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INTRODUCCION

ALERGIAS Y CIENCIAS MEDICAS

La alergia nace ante la necesidad de prevenir, diagnosticar y tratar diversas
enfermedades. Al tratar de alcanzar este objetivo buscamos explicar patologias
como la anafilaxia, misma que por su severidad puede ocasionar la muerte del
paciente.

La relacion que el humano guarda con el medio debe ser de equilibrio y armonia
para mantener un crecimiento y desarrollo adecuado.

Este equilibrio puede ser modificado al exponerse el organismo a sustancias
particulares del ambiente en donde vive y en el que figuran: virus, bacterias,
parasitos, poélenes, hongos, polvo, acaros o sustancias quimicas diversas que
pueden agredirlo. De la capacidad de respuesta que el individuo tenga a ellos
hablamos de «inmunidad» si es la respuesta adecuada. Si es deficiente de

«inmunodeficiencia» y si es exagerada de «hipersensibilidad» o «alergia».

Desafortunadamente este equilibrio entre el ambiente y el individuo se ve
manifestado como una respuesta de «hipersensibilidad o alergia» hasta en un
30% de la poblacion general. Lo anterior permite entender que la alergia es un
problema de Salud Publica que amerita una atencién adecuada para su solucion.

Nace entonces la necesidad en la medicina moderna de un médico que se



capacite en la explicacion de estos fenbmenos, en su diagnostico, tratamiento y
prevencion.

En los ultimos 20 afios la actividad médica cientifica se ha caracterizado por tener
avances en el area de la biologia molecular, inmunoquimica, inmunogenética y la
alergia, lo que permite al médico actualizarse y conocer el entorno en donde vive,
para el beneficio del paciente, pudiendo con ello favorecer la promocion de la

salud que México necesita.

La importancia de las alergias en Odontologia es que generalmente constituyen
reacciones de hipersensibilidad a los diferentes materiales dentales, anestésicos y

farmacos que utilizamos dia con dia.

En la actualidad las alergias a materiales dentales van en aumento. Existe,
incluso, gran cantidad de literatura que demuestra que ciertos materiales las
producen y manifiestan sus signos y sintomas en la mucosa y piel después del
contacto con el material (alergeno), tanto en los pacientes como en el personal
clinico. Mas sin embargo, no se puede descontinuar el uso de los materiales, ya

gue estos casos no son generalizados.

Un elemento importante, es hacer una anamnesis exhaustiva a los pacientes
acerca de la hipersensibilidad a materiales dentales, farmacos, procedimientos
dentales e incluso a los metales, tratando de determinar las posibles sustancias a
las cuales el paciente es alérgico con el fin de evitar la exposicién con el alergeno

gue puede provocar una emergencia durante la consulta dental



Por lo tanto es importante que tanto el médico como el odontélogo se capacite
para prevenir la aparicion de reacciones de hipersensibilidad a cada uno de
nuestros elementos de trabajo, asi como para el diagnostico y tratamiento de las

mismas.



ALERGIA

La alergia es una respuesta adaptativa de forma exagerada o inadecuada
produciendo un dafio tisular adquirida por la exposicibn a un determinado
alergeno; la reexposicibn al mismo produce una mayor capacidad para
reaccionar. 12

La palabra alergia proviene (del griego aAAo¢ otro, y epyia trabajo); asi compuesta
tiene el significado de reaccidn extrafia) es una hipersensibilidad a una particular

sustancia que, si se inhala, ingiere o se toca produce sintomas caracteristicos.

La sustancia a la que se es alérgico se denomina "alergeno” y los sintomas
provocados son definidos como "reacciones alérgicas". Cuando un alergeno
penetra en el organismo de un sujeto alérgico, el sistema inmunitario de éste
responde produciendo una gran cantidad de anticuerpos Illamados
Inmunoglobulinas. La sucesiva exposicion al mismo alergeno producira la
liberaciébn de mediadores quimicos, en particular la histamina que produciran los

sintomas tipicos de la reacci6n alérgica.’
En las alergias pueden observarse dos tipos de transtornos inmunopatolégicos
1.- hipersensibilidad inmediata

2.- hipersensibilidad tardia



Las respuestas de tipo inmediato se caracterizan por la rapidez de su desarrollo.
Una vez que el paciente ha sido expuesto a cierto antigeno, que puede ser un
farmaco, alimento, polen, pelo de animales, sustancias quimicas, se genera una
respuesta humoral, en la cual los linfocitos B inducen la produccién de

inmunoglobulinas de la variedad E.

En las reacciones tardias en ocasiones los agentes causales no son antigenos
completos, es decir elementos incapaces de inducir una respuesta inmunitaria,
pero una vez dentro del organismo, al combinarse con fracciones proteicas del
huésped, adquieren nuevas propiedades y puede provocar una respuesta inmune,

denominandose haptenos.*

Las reacciones incluyen diferentes tipos de hipersensibilidad inmunitaria, en este

sistema hay tres ramas: inespecifica, humoral y celular.

La respuesta inespecifica denominada inflamacién, tiene por objeto eliminar el
tejido muerto y la materia extrafia y sustituir el tejido por una cicatriz o en algunos
casos, por un tejido normal regenerado. La inflamacién se caracteriza por cambios
vasculares como la dilataciéon y el aumento de la permeabilidad capilar y del flujo
sanguineo con produccion de un exudado inflamatorio rico en fibrina. Los
neutréfilos y mas tarde los macréfagos emigran hacia el tejido dafiado para
fagocitar y eliminar a los patdgenos. Los restos del tejido son retirados por

fagocitosis.>



Hay dos tipos de linfocitos que desempefian un papel central en las dos ramas del
sistema inmunitario especifico. Los linfocitos B son claves en la rama humoral y

los linfocitos T en la rama celular.

La funcién de las ramas humoral y celular es el reconocimiento de antigenos. Las
reacciones en las que interviene el sistema humoral suelen aparecer rapidamente
tras el contacto con el antigeno. Hay tres tipos de reacciones de hipersensibilidad
en las que participa el sistema inmunitario humoral (tipos I, Il y lll). En las
reacciones de hipersensibilidad tipo IV participa el sistema inmunitario celular y

suelen ser de comienzo tardio.®

EPIDEMIOLOGIA

Se calcula que el 15-25% de los estadounidenses son alérgicos a alguna

sustanciajError! Marcador no definido., incluyendo alrededor de un 4.5% con

asma, un 4% con alergia a picaduras de insectos y un 5% con alergia a uno o mas
farmacos. Las reacciones alérgicas suponen alrededor de un 6-10% de todas las
reacciones adversas por farmacos, de estas, el 46% consiste en eritema y
erupcion cutanea, el 23% en urticaria, el 10% en exantemas fijos
medicamentosos, el 5% en eritema multiforme y el 1% en anafilaxia. El riesgo de

tener una reaccién alérgica cuando se administra un farmaco es del 1-3%.



