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PROLOGO

En estd tesina me propongo desarrollar el tema de "ALERGIA
MEDICAMENTOSA", con el fin de que se conozcan los diversos
tipos de manifestaciones alergicas, que algunos medicamentos
empleados en Odontologia pueden causar a determinados sujetos

sensibles.

Otro aspecto que habra de tomarse en cuenta es que la
utilizacién de estos medicamentos, puede traer consecuentes
resultados no deseados, tales como sensibilizacién del paciente,
lo que pudiera determinar la aparicidn de ciertas manifestacio-
nes alergicas de diversos grados, y efectos téxicos al medica-
mento.

Estd situacién no deberé hacernos desist:‘u.‘- del uso de
los medicamentos, sino por el contrario motivarnos a dedicarle
un poco o mucho mas de tiempo de estudio; hasta llegar a la
capacitacién requerida para el conveniente manejo de tan diver-
sos y valiosos auxiliares, ya que de estd manera, los riesgos
se veran altamente reducidos.
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1. — INTRODUCCION

Practicamente todos los medicamentos son capaces de produ-
cir efectos adversos en determinadas condiciones. El profe-
sional que trata de cuidar o restituir la salud del hombre.
no s6lo fracasa, a veces. en su intento, sino que ocasionalmen-
te provoca transtornos o afecciones a su paciente. Los efectos
adversos pueden ser por alergia o por toxicidad.

Considerando que los f4rmacos utilizados en Odontologia
(anestésicos. analgésicos y antibi6ticos principalmente)}.
pueden provocar reacciones alérgicas es necesario el estar
perfectamente informados sobre los tipos de reacciones, asi
como de sus manifestaciones (inmediatas o tardias) que se
pueden presentar en el paciente, asi como el tipo de tratamien-
to al cuidl debemos someterlo para evitar dafios mayores que
podrian desembocar en la muerte.

La accién téxica de los medicamentos que como efecto
colateral indispensable acompafta a los medicamentos es muy
diferente a la hipersensibilidad o alergia, pues ésta se presen-
ta con désis minima y con respuesta de tipo inmunolégico, cosa
que no sucede con la toxicidad. La accién téxica también aumenta

con la dosis.



2. CONCEPTOS CENERALES .

Todos los medicamentos son capaces de provocar efectos
inespecificos en el organismo a las personas a las que son
administrados, pero dichos efectos pueden ser de distinta natu-
raleza, y de nomenclatura muy confusa, habiéndose creadqo una
serie de términos cuyo significado es el siguiente:.

2.1 ALERGIA O HIPERSENSIBILIDAD

Es una respuesta atipica, que se presenta con participa-
ci6bn del sistema inmunitario, caracterizada por reacciones
de tipo vascular, respiratorio, nervioso, vasomotor, eruptivo,
y cardiaco que puede ser desde un simple prurito hasta un shock
anafilactico.

La hipersensibilidad requiere de una primera exposicién
a un antigeno que dard lugar a la formacién de anticuerpos
especificos y que en una segunda exposicién puede presentarse
una reaccién antigeno anticuerpo (Ag-Ac), gque en ocasiones
da lugar a la reaccit6n alergica. ’

La alergia medicamentosa en ocaslones puede presentarse
al administrar ciertos medicamentos que se usan en odontologia
como son:

Antibiéticos, como la Penicilina.

Analgésicos, como la Aspirina.

Anestésicos Locales, como la Procaina.

Anticonvulsionantes, come la Fenitoina.

Hipnoticos, como Barbituricos.

Sueros Homolégos y Hetérologos.

En consecuencia el odontologo debe estar preparado para
actuar en consecuencia, cuando se presenta esta eventualidad

producida por medicamentos.



2.2 DOSIS.

La 1ingestién deliberada o accidental de medicamentos
en exceso de la dosis recomendada, tienen efecto acumulativo
Y es posible intoxicar a un paciente si se le administra en
forma repetida la dosis terapeutica. También puede ocurrir
si el paciente tiene alguna anormalidad en los érganos respon-
sables de la biotransformacién y excresién de dicho medicamento
Los efectos tdoxicos de una sobredosis estédn relacionados con
la cantidad total del medicamento en la circulacién.

Esto diferencia a la té6xicidad de la alergia pues en ésta
se puede presentar con una dosis minima y ademas con respuesta
inmunolégica, cosa que no sucede con la toxicidad.

2.3 IDIOSINCRACIA

Es una reaccién inesperada del organismo con probable
base génetica, enque las dosis ordinarias de un medicamento
producen una respuesta farmacolbdgica cualitativamente diferente
Y que no est& relacionada con los mecanismos inmunolégicos.la
cafeina en algunas ocasiones en lugar de estimular produce
depresién.

2.4 EFECTOS COLATERALES.

Son aquellas manifestaciones de la farmacodinamia de un
farmaco que se producen con las dosis terdpeuticas de un medica-
mento; corresponden a su accién farmacolbédgica que pueden ser
deseables o indeseables. Se diferencian de los efectos téxicos
porque estos aparecen con el uso de grandes dosis (sobredosis)
y que son perjudiciales. Los efectos colaterales son inherentes
al medicamento de que se trate y siempre acompafia al efecto
principal del f&rmaco.



2.5 EFECTO SECUNDARIO.

Son efectos que pueden aparecer en forma indirecta, como
la modificacion de la flora intestinal, cuando se utilizan
antibiéticos de amplio espectro, por tiempo prolongado.

2.6 HIPERREACTIVIDAD.

Se produce cuando un individuo reacciona con una respuesta
de una magnitud inesperadamente alta con una dosis usual.
Su causa generalmente es de origen génetico; es decir la Ffalta
de una enzima o la deficiencia de un mecanismo biogquimico
determinado por la ausencia o imperfeccién del gene correspon-
diente ocasionando la respuesta antmala al medicamento.

Ocurre de la variacién biolégica en la absorcién, excresién
y metabolismo y se manifiesta como una respuesta elevada .al
medicamento, constituyendo una funcién del recepfor Yy no del

medicamento.

2.7 TOXICIDAD.

Es la accién perjudicial de un medicamento sobre el orga-
nismo que depende de la dosis.

Eé¢ efecto toéxico es mayor cuando mas alta es la cantidad
administrada, pero puede presentarse aln en dosis terapéuticas.
Su mecanismo de accién involucra una mayor interaccién con
los receptores en la cudl la absorcién, distribucién, biotrans-
formaciébn y eliminacién del medicamento modifican su concen-
tracidon en el sitio de accidén y el tiempo de su sostenimiento.

Todos los medicamentos tienen varios efectos, algunos
de los cuales pueden ser téxicos de mayor o menor intensidad
aun a dosis terapéuticas.
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el efecto téxico no depende de exposiciones previas al
medicamento, puede presentarse como un efecto colateral o
un efecto secundario. Las acciones mas graves se producen por
sobredosificacién.

2.8 TOLERANCIA.

Es el aumento de capacidad del organismo para metabolizar
con mayor rapidez algunos medicamentos, sobre todo aquellos
que en alguna forma por su uso prolongado pueden ocasionar
adiccién (Barbituricos, opiaceos).

S._ LA ALERGIA EN SU RELACTON
CON LA INMUNOLOGIA .

Alergia, la reaccién de esté tipo fué considerada por
largo tiempo unicamente como un mecanismo de defensa contra
la agresién microbiana.

El organismo humano dispone de un sistema genético capaz
de producir una infinidad de posibilidades de adaptacién ante
cada eventualidad proveniente del exterior, a partir de un
nGmero limitado de familiar de moléculas y de tipos celula-

res.




3.1 CELULAS QUE PARTICIPAN EN
LA RESPUESTA INMUNE.

MACROFAGCOS =

Bn casi todos los 6rganos y tejidos del
cuerpo hay células fagociticas, a las cuales se les ha agrupado
en un sistema fagocitico mononuclear cuya funcién es la eli-
minacién de particulas extrafias al organismo; esta elimina-
cibén es inespecifica pero puede estar activada por los mecanis-
mos inmunes. _

Su funcién prinicpal es la fagocitosis y digestidén de
particulas extraflas, como los lo haria pensar su estructura.
Modifica el material fagocitado de tal manera que cuando lo
pasa a un linfocito es capaz de inducir una respuesta inmune,
o sea que este linfocito responde dividiéndose y formando Ac
(anticuerpos) y células sensibilizadas, capaces de reaccionar
con ese Ag (antigeno), iniciando una serie de acontecimientos
que pueden terminar en su eliminacién.

LINFOCITOS:
Se conocen dos tipos de linfocitos, cada
uno con funciones distintas. .

Los linfocitos "B" que provienen de la médula 6sea y del
bazo y los linfocitos "T" que maduran en el Timo y son los
responsables de la inmunidad célular.

Los linfocitos "B" dan lugar a las células plasmaticas
cuya funcidtn es formar las inmunoglobulinas que proporcionan
la inmunidad humoral.

Los linfocitos "T" dan lugar a células efectoras de inmuni-
dad célular (linfocitos sensibilizados), cooperan con linfocitos
"B" aumentando la respuesta humoral a algunos Ag, Yy aungque
no se han demostrado, se supone dan lugar a linfocitos de memo-
ria cipo T. (ver cuadro 1}.



Antigino

Macrofage

|

Linfocito B Linyozita T
»(inmunidad . o kinfocitn | Linfocito ' {tnmunidad
Humoral) Sensibilicado B - Sensibilizado T calular)
C¢lulas - : Células’ de Linimﬁlasto
Flasméticas “Memoria" - !
Anﬁicuerpus . : Lirnfocinazs

Cuadro 1.~ Sistema‘fnmunolbgi:o.



