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-Policlinico Palmira. Palmira. Cienfuegos.

Lic. Kenia Guerrero Torres.
-Lic. Enfermeria.
-Téc. Adiestrado Alergologia.

-Policlinico Cumanayagua.
Cienfuegos.

Cumanayagua.

PRESENTACION

A los lectores:

Estas guias, en su nueva actualizacién, tienen el
propdsito, como manual, en primer lugar,
complementar la formacién de médicos de
Medicina General Integral y Médicos Residentes
en el ejercicio de la especialidad de Alergologia y
especialidades afines.

En este momento ademds se trazé el objetivo de
que al utilizar una informacién muy actualizada y
ser sometidas al criterio de expertos de la propia
especialidad y de especialidades afines,
establezcan las bases de las Guias de Buenas
Practicas Clinicas de la especialidad de
Alergologia en Cuba.

Después de una exhautiva revision de la segunda
edicién impresa, se realiza esta actualizacién,
teniendo en cuenta que el contenido refleje los
topicos mas atendidos en la practica asistencial
en especial Diagndstico y Tratamiento de los 15
temas que, dado el incremento de la morbilidad
y mortalidad por enfermedades alérgicas y su
estimaciéon como epidemia a nivel mundial, se
consideraran de mayor prevalencia en
determinadas afecciones en nuestra especialidad
y de complejas conductas terapedticas en otras.
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Nuestro propdsito se mantuvo en llevar a
ustedes, médicos residentes o especialistas de
Medicina General Integral, Medicina Interna,
Alergologia, y especialidades afines, unas Guias
Actualizadas considerando ademas el eminente
desarrollo cientifico y tecnoldgico en el que nos
vemos inmersos dia a dia.

Esperamos que esta nueva edicidn, les sea de
utilidad, les sirva de instrumento de trabajo y sea
una contribucién modesta en el terreno de la
superacién cientifica dentro de la especialidad.

Msc. Dra. Marisela Luisa Pérez Pacaréu.

GUIA DE BUENA PRACTICA CLINICA PARA EL
TRATAMIENTO DE LA CONJUNTIVITIS
ALERGICA PERENNE:

CONJUNTIVITIS ALERGICA PERENNE
(CAP)

DEFINICION:

La conjuntivitis alérgica es una inflamacién
aguda, intermitente o crénica causada
normalmente por alérgenos aéreos. Sus sintomas
incluyen prurito, lagrimeo, secrecién e hiperemia
conjuntival y el diagndstico es clinico. El
tratamiento consiste en antihistaminicos tépicos
y estabilizadores del mastocito.

Es la enfermedad inflamatoria no infecciosa que
resulta de una manifestacién de hipersensibilidad
tipo | localizada y que tiene como érgano de
choque a la mucosa conjuntival. Precisando que
conjuntivitis es la inflamacién de la conjuntiva
(membrana mucosa que recubre la esclerética
anterior y las superficies internas de los
parpados) que aparece en una amplia variedad
de trastornos, incluyendo la alergia.

La alergia ocular se define como un proceso
inflamatorio mas abarcador de la superficie
ocular, no solamente conjuntiva sino bordes de
parpados y cérnea. En su forma mas leve, la
conjuntiva se inflama en respuesta a un alérgeno
transitorio o persistente, y produce sintomas
molestos pero que no amenazan a la visién.
Conjuntivitis alérgica estacional (CAE) y
conjuntivitis alérgica perenne (CAP). En su forma
mas severa produce las queratitis que pueden

complicarse 'y provocar
queratoconjuntivitis primaveral
queratoconjuntivitis atépica (QCA)

ceguera.
(QCV) vy

CONSIDERACIONES:

v Proceso bilateral, benigno, autolimitado a la
conjuntiva.
 Sobre todo en paises industrializados.

ETIOPATOGENIA:

¢ Es una forma tipica de enfermedad atdpica.

= Existe predisposicién genética.

¢ Las manifestaciones clinicas estdn mediadas
por la IgE.

o Los &caros y los epitelios son responsables del
50 % de los casos en esta entidad.

INMUNOPATOGENIA:

Los antigenos involucrados son del tipo de
alérgenos aéreo-transportados: Acaros del polvo
de casa, esporas de hongos aneméfilos,
epidermis, caspas de animales domésticos,
pélenes, entre otros. Los alérgenos se disuelven
en la capa de lagrimas y se trasmiten a través de
la conjuntiva, lo cual induce la sintesis de IgE que
se fija a los receptores de alta afinidad de los
mastocitos y basoéfilos. Ante una segunda
entrada del alérgeno este se une a la IgE fijada.

Los mastocitos siempre han sido considerados la
principal célula implicada en la reaccion alérgica.
Presentes en el estroma conjuntival de forma
abundante, los mastocitos, ademas del efecto
bien conocido de la liberacién de varios
mediadores, unos preformados (histamina) y
otros de nueva sintesis (prostaglandinas),
producen y liberan otros factores quimiotacticos,
citoquinas y quemoquinas.

En una fase inmediata se provoca la
degranulacién de estas células con liberacién de
los mediadores farmacolégicamente activos
preformados, principalmente histamina, factores
quimiotacticos de eosinéfilos neutréfilos vy
plaguetas, asi como por activacién de la
fosfolipasa A, factores neo-formados como
prostaglandinas y leucotrienos. La IgE por la
inflamacion del tejido conjuntival, atraviesa la
barrera hemato-lagrimal y su presencia en
conjuntiva, saco lagrimal, ldgrimas y estroma
conjuntival es entonces elevada. Esta reaccién
inmediata ocurre a los pocos minutos y es la
responsable de sintomas como ojo rojo, prurito y
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la secrecion de la mucosa.

En la fase tardia se estimula a los linfocitos T
CD4 para que aumenten la produccién de
citoquinas Th,, especificamente IL-4 e IL-5, que
estimulan el eosinéfilo produciendo proteinas
citotéxicas como la proteina basica mayor,
proteina catidnica del eosindfilo y neurotoxina
derivada del eosinéfilo que originan la
citotoxicidad mediada por células que lesionan
los tejidos. Esta fase de reaccién tardia ocurre
luego de 6 horas y se favorece la hipertrofia de
las papilas y la migracién y reclutamiento de
eosinoéfilos. Los eosinéfilos ademas siguen
estimulando la degranulacién de los mastocitos y
se potencian los signos de la alergia ocular. Los
eosinéfilos y sus proteinas tdxicas estan
incrementados y activados en la lagrima,
conjuntiva y suero de todas las enfermedades
oculares alérgicas y son responsables de los
dafios corneales. Los linfocitos T-colaboradores
tipo 2 (Th,) son también predominantes en los
tejidos conjuntivales inflamados por la alergia.
Estos se relacionan con la produccién de
citoquinas reguladoras e inflamatorias tales
como la interleuquina-3 (IL-3) para la
diferenciacién de los mastocitos y eosindfilos, la
interleuquina-4 (IL-4) para el desarrollo de los
mastocitos, la sintesis de IgE y las moléculas de
adhesién del endotelio y las interleuquinas 13y 5
(IL-13) (IL-5) para el desarrollo de los eosinofilos,
Su quimiotaxis, supervivencia y degranulacion.

El efecto de los mediadores quimicos es:
vasodilatacién y edema. Estos mediadores inician
la cascada inflamatoria, evento que culmina con
la infiltracién y migracién de leucocitos en el
tejido ocular.

Se ha encontrado potenciacién de las moléculas
de adhesién en asociacién al infiltrado selectivo
observado en los trastornos oculares. Las
moléculas de adhesién son importantes para que
las células de respuesta inflamatoria puedan
atravesar las barreras y los vasos sanguineos
para llegar al estimulo. Estas moléculas son
[-CAM 1, I-CAM I, V-CAM:

Por otra parte la IgA constituye la
inmunoglobulina mas importante en la pelicula
lagrimal por su papel en la proteccién
inmunoldgica de agentes infecciosos en la
superficie ocular. Durante la noche los niveles de
IgA llegan casi a 80 % del total de proteinas de la
lagrima. Existen dos estimuladores del switching
o reclutamiento de la IgA que permiten su salida
de la glandula lagrimal y son: el TGFa producido

por las células Ty macréfagos y la IL-5 producida
por los LT activados.

La remodelacion y fibrosis se potencia por la
proliferacién de los fibroblastos y el depdsito de
coladgeno en la zona.

FISIOPATOLOGIA:

¢ En la inflamacién aguda estan implicados los
mastocitos de la conjuntiva.

¢ En la inflamacién crénica estan implicados los
linfocitos y los eosindfilos.

o En la fibrosis y remodelacién estdn implicados
los fibroblastos y las células epiteliales.

CARACTERISTICAS CLINICAS:
(Se asocia a rinitis alérgica y al asma bronquial).
SINTOMAS:

¢ Prurito leve a moderado. (Sintoma principal)
¢ Enrojecimiento.

o Lagrimeo.

v Escozor. Sensacién de quemadura. Ardor.

= Sensacién de presién en los ojos. Pinchazos.
¢ Secrecion acuosa.

¢ Fotofobia

SIGNOS: (Pueden no ser observables)

¢ Hiperemia. Enrojecimiento. Por lo general leve
a moderada. Congestién vascular

¢ Quémosis. Habitualmente es sutil y se visualiza
con ldmpara de hendidura.

» Edema palpebral. Apariencia lechosa de la
conjuntiva palpebral.

s Secrecién acuosa 0 mucoacuosa.

¢ Ojeras del alérgico. Equimosis.

o Papilas pequenas.

EXAMEN OCULAR:

v Edema de la conjuntiva.

o Leve reaccidn papilar. Papilas pequefas:
hipertrofia papilar de conjuntiva tarsal y
fondo-de-saco conjuntival inferior.

= Reaccién papilar moderada a severa:
Hipertrofia de papilas de conjuntiva tarsal
inferior y/o superior (aspecto de empedrado)

Pueden estar presentes los sintomas y signos de
rinitis alérgica.
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LABORATORIO:
EXAMENES DE LABORATORIO:

1. Exdmenes hematicos. (Observacion de
eosinofilia)

¢ Lamina periférica.
o Leucograma c/diferencial.
= Conteo absoluto de eosindfilos.

2. Citologia de secrecidén conjuntival.

3. Dosificacion de IgE total en lagrimas y en
suero.

4. Cuantificacién de IgE especifica en
ldgrimas y en suero.

5. Histamina en lagrimas.

6. Citologia de impresién: presencia de
eosinéfilos, hiperplasia de células
caliciformes.

OTROS EXAMENES DE LABORATORIO:

Osmolaridad de la secrecién conjuntival.
Cristalizacion lagrimal.

Perfil proteico en secrecidon conjuntival.
Lisozima y lactoferrina.

Dosificacion de IgA.

Examen bacteriolédgico.

Sl wh=

PRUEBAS ALERGICAS CUTANEAS:

Prueba cutanea inmediata por puncién (acaros
del polvo doméstico, hongos anemdfilos,
epidermis de animales domésticos, pdlenes,
[atex, harinas).

PRUEBA DE PROVOCACION:

o Test de provocacién conjuntival con el alérgeno
que se sospecha.

o Se instila el alérgeno sospechado en el saco
conjuntival. En la persona sensible se producen
los sintomas y signos tipicos de la CAP.

DIAGNOSTICO:
ENCUESTA VALIDADA:

El uso de un instrumento validado que fotografia
la poblacién adolescente en las escuelas con mas

de tres episodios de prurito ocular sefiala la
posibilidad de tener conjuntivitis alérgica y no
infecciosa.

HISTORIA CLIiNICA:
ANAMNESIS:

= Sintomas y signos en relacién con alérgenos
desencadenantes de mas de 1 afio de
evolucion.

= Antecedentes familiares y personales de atopia

EXAMEN OFTALMOLOGICO:

o -Inspeccién de la superficie externa del ojo y
eversion del parpado superior para observar la
conjuntiva tarsal.

= -Oftalmoscopia anterior y tincién con
fluoresceina: Inspeccién de la conjuntiva bulbar,
cérnea y limbo.

EXAMENES DE LABORATORIO:
PRUEBAS ALERGICAS CUTANEAS:

o Prick Test.

PRUEBA DE PROVOCACION

¢ Prueba de provocacion conjuntival.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

o Cuerpo extrafio.

= Sindrome de ojo seco. Test de Shirmer.
o Blefaritis.

= Conjuntivitis infecciosas.

¢ Irritacion por sustancias toxicas.

= QCV

« QCA

¢ DAC

TRATAMIENTO:

(CBMC): Existencia en Cuadro Béasico de
Medicamentos en Cuba

ESTRATEGIAS DE MANEJO DE LA
CONJUNTIVITIS ALERGICA:

PRIMERA LiNEA

¢ Identificacion y eliminacién del alérgeno
desencadenante
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o Evitar frotarse los ojos y el uso de lentes de
contacto durante los periodos agudos.

¢ Tratamiento de la disfuncidn de la pelicula
lagrimal. Uso de lagrimas artificiales.

- Compresas frias.

s Antihistaminico tépico de accién dual /agente
estabilizador del mastocito.

s Antihistaminico no sedante oral.

= Tratamiento de la rinitis alérgica coexistente
con corticoesteroides nasales.

SEGUNDA LINEA

o« Considerar terapia tépica libre de preservantes
o Inmunoterapia especifica

= Manejo multidisciplinario (alergia-oftalmologia)
o Ciclo corto con corticoesteroides tépicos

o Ciclo corto con corticoesteroides orales

TERCERA LINEA

= Inmunomodulador tépico
o Omalizumab en casos de asma o urticaria
concurrentes

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO:

' Preservar la vista.

- Control de la inflamacién alérgica.
o Alivio de los sintomas.

o« Control de la infeccién.

TRATAMIENTO ESPECIFICO:

Es el tratamiento fundamental en las
enfermedades alérgicas.

PREVENIR O EVITAR LOS FACTORES
DESENCADENANTES:

(Evitar el alérgeno)

o Medidas de control ambiental.

- Medidas de control del acaro del polvo de casa.

¢ Eliminacién de animales del medio.

o Evitar los alimentos implicados en la alergia.

¢ Control de la polucién del aire.

o Evitar medicamentos implicados en la alergia.
(ASA, AINEs)

INMUNOTERAPIA ESPECIFICA:

o La inmunoterapia es una forma de intervencién
terapéutica en la que se administra un extracto

alergénico de forma creciente y progresiva con
la finalidad de modificar la respuesta inmune
del paciente frente al alérgeno.

= Se reconoce como el Unico tratamiento capaz
de modificar el curso de una enfermedad.

o La eficacia de la inmunoterapia utilizando
alérgenos inhalantes (Vacunas Valergen) en las
enfermedades alérgicas, es un método muy
efectivo para su tratamiento en nuestro medio.

o La eficacia de la inmunoterapia utilizando
alérgenos inhalantes, en el tratamiento de CAP
estd demostrada.

o Considerada altamente efectiva en el control
de los sintomas de la CAP y en la modificacion
favorable del curso de la enfermedad a largo
plazo.

o Se consideran candidatos a inmunoterapia
especifica los pacientes con CAP o con CAP con
rinitis alérgica asociada.

TRATAMIENTO INESPECIFICO:

EL tratamiento se decide en funcién de la
intensidad.

TRATAMIENTO LOCAL:
CAP LEVE A MODERADA

v Lavados oculares: agua hervida, agua destilada,
suero fisioldgico o lagrimas artificiales. (Evitar
el uso de lavados oculares de plantas
medicinales)

¢ Lubricacién.

= Fomentos oculares: compresas frias para el
prurito, con agua hervida, agua destilada o
suero fisioldgico o bolsas de hielo. Controlados
cada 4 horas de 7 a 10 mts.

