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I.- INTRODUCCION.

El latex es empleado en la elaboracion de diversos productos para uso
médico, dental y diario: como guantes y digques de hule entre otros,
éstos bajo ciertas condiciones del portador pueden llegar 2 desarrollar
diversos grados de sensibilidad que se manifiestan de diferentes formas
hasta llegar a la anafilaxia.

Es por ello que los fabricantes se han preocupado dia con dia en
elaborar productos de tipo hipoalergénicos que permitan tanto al
cirujano dentista, como al asistente y al paciente tener la seguridad de
que los productos que se usan en el consultorio dental no actuaran
como alergénos. De ahi que manufactureros hayan pensado en colocar
telas o talco en los productos de latex segun su uso, pero pese a eso se
siguen desarrollando respuestas alérgicas.

Para estar seguros que éstos productos no desencadenaran algun tipo
de respuesta de hipersensibilidad es importante realizar estudios de
blocompatibilidad y de respuesta alérgica al latex, asi como de sus
materiales adjuntos como lo son el talco y la malla de tela, para poder
determinar cual de ellos es el que en realidad desencadena la respuesta
de hipersensibilidad y de que grado puede ser la misma.



I1.- RESUMEN

El dique de hule es utilizado en cdontolagia para el aislamiento del
campo de trabajo y como una barrera fisica, por lo que éste material se
encuentra en contacto directo con la mucosa bucal y la piel, éste
contacto con pacientes sensibilizados desencadena hipersensibilidad tipo
I o tipo IV.

Por lo que es importante conocer el comportamiento de! ltex, asi como
los accesorios (malla) que se usan para evitar el contacto directo con la
piel debidoc a que es manipulado bajo diferentes condiciones y en
distintos pacientes durante la practica Odontolégica por lo que es
necesario realizar pruebas que permitan establecer las causas que
originan éste tipo de respuesta de hipersensibilidad.

En éste trabajo se establecio el tipo de respuesta clinica al parche en los
voluntarios participantes a diferentes intervalos de tiempo. Asi como
también se compard la respuesta clinica observada entre los diferentes
intervalos de tiempo con la Inmunoreaccién en suero y plasma de los
voluntarios con los controles positivos y se establecié por medio de
biometria hematica la cantidad de eosindfilos y basdfilos de los
voluntarios participantes y de ésta manera poder comparar el nitmero
de eosindfilos con la inmunorespuesta.

23 voluntarios participaron a todos ellos se les realizd Biometria
hematica, al azar se dividieron en tres grupos, al primer grupo se le
tormaron muestras a la hora, a las 6 y a las 24 horas ; al segundo
grupo fue a las 3 horas , 12 y 48 horas y al tercer grupo que eran
positivos a las 24 horas. En la biometria hemdtica 6 voluntarios
mostraron de & a 9 eosindfilos v [os 17 restantes presentaron de 0 a 4 .



Los basdfilos en todos los participantes fuede 0a 1 .

-Grupo Uno.- Una persona presenté 6 eosindfilos y los demasde Qa4 .
-Grupo Dos.- Un voluntario presento 6 eosindfilos y otro 8.En tanto los 8
veluntarios restantes presentaron de 0 a 4 egsinéfilos.

-Grupo Tres.-De los tres participantes uno tuvo 6 eosinéfilos, el segundo
6.5 y el tercer voluntario 9. .

-De la respuesta clinica al parche :

No fueron observadas reacciones cutaneas en ninguno de los intervalos
de tiempo.

~Respuesta en plasma de la IgE:

~Grupo Uno.- De los diez participantes a las 24 horas presentd una muy
leve inmunorreaccion y sélo una fue leve.

-Grupo Dos.- Sélo un voluntario presentd en la primera muestra una
respuesta leve y en la Oitima moderada.En tanto tres personas hasta la
altima muestra (48 Hrs) presentaron una respuesta muy leve.

-Grupo Tres.- Soto una persona presentd una inmunorreaccion leve.

Respuesta en plasma de la IgG

-Grupo Uno.- Ninguno de fos participantes presentd reaccién

-Grupo Dos.- Dos participantes presentaron en la tltima muestra (48
Hrs) reaccién leve.

-Grupo Tres.- Ninguno presenté respuesta.

Por to que se llegod a la conclusion de que la malla que fue incluida en el
dique de

hule en estudio no desencadena reacciones de hipersensibilidad por si
sola asi como también el dique de hule ya que se han hecho estudios

en los cuales se ha demostrade que los pacientes que desencadenan
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respuesta de hipersensibilidad han sido previamente sensibilizados con
otro antigeno, como es el caso de un paciente de éste estudio el cudl

presenté reaccion de hipersensibilidad pero después refirid ser alérgica
al jabén.



IIL.- ANTECEDENTES

La necesidad de mantener un estricto control de procesos infecciosos asi
como de mantener aistadas las estructuras de la cavidad bucal del
medio externo en el momento de atender a nuestros pacientes, ha
llevado a la fabricacién de productos de latex como diques y guantes

Existen reportes sobre casos de alergia como son: dermatitis por
contacto’? o respuestas inflamatorias que presentan sintomas como
prurito, edema o erupciones cutdneas y casos graves que pueden liegar
a ocasionar anafilaxia®

El digue de hule es cominmente utilizado en odontologia como barrera
fisica para el aislamiento del campo de trabajo, asi como para prevenir
la deglusién o aspiracién de instrumentos o materiales de trabajo, por lo
que este material se encuentra en contacto directo con la mucosa bucal,
labial y piel, este contacto en pacientes sensibilizados desencadena
hipersensibilidad tipo I o tipo IV ™.