CELULAS PLASMATICAS:

Su funcidn principal
y tal vez la uUnica, es la sintesis y la secrecidn de Ac,
son células terminales, pues sintetizan Ac durante breve
tiempo y después mueren.
CELULAS DE MEMORIA:

Las c¢élulas de memoria
son linfocitos que ya han sido expuestos una vez a un Aé:
presentan en su membrana célular receptores que son capaces
de reaccionar especificamente con el Ag al que han sido ex-
puestos; su caracteristica funcional principal es gque cuando
reaccionan con este Ag se dividen en forma asimétrica.

Esta division da lugar a la produccién de las células
efectoras de la inmunidad y por otra parte a ‘la conserva-
cidtn de la memoria inmunol6gica para ese Ag.

LINFOCITOS SENSIBILIZADOS:
' Cuando

la respuesta a un Ag es de tipo célular el resultadc es un
linfocito que ha formado Ac contra ese Ag, pero el Ac no se
secreta, sino que queda en la membrana cé&lular con los si-
tios activos expuestos. Cuando este linfocito reacciona por
segunda wvez con el Ag. entra en gran actividad metabdlica
transformandose a una célula blastica <(linfoblasto) y pro-
duce, ademas, una serie de substancias con diverzas activi=~
dades biolégicas. a las que en general se les llama linfo-
cinas.

El linfoblasto es una célula mas grande que el linfo-
cito con m]cleo' mas pequefio en relacidén al tamafio de la
célula; la cromatina se hace mis densa y hay acumulacién
de ribosomas en el citoplasma.




EOSINOFILOS::

Los eosin6éfilos son leucocitos que se
caracterizan por tener un citoplasma abundante con gran canti-
dad de lisosomas. Son atraidos a sitios donde hay uniones
Ag-Ac y son capaces de fagocitar estos complejos, eliminéandolos.
En estados alérgicos se ha observado que muy constantemente
aparece eosinofilia, pero no se sabe que papel juega esta
elevacién del nimero de eosinéfilos circulantes.

BASOFILOS Y CELULAS CEBADAS:

Los basé6filos son células sanguineas con una gran cantidad
de grénulos que se tifien de color obscuroc con los colorantes
habituales para sangre, ocultando todas las otras estructuras
celulares. Estos granulos contienen varias substancias de
acciébn farmacolégica diversa.

Las células cebadas son baséfilos que han pasado a .los
otros tejidos del organismo y tienen una morfologia muy simi-
lar a los basofilos circulantes. Su funcién no se conoce cono-
ce con exactitud, perc juegan un papel muy importante en algu-
nas reacciones anafilacticas ya que se desgranan liberando
substancias (histamina, serotonina, c¢inina, ete, etec.), que
en dgeneral tienen actividad sobre la permeabilidad vascular
y contraen algunos tipos de misculo liso.

La desgranulacién de estas células se lleva a cabo por

dos mecanismos:
1.- Cuando el individuo forma Ac. de tipo IgE (homocitotré-
picos) contra determinado Ag. estos Ac. se van a unir a las
células cebadas por el fragmento (factor célular), cuando el
individuo se pone en contacto otra vez con el mismo Ag, reac-
ciona con el Ac. unido a la célula y esto causa que esta se
desgrane con la consecuente liberacion de mediadores quimicos
(histamina, serotonina, prostaglandina, kinina etc.)



2.-Por el efecto de liberaciétn de anafilactoxinas cuando
hay reaccidén Ag-Ac y fijacién del complemento provocando
la desgranulacion de células cebadas.

Dependiendo del estado de sensibilizacidén, los efectos
anafilacticos de estos mediadores son muy variados, y van
desde un simple edema local, hasta un estado generalizado
de choque anafilactico.

3.3 MOLECULAS O FACTORES
HUMORALES ESPECIFICOS

Las moléculas o factores humorales son los anticuerpos
o inmunoglobulinas. Existen 5 familias: 1los IgG, 1IgA, IgM,
igh y lo IgE que son capaces de responder especificamente
a alrededor de 40 mil antigens diferentes.

Una inmunoglobulina es una proteina especializada, se-
gregada por una célula linfocitaria y capaz de combinarse
con el antigeno que ha desencadenado su produccién.

Estos anticuerpos pueden desempenar miltiples funciones,
pero hay 3 fundamentales:

1. -Reconocer el antigeno y ligarse a él.

2.-Neutralizar directamente a un virus o toxina bacte-
riana o aglutinar entre si a células y especialmente a bac-
terias.

3.- Poseen propiedades diferentes para cada familia de
Ig especialmente la propiedad de activar factores humorales
no especificos que la complementan.
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3.4 FACTORES HUMORALES
NO ESPECIFICOS

Los factores humorales no especificos estin representa-
dos por moléculas proteinicas sanguineas que constituyen
el sistema del COMPLEMENTO. Esté entra en estado de alerta
cada vez que ciertos anticuerpos se ligan con sus antigenos
especificos. Estas moléculas contribuyen a 1la creaciéon de
un estado Inflamatorio.

Las 3 manifestaciones de esta INFLAMACION son: rubor,
calor, dolor; estos reflejan los mecanismos m&s eficaces de
defensa no especifica del organismo.

De este modo el complemento activa la dilataciéon de los
pequefios vasos, la fagocitosis y el Ffuncionamiento de los
elementoos célulares de la Respuesta Inmunolégica.

Las células nc especificas son las que toman a su cargo
la fagocitosis, la fijacién, la ingestién y después la destruc-
cién de las particulas extranas, especialmente de las bacterias,

Se trata de leucocitos o globulos blancos de la sangre,
los polinﬁcleares neutr6filos eosinofilos, los monocitos vy
los macréfagos.

3.5 SISTEMA CELULAR ESPECIFICO

Estd constituido por los LINFOCITOS producidos en la
médula o6sea y distribuidos en la sangre, la linfa y todos
los tejidos linfoides (Timo. ganglios, bazo y amigdalas).
Se dividen en 2 grandes variedades, los LINFOCITOS T y los
LINFOCITOS B

Los Linfocitos T se agrupan en el Timo una vez que los
produce la médula Osea. Los linfocitos B provienen de la médula
6sea y del bazo y por la cooperacin de un linfocito T auxiliar
se transforman en plasmocitos anticuerpos que sintetizan la
inmunoglobulina especifica del antigeno.
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3.6 H Aa P T E N O 8

Algunas sustancias no macromoleculares llamadas HAPTENOS
de peso molecular no muy alto y de estructura quimica rela-
tivamente sencilla pueden sin embargo, inducir la elaboracién
de anticuerpos. Esto se debe a un mecanismo indirecto, en
el que el hapteno se une previamente a una proteina o macro-
molecula de naturaleza covalente de manera que ocasione una
nueva caracteristica en el compuesto dandole especificidad
tanto en la produccién del antfcuerpo como en su reaccién
con él. ’

Un Hapteno es por lo tanto una sustancia de naturaleza
no macromolecular, que unida a una proteina u otra macromo-
lécula se convierte en un ANTIGENO. La proteina que se le
une puede pertenecer al mismo organismo invadido. En ese
caso la caracteriza de tal manera que es "desconocida" por
el sistema inmunitario. que genera anticuerpos capaces de
reaccionar con ella.

El sistema inmunitario puede fallar o distorcifarse
no cumpliendo ¢on su cometido e incluso volviéndose contra

el individuo. Puede hacerlo en dos sentidos, funcionando
exageradamente o no haciéndolo en forma suficiente.

Cuando se halla disminuido, se estd en un sindrome in-
munodeficitario y el organismo esta mal defendido contra las
infecciones. Cuando en cambio peca por exceso son posibles
dos distintas distorsiones:

a) Los anticuerpos pueden ser originados por los componentes
de los propios tejidos, que pierden su inmunotolerancia:
esto genera las llamadas enfermedades o afecciones auto-

inmunes o autoagresivas o AUTOALERGIAS.

b) En segundo lugar algunos individuos pueden presentar
reacciones modificadas exageradas, ante sustancias que normal-
mente son bien toleradas por la mayoria: esto se conoce con
el nombre de ALERGIA O HIPERSENSIBILIDAD,



3.7 HISTAMINA Y ALERGIA

La histamina es la responsable de las principales carac-
teristicas de la respuesta inflamatoria aguda sobre todo en-
los casos de Alérgia.

La inyeccidén repetida de una protéina extrafa (antigeno)
estimula la produccién de anticuerpos proteicos que se combi-
nan con el compuesto extra; o de manera especifica. La protei-
na ajena es ingerida inicialmente por los macrofagos que propor-
cionan una determinada informacitn sobre el antigeno a los
linfocitos. Estos almacenan la informacién hasta que wvuelven
a entrar en contacto con el agente extrafioc (Linfocitos de Me-
moria).

En ese momento los linfocitos "B" se transforman en cé-
lulas plasmaticas que secretan anticuerpos especificos capa-
ces de combinarse con el antigeno.

Los anticuerpos que participan en las respuestas alér-
gicas de tipo inmediato son las inmunoglobulinas IgE (anti-
cuerpos reaginicos) este ripo de anticuerpos participan en
las respuestas asmaticas, en la Urticaria, en la fiebre del
heno y en la anafilaxis. Las moléculas IgE se fijan en la super-
ficie de las células cebadas poniéndose en contacto el anti-
geno con los dmastocitos o células cebadas.

Los grénulos almacenados en su citoplasma iiberan su conte-
nido que incluye HISTAMINA (en la piel y mucosa nasal) y SRLA
(substancia de reaccién lenta de la anafilaxia) en los pul-
mones.

