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INTRODUCCION

Las emergencias médicas no son exclusivas de los hospitales, consultas
médicas o salas de urgencias, pueden también presentarse en el consultorio
dental de manera imprevista durante nuestra practica rutinaria.

De acuerdo con estudios recientes, refiriendo de manera particular a Malamed
(tabla 1) @, analizé que 50.33% de los casos registrados de emergencias
médicas se relacionaron con sincope vasovagal, considerandose ésta la mas

frecuente en el consultorio dental; no obstante, también se registra el shock

anafilactico con una prevalencia de 0.99% @.

Situacionemergente ~~ Porcentaje

reportado
Sincope 50.33
Reacciones alérgicas leves 8.43
Angina de pecho 8.33
Hipotesion postural 8.08
Convulsiones 5.21
Crisis asmatica (broncoespasmo) 4.54
Hiperventilacion 4.33
Reacciones a epinefrina 2.98
Shock insulinico (hipoglucemia) 2.90
Paro cardiaco 1.08
Reaccion anafilactica 0.99
Infarto a miocardio 0.94

Sobredosis de anestésico local 0.66




Edema agudo pulmonar 0.46

Coma diabético 0.35
Accidente cerebro-vascular 0.22
Insuficiencia adrenal 0.08
Crisis tiroidea 0.01

Tabla 1. Prevalencia de emergencias en la practica dental privada *

De forma complementaria, Sooch y colaboradores reportan un listado de
emergencias médicas mas amplio (Tabla 2) @ que permite reconocer y
sustentar que dichas situaciones clinicas pueden conducir a condiciones muy
graves e incluso ser mortales si no son diagnosticadas y tratadas de forma

correcta, oportuna y eficiente. 2)

Prevalencia de emergencias médicas en la atencion odontolégica

Sincope vasovagal 36.5%
Otras (apendicitis, somnolencia por medicamentos, hipotension, 14.9%
ataques de panico, caidas, intoxicacion, paro respiratorio,
complicaciones debido a tuberculosis, desorden hemorragico sin
diagnosticar)

Crisis epiléptica 12.2%
Ataque hipoglucémico 8.7%
Angina de pecho 8.7%
Informacion insuficiente 5.2%
Alergia/reaccién anafilactica 5.2%
Crisis asmatica 2.6%
ACV 1.7%

Paro cardiaco 1.7%




Infarto al miocardio 0.9%

Si bien se aprecia una tasa de incidencia baja de las reacciones
alérgicas/anafilacticas como emergencia en la consulta dental, se ha
determinado que éstas se han vuelto prevalentes en la poblacién general, por
lo cual, esto propicia un analisis que conlleve a favorecer la prevencion de
dichos eventos. Es por ello importante que el cirujano dentista conozca su
etiopatogenia, frecuencia, gravedad, implicaciones y protocolo de manejo
adecuado; asi como los lineamientos, recomendaciones y actualizaciones en
cuanto al tema y que con base en ello sea capaz de actuar pronta y
eficazmente para estabilizar al paciente.




OBJETIVO

Comparar las ventajas y desventajas del tratamiento farmacoldgico actual para
el shock anafilactico, asi como analizar los recursos disponibles para el manejo

de la anafilaxia en México.




1 SISTEMA INMUNITARIO

El cuerpo humano se encuentra en constante interaccion con el medio
ambiente y se enfrenta a diversos agentes que amenazan o alteran su
homeostasis y para poder hacer frente a dicha situacion se sustenta en un
sistema en especifico: el sistema inmunitario. Esta conformado por un conjunto
de 6rganos (médula 6sea, bazo, timo, vasos y ganglios linfaticos), tejidos,
células y moléculas que se encuentran distribuidos por todo el organismo. &4
Todos los componentes de dicho sistema interaccionan y forman un frente
comun para integrar una respuesta que, por lo general, concluye en eliminar

al patégeno.

Para entenderlo, se precisa conocer las principales células y moléculas
involucradas que participan de manera coordinada en diferentes mecanismos

de este proceso.

1.1Biologia de las células inmunitarias

La distribucién de todos los componentes celulares y tisulares del sistema
inmunitario es mas ubicua que circunscrita a los 6rganos linfoides. Esto es
relevante, ademas de la formacién y diferenciacion de estos, para favorecer
de manera eficiente el inicio, evolucion y regulacion de la respuesta

inmunoldgica tanto innata como adaptativa.

1.1.1 Células dendriticas. Tienen origen en la médula O0sea a partir de
precursores mieloides y linfoides. Son cruciales en la induccion de
respuestas inmunoldgicas innatas y adaptativas efectivas. Existen tres
tipos: clasicas o convencionales, plasmocitoides y las derivadas de
CD14. Segun su capacidad de activacion pueden ser maduras e

inmaduras y, segun su funcion, pueden promover la inflamacion o




1.1.2

1.13

1.1.4

1.15

inducir tolerancia. Estas células forman parte de las presentadoras de
antigeno. ®

Linfocitos T. intervienen en respuestas inmunitarias adaptativas dos
clases de ellos: CD4 y CD8. Los linfocitos T CD4 suelen denominarse
cooperadores porque activan y dirigen todas las células inmunitarias,
pero también hay linfocitos T reguladores que modulan las respuestas
inmunitarias. Los linfocitos T CD8 citotdxicos reconocen los antigenos
presentados por el complejo principal de histocompatibilidad.

Linfocitos B. La respuesta inmunitaria humoral se produce por estas
células; cuando son maduros expresan una inmunoglobulina en su
superficie celular, en cambio, cuando son virgenes regresan a la
circulacion por los tejidos linfoides periféricos hasta que se unen a un
antigeno especifico mediante la inmunoglobulina de superficie y se
activan.

Basdfilos. Se desarrollan en la médula 6sea y se liberan a la circulacion
como células terminales maduras que representan menos del 1% de los
leucocitos en sangre. Estas células desempefian un papel crucial en la
enfermedad alérgica al infiltrar los sitios de inflamacion alérgica y liberar
mediadores y citocinas que perpetdan las reacciones de
hipersensibilidad de tipo | (inmediata). Este proceso se precede de la
interaccion del alérgeno con moléculas IgE especificas unidas a los
receptores de esta inmunoglobulina de alta afinidad en la superficie de
estas células.

Eosinofilos. Son granulocitos derivados de la médula Osea que
desempeiian un papel fisiopatologico importante en una amplia gama
de enfermedades tales como asma y alérgicas relacionadas, asi como
infecciones por parasitos. Estas células también son capaces de
producir diversos mediadores, como citocinas, lipidos, productos

oxidativos y enzimas.




1.1.6 Neutrofilos. Desempefia un papel clave en la respuesta inmune innata
contra patdgenos al ser reclutadas en el sitio de la infeccion durante el
proceso inflamatorio y ser la primera linea de respuesta. Su actividad
se resumen en tres estrategias: 1) fagocitosis y muerte intracelular del
agente patdégeno; 2) degranulacién del contenido y liberacion de
moléculas antimicrobianas en el sitio de la infeccion, y 3) formacién de
trampas extracelulares de neutrofilos (al liberar el contenido de su
ndcleo al espacio extracelular). Este mecanismo en particular, también
se ha estudiado en otros granulocitos (cé€lulas cebadas y eosindfilos).

1.1.7 Mastocitos. Se encuentran en todos los tejidos conjuntivos y las
superficies mucosas. Son especialmente prominentes en la interfase
con el entorno externo (piel, tracto respiratorio, conjuntiva y tracto
digestivo). Contribuyen al mantenimiento de la homeostasis tisular y
participa de manera sobresaliente en la reparacion de heridas,
revascularizacion y respuestas protectoras frente a la infeccion
bacteriana y envenenamientos. Su activacion “errébnea” por alérgenos

contribuye al desarrollo de cuadro alérgico.