El [atex actiia como un alergeno ocasionando reacciones inmunoldgicas,
ésto es debido a que el organismo estd dotado de un conjunto de
mecanismos fisiolégicos para reconocer materiales o sustancias como
propios o extrafios y neutralizarlos, eliminarlos 0 metabolizarlos. Estos
materiales actan como alergénos que ponen en accidén mecanismos de
defensa inespecificos para evitar la infeccion y proteger al organismo.

Al estudiar este tipo de respuestas es importante conocer cuales son los
mecanismos que se desencadenan en el huésped y que dan como
resultado el desarrollo de hipersensibilidades.



La hipersensibilidad es una reaccidn inesperada y exagerada contra un
antigeno (macromolécula que induce la formacidn de inmunoglobulinas
o células sensibilizadas las cuales reaccionan de modo especifico con el
anticuerpo) esto ocasionado por un alergeno (sustancia que provoca la
estimulacion de ia sintesis de IgE o provoca hipersensibilidad tardia,
tabla 1) o por un hapteno (material no antigénico que al combinarse
con un antigeno le confiere una nueva especificidad antigénica).

El organismo responde con la produccién de anticuerpos que son
globulinas formadas en respuesta a la exposicidbn a un antigeno
(inmunogtobulina) lo que origina la formacién de inmunégenos.

La piel y las mucosas son impermeables a la mayoria de los agentes
Infeccldsos, por lo que constituyen la primera barrera de defensa,
impidiendo el paso de microorganismos al interior del cuerpo. La piel
secreta dcido léctico y &cidos grasos a través del sudor y de las
secreciones sebdceas que permiten tener a la piel un pH 4cido y efectos
inhibidores. También son secretadas inmunoglobulinas (Ig) que son
encargadas de la respuesta inmune, para que ésta tenga lugar
participan moléculas y células que reconocen a los antigenos y realizan
un marcaje individual. Las 1g reconocen el antigeno e intervienen en
éste proceso y son secretadas por los linfocitos B. También participan en
esta respuesta los linfocitos T a través de sus receptores de membrana.®

INMUNOGLOBULINAS

tas inmunoglobulinas (Igs) y los receptores de membrana de los
linfocitos T presentan diversas caracteristicas y heterogeneidad. Ambos
se originan de una porcién de genes, que se combinan y dan lugar a una
infinidad de moléculas diferentes que permiten at sistema reconocer de



forma especifica a cada posible antigeno que penetra en el organismo,
sin que previamente hayan tenido contacto con él.

Tabia 1.- CAUSAS DE DERMATITIS POR CONTACTO Y ALERGENOS

Zumaque venenosos.

PARTICIPANTES
Objeto Origen Compuestos
. participantes
Metal Joyeria, extensibles | Cobalto, mercurio,
Hebillas para cinturén |niquel, cromo, hierro,
cobre _
Ropa Fibras animales y|colorantes, vinilo,
vegetales acrilato, glucol ¥
formaldehido
Hule Trajes de bafio, zapa{Hidroquinona y otros
tos, preservativos, | antioxidantes
dique de hule, ligueros, |benzotiazol y otros
guantes aceleradores
Cosmeticos Rubor, lapiz labial, jColorantes a base de
lociones, tintes parajhierro y cobalto;
cabello sombra para|Depiladores a base de
ojos, depiladores, | sulfuro, fenllendiamina
perfumes balsamos
Cuero Cinturones, zapatos Dicromato de potasio,
colorantes
{Mantas Hiedra, = encino yjCateloles
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Las clases de Igs se clasifican en funcion al tipo de cadena pesada que

posean. Existen cinco tipos de cadenas pesadas correspondientes a las

cinco clases de inmunoglobulinas :

1gG, 1gA, IgM, IgD, e Igt.




Dentro una misma cadena pesada, existen variaciones en su secuencia
de aminodcidos, que determinan la existencia de subctases: cinco de
IgG (1,2,3,4 v 5) v dos de IgA(1, 2 v el tipo secretorio).

Funciones.

La funcién primordial de las Igs es el reconocimiento y unién del
antigeno,para el cual han sido sintetizadas .Esta funcién depende de la
regidén variable de las moléculas de Igs.

Pueden desempefiar ésta funcién de dos modos:

a) Igs presentes en la superficie del linfocito B maduro. El
linfocite B maduro posee en su superficie IgM e IgD, que actidan como
receptores de superficie para el antigeno.

b) 1gs sintetizadas por las células plasmaticas y segregadas al
medio. Estas actian como anticuerpos, reconocen al antigeno y se
unen a él.

Otra funcién de las Igs se da en base a la regidén constante, la cual
aporta a las distintas clases y subclases de inmunoglobulinas la
capacidad de unién con diferentes células y moléculas del sistema

inmunitario.®

Propiedades.

Todas las Igs son glucoproteinas, con un contenido variable de Hidratos
de Carbono, que va desde un 2-3% en la IgG hasta un 12-14% en la
IgM, Igb e IgE.



Tipos de inmunoglobulinas’.

Inmunoglobulina G {IgG).