La histamina se encuentra en las células cebadas y en
otras células del organismo. Una inyeccién de Histamina en
la piel genera una triple respuesta. Hay una zona pélida cen-
tral hinchada que se produce como consecuencia de un edema
localizado, alrededor de esta zona hay una &area eritematosa
débido a la dilataciétn de las vénulas, arteriolas y capilares.
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Finalmente en la zona mas externa hay un reflejo brillan-
te difuso que corresponde al reflejo arteriolar. La aplicacién-
local de Histamina sobre la piel, en el tejido célular sub
buténeo, es dolorosa e irritante.

La Histamina es un importante mediador quimico de muchas
reacciones alérgicas. Dentro de las células que se encuentra
en forma inactiva, pero cuando es puesta en libertad se activa
en respuesta a las reacciones Ag-Ac y a una variedad de agresio-
nes.

Las principales acciones de la Histamina son; actuando
sobre los receptores célulares Hl y H2 produciendo sobre:
1.~ Misculatura lisa:

Contrae la mayor parte de misculos lisos.
El broncoespasmo es una de las caracteristicas distintivas
del asma alérgico.Sin embargo, la misculatura lisa arteriolar
funciona de otra manera.
2.~ Arterjolas y Capilares:

La Histamina dilata los vasos ésto
conduce a una caida en la presién arterial que en las reacciones
anafildcticas puede ser grave y rapida. También aumenta la
permeabilidad capilar lo que permite la extravasiéon de liqui-
do de la circulacién, incrementando atn mas la caida tensio-
nal y produciendo edema.
3.~ La piel:

La Histamina produce comez6n, caracteristica de
las reacciones alérgicas dérmicas como la urticaria (exdan-
tema, erupcién pruriginosa).

4. - Secrecibn Gastrica:
Estimula la secrecién . gastrica y de

pepsina.
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4a . MECANISNOS ¥ TIPOS DE
HIPERSENSIBILIDAD

El sistema inmunitario es uno de los mecanismos béasicos
de defensa del organismo contra las substancias extrafas.

Las respuestas inmunitarias son por lo tanto benéficas
para el organismo en muchos enfermos, pero por alguna razétn
algunas reacciones causan dafio histico. Estas reacciones son
denominadas "Hipersensibilidades".

4.1 REACCTITION TIPO I ANAFIIACTICA

El primer tipo corresponde a la hipersensibilidad inme-
diata y es provocada por la reaccién Ag-Ac en la superficie
de las células cebadas y basofilos, resultando en la liberacién
de mediadores farmacolégicamente activos.

El tipo I se expresa como anafilaxis generl o como una
reaccién local de roncha y enrojecimiento.

MECANISMO:

Su mecanismo implica la liberacién en exceso de anticu-
erpos, en particular las inmunoglobulinas E (IgE).

Estos anticuerpos surgen principalmente en las formaciones
linfoides que tapizan las mucosas respiratorias o digestivas
al contacto con los antigenos (alérgenos). Ellos circulan
en la sangre destinados a fijarse en cilertas células cebadas
o polinucleares béasofilos, estas dos variedades de células
generan varias substancias entre ellas la HISTAMINA.
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la. Etapa de la alérgia tipo I

SENSIBILIZACION: El1 macrofago capta y destruye al
alérgeno, pero alerta al linfocito T, el cual estimula al
linfocito B para que se transforme en plasmocito que produce
los IgE especificos del alérgeno.

2a. Etapa

FIJACION: Los IgE se fijan sobre los mastocitos o los
polinucleares basofilos, después de circular por la sangre.

3a. Etapa.

DESENCADENAMIENTO: El alérgeno se presenta de nuevo
pero esta vez al unirse a los IgE fijados sobre los mastoci-
tos y los basofilos, provocara la desgranulacién y la libera-
cién de los mediadores. Estos ejercen sus efectos sobre
las fibras musculares lisas y los pequefios vasos y reclutan
otras células efectoras.

Durantc las reacciones alérgicas aparecen distintas
substancias que son directamente responsables de los trans-
tornos que la acompaifian.

Estas substancias existen en el organismo y son libera-
das durante el proceso. Se llaman hormonas locales, agentes
autofarmacol6gicos o autacoides, la mas impotante es la
HISTAMINA.

La histamina es wun componente normal del organismo
que se forma por la descarboxilacién de un aminodcido como
es la Histidina, también puede incorporarse por la absorcién
intestinal proveniente de algunos alimentos y la originada
en el metabolismo de algunas bacterias intestinales.
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Adem&s de la Histamina, las granulaciones de los basofilos
y de los mastocitos contienen dos factores cuyo papel es atraer
a cotras células. Uno es el NCF (Neutrophil Chemotactic Factor),
que atrae a los polinucleares neutrofileos y el otro es el ECF
(Bosinophil Chemotactic Factor) que atrae a los polinucleares
eosinofilos. Junto a los mediadores se producirid otro grupo
entre el alérgeno y la IgE que es el PAF o factor de Activa~
ci6én de las Plaguetas.

El conjunto de estos mediadores asocian sus efectos de
manera diversa, produciendo contraccién de las fibras misculares
lisas, dilatacién de los pequeflos vasos, trasudacidén de su
contenido y efectos inflamatorios.

Este tipo de alérgia corresponde a las reacciones anafilic-~
ticas vy a las manifestaciones de alérgia inmediata que incluyen
el asma, fiebre del heno, algunas urticarias, ciertos eczemas,
fenbémenos de intolerancia digéstiva, y muchas otras manifesta-
ciones.

4.2 REACCION TIPO TITIXI ALERGIA

CITTOTOMNTCA

El dafio en el tipo II es primordialmente una citolisis
mediada por el complemento, producida por la reaccidn del anti-
cuerpo con el antigeno sobre la superficie de las células y
el complemento fijador.

En el dominio alérgico propiamente dicho, se asemejan
los accidentes de alérgia medicamentosa. Un medicamento de
pequeilo peso molécular o un derivado de este medicamento llega
a fijarse por azar sobre la pared de una célula, o de una
plaqueta. El medicamento que era demasiado pequefioc por ser
antigenico de por si, se beneficia de la masa considerable
de la célula que lo lleva y se vuelve capaz de producir la
formacién de anticuerpos IgG y de los IgM. Estos anticuerpos
especificos del medicamento van a unirse con el medicamento
fijacor sobre la célula.
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El complemento siempre disponible se activa en contag
to con el conjunto antigeno(célula) + anticuerpo, y destruye
la célula. Asi se explican las destrucciones célulares
masivas de glabulos rojos (hemolisis), de polinucleares
(granulositosis) o de plaquetas (trombocitéiisis), atribui-
bles a las alérgias medicamentosas.

4.3 REACCTION TIPO IIJT ALERGIA
A COMPLEJOS INMUNES

El dafo tipo IXI resulta por el déposito de los comple-
jos Ag-Ac. Los sintomas v signos clinicos producidos dependen
del oérgano “pblanco” en el cfial los complejos estéan deposita-
dos, perc los Organos gque estan mids a menude afectados son
los rifiones y la piel. La enfermedad del suerc estd también
incluida en este tipo de hipersensibilidad.

Tales complejos nacen cuando los anticuerpos formados
frente a ciertos antigenos se encuentran en presencia unos
a otros. El inconveniente de estos complejos es su tendencia
a activar factores tales como el complemento o a estimular
células que contribuyen al desarrollo de una reaccién infla-
matoria nuciva.

Estd se produce en los tejidos donde se hallan los
complejos inmunes, pero si estos se introducen en la circula-
cidén sanguinea, gquedan bloqueados como consecuencia de su
tamanio, en lugares estrechos tales como pequefios vasos de
la piel o del cerebro, o bien son detenidas por ciertas
membranas de los riflones o de las articulaciones.
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a. 4 REACCTON TIPO IV ALERGIA
R E T A R D A D A.

Estas reacciones corresponden a las reacciones denomina-
das originalmente "hipersensibilidades retardadas" que apare-
cen después de 48 horas. No estdn involucrados anticuerpos
del suero en este tipo: el dafio al tejido es provocado poor
la interaccién directa del antigeno con linfocitos especifi-
camente sensibilizados.

La substancia sensibilizadora provoca simplemente una
modificacién de los linfocitos preparados por el timo que se
vuelven capaces de reconocer con extrema precisioén estd subs-
tancia Sensibilizadora (antigeno). Cuando se produée un con-
tacto posterior, los linfocitos sensibilizados se van a multi-
plicar activamente y a segregar mediadores ,

Las linfocinas que amplifican la informacién de otras
células del contorno inmediato (linfocitos y macréfagos).
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5. MANIFPESTACIONES CLINTICAS
DE _IL.A ALERGTITA

Independiéntemente de la causa alérgica es comin que se
presente vasodilatacidén y aumento de la permeabilidad capilar.
edema e infiltracién de macréfagos y polimorfonucleares. Al-
gunas de las consecuencias clinicas de este proceso son: do-
lor, hinchazén, enrojecimiento y alteracidn funcional de la
region.

5.1 FPFACTORES QU INTERVIENEN
EN LAS MANIFESTACTONES
A LB R G I C A S

La alérgia depende tanto de la capacidad del alérgeno
para provocarla como del terreno predisposicién del paciente
a adquirirla. Asi existen substancias especialmente capaci~
tadas para provocar alérgia (come son la penicilira, las sul-
famidas y los derivados del salicilato) y también individuos
particularmente predispuestos a adquirirla.

Este Gltimo caso llega a su méaximo en las llamadas atopias
o alérgia atépica que seflala una especial predisposicién here-
ditaria a la sensibilizacién por cantidades infimas de alér-
genos comunes, incapaces de provocarla en la mavoria de las
personas.