Los farmacos son la causa mas frecuente de reacciones urticariales en adultos y
los alimentos y las infecciones en los nifios. La urticaria aparece en el 15-20% de

los adultos jovenes.

La insulina usada en el tratamiento de los pacientes con diabetes tipo | causara

una reaccion alérgica en alrededor de un 10-56%jError! Marcador no definido. y se

ha informado que un 25% de los pacientes diabéticos alérgicos a la insulina

reaccionaran a la penicilina.

En el 5-10% de los pacientes que toman penicilina aparecerd una reaccion
alérgica y en el 0.04-0.20% de ellos, una reaccion anafilactica. EI 10% de los

pacientes que sufren una reaccién anafilactica pueden morir.

En un informe de 151 muertes en todo el mundo por reacciones anafilacticas a la

penicilinajError! Marcador no definido., se encontré que en el 85% de los casos la

muerte ocurria 15 minutos después de la administracion del farmaco y en el 50%
la reaccion alérgica comenzaba inmediatamente después de su administracion. El

70% de los sujetos tenian antecedentes de estar recibiendo penicilina.

Se ha informado que los antihistaminicos pueden causar urticaria por una
respuesta alérgica a la cubierta coloreada de la capsula. Ademas los colorantes

azoicos y no azoicos usados en los dentifricos pueden causar reacciones



anafilactoides. También los colorantes del tipo anilina usados para recubrir

algunos comprimidos de esteroides han causado reacciones alérgicas graves.

Los parabenos (usados como conservantes en los anestésicos locales) han
causado reacciones anafilactoides. Seng’ informé que los sulfitos (metabisulfito
sédico o bisulfito sddico acetdnico) usados en las soluciones de los anestésicos
locales para evitar la oxidacion de los vasoconstrictores pueden causar reacciones

alérgicas graves.

Las enfermedades de origen alérgico afectan aproximadamente a 17 millones de

personas en México.®

Se espera que los casos se dupliquen para el afio 2020 en la mayoria de los

paises industrializados.

Dos de cada diez individuos actualmente padecen de alergias.
Si ambos padres padecen alergias, el riesgo de los hijos de padecer este

problema se eleva a 75 u 80%.

La incidencia de los padecimientos alérgicos en general ha aumentado en forma
alarmante en las tres ultimas décadas, adquiriendo caracteristicas epidémicas Las
enfermedades alérgicas afectan cada afio a un mayor numero de personas. Este

es un hecho demostrado en un estudio de vigilancia epidemiolégica en todo el

mundo.jError! Marcador no definido.



Este avasallante incremento se registra sobre todo durante la lactancia, la nifiez, la

adolescencia y la juventud.

Se esta realizando un gran esfuerzo, cientificamente hablando, para tratar de
dilucidar a ciencia cierta cuales son las razones de esta verdadera epidemia
mundial.

Las enfermedades de origen alérgico constituyen unos de los motivos de consulta
mas frecuentes en los servicios médicos publicos y privados, tanto en México

como en el resto del mundo.

Hay signos de que la incidencia de las enfermedades alérgicas esta aumentando.

En México, entre 10y 15% de la poblacion padece este problema.

Un estudio realizado en el Hospital General de MeéxicojError! Marcador no

definido. reporté que la mayor incidencia de afecciones alérgicas recayo en el

sexo masculino, con un 60,8%. El cuadro clinico se caracteriz6 por obstruccién
nasal (85,1%), rinorrea (79,7%), estornudo (72,9%) y tos (70,2%). La presencia de

asma fue detectada en un 31% de los casos y la de rinitis alérgica en un 33,7%.

FACTORES PREDISPONENTES

Los pacientes con problemas alérgicos tienen un importante riesgo cuando son
sometidos a tratamiento odontoldgico. En un individuo con predisposicion genética

a la alergia, se debe tener cuidado a la hora de emplear algun farmaco y con los



materiales que utilizamos durante la consulta. El paciente con alergias multiples,
es mucho mas probable que desarrolle una respuesta alérgica que el paciente sin

esos antecedentes.

Aunque los antecedentes del paciente son el principal factor que determina el

riesgo alérgico, el farmaco que se utilice también tiene gran importancia.

Los Antibidticos que representan un alto potencial de alergia son : las

Penicilinas: Cefalosporinas, Tetraciclinas, Sulfamidas

Analgésicos: Acido Acetil Salicilico, AINES.

Narcoticos: Ansioliticos, Barbituricos.

Anestésicos locales: Procaina, Tetracaina, Benzocaina. Lidocaina, Mepivacaina,

Prilocaina.

Productos de goma

Materiales y productos dentales.

Entre los antecedentes médicos que desencadenan las alergias como reacciones

desfavorables a diversos elementos son factores ambientales, farmacos vy

alimentos.jError! Marcador no definido.
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CLASIFICACION DE LAS ALERGIAS

Los procesos inmunitarios son utilizados por el organismo para defenderse de las
agresiones por agentes infecciosos. No obstante, en ciertos casos, el organismo
reacciona de una forma inapropiada o excesiva de manera que se pueden
ocasionar diversos tipos de dafio tisular. Estas situaciones, que conocemos como
hipersensibilidad, pueden tener aspectos positivos 0 negativos al poder causar
ellos mismos la enfermedad. La respuesta del organismo para producir una
reaccion de hipersensibilidad depende del agente patdgeno y del terreno genético

del hospedador que respondera de una u otra forma al agente causal.

Segun la clasificacion de Coombs y Gell de 1963° existen cuatro tipos de

reacciones de hipersensibilidad: Tipos I, Il lll y IV.

En cada uno de los tipos de hipersensibilidad participan de forma secuencial

diferentes tipos de células y mediadores solubles.

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD TIPO | (ANAFILAXIA)

La hipersensibilidad tipo | puede definirse como una reaccion inmunitaria de
desarrollo rapido, que se desencadena algunos minutos después de la
combinacion de un antigeno con un anticuerpo tipo IgE ligado a mastocitos o

basofilos en personas previamente sensibilizados a ese antigeno.