¢ Refrigeracion de la medicacién tépica.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:

¢ Estabilizadores del mastocito tdpicos:
Cromoglicato de sodio al 2 % 20 mg, Ketotifeno
0.025 %. (CBMC)

Olopatadina 0.1 %, Nedrocromil 2 %,
Lodoxamida 0.1 %, Ac. Espaglimico,
Pemirolast 0.1 %.

= Antihistaminicos Tépicos: Ketotifeno 0.025 %.
(CBMC)

Levocabastina 0.1 %, Azelastina 0.05%,
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Emedastina 0.1 %, Olopatadina 0.1 %,
alcaftadine 0.25%, Epinastina 0.05 %.

CAP SEVERA

Lavados oculares: agua hervida, agua destilada,

suero fisioldgico o ldgrimas artificiales. (Evitar

el uso de lavados oculares de plantas

medicinales)

Lubricacién.

= Fomentos oculares: (Compresas frias para el
prurito de agua hervida, agua destilada, o
suero fisiolégico o bolsas de hielo controlados
cada 4 horas de 7 a 10 mts)

» Refrigeracién de la medicacién tépica.

o

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:

o Estabilizadores del mastocito tdpicos:
Cromoglicato de sodio al 2 %, Ketotifeno 0.025
%. (CBMC)

Cromoglicato de sodio al 4 %,
Olopatadina 0.1 %, Nedrocromil 2 %,
Lodoxamida 0.1 %, Ac. Espaglimico,
Pemirolast 0.1 %.

o Antihistaminicos tépicos: Ketotifeno 0.025 %.
(CBMC)

Olopatadina 0.1 %, alcaftadine 0.25%,
Levocabastina 0.5 %, Emedastina 0.1 %,
Epinastina 0.05 %, Azelastina 0.05%.

o Vasoconstrictor tépico: Fenilefrina.
TRATAMIENTO SISTEMICO:

o Estabilizadores del mastocito oral: Ketotifeno
jbe 1 mg, Ketotifeno tab.

1 mg. (CBMC)

= Antihistaminicos orales: Loratadina jbe. 10 mg,
Loratadina tab. 10 mg, Difenhidramina jbe.
12.5 mg, Difenhidramina tab. 25 mg,
Dexclorfeniramina maleato tab. 2mg, Meclozine
tab. 25 mg, Ciproheptadina tab. 4 mg. CBMC)

Terfenadina 60 mf, Astemizol 10 mg,
Fexofenadina 10 mg, Rupatadina 10 mg,

Loratadina 10 mg, Desloratadina 10 mg,
Ceterizina 10 mg, Desceterizina 10 mg,
Levoceterizina 10 mg, Ebastina 10 mg.

No sedativos.
PUEDE VALORARSE:

« Esteroides topicos: Dexametazona 0.1 % ,
Prednisolona 0.5 %, Fluoromethalone. (CBMC)

Rimexolona, fluticassone,

Mometasona

Loteprednol,

o AINES topicos: Diclofenaco 0.1 %. (CBMC)

Ketorolaco 0.5 %
Pranoprofeno 0.1 %.

Flurbiprofeno,

o Inmunomodulador tépico (ciclosporina Ay
Tacrolimus)

o Omalizumab en casos de asma o urticaria
concurrente.

CRITERIOS DE REMISION: (A la ASS)
o Conjuntivitis severa.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL
TRATAMIENTO DE LA RINITIS ALERGICA:

RINITIS ALERGICA
DEFINICION:

La rinitis alérgica (RA) es una enfermedad
inflamatoria de la mucosa nasal caracterizada
por estornudos, rinorrea, congestion y prurito
nasal, inducida por una respuesta inmunoldgica
mediada por la IgE.

En la mayoria de los casos se acompana de
clinica ocular como eritema conjuntival, lagrimeo,
prurito y fotofobia.

EPIDEMIOLOGIA:

¢ Es la expresién sintomatica mas comun de la
hipersensibilidad atépica.

o Es la enfermedad alérgica respiratoria mas
frecuente. Es la enfermedad crénica mas
comun en los nifios y adultos.

= Segun los estimados por el ARIA su prevalencia

en poblacién general oscila entre el 10 % y 40

%.

Estudios epidemioldgicos de fortaleza de

poblacién general han evidenciado una fuerte

asociacion entre asma vy rinitis. Entre el 19 y 38

% de los pacientes con rinitis alérgica también

tienen asma. Por otra parte en los pacientes

con diagnéstico de asma también se ha
encontrado rinitis entre un 50 a 85 %.

Segln el ARIA 51 % es perenne y 49 %

estacional asi como el 29 % es persistente y el

71 % es intermitente.

¢ Es mas frecuente en la nifiez y la adolescencia.

Pacientes con rinitis alérgica presentan

hiperreactividad bronquial inespecifica

explorada con una prueba de esfuerzo o con
inhalacién de histamina.

o Se ha sugerido que un 6ptimo manejo de la
rinitis puede prevenir o retrasar la aparicién de
asma y mejorar la coexistente.

o La prevalencia de rinitis alérgica y asma se ha

incrementado en forma progresiva en los

Gltimos afos, lo que se ha atribuido a factores

relacionados con el estilo de vida occidental,

cambios en la dieta, mayor permanencia en
espacios cerrados, exposicién a ciertos
alérgenos y mejor nivel socioecondmico.

Aunque la rinitis alérgica no suele ser una

enfermedad grave, altera la vida social de los

pacientes y afecta al rendimiento escolary la
productividad laboral. Ademas, los gastos que
ocasiona la rinitis alérgica son importantes. Por
lo que la rinitis influye de manera significativa
en la calidad de vida del paciente.

En México, los estudios de prevalencia de rinitis

alérgica realizados con metodologia ISAAC en

poblacién de 6-7 afios y de 13-14 afios
observaron un incremento que oscilaba seguln
la regién entre 10 % hasta un 50 %. En
ciudades de otros paises latinoamericanos, con
el cuestionario ISAAC se reportaron

prevalencias de rinitis alérgica en Chile de 45 y

40 % en poblacion escolar de 13-14 afios y de

6-7 afios respectivamente.

¢ En Brasil se reporté una prevalencia
acumulativa de 49,9 % en escolares de 6-7
afos y 42 % de rinitis actual.

=]

o

-

COMORBILIDAD DE LA RINITIS:
ASMA

o Similitud entre mucosa nasal y bronquial.
 Coexistencia epidemioldgica de rinitis y asma.
o Relacion fisiopatoldgica de rinitis y asma.
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Posibles mecanismos interactivos: Aspiracién
de secreciones inflamatorias, sustitucién de
respiraciéon nasal por bucal, reflejo
naso-bronquial y liberacién de mediadores a la
circulacién sistémica.

OTRAS COMORBILIDADES:

o Rinosinusitis.

o Conjuntivitis.

o Otitis.

o Poliposis nasal.

o Maloclusién dentaria.
o Dermatitis atépica.

¢ Alergia alimentaria.

CLASIFICACION CLASICA:
PERENNE

© Se manifiesta en todas las épocas del afio.
= Alérgenos perennes (acaros, pdlenes)

ESTACIONAL

© Se manifiesta en una determinada época del
afo.

= Alérgenos estacionales.

o Poco frecuente en nuestro medio.

OCUPACIONAL

o Alérgenos profesionales: harinas, las enzimas,
la madera, el latex, medicamentos.

CLASIFICACION ARIA: (Segun duracién)
INTERMITENTE

o Los sintomas ocurren menos de 4 dias a la
semana o durante menos de 4 semanas.

PERSISTENTE

o Los sintomas ocurren al menos 4 dias a la
semana y durante mas de 4 semanas.

CLASIFICACION ARIA: (Segiin gravedad)
LEVE

o Suefio normal.

o No afectacidn de las actividades cotidianas o
deportivas.

o No afectacién de las tareas escolares o

laborales.
o No sintomas molestos.

MODERADA (significa que 1,2 o 3 de los
items estdn presentes)

GRAVE (significa que los 4 items estdn
presentes)

o Alteraciénes del suefo.

o Afectacion de las actividades cotidianas o
deportivas.

o Afectacion de las tareas escolares o laborales.

o Los sintomas son molestos.

(]

ETIOPATOGENIA:

Manifestacién de hipersensibilidad tipo |
localizada a la mucosa nasal.

El paciente atdpico se sensibiliza a los alérgenos
transportados por el aire o por via digestiva, los
cuales inducen sintesis de Inmunoglobulina E
(IgE) que se fija a los mastocitos y basdfilos.

- Aereoalérgenos: (Acaros del polvo de casa,
esporas de hongos anemdfilos, epidermis,
caspas de animales domésticos, pdlenes)

o Trofoalérgenos: (Lacteos, huevo, carnes granos,
cereales). Estos son menos frecuentes como
causa de rinitis.

Ante una nueva exposicién, se une el alérgeno a
la IgE fijada presente en los mastocitos del
epitelio nasal, con la consiguiente liberacién de
mediadores quimicos como histamina, factor
activador de eosindfilos, neutréfilos y plaquetas,
asi como, prostraglandinas y leucotrienos.

La sensibilizacién alérgica y su respuesta ocurren
en una serie de pasos:

El primero es el dafio de la célula presentadora
de antigeno (APC), que pueden ser células
dendriticas o macréfagos. Las APCs, tras
procesar el antigeno en su interior y presentarlo
en su superficie junto con los receptores HLA de
clase Il, contactan a una célula T-colaboradora
CD4+ TH2. Esta interaccion activa a la célula TH2,

Medisur

diciembre 2018 | Volumen 16 | Numero 6


https://medisur.sld.cu/index.php/medisur

Descargado el: 12-03-2026

ISSN 1727-897X

lo que resulta en la liberacién de varias citocinas,
como las interleucinas 4 y 13, que estimulan a
mas células TH2 y también originan la
diferenciacién de las células B especificas hacia
células plasmaticas que elaboran
inmunoglobulinas E (IgE) especifias contra el
alérgeno. Asi se liberan grandes cantidades de
IgE especifica hacia el torrente sanguineo. Estas
IgE se adhieren a sus receptores de alta afinidad
que estdn en la superficie de los mastocitos,
guedando de este modo “sensibilizadas”.

Esta fase de la respuesta inmunoldgica resulta en
la sensibilizacién de células cebadas, también
conocida como la fase priming. La subsecuente
exposicion al mismo alérgeno resulta en su unién
a la IgE membranal y con ello la degranulacidén
de las células cebadas y la liberacién de
mediadores preformados como histamina, y la
sintesis de otros mediadores, como los
leucotrienos, cininas y proteasas.

Esta respuesta de fase temprana de la reaccién
alérgica ocurre 10 a 30 minutos después de la
exposicién a alérgenos y es la responsable de la
aparicién de vasodilatacién y edema, con
aumento de las secreciones mucosas Yy
celularidad con presencia de eosindéfilos como
resultado de un aumento de la permeabilidad
capilar.

Los mediadores y citoquinas liberadas durante la
fase temprana desencadenan una cascada de
eventos que tienen lugar 4-8 horas después de la
respuesta inflamatoria inicial , llamada respuesta
de fase tardia. Aunque los sintomas clinicos
durante esta fase son similares a los de la
reaccion inmediata, la congestién nasal es mas
prominente . Los cysteinyl leucotrienos juegan un
papel activo en el reclutamiento de células
inflamatorias que caracteriza esta fase.

Los mediadores y citoquinas liberados durante la
fase temprana acttan en las células endoteliales
poscapilares provocando la expresién de
moléculas de adhesién | que promueven la
adherencia de leucocitos circulantes como los
esindfilos a las células edoteliales. Factores con
propiedades quimioatrayentes como la IL-5 para
eosinofilos promueve la infiltracion de la ldmina
propia de la mucosa nasal por eosinéfilos,
neutroéfilos, baséfilos, linfocitos Th2, macréfagos.
Estas células activadas liberan mas mediadores
inflamatorios.

Se produce vasodilatacién y edema, con
aumento de las secreciones mucosas Yy

celularidad con presencia de eosinéfilos como
resultado del reclutamiento de células
inflamatorias y del aumento de la permeabilidad
capilar.

FORMAS CLINICAS:

o Coriza.

o Obstruccion nasal. Sindrome obstructivo nasal
alérgico. (SONA)

CARACTERISTICAS CLINICAS:

SINTOMAS SUGESTIVOS DE RINITIS ALERGICA
(Clasificar la severidad)

=]

Estornudos paroxisticos.
o Rinorrea acuosa anterior.
o Obstruccién nasal.

o Prurito nasal.

o Conjuntivitis.

o Voz gangosa.

o Hiposmia.

SINTOMAS ADICIONALES

¢ Irritacion.

¢ Prurito ocular.

o Lagrimeo.

¢ Prurito palatino.

¢ Prurito faringeo y del mentén.

RINOSCOPIA ANTERIOR

© Mucosa pélida o rosa pélido.

= Cornetes hipertréficos, de color blanquecino o
azuloso. Pueden presentarse pélipos.

o Rinorrea acuosa.

o Membrana timpdnica abombada.

RINOSCOPIA POSTERIOR
o Puede aparecer hipertrofia de adenoides.

ESTIGMAS DE RINITIS ALERGICA:

Saludo alérgico.

Pliegue de Dennie-Morgan.
Arrugamiento de la nariz.

Surco o cresta nasal transversal.
Palidez perioral.

Ojeras y bolsas alérgicas.
Pestafias largas y sedosas.
Conjuntivas turbias e inyectadas.
Frunjimiento de la boca.
Movimientos de la lengua.
Lengua geografica.

Quelitis.
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o Respiracién bucal.
o Habito de morderse las uiias.
» Deformidades dentomaxilares.

SINTOMAS NO SUGESTIVOS DE RINITIS ALERGICA
(Remitir al ORL)

Sintomas unilaterales.

Obstruccién nasal con otros sintomas.
Rinorrea mucopurulenta.

Rinorrea posterior.

Dolor.

Epitasis recurrentes.

o Anosmia.

o o o o o o

FACTORES DE RIESGO:

vAntecedentes familiares de alergia.

vIgE > 100 Ul/ml antes de los 6 afios de edad.
Mayor estado socioecondmico.

Exposicion a alérgenos domésticos, como
animales y acaros.

Presencia de una prueba cutanea alérgica
positiva.

LABORATORIO:
EXAMENES DE LABORATORIO:

o Examenes hematicos. (Observacién de
eosinofilia)
¢ Lamina periférica.
¢ Leucograma c/diferencial.
= Conteo absoluto de eosindfilos.
o Citologia de secrecion nasal. (Observacion de
eosinofilia)
o Dosificacion de IgE sérica.

En casos selectivos o Protocolos de Investigacion.

o Dosificaciéon de IgE especifica.

EXAMENES IMAGENOLOGICOS:

o Rx SPN. (Engrosamiento de la mucosa,
presencia de niveles, quistes, pélipos, etc)

» Tomografia Axial Computarizada. (TAC)

ENDOSCOPIA:

¢ Rinoscopia: La endoscopia de la via aérea
superior se utiliza para examinar las areas del
meato medio y superior.

PRUEBAS ALERGICAS CUTANEAS.

- Prick Test. (Acaros del polvo doméstico, hongos
anemdfilos, epidermis de animales domésticos,

polenes, latex, harinas).
o Intradermoreaccion.

PRUEBA DE PROVOCACION:
PRUEBA DE PROVOCACION NASAL:

- Test de provocacion nasal, aplicando la
sustancia en la fosa nasal.

¢ En la persona sensible se producen los
sintomas y signos tipicos de RA.

Pueden ser:

= Especificas. (Con el alérgeno sospechado)
¢ Inespecificas. (con histamina, metacolina)

DIAGNOSTICO:

o Anamnesis.

o Exploracion fisica.

« Exdmenes de laboratorio.

o Pruebas cutdneas.

Prueba de provocacion:

o Exploracion imagenolégica.
o Rinoscopia nasal.