Entre las alérgias atépicas se incluye el asma, la fierbre
del heno, las rinitis, la dermatitis atépica y urticaria.

También la Via de Administracidn tiene importancia en
cuante a la posibilidad de provocar reacciones, siendo mas
alergizaante aplicada topicamente que cuando se administra
por via Enteral & Parenteral.
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Otras factores son los llamados ADYUVANTES. Son substan-
cias que contribuyen a aumentar la capacidad alergenica de
la droga. Ello depende de su capacidad para provocar reacciones
irritarivas locales en los tejidos ya que si se produce un
foco inflamatorio en el sitio de la inoculacidén y parece refor-
zarse la respuesta, especialmente en el tipo retardado de sen-
sibilidad.

fstan constituidos con frecuencia por mezclas de substan-
cias lipicas que dan reacciones granulomatosas. Estd propiedad
adyuvante de alguncs lipidos seria la explicacidén del mayor
poder alergénico de la via cutanea.

5.2 CLASIFICACTON DR LLAS
ALERGIAS MEBEDITCAMBINTOSAS

Las alérgias no se presentan en todas las personas solo
en un determinado procentaje en los que da lugar a reacciones

Inmediatas y Reacciones Tardias.

S.2.1 REACCIONES INMEDIATAS

Se producen a los pocogs minutos después de la administra-
citn del medicamento por la reaccién conh anticuerpos, de unha
manera similar al Shock An&filactico; de ahi su nombre.

SHOCK ANAFILACTICO:

Es una respuesta sistémica aguda. a menudo explosiva que
se caracteriza por prurite, rubor generalizado, urticaria dis-
nea y colapso vascular vy cn ocaciones, por vomitos, calambres
abdominales, incontinencia y caida de la presién arterial.

Se produce en una persona previamente sensibilizada cuando
recibe de nuevo el antigenc sensibilizante.
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SIGNOS ¥ SINTOMAS:

) El ataque asmatico causa acortamiento de la respiracién,
jadeo y opresion en el pecho, con dificultad para mover
el aire durante la inspiracién y expiracién. Habitualmente
hay tos la cual puede producir esputo espeso, tenaz que
puede ser claro o amarillo.

La exploracién fisica durante el ataque muestra taquip-
nea, respiracién sibilante y el empleo de los misculos acce-
sorios de la respiracién., el pulso es habitualmente rapido
y la presién sanguinea puede estar elevada. El pulso paradd-
jico indica asma grave. Los campos pulmonares estan hiperre-
sonantes y la auscultacién revela disminucién de los sonidos
respiratorios, ronquidos pero no hay estértores

5.2.2 REACCIONES TARDIAS

Las reacciones de tipo retardado comienzan horas después

y pueden durar dias en contrapsicién a las inmediatas. No
estan relacionadas directamente con los anticuerpos circulan-
tes, sino que se localizan en las células. Su manifestacién
principal es de tipo inflamatorio. con infiltracién célular,
principalmente de tipo mononuclear. Las reacciones retardadas
se subdividen a su vez en:

ACELERADAS: Se manifiestan de 2 a 48 horas después
de recibido el medicamento y tienen
algunas caracteristicas con las
inmediatas.

TARDIAS: Tres o mas dfas después de administrada

la droga y pueden incluir manifestaciones
de los tipos 2,3 y 4.
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Esta reaccién mediada por IgE aparece cuanto el antigeno
(proteinas, polisdcaridos y haptenos unidos a una proteina
portadora) alcanza la circulacién. Los antigenos causales
mis comunes son el suero heterdlogo, las enzimas parenterales
1s productos sanguineos, los farmacos antimicrobianos beta-
lactamicos y otros muchos fé&rmaceos, las inyecciones desensi-
bilizantes y las picaduras de insectos. Los bloqueadores
B-adrenérgicos. pueden empeorar las reacciones anafilacticas.
La anafilaxia puede agravarse e incluso inducirse de nuevo
por el ejercicio y algunos pacientes sufren sintomas recu-
rrentes sin razdn. Cuando el antigeno reacciona con la IgE
sobre los bdasofilos y los mastocitos, se generan o liberan
histamina. leucotrienos (agentes actives de la llamada
substancia reactiva lenta de la anafilaxia) y otros media-
dores.

Estos mediadores causan Jla contraccién del muasculo
liso; la vasodilatacién y el escape del plasma hacia los
tejidos causan urticaria y angioedema y ocasionan una dismi-
nucién en el volumen del plasma efectivo, que es la causa
principal del Shock. El liquido se escapa hacia los alveolos
pulmonares y puede producir edema pulmonar. También puede
producirse un angioedema obstructive de las vias aereas
superf}es.si la reaccién es prolongada en ocasiones desarro-

lla arritmias cardiacas y shock cardiogénico.
SIGCGNOS Y SINTOMAS:

De forma tipica, al cabo de 1 a 15 minutos el paciente
refiere una sensacion de inquietud y presenta agitacioén
y rubor, ademids de palpitaciones, parestesias, prurito,
pulsaciones en los oidos, tos . estornudos, urticaria., angio-
edema y dificultad para respirar debida al edema laringeo
o broncoespasmo. El colapso cardiovascular primario puede
aparecer en ausencia de sintomas respiratorios. Son menos

frecuentes las nauseas vémito y dolor abdominal.
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Los signos pueden desarrollarse antes deque transcurran
1 o 2 minutos mas y el paciente pueda volverse incontinente,
tener convulsiones y morir.

Los pacientes de mayor riesgo de presentaar reacciones
an&filacticas son los que han reaccionado previamente a
dicho medicamento; sin embargo puede producirse muerte por
anafilaxia en pacientes sin tales antecedentes.

Son obligatorias las pruebas cuténeas antes de adminis-
trar suero heteroldégo y pueden ser necesarias y profilécticas.
antes de otros tratamientos medicamentosos, las cuales no
son fiables, excepto para la penicilina.

URTICARIA Y ANGIOEDEMA:
Son lesiones cutaneas producidas por vasodilatacion.

URTICARIA: Se caracteriza por papulas eritemato-
sas o palidas, confluentes pruriginosas,
que pueden afectar mucosas y es potencial-
mente grave.

ANGIOEDENMA: La dilatacién vascular involucra
la dermis:profunda y el tejido célular
subcutéaneo, las lesiones son firmes
sin limites claros Y deneralmente no
pruriginosas, puede afectar mucosas
y es potencialmente grave.

ETIOLOGTIA:

La Urticaria aguda y el angioedema son anafiléxias
limitadasa a la piel y los tejidos subcutineos que pueden
deberse a la alérgia medicamentosa. picaduras 6 aguijones
de 1insectos, inyecciones de desensibilizacién o ingestién
a clertos alimentos (en particular mariscos, nueces; frutas).

Algunas reacciones alimentarias aparecen en forma explo-
siva después de la ingestién de cantidades minimas.
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Otras {como las fresas) pueden aparecer después de
un exceso Yy posiblemente se deban a la liberacién de algan
mediador (tdxico). La urticaria puede acompafiarse de diversas
infecciones viricas como hépatitis, mnonuclééis infecciosa
y rubéola. Si el angioedema agudo es recurrente, progresivo
Yy nunca sSe asocia a urticaria deberia sospecharse de una
deficiencia enzimatica hereditaria.

SICNOS Y SINTOMAS:

En la urticaria después del prurito aparecen ronchas
que pueden continuar siendo pequefias {1-5 mm.) o adgrandarse.
Las grandes tienden a aclararse en el centro y pueden adver-
tirse su presencia por primera vez como anillos grandes
de eritema y edema. Los brotes de urticaria en general
aparecen y desaparecen, permaneciendo una lesion en un sitio
durante varias horas y desapareciendo a continuacién, solo
para reaparecer en cualquier otro lugar.

El angioedema es una tumefaccidén mhs difusa del tejido
subcutaneo libre: dorso de manos y pies, parpados, labios,
genitales, mucosas. El edema de las vias aereas superiores
puede producir dificultades respiratorias y el estridor
puede confundirse con Asma.

El angioedema suele presentarse en labics, lengia y
alrededor de los ojos., no es una enfermedad grave a menos
que la parte posterior de la lenglla o laringe dificulten
la respiracién, si esto ocurre debe tratarse inmediatamente
con 0.5 ml de adrenalina al 1:1000 por via subcuténea o
0.2 ml. por via intravenosa, pasado el peligro hay que admi-
nistrar 50 mg de Benadryl 4 veces al dia hasta que disminuya
la hinchazoén.

25



RINITIS ALERGICA:

La rinitis alérgica es una condicién caracterizada por
estornudos paraxisticos, rinorrea acuosa y grados variables
de obstruccién. Es un producto de la exposiciéon de un antige-
no, que puede ser estacional o perenne y que casi invariablemen-
te es transportada por aire hasta la mucosa nasal (polen).

Las complicaciones de la rinitis alérgica incluyen poli-
psis e infeccién recurrente de oido medio y senos paranasales.

CLASIFICACION:

Se puede considerar a la rinitis alérgica como estacional
cuando es respuesta a alta concentracién de alergenos comunmen-
te perennes, que en virtud de su ligereza se mantienen en sus-
pencién. Como cuando el alergeno responsable estd presente
en el ambiente todo el tiempo, como sucede con el polvo casero,
mohos o polen.

La sensibilizacién y la aparicién del mal son faciles
de concebir en este caso. Los neumoalérgenos penetran junto
con el aire inspirado y son captados pr los macréfagos y trans-
mitidos a los linfocitos que desencadenan la respuesta inmuno-
légica y mas exactamente la produccién de cantidades excesivas
de anticuepos alérgicos (IgE).