Todas las células previamente mencionadas son capaces de detectar un
amplio rango de patdgenos, capturarlos, fagocitarlos y, en su caso, presentar
antigenos a las células de respuesta inmunoldgica especifica. Junto con ello,
se establece la respuesta inflamatoria y la activacion de la cascada del

complemento. ©

1.2 Sistema de complemento. Conjunto de mas de treinta sustancias
diferentes que circulan en la sangre y se activan por diversos estimulos.
Algunas de estas proteinas son competentes para unirse a la membrana
de los antigenos, activando asi un mecanismo directo para su destruccion.
4

1.3Inmunoglobulinas. Anticuerpos con especificidad producidos en las células

plasmaticas y se encuentran circulando en el suero y en las secreciones




corporales. Su funcion general es brindar proteccion especifica contra

microorganismos a los que un ser humano ha interactuado durante su vida;

ello se logra a través de bloqueo, neutralizacion, opsonizacion, fijacion de

complemento y citotoxicidad celular mediada por anticuerpos. En casos de

patologias autoinmunes hay susceptibilidad a estos. Existen cinco tipos,

cada uno de los cuales tienen sus funciones biolégicas como se enumera

a continuacion:

13.1

1.3.2

133

134

1.3.5

IgG. Son las mas abundantes en sangre, con un 75-80% y también en
el liquido extracelular. Surgen durante la respuesta secundaria contra
un antigeno y son muy eficientes al neutralizar toxinas, bacterias y virus.
Participan activamente en conjuncion con macréfagos, eosindfilos y
neutrofilos. Como particularidad, son los Unicos que atraviesan la
placenta con la finalidad de proteger al feto durante los primeros seis
meses.

IgA. Aungue solo representan del 10-15% de las inmunoglobulinas en
sangre, abundan en secreciones corporales (saliva, lagrimas, leche
materna y moco de vias bronquiales, genitourinarias y digestivas) con
la finalidad de mantener condiciones de eubiosis con la microbiota
comensal, neutralizar toxinas y prevenir infecciones (por medio de
exclusion de microorganismos).

IgM. Representan de 5-10% de las inmunoglobulinas en sangre. Es la
primera que se origina durante una respuesta humoral. Es eficiente para
la neutralizacion y aglutinacion de microorganismos y toxinas.

IgD. Constituyen aproximadamente 0.2% de las inmunoglobulinas en
sangre. Protegen al organismo a través de neutralizacion, asi como
inducen la infiltracibn de neutréfilos y baséfilos (uniéndose a la
superficie de estos Ultimos).

IgE. Estas inmunoglobulinas son las que poseen una concentracion
sérica menor, cerca de 0.005%. Uno de los receptores con alta afinidad

a ellas se encuentra en: mastocitos, basoéfilos, monocitos, eosinoéfilos,




plaguetas y células de musculo liso. En poblacion con susceptibilidad,
este tipo de anticuerpos se relacionan con procesos alérgicos
(hipersensibilidad inmediata) presentadas en piel (dermatitis atopica y
eczema), nhariz (rinitis), vias respiratorias altas (asma) y tracto
gastrointestinal (alergia a alimentos). Cuando se fijan en los mastocitos
y reconocen a un alérgeno se activan vias de sefializacion que
desencadenan degranulacion de estas células y liberan mediadores
inflamatorios responsables de las manifestaciones clinicas de las
reacciones de hipersensibilidad. Su concentracion sérica media es de
0-0.002 mg/ml. ®
1.4 Histamina. Autacoide cuyo sitio predominante de almacenamiento es en
casi todos los tejidos donde se localizan las células cebadas, como en piel
y mucosa del arbol bronquial y de las vias intestinales; a su vez, también
se deposita en la sangre, en el basofilo. Los sitios formadores o de
almacenamiento adicionales a los mastocitos incluyen células de
epidermis, mucosa gastrica, neuronas en el SNC y células de tejidos en
regeneracion o con rapida proliferacion. La rapidez de recambio de la
histamina en los granulos que la secretan es pequefia, y cuando los tejidos
gue contienen mastocitos agotan sus reservas, se requieren semanas para

normalizar las concentraciones de ésta.

Tras ser liberada interviene en mecanismos fisiol6gicos tales como las
reacciones de hipersensibilidad inmediata y alérgica. Como parte de dichos
efectos esta su accion en el musculo liso de bronquios y vasos sanguineos, a
su vez, participa de manera destacada en la regulacion de la secrecion de
acido clorhidrico, ademas, interviene en la liberacion de neurotransmisores.
Aunque junto con su liberacion se explican los diferentes efectos biologicos
que se presentan en las reacciones de hipersensibilidad inmediata, también
promueve la liberacion de toda una gama de mediadores de la inflamacion al

activarse los mastocitos. En adicion, existen otros medios por los cuales se




libera histamina, entre estos trastornos se encuentran: criourticaria, urticaria
colinérgica, urticaria solar, mastocitosis (cutdnea y generalizada), leucemia
mieldgena; o bien, en estimulos como son el ejercicio, perturbaciones

emocionales y la exposicion al calor. ©)

1.5 Respuesta inmunitaria

Es asi que se efectian dos procesos generales en el sistema inmunitario: el
reconocimiento y la respuesta inmune propiamente dicha. El primer objetivo
se desarrolla de manera permanente, e incluye el reconocimiento de aquello
qgue es propio y forma parte del organismo (tejidos, células), asi como de lo
que es ajeno a ély, potencialmente, nocivo. Ademas, actua frente a agresiones
y ataques, tanto del exterior (microorganismos, parasitos) como del interior
(células degeneradas o tumorales). Es, por tanto, un sistema del cual depende

el funcionamiento, integridad y supervivencia del organismo. *

Un antigeno se define como aquella sustancia capaz de inducir la formacién
de un anticuerpo @, el cual tendra tres caracteristicas primordiales: 1) peso
molecular menor a 7000, 2) es facilmente digerible y, 3) permanece cierto
tiempo en el cuerpo sin modificar su estructura. Es asi que se puede considerar

como antigeno a bacterias, virus, hongos, toxinas.

El reconocimiento de antigenos por el sistema inmunitario innato esta mediado
por una serie de receptores que, con base en su localizacién, se clasifican en
citoplasmaticos, membranales y séricos. Estos activan diversos mecanismos,
en particular, la produccién de mediadores inflamatorios, opsonizacién,
fagocitosis, quimiotaxis y activacion del sistema de complemento, o una

respuesta antiviral. ®)

Al detectarse dichos patdégenos por los receptores se activan las células que
los expresan o que se unen a ellos. Las que estan en la primera linea y

responden inicialmente son los macréfagos tisulares, fibrocitos, células

10




epiteliales y mastocitos. Tras la activacion de la respuesta inmune innata se
originan respuesta antimicrobianas multifacéticas por parte de las células
inmunitarias infiltrantes (neutroéfilos, linfocitos NK, células dendriticas,
monocitos). De tal forma que, las células dendriticas, linfocitos B, monocitos,
macréfagos y microgliales procesan y presentan al antigeno, seguidos de una
compleja secuencia de actividades enzimaticas; al llegar al sitio infectado, los
neutrofilos fagocitan a los microorganismos invasores que estan opsonizados
por el sistema de complemento y las inmunoglobulinas G. Los linfocitos NK
reclutados y activados median las actividades antimicrobianas mediante la
induccion de la apoptosis de las dianas celulares y por la secrecion de citocinas
que estimulan las funciones inmunitarias innatas y, a su vez, se propician
respuestas adaptativas por parte de los linfocitos T y B que se unen y activan

por un antigeno especifico, a fin de desarrollar memoria inmunoldgica. ©

A pesar de ser altamente regulada la respuesta inmunoldgica integral puede
tener alteraciones provocadas por predisposiciones genéticas y factores
ambientales, dando como resultado una respuesta deficiente
(inmunodeficiencia), una  activacion  contra  elementos  propios
(autoinmunidad), e incluso una respuesta exacerbada (hipersensibilidades,

entre las que se encuentran las alergias). ©®

1.5.1 Clasificacion de los tipos de inmunidad

Se consideran dos grandes rubros: la inmunidad natural o innata y la
especifica, adquirida o adaptativa. La sinergia entre ambas es esencial para

una respuesta inmune totalmente efectiva.