11



Las reacciones locales dependen de la puerta de entrada del alergeno y se
manifiestan como una tumefaccidén cutanea (alergia cutanea, ronchas), secrecion
nasal o conjuntival (rinitis 0 conjuntivitis alérgica), Hasta una respuesta anafilactica

que ponga en peligro la vida del paciente.®

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD TIPO Il (CITOTOXICIDAD)

Las reacciones de tipo Il son reacciones mediadas por la interaccion de antigenos
presentes en la superficie de diferentes células con anticuerpos de tipo 1gG e IgM

contra el tejido.™

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD TIPO Il (COMPLEJOS

INMUNITARIOS)

En este tipo de alteracion participa la inmunidad de tipo humoral. La razon
principal de este tipo de reaccion es un exceso de antigenos. Lo que provoca que
complejos antigeno-anticuerpo viajen por el torrente sanguineo (complejos
inmunitarios circulantes) y se detengan o se atoren en vasos de pequefio calibre.
Desventajosamente para el érgano afectado, una vez atrapados en redes
vasculares pequefias o capilares, los complejos inmunitarios pueden activar al
sistema del complemento, lo que producira una respuesta inflamatoria

dafnina.jError! Marcador no definido.
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REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD TIPO IV (CITOTOXICIDAD

MEDIADA POR CELULAS)

En esta alteracion inmunopatolégica no intervienen inmunoglobulinas (Ac) ni el
sistema del complemento, sino Linfocitos T, que al haber estado en contacto con
un elemento extrafio se estimulan, denominandose como linfocitos sensibilizados.
A este tipo de linfocitos participantes se les ha clasificado como CD8 (citotoxicidad
directa) y CD4. Estos hechos tardan 48-72 horas en producirse con inflamacién y

lesion tisular como la dermatitis de contacto.*?

13



FISIOPATOLOGIA

Las manifestaciones clinicas de la alergia son el resultado de una reaccion
antigeno-anticuerpo. Estas reacciones forman parte del estado de proteccion del

organismo frente a agentes 0 sustancias extrafas (es decir el sistema

inmunitario).jError! Marcador no definido.

Comenzaremos mencionando que un anticuerpo es una globulina formada en
respuesta a la exposicion a un antigeno el cual es una macromolécula que induce
la formacion de inmunoglobulinas o células sensibilizadas, las cuales reaccionan

de modo especifico con el antigeno.

Un hapteno es una sustancia especifica, no proteica, que se puede combinar para

formar un complejo hapteno-proteina y provocar una respuesta inmune.

Los anticuerpos participantes en la respuesta del organismo a la alergia son

denominadas inmunoglobulinas de las cuales hay cinco clases designadas 1gG,

IgA, IgM, IgD e IgE. jError! Marcador no definido. *°

Los anticuerpos son moléculas bifuncionales. Una parte, la porcion Fab, es la
responsable de la union especifica a un antigeno concreto, mientras que la
porcién Fc es capaz de interactuar con diferentes células del sistema inmunolégico

o del sistema del complemento. Los fagocitos mononucleares y los neutrdfilos

14



expresan receptores Fc, lo que les permite fagocitar inmunocomplejos antigeno-

anticuerpo para su destruccion intracelular. Fig. 1
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Los anticuerpos también pueden sensibilizar células o grandes parasitos para que
sean atacados por células citotéxicas, por medio de la expresiéon de receptores Fc.
Esto se llama citotoxicidad mediada por células dependientes de anticuerpos. Los
eosinofilos y los linfocitos granulares grandes pueden atacar a sus dianas

mediante este mecanismo.

Por ultimo un papel importante del anticuerpo es el control del desarrollo de la
reaccion inflamatoria. los anticuerpos IgE, unidos a baséfilos y mastocitos por
medio de sus receptores Fc, sensibilizan estas células de forma que, cuando se
encuentran al antigeno especifico, éstas se disparan para liberar sus mediadores

inflamatorios. También, al formar inmunocomplejos, el anticuerpo activa el sistema

del complemento, que genera una serie de mediadores proinflamatorios.jError!

Marcador no definido.

Los linfocitos B son los efectores de la respuesta inmune humoral. Expresan en su
superficie un receptor responsable del reconocimiento antigénico, capaz de
identificar directamente al antigeno y emitir consecuentemente una respuesta

contra él.

Los linfocitos T son los efectores de la respuesta inmune celular. Poseen
receptores en su membrana que no son capaces de reconocer al antigeno
directamente, sino que necesitan que este unido a una molécula del Complejo

Mayor de Histocompatibilidad (CMH).

16



Existen dos tipos de LT perfectamente diferenciados: LT helper (TH) y LT
citotoxico (TC), definidos por la presencia de una glicoproteina de membrana: CD4

en THy CD8 en TC.

Los TH reconocen a los antigenos que se unen a una molécula de tipo HCM-II,
pasando a ser LT efectores secretores de citocinas y, segun el patrén de estas

liberado, se producen diferentes tipos de reacciones inmunes.

Los TC reconocen a moléculas que se unen a moléculas HCM-I. Estas no

necesitan liberar citocinas, sino que poseen capacidad citotoxica.

Dentro de las APC (células presentadoras de antigeno) destacan los monocitos
que proceden de células precursoras en la médula 6sea y migran a diferentes
tejidos, denominandose entonces macréfagos quienes pueden fagocitar antigenos

para su destruccion intracelular.

Otros tipos de células, dentro del sistema inmunolégico, son los neutrdfilos,
eosindfilos y basdfilos. Los neutrofilos se producen en la médula 6sea, son
liberados a la sangre periférica y migran a diversos tejidos. En estados de
infeccién, la médula 6sea aumenta su produccion, siendo asi las primeras células
en alcanzar el lugar de inflamacién y tienen actividad fagocitica. Los eosindfilos
poseen también capacidad fagocitica y los baséfilos son granulocitos no
fagociticos que funcionan liberando sustancias contenidas en granulos de su

citoplasma, fundamentalmente implicadas en respuestas alérgicas.

17



Los mastocitos también intervienen en respuestas inmunes de tipo alérgico, se
forman en la médula 6sea y son liberados a la sangre como células inmaduras,
gue no se diferencian hasta que no alcanzan los tejidos, pudiendo ser encontradas
en una gran variedad de ellos como: piel, tejido conjuntivo y mucosas de los

tractos respiratorio, gastrointestinal y genitourinario. Su actividad esta mediada por

sustancias contenidas en el interior de sus granulos intracitoplasmaticos.jError!

Marcador no definido.

El sistema del complemento es uno de los principales mediadores de las
reacciones inflamatorias que puede ser activado por medio de anticuerpos en
inmunocomplejos (via clasica de activacion), o a través de una via alternativa que
se activa en presencia de ciertas superficies microbianas. Por tanto, es un

mediador de la inmunidad tanto innata como adaptativa. Fig. 2
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Fig. 2 Sistema del Complemento. Tomada de Pefia J. Inmunologia clinica.

bases moleculares y celulares. editorial libro del afio. Madrid 1996.
La reaccion central de la cascada del complemento es la division del C3 para
formar C3a y C3b. Esta puede iniciarse mediante la via clasica y alternativa y es el

punto de partida de la via litica.