Estos van a fijarse sobre los basofilos y los mastocitos
que se amontonan en la mucosa nasal y por debajo de ella.

Cuando se presenta el alérgeno su vinculo con el IgE
abrird las puertas que liberan a los mediadores de la alergia.

(histamina, serotonina, cianinas etc.)
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CUADRO CLINICO:

En la forma estacional, los estornudos en crisis, el
prurito nasal, 1la rinorrea acuosa abundante., son de inicio
brusco ¥y con frecuencia se identifica la exposicién al alér-
geno ambiental.

Puede haber escurrimiento faringeo, con carraspeo.
tos. disfonia y ocasionalmente cefalea de distribucién
sinusual, tapazén y "tronidos" de oidos. No es raro el pruri-
to palpebral. y aumento de secreciones.

Al examen la mucosa pituitaria es hGmeda, brillante,
turgeqte, palida y hay sé}ecién acuosa abundante. En algunas
ocasiones hay lenglla geografica. En la rinitis perenne hay
algunas diferencias con el cuadro anterior: la mucosa nasal
puede aparecer normal o edematosa, en ocasiones con poli-
pos suele dominar la congestidn y la obstruccidén con voz
nasal, respiracién oral, ronquidos, anosmia, agusia, cefalea,,
otalgia, infeccidn de oido medio ¥y tronidos. '

La rinitis vasomotora presenta congestién nasal y rino-
rrea ante una variedad de estimulos irritantes, como cambio
en temperatura, humos, olores fuertes, humedad, y emociones.

TRATAMIENTO:

Hay dos formas de tratamiento: evitar el alérgeno

y el uso de medicamentos, son recomendables las medidas
de control ambiental.

Antihistaminicos, efectivos en el control sintomatico, sobre
todo si se usan antes de la exposicién o si estd ya ocurrio
con administracién horaria regular y no en forma intermi-
tente. No es una medicacién totalmente eficaz y los efectos
colaterales pueden limitar su uso y disminuir con el tiempo.
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FIEBRE MEDICAMENTOSA:

. La fiebre puede presentarse como una manifestacién aislada
de una reaccidon adversa o asociada con dermatitis reacciones
por inmunocomplejos, vasculitis o aréas focales de necrosis
en érganos internos.

La fiebre puede ser alta y acompafiada de escalofrios inten-
sos, es a veces la Gnica manifestacién de una reaccién medica-
mentosa o bien puede ir acompa:ada de artrlgias, artritis,
erupciones y/o eosinofilia.

Cluff y Johnson (1964) han dividido la fiebre medicamentosa
en 3 grupos. En el dgrupo 1 estln las fiebres inespecificas
como las producidas por preparaciones medicamentosas contamina-
das con pirogenos o agentes infectantes.

El grupo 2 contiene a fiebres relacionadas on la accion
farmacolégica del medicamento. El tercer grupo contiene fiebres
no asociadas con los medicamentos y aquellas fiebres asocia-
das con otras manifestaciones alérficas.

La fiebre suele iniciarse entre el séptimo y el décimo
dia de tratamiento medicamentoso; la suspencién del mismo medi-
camento consigue la remisién. La repovocacién con el mismo
medicamento ocasiona la recurrencia de la fiebre.

Los farmacos que por lo general causan fiebre medicamentosa
son todos los antibiéticos, &cido paraaminosalicfilico, quinidina
barbittricos, fenitoina, atropina y transfuciones de hemoderiva-
dos.
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FPOTOSENSIBILIDAD:

Las reacciones medicamentosas por sensibilidad a la 1luz
son fotoalergicas o fototoxicas, pero algunos farmacos indu-
cen fotoalergia y pueden favorecer la aparici6én de Fototdxi-
cidad.

La reaccién fotoalergica ocurre solo en una proporcién
reducida de las personas que reciben el fA&rmaco, Yy es precedida
de un periodo de latencia durante el cual ocurre sensibili-
zacién. Después de esta bastan solo cantidades reducidas del
medicamento para desencadenar una respuesta anormal a la luz
solar.

La erupcidén en general es eczematoide y, si bien se limita
sobre todo a la piel expuesta a la luz muestra cierta extensién
hacia 2zonas no expuestas. Ocurren erupciones eritematosas
exudativas y liquenoides. pero son menos frecuentes. La fotosen-
sibilidad persiste durante un lapso considerable después de
suspender el medicamento.

La reaccién fototdxica es una sensibilizacién quimica
directa a la luz ultravioleta y guarda relacién con la dosis,
tanto en lo que se refiere a la cantidad del farmaco como a
la intensidad y duracién de la exposicién a la luz. La erupci6n
suele aparecer en el transcurso de 48 hrs. luego de la absorcién
del medicamento, con edema, eritema y a veces formaciéon de
vesiculas. La reacciébn se limita estrictamente a la piel expues-
ta a la luz, es de duracién breve y semeja de cerca el eritema
solar ordinario.

Las causas farmacolégicas comunes de fotosensibilidad
son: Fenotiacinas, en especial cloropromacina y promecatina,
tetraciclinas principalmente Demetilclorotetraciclina, griseo-
tuluina, &cido nalidixico, clorodiacepéxido, antidepresivos
triciclicos, en particular protriptilina, diuréticos y sulfona-
midas.
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A S M A =

El asma alérgica es una manifestacién de alérgia del
tipe I localizada en los bronquios. Los mediadores liberados
o activados por reacciones inmunitarias son la Histamina
y la SRLA (Sustancia de Reaccién Lenta a la Anafilaxia).

La hiperirritabilidad de la mucosa bronquial amplifica
los efectos broncoconstrictores de los mediadores.

El asma bronquial es una enfermedad crénica caracteri-
zada por irritabilidad de la mucosa bronquial y por eosino-
filia. Puede comenzar a cualquier edad y produce ataques
de jadeo y disnea que puede fluctuar en gravedad desde males-
tar leve hasta insuficiencia respiratoria que pone en peligro
la wvida. Algunos enfermos estan libres de sintomas entre
los ataques, mientras que otros nunca estan por completo
libres de la obstruccidén de las vias respiratorias.

ASMA EXTRINSECA:

Aproximadamente 50% de los asmaticos tienen evidencia
de alérgia atdpica. Otras manifestaciones de atopia, eczema
o rinitis alérgica, pueden coexistir a menudo.

Los ataques de asma ocurren durante -las estaciones
de polinizacién en presencia de animales o durante la ex-
posicién al polvo de las casas, plumas de cojines u otros
alergenos, dependiendo de la sensibilizacién especifica
del enfermo. Las pruebas cutaneas provocan roncha y eritema
frente a los alergenos sospechosos. La concentracidn total
de IgE en el suero estd elevada con frecuencia.

Los ataques inducidos por el alergeno pueden ser inicia-
dos por la reaccidén directa entre el alergeno inhalado y
los anticuerpos IgE sobre las células cebadas de los bron-
quios, liberando Histamina y estimulando los receptores
bronquiales locales o de manera indirecta por el alergeno
o los mediadores que llegan al sitio mediante la circulacién
si el alergeno es inhalado, ingerido o inyectado.
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DERMATITIS ATOPICA:

Inflamacién cronica pruriginosa y superficial de la piel
que aparece generalmente en individuos con antecedentes perso-
nales o familiares de transtornos alérgicos.

ETIOLOGIA:

La causa es desconocida, estos pacientes poseen niveles
elevados de fosfodiestrasa. Los pacientes afectos de derma-
titis atdépica suelen tener niveles séricos elevados de anti-
cuerpos reaginicos (IgE) y eosinofilia periférica. Estudios
han demostrado un defecto en la regulacién de las células T
que puede estar asociada con las respuestas aumentadas de
IgE.

SIGNOS - SINTOMAS ¥ CURSO.

La dermatitis atépica puede iniciar en los primeros meses
de wvida con lesiones rojas., exudativas y costrosas en cara.
cuero cabelludo y extremidades. En los nifios mayores o en
los adultos puede adoptar una forma croénica mas localizada.
El curso es imprevisible, aunque la dermatitis suele remitir
hacia los 3 o 4 aios de edad, las exacerbacines y las remisiones
se repiten frecuentemente durante la infancia, la adolesencia
o la edad adulta. ’

El prurito es una caracteristica constante. El rascado
y el frote conducen a un ciclo pruito rascado - exantema prurito
En ni:os mayores y adultos la dermatitis atépica se presenta
tipicamente como eritema o liguenificacién en las fosas anti-
cubital y poplitea y en los pérpados, el cuello y las muflecas.

La dermatitis puede generalizarse. A menudo se producen
infecciones bacterianas secundarias y adenopatias regionales.
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El uso frecuente de medicamentos administrados en forma
tépica expone al paciente atdpico a muchas dermatitis por
contacto que pueden agravar y complicar la dermatitis, que
se acompafa por la piel generalmente seca, usual en estos
pacientes. La intolerancia a irritantes primarios es frecuen-
te; el estrés emocional, los cambios de la temperatura ambien-
te y de la himedad, las infecciones bacterianas cuténeas
Y las ropas de lana suelen causar exacerbaciones.
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DERMATITIS POR CONTACTO:

Inflamacién aguda o croénica producida por substancias
en contacto con la piel.

ETIOLOGCIA:

Causada por un irritante quimico primario o ser una
reaccidn de hipersensibilidad tardia del tipo 1V.

Los irritantes directos pueden lesionar la piel normal
o irritar una dermatitis preexistente. Los irritantes débiles
como el jabén. la acetona o incluso el agua puede provocar
alteraciones reconocibles clihicamente. Los irritantes
potentes, como los 4cidos, los d&lcalis o el fenol causan
alteraciones en pocos minutos.