Es la mas abundante en el suero humano, representa aproximadamente
el 70-75% del total de las Igs. Tiene un peso molecular de 150 000
Daltons y un coeficiente de sedimentacién de 7S, su contenidc de
carbohidratos entre un 2 y3 % (monomera),

Estd distribuida uniformemente entre los espacios intra vy
extravasculares.Tiene la capacidad de atravesar la placenta y de fijar el
complemento. Asi como también es la que predomina en la respuesta
secundaria de anticuerpos y acttia como antitoxina.

Inmunogiobulina M (IgM).

Constituye el 10% de las Igs, tiene un peso molecular de 900 000
Daltons; un coeficiente de sedimentacidon de 195 y un contenido de
carbohidratos entre un 12% (pentamera).

Se encuentra exclusivamente en el espacio intravascular.Tiene diez
sitios de union al antigeno y puede activar al complemento. No atraviesa
la placenta. Se encuentra en la superficie de los linfocitos B madurgs
como receptor para el antigeno. Predomina en la respuesta primaria
contra microorganismos.

Inmunoglobulina A (IgA).

Constituye entre el 15-20% de las Igs, se puede encontrar de dos
formas, como mondmero con peso molecular de 160 000 Daltons y un



coeficiente de sedimentacidn de 7S ; como dimero con un peso

molecular de 385 000 Daitons con un coeficiente de sedimentacion de
11S.

Es la Ig predominante en: saliva, secreciones traqueobronquiales,
calostro, leche materna y secreciones genitourinarias. No atraviesa la
placenta.

Inmunoglobulina E (IgE).

Se encuentra en cantidades minimas en el plasma sanguineo.Tiene un
peso molecular de 188 000 Daltons y un coeficiente de sedimentacion
de 8S.

Esta presente en la membrana de los basofilos y mastocitos y participa
en la hipersensibilidad tardia. No atraviesa la placenta y activa el
complemento por via alterna.

Inmunoglobulina D (IgD).

Constituye menos del 1% de la Igs. Tiene un peso molecular de 184 000
Daltons y un coeficiente de sedimentacion de 7S,

Se encuentra en la superficie del linfocito B madure como receptor deil
antigeno. No atraviesa la placenta. No se conoce con exactitud su
funcion bioldgica.
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TIPOS DE RESPUESTA DEL SISTEMA INMUNE.®

La produccién de anticuerpos por las células del huésped, no es igual si
tiene lugar tras la primera exposicion al antigeno o tras exposiciones
sucesivas al mismo antigeno, por lo que se les ha denominado respuesta
primaria y secundaria.

Respuesta primaria.

Es la respuesta de los anticuerpos que tiene lugar tras una estimulacioén
antigénica primaria (primer contacto con el antigeno) y se carcteriza por
la evolucién de ésta en cuatro fases:

1) Fase de latencia, durante la cual se detectan anticuerpos.

2) Fase de incremento de anticuerpos, en ésta el titulo de anticuerpos
se eleva de forma logaritmica.

3) Fase de meseta en 1a que se establliza el nimero de anticuerpos.

4) Fase de descenso en la cual los anticuerpos disminuyen
progresivamente por catabolismo y eliminacion.

En la respuesta primaria la mayoria de los anticuerpos estan
constituidos por IgM.

Respuesta secundaria.

Tras una estimulacién posterior por el mismo antigenc, se ponen en
accién las células de memoria formadas en la respuesta primaria, de
este modo la respuesta de anticuerpos es més rapida (no hay fase de
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latencia), es mas intensa (la cantidad de anticuerpos que se alcanza es
mayor) y los anticuerpos poseen mayor afinidad para el antigeno que en
la respuesta primaria.

En la respuesta secundaria existe predominic de IgG y perdura durante
mas tiempo tras la exposicion al antigeno.

La respuesta inmunitaria se caracteriza por la formacién de anticuerpos
o células sensibilizadas que reaccionan especificamente con los
antigenos que determinaron su aparicion. En la inmunidad el segundo
contacto con el antigeno no lesiona los tejidos, mientras que en la
reaccion de hipersensibilidad si.

Segun el momento de su aparicién, las reacciones de hipersensibilidad
se clasifican en inmediatas y retardadas.

Las inmediatas aparecen a las pocas horas del estimulo, tienen una
base humoral y su desarrollo implica la reaccidn de un antigeno con un
anticuerpo.

Las retardadas aparecen después de 24 hrs. y tienen base celular
porque intervienen linfocitos T y sustancias producidas por ellos.

TIPOS DE REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD.®

A) Hipersensibilidad tipo | o anafilactica

B) Hipersensibilidad tipo Il o citotéxica (citolitica)

C) Hipersensibilidad tipo Ili o mediada por complejos
D) -l-lipersensibiﬁdad tipo IV o celular

E) Hipersensibilidad tipo V o estimuladora

12



La tendencia actual las agrupa en tres categorias:
1.- Reacciones mediadas por anticuerpos
2.- Reacciones mediadas por linfocitos sensibilizados

3.- Reacciones mezcla de las dos anteriores

A} Hipersensibilidad tipo | o anafilictica

Este tipo de hipersensibilidad se caracteriza por presentar una respuesta
inmediata, puede ocasionar edema, vasodilatacion, y bronconstriccién
de los érganos efectores, causando rinitis alérgica, asma alérgica y
dermatitis atdpica.

En ésta reaccion intervienen directamente los mastocitos y baso6fiios, es
mediada por anticuerpos principatmente por IgE y no se activa el
complemento.