1.5.1.1 Inmunidad natural o innata. Es la resistencia que existe en un
individuo al nacimiento y es de caracter genético. Se manifiesta
desde la primera vez que se enfrenta a cualquier patégeno; por ello
no requiere de sensibilizacion y es inespecifica. Detecta una gran

11




151.2

1513

1514

diversidad de tipos de patégenos y células anormales a través de un
namero limitado de receptores. En esta participan barreras de
naturaleza anatémica, como la piel, mucosas y células o de
naturaleza fisiolégica o bioquimica como temperatura, pH,
proteinas, enzimas, complemento. Existen factores que influyen en
su efectividad, éstos pueden ser internos: edad, sexo, grado de
nutricion, fatiga, estrés, ciclo circadiano o externos: temperatura,
contaminacion, radiaciones, medicamentos. Otros mecanismos
participantes en la inmunidad natural o innata son la inflamacién y la
fagocitosis, la cual a través de la presentacion del antigeno al
linfocito, establece una interaccion eficaz entre la inmunidad natural
y la activacion de la especifica. La inmunidad natural o innata es la
primera linea de defensa e influye de manera importante en la
direccion que seguird el otro tipo de inmunidad: la especifica o
adquirida.

Inmunidad especifica, adquirida o adaptativa. Este sistema esta
integrado por la inmunidad celular y la inmunidad humoral.
Inmunidad celular. La célula protagonista es el linfocito T, el cual, al
ser estimulado responde con la produccién de citocinas y se
denomina de ayuda o cooperador (TH). Si responde principalmente
con la secrecidn de citotoxinas, mas la induccion de apoptosis, se
denomina: citotoxico.

Inmunidad humoral. El responsable es el linfocito B, que al ser
estimulado, se transforma en célula plasmatica que es la célula

efectora que produce anticuerpos o inmunoglobulinas (Ig).

1.5.2 Inmunidad innata y adquirida en alergia

El sistema inmunitario innato de las vias respiratorias, el tracto gastrointestinal

y la piel se encuentra expuesto constantemente a alérgenos potenciales y, asi
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como sucede con los antigenos microbianos, los alérgenos pueden involucrar
todo el proceso que conlleva a las respuestas alérgicas/inflamatorias
inmunitarias patologicas. No obstante, aunque no se han dilucidado las
circunstancias que ocasionan la inmunidad alérgica en el ser humano, la
evidencia sugiere que las susceptibilidades alérgicas pueden originarse en el

sistema inmunitario innato.

Por otro lado, el sistema inmunitario adquirido posee una propiedad notable:
su memoria, expresada a través de los linfocitos T y B en el momento en que
interactian con el mismo antigeno y se produce un reconocimiento inmediato
por dichas células. Esto conlleva respuestas celulares y humorales al antigeno
producidas de una forma precipitada, comparada con un primer encuentro,
generando un proceso de expansion de poblaciones clonales de linfocitos con
reactividad especifica.

Si se presenta un alérgeno y es reconocido por el sistema inmunitario como
no perjudicial, resulta tolerado y se producen IgG. Por el contrario, las
personas alérgicas producen ademas de anticuerpos IgG, IgE. Estos
anticuerpos se elevan notablemente en la circulacion sanguinea cuando se

desarrollan enfermedades alérgicas. @

2 SHOCK

Sindrome que se caracteriza por la incapacidad del corazén y/o de la
circulacion periférica de mantener la perfusion adecuada de érganos vitales,
lo cual genera de manera aguda hipoxia tisular y fallo metabdlico celular, bien
por bajo flujo sanguineo, o por una distribucion irregular de éste.

La manifestacion comun para todos los tipos de shock es la circulacion
inadecuada con menor flujo sanguineo a los tejidos, lo que conduce a isquemia
celular de 6rganos, hipoxia y sus secuelas. Hay cuatro determinantes

fundamentales de la circulacion que inciden en el gasto cardiaco o flujo
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sanguineo y son: 1) precarga; 2) poscarga; 3) contractilidad y 4) frecuencia
cardiaca. Las alteraciones de éstos pueden conducir a shock; por ejemplo,
disminucién importante de la precarga (hipovolémico), de la contractilidad
cardiaca (cardiogénico) y la incapacidad para cubrir las demandas metabolicas
por un proceso infeccioso con resistencias vasculares sistémicas disminuidas
(séptico). Independientemente de las causas que lo generen, este
desequilibrio entre el aporte y el requerimiento conlleva a una deuda de
oxigeno, que se correlaciona con la gravedad del estado de shock, que si ho

se corrige de manera oportuna puede conducir a un estado irreversible.

El shock se ha clasificado en diferentes tipos de acuerdo a las causas que los
ocasionan; estos seran descritos de manera concisa, prestando mayor interés

al shock anafilactico.

2.1Tipos de shock

2.1.1 Hipovolémico: Sindrome de etiologia multifactorial desencadenado por
una reduccion del volumen sanguineo circulante originado por
hemorragia, vomitos, diarrea, deshidratacion. En el &rea odontoldgica
la atencidn es ambulatoria por lo cual es importante saber que después
de una intervencién es predecible observar una hemorragia leve, pero
ésta puede llegar a ser abundante, sin cohibicion espontanea, bien de
una manera inmediata, en la misma intervencion o tardia en unos dias.
En consecuencia, puede tornarse de ser una complicacion leve a grave
con peligro para la vida del enfermo. Entre las causas locales mas
frecuentes estan: inflamacion e hiperemia de tejido de granulacion,
restos radiculares-apicales, esquirlas O0sea, heridas o laceraciones
gingivales, lesion de vasos sanguineos, angiomas no diagnosticados y
uso indebido del aspirador quirdrgico. Entre las causas generales se
encuentran trastornos de la coagulacion por falla o déficit de factores

plasmaticos, plaquetarios o0 vasculares; administracion de
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2.1.2

2.1.3

2.1.4

2.1.5

2.1.6

medicamentos que interfieren en mecanismos de hemostasia y
hepatopatias, entre otros.

Distributivo: Se caracteriza por presentar un estado hiperdinamico (en
etapas iniciales), sin embargo la vasodilatacion sistémica conduce a
una disminucion del flujo sanguineo al cerebro, al corazén y a los
riflones, causando dafios a 6rganos vitales. Conduce a la fuga de
liquido de los capilares a los tejidos circundantes, complicando aun mas
el cuadro clinico.

Cardiogénico: Conjunto de pardmetros hemodinamicos y datos clinicos
gue se originan de la hipoperfusion tisular ocasionada por falla cardiaca.
Séptico: Hipotension arterial debida a la sepsis que persiste y no
responde a la expansion del volumen intravascular con liquidos,
acompafada de alteraciones de la perfusién (acidosis metabdlica).
Neurogénico: Resultado de una lesion y/o disfuncion del sistema
nervioso simpatico.

Shock anafilactico: Reaccion sistémica de hipersensibilidad de caracter
grave y potencialmente mortal, consecuencia de la exposicién a una
sustancia sensibilizante como medicamentos, vacunas, ciertos
alimentos, un extracto alergénico, un veneno o alguna sustancia
quimica. Puede desarrollarse en un plazo de segundos desde el
momento de la exposicion y se caracteriza generalmente por dificultad

respiratoria y colapso vascular.

3 DEFINICION DE SHOCK ANAFILACTICO

Se denomina anafilaxia a la reaccion severa de hipersensibilidad generalizada

0 sistémica amenazante para la vida, se caracterizada por una evoluciéon

rapida con compromiso cardiovascular y respiratorio, generalmente

acompafada de alteraciones en piel y mucosa. Puede presentarse con
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diversas combinaciones de sintomas y lo que parecieran signos leves pueden

progresar a la respuesta propiamente llamada shock anafilactico.

3.1 Una perspectiva historica del shock anafilactico

El fenomeno de anafilaxia en si mismo es antiguo y ha sido descrito en la
antigua Grecia y China en su literatura médica, directamente relacionado con
el consumo de ciertos alimentos que eran llamados *“idiosincrasia” por
Hipocrates o han sido mencionados por Titus Aurelius Lucretius. Sin embargo,
el primer caso documentado de un paciente anafilactico se encuentra en un
jeroglifico egipcio, en la tumba del rey Menes, un faradbn que murid

repentinamente en 2640 a. de C. después de una picadura de avispa y/o abeja.