ELEMENTOS
ALERGICA:

INDICATIVOS DE RINITIS

o Antecedentes heredofamiliares: atopia.

o Antecedentes patoldgicos personales:
dermatitis atdpica, alergia alimentaria, asma.
-Historia clinica: dos 0 mas de los siguientes
sintomas por mas de una hora la mayoria de
los dias:

-. Rinorrea anterior acuosa

. Estornudos paroxisticos
-. Obstruccién nasal
-, Prurito nasal

¢ -Exploracidn fisica: ojeras alérgicas, saludo
alérgico, pliegue nasal, hipertrofia de cornetes,
cornetes palidos.

o Eosinofilia periférica y en extendido nasal.

¢ Prueba inmediata por puncién cuténea positiva
(Acaros del polvo doméstico, hongos
anemofilos, epidermis de animales domésticos,
pélenes, latex, harinas).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS EN LA RINITIS
ALERGICA:

o Presencia de uno o mas sintomas tipicos (ej;
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estornudos, rinorrea, prurito nasal, congestion.)
¢ Patrén de sintomas estacionales o perennes
persistentes.
Pruebas cutdneas o sanguineas positivas para
alérgenos especificos.
Resultados de las pruebas alérgicas
correlacionados con la historia del paciente.

o

o

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
frecuencia)

(Con maés

o Cuerpo extrafio.

o Infecciones respiratorias altas.
o Desviaciones del tabique nasal.
o Poliposis nasal.

OTRAS RINITIS

Rinitis infecciosa: Viral, Bacteriana, otros
gérmenes.

Rinitis no alérgica eosinofilica. (NARES)
Rinitis vasomotora. Idiopatica

Rinitis ocupacional

Rinitis hormonal: Menstruacién, embarazo,
endocrinopatias.

Rinitis granulomatosa.

Rinitis farmacoldgicas: Intolerancia a AINEs, por
vasoconstrictores (Rinitis de rebote)
Rinitis por reflujo gastroesofagico.

TRATAMIENTO:

(CBMC): Existencia en Cuadro Béasico de
Medicamentos en Cuba

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO:

o Prevenir la reaccién alérgica.
o Suprimir y controlar los sintomas.

TRATAMIENTO ESPECIFICO:

Es el tratamiento fundamental en las
enfermedades alérgicas.

PREVENIR O EVITAR LOS
DESENCADENANTES:

factores

(Evitar el alérgeno)

o Medidas de control ambiental.

» Medidas de control del acaro del polvo de casa.

» Eliminacién de animales del medio.

» Evitar los alimentos implicados en la alergia.

= Control de la polucidn del aire.

» Evitar medicamentos implicados en la alergia.
(ASA, AINESs)

o Evitar el consumo activo y pasivo de fumar.

INMUNOTERAPIA ALERGENO ESPECIFICA:

o La inmunoterapia es una forma de intervencién
terapéutica en la que se administra un extracto
alergénico de forma creciente y progresiva con
la finalidad de modificar la respuesta inmune
del paciente frente al alérgeno.

= Se reconoce como el Unico tratamiento capaz

de modificar el curso de una enfermedad.

La eficacia de la inmunoterapia utilizando

alérgenos inhalantes (vacunas Valergen) en las

enfermedades alérgicas, es un método muy
efectivo para su tratamiento en nuestro medio.

La eficacia de la inmunoterapia utilizando

alérgenos inhalantes, en el tratamiento de la

rinitis alérgica estd basado en la evidencias.

Considerada altamente efectiva en el control

de los sintomas de la rinitis alérgica y en la

modificacién favorable del curso de la
enfermedad a largo plazo.

Se consideran candidatos a inmunoterapia

especifica aquellos casos con rinitis alérgica

moderada y severa, fallo en el control de la
enfermedad con otras modalidades de
tratamiento y prevencién de otras
comorbilidades como la sinusitis y el asma.

=]

=]

-

TRATAMIENTO INESPECIFICO:
ANTIHISTAMINICOS ANTI H1:

¢ El tratamiento medicamentoso de primera linea
de la rinitis alérgica no severa son los
antihistaminicos intranasales y sistémicos.

o Los antihistaminicos mejoran el prurito, los
estornudos y la rinorrea, algunos pueden
trabajar sobre la obstruccidén nasal débilmente.

¢ Antihistaminicos tépicos intranasales:
Azelastina

o La lera generacién son de mas corta duracién
por lo que requieren mayores dosis en el dia.
Se prefieren los de 2da generacién, por ser de
rapida accion y de larga duracion.

= Se recomienda el uso de antihistaminicos no
sedantes.

GLUCOCORTICOIDES:

o Los corticoesteroides intranasales son el
tratamiento médico de primera eleccién en la
rinitis alérgica moderada-severa.

o En cualquier severidad de la rinitis alérgica
cuando el sintoma principal es la obstruccién.
En pacientes con rinitis alérgica persistente con
mayor duracién de los sintomas, el
corticoesteroide tendra mayor eficacia que el
antihistaminico para controlar la inflamacién.
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Esta diferencia se debe a su potente accién
antieosinofilica.

o En altas dosis puede haber riesgo de efectos
adversos. Los efectos adversos tdpicos pueden
reducirse con la técnica de aplicacién adecuada.
Aunque su efecto inicia a las seis a ocho horas,
los corticoesteroides intranasales tardan una a
dos semanas en obtener su maximo efecto.

o Para administrar el corticoide en spray nasal:
Dirigir el nebulizador hacia arriba y afuera,
hacia el canto externo del ojo, empleando la
mano contralateral a la narina a nebulizar; tras
la aplicacién el paciente debe mantener el
cuello en hiperextensién de 20 a 30 segundos.

¢ Para la administracién del corticoide en gotas
nasales: el paciente debe estar en posicién de
decUbito supino con el cuello superextendido, y
después de administrado en una fosa nasal
permanecer en esta posicidon 2 minutos. Repetir
la misma maniobra con la otra fosa nasal.

v Los glucocorticoides orales se necesitan
raramente. Solamente en la rinitis alérgica
severa si no hay respuesta al tratamiento. A
pesar de su efectividad no deben utilizarse por
sus efectos adversos.

o No existe mayor diferencia en eficacia entre los
corticoesteroides intranasales que actualmente
se comercializan. Pero, aunque tengan amplios
efectos benéficos en pacientes con afecciones
alérgicas, siempre debe cuidarse el aspecto de
la sequridad del tratamiento con
corticoesteroides, sobre todo porque los
tratamientos antialérgicos son a largo plazo. En
este aspecto existe diferencia en la
biodisponibilidad sistémica de los
corticoesteroides intranasales. La mayor
biodisponibilidad aumenta la posible
repercusién sistémica de un esteroide. En
pacientes con glaucoma se ha documentado
aumento en la presion intraocular con la
aplicaciéon de corticoesteroides intranasales,
que debe vigilarse cautelosamente.

B

CROMONAS:

o Tanto el ketotifeno, como el cromoglicato de
sodio y el Nedrocromil sédico son excelentes
profilacticos, pero tienen eficacia limitada, se
requieren varias dosis al dia y deben
administtrarse por periodos prolongados.

o Pueden ser usado por via ocular, intranasal y
oral.

DESCONGESTIONANTES:

© Son agonistas alfa adrenérgicos que producen
vasoconstriccidn nasal, reduciendo asi el
volumen sanguineo en los sinusoides venosos.

o En obstruccién nasal intensa siempre menos de
10 dias.

o De forma ocular, intranasal y oral.

= Se deben usar solo en combinacién con un
medicamento que reduzca la inflamacién
alérgica (por ejemplo, corticoesteroide
intranasal) para evitar el efecto de rebote y la
rinitis medicamentosa durante 3 a 5 dias.

o Los descongestivos tépicos o sistémicos estan
contraindicados en pacientes con hipertension
y mujeres embarazadas.

ANTILEUCOTRIENOS:

© Son medicamentos nuevos en la rinitis alérgica.
Modulan la inflamacién y tienen una eficacia
comparable con los antihistaminicos orales.

o Pueden ser de beneficio como tratamiento
agregado al antihistaminico o corticoesteroide
intranasal.

ANTICOLINERGICOS:

v Solamente son aplicables para reducir la
secresién nasal. De forma tépica.

ANTICUERPO ANTI IgE:

o Omalizumab (rhuMab-E25) (Xolair). La terapia
con anticuerpos monoclonales anti IgE previene
la liberacién de mediadores bloqueando la
interaccién de los alérgenos con la IgE en la
superficie de mastocitos y baséfilos. Muy
costosa.

TRATAMIENTO SEGUN GRADOS DE
SEVERIDAD:

EN RA INTERMITENTE LEVE

= Antihistaminicos H1 por via oral o tépico nasal.
¢ Antileucotrieno por via oral.
= Descongestionante por via oral o tépico nasal.

EN RA INTERMITENTE MODERADA Y
PERSISTENTE LEVE

o Antihistaminicos no sedantes Anti-H1 por via
oral o tépico nasal.
¢ Antileucotrieno por via oral.
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o Corticoide por via oral o tépico nasal.

» Descongestionante por via oral o tépico nasal <
a 10 dias.

= Cromona por via topica

EN RA PERSISTENTE MODERADA O GRAVE
PRIMERA LINEA DE TRATAMIENTO

» Corticoide por via topico nasal.
= Antihistaminicos.
o Antileucotrieno.

Reevaluacién entre 2 a 4 semanas si no existe
mejoria:

» Afadir o aumentar corticoide por via tépico
nasal

= Ipatropiun por via tépico nasal. (Si rinorrea)

» Descongestionante. (Si obstruccion)

= Corticoide por via oral.

]

B

OTRAS ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO
Sin estudios que avalen las evidencias aun.

Debe tenerse cuidado con las interacciones
medicamentosas, cuando se utilicen plantas
medicinales.

o Terapia psicolégica.
o Medicina natural y tradicional.

o Acupuntura.
© Homeopatia.

CRITERIOS DE REMISION (A la ASS)

> Rinitis complicadas previa valoracion del ORL
por el alergélogo asignado del Area de Atencidn.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL
TRATAMIENTO DEL ASMA BRONQUIAL
ALERGICA:

ASMA BRONQUIAL ALERGICA
DEFINICION:

El asma es una enfermedad heterogénea,
usualmente caracterizada por inflamacién
crénica de las vias aéreas. Esta es definida por
una historia de sintomas respiratorios tales como
sibilancias, dificultad respiratoria, opresion
toracica y tos que es variable en el tiempo y en
intensidad y que cursa con una limitacién
variable del flujo de aire expiratorio. Estas
variaciones a menudo son desencadenadas por
factores como el ejercicio, exposicion a alérgenos,
exposicién a irritantes, cambios en el tiempo o
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infecciones virales.
EPIDEMIOLOGIA:

o El asma es una comun enfermedad respiratoria
que afectaentreel1 % y el 18 % de la
poblacién de diferentes paises. (GINA 2017)

o Se sitla entre las 10 enfermedades que con
mas frecuencia afectan al hombre por lo que es
considerada un problema global de salud y se
considera que alrededor de 300 millones de
personas sufren de asma en todo el mundo.

v Esta enfermedad es considerada ya una
epidemia.

o Tiene una variaciéon importante de un pais a
otro, siendo la mas comun de las afecciones
crénicas entre adultos y nifios en el mundo
desarrollado y la entidad con mayor letalidad
de todas las enfermedades alérgicas.

o Los indices de prevalencia de la enfermedad
han ido aumentando, en promedio, un 50 % por
década y se conoce que més del 5 % de la
poblacion de las sociedades industrializadas
padecen de asma.

o Dos grandes estudios, el European Community

Respiratory Health Survey (ECRHS) que estudié

poblacién adulta joven y el Internacional Study

on Asthma and Allergies in Children (ISAAC)
que estudié poblacién infantil han puesto de
manifiesto una gran variabilidad en la
distribucién espacial del asma. En Europa,
segun los datos del ECRHS, la prevalencia de
asma actual varia de 8 % en Reino Unido, a 5 %,
en Irlanda y 2 % en Grecia, mientras que en

Australia y Nueva Zelanda esta cifra alcanza el

11 %. EI ISAAC, realizado en nifios entre 13 y

14 afnos de 56 paises, analizo6 la prevalencia de

asma actual (sintomas de asma en los 12

meses previos) encontrando que el Reino Unido,

Nueva Zelandia y Australia fueron los paises

con cifras mas altas entre el 20 y el 35 %.

Un andlisis de los datos del ISAAC obtenidos en

Latinoamérica indica que en ciudades como

Porto Alegre (Brazil), San José (Costa Rica),

Santiago (Chile) y Ciudad de Panama, la

prevalencia de asma es mayor del 10 %.

= Es mas frecuente en nifios lo que se atribuye al
hecho de poseer un menor tamafio de la vias
aéreas. Los nifios asmaticos, a menudo
experimentan una discapacidad mas severa
como consecuencia del asma y sufren
hospitalizaciones mas frecuentes que el resto

=]

o

=]

de los nifos.

Estd estimado que entre el 7 al 9 % de las
personas adultos mayores pueden padecerla.
Por sexo la prevalencia en poblacién no varia
pero antes de los 15 afios es mas frecuente en
varones y después de esta edad en hembras. El
sexo femenino no solo tiene mayor frecuencia,
sino que muestra episodios mas severos. Es
mayor el riesgo de morir en el sexo femenino.
Se produce con una frecuencia cinco veces
mayor en pacientes de raza negra que en
blancos. La raza negra es mas propensa a tener
una mortalidad mayor.

Los factores ambientales actlan de forma muy
variada, con mayor morbilidad en zonas
urbanas que en rurales.

Es una enfermedad crénica, debilitante, que
invalida al enfermo para realizar su vida normal
y sufrimiento por la expectativa de tener una
crisis y la agonia por la disnea. Constituye una
de las principales causas de visita a los
servicios de urgencias en Cuba y el mundo. El
asma representa la causa de ingreso
hospitalario mas frecuente en nifios y es la
enfermedad crénica que determina mas
ausentismo escolar. El asma provoca la pérdida
de casi tres millones de dias de trabajo cada
afo. Los costos en todo el mundo por asma son
superiores que VIH/sida y tuberculosis
combinados.

En Cuba constituye también un problema de
salud. En 1973, en un estudio nacional, se
planted una prevalencia de asma en la
poblacién total de 8,2 %. Fue de 8,5 % en areas
urbanasy 7, 5 % en areas rurales.
Observandose valores superiores a la media
nacional en zonas maritimas e inferiores en
zonas montafosas. En el estudio de ISAAC su
prevalencia alcanzé hasta un 15 % en la
infancia y un 10 % en los adultos. En el grupo
de edad de 6 a 7 afos la prevalencia actual de
sibilancia se observé en un 31, 6 % mientras
que para el grupo de edad entre 13 a 14 anos
fue de 17,8 % asi como la prevalencia de
sintomas severos de asma fue mayor de 7,5 %
para ambos grupos. En un estudio segln la
dispensarizacion en el 2011 se detecté una
prevalencia de 9,2 %. Segun las Estadisticas de
Salud en Cuba en el momento actual, la
incidencia global por asma, tiene una tendencia
descendente en las Ultimas décadas, cerrando
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para el 2016 con una tasa de 1,0 por 1000 hab
contrastando con una tendencia ascendente de
la prevalencia de asma segUn dispensarizacién
con una tasa de 92.6 por 1000 hab. En relacién
a la prevalencia por grupos de edad, entre 5 a
24 afos se se observa una tasa mayor a 120.0
por 1000 hab. en la Ultima década,
observéndose similar comportamiento para el
grupo de edad de 60 a 64 afos, lo que nos
hace pensar en un asma envejecida dado el
envejecimiento poblacional de nuestro pals, lo
que siguiere el incremento de las
investigaciones en este sentido.

La Letalidad por asma en el mundo mostré una
tendencia a aumentar en la mayoria de los
paises en la década de los 80. En los ultimos
afos, se ha observado una disminucién de esta
por asma sin que exista una explicacion clara
de este comportamiento.