Existen dos tipos de hipersensibilidad anafildctica: Anafilaxia
(hipersensibilidad  anafildctica general) y Atopia (alergia o
hipersensibilidad anafilactica locat).

Anafilaxia

Puede originarse en el hombre por contacto con 'antigenos
determinados; en éste caso existe una predisposicion genética.Se
presenta en forma aguda y generalizada. En el ser humano e| érgano
efector es el arbol respiratorio (laringe y bronguioios).

Se manifiesta por prurito y eritema generalizado, edema de glotis y
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laringe, dificultad y obstruccion respiratorios, contraccién de la
musculatura bronquial, sindrome asmatiforme e hipotensién que puede
llegar al colapso y a la muerte (shock anafildctico)® segin el grado de
sensibilizacién y naturaleza, ia dosis y via de aplicaciéh del antigeno.

En el ser humano los antigenos que la producen son: penicilina, aspirina
suero heterdlogo y venenos de insectos.

Los anticuerpos responsables de la reaccién anafildctica son las IgE
(producto de plasmocitos de los nodulos linfoides del tubo digestivo y
vias respiratorias), los anticuerpos anafilacticos y los sensibilizadores de
la piel 4 homocitotropicos.

Los mediadores de la anafilaxia son los compuestos que se liberan tras
la reaccion del antigeno con las IgE vy son de dos tipos:

Mediadores primarios

Estan preformados y se tiberan inmediatamente: histamina,
serotonina, FQE (factor quimiotactico de eosindfilos) y heparina.

Mediadores secundarios
Comienzan a formarse tras el estimulo SRL-A (sustancia de reaccion

lenta de anafilaxia), factor activador de plaquetas y bradiquinina.

La histamina es el principal mediador de la anafilaxia humana, causa los
efectos inflamatorios en ésta, asi como también contraccidén muscular,
secrecion de moco y prurito.

El FQE atrae eosindfilos y neutrdfilos al lugar de la reaccién para la
liberacion de sustancias reguladoras de la reaccion anfilactica.

La heparina posee propiedades anticoagulantes y estd presente en los
grénulos de las células cebadas.
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La regulacidn de la liberacidn de mediadores se lleva a cabo por diversos
sistemas:

La histamina inhibe la secrecion. Los eosindfilos y leucocitos al ser
atraidos por el FQE secretan enzimas inactivantes como la histaminasa
(destruye la histamina), lipopolidasa (inhibe los factores de
trasformacién plaquetaria y a la arisulfatasa B) y arisulfatasa A (que
inhibe a la SRL-A).

La adrenalina es el farmaco utilizadc para el tratamiento de la anafilaxia,
gue incrementa la formacion de AMPc e inhibe la liberacion de
histamina, es broncodilatador, tiene accidn vasoconstrictora y reabsorbe
el edema.

Atopia (alergia)

Engloba reacciones anafilacticas locales, en las que la sensibilizaciéon y
estimulacidén se realiza por antigenos extrinsecos o exégenos.

Suele existir una predisposiciéon genética que eleva fa produccion de la
IgE.

La sensibilizacion es espontanea a diferencia de la anafilaxia.

Los antigenos que l2 originan actdan por inhalacién, contacto o ingestion
sobre 1a mucosa de las vias respiratorias, conjuntiva, piel o mucosa
digestiva. Estos antigenos suelen ser sustancias ambientales, de origen
vegetal (polen), microbianos (hongos y bacterias), alimentos {(mariscos,

moluscos, pescados azules, fresas), polvo de la casa (acaros), o
farmacos (penicilina, aspirina).

Las distintas formas clinicas de la atopia estan con el érgano diana; en
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piel-dermatitis atdpica, wurticaria, prurito, y edema de Quinke
{angioedema o edema angioneurético).

Su tratamiento es solo evitar que el antigeno entre en contacto con el
individuo atdpico; otras medidas son la hipersensibilizacién (provocando
la tolerancia al antigeno inoculdndolo por via subcutanea peribdica y
crecientemente creando 1gG frente al antigeno, asi en contactos

posteriores reaccionara con él),

B Hipersensibilidad tipo Il o citotGxica (citolitica)

Respuesta inmediata, mediada por anticuerpos IgG e IgM y antigenos en
las membranas celulares. Se produce destruccién celular por fagocitosis,
células asesinas y activacién del complemento.

Este tipo de respuesta se observa en diferentes procesos como:

Reacciones de isoinmunizacion: Transfusiones sanguineas, transplante
de érganos, incompatibilidad de Rhesus (Rh positivo o negativo} y da la
enfermedad Hemolitica del recien nacido.

Reacciones autoinmunitarias: Anemia hemolitica autoinmunitaria,

tiroiditis de Hashimoto, Sindrome de Goodpasture (giomerulonefritis).
Reacciones a farmacos: Clorpromacina (anemia hemolitica) ;

amidopirina(agranulocitosis) ; Sedormid (purpura trombocitopénica).

C) Hipersensibilidad tipo Iif o0 mediada por inmunocomplejos.

Tipo de respuesta inmediata, caracterizada por reaccidén entre antigencs
solubles y anticuerpos. Los inmunocomplejos formados se depositan en

diferentes zonas (vasos, membranas basales). Origina inflamacién aguda
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(activacién del complemento, con agregacién plaguetaria que da una
lesion vascular y tisular), en la que participan 1gG, IgM e IgE.