Siglos més tarde, la primera descripcién de una reaccion inusual y severa ante
una picadura de abeja se encontré6 en un articulo en latin de un monje
benedictino llamado Udalricus Staudigelius, en el afio 1699.Posteriormente, en
1765 en Francia, el Dr. Desbrest registro la primera descripcion médica de un
caso de un hombre que colapsé y fallecié tras una picadura de abeja. Mas
tarde, en el afilo 1839, Magendie describe la muerte subita de perros como
consecuencia de repetidas inyecciones de clara de huevo. En 1893, von
Behring introduce el término “reaccion paraddjica a la toxina” refiriéndose a la
exposicién a la que reaccionaron conejillo de indias ante la segunda inyeccién
de toxinas que administraba con fines experimentales. Un afio mas tarde,
Flexner confirma dicha reaccion violenta no vista ante una primera dosis de

suero aplicado en perros y conejos.

El término anafilaxia se deriva del griego y significa literalmente "contra la
proteccion” y fue introducido a principios del siglo XX, mas precisamente en

1902, por Charles Richet y Paul Portier quienes observaron y realizaron
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experimentos que conllevaron reacciones fatales e inesperadas en perros
sensibilizados al veneno de un celenterado llamado Physalia Physalis. Richet
enfatizO que para obtener una reaccion anafilactica era preciso un lapso de
por lo menos diez dias entre la primera y segunda inyeccion y que una vez
inducido el estado de anafilaxis, éste persistia por varias semanas.
Clinicamente clasificd en cuatro grados, segun la severidad, a las reacciones
anafilacticas sufridas por los perros de experimentacion y que guardan
estrecha relacion con las manifestaciones clinicas en seres humanos y por
primera vez menciona como “shock anafilactico” la tercera forma de
reaccionar. De esta forma, tras continuar con sus investigaciones fue
subsecuentemente galardonado con el Premio Nobel de Medicina y Fisiologia
en 1913.

Por esa época, numerosos pioneros condujeron sus investigaciones hacia las
causas por las cuales el cuerpo humano pudiera reaccionar de manera
defensiva ante enfermedades, sustancias, alimentos, insectos. Un ejemplo de
ello es Von Pirquet quien introdujo el término "alergia" aunque asumié que las
principales enfermedades alérgicas, como la urticaria y asma, se debieron a la
ausencia de anticuerpos. En 1905, Milton Rosenau y John Anderson,
demostraron en su trabajo que el fendbmeno de la anafilaxis se produce
después de cada inyeccion de suero, incluso cuando la dosis es muy pequeiia
pero suficiente para desencadenarla; aportaron ejemplos de anafilaxis
causadas por sustancias organicas tales como leche, suero, huevo y extracto
de musculo. En 1921, Prausnitz y Kustner demostré la capacidad de transferir
un factor de suero (denominado reagina) en el suero de un paciente sensible
a un destinatario no sensible, aunque no fue hasta 1967 que Ishizaka y sus
colegas identificaron esta reagina como una nueva clase de inmunoglobulina

conocido como IgE. ©® Finalmente, en 1975, Coombs y Gell clasificaron las
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reacciones de hipersensibilidad (tabla 3) @ en tres tipos inmediatos y un tipo

diferido como se muestra a continuacion: @

Hipersensibilidad  Mecanismos inmunitarios patolagicos Ejemplos

Tipo | Inmunoglobulinag E (IgE) » Anafilaxia
« Asma mediada por IgE
« Rinitis mediada por IgE
+ Fiebre del heno
« Dermalitis aldpica

* Urlicaria
Tipo i Inmunoglobuling M (lghd) « Anemia hemolitica auloinmune
Inmunoglabuling G (1gG) « Purpura trombocitopénica auloinmunitaria

« Eritroblastosis fetal
* Sindrome de Goodpasiure
* Enfermedad de Graves
« Miastenia gravis
Tipo it Inmunocomplejos circulantes + Lupus eritematoso sistémico
« Glomerulonefritis postestreplococica
+ Panarteritis nudosa
* Enfermedad del suero
+ Reaccion de Arthus

Tipo IV Linfocitos T CD4+ + Dermatitis de contacto
Linfocitos TCDE* + Reaccion de Mantoux
+ Artritis reumatoide
» Enfermedad inflamatoria intestinal {Crohn, CUCI)
+ Esclerosis multiple

Tabla 3. De acuerdo a esta clasificacidon la reaccion anafilactica es considerada como

hipersensibilidad tipo I. !

3.2Epidemiologia

Ninguna de las guias de referencia ha tenido un enfoque primordial a esta
area, no obstante, todas incluyen informacion importante sobre este topico
fundamentado por referencias relevantes 9. En una de ellas, por ejemplo, se
sugiere una incidencia de 1.5-7.9 por cada 100 000 personas por afio @1, por
otro lado, se estima que afecta entre 3-30 individuos de cada 100 000 personas
por afio ¥. El indice de fatalidad-mortalidad oscila entre 0.33-3 muertes por
cada 1 000 000 personas ocurren por afio (1213); de tal forma que, si bien las
estadisticas reportadas reflejan cifras menores, no por ello se devalia la
severidad que hay en este tipo de reaccion.

18




3.3 Etiopatogenia

Se presenta cuando las moléculas IgE antigeno especifico se unen a
mastocitos y basofilos, se entrecruzan con el antigeno-especifico y en la
reexposicion antigénica se degranulan. “La posibilidad de que aun una minima
cantidad del medicamento precipite una reaccion anafilactica” @ es viable
debido a que fomenta la liberacién de diversos mediadores bioquimicos, tales
como: histamina, leucotrienos, prostaglandinas, proteasas (triptasa y
quimasa), quimiocinas, citocinas, factor activador plaquetario, NO (6xido
nitrico), bradicinina, heparina, factor Xl de la coagulacién, cinasas, fosfolipasa
Az, cininas, endotelina 1, catepsina G, TNF a, carboxipeptidasa Az (12 14-19);
siendo éstos los responsables de los signos y sintomas de la anafilaxia. Sin
embargo, las reacciones anafilacticas no relacionadas con la IgE liberan
mediadores similares y pueden provocar una patologia idéntica.

3.4Factores de riesgo

El riesgo de producirse aumenta con la comorbilidad, como el asma, enfisema,
infeccion aguda, mastocitosis y/o enfermedades cardiovasculares; edad,
estrés, ejercicio, fiebre, infecciones agudas, presencia de alcohol y/o drogas
recreacionales o terapia con beta bloqueadores e inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (13 20.21) De tal forma que, se consideran en tres
categorias dichos factores para influir en la respuesta a un alérgeno:

susceptibilidad, ambiente y caracteristicas del alérgeno.

3.5Agentes desencadenantes de reacciones alérgicas en odontologia

La cavidad oral, incluido los labios, esta constantemente expuesta a una gran
cantidad de agentes potencialmente irritantes y sensibilizantes (tabla 4) 2,

Dentro de esta gama de sustancias/materiales se encuentran los siguientes:
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Latex

Amalgama (mercurio)

Metacrilatos

Resinas

Metales (como niquel, cobalto, titanio, berilio, cromo, oro)
Formaldehido

Hipoclorito de sodio

Eugenol

Materiales de impresion (como alginato o poliéter)
Anestésicos locales (principalmente del tipo ésteres)

Medicamentos (tales como B-lactamicos, AINES)

Tabla 4. Los materiales que pueden desencadear una reaccion alérgica son de uso rutinario en la
practica dental 2
Las reacciones alérgicas se han vuelto prevalentes en la poblacion general,
por lo que los materiales, instrumentos y/o medicamentos empleados en

odontologia deben satisfacer la biocompatibilidad esperada.