El C3b del complemento, depositado de forma covalente sobre particulas, puede
opsonizarlas para la fagocitosis por macrofagos y neutréfilos. La union de C3d y
C3b inactivado (C3bi) a los receptores de los linfocitos granulares grandes inicia la
activacion celular, en particular cuando hay entrecruzamiento con los receptores
Fc. Los eritrocitos también pueden incorporar inmunocomplejos por medio de la
unién a C3b y transportarlos al higado y bazo para su transferencia a células

fagociticas y para su posterior destruccion.

Los fragmentos pequefios C3a y Cba, liberados durante la activaciéon del
complemento, se llaman anafilotoxinas. Son importantes mediadores de la
inflamacion. Ambos pueden producir la degranulacion de mastocitos con liberacion
de histamina, factor activador de plaguetas y muchos otros mediadores que
producen contraccion del musculo liso en las paredes vasculares y aumento de la
permeabilidad en los pequefios vasos. Ademas, C5a es quimiotactico para los
fagocitos mononucleares y los neutréfilos, y mediante su acciéon sobre los

neutréfilos aumenta la permeabilidad capilar.
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Los componentes C5b-C9 son capaces de formar complejos de ataque a los poros
de la membrana (MAC) en las membranas plasmaticas. Esto es importante para la

produccion de dafio a algunas bacterias que tienen membrana externa, tales como

Neisseria.jError! Marcador no definido.

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD TIPO |

Estas reacciones se producen a los pocos minutos del contacto del antigeno y son
la consecuencia de la existencia de anticuerpos tipo IgE especificos frente al
antigeno que se unen a las células cebadas. La consecuencia de esta union son la
degranulacion de la célula cebada y la liberacién de sustancias vasoactivas como
histamina y leucotrienos que mediatizan la reaccion inflamatoria. Las
consecuencias de este tipo de respuesta son muy diversas dependiendo del tipo
de antigeno, de la via de entrada del mismo y de la intensidad de la respuesta,
pudiendo ir desde la méas sencilla como la rinitis alérgica hasta reacciones
anafilacticas generalizadas que pueden causar la muerte del paciente. Los
anticuerpos de tipo IgE juegan un papel clave en la produccién de la
hipersensibilidad inmediata. Tras un primer contacto con el alergeno, el sujeto
alérgico va a desarrollar anticuerpos del tipo IgE que se uniran a los receptores Fc
presentes en los mastocitos. En posteriores contactos con el alergeno éste
penetrard en el organismo y se unir4 directamente a las IgE presentes en la
membrana de los baséfilos y células cebadas. Esto hara que las moléculas de IgE

se entrecrucen y se agreguen los receptores Fc, lo que induce la activacion de una
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cascada de sefiales que finalmente culmina con la liberacién de mediadores del

proceso alérgico contenido en los granulos secretores.jError! Marcador no

definido.

A este mecanismo inmediato se deben las reacciones alérgicas mas comunes,

como la rinitis alérgica, el asma alérgico y la urticaria.jError! Marcador no definido.

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD TIPO I

Las reacciones de tipo Il son reacciones de antigenos presentes en la superficie
de diferentes células con anticuerpos de tipo IgG e IgM contra el tejido en
cuestion. Una vez producida la unién del anticuerpo circulante al antigeno
expresado en los tejidos, el dafio tisular es causado por la subsecuente activacion
del sistema del complemento, o por las células que tienen receptores Fc, bien
monocitos o granulocitos que liberan productos toxicos al liberarse el
inmunocomplejo, o bien células NK que al activarse inician reacciones de
citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos (ADCC). Este mecanismo de
hipersensibilidad se encuentra implicado en las reacciones postransfusionales en
las que las células de un donante incompatible reaccionan con los anticuerpos del
huésped. Las reacciones hemoliticas, como la eritroblastosis fetal en la que existe

una diferencia antigénica entre la madre y el feto; los anticuerpos maternos de
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clase IgG cruzan la berrera placentaria y destruyen los hematies fetales.jError!

Marcador no definido.

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD TIPO Il

La union de los antigenos y anticuerpos produce inmunocomplejos (Ag-Ac) que
generalmente desaparecen de la circulacion por la intervencion del sistema
fagocitico. Sin embargo el incremento de la cantidad de Ag-Ac y la presencia de
aminas vasoactivas, que aumentan la permeabilidad vascular, favorecen el
depdsito de éstos en el endotelio vascular y los tejidos. Esto origina la activacion
del complemento, formandose el complejo de ataque de membrana vy
anafilotoxinas (C3a, Cbha), potentes factores quimiotacticos para neutrofilos, que
llegaran al foco liberando las enzimas liticas contenidas en sus granulos, dando
lugar a la lesion tisular. EI complemento también produce agregacion de las
plaguetas, que conlleva la formacién de microtrombos. Esta reaccion puede darse
de forma localizada como el fenbmeno de Arthus (area localizada de necrosis
tisular debida a una vasculitis aguda por inmunocomplejos) o la neumonitis por
hipersensibilidad, apareciendo a las 4-8 horas del contacto con el antigeno; o de

forma generalizada, como la enfermedad del suero, que aparece dias o semanas

después del contacto.jError! Marcador no definido.

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD TIPO IV
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En esta alteracion inmunopatoldgica no intervienen inmunoglobulinas (Ac) ni el
sistema del complemento, sino Linfocitos T, Los linfocitos sensibilizados producen
una gran cantidad de productos proinflamatorios activos denominados

genéricamente linfocinas.

Los linfocitos tienen la caracteristica de mostrar una capacidad destructiva contra
células extrafias. Esta accion la realizan fundamentalmente a través de las células
linfociticas T, CD8 y CD4, las que por medio de sus linfocinas, estimulan ademas
la activacion de linfocitos T y B, lo cual provoca la participacién de mas linfocitos
citotéxicos y la posibilidad de una respuesta humoral a través de la formacion de
anticuerpos. Los efectos quimiotécticos y activadores de linfocinas sumados a los
efectos antigénicos de las células extrafias, congregan gran cantidad de células
monociticas que aportan otro tipo de elementos proinflamatorios, citocinas quienes
activan los macréfagos aumentando su actividad fagocitica, ampliando vy

prolongando mas tiempo la respuesta inflamatoria.

Las reacciones de hipersensibilidad tipo IV suelen ser retardadas y apareceran a

las 48-72 horas del contacto con el antigeno.