Los alergenos responsables de la respuesta son: proteinas, farmacos,
productos bacterianos, micdticos, parasitarios y tumorales, acidos
nucléicos e Igs. y esto produce activacidn del sistema de! complemento
{tabla 1).

Reaccion tipo Arthus: Cuando hay anticuerpos circulantes en exceso
bloquean al antigeno, originando inflamacidbn aguda y causando
reacciones intraputmonares esto es por liberacidn local de antigenos
apartir de microorganismos infecciosos en el interior del organismo.

Reaccion tipo enfermedad del suero: Cuandoc hay exceso de antigeno
circulante algunos Iinmunocomplejos que circulan se depositan en
diferentes zonas. Se caracteriza por ; fiebre, tumefaccidon dolorosa de
articulaciones, albuminaria, urticaria con prurito, glomerulonefritis con
adenopatia y disminucion del complemento.

D) Hipersensibilidad tipd IV celular o retardada

La hipersensibilidad tipo IV surge cuando un linfocito T ya sensibilizado
reacciona con su antigeno ocasionando dafio tisular, sus manifestaciones
tardan en aparecer 24-48Hrs. '

No intervienen inmunoglobulinas, al principio existe un infiltrado de
neutrofilos que es sustituldo por células mononucleares (macréfagos vy
linfocitos) con infiltrado perivascular caracteristico de {a inflamacion
crénica.

Lla respuesta la regulan los linfocitos T supresores (T8) y los
estimuladores o helpers (T4) en el caso en que se determine una
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respuesta existe una transformacién bldstica y surgen los linfocitos T
efectores (TC y TDHT) y T de memoria. Los efectores dan lugar a dos
fendmenos: uno citotdxico directo y otro de secrecion de linfoquinas.

En el primer contacto, la respuesta aparece siete dias después y en
contacto posterior tarda de 24-48hrs; no se requiere participacion de
anticuerpos ni del complemento es una lisis directa.

La hipersensibilidad tipo IV interviene en infecciones crénicas.

Las reacciones de hipersensibilidad retardada en piel se producen por
materiales extrafios ,capaces de unirse a los componentes del
organismo para formar nuevos antigenos .

La reaccién se caracteriza por un infiltrado de células mononucleares
que alcanza un pico a las 12-15hrs acompafiado de edema de la
epidermis con formacién de microvesiculas.

E) Hipersensibilidad tipo V o estimuladora,

Estd mediada por anticuerpos y antigenos celulares provocando la
estimulacion funcional de la célula y no su destruccién.

PRUEBAS DE LABORATOR10.1°

Para poder establecer el tipo de respuesta gue el organismo da a ciertos
alergenos se han realizado pruebas que establezcan estas reacciones

como:
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A)Hipersensibilidad tipo I.
Los procedimientos que se emplean para confirmar que los pacientes

desarrollaron este tipo de reacciones o que pueden ser realizadas con
diversas técnicas se ejemplifican en la tabla 1, las mas empleadas son
las siguientes:

1.-Pruebas cutineas intradérmicas directas.

Mediante una inyeccion sensibilizante por via subcutdnea, con un
tiempo de latencia entre 7-10 dias para difundirse en el organismo y
estimular de esta manera los linfocitos B gue se fijan a las células
cebadas y basofilos.

2.-Pruebas de liberacidn de histamina leucocitaria periférica.

Inyeccién desencadenante por via muscular con mayor cantidad de
antigeno que la sensibilizante, que dard lugar a la respuesta anafitactica
par liberacién de mediadores.

3.-Pruebas radioalergenosorbentes (PRAS) o
radioalergenosorbent test.

El suero del paciente se hace reaccionar con un conjugado en un disco
de papel impregnado con alergeno y bromuro de cianégeno. Util para
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detectar alergias a hierbas, arboles y hongos; animales; leche y
albumina de huevo.

Métodos para establecer atopia (alergia)

Test cutaneos

Por intradermoreaccién: Con diferentes alergenos buscando en los
tejidos subcutdneocs IgE fijada a mastocitos. También se utiliza la
escarificaciéon y los parches impregnados con antigenos ; se produce una
reacclon inmediata y se caracteriza por prurito , edema, y eritema.

Pruebas por provocacién : los alergenos se administran por via
natural {inhalacidn o via oral) para provocar atopia.

Pruebas de transferencia pasiva: (Test de Prausnitz-kistner) El
suero de un individuo alérgico se inocula en la piel de otro sano. A las
24 horas se inocula el alergenc en el mismo lugar, si hay anticuerpo se
origina reaccion alérgica con edema, prurito y eritema.

Pruebas de granulacidn de los basoéfilos: Se aplican cuando hay IgE
circulantes, al contacto con el alergeno especifico origina su
degranulacidn.

Determinacion de IgE: Por RIA (radicinmunoensayo) o Elisa
(enzimoinmunoensayo) Solo detectan que los niveles de IgE estan
elevados.

Eosinofilia: Aumento de eosindfilos
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Medida del nivel de Histamina: Mediante autocanalizadores.

B)Hipersensibilidad tipo II.

Precipitacion de IgG en complejo del suero, a concentraciones de
polietilenglicol que no rebajan cantidades significativas de monoméros
de IgG, sequidoc de la estimulacién de IgG del precipitado mediante
difusién radial simple o nefrelometria laser.