3.6 Diagnostico

Sera posible determinarlo clinicamente tras reconocer los signos y sintomas
caracteristicos que se presentan minutos-horas después de la exposicion a los

alérgenos. Para ello, se han establecido tres criterios clinicos (Tabla 5) (9,

La anafilaxia es altamente probable cuando se cumple cualquiera de los
siguientes 3 criterios:

Inicio agudo (de minutos a varias horas) con compromiso de piel, mucosas,
0 ambas. Al menos uno

Compromiso respiratorio
Disminucion de la presion arterial o sintomas asociados a disfuncion de

organos
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Aparicion rapida de dos o mas de los siguientes signos/sintomas ocurridos
rapidamente tras exposicion a alérgeno (minutos a varias horas)
Compromiso de tejido cutdneo-mucoso

Compromiso respiratorio

Disminucion de la presién arterial o sintomas asociados a ésta

Sintomas gastrointestinales persistentes

Disminucion de la presion arterial tras la exposicion a alérgeno conocido
(minutos a varias horas)

Nifios: presion arterial baja o caida mayor del 30% de presion arterial
sistolica

Adultos: presion arterial sistolica de 90 mmHg o caida mayor del 30% sobre

la basal

Tabla 5. Estos criterios pueden facilitar el diagnéstico de shock anafilactico. 18

En las guias de referencia también se coincide en pruebas de laboratorio (tal
como la medicion de triptasa sérica total o de histamina en plasma) o bien,
pruebas cutaneas, sin embargo, no son de utilidad para el momento

emergente en el que se presenta el shock anafilactico.

3.6.1 Manifestaciones clinicas generales

El cuadro clinico que presentan los pacientes se describe de acuerdo a los

sistemas afectados:

e Piel y mucosas: Diaforesis, rinitis, urticaria, angioedema (edema de
labios/lengua/tvula/laringe), eritema, prurito (palmoplantar inicialmente
y luego se generaliza).

e Respiratorio: Disnea, sibilancia, broncoespasmo con disminucion de

flujo pico respiratorio, dolor subesternal.
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e Cardiovascular: Palidez, taquicardia, arritmias, hipotension (caida
mayor del 30% en presion arterial sistdlica habitual), cianosis, infarto de
miocardio.

e Gastrointestinal: Nauseas, emesis, diarrea, dolor abdominal.

e Nervioso: Vértigo, sincope, alteracion del estado de conciencia, cefalea,

convulsiéon (4,

Se han reportado casos de pacientes en los cuales, el shock anafilactico se
asocia con eventos coronarios agudos (tales como infarto agudo al miocardio,
angina vasoespastica o trombosis del stent), con afectaciones a la circulacion
cerebral o inclusive a la circulacion mesentérica. A este cuadro clinico se le

conoce como sindrome de Kounis. (15:18.23)

3.6.2 Manifestaciones de hipersensibilidad oral

Como parte de las reacciones alérgicas que se presentan en la cavidad oral y

en tejidos periorales, se encuentran dos tipos de reacciones:

+ De hipersensibilidad tipo I: angioedema, eritema multiforme.

% De hipersensibilidad tipo IV: liquen plano, dermatitis perioral, estomatitis
(24, 25).

5.7. Protocolo de atencién y manejo en el consultorio dental

1. Réapida evaluacion. Implica determinar el estado de conciencia del
paciente, estado de via aérea, valoracion cardiovascular, discontinuar el
alérgeno y, de ser posible, realizar un breve interrogatorio al paciente a fin de
determinar si ha tenido una experiencia similar previa (en caso de estar

consciente).
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2. Se recomienda el uso de epinefrina 0.3-0.5 ml a 1:1000 (1.0 mg/ml) en
adultos y 0.0lmg/kg a 0.3 mg (como dosis maxima) en nifios, por via
intramuscular o subcutanea. Repetir en intervalos de 5-15 minutos ¢ 26), Sin
embargo, esta medida es complementaria al apoyo que se solicitara a los

servicios de emergencias mas cercanos.

3. Colocar al paciente en posicion decubito supino, elevando sus
extremidades inferiores, a su vez, es necesario revisar de manera atenta y

cuidadosa los signos vitales cada 15 minutos.

4. Con base en la respuesta mostrada, se determina si es necesario

administrar medicamentos de segunda y/o tercera linea.

En pacientes que estén bajo terapia de beta bloqueadores y/o inhibidores de
la ECA se recomienda usar glucagon a fin de revertir/atenuar los efectos de
estos y que de esta forma, el agonista alfa adrenérgico actie con mayor
eficiencia (1723, Ademas de emplearse en esa situacion particular, el glucagén
es una alternativa para los casos de hipotension persistente, o bien, se opta

por medicar con vasopresores ), o con azul de metileno. 28

Adicional a las medidas previas, se sugiere monitorizacion durante las 12-24
hrs posteriores a nivel hospitalario, ello en consideracion de desarrollar una
anafilaxia bifasica (es decir, recurrencia del mismo cuadro clinico dentro de las
72 horas siguientes sin exposicion al alérgeno). 13 2930 o una anafilaxia
refractaria (es decir, falta de respuesta al tratamiento de al menos dos dosis
de minimo 300 pg de epinefrina). %6 28) A su vez se sugiere el uso de fluidos

(cristaloides como: solucion salina o solucion de Hartman a 10-20 ml/kg). G

5.7.1 Tratamiento farmacoldgico

De acuerdo con guias de referencia internacionales, el tratamiento unanime

de primera linea es la epinefrina, porque es la Unica medicacion que reduce la
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hospitalizacion, encefalopatia hipdxico-isquémica y/o muerte. Los efectos
salvavidas vasoconstrictores de los a-1 agonista previene y alivia el edema de
vias aéreas, la hipotension y el shock; los efectos cronotrépicos e inotropicos
de los (-1 agonista incrementa el ritmo y fuerza de las contracciones
cardiacas, los efectos de los -2 agonista conduce a la broncodilatacién y
disminuye la liberaciébn de mediadores. @ 12 21 26) De tal forma que, la

epinefrina ejerce efectos eficaces en los diferentes sistemas afectados. (19

Si bien es eficaz y segura, también es crucial administrarla de manera pronta,
ya que de acuerdo a un estudio de fatalidades por anafilaxia se encontr6é que
23% de los pacientes que fallecieron no recibieron epinefrina hasta que
presentaron paro cardiaco ®. A medida que la reaccién progresa de manera
rdpida, se afectan severamente diferentes 6rganos, @9 es por ello el énfasis

en diagnosticar y administrar el tratamiento sin demora.

Otras terapias deberian ser consideradas de segunda y tercera linea mas no
sustituir a la epinefrina, 14 1221 en cambio, participar de manera coadyuvante
1. tales como el uso de antihistaminicos Hi y H2, corticoesteroides,
broncodilatadores, glucagon, vasopresores y azul de metileno 7, no obstante,
en el caso de los dos ultimos, solo se han probado en estudios experimentales
0 no existe evidencia suficiente de los ensayos controlados aleatorios para

confirmar la efectividad de los mismos. (8.32)

A continuacion se describiran aspectos farmacoldgicos relevantes de cada uno
de los medicamentos que conforman el tratamiento de shock anafilactico a fin

de comparar las ventajas y desventajas de cada uno.

5.7.1.1 Epinefrina

Es una catecolamina simpaticomimética cuya accion estimulante de
receptores a y B es potente, por lo cual son complejos sus efectos en los

organos blanco.
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5.7.1.1.1 Efectos en sistema cardiovascular

La epinefrina actia como un vasopresor. EI mecanismo de incremento de la
presion arterial es triple: 1) estimulacion miocardica, que incrementa la fuerza
de contraccion ventricular (accion inotropica positiva); 2) aumento de la

frecuencia cardiaca (accion cronotrdpica positiva), y 3) vasoconstriccion.

5.7.1.1.2 Efectos en sistema respiratorio

Ejerce una accién broncodilatadora potente, lo cual representa un efecto
terapéutico notorio en shock.

5.7.1.1.3 Efectos en SNC

No tiene efectos estimuladores potentes a dosis terapéuticas.

5.7.1.1.4 Efectos metabodlicos

Basicamente son tres los principales: 1) incrementa concentraciones de

glucosa, 2) inhibe la secrecion de insulina, y 3) estimula la glucogendlisis.