Los ejemplos mas clasicos son la prueba cutanea de la tuberculina y la dermatitis

de contacto.jError! Marcador no definido.
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MEDIADORES QUIMICOS

HISTAMINA

La histamina es una sustancia quimica presente en algunas células del organismo,
provoca muchos de los sintomas de las alergias, como secreciones en la nariz o
estornudos. Cuando una persona es alérgica a una sustancia en particular, como
un alimento o el polvo, el sistema inmune cree, erroneamente, que esta sustancia,
normalmente inocua para el organismo, es en realidad nociva. En un intento de
proteger al organismo, el sistema inmune desata una reaccion en cadena que
induce a algunas células del cuerpo a liberar histamina y otras sustancias

quimicas en el torrente sanguineo.*

La histamina es el prototipo de los mediadores de las reacciones de
hipersensibilidad de tipo inmediato, se almacena en los granulos de los mastocitos
y basdfilos en los que esta unida a la proteina y proteoglicano de la matriz de los

granulos, constituyendo alrededor del 5 al 10% del peso de éstos.

Las acciones de la histamina en el organismo estan mediadas por dos diferentes
receptores de la histamina denominados H1 y H2. Las acciones farmacoldgicas
mas importantes de la histamina son las que ejerce sobre el sistema
cardiovascular, el musculo liso y las glandulas. Las acciones cardiovasculares
consisten en dilatacion capilar por lo que conduce a la salida de proteinas y

liquido hacia el espacio extracelular, produciéndose la formacion de edema.
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Otra respuesta a la histamina es la triple respuesta 1) una mancha roja local,
2)una zona rojo brillante de limites regulares que se extiende aproximadamente 1
cm mas alla de la mancha roja original y 3) un edema liquido localizado que forma
una roncha que dura aproximadamente 1.5 minutos. La histamina también es

mediadora quimica del dolor y el picor.

Debido a las acciones cardiovasculares de la histamina, se produce una
disminucién del retorno venoso y una significativa reduccion de la tension arterial y
del gasto cardiaco, la hipotensién resultante suele ser de corta duracion, debido a
la rapida inactivaciéon de la histamina y otros reflejos compensadores que son
inactivados como respuesta a la liberacién de histamina, por ejemplo, la mayor

liberacién de catecolaminas desde la médula suprarrenal.

La histamina relaja el masculo liso vascular en los seres humanos; sin embargo,
contrae la mayoria de los musculos lisos no vasculares (H1). La constriccion del
musculo liso es mas evidente en utero y bronquios; la del musculo liso bronquiolar

da lugar al asma.

Las acciones de la histamina sobre las glandulas exocrinas implica la estimulacion
de secreciones. Las glandulas estimuladas son las gastricas, salivares, lacrimales,

pancreaticas e intestinales. La mayor secreciéon de las glandulas mucosas dan

lugar a rinitis.jError! Marcador no definido.
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FACTOR ACTIVADOR DE LAS PLAQUETAS

No se encuentra almacenado en las células , sino que se produce una vez que
éstas han sido estimuladas, es el agregador plaquetario mas potente, las acciones
de este factor son la vasodilatacion y el aumento de la permeabilidad vascular que
se traducen en la trasudacidbn de plasma y proteinas hacia los espacios
intersticiales, lo cual junto con el aumento de secrecion de moco y edema de
laringe puede provocar asfixia por obstruccion de la via aérea superior. El
broncoespasmo resultante de la constriccion del musculo liso bronquial, el edema
de la mucosa respiratoria y el aumento de la produccion de moco, pueden dar

lugar a tos, opresioén toracica, disnea y sibilancias.

El dolor abdominal, las nauseas y vémito son producidos por el edema de la
mucosa gastrointestinal y la contraccidon del musculo liso. Debido a la mayor

permeabilidad vascular y la vasodilatacion se produce la urticaria, rinitis y

conjuntivitis.jError! Marcador no definido.

METABOLITOS DEL ACIDO ARAQUIDONICO

La interaccion de la IgE unida a los basdfilos o mastocitos y el alergeno
especificos da lugar a la liberacion de acido araquidénico por las fosfolipasas que
actuan sobre los fosfolipidos de la membrana celular. El acido araquidénico, a su
vez, sufre una serie de conversiones enzimaticas que liberan mediadores de la

inflamacion alérgica.
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La via de la lipoxigenasa produce acido 5-hidroxieicosate-traenoico (5-HETE) y
leucotrieno B4, que poseen potentes actividades quimiotacticas, y un grupo de
compuestos conocidos como leucotrienos (LT), a los que se deben las actividades
que fueron atribuidas a la sustancia de reaccion lenta de la anafilaxia (SRS-A):
estos productos, junto al FAP, son los principales candidatos a mediadores de la

mantenida constriccion del musculo liso.

La otra via principal de conversion del acido araquidonico depende de la enzima
ciclooxigenasa da lugar a la produccion de prostaglandinas (PG), prostaciclinas y

tromboxanos.

Las PGD2 producen la contraccion del musculo liso y aumentan la permeabilidad
vascular; las PGE1 y PGE2 producen broncodilatacion, mientras que las PGF2

son potentes broncoconstrictores. El tromboxano A2 causa

broncoconstriccion.jError! Marcador no definido.

FACTOR QUIMIOTACTICO EOSINOFILO (ECF)

Es un mediador preformado que tiene la capacidad de atraer a los eosindfilos al
organo diana implicado en la reaccidén alérgica. los eosindfilos, a través de la
liberacion de mediadores enziméaticos secundarios, son los principales leucocitos

reguladores de la anafilaxia.’®
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FACTOR QUIMIOTACTICO DE NEUTROFILOS

Se libera rapidamente a la circulacion, es un factor preformado en los mastocitos
tiene la capacidad de atraer e inactivar neutrofilos tiene una vida media de varias
horas y esta relacionado con la fase tardia de la respuesta asmatica y la

urticaria.*®
CALICREINAS

Son mediadores preformados de la generacion de quininas como las bradiquininas
quienes son responsables del colapso cardiovascular, sus acciones
farmacoldgicas son vasodilatacion, aumento de la permeabilidad vascular y

produccion de dolor. Los niveles de bradiquinina en sangre estan

significativamente elevados durante la anafilaxia.jError! Marcador no definido.
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CUADRO CLINICO

La gravedad de la respuesta depende de la cantidad de mediadores quimicos que
se hayan liberado, de las vias de administracion o entrada del antigeno, de la
cantidad y calidad del mismo, asi como de los tejidos que se vean involucrados,
pudiendo presentarse desde una leve urticaria, hasta una anafilaxia fatal
generalizada. Cuando un antigeno es ingerido, las manifestaciones suelen ser
menores y presentarse como maculas o papulas, edema angioneurético o diarrea;
si el alergeno es inhalado puede producir rinorrea, estornudos o un ataque de
asma. Las respuestas mas marcadas suelen observarse cuando el antigeno es
introducido intravascular, originando un aumento subito de la permeabilidad
vascular y un desplazamiento importante de liquido de los vasos hacia los tejidos,

produciendo un edema masivo y pérdida subita de la presién arterial; esto dara

origen a un colapso circulatorio que puede conducir a un estado de choque.jError!

Marcador no definido.