C)Hipersensibilidad tipo IV.

Test de la inhibicién de la migracion de los macréfagos.
Test de la transformacioén bldstica de los linfocitos.

En ambos se emplean compuestos (linfocinas) que amplifican la
respuesta e involucran a otras células, para crear un foco inflamatorio
alli donde se encuentra el antigene, con el fin de destruirlo. Se emplean
en pruebas in vitro para determinar la capacidad de respuesta de un
individuo.

Existen otras pruebas para determinar las reacciones de antigeno
anticuerpo como son:
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INMUNO PRECIPITACION.!

Se define como el resultado visible de la reaccion antigeno anticuerpo
entre un antigeno soluble y su anticuerpo. El pH y la temperatura

juegan un papel importante, asi como las concentraciones de antigeno
anticuerpo:

-5i existen muchos anticuerpos, los antigenos se saturan y no precipita.

-Si existe demasiado antigeno, los anticuerpos se saturan y tampoco
precipita.

Solo precipita cuando las cantidades de antigeno y anticuerpc son
equiparables, pues forman una red semi-cristalina y precipita porque
llega a ser tan grande ia red que pierde Ia solubilidad.

INMUNO-DIFUSION .

Las técnicas de difusion en Agar son tres: Difusién simple, Difusion
doble e inmunoelectroforésis.

-Difusiéon simple: Sobre una placa de vidrio se col_oca una placa de
Agar conteniendo un anticuerpo especifico.Se hace un f\oyo en el Agar y
se Hena con antigeno. Después de 24 horas si el antigeno corresponde al
anticuerpo se formard un anillo de precipitado alrededor del hoyo que
indica que el anticuerpo y el antigeno han reaccionado. El diametro del
anillo es proporcional a la concentracién de antigeno en el hoyo vy a la

concentracion del anticuerpo en el Agar.
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-Difusién doble: En ésta técnica se realizan varias perforaciones en
una capa de Agar sobre una lamina. Tanto el antigeno como el
anticuerpo se colocan uno en cada perforacion, tambos se difunden uno
hacla el otro, formando lineas de precipitado en donde reaccionan.

En un sistema de difusién doble, se establece una linea de precipitado
por cada complejo de antigeno-anticuerpo presentes. Estos sistemas se

pueden utilizar para determinar el nimero de antigenos o de
anticuerpos que existe en un suerc desconocido.

-Inmunoelectroforésis: Se basa en las propiedades que tienen las
distintas sustancias para migrar en un campo eléctrico. En ella se
combinan las técnicas de electroforésis y precipitacién por difusién
doble.

En una ldmina de vidrio cubierta por una capa de Agar se realiza un
orificio, donde se coloca el suero. Las proteinas del suero se aislan
electroforeticamente. Se abre ei surco en el Agar paralelo al eje de
separacion electroforético de las proteinas. Se llena el surco con
antisuero separado contra el suero, reaccionan con los anticuerpos por
difusion a través del Agar, formando lineas de precipitaciéon que denotan
cada proteina.

23



Tabla 2. PRUEBAS CUTANEAS DE HIPERSENSIBILIDAD.

Enfermedad Prueba cutanea Reactivo

Bacterianas

Tuberculosis Mantoux,Vollmer segun

el método

Lepra Lepromina(mitsuda) Extracto de tejido
lepromatoso

Difteria Monoley Toxoide diftérico

Brucelosis Brucelergina Organismos  muertos
por calor

Tulareamia Foshay Antigeno proteinico bac
teriano

Infecciones Estreptocinasa-

estreptococcicas estreptodomasa

Enfermedades virales 1

Linfogranulomavenéreo

Tabla tomada de Barrett, JT. Inmunologia médica. Ed. Interamericana
Sta edicién .pag 360.

Planteamiento del Problema

El use y abuso de los productos de latex en el drea médica y
odontolégica, ha ocasionado el desarrollo de reacciones de
hipersensibilidad, estas condiciones son atribuidas al material por si
solo, pero realinente no se sabe si es el latex, el talco, las mallas u otra
sustancia gue lo desencadena.
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Justificacién

Por lo que es importante conocer el comportamiento del litex y los
accesorios {malla) que se usan para evitar el contacto directo con la
piel, debido a que es manipulado bajo diferentes condiciones y en
distintos pacientes durante la practica Odontoidgica por lo que es

necesario realizar pruebas que permitan establecer las causas que
originan este tipo de respuestas de hipersensibilidad.

Esto obliga a evaluar el grado de irritacién y el tipo de reacciones de
hipersensibilidad que pudieran presentar nuestros pacientes o nosotros

mismos como odontdlagos al estar en contacto continuo con dicho
material.

Asi de ésta manera podemos prevenir y asegurar un resuitado aptimo
para su uso en el aislamiento de la cavidad bucal.

OBJETIVO GENERAL

Establecer si la malia del dique de hule ocasiona alguna reaccién de
hipersensibilidad por si mismo.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Establecer el tipo de respuesta clinica al parche en los voluntarios

25



participantes a diferentes intervalos de tiempo.
Comparar las respuestas clinicas observadas entre los diferentes
intervalos de tiempo con la inmunoreaccion en suero y plasma de los

voluntarios ¢on los controles positivos.

Establecer por medio de biometria hematica la cantidad de eosindfilos y
baséfilos de los voluntarios participantes.

