los asmaticos, este efecto se puede revertir con el uso de
clorfeniramina mejorando la funcién pulmonar
> Cimetidina H2: (amp. 300 mg en 2 mi).
o 4mgfKg.fdosis, sin exceder los 2 gramos.

~

# Polaramine- Dexclorfeniramina. (via parenteral u oral).

Las antihistaminas Ht previenen o alivian la rinitis alérgica, uricaria,
envenenamiento por insectos, asma {de origen alérgico} y la enfermedad
motriz. Los agentes bloqueantes de H1 suprimen los estornudos y los
cambios de permeabilidad vascular de las mucosas, en los trastornos de
la piel, ojos y nariz.

Su accion aparece antes de 30 minutos vy su absorcion es apartir del
tracto gastrointestinal y se acompleta en 4 horas. Se metabolizan en el

higado por hidroxitacion. 11y 3

B2 ESTIMULANTES.

~ Salbutamol y ventolin (en aerosol y via parenteral),

CORTICOESTEROIDES:

En anafilaxia prolongada por via parenteral.

> Prednisona(lV). (Bbo. 60 mg en 3cc 6 5cc).

~ Nifios: menores de 1 afo (10 mg/kg/dosis ¢/6 u 8 horas).
» De 1a 14 afios (20 mg/kg/ dosis ¢/6 u 8 horas).
Adultos:60mg ¢/8 horas.

Metilprednisolona — Urbasén,

v

v

41



SUEROS SALINOS ISOTONICOS, GLUCOSADOS Y GLUCOSALINOS.
Se realiza venoclisis de solucién de 2 a 4 litros:

Adultos: 0.5 — 1 fitro en 30 minutos.

Nifios: 5 — 15mifkg

EXPANSORES DEL PLASMA.

BICARBONATO tmolar y 1/6 molar.

BRONCODILATADORES.
Cuando persiste el broncoespasmo.
>  Aminofiling (IV). Eufilina.
Nifnos: 5-7 rg/kg/24 horas.
Adultos: 250 mg (1amp) lento de 10 a 20 minutos ¢/6horas.

Cuando la hipotencion persiste se afade a la venoclisis dopamina o

norepinefrina y también expansores de volumen como albimina ¢ dextran.

5.8 PREVENCION.

La historia clinica completa es el mejor método preventivo de cualquier
emergencia y contar con el equipo necesario para cualquier emergencia

que se suscite, (11)

# Es esencial preguntar al paciente si antes a tenido una reaccion
alérgica por alimentos, farmacos o insectos. En casoc de que la
respuesta sea positiva se debe evitar el agente causal e iniciar un

control preventivo en interconsulta con el especialista.
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» La adrenalina es un medicamento esencial dentro del botiquin del

consultorio
El personal y el dentista deben de estar bien entrenados para este tipo

Y

de emergencias.

> Conocimiento de la actividad cruzada de los farmacos alternativos. Ef
paciente debe de ser remitido a un servicio de alergologia.

> Exigir una indicacion clara para el uso de farmacos.

> Utilizar por lo general [a forma oral.

> Observacion del paciente durante 30 minutos después de la
administracién parenteral

# Desensibilizar a los pacientes de cualquier farmaco conocido.

> Cuando el paciente es dado de alta debe de ser vigilado durante 24 a
48 horas.

59 MATERIAL Y EQUIPO.

Para cuaiquier tipo de emergencia dentro del consultorio dental debemos de
tener el equipo necesario.

Ante un shock anafilactico el matenal y equipo debe ser:

Jeringas.

Agujas hipodérmicas (intramusculares, intravenosas y subcutaneas).
Equipo de venoclisis,

Ambd.

Guantes

Camiila.

Sonda para vias respiratorias.

Torniquete.

Bisturi.

Oxigeno y mascarilia.



Esfignomanometro.
La enfermera o personal siempre deben de asegurarse de que todo el

equipo y material estén en perfectas condiciones y procurar que sean

exentos de latex con el fin de atender a pacientes alérgicos a dicho material.
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CONCLUSIONES.

La anafilaxia es una emergencia en [a cual debemos actuar con rapidez por

que su evolucion es rapida y mortal.

Come ya se menciond son muchos los factores que desencadenan un shock
anafilactico en jos cuales la anestesia en el consulforio y postratamiento
dental la penicilina son los mas frecuentes y el medicamento de mejor
eleccién para su tratamiento es fa adrenalina ya que tiene un buen efecto
vasoconstrictor,

También es indispensable colocar al paciente en [a posicién adecuada y
tenerlo bajo tratamiento con su alergdlogo después de que halla reaccionado
y evitar las sustancias que lo hacen susceptible.

El cdontdlogo y su personal debe de estar bien entrenados para una
emergencia de tal magnitud y tener al alcance de nuestra vista los teléfonos

de hospitales con sala de emergencias mas cercano para un traslado rapido.

E! botiquin debera ser supervisado frecuentemente para que el contenido

esté en optimas condiciones de uso.
Por lo general en México no se fienen estadisticas de urgencias de tipo
alérgico ni cardiomrespiratorio, no hemos hecho conciencia de la importancia

que tiene ef estar preparados para una emergencia.

Debemos de preparamos o actualizarmos dia con dia de acuerdo a nuestras
necesidades.
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En nuestras manos esta el trabajar de una manera ética, moral y legal; con
esto me refiero a que tomemos conciencia de hacer un habito en nuestra
vida profesional de realizar una historia clinica completa y tratar a nuestros
paciertes como nos gusta que nos traten a nosotros.
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