La dermatitis alérgica por contacto se debe a la hiper-
sensibilidad tardia y requiere un periodo de latencia de
5 a 6 dias (en caso de ser un sensibilizador potente como
la hiedra venenosa) hasta varios aflos desde el momento de
la la. exposicidén a la reexposicidén que desencadena la derma-
titis.

Los compeonentes de los medicamentos toépicos constituyen
una causa importante de Dermatitis alérgica por. contacto:
ANTIBIOTICOS (penicilina, sulfamidas,neomicina); ANTIHISTAMI-
NICOS (difenhidramina, prometacina); ANESTESICOS (benzocaina})
ANTISEPTICOS (timerosal, hexaclorofeno) y ESTABILIZADORES
(etilendiamina y derivados) adem&s de plantas, materiales
utilizados en la manufactura del calzado y ropa, compuestos
metéalicos, tintes y cosméticos.

La dermatitis por contacto fotoalérgicas y fototéxi-
cas requieren la exposicién a la luz después de la aplicacié6n
tépica de determinadas substancias quimicas. Se manifiestan
como una respuesta exagerada al sol (rayos ultravioleta).
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Las substancias que pueden provocar la dermatitis de
contacto fotoalérgicas son: lociones para después de afeitar,
filtros solares, sulfamidas tépicas, y Tetraciclinas.

SICNOS Y SINTOMAS:

La dermatitis por contacto varia desde un enrojecimiento
pasajero hasta una tumefaccién intensa con formacién de ampo-~
llas; el prurito y la formacitn de wvesiculas son frecuentes.

La dermatitis esta claramente limitada en wun principio
a la zona de contacto; posteriormente puede diseminarse a otras
&reas.

Su curso es variable. Si se suprime la causa, el eritema
simple desaparece al cabo de pocos dias y las vesiculas se
secan. Las vesiculas y las ampollas pueden romperse, exudar
y formar costras. A medida que la inflamacibn remite, aparecen
la descamacién y cierto engrosamiento de la piel. La exposicidn
continua al agente causal o las complicaciones, como la irrita-
cién debida a la medicacién tépica a la alérgia a su componentes
la escoriacién o la infeccidn pueden perpetuar la dermatitis.

MEDICAMENTOS QUE AFECTAN AL
RINON:

El rifén que constituye el o6rgano de mayor excrecitn
esti particularmente sujeto al dafio por los medicamentos.
El alto volumen sanguineo renal requerido para su funeidn
significa que las células renales, en particular las de la
médula se hallaﬁ en intimo contacte con medicamentos o meté~
bolitos de los mismos que pueden tener toxicidad, directa o
que debido a su concentracién se han vuelto téxricos.

El efecto nefrotédxico de los medicamentos puede ser selec-
tivo hacia alguna regién del rifén como en la necrosis tubular.
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Algunas drogas como los metales pesados (mercurio)
y antibibticos como la Kanamicina pueden lesionar al rinén,
especialmente los tubulos renales. Asi mismo en el rifién
pueden producirse transtornos obstructivos en dichos tibulos;
por ejemplo, las sulfonamidas y sus metdbolitos poco sclubles
son capaces de precipitar formando cristales de Sulfa aceti-
lada, lo que puede llevar a la aparicion de hematuria, oligu-
ria y ain anuria mortal.

La penicilina "G" o la meticilina a grandes dosis puede
inducir nefritis intersticial, fiebre, erupcién, eosinofilia
y elevacién de los niveles de anticuerpos IgE. Las sales
de oro, administradas para el tratamiento de la artritis
reumatoide, pueden provocar Glomerulonefritis y sindrome
nefrotico. ’
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6. DIAGNOSTICO DE IL.AS REACCIONES
ALERGICAS PRODUCIDAS POR LOS
MEDICAMENTOS

Siempre debe tenerse presente la posibilidad de que,
en algan momento uno de los farmacos que se esté usando
en determinado caso, pueda desarrollar una reaccién inmuno
alérgica, la que se debe reconocer lo mas precozmente posible
para evitar dafos graves y aun la muerte del paciente.

Primordialmente, el diagnéstico se lleva a cabo basandose
en la historia clinica, preguntando a €l o a sus familiares
sobre aplicaciones antericres del farmaco, recordando que
no sélo en su forma mas comin puede haber sido suministrado,
sino en forma muchas veces ignorada por el paciente.

Se debe estar alerta ante un paciente que no mejora
en tiempo légico, de acuerdo al padecimiento de que se trate,
o si esté muestra algdn signo o sintoma diferente gque no
encaja en el sindrome habitual. Serad la experiencia del
médico, su intuiciédn clinica, que le hara pensar en una
reaccién alérgica y actuar de inmediato para detenerla.

lLas diversas pruebas de laboratorio son en general
laboriosas y caras, s6lo la prueba intradérmica es féacil
de realizar pero no ofrece ninguna certeza, tanto de identi-
ficacién como de seguridad para el paciente, pues puede
desencadenar una reaccién de resultados fatales.

Por lo tanto estando consciente de los peligros y tomando
en cuenta precauciones simples., muchos efectos adversos
pueden ser recq‘nocidos y detenidos sin que el enfermo se
dé cuenta y se alarme, por las implicaciones probables.
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6.1 HISTORIA CLINICA DEL
ENFERMO

La mayoria de los sintomas debidos a reacciones adversas
producidas por medicamentos, permiten el tiempo suficiente
para que se tome una historia ciinica meticulosa antes de
tomar alguna decisidén en relacién con el tratamiento. Sin
embargo, este no constituye el caso con las reacciones de hiper-
sensibilidad tipo I, las cuales se presentan como una urgencia
médica aguda.

La historia del enfermo deberd tomarse retrospectivamente
poniendo énfasis en la investigacién de todos los medicamentos
recibidos. Se prestara atencién particular al tiempo de apari-
cién y a cualquier pericodicidad de los sintomas inesperados,
siendo est6 importante ya que si los sintomas y signos son
debidos a una respuesta alergica entonces se encuentran al
maximo después del desafio antigénico. Si algin medicamento
se¢ administra diario o cada 6 hrs. debera obtenerse alguna
pista que explique una posible correlacién entre el medicamento
y los sintomas en virtud de como el enfermo estd sintiendo
o respondiendo.

Al paciente se le realizara cj siguiente interrogatorio:

-Tiempo de evolucién (puede presentarse a cualquier edad).
-Antecedentes de exposiciones ambientales y riegos profesio-
nales (alimentos, contacto, inhalaci6én, mascotas caseras

y otros factores del ambiente).

~ Foco afectado (piel, tubo digéstivo, vias respiratorias).
-Tipo de manifestacién patolégica (eczema atépico, dermatitis
por contacto, urticaria, diarrea y vomitos, rinitis, asma).
-Antecedentes familiares (estudiar el. arbol genealdgico,
pues la atopia tiene gran tendencia a repetirse en la misma

familia "herencia").
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-Antecedentes medicamentosos (importantes en caso de hiper-
sensibilidad medicamentosa).
-Otras observaciones (anemia, pérdida de peso, malestar).

EXPLORACION FISICA:

-Crecimiento y desarrollo (ciertas enfermedades alégicas
crénicas de la infancia se acompafian de falta de desarro-
lio fisico).

-Piel (estudiar el tipo de erupcién, distribucién y locali-
zacion).

-Mucosas (estudiar la extensién y el grado de congestién

o palidez de mucosas, pdélipos).

Torax (buscar enfisema y transtornos respiratorios).

Extremidades (dedos en forma de palillo de tambor y ciano-
sis).

-Cardiovascular (buscar soplos cardiacos y cardiomegalia

por ejemplo: puede haber fiebre reumitica en presencia
de hipersensibilidad cuténea).

~Sistema Nervioso (se observan parestesias y debilidad
miscular en las enfermedades del S.N.C. por hipersensi-
bilidad).

La mayor parte de enfermedades alérgicas tienen como hase
respuestas debido a reagininas IgE (tipol) y se caracterizan
por alta exposicién a muchos antigenos exégenos. Adem&s pueden
existir respuestas citotéxicas (tipo II) por complejo inmune
(tipo III) por hipersensibilidad (enfermedad del suero). En
muchos casos de hipersensibilidad, el di&gnostico diferencial
debe tomar en cuenta las infecciones. Algunas veces, éstas
pueden representar fénomenos desencadenantes; otras complicar
el cuadro clinico.

Después de haber tomado una historia clinica con todo
cuidado, y proceder al examen fisico completo, se establece
el diagnostico combinando medidas de eliminaci6én de Ag y pruebas
inmunolégicas apropiadas.
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&. 2 PRUEBAS CUTANEAS

La piel espejo inmunolégico del organismo, es utilizada
para la realizacidén de pruebas que permiten hacer la detec-
cién de anticuerpos circulantes.

fLas que se han encontrado de utilidad factibles de
realizar directas en el paciente o indirectamente en un
receptor son las siguientes:

PRUEBRA INTRADERMICA:

Los antigenos que se utilizan son preparados estériles
en forma liquida, dosificandose su nitrogeno proteico para
evaluar su potencia,

Se utilizan jeringas tipo tuberculina. Se realiza la
prueba poniendo en inyeccién intradérmica 0.1 ml del Ag.
en las caras: externa del brazo, anterior del antebrazo
o en el muslo, procurando que estén separadas por lo menos
3 cm., tanto para que la reaccién de una no interfiera con
las otras, y para que puedan leerse con facilidad.