Comparar el nimero de eosinéfilos con ta Inmunorespuesta.

HIPOTESIS
La malla del dique de hule no ocasiona ninguna reaccibn de

hipersensibilidad de tipo clinico ni en sueroc de los voluntarios sanos,
pero sf en los voluntarios con antecedentes de alergia.

Alterna

La reaccién de hipersensibilidad a la malla del dique de hule serd la
misma en los voluntarios sin antecedentes de alergias que en aquellos
que son sensibles a cualquier alergéno.
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IV.-MATERIALES Y METODOS

METODOLOGIA.

Se invitd a participar a 20 personas de ambos sexos, clinicamente
sanos, que no presentaron alergia a los siguientes compuestos; latex,
penicilinas; carnes de cerdo, pollo, pescados y mariscos; telas como
nylon, algodén, lana y cualquier otra fibra sintética y natural. Asi como
también que no tuvieran antecedentes de tipo alérgico como reacciones
de dermatitis o cualquier otro tipo de material.

Asi como voluntarios con antecedentes de reacciones alérgicas. A todos
los participantes se les realizé6 blometria hemaética para el recuento de
eosindfilos y baséfilos al inicio del estudio. De la misma muestra
sanguinea Inicial se realizé la primera prueba en suero y plasma con los
anticuerpos IgG e IgE de conejo anti-humanc

Se manejaron tres grupos, al primero se les tomé muestra sanguinea a
las 3 y 24 horas, al segundo a las 6 y 48 horas y al tercero una toma
unica que fueron aquellos que tienen antecedentes de reacciones
alérgicas.

E! sitio elegido para la colocacién del parche fue la piel del antebrazo,
debido a que permite ver la respuesta clinica del material colocado.
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PROCEDIMIENTO.

Se lavo la zona, se rasurd y se removid la capa superficial de queratina
por medio de una abrasién (Roitt,Brostoff y Male; 1996) vy se colocéd

una porcibn de tela de lcm cuadrado con cinta micropore y se
observaron las reacciones clinicas en todos los participantes con
intervalos de tiempo de 1, 3, 6, 12, 24 y 48 horas (fig. 1).

Las muestras sanguineas fueron distribuidas de la siguiente forma: 2mL
para realizar la biometria hematica en el Laboratorio de Andlisis Clinicos
Xochimilco S.A. de C. V. bajo el método y 4mL se centrifugaron a 1300
rpm durante 2 minutos para la separacién del ptasma y suero (fig. 2).

Se colocd el antigeno en pozos para cultivo celular, el suero y el plasma
asi como los anticuerpos primarios IgG e IgE, los cuales fueron
incubados a 4°C por una hora, posteriormente se lavo con PBS (pH 7.4),
se incubaron con los anticuerpos secundarios que es el enlace
constituido por una inmunoglobulina anti-ratén y anticonejo Biotinilada
por 10 minutos, posteriormente se colocd la fosfatasa alcalina
estreptavidina por 10 minutos y por ultimo el cromdgeno para ser
observado (la técnica empleada fue la de biotina-avidina, fig. 3).

Recursos fisicos :Este trabajo se realizé en la Divisidn de Estudios de
Posgrado e Investigacidon (DEPel) de la Facultad de Odontologia de Ia
Universidad Auténoma de México, las muestras fueron obtenidas y
procesadas en el Laboratoric de Patologia Clinica y Experimental de
dicha Divisién.

Recursos financieros: Los gastos corrieron por cuenta de la alumna y
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apoyados por la Manufacturera Dental Continental SA de CV.

Recursos bioldgicos: Persones voluntarias, determinadas clinicamente
sanas através de historia clinica previa a la aplicaciéon del parche y toma
de la muestra.

Recursos materiales: Se contd con la infraestructura del Laboratorio
de Patologia Clinica y Experimental de {a DEPel de la FO UNAM.

Equipo: Refrigerador, centrifuga clinica, autoclave, microscépio marca
Zeiss, micropipetas de 1000ul ,200uL,20ul y de 0.5 a 10uk,
potenciémetro marca Qrion

Cristaleria: probetas, pipetas Pasteur, tubos para hematocrito
heparinizados.

Scluciones y reactivos: Alcohol a 70 grados, perdxido de hidrégeno,
solucién Buffer a un pH de 7.4 (PBS), solucién salina, agua bidestilada.

Anticuerpos primarios: IgG de conejo anti-humano especifico para la
cadena CH;. E 1gE de conejo anti-humano especifico para la cadena
Epsilon.

Anticuerpos secundarios: Kit de fosfatasa alcalina.

Otros materiales: pozos para cultivo de células, puntas para
micropipetas amarillas y azules, vacutainer, guantes estériles, hojas
para bisturi No.15 , pinzas , tijeras, cinta micropore, torundas de
algodon.
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Tipo de estudio: Longitudinal, observacional, comparativo y correlativo

Anilisis estadistico: Descriptivo
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VI.-RESULTADOS.

Respuesta clinica al parche: No fueron observadas reacciones
cutdneas en ninguno de los intervalos de tiempo.

Respuesta en plasma de la IgE:

-Grupo Uno: Dos de los diez participantes a las 24 horas presentd una
muy leve inmunoreaccion y sélo una fue leve.