En Cuba segun las Estadisticas de Salud en el
momento actual, la letalidad por asma, tiene
una tendencia descendente en las Ultimas
décadas, cerrando para el 2016 en 0.03 %, asi
como con una mortalidad global por asma de
2.2 por 100,000 hab.

=]

CARACTERISTICAS BASICAS:

o Obstruccién de las vias aéreas que es
reversible pero no completamente en algunos
pacientes.

s Inflamacién de las vias aéreas.

o Aumento de la hiperreactividad a diversos
estimulos.

ETIOLOGIA:
CLASIFICACION ETIOLOGICA DEL ASMA:

¢ Extrinseca. (Alérgica)(casi el 80 % de los casos)

¢ Intrinseca. (No Alérgica)

= Ocupacional. (Exposicién a un agente en el
entorno laboral) (Entre 1 a 2 %)

FACTORES QUE INFLUYEN EN EL
DESARROLLO Y EXPRESION DEL ASMA:

FACTORES DEL HUESPED:
FACTORES GENETICOS

o Genes que predisponen a la atopia.
o Genes que predisponen a la hiperreactividad de

la via aérea.

o Obesidad.

¢ Sexo. (Género)

o El asma bronquial se clasifica como una
enfermedad multifactorial, con acciones de
multiples genes e influencia ambiental.

¢ Se ha estudiado la participacién del brazo largo
de los cromosomas: 5q, 6p21, y 11g13.

ELEMENTOS QUE DEFINEN FENOTIPO

o Edad: Lactantes, Preescolares, Escolares y
Adolescentes
o Gravedad

FACTORES QUE PRECIPITAN LOS SINTOMAS
DEL ASMA:

FACTORES AMBIENTALES.

- Alérgenos intradomiciliarios: Acaros,
cucarachas, epidermis de animales domésticos,
(perros, gatos, ratones), hongos anemdfilos.

- Alérgenos extradomiciliarios: Acaros, pélenes,
hongos aneméfilos, levaduras.

¢ Infecciones (predominantemente virales)

v Senbilizantes ocupacionales.

¢ Tabaquismo. Humo del tabaco: Fumador pasivo
y fumador activo.

¢ Contaminacién ambiental (Intra o
extradomiciliaria). Urbanizacién.
Industrializacién.

¢ Cambio climatico. Condiciones atmosféricas:
aire frio, humedad elevada, tormentas.

¢ Irritantes inespecificos.

= Ejercicio fisico.

o Farmacos: Aspirina, AINES, betabloqueadores

¢ Factores emocionales.

o Reflujo gastroesofagico.

o Rinosinusitis.

o Estilo y condiciones de vida. Dieta.
Sedentarismo.

ETIOPATOGENIA:

El asma responde a un mecanismo inmunoldgico
de hipersensibilidad dependiente de anticuerpo.
(Inmunoglobulina E) (IgE).

El paciente atdpico se sensibiliza a los alérgenos
transportados por el aire o por via digestiva.

= Aereoalérgenos: (Acaro de polvo de casa,
espora de hongos anemdfilos, epidermis de
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animales domésticos, pélenes, entre otros).
o Trofoalérgenos: (Lacteos, pescado, huevo,
granos, cereales, entre otros)

Ante una nueva exposicién, se une el alérgeno a
la IgE presente en los mastocitos del epitelio
bronquial con la consiguiente liberacién de
mediadores originando el proceso inflamatorio
inmunolégico que la caracteriza.

Muchas células juegan un importante papel e
intervienen en la respuesta inflamatoria como los
mastocitos, los eosinoéfilos, los neutroéfilos, los
linfocitos T, las plaquetas, entre otras. Estas son
capaces de elaborar gran cantidad de citocinas
como las interleucinas (IL) IL-1, IL-3, IL-5 y IL-8 ¥
juegan un papel importante en la fase tardia del
asma.

Los mastocitos ademds son responsables de
liberar los mediadores de la respuesta asmatica
tales como: la histamina, los prostanoides; las
prostaglandinas y los tromboxanos, los
leucotrienos y el factor activador plaquetario
(PAF).

El asma estd asociada a la predisposicién atépica,
proceso capaz de producir niveles altos de
anticuerpo IgE, a partir de los linfocitos B que a
su vez son controlados por los linfocitos T en su
accién proinflamatoria con la liberacién de
citoquinas.

La IgE interviene en la respuesta asmatica
inmediata y tardia, el incremento de la
hiperreactividad bronquial y el flujo de eosinéfilos
en la luz de las vias aéreas ante la exposicion
alergénica.

Los linfocitos T por su parte se dividen en
subtipos de acuerdo al tipo de citoquinas que
producen: Los linfocitos Th, que liberan IL2
estimulando la produccién de IFN Gamma que
inhibe la sintesis de IgE y la activacién de
linfocitos B y los linfocitos Th, que segregan IL4,
IL6, IL9, IL13, IL16 responsables del mecanismo
de hipersensibilidad alérgico.

En esencial la IL4, citoquina central en la
respuesta alérgica, promueve la produccién de
células B para la sintesis de IgE, regulan la
expresién de las células de adhesion vascular
moléculas 1 y controlan los niveles de expresién
de la IgE.

Por otra parte la descamacién y denudacién del
epitelio bronquial, con metaplasia de células

escamosas y gran hiperplasia de células de
Globlet, facilitan la trasudacién de plasma entre
las células y la luz bronquial. El epitelio es capaz
también de producir citocinas: IL-1, IL-6 e IL-8,
para prolongar la vida de los eosinéfilos, activar
neutroéfilos y macréfagos; generar NO y
endotelina.

Se producen ademas radicales libres de oxigenos:
Los aniones superéxido liberados por las células
inflamatorias que contribuyen al dafio epitelial
asi como 6xido nitrico (NO)

Paralelo al proceso inflamatorio crénico y dafio
del epitelio bronquial hay un proceso de
reparacion que resulta con cambios estructurales
y funcionales ocurriendo lo que se conoce como
remodelado de las vias aéreas.

En resumen estrechamiento excesivo de las vias
aéreas por:

o Constriccion del musculo liso.
o Hiperreactividad bronquial.

o Remodelado de la pared.

o Secreciones intraluminares.

FISIOPATOLOGIA:

En el asma a nivel del arbol bronquial se produce
hipertrofia, hiperplasia y depésitos de coldgeno.
Esto ocasiona que se produzca contraccion del
musculo liso bronquial, vasodilatacién y edema,
con aumento de las secreciones mucosas y
presencia de eosinofilia.

FACTORES IMPLICADOS

o Atopia

o Anomalias inmunolégicas

o Inmunidad de células T

o Inflamacién bronquial

o Inflamacién nasal

o Células inflamatorias

o Epitelio

» Remodelacién de la via aérea
o Obstruccién de la via aérea

o Hiperreactividad

En el asma bronquial pueden considerarse tres
fases:

o LA FASE TEMPRANA: donde se presenta el
broncoespasmo.
- LA FASE TARDIA: aparece el edema e
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hiperreaccion
- LA FASE CRONICA: donde se establece ya el
remodelado de la via area con dafio epitelial

La penetracion de calcio a la célula es el
mediador fundamental del broncoespasmo,
conjuntamente con la liberacién de las reservas
citoplasmaticas. El inositol trifosfato juega un
papel importante.

La histamina inicia sobre los receptores H2 de las
glandulas mucosas la produccién excesiva de
mucus, pero con alteraciones de las
glicoproteinas que espesan el mucus.

La crisis aguda de asma bronquial se caracteriza
por una obstruccién reversible al flujo aéreo,
producida por la broncoconstriccién e
inflamacién de la pared de la via aérea.

Este mecanismo es inducido o no por estimulos
inmunes.

Se traduce en disminucién de la capacidad vital
forzada (CVF) y del flujo espiratorio forzado en un
segundo (FEV1); asi como del flujo pico
espiratorio maximo (PERFR).

Por lo que se requiere una espiracion activa, por
la gran resistencia al flujo aéreo espiratorio, con
aumento del trabajo respiratorio y de la energia
empleada en la respiracién. Cuando la
resistencia al flujo espiratorio se hace muy
importante, se empieza a retener aire en el
pulmén, lo que lleva al aumento de los
voliumenes residuales, el volumen residual, la
capacidad funcional residual y la capacidad
pulmonar total. Esa afectacién de los volimenes
pulmonares, durante las exacerbaciones de la
crisis asmatica, se cree se deban a la
disminucién de la elasticidad del pulmén y a que
el aire estd atrapado mas alla de la obstruccion.
La que siempre estd disminuida es la capacidad
vital.

La HRB estd representada por el aumento del
tono del musculo liso bronquial, en respuesta a
estimulos, tanto alergénicos como no alergénicos,
tales como: el frio, el humo de cigarrillos,
irritantes ambientales, ejercicios fisicos (carrera,
ciclismo, etc.) y algunos farmacos.

CUADRO CLINICO:

El asma es una enfermedad crénica que
evoluciona por crisis y periodos intercrisis, los
sintomas se presentan de forma recurrente con

predominio nocturno o de madrugada. Se
acompafa en el 70 a 90 % de los casos de signos
de rinitis.

SINTOMAS:

v Disnea espiratoria.

o Sibilancia a predominio espiratorio con
espiracién alargada.

© Sensacién de opresion toracica. No relacionada
con la gravedad.

v Tos: puede presentarse al inicio de la crisis
como tos irritativa e incluso ser el Unico
sintoma sobre todo en nifios

o Expectoracién acuosa. (al ceder el cuadro
agudo)

v Fatiga.

o Confusién. (Signo de alarma)

o Letargia. (Signo de alarma)

¢ Limitacion variable del flujo aéreo espiratorio.

SIGNOS:

o Térax hiperinsuflado.

o Taquipnea.

v Taquicardia.

o Estertores roncos.

v Estertores sibilantes.

o Tiraje intercostal.

o Cianosis. (Signo de alarma)

o Silencio auscultatorio. (Signo de alarma)

PAUTAS DE SINTOMAS RESPIRATORIOS
QUE CARACTERIZAN AL ASMA:

© Més de un sintoma (sibilancia, respiracién corta,
opresién toracica, tos, especialmente en
adultos).

o Sintomas que a menudo empeoran en la noche
o temprano en la mafana.

= Sintomas que varian en el tiempo o en
intensidad.

o Sintomas que son desencadenados por el
gjercicio, exposicién a un alérgeno, exposicidn
a irritantes, cambios en el tiempo, risas,
contaminantes ambientales como el humo de
los carros, humo del cigarro o olores fuertes y
una infeccién viral.

DIAGNOSTICO:
El diagnéstico es eminentemente clinico y se

evidencia a través de las pruebas de funcién
pulmonar.
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= Se apoya con la historia clinica alergoldgica:
Anamnesis.
o Antecedentes personales y familiares
Frecuencia y gravedad de los sintomas
¢ Patrén de los sintomas
o Confirmacién de sibilancias por el médico
= Relacién causal
= Patrén de suefio
» Exacerbaciones
¢ Sintomas nasales
= Exploracidn fisica.
o Anadlisis de laboratorio.
o« Exploracién radiolégica.
¢ Pruebas cutdneas.
¢ Pruebas de funcién pulmonar. Tanto la
espirometria como el pico spiratorio maximo
(PEF) proporcionan una idea de la gravedad de
la obstruccién al flujo de aire, de su
reversibilidad, de su variabilidad y
proporcionan la confirmacién del diagndstico de
asma.
o Pruebas de provocacién bronquial.
= Broncoscopia con biopsia. (Investigacion)

La frecuencia y gravedad de los sintomas varia
mucho de un paciente a otro y segun el
momento para cada paciente. Lo caracteristico
en el asma es la naturaleza episédica, variable e
intermitente de la presentaciéon de estos
sintomas los cuales pueden tener diferentes
grados de severidad y presentarse aislados o en
diversas combinaciones. Algunos asmaticos
refieren episodios ocasionales, breves y leves,
mientras que otros presentan tos y sibilancias la
mayor parte del tiempo. En algunos casos la tos
persistente es el Unico sintoma de asma, con
ocasionales exacerbaciones graves. Un rasgo
adicional es su presentacién o empeoramiento
durante la noche o con algunos factores
precipitantes.

Los conceptos de gravedad y control se utilizan
de la siguiente forma en el tratamiento del asma:

Determinacién de la gravedad antes de
comenzar el tratamiento.

¢« En la presentacion inicial de la enfermedad, si
el paciente no esta recibiendo tratamiento de
mantenimiento se debe valorar la gravedad(ver
clasificacién) y utilizarla como gufa para elegir
el tratamiento farmacolégico y tomar otras
decisiones terapéuticas. Una vez que el
paciente esta siendo tratado, la gravedad se

determina en funcién de los requerimientos
minimos de medicacién para mantener el
control.

Evaluar el control para ajustar el tratamiento:

o Una vez que se inicia el tratamiento del asma,
el manejo clinico y terapéutico de la
enfermedad debe dirigirse a lograr y mantener
el control. Por lo tanto, el grado de control
determinara las decisiones sobre el tratamiento
de mantenimiento y el ajuste de dosis.

o Se utiliza la evaluacién para el control del asma,
ademas el cuestionario para control del asma
(ACQ) o el test para el control del asma (ACT).

]

CLASIFICACIONES DEL ASMA:

CLASIFICACION SEGUN LA GRAVEDAD DEL
ASMA:

Se divide en cuatro categorias:

o Intermitente.
v Persistente leve, moderada y grave.

El asma se ha clasificado habitualmente en
funcién de la gravedad, aunque esta
caracteristica es dificil de valorar, especialmente
cuando el paciente ya estd recibiendo
tratamiento antiinflamatorio.

La gravedad del asma es una propiedad
intrinseca de la enfermedad que refleja la
intensidad de las anomalias fisiopatoldgicas. Hay
gue tener en cuenta que la gravedad del asma
implica tanto la intensidad del proceso como la
respuesta al tratamiento.

La gravedad no es una caracteristica del asma
necesariamente constante, sino que puede variar
a lo largo del tiempo (en meses o afios), por lo
que es necesario reevaluarla periédicamente.

La clasificacién del asma en funcién de la
gravedad es Util en la evaluacion inicial de un
paciente con asma porque la eleccién del
tratamiento, las dosis y la pauta de tratamiento
dependen de la gravedad de la enfermedad.
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EVALUACION DEL CONTROL DEL ASMA:

El control del asma es el grado en el que las
manifestaciones del asma estdn ausentes o se
ven reducidas al maximo por las intervenciones
terapéuticas y se cumplen los objetivos del
tratamiento. Refleja en buena medida la
idoneidad del tratamiento para el asma. El mal
control se asocia fuertemente con un aumento
en el riesgo de exacerbaciones.

Tiene dos componentes: Control de los sintomas
y riesgo de resultados adversos.

CLASIFICACION SEGUN EL CONTROL:

El asma se clasifica en funcién del grado de
control en:

o Asma bien controlada.
o Asma parcialmente controlada.
o Asma no controlada.

SE DEFINE UN BUEN CONTROL CLiNICO DEL
ASMA COMO:

= No sintomas diurnos. (< 2 veces/semana).

o No limitaciones de actividades diarias.

o No sintomas nocturnos.

o No necesidad de medicacidn de rescate. (< 2
veces/semana).

v Pruebas funcionales respiratorias normales.

¢ No reagudizaciones.

CRITERIOS CLINICOS DE CONTROL:

o Minimos sintomas crénicos.

= No limitacion a actividad habitual.

o Minimas exacerbaciones.

o Ausencia a visitas de urgencias.

o Funcién pulmonar normal o cerca.

o Variacion del PEF < 20 %.

= Minimo uso de medicacidon de rescate.

o Minimos efectos adversos farmacoldgicos.

RECOMENDACIONES PARA EL CONTROL:

o Determinar el nivel de control mediante visitas

médicas regulares de seguimiento que incluyan
la espirometria forzada.