El nimero de las que se realizan generalmente es de
10 a 20 por sesidén, pero varian de acuerdo al Ag. elegido.

PRUEBA DE PICK.

Puede efectuarse en las caras anterior del antebrazo,
exterior del brazo o anterior de los muslos.

Se colocan los Ag. en forma de gota liquida procurando
que queden separados varios centimetros, con el objeto de
que si son int:énsas, las respuestas no interfieran entre
si.

Se coloca en la parte central de la gota la punta de
una aguja con bisel largo, dirigido hacia arriba en posicién
casi horizontal relacionada con la piel, debe ser usado
para presionar y levantarla teniendo cuiddo que penetre
s6lo en la capa més superficial.
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PRUERBA DEL. PARCHE:

Depende de la cantidad dé absorciétn de la substancia de
prueba atraves de la piel. La substancia de prueba es absorbida
sobre un pequenio parche de gasa que se fija a la piel con
" tela adhesiva permitiendo el contacto del parche con la piel
durante 24 hrs.

£l parche deberd estar rodeado de gasa estéril no impreg-
nada y ésta deberd separarlo del Aarea donde la tela adhesiva
se encuentre en contacto con la piel con el objeto de distin-
guir entre las reacciones debidadas al parche y las reacciones
debidas a la tela adhesiva.

La substancia seleccionada para la prueba deberid ser
de una concentracién que sea innocua y sin embargo lo suficien-
temente fuerte para rpovocar una reaccién. Una vez determipada
la concentracién adecuada, constituye una buena practica el
incluir también una concentracién mas baja al estar probando
en enfermos.

Deberd hacerse limpieza de la piel donde se aplicard el
parche, para facilitar la absorcién del alergeno., siendo la
espalda un buen sitio para la prueba, ya que la presion ejer-
cida sobre el parche puede proporcionar la condicitn necesaria
para una buena reaccién.

La forma reglamentaria de registrar la reaccidén es el
calificar con:

+ el enrojecimiento.

++ el enrojecimiento, la hinchazén y las pépulas.

+++ el enrojecimiento intensc ¥y la aparicién de vesiculas.

t+++ ala reaccidén que muestre ampollas grandes y confluen-

tes.

El tiempo aptimo para la lectura del resultado es de
48 hrs. Ocasionalmente la prueba se vuelve positiva después
de 96 hrs.
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El exceso de la solucién debe absorberse con papel
filtro. La prueba no debe ser tan profunda como para que
sangre y no debe producir dolor. La lectura de la prueba
se realiza a los 15 min. y se toma en cuenta la papulomacula
y el eritema periférico circundante.

También es conveniente realizar lectura a las 24 hrs.

Es positiva cuande presenta papilomacula de por 1lo
menos 3mm. mas extensa que el control.

De acuerdo con la intensidad de la respuesta se valora
de + a ++++ tal como se hace con las pruebas intradermicas
y de escarificacién.

PRUEBA DE PROVOCACION:

Se coloca una pequeiila cantidad del Ag en forma liquida,
de aerosol en polvo o en pasta en cualquier 6rganc de choque,
Y en un tiempo razonable se observard la respuesta que puede
ser inmediata, muy intensa y consiste fundamentalmente en
la reproduccién de los sintomas que presenta el paciente,
es decir: conjuntivitis, rinitis, manifestaciones broncopul-
munares, de aparato digéstivo o dermatolégicas: pueden
observarse papulomaculas que facilmente se convierten en
edema angioneurdético gigante con prurito intenso, o bien
es una respuesta violenta con fenémenos paroxisticos de
gran intensidad como ndusea, vémito, diarrea.

Entre las substancias que con estas pruebas se ha
comprobado como agentes ofensores se encuentran el grupo
penicilinico. la piperacina, el grupo sulfamidico, las enzi-
mas pancréaticas, la parafenilendiamina, polvos de madera,
de algoddn etc.
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PRUEBA DEL FOTOPARCHE:

Es una variacion de la prueba del parche pero impli-
ca una irradiacién para la facilitacién de la formacién
del alergeno ya que algunos determinantes son formados por
la accién de la luz sobre el medicamento o sobre la piel.

Este procedimiento identificard las reacciones sensibles
a la luz.

RESPUESTA DE LAS PRUEBAS

La lectura se debe hacer generalmente de 10 a 25 min.
después de realizada. pero debe tratarse de captar el momento
méximo, el cudl es un poco variable.

En los pacientes se puede presentar una respuesta gene-
ralizada a la aplicacion del Ag, la cual varia desde la
aparicion de ronchas pequeflas, urticaria o edema angioneuro-
tico generalizado. prurito local intenso o generalizado,
estornudos paroxisticos, hipoafonia, tos, disnea, cianosis,
asma severa, dolores abdominales y hasta la muerte.

CUIDADOS -

Para la realizacién de las pruebas debe disponerse
siempre, para su uso inmediato, de un torniquete y solucién
de adrenalina, para el control de cualquier reaccién no
deceable que se presente, por ello es aconsejable que las
pruebas se realicen en regiones en que pueda ser aplicado
el torniquete para disminuir la circulacién del retorno.

Ver cuadro 3.
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7 . MEDICAMENTOS MAS UTILIZADOS
EN ODONTOL.OGIA Y OUE PRODUCEN
A_ L E R G T A

Existen tres grupos principales de medicamentos entre
los que se encuentran los Antibidéticos (peniciling), Analgé-
sicos (Acido Acetil Salicilico) y Anestesicos Locales como
la Procaina que pueden presentar alérgia en determinado
numeroc de pacientes.

7.1l ANESTESICOS LOCALES

Humerosos anestésicos locales son inyectados o aplicados
a la piel o mucosas. La procaina, _lidocaina y otros agentes
anestésicos locales se utilizan por sus efectos arritmicos..
Estos compuestos son rapidamente absorbidos atréves de las
mucosas.

Los anestésicos locales usualmente no tienen efectos
generales al ser ingeridos ya que son hidrolizados rapidamen-
te. las dosis excesivas pueden causar metehemoglobinemia,
va que aun los productos hidroliticos son todavia capaces
de formar metahemoglobina.

Después de la inyeccidon o aplicacién superficial, las
grandes dosis de estos compuestos inducen ceolapso circulatorio
intenso por depresién directa del tono de los vasos sanguineos
o por efectos sobre el S.N.C. En pacientes con padecimientos
cardiacos o hepaticos los efectos del abatimiento de la
presién arterial son mas notables tras la inyeccidn intrave-
nosa. Los anéstesicos locales primero estimulan y luego
deprimen el S.N.C. En las mujeres embarazadas, estos agentes
atraviezan la placenta y no son metabolizados por el higado
del feto.
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DATOS CLINICOS:

Las principales manifestaciones de envenenamiento por
estos agentes son: hipotensidn arterial y convulsiones.

En un caso agudo por inyeccién, ingestién o aplicacién
sobre las mucosas se presenta vértigo, cianosis debida a meta-
hemoglobinemia, hipotension arterial, temblores musculares,
convulsiones, coma, respiracién irregular y débil, espasmo
bronquial, paro respiratorio y paroc cardiaco.

En algunos casos de aplicacidon repetida scbre la piel
o mucosas, se presenta prurito, eritema, excoriacién, edema
y vesiculacion, ademas de malestares como irritacién, quemadu-
ra o inflamacién indican la existencia de hipersensibilidad.

La eleccidn del anestésico se basarid en la historia cli-
nica del paciente y en las preferencias de dentistas y ciru-
janos sobre uno u otro sustituto.

7.2 ANTIBIOTICOS

Casi todas las muertes que ocurren como resultado de la
administracién de antibidticos, se deben a reacciones de hiper-
sensibilidad o a la proliferacidén exagerada de microorganismos

resistentes.
Los hallazgos patolé6gicos en casos de muerte sibita produ-

cida por reacciones de hipersensibilidad después de la inyec-
ciéon de antibidticos, son constriccién de los bronquioclos,
distensién pulmonar, edema pulmonar, congestién visceral ¥
hemorragias pulmonares.

DATOS CLINICOS:

Los siguientes sintomas ocurren mas comunmente después
de la administracién por via parenteral principalmente anti-
bibéticos beta lactamicos (penicilina) y estreptomicina.
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palidez, cianosis, respiracién jadeante, prurito, wurticaria
y angicedema, colapso, esputo espumoso, y la muerte por insufi-
ciencia respiratoria puede ocurrir segundos o minutos después
de inyectar o aplicar sobre mucosas cualquier antibiético.

La administracién por via oral de penicilina, puede causar
también reacciones anafilactoides de menor intensidad que por
via parenteral, caracterizadas por n&usea, vémito, calambres
y dolores abdominales; edema localizado, cianosis. disnea,
dolor tordsico intenso y muerte por insuficiencia respiratoria.

La administracién intravenosa rapida de penicilina potésica
puede provocar arritmias y paro cardiaco.

La necrosis hepatica y la anemia hemolitica son resultado
de la reacci6n anafilactica.

La ampicilina ha provocado deterioro reversible de la
funcién hepatica y diarrea asi como leucopenia.

TETRACICLINAS:

Entre las que se encuentran: -l1a Clorotetraciclina, Oxite-
traciclina, Tetraciclina, Doxiciclina, Demeclociclina, Minoci-
clina, y Metacilina pueden causar nausea, anorexia, diarrea,
prurito perianal, erupciones cuténeas, fiebre, toxemia, reac-
ciones psicoéticas, ANAFILAXIS y colapso debido a la prolife-
raci6én de los microorganismos intestinales.