-Grupo Dos: Sdlo un voluntario presentd en ia primera muestra una
respuesta leve y en la dltima moderada. En tanto tres personas hasta la
ultima muestra (48 Hrs) presentaron una respuesta muy leve-Grupo
Grupo Tres: Sélo una persona presentd una inmunoreacciéon leve (fig.
3) |
Respuesta en plasma de la 1gG:

-Grupo Uno: Ninguno de los participantes presentd reaccion.

-Grupo Dos : Dos participantes presentaron en la ultima muestra (48
Hrs) reaccién leve.

-Grupo Tres: Ninguno present6 respuesta (fig. 4).
RESULTADOS DE LA BIOMETRIA HEMATICA,

De los 23 voluntarios 6 tuvieron de 6 a 9 eosindfilos y de los 17
restantes presentaron de 0 a 4. Los baséfilos en todos los participantes
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fuede D a 1.

-Grupo Uno: Una persona presenté 6 eosinéfilos ¥ los demas de 0 a 4.

Grupo Dos: Un voluntario presentd 6 eosindfilos y otros 8. En tanto los
8 voluntarios restantes presentaron de 0 a 4 eosinéfilos.

Grupo Tres: De los tres participantes, uno tuvo 6 eosinéfilos, el
segundo 6.5 y el tercer voluntario S.

e

T ﬂd

104

g &8 8

i

ol

Grupo1 Grupe? Grupo3

Porcentajes de los resultados de las 1gs

32



Porcentaje de los eosinéfilos de la biometria hematica.

O = NWhkadyRe

-

TOGrupo 1
OGrupo 2
OGrupo 3

6.5
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1 hora 6 horas 12 horas |24 horas |48 horas
Gpo 1 0 0 0 3 0
Gpo 2 1 0 0 0 4
Gpo 3 0 0 0 0

Tabla correspondiente a los resultados de las respuestas de IgE.

1 hora 6 horas 12 horas |24 horas |48 horas
Gpo 1 1) 0 0 0
Gpo 2 0 0 0 2
Gpo 3 H] 0 0 0

Tabla correspondiente a los resultados de las respuestas de IgG

4 6 6.5 8 9 eosindfilos
eosind | eosind |eosind |eosind
filos filos filos filos
Gpo 1 9 1 Q 0 O
Gpo 2 8 1. 0 1 0
Gpo 3 0 1 1 0 1

Tabla correspondiente a los valores de la
Biometria hematica.
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VI.-DISCUSION.

La prevalencia de las reacciones adversas en los pacientes ha hecho
que se Heven a cabo estudios sobre los materiales utilizados en y para la
cavidad bucal.

Existen en la literatura dos casos reportados en los cuales los pacientes
presentaban reacciones de dermatitis por contacto a los guantes al estar
en contacto durante el tratamiento dental. De los cuales se llegd a la
conclusién de que por si sblo el ldtex no ocasiona respuesta de
hipersensibilidad, ya que ambos pacientes fueron sensibilizados
previamente mediante otros factores como en uno de ellos la respuesta
fue dada por la aplicacién de un anestésico local®. De ello que el litex
por si solc no desencadena la respuesta de hipersensibildad pues en
base a estos estudios se observa que el individuo ya fue sensibilizado y
gue el ldtex es sb6lo un factor de muchos existentes que pueden
desencadenar reacciones de hipersensibilidad en el mismo.

Estos hechos han obligado a los fabricantes a mejorar dia con dia sus
productos, llevando a la clinica implementos considerados como
hipoalérgénicos, pero ain asi son desencadenadas este tipo de
respuestas, para realmente establecer si son los productos de uso dental
los que lo ocasionan o0 son otros factores los desencadenantes de estas
reacciones. Para descartar esta posibilidad es necesario que se incluya
dentro de las historia clinica un apartado en la que se cuestione a fondo
con respecto a alergenos, no solo por el uso de los guantes , diques de
hule o algin otro impiemento empleado en odontologia, sino también
para evitar llevarnos alguna impresién desagradabie con el uso de
anestésicos que también son factores desencadenantes de choques
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anafilacticos?®.

Como sucedié en el presente estudio en el que a todos los participantes
se les pregunt6é con respecto a alérgias a alimentos, medicamentos, a
diferentes tipos de telas, a las que respondieron en forma negativa. Las
biometrias hemdticas arrojaron datos de gran importancia porgue
demostraron que previamente habian sido sensibilizados y con las
pruebas serologicas y plasméticas realizadas con los anticuerpos
resultaron positivos pero no por la aplicacién del parche, sino por que
antes habfan estado en contacto con otros alergénos como el jabén o los
piquetes de insectos.

De ahi la importancia de establecer y realizar estudios que nos permitan
comprender la gran diversidad de reacciones que nos puede dar el
organismo y de esta forma evitar algin accidente en el Consultorio que
nos involucre en problemas de indole legal.
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VII.-CONCLUSIONES

La malla que le fue anexada al dique de hule en estudio no ocasiona por
si misma reacciones de hipersensibilidad; sélo en un paciente pero éste
refirio que presentaba reaccion de hipersensibilidad al jabén y tenia sus
eosindfilos aumentados en la biometria hemética que se le realizdé ya
que se deben encontrar de 0 a 4 eosintfilos.

Clinicamente los pacientes no manifestaron sintomas como prurito,
zonas de enrojecimiento, ni tampoco mareos o malestar general.
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FIG.2 Respuesta leve 2da toma.( 6 hrs).
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FIG. 4. Respuesta moderada 4ta toma (48hrs)
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