¢ Valorarlo mediante cuestionarios de sintomas
(ACT y ACQ).

o En casos individuales mediante la medicién de
biomarcadores inmunolégicos.

o Un monitoreo para mantener el control
mediante escalones terapéuticos.

]

LABORATORIO:
EXAMENES DE LABORATORIO:

1. Examenes hematicos. (Observacion de
eosinofilia)

-. Ldmina periférica.
-. Leucograma c/diferencial.
-. Conteo absoluto de eosindfilos.

2. Citologia de secrecién conjuntival.
(Observacion de eosinofilia)

o El examen de mayor sensibilidad en este caso.

La eosinofilia es frecuente. En muchos pacientes
asmaticos el grado de eosinofilia se correlaciona
con la gravedad del asma.

1. Dosificacion de IgE sérica total. Nos
ayuda a precisar el diagndstico.

1. Determinacién de IgE especifica.

o Establece el diagndstico.

¢ La determinacion de IgE especifica en sangre
frente a alérgenos es menos sensible que el
Prick test y se realiza en caso de pruebas
cutdneas no valorables (dermografismo,
lesiones cutaneas, toma de antihistaminicos,
etc) o para completar el diagnéstico.

EXAMENES QUE SE CONSIDERAN MARCADORES
DE LA INFLAMACION:

1. Examen de esputo. (Observaciéon de
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eosinofilia o bacterias). Citoldgico y Gram.

o En un paciente con asma no complicada, el
esputo es muy caracteristico: viscoso, gomoso
y blanguecino. Microscépicamente se observan
muchos eosindfilos, con frecuencia dispuestos
en sabanas, y también se pueden reconocer los
granulos de los eosindfilos liberados por las
células rotas en toda la extensién del esputo.
Son frecuentes los cristales elongados de forma
piramidal denominados cristales de
Charcot-Leyden que se originan en los
eosindfilos. Cuando existe una infeccion
bacteriana, puede ser amarillento, sobre todo
en adultos y predominan las células
polinucleares y la presencia de bacterias.

2. Medicion de la concentracion de éxido
nitrico en aire exhalado o el andlisis del aire
espirado (limitado a investigacién)

o

La fraccion de éxido nitrico exhalado (FENO)
mide de forma no invasiva la inflamacién
eosinofilica de las vias aéreas. El procedimiento
de determinacién ha sido estandarizado vy,
aunque existe cierta discrepancia entre
estudios, su limite superior de la normalidad se
sitUa entre 20 y 30 ppb. Alcanza una elevada
sensibilidad y especificidad para el diagndstico
de asma en no fumadores que no utilizan
glucocorticoides inhalados, especialmente si se
asocia a un FEV1 reducido. Sin embargo, un
valor normal de FENO no excluye el diagndstico
de asma, especialmente en personas no
atopicas.

EXAMENES IMAGENOLOGICOS:
1. Rayos X de térax.

s Los hallazgos varian desde una radiografia
normal a hiperinsuflacién pulmonar. Se suele
producir un incremento de las sombras
pulmonares, sobre todo en los casos crénicos.
Son frecuentes las atelectasias, sobre todo en
el I6bulo medio derecho, en nifios, que pueden
recidivar. Las zonas pequefas de atelectasia
segmentaria, que se suelen observar en las
exacerbaciones, se pueden confundir con
neumonitis, aunque su rapida desaparicion
debe sugerir una atelectasia.

2. Radiografia o TAC de senos paranasales:

o Para valorar patologia sinusal, ya que
constituye un factor agravante del asma.

3. TAC de Pulmén:

o Para diagnésticos diferenciales y que se precise
descartar proceso tumoral.

ELECTROCARDIOGRAFIA: (EKG)
o (Alteracion de la onda P o arritmias)
PRUEBAS FUNCIONALES RESPIRATORIAS:

Las principales alteraciones funcionales del asma
son: La obstruccién del flujo aéreo, su
reversibilidad, la variabilidad y la hiperrespuesta
bronquial. La espirometria es la prueba
diagndstica de primera eleccion.

Los principales pardmetros que hay que
determinar son:

-. La capacidad vital forzada (FVC)

-. El volumen espiratorio forzado en el primer
segundo (FEV,).

-. Indice de relacién del FEV,/FVC
-. Positividad del test de broncodilatacion. (BD)

Los valores de referencia deben adecuarse a la
edad y etnia/raza de cada paciente:

= Un FEV, reducido confirma la obstruccién,

ayuda a establecer su gravedad e indica un

mayor riesgo de exacerbaciones. No obstante,
muchos enfermos con asma pueden tener una
espirometria con valores en el margen de
referencia o incluso con un patrén no
obstructivo (restrictivo) por atrapamiento aéreo.

Espirometria basal: la relacién del FEV,/FVC %

define la obstruccién bronquial considerandose

valores normales por encima del 75 % en
adultos y del 85 % en nifios. La magnitud de la
obstruccidn se caracteriza a partir del valor del

FEV,, siendo normal por encima del 80 % del

previsto.

o Prueba broncodilatadora (BD): Se demuestra la
reversibilidad de la obstruccion si el FEV,
aumenta un 12 a 15 %, siendo 180-200 ml,
respecto del valor basal, 15 minutos después
de la inhalacién de un broncodilatador
(200-400 pg de salbutamol 0 1 mg de

=]
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terbutalina). Un criterio de broncodilatacién
alternativo es un aumento del flujo espiratorio
maximo (PEF) superior a 60 I/minuto 0 20 %.

LA MEDICION DEL FLUJO PICO EXPIRATORIO. (FEP)

= La monitorizacién domiciliaria del FEP:
Determinaciones por la mafiana y tarde
durante 2 a 4 semanas permite ver la
variabilidad Es diagndstica una variabilidad
mayor o igual al 20 %.

o La variabilidad del FEP puede ser calculada con
determinaciones 2 veces al dia y promediando
los valores mas altos menos los valores mas
bajos por 2 semanas.

PRUEBAS ALERGICAS CUTANEAS: (A los
alérgenos sospechados).

o Prick test. La prueba cutdnea positiva solo
indica sensibilizacién, la trascendencia clinica
se establece por la correlacién entre exposicion
al alérgeno y los sintomas.

PRUEBA DE PROVOCACION BRONQUIAL:
(Investigacién)

=]

PPB Especifica: ( Con el alérgeno)

PPB Inespecifica: la hiperreactividad bronquial
inespecifica se determina mediante la
inhalacién de concentraciones crecientes de
sustancias broncoconstrictoras como
metacolina, histamina y adenosina. Se
considera positiva si el FEV desciende un 20 %
0 mas con una concentracién de metacolina
igual o inferior a 8 mg/ml. No es especifica de
asma.

¢ La provocacién bronquial tiene una elevada
sensibilidad pero una especificidad limitada,
por lo que es mas Util para excluir que para
confirmar el diagndstico de asma.

o

ANALISIS DE GASES EN SANGRE:

- PO,
- PCO,

BRONCOSCOPIA: (Investigacion)

¢« Broncoscopia por fibra 6ptica con cepillado,
lavado y biopsia de la mucosa bronquial.

Podemos encontrar:

o Evidencias de lesién y muerte celular, con

necrosis y descamacion de células epiteliales,

hacia la luz del bronquio. Hialinizacién y

engrosamiento de la membrana basal celular

con colageno Il 'y IV. El coldgeno tipo IV y la

laminina son los constituyentes normales de la

membrana basal.

En el lavado bronquial se pueden aislar

también: neuropéptidos, sustancia Py

betaendorfinas.

¢ Respuestas vasculares de tipo inflamatorio.
Congestién vascular con aumento de vasos
sanguineos por unidad de area.

o Respuesta celular inflamatoria, con infiltrados

de eosindfilos, neutréfilos, linfocitos, mastocitos

y macréfagos.

Liberacion de los mediadores quimicos de la

inflamacién.

¢ Proceso de reparacion tisular.

=]

o

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

o EPOC

o Bronquiectasias

o Bronquitis crénica

¢ Disfuncion de cuerdas vocales

¢ Otras obstrucciones laringeas (malformaciones)

= Cuerpo extrafio inhalado

v Traqueitis

o Tragueomalasia

o Enfermedades pulmonares intesticiales difusas

= Tumores: Broncopulmonar, laringeo, traqueal,
carcinoide

» Enfermedades cardiacas. Insuficiencia cardiaca
izquierda, valvulopatias

¢ Reflujo gastroesofagico

o Tos farmacoldgica. (IECAs)

o Tromboembolismo pulmonar

o Disnea psicdgena

o Disquinesia ciliar primaria.

v Displasia broncopulmonar.

o Fibrosis quistica.

COMPLICACIONES:

o EPOC

¢ Enfisema crénico.

o Neumotdrax.

v Atelectasia.

o COR pulmonar.

= Neumonia y bronconeumonia.
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TRATAMIENTO:

(CBMC): Existencia en Cuadro Basico de
Medicamentos en Cuba

CLAVES PARA UN PLAN DE TRATAMIENTO:

o Proveer una guia de manejo para la educacion
al paciente asmaético.

Tratamiento para modificar los factores de
riesgo y las comorbilidades.

« Establecer estrategias no farmacoldgicas. Ej:
Actividad fisica.

Considerar las etapas del tratamiento si no
control de sintomas, exacerbaciones, riesgos,
adherencia al tratamiento o técnica inhalatoria.
Considerar la inmunoterapia sublingual en
pacientes adultos con rinitis alérgica, con
exacerbaciones a pesar del uso de ICS, si el
FEV, es > 70 % del predicho.

=]

=

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO:

El asma se considera controlada cuando se
logran los siguientes objetivos:

CONTROL ACTUAL

Prevenir los sintomas diurnos, nocturnos y tras
el ejercicio fisico.

= Ausencia 0 muy pocas crisis.

o Ninguna visita a urgencias.

= Uso de B2-agonistas de accién corta no mas de
2 dfas a la semana.

Sin restricciones en la vida cotidiana y para
realizar el gjercicio.

Variabilidad del flujo espiratorio pico < 20 %.
Mantener una funcién pulmonar normal o casi
normal.

o

=]

o

RIESGO FUTURO

o Prevenir las exacerbaciones y la mortalidad.

o Minimizar la pérdida progresiva de la funcién
pulmonar.

o Evitar los efectos adversos producidos por la
medicacion.

Estos objetivos se logran con:

o Medicacién, tratamiento para modificar los
factores de riesgo posibles y tratamiento no

farmacolégico
El enfoque terapéutico debe contemplar:

¢ Tratamiento etioldgico, tratamiento
farmacolégico y educacién del paciente
asmatico.

TRATAMIENTO ESPECIFICO:

Es el tratamiento fundamental en las
enfermedades alérgicas.

PREVENIR O EVITAR LOS
DESENCADENANTES:

factores

(Evitar el alérgeno)

o Medidas de control ambiental.

= Medidas de control del dcaro del polvo de casa.

Eliminacién de animales del medio.

Evitar los alimentos implicados en la alergia.

o Control de la polucidn del aire.

o Evitar medicamentos implicados en la alergia.
(ASA, AINESs)

o Evitar el consumo activo y pasivo de fumar.

=]

INMUNOTERAPIA ALERGENO ESPECIFICA:

> La inmunoterapia es una forma de intervencion
terapéutica en la que se administra un extracto
alergénico de forma creciente y progresiva con
la finalidad de modificar la respuesta inmune
del paciente frente al alérgeno.

= Se reconoce como el Unico tratamiento capaz

de modificar el curso de una enfermedad.

La eficacia de la inmunoterapia utilizando

alérgenos inhalantes (Vacunas Valergen) en las

enfermedades alérgicas, es un método muy
efectivo para su tratamiento en nuestro medio.

La eficacia de la inmunoterapia utilizando

alérgenos inhalantes, en el tratamiento del

asma bronquial ha sido demostrada.

Considerada altamente efectiva en el control

de los sintomas del asma bronquial y en la

modificacién favorable del curso de la
enfermedad a largo plazo.

o Se consideran candidatos a inmunoterapia
especifica aquellos casos con asma bronquial
alérgica leve a moderada y para la prevencién
de otras comorbilidades como la rinitis alérgica.

o

=]

o

TRATAMIENTO INESPECIFICO:
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CONTROL BASADO EN UN CICLO DE
TRATAMIENTO: (GINA 2017)

EVALUACION DE:

o Los sintomas.

o Las exacerbaciones.

o Los efectos laterales.

o La satisfaccion del paciente.
» La funcién pulmonar.

AJUSTAR EL TRATAMIENTO A:

¢ La medicacién del asma.
¢ Las estrategias no farmacoldgicas.
o Tratar de modificar los factores de riesgo.

REVISAR LA RESPUESTA:

o Para el diagnéstico.

¢ El control de sintomas.

o Los factores de riesgo que incluye la funcién
pulmonar.

La técnica inhalatoria y la adherencia al
tratamiento.

¢ Las preferencias del paciente.

GRUPOS DE MEDICACION EN ASMA
BRONQUIAL:

MEDICACION DE CONTROL:
ALIVIADORES:

-Beta Adrenérgicos de larga duracién. LABA
- Combinados.

CONTROLADORES:

- Corticoides orales.

MEDICACION DE RESCATE:
BRONCODILATADORES:

- Beta-Adrenérgicos de corta duracién. SABA
- Anticolinérgicos

- Teofilinas

MEDICACION PREVENTIVA:

-. Corticoides inhalados. ICS

-. Antileucotrienos. LTRA

-. Inmunoterapia. IT

MEDICACION DE CONTROL:

Debe seleccionarse con base en la severidad del
asma, la disponibilidad de los medicamentos, el
sistema de prestacién de servicios de salud y las
circunstancias individuales del paciente.
ALIVIADORES:

BRONCODILATADORES:

BETA 2 AGONISTAS DE LARGA ACCION: (LABA)

Medicamentos de rescate o de rapido alivio,
actUan rapidamente para aliviar la
broncoconstriccion y los sintomas agudos que
la acompafan.

Broncodilatadores de larga duracion: Se utilizan
junto con los antiinflamatorios para el control a
largo plazo de los sintomas, especialmente
nocturnos. Producen bronco dilatacién
prolongada por 12 horas.

Protegen la via aérea de la broncoconstriccién
secundaria a la exposicién a alérgenos al
ejercicio y a los agentes inespecificos.

o Regularmente se administran combinados con
esteroides inhalados mejorando la funcién
respiratoria y decreciendo en grado
significativo las exacerbaciones.

=]

=]

]

CONTROLADORES:
CORTICOSTEROIDES ORALES:

o Son los antiinflamatorios mas potentes y
efectivos disponibles.

o Para controlar un asma severa que no se
estabiliza con otros medicamentos.
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= Mejoria clinica sin efectos adversos.

o El tratamiento crénico se justifica en aquellos
pacientes que no responden al uso maximo de
las demas estrategias terapéuticas o en
aquellos pacientes que por otra patologia
deban tomarlos.

o Por via sistémica se utilizan en casos de
agudizaciones y crénicamente en casos severos
de la enfermedad.

MEDICACION DE RESCATE:
BRONCODILATADORES:
BETA 2 AGONISTAS DE CORTA ACCION: (SABA)

= Reconocidos como los dilatadores mas eficaces
de la via aérea.

v Son considerados como la terapia de primera
linea para el manejo de las exacerbaciones del
asma aguda.

¢ Alivio de los sintomas durante el tto de
mantenimiento.

¢ Proteccién del asma inducida por ejercicio.

]

ANTICOLINERGICOS:

o Son broncodilatadores de menor potencia que
los beta, adrenérgicos con inicio de la accién
mas lenta. Antagonistas especificos de los
receptores muscarinicos.

o Constituyen una alternativa en los pacientes
con intolerancia a los beta, adrenérgicos.