Los signos y sintomas de alergia van, desde maculas y papulas pruriginosas
(urticaria), edema focal, sensacién de opresion en el pecho, disnea, respiracion
superficial, diarrea y vomito, pudiendo agravarse hasta manifestaciones de choque
con hipotension, perdida de la conciencia y obstruccién de las vias respiratorias

por edema laringeo.
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URTICARIA

Suele manifestarse con la aparicion de maculas, papulas y vesiculas, o sus
combinaciones en la piel y mucosas acompafada en ocasiones de dermatitis
exfoliativa, artralgia, fiebre y linfadenopatia. Por lo general estas respuestas son
lentas en su aparicion, presentandose horas después de la administraciéon de un

farmaco o de haber ingerido un alergeno.*’

EDEMA ANGIONEUROTICO

Se presenta cuando los vasos sanguineos de la profundidad de los tejidos
subcutdneos son afectados. Se caracteriza por edema difuso, que afecta la cara,
en especial alrededor de los labios, barba, parpados, lengua y a veces la glandula
parétida se ve afectada. Las manos y los pies también son areas corporales

sensibles a la acumulacion del edema. Los sintomas pueden aparecer con rapidez

variable, pueden ser subitos o tomar varias horas para desarrollarse.jError!

Marcador no definido. jError! Marcador no definido.

RINITIS Y CONJUNTIVITIS ALERGICA

La rinitis se manifiesta con rinorrea y estornudos de aparicion repentina, al

inhalarse el alergeno, mientras que la conjuntivitis se va a manifestar con

lagrimeo, edema o eritema de las conjuntivas.jError! Marcador no definido.
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ASMA BRONQUIAL

Se caracteriza por una hiperreactividad de la traquea y los bronquios al ponerse
en contacto con un antigeno, casi siempre inhalado. Se produce la liberacion de
mediadores quimicos capaces de inducir broncoespasmo y estrechamiento
repentino de las vias respiratorias, tos, hipersecrecién de moco denso que tapona,
produce sibilancia y disnea. Se presenta taquipnea, sudoracién, confusion,
somnolencia y cianosis. Los ataques de asma son mediados por histamina, la cual
produce un aumento de la permeabilidad vascular y de las secreciones
bronquiales; este mediador quimico probablemente es responsable de los minutos
iniciales de la crisis asmatica. Otros mediadores secundarios mantienen de

manera prolongada la constriccion bronquial, la secrecion de moco y el aumento

de la permeabilidad, que puede llegar a causar hipotensién.jError! Marcador no

definido.

CHOQUE ANAFILACTICO

El paciente muestra disfonia debido a edema laringeo, también vOmito, dolor
abdominal, cdlicos, diarrea, obstruccion laringea, pudiendo caer en un estado de
choque debido al aumento subito de la permeabilidad vascular que provoca

acumulacion de liquido en los tejidos, con una caida importante de la presién
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arterial, que se traducird en una deficiencia persistente de oxigenacion hacia los

tejidos y el desarrollo de acidosis metabdlica. Esto puede provocar la muerte del

paciente en la primera hora después de haber introducido el alergeno.jError!

Marcador no definido.

DERMATITIS DE CONTACTO

Se presenta una lesién en la piel y las mucosas en el sitio de contacto repetido
con el agente causal. Aparece al combinarse una proteina no alergénica (hapteno)
con las proteinas de las células epidérmicas, formandose un alergeno que induce
la respuesta inmunitaria. Se manifiesta como una sensacion de prurito o ardor en
el sitio de contacto con el antigeno, seguido por la aparicibn de eritema y

vesiculas. Después de multiples y repetidos contactos, la piel se puede engrosar,

secar y descamar.jError! Marcador no definido.
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DIAGNOSTICO

La base del diagnostico de las alergias es la historia clinica, el cuidadoso
interrogatorio que ponga en evidencia los factores genéticos y desencadenantes
suelen ser suficiente para establecer el diagnostico preciso de alergia. En caso de
duda o necesidad de comprobacion se realizan otros aspectos como el recuento

de eosindfilos que se encuentran aumentados en estos pacientes, por:

1.-Pruebas in vivo como son las cutaneas y de provocacion.

2.-Pruebas in Vitro realizados en el laboratorio.jError! Marcador no definido. jError!

Marcador no definido.

METODOS IN VIVO

PRUEBAS CUTANEAS

Las pruebas cutaneas se hacen mediante la aplicacion a nivel de la piel de los
antigenos que probablemente han sensibilizado al paciente y se observa la

reaccion que desencadenan a través de las manifestaciones cutaneas

Las pruebas cutaneas pueden ser muy diversas en funcién del tipo de alergeno,

lugar y tipo de aplicacion. Asi se emplean:
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Las epidermorreacciones, que se realizan mediante la aplicacion directa
sobre la piel del alergeno.

Las cutirreacciones, en las cuales el alergeno se aplica por raspado con
lanceta.

Las intradermorreacciones, en las cuales el alergeno se inyecta

intradérmicamente.

Siempre el alergeno se emplea a altas diluciones para evitar reacciones intensas

en el individuo. En la prueba positiva aparece una reaccion de eritema y papula en

10 a 20 minutos. Este tipo de pruebas, aunque siguen manteniendo un gran valor

diagnéstico, puede ofrecer falsos resultados debido a, por ejemplo, estados de

fragilidad capilar.jError! Marcador no definido.

PRUEBAS DE PROVOCACION

Mediante estas pruebas se pretende la reproduccion controlada del cuadro clinico,

obteniéndose asi informacion del alergeno responsable de la hipersensibilidad.

Las principales son pruebas oftdlmicas, nasal y bronquial.

En las pruebas oftdlmicas se valora la aparicibn de eritema y edema de la

conjuntiva, lagrimeo, prurito y edema del parpado, asi como la aparicion en el

liquido lagrimal de eosinodfilos. En las pruebas nasales se valora la aparicion de

irritacion, secrecion y edema. Los tiempos de aparicion de la sintomatologia varian

segun el alergeno utilizado y puede variar entre 15 y 30 minutos. Las pruebas de
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provocacion bronquial se realizan mediante la administracion de pequefnas

cantidades del alérgeno sospechoso mediante aerosol.jError! Marcador no

definido.

METODOS IN VITRO

RECUENTO DE EOSINOFILOS

Los valores normales varian de 200 a 500 eosindfilos por milimetro cubico en
sangre. En las manifestaciones alérgicas, su concentracion en moco nasal y

esputo aumentan considerablemente, y su determinacion a definir, como de origen

alérgico, muchos casos de rinitis, bronquitis y asma.jError! Marcador no definido.