5.7.1.1.5 Efectos en sistema inmunitario

Disminuye los mediadores liberados por los mastocitos y basdfilos. (26 33)

5.7.1.1.6 Farmacocinetica

La epinefrina no es eficaz en la administracion oral a consecuencia de la
conjugacion y oxidacion que experimenta a su paso por el tubo digestivo e

higado con rapidez. Por otro lado, cuando se administra en tejidos
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subcutdneos, la absorcion ocurre con relativa lentitud debido a la
vasoconstriccion local que provoca, inclusive dicha velocidad puede
potenciarse cuando hay hipotensién sistémica (como sucede en el estado de
shock). La absorcibn es mas rapida cuando es administrada por via
intramuscular, sin embargo, en caso de emergencias médicas, en algunos

pacientes deberia considerarse la via intravenosa de ser necesario.

Hay disponibles  diversas presentaciones con sus correspondientes
indicaciones clinicas y vias de administracion (inyectable de uso generalmente

subcutaneo pero a veces intravenoso, inhalable y/o de aplicacion local). ©

Las inyecciones IM de epinefrina son diez veces mas seguras que las
inyecciones en bolo. De acuerdo a un estudio observacional retrospectivo no
hubo sobredosis con inyecciones IM, versus un rango de sobredosis de 13%
posterior a administraciones en bolo. & 21 Adicional a este comparativo, en un
estudio en donde los pacientes recibieron epinefrina por via IV era mas
probable que tuvieran complicaciones cardiacas (taquicardia sinusal,
fibrilacién atrial o depresion del segmento ST) seguido de una dosis excesiva
que los que recibieron epinefrina por via IM. 34 A su vez, la administracion IM
en el musculo vasto lateral ha sido demostrado que alcanza un pico de
concentracion plasmatica mas rapido que cuando se administra por via IV en
cualquier regién o inclusive IM en el deltoides. & 1235 |a administracion por
via intravenosa deberia ser reservada para pacientes que no responden al

tratamiento, asi como, solo ser empleada por especialistas entrenados. (Tabla
6) (12, 36)

POSOLOGIA 1:1000

Adultos 0.3-0.5 mg
Nifios 0.01-0.3 mg

Tabla 6. La epinefrina a una concentracion de 1:1000 sélo se emplea por via IM. 3¢
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5.71.1.7 Toxicidad, efectos adversos y contraindicaciones
Puede ocasionar algunas reacciones muy molestas (como inquietud,
cefalalgia pulsatil, temblor y palpitaciones); sin embargo éstas cesan pronto

con el reposo, un ambiente tranquilo, posicidon decubito y tranquilizacion.

Como parte de las reacciones mas graves son hemorragia cerebral y arritmias
cardiacas. El uso de grandes dosis o una rapida administracion IV accidental
puede culminar en hemorragia cerebral. En pacientes con antecedentes de

arteriopatia coronaria se puede inducir dolor anginoso.

Suele contraindicarse en individuos que estan bajo terapia de medicamentos

beta bloqueantes no selectivos.

La administracion de dosis grandes o repetitivas de epinefrina y otras aminas
simpaticomiméticas a animales de experimentacion dafia las paredes
arteriales y el miocardio e incluso induce necrosis en éste ultimo. Lesiones
similares se originan en muchos pacientes con feocromocitoma, o después de

la administracién mantenida de norepinefrina. ©

5.7.1.2 Vasopresores

Los siguientes medicamentos se pueden administrar en casos de hipotensién

refractaria a epinefrina. ")

5.7.1.2.1 Norepinefrina

Agonista adrenérgico no selectivo que actua en receptores ai, az (pero es
menos potente que la epinefrina), B1y relativamente poco en (2.
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5.7.1.2.1.1 Efectos en sistema cardiovascular

Incrementa presion sistolica y diastolica, el gasto cardiaco persiste sin cambios

0 esta disminuido y se incrementa la resistencia periférica total.

5.7.1.2.1.2 Otros efectos

Causa hiperglucemia y otros efectos metabdlicos parecidos a los de la

epinefrina, pero solo se observan cuando se dan grandes dosis.

5.7.1.2.1.3 Farmacocinética

Es igual que la epinefrina; sin embargo, la tasa de excrecion puede

incrementarse en gran medida en los pacientes con feocromocitoma.

5.7.1.2.1.4 Toxicidad, efectos adversos y precauciones

Son semejantes a los de la epinefrina, aunque de manera peculiar hay mayor
aumento de la presion arterial cuando se usa la norepinefrina, por lo cual debe
medirse frecuentemente durante su administracion. El flujo sanguineo renal y

mesentérico es reducido, lo que representa un peligro sostenido.

5.7.1.2.1.5 Aplicaciones terapéuticas

Como parte de su amplia gama de usos, uno de ellos es conservar la presion
arterial suficiente para el riego del SNC en pacientes que manifiestan estado

de shock con hipotension grave.

5.7.1.2.2 Dopamina

Es el precursor metabdlico inmediato de noradrenalina y adrenalina.

28




571221 Efectos en sistema cardiosvascular
Suele incrementar la presion arterial sistémica y diferencial. Cuando se
administra por via IV produce un incremento de la filtracion glomerular, en el

flujo sanguineo renal y en la excrecién de Na*.

A concentraciones altas, ejerce un efecto inotrépico positivo.

5.7.1.2.2.2 Farmacocinética

Su tiempo de accion es breve.

5.7.1.2.2.3 Precauciones, reacciones adversas y contraindicaciones

Previo a su administracion a pacientes en estado de shock, debe suprimirse la
hipovolemia mediante transfusion de sangre entera, plasma u otro liquido

apropiado.

Al extravasarse en grandes cantidades en el sitio de venoclisis puede producir

necrosis isquémica o esfacelo.

Requiere un ajuste de dosis en pacientes bajo tratamiento de inhibidor de MAO

o antidepresivos triciclicos.

Se ha asociado a un riesgo mayor de mortalidad y de eventos adversos que la

epinefrina o norepinefrina. (8

5.7.1.2.2.4 Aplicaciones terapéuticas

Tiene utilidad especial en el tratamiento de estados de gasto cardiaco bajo que
implican funcién renal alterada, como insuficiencia cardiaca congestiva; asi

como en shock cardiogénico y séptico.
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5.7.1.2.3 Vasopresina

Hormona vasoconstrictora potente y antidiurética encargada de multiples
mecanismos fisiolégicos, tales como regulaciéon del metabolismo hidrico,
favorece liberacion de ACTH y cortisol, causa agregacion plaquetaria y actia

COMO neurotransmisor.

5.7.1.2.3.1 Farmacocinética

Administrada por via oral se inactiva con rapidez, en contra parte, en
administracion parenteral (intramuscular o subcutanea), sus efectos se

mantienen de 2-8 horas.

5.7.1.2.3.2 Toxicidad, efectos adversos, contraindicaciones

Tras administrar en solucion inyectable en grandes dosis, se observa palidez
facial notoria como resultado de la vasoconstriccion cutanea. Se puede
presentar nauseas, eructos, colicos y urgencia por defecar. Debe
proporcionarse a dosis bajas y con precaucién excesiva en pacientes con
antecedentes de enfermedades cardiovasculares, en particular arteriopatia
coronaria. Otras complicaciones cardiacas son arritmias y gasto cardiaco
disminuido. En casos de dosis altas, se han encontrado vasoconstriccion y

gangrena periféricas.