 Debido a que la accién del vago solo interviene
parcialmente en los mecanismos que
determinan la broncoconsticcién en asmaticos,
no son medicamentos de eleccién en este
grupo de enfermos, su uso oficial es para la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC). Pueden ser asociados con los beta,
adrenérgicos

]

TEOFILINAS:

o La teofilina es una metilxantina. Es un relajante
directo del musculo liso bronquial.

o Su papel en el tratamiento del asma ha
declinado probablemente por su gran cantidad
de efectos adversos e interacciones
medicamentosas, no obstante, debido a su
acciéon inmuno-moduladora ostenta los
siguientes beneficios:

- Es un broncodilatador que inhibe
significativamente ambas reacciones (inmediata
y tardia) y su uso a largo plazo es efectivo en el
control de los sintomas, con mejoria de la funcién
pulmonar.

- Su accién prolongada permite un control de los
sintomas nocturnos.

- Bajas dosis de teofilinas reducen el
requerimiento de esteroides inhalados, con
eficacia clinica significativa y disminucién de
costos.

- La condicién econdémica (bajo costo).

- En nifios con trastornos del crecimiento por uso
de esteroides.

]

MEDICACION PREVENTIVA:

CORTICOIDES INHALADOS:

o

Los corticosteroides inhalados se consideran los
medicamentos mas eficaces para el control a
largo plazo del asma persistente. Ofrecen un
buen control del asma con un efecto minimo en
el resto del organismo.

o Se debe iniciar la terapia temprana con
corticoides inhalados en: Exacerbaciones en los
dos ltimos afos, uso de medicacion de rescate
tres 0 méas veces por semana, sintomas
nocturnos al menos una vez por semana o
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compromiso de la funcién pulmonar.

o Los inhaladores actuales se encuentran
disponibles en cualquiera de estas vias:
Nebulizadores: De jet y ultrasénicos,
inhaladores de dosis medida presurizados
(IDMp), IDM activados por la inspiracién
(Autohaler”) o dispositivos con polvo seco (DPI).
Con Propelente clorofluorocarbono (CFC) o
Propelente Hidrofluroalkane (HFA).

]

ANTAGONISTAS DE RECEPTOR DE
LEUCOTRIENOS: LTRA

o Se identifica que las formas bioquimicas
denominadas LC4 y LD4 muestran una potencia
broncoconstrictora 1000 a 10000 veces mayor
que la de la histamina con una duracién de
accion tres a cinco veces superior.
Farmacoldgicamente, hay dos diferentes
caminos para bloguear la accién de los
leucotrienos: Inhibiendo su produccién
bloqueando la 5L0 o la actividad de FLAP
(inhibidor)(zileuton) o por bloqueo de sus
receptores (antagonistas).(Zafirlukast,
pranlukast y montelukast)

=]

B

MONOCLONALES:

ANTICUERPO ANTI IgE: OMALIZUMAB
(RHUMAB-E25) (XOLAIR)

o La terapia con anticuerpos monoclonales anti
IgE previene la liberacién de mediadores
bloqueando la interaccion de los alérgenos con
la IgE en la superficie de mastocitos y basdfilos.

¢ Se ha considerado que el AcMo anti-IgE no
anafilactégeno ideal debe tener la capacidad
de: bloquear la unién de la IgE a sus receptores,
no unirse a IgE fijada a mastocitos y basdfilos y

no inducir la liberaciéon de mediadores en estas
células.

Estudios controlados con placebo demuestran
que la utilizacién de AcMo E-25 reduce la
respuesta bronquial inmediata y retardada
frente al alérgeno y que su utilizacién puede
ser (til en el tratamiento del asma bronquial.
Ha demostrado reduccién en la terapia cortico
inhalatoria y constituye una herramienta
terapéutica en pacientes no controlados o en
pacientes corticoideos dependientes. Su
combinacién con esteroides inhalados produce
una reduccién marcada de las exacerbaciones.
v Se trata de una terapia muy costosa.

-

-

]

(]

OTRAS ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO:

(Siempre manteniendo
convencional)

la terapia

MEDICINA NATURAL Y TRADICIONAL:

¢ Acupuntura.
¢ Homeopatia.
o Termoplastia

FACTORES QUE PREDISPONEN AL ASMA DE
RIESGO VITAL: (ARV)

v Episodios previos de ingreso en UCI o
intubacién/ventilacién mecanica.

- Hospitalizaciones frecuentes en el afo
previo.

- Multiples consultas a los Servicios de
Urgencias en el afo previo.

- Trastornos psicolégicos o enfermedades
psiquiatricas que dificulten la adhesion al
tratamiento.

o Comorbilidad cardiovascular.
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- Abuso de agosnistas beta 2 adrenérgicos
de accion corta.

¢ Instauracidn brusca de la crisis.

o Paciente sin control periodico de su
enfermedad.

CRITERIOS DE REMISION: (A la ASS)

o Exacerbaciones con peligro para la vida.
- El paciente es considerado ALTO RIESGO
ASMATICO.

o

El paciente esta clasificado ASMA NO

CONTROLADA.

- Entidades clinicas complican al asma. (
Pdlipos nasales, aspergillosis pulmonar,
asma ocupacional)

- Esta indicada una evaluacion diagnéstica
adicional. (Test de provocacion)
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL TRATAMIENTO
DE LA DERMATITIS ATOPICA:

DERMATITIS ATOPICA (DA)
DEFINICION:

La dermatitis atéopica (DA) también
conocida como eccema, es una enfermedad
cronica recidivante pruriginosa e
inflamatoria de la piel.

Se presenta mayoritariamente en nifios con
predisposicion genética o con antecedentes
personales o familiares de asma, rinitis y
alergia alimentaria. Asociada a niveles
elevados de inmunoglobulina E (IgE).

Producida como consecuencia de
reacciones de hipersensibilidad de tipo |
anafilactica a diferentes antigenos
ambientales (alérgica o irritativa), como
alimentos, neumoalérgenos, o proteinas
bacterianas.

CONSIDERACIONES:

« Evoluciona por brotes y recidivas hacia la
cronicidad.

© Suele aparecer dentro del primer ano de
vida y, mas concretamente, a partir de los
2 0 3 meses.

c En algunos pacientes ocurre cambio en el
érgano de choque o cura
espontdaneamente, después de los dos
anos de edad.

» Se asocia en el 60 % de los pacientes a
rinitis alérgicay en 40 % a
manifestaciones respiratorias.

EPIDEMIOLOGIA:

M
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o Con una prevalencia de 10 a 20 % en
nifos y de 1 a 3 % en adultos de paises
industrializados.

= La DA afecta principalmente a los nifios, y
la aparicion de la enfermedad se produce
antes del primer aino de edad en el 65 %
de los casos y antes de los 5 afos en el 85
% de estos.

o Si un adolescente tiene DA de moderada a
grave, es probable que persista en la vida
adulta en mas del 80 % de ellos.

- Se plantea que 5 de cada 100 nifios
padecen DA, si bien, se ha observado un
incremento de esta incidencia
probablemente debido a una mayor
concentracién de sustancias irritantes en
el ambiente y la disminucion de la
lactancia materna.

ETIOPATOGENIA:

Las interacciones complejas entre la
susceptibilidad genética, el medio ambiente
del huésped, los defectos en la funcién de
la barrera de la piel, y las respuestas
inmunes sistémicas y locales contribuyen a
la patogénesis de la DA.

Se plantean las siguientes alteraciones
para explicar la patogénesis de la
dermatitis atdpica.

La alteracidn de la funcién barrera de la
epidermis debido a anormalidades
estructurales y funcionales intrinsecas en
la piel.

Un trastorno de la funcion inmune en las
células de Langerhans; las células Ty las
células efectoras inmunes modulan una
respuesta inflamatoria a los factores
ambientales.

Papel del microbioma cutaneo.

FACTORES GENETICOS:

- Patrén de herencia autosémico,
dominante y poligénico.

- La atopia es un factor de riesgo
importante para el desarrollo de esta
enfermedad en el 50 a 70 % de los
pacientes.

o Se ha sugerido el efecto del gen de la IgE
en el cromosoma 11ql3, Y 5q 31-33 que
contiene genes para las Interleucinas (IL)
IL3,IL4,IL5YyIL 13,y el factor
estimulador de colonias de
granulocito-macréfago (GM-CSF). Tener

una herencia fuerte de atopia y una
exposicion a alérgenos especificos son
suficientes para provocar una dermatitis
atopica.

o La prevalencia en nifos de padres
atopicos hasta 80 % y si solamente es un
padre hasta 59 %.

» Modificaciones genéticas, como
mutaciones del gen de la filagrina humana
(FLG) se asocian con la DA. La deficiencia
de filagrina tiene un papel importante en
la patogénesis de la dermatitis atdpica,
siendo la proteina filagrina un jugador
clave en la estructura del estrato céorneo y
su formacion. Las variaciones en el
genotipo de la filagrina, el microambiente
de la piel o los factores ambientales se
describen como contribuidores clave para
los niveles disminuidos de filagrina. La
deficiencia de filagrina en pacientes con
DA afecta la funcién de la epidermis y
aumenta el riesgo de enfermedades
microbianas o el desarrollo de otras
enfermedades atépicas, mas comunes en
determinadas poblaciones como los
europeos.

FACTORES AMBIENTALES:
ALERGENOS:

- Alérgenos alimentarios: la mayor
severidad de la DA y la menor edad de los
pacientes se correlaciona directamente
con la presencia de una alergia
alimentaria. Esta relacion disminuye con
la edad.

-Los mas comunes son: leche, huevo,
trigo, soya, mani, pescados.

- Aeroalérgenos (polvo doméstico, acaros
del polvo, hierbas, pelos de animales y
hongos)

FACTORES INMUNOLOGICOS

INTERACCION ENTRE EL SISTEMA INMUNE
INNATO Y ADAPTATIVO:

¢ Tras la disrupcion aguda de la barrera, se
produce un aumento en la expresion
epidérmica del factor de necrosis tumoral
(TNF), inteleucinas (IL) como la IL-1, IL-6,
lo que indica "inflamacion" epidérmica
original como mecanismo de defensa.

o Los queratinocitos producen IL-33 e IL-25
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y linfopoyetina timica estromal (LPTE),
que activan las células linfoides innatas
tipo 2 del grupo 2, que a su vez producen
citocinas T,2 (IL-5 e IL-13) que pueden ser
importantes en la reparacion de tejidos.

« Existe una respuesta del linfocito T helper
de patrén Th2 alterada a estimulos
ambientales, con disminucién de la
respuesta Thl e inhibicién del IFN Gamma.

« En los pacientes con DA, ademas los
niveles de ceramidas se encuentran
disminuidos, lo que contribuye a un
aumento de la pérdida transepidérmica de
agua (TEWL) y el mal funcionamiento de
la capa cdrnea.

o Predominio de las células de Langerhans y
células dendriticas: Células presentadoras
de antigenos.

= Alteraciones del metabolismo nucleétido
ciclico (bloqueo de los receptores
B-adrenérgicos, los niveles + de AMP
ciclico disminuido). Los AMP en la DA
pueden reducirse de forma constitutiva o
su induccidén se suprime por IL-4
pleiotropica células T cooperadoras tipo 2
(Th2), lo que contribuye a la patogénesis
de la DA y favorece las infecciones.

- Disminucién de la cantidad absoluta de
las células T y disminucidon de las células T
supresoras. Aumento significativo del
nuimero de células supresoras derivadas
de mieloides. (CSDM)

» Disminucién del interferén alfa (IFN)-a
crucial en la lucha contra las infecciones
virales

o La respuesta T,2 se caracteriza por la
produccion de IL-4, IL-5, IL-10 e IL-13, que
contribuyen a la inflamacion y la gravedad
de la DA. Se encuentra ademas un numero
pequeiio de células T,17 en la piel con DA.

o Las citocinas Th2 IL-4 e IL-13 inducen el
cambio de isotipo de los linfocitos B para
producir IgE, que en la mayoria de los
pacientes con DA se puede encontrar que
se une a antigenos ambientales ubicuos.
Aumento del nivel de IgE especifica para
varios alérgenos: alimentos,
aeroalérgenos, toxinas bacterianas y
autoalérgenos.

AUTOALERGENOS:

= IgE contra autoantigenos cutaneos: Homs
1(proteina citoplasmatica de los
queratinocitos cutaneos).

- Aumento de la sintesis de IgE; IgE elevada:
En el 20- 80 % de los pacientes. La unién

de la IgE a las células de Langerhans
resulta en la produccién de IL-16, que
atrae células T CD4* y ayuda en la
polarizacién T,2.

Aumento del nivel de IgE especificas para
varios alérgenos, como alimentos,
aeroalérgenos, microorganismos, toxinas
bacterianas y autoalérgenos.

La citocina Th2 IL-5 y el factor
estimulante de colonias de granulocitos y
monocitos (GM-CSF) estdn involucrados
en la activacion y la mejora de la
supervivencia celular de eosindfilos y
macréfagos.

Eosinofilia. La PBM de los eosinéfilos
destruyen y descaman el epitelio.

La LPTE también mejora la respuesta T,2
de las CD por medio de la regulacion de la
produccion de células T,2 que atraen el
timo y la quimiocina regulada por
activacion del timo TARC/CCL17.
Aumento de la expresion del CD23
receptor de baja afinidad para IgE en
células B y monocitos.

Aumento de la liberacion de histamina por
los basoéfilos.

Algunas de las exotocinas liberadas por
estafilococos dureos actian como
superantigenos y activan las células Ty
funcionan como mitogenos y activadores
policlonales de células T y B.

Tanto las células de la barrera epitelial y
las células inmunes innatas residentes en
la piel expresan receptores de
reconocimiento de patrones (PRRs) que
reconocen patrones moleculares comunes
a muchas clases de patégenos.

La activacion del receptor tipo Toll 2
(TLR-2) por el S. aureus conduce a la
produccion de IL-6, lo que induce a las
CSDM, que induce después de inflamaciéon
grave, supresion inmune sistémica.
Aunque el reclutamiento inicial de las
células T a las lesiones atdpicas puede
resultar en una respuesta T,2, la fase
posterior de la inflamacién produce un
aumento de IFN-y, IL-12 y FEC-GM, que
caracterizan la respuesta T,1y T,,0.

La inflamacidn crénica persistente resulta
en el reclutamiento de células T en la piel
mediante quimiocinas que mantienen una
respuesta inflamatoria combinada T2, T,
1, T,0y T,22. La IL-22, producida por las
células T T,22 y las células T CD8*, es una
citocina importante en la patogénesis del
adulto con DA. Esta citocina causa
hiperplasia epidérmica.
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o Aumento del nivel de receptores solubles
para IL2

o Alteracion de la respuesta de
hipersensibilidad retardada.

- Por otra parte, el microbioma cutdneo
modula la actividad inmune y previene el
crecimiento de bacterias patdgenas.

MICROBIOMA CUTANEO: (comunidad de
microorganismos colonizadores de la piel):

» -Colonizacion por estafilococo aureus en
la piel de pacientes con DA.

- -Secrecion de un grupo de toxinas que
actiian como superantigenos (endotoxinas
Ay By la toxina del sindrome de shock
toxico) estimulantes de una activacion
intensa de las células T y los macréfagos.

o -La IgE sintetizada en pacientes con DA
frente a los superantigenos influye en el
ciclo prurito rascado y la severidad de la
DA.

¢ -Los superantigenos aumentan la sintesis
de IgE especifica para alérgenos e
inducen resistencia a los esteroides.

» -Ademas, los estafilococos secretan alfa
toxina y proteina estafilocécica A.

¢ -Las toxinas superantigénicas y la
proteina A estimulan la liberacidén
retardada de TNF alfa y la alfa toxina su
liberacion inmediata.

= -Actualmente la deteccién de IgE
especifica frente a Malassezia spp en
lesiones de DA especialmente del adulto
con toma de cabeza y cuello demuestra su
participacion en la patogénesis de la DA.