DETERMINACION DE IgE ESPECIFICA

Para efectuar esta prueba se necesitan discos de papel recubiertos con
determinado alergeno que se incuban con suero del paciente en estudio. Durante
este periodo de incubacion los posibles anticuerpos de la clase IgE presentes en
el suero del paciente reaccionan con el alergeno. La IgE del suero se unira solo a
aguellas fases en donde se encuentre el alergeno frente al cual se ha formado la
IgE. En una segunda etapa las particulas contra las cuales posiblemente se ha
adherido la IgE presente se incuban con anticuerpos marcados con isGtopos Yy

dirigidos contra la IgE. Esta prueba es altamente especifica.
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PRUEBA DE DEGRANULACION DE BASOFILOS

Mediante esta prueba se determina el grado de degranulacion de los basofilos en
presencia de un determinado alergeno. La visualizacion se realiza mediante

tincion (generalmente con azul de toluidina que tifie la granulaciones

metacromaticas presentes en el citoplasma.ijError! Marcador no definido. jError!

Marcador no definido.
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TRATAMIENTO

El tratamiento de una reaccién de hipersensibilidad depende del grado de

gravedad de la reaccion y la sintomatologia.

EVITACION

Evitar el alergeno es una necesidad ineludible, puesto que la reaccion alérgica

puede poner en peligro la vida del paciente.®

INMUNOTERAPIA

La inmunoterapia o "vacunas de alergia”, es un procedimiento médico que
consiste en la administracion repetitiva y gradual de una sustancia alérgica a un
paciente sensibilizado a ella, en cantidades crecientes durante varios afos, con la

intencion de lograr su tolerancia. Este proceso lleva a la reduccion 6 eliminacién

de los sintomas que se presentan después de la exposicion al alergeno.jError!

Marcador no definido.

La vacunacion debe realizarse constantemente durante un periodo de entre dos y
tres afos con el fin de que el tratamiento sea satisfactorio. En funcién del cuadro
sintomatico, puede ser necesario administrar adicionalmente un tratamiento

farmacoldgico.
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO SINTOMATICO

ADRENALINA

Es el farmaco de eleccién para el tratamiento de la reaccion alérgica aguda. Tiene
una importancia crucial en el tratamiento de las manifestaciones respiratorias y
cardiovasculares los efectos benéficos de éste farmaco consisten en su rapido
comienzo de accién, potente accion dilatadora del musculo liso bronquial, accién
vasopresora asi como acciones sobre el corazén, por ejemplo, el aumento de la
frecuencia cardiaca, el aumento del gasto cardiaco y el aumento del flujo

sanguineo coronario

La dosis terapéutica del adulto, aunque se considera 1ml, lo normal es comenzar
administrando 0.3 a 0.5 ml de solucion IM, administrando después las dosis

adicionales necesarias de 0.3 ml. La dosis puede aplicarse a intervalos de 10

minutos.jError! Marcador no definido.

ANTIHISTAMINICOS

Son la base del tratamiento sintomatico, muy eficaces para controlar la rinorrea,

los estornudos y el prurito nasal, tiene escaso efecto frente a obstruccidén nasal.
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Son utiles para tratar una respuesta alérgica tardia y para el tratamiento definitivo
de la reaccion alérgica aguda (una vez que la adrenalina haya finalizado la fase de
amenaza vital de la reaccion). Los antihistaminicos actian como antagonistas
competitivos de la histamina, no evitan que las células liberen histamina, sino que

impiden que la histamina alcance sus receptores.

Los llamados antihistaminicos actian sobre los receptores H1. Los de primera
generacion como la Azelastina, Bromfeniramina, Ciproheptadina, Clorfenamina,
Difenhidramina, Dimenhidrinato, Dimetindeno, Doxilamina, Fenoxifenadina,
Isotipendilo y Prometazina. tienen un posible efecto secundario, ocasionan
somnolencia en alrededor del 25% de los pacientes, en dosis terapéuticas. Se

observa también un retardo del tiempo de reaccién y confusién. Son liposolubles,

por lo tanto atraviesan la barrera hemato-encefalica.jError! Marcador no definido.

Los antihistaminicos de segunda generacién muestran un perfil de seguridad mas
amplio que sus antecesores, ofrecen al paciente buen estado de alerta y

concentracion en sus tareas cotidianas.

A este grupo de antagonistas H1 mas modernos, pertenecen la Terfenadina,

Astemizol, Loratadina, Cetirizina, Ebastatina y Epinastina.

Son mas lipofébicos, se encuentran unidos a proteinas plasmaticas, por lo que no

atraviesan la barrera hemato-enceféalica.jError! Marcador no definido.
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CORTICOSTEROIDES

La accion antiinflamatoria de los corticoesteroides es de gran utilidad en el
tratamiento del asma donde la obstruccién al flujo del aire se relaciona

significativamente con el grado de inflamacion de las vias aéreas

Deben administrarse para tratar las reacciones agudas, pero solo después de que
esté controlada la fase aguda mediante adrenalina y antihistaminicos. Su principal
utiidad es evitar la degranulacion celular y la recidiva de los episodios de

anafilaxia. Preferentemente se administra hidrocortisona, 5 mg por kilogramo de

peso, puede repetirse cada 4 a 6 horas.jError! Marcador no definido.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO PROFILACTICO

CROMOGLICATO sSODICO

El cromoglicato de sodio (CGS) es un farmaco antiinflamatorio con accién distinta
a la de los corticoides. En varios estudios se evalu6 su eficacia en pacientes con
asma leve a moderada, en el control a largo plazo de la enfermedad y se observé
que la administracion del farmaco en nebulizaciéon (NBZ) mejora la obstruccion de

la via aérea ocasionada por la produccién excesiva de moco, alivia la inflamacién
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aérea periférica. Por lo tanto, es razonable asumir que este agente puede ser Util

en pacientes con asma grave.

Es estabilizador de la membrana del mastocito. Eficaz como preventivo usado de

forma continua.jError! Marcador no definido.

KETOTIFENO

El ketotifeno es un antihistaminico y estabilizador de los mastocitos, muy utilizado
por via oral en el tratamiento del asma bronquial y otros desordenes alérgicos. Por
via oftalmica se utiliza en el tratamiento de la conjuntivitis alérgica, siendo tan
efectivo como el cromoglicato en esta indicacion. El uso del ketotifeno por via oral

estd, sin embargo, limitado por sus efectos sedantes.

El ketotifeno es un antagonista H1 no competitivo de la histamina, relativamente
selectivo y un estabilizador de los mastocitos. La accion antialérgica del ketotifeno
tiene lugar a través de varios mecanismos interdependientes que intervienen en el
asma y en la anafilaxia, incluyendo la produccion y liberacion de mediadores de la

hipersensibilidad e inflamacién y la contractilidad de las células del musculo liso. *°
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ALERGIAS EN ODONTOLOGIA

La gran mayoria de las reacciones alérgicas a los materiales de uso odontologico
corresponden a reacciones de hipersensibilidad tipo 1V, mediadas por linfocitos T.
En un estudio® se mostraron reacciones de hipersensibilidad en metales
utilizados en odontologia especialmente amalgamas debido al mercurio 19.3%,
niquel 12.9%, paladio 12.9%, cobalto 9.7% y oro 6.4%.