Hay dafo renal con poliuria, acidosis, pérdida de proteinas
glucosa, aminodcidos y potasio. La tetraciclina que se adminis-
tra durante la odontogénesis, causa hipoplasia y pigmenta-
cién de los dientes, esto puede ocurrrir dentro del atero o
durante la nifez. La Democlocilina ha causado aumento de la
SENSIBILIDAD a la luz solar y diabétes insipida reversible.
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7.3 ANALGCGESICOS

La aspirina (a4cido acetilsalicilico) se encuentra presen-
te en muchas tabletas de compuestos analgésicos.

Las reacciones adversas a la aspirina incluyen irrita-
cién del tracto gastrointestinal, anomalias en la hemostasia,
hepatitis, nefrot6xicidad.

El sindrome de intolerancia a la aspirina (salicilismo)
afecta a individuos no atépicos, de mediana edad y que han
tomade aspirina durante mucho tiempo sin presentar problemas.
Estos pacientes empiezan por presentar rinitis y sinusitis
crénica, luego desarrollan pé6lipos nasales y posteriormente
aparece asma grave que, con frecuencia, es exterodependiente.

La posible patogénesis de la intolerancia a la aspirina
podria ser la siguiente: la aspirina y otros inhibidores de
sintetasa de prostaglandina relacionados bloquean la vkia de
la lipooxigenasa que aumenta la produccién de eucotrienos que
son los mediadores de la aspiriné, modificandose también el
tiempo de coagulacién de la sangre.

Los salicilatos en dosis toéxicas estimulan el S.N.C.
directamente provocando hiperpnea y también un transtorno
metabblico con acumulacién de a&cidos organicos.




8. TRATAMIENTO GENERAIL DE LAS
REACCTIONES ALERGICAS

La interrupcién del agente causal es la medida principal
para tratar las reacciones medicamentosas. Sin embargo, es
también importante reconocer que la contaminacién con farmacos
es corriente (por ejem. indicios de penicilina en productos
licteos).

8. 1 TRATAMIENTO DE LAS REACCIONES
ANAF ILACTICAS:

Tan pronto como se ha hecho el didgnostico se deberd
recostar al paciente para conservar la circulacién cerebral.
Se administrara adrenalina intramuscular (1 ml de 1:1000),
inmediatamente después se administraran 200 mg de succinato
sédico de hidrocortiscna por via Intravenosa, ya que no se
debera confiar en que la adrenalina pueda actuar por si sola.

La adrenalina tiene la ventaja de que actda muy répidamente
Aumenta el gasto cardiaco y disminuye la permeabilidad capilar
en la piel y en el hipocondrio izquierdo. También contrarres-
ta algunos efectos de la histamina por antagonismo fisiolégico.
Su tiempo de accibn es relativamente corto.

Las aminas adrenérgicas como la efedrina y adrenalina
son, en especial, uUtiles para las acciones adversas ocasiona-
das por la histamina y otros mediadores asociados al fénomeno
alérgico. A diferencia de los antihistaminicos, las aminas
adrenérgicas son antagonistas fisiol6ficas que producen respues-
tas contrarias a los efectos agudos producidos por la histamina
y otros efectos autacoides asociados. La Efedrina tiene la
ventaja de ser absorbida por via oral y de proporcionar acti-
vidad durante una hora o mas.
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ESTA TESIS KO DERE
S&UR DE LA BISUGTECA

Es atil para ligeras erupciones y otros sintomas causa-
dos por comida, farmacos o picaduras de insectos. Para reaccio-~
nes alergicas agudas que implican urticaria y edema angioneu-
rético, una inyeccién subcutdnea de 0.3 a 0.5 ml de una solu-
cién de adrenalina 1:1000 debe ser suficiente.

La adrenalina es Gtil en el tratamiento de algunas urgen-
cias alergicas porque es capaz de producir:

1.- Relajacién Bronquial (efecto B%);

2.- Vasoconstricecién, particularmente en las mucosas.
la piel y las visceras (efecto alfa) y disminucién
de la permeabilidad capilar;

3.~Reduccién del edema mucosa posiblemente al inhibir
la liberacion de mediadores.

La ventaja de la adrenalina en estas situaciones es que
actla en unos cuantos minutos. Sin embargo, sus efectos son
breves y puede ser necesario administrarla de nuevo después
de 30 a 60 min. '

La adrenalina suprime la triple respuesta y antagoniza
la accién de histamina. La adrenalina es Gtil en el angioedema
vya que produce vasoconstriccién y disminuye la permeabilidad
capilar.

8.2 ANTIHISTAMINITICOS

El término antihistaminico se refiere a un grupo de farma-
cos que bloquean los receptores H-1 de la histamina.

Estos medicamentos comparten gran variedad de propiedades
como son sedaciébn y efectos atropinicos como ejemplo estéan
la Clorfeniramina, Difenhidramina. Neviparamina etc.

En general son compuestos ciclicos, la mayoria muestra
efectos sedantes acentuados. por lo cual su uso primordial
es como depresores del S.N.C. ejem: Fenotiacinas.

Sin embargo estos bloqueadores de los receptores de la
histamina (H-1) sbélo controlan un numero reducido de padeci-
mientos alergicos, porque la histamina no es la utnica causa
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de este tipo de reacciones, hay otras substancias que las
producen (prostaglandinas, Cianinas, SRLA etc).

Casi todos los antihistaminicos se absorben por via oral,
variando su eficacia, intensidad y tiempo de accién.

Son particularmente efectivos en la urticaria, en el angio-
edema y en la fiebre del heno (rinitis vasomotora de origen
alergico). Pueden ser utiles en manifestaciones dermatolégicas,
enque existe eritema, pépulas, edema, secrecién prurito, sinto-
mas nasales con congestién de la mucosa pituitaria. obstruc-
cién nasal, rinorrea y estornudos paroxisticos, en casos de
alteraciones conjuntivales en los que hay enrojecimiento, lagri-
meo, prurito y fotofobia.

Los antihistaminicos son Gtiles en el asma porque el media-
dor mas importante de esta reaccién no es la histamina sino
la (SRLA) Substancia de Relacidn Lenta de la Anafilaxia.

Sus principales efectos colarerales son:

Depresién del S.N.C. manifestada como somnolencia, la
cual en ocasiones puede ser beni'gna y temporal; anestésico
local, antihemético y anticinetosico, muchos de ellos originan
visién borrosa, sequedad de la boca etc. tépicamente han produ-
cido sensibil izaciones. (accidén paradojica).

Se pueden administrar por via oral o parenteral, también
se presentan en forma de crema para aplicacion local en casos
de comez6n y de piquetes de insectos o plantas.

8.4 CORTICOESTEROTDES

Estan indicados en todos los padecimientos en donde se
presenta inflamacién o liberacién de mediadores quimicos, como
en la hipersensibilidad tipo 1 o an&filactica, tipo III o por
complejos inmunes y la del tipo IV o célular.

Los efectos inmunosupresores y antiinflamatorios pueden
ser utilizados para tratar las manifestaciones de varias reac-
ciones alergicas. como wurticaria, dermatitis por contacto,
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edema angioneurdtico, rinitis alergica y conjuntivitis, pique-
tes de insectos, reacciones farmacolégicas, y enfermedad del
suero.

En casos de anafilaxia pueden ser beneficas las dosis
elevadas de corticoesteroides para reducir el broncoespasmo
y el edema laringeo. En esta situacién, también pueden actuar
incrementando la contractibilidad cardiaca y favoreciendo los
efectos vasculares de las catecolaminas. $Sin embargo los efectos
benéficos maximos no aparecen sino hasta varias horas después
de su administracién, por tanto, los corticoesteroides no deben
ser lo primeros farmacos en el tratamiento de alteraciones
vasculares; se deben administrar s6lo después de que se hayan
realizado otras importantes medidas come la administracién
de adrenalina y el establecimiento de una via aerea.



CONCILUSIONES

No hay duda que la frecuencia de las reacciones adversas
de las drogas ha ido en aumento en estos Gltimos tiempos,
lo que se debe a la multiplicidad de los féarmacos y sobre
todo al empleo de drogas farmacolégicamente potentes a dispo-~
sicién del médico constituyendo a dichas reacciones en un grave
problema.

Ninguna droga estd exenta de 1la produccién de efectos
téxicosft algunos son de poca importancia pero muchos pueden
ser graves y aun fatales.

Es necesario conocer perfectamente las reacciones adversas
de las drogas para que el médico trate de evitarlas, usando
con precaucidén los medicamentos, para suspender su adminis-~
tracién o sustituirlos por ofros ante una intoxicaciétn o una
ALERGIA. Ademas debe saber, ante un sintoma que presenta un
paciente, si el mismo se debe a la enfermedad gque padece o
al medicamento (Iatrogenial. .

Para detectar una alergia medicamentosa es indispensable
efectuar una historia cuidadosamente detallada. Cuando se sos-
pecha de una alergia medicamentosa, por ejemplo a la penicilina,
es atil tomar la precaucién de practicar una prueba cuténea.

En el caso de los antibioticos se debe evitar el abuse
de estos excepto en situaciones que sean indispensables.

Cuando es necesario administrar un antibidtico prescribase
a dosis adecuadas. por el tiempo requerido, ya que la utilidad
de los antibidéticos en la practica odontoldgica cotidiana es
muy limitada y frecuentemente se abusa o se hace mal uso de
ellos. Se abusa por el hecho de usarlos en situwaciones engque
no son necesarios y los efectos colaterales y secundarios pueden
llegar a ser mucho mas serios al malestar original.

Se debe seleccionar al medicamente mas adecuadeo para ese
paciente en particular, prescribir, teniendo en c¢laro conoci-
miento de la sensibilidad especifica del paciente.
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