FACTORES PSICOLOGICOS:

- Dado por la regulacién
psiconeuroinmunoendocrina.

ETIOLOGIA:
1. ALERGENOS INHALABLES

- Polvo de casa.

- Acaro del polvo de casa.
- Hongos aneméfilos.

o Epidermis de animales.

. Alérgeno de cucaracha.
- Pdlenes.

2. ALERGENOS ALIMENTARIOS

Considerados los ocho alimentos mas
alergizantes: marisco, pescado, lacteos,

trigo, chocolate, mani, citricos, nueces.

o Leche.

¢ Trigo.

¢ Huevo.

» Pescado.

3. INESPECIFICOS
FACTORES DESENCADENANTES:

- Neumoalérgenos industriales.

¢ Infecciones dermatoldgicas.

- Factores mecanicos.

o Contacto con prendas de lana y ropas con
almidon.

¢ Irritdgenos.
Fenomenos psicoldgicos.

CARACTERISTICAS CLIiNICAS: Esta entidad
es mas frecuente en la infancia.

o La DA, se caracteriza por lesiones
intensamente pruriginosas que ocasionan
trastorno del sueno, el cual se reporta
entre 47 a 60 % de los pacientes, ademas
se asocia con desarrollo escolar deficiente,
pobre autoestima y estrés familiar, es un
factor importante que conlleva a una
calidad alterada de vida. Conjuntamente a
estas comorbilidades considerables, la
infeccion persiste como la mayor
complicacion de la DA.

¢ Las principales caracteristicas clinicas son
una dermatitis eccematosa pruriginosa y
recurrente con una distribucidn tipica que
cambia con la edad.

MANIFESTACIONES PRINCIPALES:

Prurito. (Sintoma fundamental)

o Eccema fascial y de los pliegues
extensores en lactantes y ninos.

» Eccema de los pliegues de flexion en
adultos.

- Dermatitis crénica o recidivante.

» Antecedentes familiares y personales de
atopia.

MANIFESTACIONES ASOCIADAS:

Xerosis.

- Dermatitis inespecifica de las manos o de
los pies.

o Ictiosis, acentuacidén de los pliegues
cutdneos palmares.

o Queratosis pilar
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o Pitiriasis alba.

o Eccema de los pezones.

o Dermografismo blanco y respuesta de
anemizacion retardada.

o Cataratas subcapsul anterior y
queratocono.

= Aumento del nivel sérico de IgE.

o Positividad de tipo inmediata a las
pruebas alérgicas cutdneas.

¢ Instalacion en edad temprana.

o Pliegues infraorbitarios de Dennie-Morgan,
hiperpigmentacion de la piel periorbitaria.

- Eritema o palidez faciales.

- Deficiente respuesta al frio.

= Acentuacidn periocular.

- Retencion del sudor.

= Susceptibilidad a infecciones por virus,
bacterias y hongos. (Estafilococo y herpes
simple)

FASES CLINICAS:
FASE DEL LACTANTE:

o A partir de los tres primeros meses de
vida.

- Enrojecimiento "huimedo" de las mejillas y
la frente; cuello y la parte superior del
torax.

= En un 50 % de los casos la enfermedad
cura por si sola y desaparece.

FASE INFANTIL:

o Persisten pasados los tres afnos de edad.

o En los pliegues internos del codo, rodillas,
munecas, cuero cabelludo, etc.

- Debido al intenso picor, el rascado
empeora las lesiones dejando una piel
dura y seca permanente.

- La DA puede acabar desapareciendo en un
75 % de los casos.

FASE DEL ADOLESCENTE Y DEL ADULTO:

o A partir de 12-14 anos.

» Puede ser continuacion o el comienzo de
la enfermedad.

> Las lesiones y su localizacion son
similares a la de la fase infantil.

- Las aéreas de piel dura, consecuencia del
rascado, se van pigmentando y provocan
en el cuello, aspecto de suciedad.

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO CLiNICO DE
HANAFIN Y LOBITZ:

Debe tener tres o mas de los siguientes
caracteres basicos.

Prurito.

Morfologia y distribucién de las lesiones.
Liquenificacidon flexural o lineal en adultos.
Implicacién facial o extensora en nifos.
Dermatitis crénica recidivante.

Historia de atopia personal o familiar.
(Asma Yy rinitis)

Ademas tres o mas de los siguientes
caracteres.

Pitiriasis alba.

Oscurecimiento de las drbitas.

Xerosis.

Ictiosis, acentuacion de los pliegues

cutdneos palmares.

Queratosis pilar.

Comienzo en edades tempranas.

IgE sérica elevada.

Reactividad cutanea de tipo inmediato.

Queilitis.

Conjuntivitis recurrente.

Palidez facial o eritema fascial.

Pliegue infraorbitario de Denni-Morgan.

Dermografismo blanco y respuesta de

anemizacidn retardada.

o Queratocono.

» Cataratas subcapsulares anteriores y/o
posteriores.

- Tendencia a la dermatitis inespecifica.
(Manos y Pies)

» Tendencia a las infecciones cutaneas.

(Estafilococo y herpes simple)

Prurito al sudar.

Ezcema del pezén.

Pliegues anteriores del cuello.

Acentuacion perifolicular.

Intolerancia alimentaria.

Intolerancia a las lanas y solventes

lipidicos.

o o o o

O o o o o o o o o

o o o o o o

PRONOSTICO DE GRAVEDAD:

o Enfermedad grave en la infancia.

o Antecedentes familiares de dermatitis
atopica.

= Asma o rinitis alérgica asociadas.

- Comienzo antes del primer afo de edad.

o Sexo femenino.

ESCALAS PARA MEDIR LA GRAVEDAD EN
DERMATITIS ATOPICA SEGUN LAS LESIONES:

LEVE.
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- Areas de la piel seca, prurito (con o sin
pequeias areas de eritema); poco
impacto en las actividades cotidianas, el
sueno y el bienestar psicosocial.

MODERADO.

- Areas de la piel seca, prurito frecuente,
eritema (con o sin excoriacién y
engrosamiento localizado de la piel),
impacto moderado en las actividades
cotidianas y el bienestar psicosocial; con
frecuencia se presentan trastornos del
sueno.

SEVERO.

- Areas generalizadas de piel seca, picazén
incesante, eritema extenso (con o sin
excoriacion, engrosamiento extenso de la
piel, sangrado, supuracién, formacion de
grietas, y alteracion de la pigmentacion);
limitacion de las actividades cotidianas y
el funcionamiento psicosocial, pérdida de
sueio nocturno.

LABORATORIO:
EXAMENES DE LABORATORIO:

1.-Examenes hematicos. (Observacion de
eosinofilia)

¢ Lamina periférica.
o Leucograma c/diferencial.
» Conteo absoluto de eosindfilos.

2. Dosificacion de IgE sérica total.

3. Cuantificacion de IgE especifica.
(Investigacion)

PRUEBAS ALERGICAS CUTANEAS:

o Inmediatas. Las reacciones inmediatas a
las pruebas cutdneas con trofoalérgenos
no siempre indican sensibilidad
clinicamente manifiesta; debiendo
comprobarse mediante dietas de
eliminacion y pruebas de provocacion
controladas.

- Demoradas.

PRUEBA DE PROVOCACION ORAL:

Pruebas de provocaciéon a doble ciego
controladas con alimentos:

o EI 90 % de los nifios son positivos a huevo,
leche, mani, soya, trigo y pescado.

BIOPSIA:

¢« Biopsia cutanea por inmunofluorescencia.
(Casos complicados o para diagnéstico
diferencial, valorados en consultas
multidisciplinarias o de investigacion)

DIAGNOSTICO:

o Anamnesis.

» Examen de las lesiones.
Dietas de eliminacion y provocacion.
Pruebas cutaneas.
Prick-prick.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
TRASTORNOS CONGENITOS:

o Sindrome de Netherton.
o Queratosis pilosa familiar.

DERMATOSIS CRONICAS:

Dermatitis seborreica.
Dermatitis alérgica de contato.
--Eccema numular.

Liquen simple crénico.
-Psoriasis.

-Ictiosis.

o o o o o o

INFECCIONES E INFESTACIONES:

- Escabiosis.
o -Dermatofitosis.
- Dermatitis associada con VIH.

PROCESOS MALIGNOS:

o Linfoma cutdneo de células T micosis
fungoide/sindrome de Sezary.
» -Enfermedad de Letteret-Siwe.

TRASTORNOS INMUNITARIOS:

Dermatitis herpetiforme.

Pénfigo foliaceo.

Enfermedad injerto contra huésped.
-Dermatomiositis.

o
o
o
o

TRASTORNOS METABOLICOS:

o -Deficiencia de cinc.
o -Deficiencia de piridoxina (vitamina B,) y
niacina.
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- -Deficiencia muiltiple de carboxilasa.
o -Fenilcetonuria.

INMUNODEFICIENCIAS:

o Sindrome de Wiskott Aldrich.
o Inmunodeficiencia combinada severa.
¢ Sindrome de hiper IgE

COMPLICACIONES:

Impetiginizacion de las lesiones
Dermatitis de las manos
Dermatitis exfoliativa

Moluscos contagiosos

Verrugas

Herpes simple

Micosis

Dermatitis palpebral

Blefaritis cronica
Queratoconjuntivitis
Conjuntivitis vernal
Queratocomo

Cataratas

Erupcion variceliforme de Kaposi
Eczema vaccinatus

o

o

=]

o

=]

o

=]

o

TRATAMIENTO:

(CBMC): Existencia en Cuadro Basico de
Medicamentos en Cuba

El tratamiento debe estar supervisado por
un equipo multidisciplinario, con un
tratamiento individual, dinamico e integral
donde es fundamental discernir las causas
de las crisis y un tratamiento de acuerdo al
estado de la piel.

PRINCIPIOS DEL TRATAMIENTO:

Las terapias dirigidas a la piel deben ser la
primera aproximacion al tratamiento. Este
enfoque tiene 4 componentes principales,
cada uno centrado en una manifestacion
especifica de DA:

1. Mantenimiento del cuidado de la piel,
disefiado para reparar y mantener una
barrera cutanea sana.

Medicacidén antiinflamatoria tépica, para

suprimir la respuesta inflamatoria.

. Control del prurito.

. El manejo de los desencadenantes
infecciosos, el reconocimiento y el
tratamiento de las erupciones
relacionadas con infecciones.

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO:

o Aliviar el prurito y disminuir las lesiones.

= Reducir y manejar las recurrencias.

¢ Orientar al paciente y familiares en el
conocimiento y comprension del curso de
la enfermedad.

TRATAMIENTO ESPECIFICO:

PREVENIR Y EVITAR LOS FACTORES
DESENCADENANTES.

Educacion del paciente y familiares.
Medidas de control ambiental.

Medidas de control del acaro del polvo de
casa.

Modificacién de la dieta. Evitar huevo,
mani, lacteos y exceso de alimentos
azucarados y con grandes contenidos de
fitatos (acido fitico) como la soja, por su
interaccién negativa con la absorcion de
minerales como el zinc. Aportar
suplementos como zinc, cobre, selenio,
manganeso.

Este manejo dietético potencializa la
inmunidad innata inespecifica para
prevenir la persistencia del S. aureos
estimulando la funcién del PMN.

Evitar factores agravantes.

Evitar irritantes primarios y alérgenos.
Lubricacion de la piel. Bafios con aceites
hidratantes, crema hidratante nada mas
salir del bano.

Manejo psicosocial.

o

INMUNOTERAPIA ESPECIFICA.

La inmunoterapia es una forma de
intervencion terapéutica en la que se
administra un extracto alergénico de
forma creciente y progresiva con la
finalidad de modificar la respuesta
inmune del paciente frente al alérgeno.
Se reconoce como el tnico tratamiento
capaz de modificar el curso de una
enfermedad.

La eficacia de la inmunoterapia utilizando
alérgenos inhalantes (Vacunas Valergen)
en las enfermedades alérgicas, es un
método muy efectivo para su tratamiento
en nuestro medio.

La eficacia de la inmunoterapia utilizando
alérgenos inhalantes, en el tratamiento
de DA puede resultar beneficiosa.

La inmunoterapia con Staphylococcus
aureus en la dermatitis atépica puede
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tenerse en consideracion dado que hay
estudios de que es efectiva al reducir la
severidad de la enfermedad con bajo
indice de reacciones adversas.

TRATAMIENTO INESPECIFICO:
MEDIDAS GENERALES:

CUIDADOS DE LA PIEL E HIDRACION
CUTANEA:

= Es recomendable realizar bafios no muy
largos, usando aceites hidratantes y
aplicando crema hidratante nada mas
salir del baio, preferentemente con la
piel todavia algo humeda. Bafos con
manzanilla o maicena, asi como almidon
de arroz o yuca y avena coloidal de ser
posible.

= Uso de bafno con agua templada y secado
con toalla de felpa suave. Evitar el bano
prolongado, utilizar jabones neutros. No
uso de sustancias irritantes en las zonas
afectadas como jaboén y detergentes.

- Respecto a la ropa, es recomendable el
uso de algododn y evitar las fibras
irritantes y la ropa oclusiva. Uso de ropas
ligeras, no usar lana.

= Mantener hidratacion de la piel: Usar

cremas hidratadas, especialmente tras el

baio y ejercicio. La crema hidratante
debe ser utilizada solo en la piel sana, no

en la piel con dermatitis (piel enrojecida y

con descamacion).

Profilaxis de la colonizacion de

estafilococos aureus con el uso del acido

acético al 2 % en lugares humedos del
cuerpo donde se acumula sudor y crema
antibiotica en fosas nasales, orificios
naturales y uias.

o

DIETAS DE ELIMINACION

- Dietas de eliminacidén: Dieta basal estricta
no menos de tres semanas.

Dietas especificas: Suprimir alimentos
causales (leche, cereales, huevo, pescado,
carnes, aves, granos, etc)

PAUTAS DEL TRATAMIENTO TOPICO:
o Mantener hidratada la piel.

HUMECTANTES:

o

o

Atrapan agua en el espacio intercelular.
En la piel eccematosa se recomiendan:

Fomentos o banos:

o

o

Suero fisiolégico, manzanilla diluida, agua
de aloe, avena o sulfato de magnesio al
33 %.

En ocasiones solucion de Burow, la
solucién de Alibour y el permanganato de
potasio. Por 20-30 minutos varias veces al
dia.

EMOLIENTES:

Llenan de lipidos los espacios

En piel reseca y liquenificada se
recomiendan lubricantes, hidratantes y
emolientes.

Se utilizan pastas oleosas o linimento
oleocalcareo, pasta lassar, cold cream,
cremas con urea.

OCLUSIVOS:

Forma una barrera que disminuye la
pérdida transepidérmica de agua.

TRATAMIENTO TOPICO:

CORTICOSTEROIDES TOPICOS:

o

o

o

o

o

De eleccion.

Uso continuado de cualquiera de los
corticoides topicos durante 1 a 2 veces
por semana o inhibidores tépicos de la
calcineurina 2 a 3 veces por semana
después de estabilizada la enfermedad,
se recomienda para la reduccién de las
recaidas.

Los corticosteroides tépicos siguen siendo
el pilar del tratamiento de la dermatitis
atopica usados en conjunto con los
emolientes. Las cremas con corticoides
son las cremas de eleccion para el
tratamiento, que deben aplicarse de
forma controlada. En el corto plazo, son
cremas muy seguras y no debe evitarse el
ser aplicarlas cuando sean necesarias. Se
aplican 1 o 2 veces al dia. Su perfil de
seguridad es excelente, cuando se aplican
en ciclos cortos ("tratamiento de
choque").

No usar corticoides tépicos de alta
potencia en cara ni genitales.