Debe emplearse de manera cautelosa en estados patolégicos en los que un
incremento rapido de agua extracelular propicie riesgos, como en angina,
hipertension e insuficiencia cardiaca. Se contraindica en insuficiencia renal

aguda.
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5.7.1.2.3.3 Aplicaciones terapéuticas
Las concentraciones de vasopresina en pacientes con shock son
inadecuadamente bajas, ademas presentan sensibilidad a las acciones
presoras de este medicamento. Al combinar vasopresina con norepinefrina se
supera la eficiencia en el tratamiento de shock resistente a catecolaminas. Su
eficacia es similar a la de la epinefrina, sin embargo, cuando se administra
vasopresina seguida de epinefrina es mas eficaz que ésta ultima sola en
tratamiento de asistolia. ) Varios casos clinicos recientes han reportado que
su administracion tienen beneficios potenciales en casos de shock anafilactico
refractario a epinefrina. A pesar de que estas observaciones fueron obtenidas
tras administrar secuencialmente epinefrina y vasopresina, ha sido sugerido
que, ésta ultima, podria representar una nueva primera linea terapéutica como
opcion al manejo de shock anafilactico. No obstante, no hay disponibles
ensayos controlados en humanos y, ademas, la informacioén experimental es
limitada. De hecho, la epinefrina es superior a la vasopresina al preservar
concentraciones de oxigeno en la sangre arterial, especificamente en el
hipocampo, el cual es una de las regiones mas vulnerables a isquemia en una

fase temprana del shock anafilactico. (8 37)

5.7.1.3 Antihistaminicos

Muchos de los antagonistas H1 poseen efectos farmacologicos y aplicaciones
terapéuticas similares y actian en diferentes formas que a continuaciéon se

mencionaran:

5.7.1.3.1 Efectos en musculo liso

Inhiben en gran medida la constriccién de vias respiratorias, sin embargo,

cuando este hallazgo esta mediado por leucotrienos y factor activador de
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plaguetas (como sucede en la broncoconstriccion asociada a reacciones

alérgicas), el alivio es poco o nada en absoluto.

5.7.1.3.2 Efectos en la permeabilidad capilar

Bloquean y suprimen de manera eficaz el desarrollo de edema, eritema y

prurito.

5.7.1.3.3 Efectos en SNC

La primera generacion de este tipo de antagonista estimula y deprime este
sistema, notandose como manifestaciones comunes el embotamiento del
estado de alerta, tiempos mas lentos de reaccion y somnolencia. Por otro lado,
la segunda generacion presenta efectos sedantes comparables a los del

placebo.

5.7.1.3.4 Farmacocinética

Se absorben adecuadamente en vias gastrointestinales. Después de
ingerirlos, en 2-3 hrs alcanzan concentraciones plasmaticas maximas y los

efectos suelen durar de 4-6 hrs.

Las concentraciones maximas de estos medicamentos se alcanzan pronto en

la piel y persisten después de que ha descendido su concentracion plasmatica.

Hay casos reportados en los cuales se asocia la administracion IV con
hipotension (esto por la velocidad a la que se administra) (Tabla 7). 11.36)

5.7.1.35 Efectos adversos
Este tipo de medicamentos tiene acciones indeseables en el SNC, de las

cuales la principal es la sedacion. A su vez, se conoce una pequefia incidencia
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de efectos gastrointestinales adversos al ser empleados. Finalmente,
interfieren en las pruebas cutaneas de deteccién de alergia, por lo cual, previo
a realizar un estudio de este tipo se preferible suspender la administracion de

estos por un periodo largo.

5.7.1.3.6 Aplicaciones terapéuticas

Su efecto sOlo se limita a la supresion de sintomas asociados y
desencadenados a la histamina liberada por la accion antigeno-anticuerpo,
tales como loratadina, difenhidramina, prometazina del grupo Hi o inclusive
del grupo H2 como cimetidina o ranitidina; a pesar de ello, los antagonistas de
histamina tienen sdlo una participacion secundaria y coadyuvante en shock
anafilactico. © 38 Ademas, los antihistaminicos Hi y H2 no se dirigen a todos
los mecanismos subyacentes de la anafilaxia, y aunque se supone que son
efectivos sobre la base del razonamiento tedrico, su eficacia para el
tratamiento del shock anafilactico no esta respaldada por ensayos clinicos

controlados aleatorios. (12

Posologia Difenhidramina IM o IV

Adultos 50-100 mg
Nifios 1-50 mg/kg

Tabla 7. Dosis ponderal de antihistaminico Ha. 3¢

5.7.1.4 Broncodilatadores

Se emplean agonistas adrenérgicos (2 como el albuterol, el cual posee
propiedades farmacoldgicas e indicaciones terapéuticas para el alivio
sintomatico del broncoespasmo. Estan indicados en el tratamiento del

broncoespasmo refractario a epinefrina. 9
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5.7.1.4.1 Farmacocinética

Al ser inhalado genera broncodilatacion importante en plazo de 15 minutos y

sus efectos permanecen hasta por 3-4 hrs (tabla 8). 29

Posologia ‘

Inhalaciones 2-6

Nebulizaciones 2.5-5 mg en 3 ml de solucidn salina

Tabla 8. Se recomienda administrar los broncodilatadores a través de estas vias. 28

5.7.1.4.2 Efectos adversos

Aunque es infrecuente, se han observado afectaciones en SNC y sistema
respiratorio. Por otro lado, cuando se administra por via oral es capaz de

retrasar el parto pretérmino. ©)

5.7.1.5 Corticoesteroides

Este tipo de medicamentos tienen acciones difundidas y variadas en muchos
mecanismos Yy sistemas como se ve a continuacion, es por ello que han sido

incorporados en el algoritmo de manejo de anafilaxia. ")

5.7.1.5.1 Efecto en sistema cardiovacular

Intensifican la reactividad de vasos a otras sustancias vasoactivas.

5.7.1.5.2 Efectos en SNC

Actuan de manera indirecta a través de la conservacion de la tension arterial,
la glucemia y las concentraciones de electrolitos. Sus efectos influyen en el

animo, comportamiento y excitabilidad encefalica.
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5.7.1.5.3 Efectos metabodlicos

Aumentan la desintegracion de proteinas, activan la lipolisis e inducen la
gluconeogénesis. El resultado neto consta de incremento de la glucemia, lo
cual es relevante en pacientes diabéticos debido a que puede empeorar su

control.

5.7.1.5.4 Elementos formes de la sangre

Afectan el contenido de hemoglobina y eritrocitos en sangre, asi como los
leucocitos circulantes, al originar una menor cantidad de linfocitos, eosindfilos,

monocitos y basofilos.

5.7.1.5.5 Acciones antiinflamatorias e inmunosupresoras

Evitan o suprimen la inflamacién en respuesta a multiples fenbmenos, entre
ellos los inmunitarios. De modo que, poseen utilidad clinica, de acuerdo a dosis

adecuadas como complemento del tratamiento primario en shock anafilactico.

5.7.1.5.6 Farmacocinética

Son eficaces en administracion por via oral, sin embargo sus efectos son mas

prolongados mediante inyeccion por via IM.

De los empleados en la terapia coadyuvante para shock anafilactico se
encuentran cuatro: hidrocortisona, prednisona, metilprednisona 'y
dexametasona; los cuales tienen una duracién de accion corta, intermedia,

intermedia y larga, respectivamente (Tabla 9). (36
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5.7.1.5.7 Efectos adversos y precauciones
En condiciones como: osteoporosis, esofagitis, hipertensién arterial,
enfermedad cardiovascular o trastornos psiquiatricos pueden exacerbarse tras
su administracion; inclusive, algunos de estos procesos podrian aparecer

durante el transcurso del tratamiento y/o con dosis bajas.

5.7.1.5.8 Aplicaciones terapéuticas

Se consideran dos efectos hipotéticos de estos medicamentos: 1) hay la
posibilidad de que su uso en la fase inicial de anafilaxia puede reducir la
severidad de la reaccion. 2) se cree que pueden prevenir o reducir el riesgo de

reacciones bifasicas. ¢2

METILPREDNISONA POSOLOGIA IV

0.5-1.0 mg/kg

Tabla 9. Se indica dosis ponderal de metilprednisolona, prefiriendo esta via de administracion por su

farmacocinética. 3¢

5.7.1.6 Glucagobn

Hormona que posee una importante participacion fisioldgica en la regulacion

del metabolismo de la glucosa y los cuerpos cetonicos.

5.7.1.6.1 Efectos fisiolégicos

Genera acciones en otros tejidos ademas del higado; en tejido adiposo
estimula lipdlisis; en corazén aumenta la fuerza de contraccion; en tubo

digestivo tienen efectos relajantes.
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5.7.1.6.2 Aplicaciones terapéuticas

Aunque se ha ocupado para tratar hipoglucemia grave; por otro lado tiene
relacion con las catecolaminas (al liberarlas de los feocromocitomas), sin
embargo, cuando se tiene el diagnostico de feocromocitoma, se contraindica
el uso del glucagon. A su vez, la administracion de aminas simpaticomiméticas

aumenta la secrecion de éste.