Para que un metal ejerza una reaccion alérgica es imprescindible que se corroa y
se libere. No existe ningun estudio que demuestre reacciones de hipersensibilidad

a ningun metal en ausencia de corrosion y liberacion de iones metalicos.

Kanerva fue el primero en describir las reacciones de hipersensibilidad a los
composites dentales. Se ha identificado que los alergenos son los oligdmeros
de resina. También se han descrito reacciones de hipersensibilidad frente a
resinas HEMA, bis GMA y al metilmetacrilato presentes en los composites, asi

como a las coronas provisionales acrilicas.

Un estudio realizado en 1998%, registr6 un diagnéstico de dermatitis de contacto
en un 22% de los pacientes relacionado a estos materiales.

La prevalencia de alergia al latex en la poblacién general®

es de 1% pero el
porcentaje de sensibilizaciébn aumenta entre 3% y 16% en grupos de riesgo, como
el personal de salud. Los pacientes atdpicos tienen dos a cuatro veces mayor

riesgo de presentar reacciones de hipersensibilidad al latex (2% a 9%).
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Los pacientes que han sufrido multiples cirugias o exploraciones médicas
instrumentales como los que padecen espina bifida o enfermedades congénitas
del tracto urinario, constituyen otro grupo de riesgo importante, ya que presentan
del 8 al 21% de alergia al latex.

Sindrome de latex-frutas se presenta en 30% a 50% de los pacientes alérgicos
al latex, en relacién a la ingesta de alimentos de origen vegetal que poseen
reactividad cruzada con algunos alergenos del latex, como pifia, kiwi, platano,
melén, sandfa, papayas.?

Las alergias por farmacosiERROR! MARCADOR NO DEFINIDO. mas habituales
se deben a los antibiéticos, entre las cuales un 47% se producen a causa de la
penicilina, en un porcentaje del 29% las originan los antiinflamatorios no
esteroideos como piroxicam, diclofenaco, acido acetil salicilico o ibuprofeno, en un

10% las provocan las pirazolonas Nolotil o Buscapina.

Los anestésicos locales son farmacos utilizados con frecuencia en la practica
odontolégica del tipo amida, lidocaina, mepivacaina, prilocaina y aunque
comunmente son bien tolerados, pueden causar reacciones alérgicas de

diferentes tipos y gravedad en cerca de un 6% de los pacientes.*
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CONCLUSIONES

La ausencia de antecedentes alérgicos en la consulta odontolégica no es
categorica para eximir a los pacientes dentales del riesgo de presentarla, en
ocasiones la respuesta de hipersensibilidad se manifiesta después de multiples
exposiciones al antigeno (dosis sensibilizantes), por lo que es comdn ver en
algunas personas que después de varias aplicaciones de penicilina se tornan
alérgicas a ella. Esto dificulta la valoracion de los pacientes, ya que pueden
responder de modo negativo a las preguntas sobre alergia en el cuestionario de
salud o en la anamnesis directa, cuando ya son alérgicos por una dosis
sensibilizante previa; la prescripcion o aplicacion de un farmaco, utilizacion de
latex o materiales dentales por parte del odontélogo pueden ser la dosis
desencadenante. Las respuestas alérgicas no tienen predileccion por edad, raza,
sexo, ocupacién o situacion geogréfica, si bien puede existir una predisposicion

genética manifiesta entre los familiares directos.

Se estima que en la poblacion dental mexicanajError! Marcador no definido. un

15% es alérgica a alguna sustancia, entre las que se encuentran:

Farmacos
Latex
Anestésicos locales.

Materiales dentales: metales y composites
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De manera fortuita el paciente puede ser expuesto a eventos sensibilizantes con
materiales dentales o farmacos en el consultorio dental y mas tarde, ante un
contacto desencadenante, ofrecer una respuesta franca. La penicilina, el

anestésico local, el acrilico, el metal o cualquier material dental, que ayer fueron

tolerados, hoy pueden presentar reacciones de hipersensibilidad.jError! Marcador

no definido.
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RECOMENDACIONES

Se sugiere incluir algunas preguntas sobre antecedentes alérgicos en la historia
clinica, para detectar a todos los pacientes con riesgo. Los antecedentes de
alergia a sustancias dentales y no dentales, de asma, erupciones cutaneas y el
antecedente de aceptacion previa de prescripciones o aplicaciones dentales como

antibidticos, anestésicos o antiinflamatorios, son de alto valor clinico.

Cuando la historia es positiva, el cirujano dentista debe manejar al paciente
evitando la aplicacion del alergeno. Sin embargo, si existieran dudas al respecto,
en particular relacionadas con las sustancias que se usan en la consulta dental es
conveniente interactuar con un alergologo, quien podra indicar y aplicar las
pruebas necesarias para confirmar o descartar estos transtornos e identificar los
compuestos responsables de las respuestas inmunopatolégicas. En la practica
dental no es raro encontrar a pacientes con antecedentes de alergias a multiples
compuestos como medicamentos, alimentos, cosméticos, fibras sintéticas, etc, por
lo que es recomendable la interconsulta con el médico, quien informara en detalle
sobre los diferentes alergenos para dichos pacientes, debiendo asegurar al

cirujano dentista que no existe la probabilidad de reaccion cruzada con productos

0 medicamentos empleados o prescritos en odontologia.jError! Marcador no

definido. jError! Marcador no definido.
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El manejo interdisciplinario es invaluable en el caso de una historia inespecifica de
reaccion alérgica a algun anestésico local y el odontélogo sea auxiliado en la

identificacion del probable elemento causal.

Quizas algunos pacientes con atopia estén recibiendo inmunoterapia, por ello, es
atil averiguar que no exista similitud entre los alergenos identificados y los
productos o medicamentos de uso dental. En el caso de los pacientes asmaticos,
el tipo de medicamentos podria ampliar la informacion recabada sobre la gravedad

del caso, el estado actual del paciente y el manejo terapéutico que recibe.

La mayor parte de las manifestaciones alérgicas pueden manejarse con
antihistaminicos que permiten detener las fases iniciales del proceso, pero si el
paciente mostrara dificultad respiratoria debe tratarse inmediatamente con

adrenalina.

De cualquier evento alérgico durante la consulta dental, sin importar si es leve, el

odontdlogo debe conocer el manejo del mismo y el paciente debe ser remitido a

tratamiento de control.jError! Marcador no definido. jError! Marcador no definido.
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