También se ha utilizado como un inotropico cardiaco para el tratamiento de
shock, en particular en pacientes que estan bajo terapia de 3 adrenérgicos y

se desea anular la eficacia de los agonistas de dichos receptores.

Como se ha mencionado antes, este medicamento se emplea por via IV (tabla
10) ®® en casos en los que el paciente esté bajo terapia de B-bloqueadores o
IECA, puesto que la epinefrina seria infectiva en el manejo de la hipotension,
por tanto, s6lo se emplea cuando todas las medidas previas no han dado

resultados efectivos. (17: 23 26)

POSOLOGIA IV O IM

Adultos 1-5 mg Puede repetirse en 5
Nifios 20-30 pg/kg (maximo 1 mg) minutos o seguida de una
infusion a 5-15 pg /min.

Tabla 10. La via intravenosa para administrar glucagén es la recomendada. 2

5.7.1.7 Azul de metileno

Ha sido sugerido por ser benéfico en casos de shock anafilactico refractario
(18) debido a que reduce la produccion de 6xido nitrico y la subsecuente
vasodilatacion. A su vez, es particularmente Gtil en casos de shock anafilactico
caracterizados por altos niveles de PAF, en el que se piensa que el NO juega

un papel importante. @7
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5.7.1.7.1 Efectos adversos

Son minimos, pero dentro de estos se encuentran: nausea, emesis, dolor
abdominal, fiebre, hipotension, hemodlisis, metahemoglobinemia, arritmias,

hiperbilirrubinemia.

5.7.1.8 Ventajas y desventajas del tratamiento farmacologico

Conforme a la informacién revisada de cada uno de los medicamentos, se
precisan las ventajas y desventajas analizadas de manera comparativa como

se ve a continuacion:

La epinefrina tiene como ventajas:

v' Es la Unica medicacién que reduce la hospitalizacién, encefalopatia

hipoxico-isquémica y/o muerte.

v' Su absorcién es rapida, lo cual es conveniente para una situacion de

emergencia.

v" Su administracion no modifica valores de IgE, lo cual es favorecedor

para poder realizar pruebas alérgicas al paciente.
v Su administracion por via IM es segura.
v" Previene y alivia el edema y prurito, la hipotension y el shock.
v Incrementa el ritmo y fuerza de las contracciones cardiacas.

v' Conduce a la broncodilataciéon y disminuye los mediadores liberados
por los mastocitos y basofilos.

v" Incrementa flujo sanguineo cerebral, por tanto, es mejor al preservar la

concentracion de oxigeno en la sangre arterial de dicha region.

v" No posee contraindicaciones.
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Y sus desventajas son:

x  Taquifilaxia.

x  Puede presentarse resistencia al medicamento.

% No es ergonémica, mas aun si no existe capacitacion previa por parte
del profesional.

x Si como medida preventiva se prepara con antelacion, es estable por
so6lo 3-4 meses.

x Los auto-inyectores no estan disponibles en México. (¢ 8 1012, 18, 21, 26, 37,
39)

Aunque los vasopresores considerados poseen caracteristicas farmacologicas

similares a la epinefrina, sus ventajas son:

v Su absorcion es rapida.
v Uso en anafilaxia refractaria.

v"Incrementan presién arterial.

Desventajas:

x Las catecolaminas se asocian con taquifilaxia y/o resistencia.

x En el caso de la dopamina, previo a su administracion se requiere
suprimir la hipovolemia. Por otro lado, se asocia a mayor riesgo de
mortalidad y de eventos adversos que las otras catecolaminas
comparadas.

x Soélo se han probado en estudios experimentales o bien, no existe la
suficiente evidencia cientifica para confirmar su efectividad en shock

anafilactico. (6. 17. 18,28, 37)
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En el caso de los antihistaminicos presentan las siguientes ventajas:

v
v
v

No hay taquifilaxia.
Son seguros
Bloquean y suprimen de manera eficaz el desarrollo de edema, eritema

y prurito.

Y como desventajas:

X

Se alcanzan concentraciones plasmaticas maximas después de 2-3
horas.

El alivio de la broncoconstriccién es poco o nada en absoluto.

El efecto vascular mas importante que generan es vasodilatacion.

Hay casos reportados en los cuales se asocia la administracion IV con
hipotension (esto por la velocidad a la que se administra), lo cual
empeoraria el estado de shock.

Deben suspenderse cuando se requiere realizar pruebas alérgicas
debido a que modificarian los valores reales.

Sus efectos no se dirigen a todos los mecanismos subyacentes de la

anafilaxia. @ 6. 10.12)

Los broncodilatadores por su parte poseen estas ventajas:

v

Generan broncodilatacién, por lo cual estan indicados en el tratamiento
del broncoespasmo refractario a epinefrina.

Sus efectos se producen rapido al ser inhalados.

Pueden suprimir también la descarga de los mediadores liberados por

los mastocitos desde el tejido pulmonar.
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Sus desventajas son:

x Representan un riesgo para pacientes con arteriopatia coronaria,
arritmias preexistentes o que estén bajo terapia de inhibidores de la
ECA.

x  Su uso es paliativo. 639

Las ventajas de los corticoesteroides son:

v" Uso en anafilaxia bifasica.

v" Reducen edema y prurito.

v Provocan una menor cantidad de basdfilos.
v

Metilprednisona y prednisona tienen wuna duracidon intermedia.

Sus desventajas:

% No alivian vasodilatacion y/o broncoconstriccion.
x No actuan en los diferentes mecanismos presentes en el shock

anafilactico. .32

El glucagdn tiene como ventajas:

v Indicado en el paciente que esté bajo terapia de B-bloqueadores o IECA
o cuando | no han dado resultados efectivos.

v Uso en anafilaxia refractaria.

<\

Tiene efectos cronotrdpicos positivos.

v Revierte hipotension.
Desventajas:

x Se plantea que revierte la broncoconstriccion, sin embargo, no es

un hecho afirmado.
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x Es necesaria mas evidencia cientifica que expligue mejor sus
caracteristicas farmacoldgicas y que, a su vez, lo sustente con

mayores argumentos. (17, 23, 26)

Finalmente, las ventajas que ofrece el azul de metileno son:

v' Uso en anafilaxia refractaria.

v" Reduce vasodilatacion, por ende, la hipotension se corrige.

Desventajas:

x No se indica como debe ser su concentracion.

x Como en el caso del glucagon, se precisa de mas evidencia cientifica.
(12,17)

5.7.2 Recomendaciones para prevenir reacciones alérgicas en el consultorio

dental

v' Realizar historia clinica al paciente en donde pueda recabarse
informacion con respecto a antecedentes personales alérgicos.

v' Disponer de un botiquin de emergencia que incluya epinefrina,
antihistaminicos, broncodilatadores, corticoesteroides, oxigeno,
glucagon.

v" Informar previamente al paciente de las sustancias y/o materiales que
se emplearan.

v En caso de antecedente positivo a alergia, se debera canalizar al

paciente con el especialista (alergélogo o inmundlogo). (10
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CONCLUSIONES

De acuerdo a las estadisticas presentadas por instituciones destacadas a nivel
mundial en el ambito alergologico, la tasa de incidencia del shock anafilactico
es baja, lo que provoca de manera simultanea un exceso de confianza y un
deterioro de las habilidades adquiridas durante los estudios profesionales, 0
sin embargo, el Cirujano Dentista debe ser precavido ante una reacciéon de
hipersensibilidad, prevenir el progreso de ésta a través del reconocimiento
temprano y oportuno y el empleo de estrategias preventivas; recordando y

partiendo del axioma: “estar prevenido es estar preparado”.

Dado que es constante la exposicion de la cavidad oral a sustancias
sensibilizantes causantes de reacciones alérgicas mediatas o inmediatas es
necesaria la capacitacion dirigida al personal de odontologia para asegurar el

éxito.
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