Se debe aplicar la crema con corticoide
junto con la hidratante, es recomendable
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ademads aplicar 15 minutos antes la crema

hidratante para favorecer la absorcion de

la crema de tratamiento.
o La crema de tratamiento no debe
suspenderse antes de que desaparezca la
dermatitis ni el prurito, porque
reaparecera el brote. Debe aplicarse el
tiempo suficiente (1-3 semanas).
La cantidad ideal de crema de tratamiento
a aplicar se calcula de la siguiente forma:
la cantidad aplicada sobre el pulpejo del
dedo indice de un adulto serviria para
tratar un area equivalente al doble de la
palma de una mano.

=]

FASE AGUDA:

o Compresas o fomentos (vendas mojadas

también llamados apdsitos humedos) de

suero fisiolégico o manzanilla diluida 20 a

30 minutos 3 veces al dia.

Aplicacidn junto con los esteroides tépicos

para controlar rapidamente la dermatitis.

Crema esteroidea local, preparadas al 0.5

% y al 2 % del principio activo, segtn la

exudacion y el estado de la piel.

Si las lesiones son generalizadas banos

coloidales de avena o almidén.

= Si sepsis anadida usar antisépticos.
(Sulfato de cobre) (CBMC)

FASE SUB-AGUDA:

Compresas o fomentos (vendas mojadas
también llamados apdsitos himedos) de
agua hervida templada, solucién salina,
manzanilla diluida, avena o sulfato de
magnesio al 33 %, Y2 hora 3 o 4 veces al
dia.

Aplicacidn junto con los esteroides tépicos
para controlar rapidamente la dermatitis.
Crema esteroidea local, preparadas al 0,5
% y al 2 % del principio activo, segtn la
exudacion y el estado de la piel.

Iniciar tratamiento con inhibidores tépicos
de calcineurina: (TCI)

Lociones o emulsiones.

o

o

FASE CRONICA:

o Curas oclusivas con pasta lassar o crema
esteroidea: Hidrocortisona 1 % crema,
Triancinolona 0.1 % crema. (CBMC)
Betametazona crema. (No emplear
esteroides fluorados)

Tratamiento con inhibidores topicos de
calcineurina: (TCI)

=]

CRITERIOS PARA EL TRATAMIENTO
ESTEROIDEO TOPICO:

= Usar la preparacion menos potente que
controle el proceso patoldgico.

o Frecuencia de uso 1 vez al dia en los mds
potentes.

- Uso dos veces por semana para evitar
recaidas.

- Desmonte gradual o disminuir la potencia.
Efecto rebote

o En lactantes: corticoides de baja potencia
como hidrocortisona 1 % o al 2 % por
periodos breves.

o En nifos mas grandes y adultos:
corticoides de mediana potencia:
Triamcinolona.

= En cara baja potencia.

» Tener en cuenta que las infecciones
secundarias pueden agravarse por el
tratamiento inmunosupresor sistémico y
topico.

o El empleo crénico de esteroides tépicos y
sistémicos puede llevar a efectos
secundarios como: Atrofia cutanea:
telangiectasias, equimosis y estrias,
ademads mala cicatrizacién de las heridas.
Los esteroides tdpicos en cara: rosacea
esteroidea y dermatitis perioral.

]

INMUNOMODULADORES TOPICOS:

INHIBIDORES TOPICOS DE CALCINEURINA:
(TCI)

» Son medicamentos de segunda clase en la
terapia antiinflamatoria: Tracélimus y
Pimecroélimus. Son cremas algo menos
potentes que los corticoides, pero si se
pueden aplicar de forma mas continuada.

v Son producidos naturalmente por las
bacterias Streptomyces e inhiben la
activacion de células T, el bloqueo de la
produccion de citocinas proinflamatorias y
mediadores de la reaccion inflamatoria en
la DA.

o También se ha demostrado que el
tacrélimus afecta la activacion de los
mastocitos y disminuyen el nimero y
capacidad del estimulo hacia las células

Medisur

1037

diciembre 2018 | Volumen 16 | Numero 6


https://medisur.sld.cu/index.php/medisur

Descargado el: 12-03-2026

ISSN 1727-897X

dendriticas.

o Las presentaciones disponibles de
inhibidores de calcineurina disponibles
son: tacrolimus tépico en ungiiento al
0.03 y 0.1%, y también pimecrolimus
crema al 1 %. (CBMC)

o Ambos agentes han demostrado ser
eficaces a corto plazo de 3 a 12 semanas y
a largo plazo hasta 12 meses en niios y
adultos con enfermedad activa.

o El tacrélimus ha sido aprobado para la
dermatitis atéopica moderada a grave,
mientras que el pimecrélimus es indicado
para los casos leves a moderados y de
seis semanas de estudios comparativos
que apoyan un mayor efecto del
tacrélimus durante este tiempo y periodo
para todos los niveles de gravedad de la
DA.

TRATAMIENTO SISTEMICO:
ANTIHISTAMINICOS:

» Uso de antihistaminicos sedantes:
Difenhidramina 25 mg, Dexclorfeniramina
2 mg, Ciproheptadina 4 mg, Ketotifeno 1
mg. (CBMC)

Hidroxicina, Doxepina.
CORTICOSTEROIDES ORALES:

» En ocasiones de uso sistémico en ciclos
cortos y debe discontinuarse de forma
gradual a la vez que se instaura la terapia
con corticoesteroides locales.

VITAMINOTERAPIA:

o Vitamina A tab 25000 udes. Complejo B.
(CBMC)

ANTIBIOTICOS Y ANTIMICOTICOS:

» Si se sospecha infeccion secundaria.

© La mupirocina tépica puede ser utilizada
para lesiones de la piel limitadas.

¢ Puede utilizarse Neobatin o Gentamicina
en crema. (CBMC)

o La cefalexina suspensién de 125 mg o cap
500 mg (CBMC) es una primera opcion
comun cuando se necesitan antibiéticos
orales.

o La presencia de estafilococo aureus
resistentes a la penicilinasa requeriria
(oxacilina (CBMC), dicloxacilina, o

cloxacilina)

o En el tratamiento de la infeccién
secundaria por herpes virus (erupcion
variceliforme de Kaposi): Aciclovir: 200
mg4v/dia por 10 dias. (CBMC)

o En infecciones por dermatofitos: uso de
antimicéticos topicos o sistémicos:
Ketoconazol, fluconazol, miconazol,
terbinafina (CBMC) itraconazol.

INMUNOMODULADORES:

Levamisol tab 150 mg. (CBMC)

Factor de transferencia. (CBMC)

Uso de Interferon gamma. (CBMC)
Azatriopina tab 50 mg. (CBMC)
Ciclosporina tab 25 mg. (CBMC)
Metotrexato. (CBMC)

Mofetil Micofenolato TAB 500 mg. (CBMC)
Inhibidores de la fosfodiesterasa:
R20-17-24.

O o o o o o o o

FOTOTERAPIA:

Luz ultravioleta.
PUVA: Fotoquimioterapia con
metoxisolarenos orales.

PROVIOTICOS:
MONOCLONALES:

¢ Rituximab: Anticuerpo monoclonal anti
CD20, citotoxico para las células pre By
células B maduras.

o Omalizumab: Anticuerpo monoclonal de
raton humanizado que se une a la
inmunoglobulina E libre.

¢ Ligelizumab: Un nuevo anticuerpo anti-IgE
desarrollado de manera reciente

¢ Dupilumab, anticuerpo monoclonal
humano dirigido contra IL-4Ra, el receptor
de la IL-4 y la IL-13.

o Ustekinumab: (anti-IL-12/IL-23) y un
inhibidor de IL-22 (ILV- 094) estan
actualmente bajo investigacién para la DA.

OTROS ESTUDIOS EN CURSO:

 Estudios clinicos con inhibidores de la
IL-31.

o Con un anticuerpo que previene la
interaccidn de la linfopoyetina estromal
timica (TSLP) y su receptor.

o Otras terapias innovadoras dirigidas a
orientar las vias de transduccion de
seifales para una variedad de células
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inmunes, citocinas y quimiocinas, por
ejemplo, cinasa janus (JAK)1, JAK2, JAK3,
SHIP1, GATA-3, enzimas clave para la
activacion de células T como la
fosfodiesterasa 4 (PDE4) o una molécula
responsable de la activaciéon Th2 del

receptor de la prostaglandina D2 (CRTH2).

¢ Tocilizumab, un anticuerpo IL-6R; muy
reciente.

OTRAS ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO:

> Tratamiento psicoldgico. (Sedantes,
relajacion)

o Medicina Natural y Tradicional.

- Homeopatia.

CRITERIOS DE REMISION: (A la ASS)

« Pacientes en fases agudas.

- Pacientes con afectacion de grandes
extensiones de piel.

« Pacientes con dermatitis complicadas.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL TRATAMIENTO
DE LA DERMATITIS ALERGICA DE CONTATO:

DERMATITIS ALERGICA DE CONTATO (DAC)

DEFINICION:

Son erupciones cutdneas por un estado
inflamatorio superficial de la piel
determinada por el contacto con una
sustancia o producto exdgeno, que se
produce en el mismo lugar del contacto con
el alérgeno, con posible extensiéon del
proceso a otras zonas y que resulta de una
manifestacion de hipersensibilidad de tipo
IV, mediada por células, linfocitos T.

CONSIDERACIONES:

o La dermatitis alérgica de contato tiene

una prevalencia que oscila entre un 2,3 %
y el 6,2 %, de la poblacidn.

v Se sabe que la frecuencia de la alergia de

contacto aumenta con la edad durante la
infancia.

- Exposicién a una sustancia o material al

que la persona se ha sensibilizado
previamente y son capaces de producir
una reaccion alérgica.

¢ La prueba de parche es el estandar de oro
para la confirmacion de la alergia de
contacto, que es una reaccién de
hipersensibilidad tardia por células T.

o En los ultimos 30 aios, parece que hubo
un aumento en la frecuencia de la alergia
de contacto dentro de la poblacién
pediatrica. Esto se atribuye a una mayor
exposicion a los alérgenos a una edad
mas joven, las nuevas tendencias en la
perforacion del cuerpo, el uso de
productos cosméticos, y la participacion
en deportes y aficiones, ademas de un
mejor reconocimiento de la alergia al
contacto y el aumento de las pruebas de
parche en los nifos. La alergia de
contacto adquirida en la infancia tiene
consecuencias importantes para el
individuo, ya que puede afectar la calidad
de vida al interferir con las actividades
deportivas y la educaciéon. También puede
tener consecuencias importantes para la
eleccion de la futura ocupacion. En el
estudio de Morbilidad Pediatrica en
Ciudad Habana en Cuba en el 2006, se
reporté un 11,4 % de prevalencia para
alergias de contacto. El estudio en 1,200
nifios en circulos infantiles de Matanzas,
reportd el 27,2 % con alergias de contacto
al niquel y balsamo Peru, en el 2010.

» Es mas frecuente en la mujer. La causa
mads frecuente de la DAC es el niquel, que
esta presente en los objetos de ropa y
joyas. El cromo se considera la causa mds
frecuente de DAC en el hombre, en
trabajadores de la construccion, dando
lugar a una dermatitis profesional.

o« Es frecuente en los adultos jovenes, en
edad socialmente activa debido al
contacto con sustancias que pueden
comportarse como alérgenos ya sea en
centro laboral, estudiantil o en su habitat.

ETIOLOGIA:

Estos alérgenos casi siempre son quimicos
de bajo peso molecular (haptenos); la
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mayoria son de menos de 1,000 daltones y
son ademas electrofilicos e hidrofobicos.

Se han descrito mas de 2.000 sustancias
que generan reacciones tipo IV (30
alérgenos).

» Contacto de metales:
NiQUEL:

- Objetos cromados, medallas, relojes,
joyeria y monedas.

o Accesorios y metales en la ropa : botones,
hebillas, cierres, clips metalicos, llaves.

» Sombras para los parpados.

- Agentes catalizadores

o Refrigerantes.

o Alimentos: tomates, judias.

CROMO:

o

Curtido del cuero: zapatos, guantes,
cinturén.

- Detergentes, agua de lejia: trazas de
sales de cromo.

Magquillaje (sombra para parpados).
Ropa: Uniforme militar de color verde.
Tatuajes permanentes de color verde.
Teléfono celular con revestimiento de
superficie cromado.

o o o o

o Farmacos. (Antibidticos, anestésicos
topicos, colirios)

Cosméticos.

Plantas. ( Hiedra venenosa)
Colorantes.

Tintes de cabello.

Calzados.

Cementos.

Jabones, perfumes, dentrificos,
desodorantes.

Lanolina y sus derivados.

o Caucho y sus derivados.

- Pinturas, resinas, petréleo y derivados.

O o o o o o o

=

ALERGENOS MAS FRECUENTES:

1. Sulfato de niquel
2. Cromatos (bicromato de potasio)
3. P-fenilendiamina

» Balsamo de Peru

o Timerosal

» Mercurio

» Tiosulfato sédico de oro
» Sulfato de Neomicina

» Bacitracina

Benzocaina

Resina epodxica

Mezcla de perfumes

Formaldehido

Ester del acido parahidroxibenzoico
Sulfato de cobalto

Cobalto

mercaptobenzotiazol

Quaternium 15

Alquitranes de madera

Tiuram (aceleradores de la vulcanizacién
de la goma)

o o

o o o o o o o o

LOS ALERGENOS MAS COMUNES
CAUSANTES DE SENSIBILIZACION; SEGUN EL
SISTEMA EUROPEO DE VIGILANCIA DE LA
RED DE ALERGIA POR CONTACTO DE
2002-2010:

¢ Sulfato de niquel.

» Bicromato de potasio.

o Cloruro de cobalto.

o Sulfato de neomicina.

» Balsamo del Perdu.

o P-fenilendiamina (PPD).

o Metilcloroisotiazolinona
(MCl)/metilisotiazolinona (Ml).

o Mezcla de fragancias.

o Alcoholes de lanolina, y colofonia.

Los alérgenos sensibilizadores mas
comunes son los metales, las fragancias y
los tintes para el cabello siendo
responsable de la sensibilizacién el niquel y
el bicromato de potasio.

LOS 10 ALERGENOS MAS FRECUENTES;
SEGUN LA ACADEMIA AMERICANA DE
DERMATOLOGIA:

Niquel

Tiosulfato sédico de oro
Balsamo de Peru
Timerosal

Neomicina sulfato
Mezcla de perfumes
Formaldehido

Cobalto

Bacitracina

Quaternium 15

CeNoUuhwWwNE

10.
LOS 10 ALERGENOS MAS FRECUENTES:

1. Sulfato de niquel

2. Cromatos (bicromato de potasio)
3. Mercurio

4. Balsamo del Peru
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Tiuram (aceleradores de la v. goma)
Sulfato de cobalto
mercaptobenzotiazol
P-fenilendiamina

Ester del acido parahidroxibenzoico
10. Cobalto

LR Noau

AGENTES EN DERMATITIS OCUPACIONAL:

- Petréleo y grasas 11,7 %
o Plantas y sus compuestos 10,7 %
o Alcaliss y sus compuestos 10,2 %
o Solventes y aceites minerales 9,2 %
o Metales plateados 8,0 %

= Acido crémico y cromatos 52 %

> Polvos 4,8 %

o Tintes en general 4,3 %
« Goma y sus componentes 4,2 %

- Cemento y hormigoén 2,8 %

o Pinturas, barnices y lacas 2,2 %
- Resinas 2,2 %

¢ Productos biolégicos 1,2 %

o Cianuros 1,2 %

- Derivados de la hulla 1,1%

- Halégenos y derivados 1,2%

Aceites,grasas y ceras vegetales 0,6 %

NUEVOS SENSIBILIZANTES EN DAC DE
INTERES:

METILCLOROISOTIAZOLINONA
(MCI)/METILISOTIAZOLINONA (Ml)

¢ La combinacién de
metilcloroisotiazolinona (MCI) con
metilisotiazolinona (MI), mas conocida
como Kathon CG1 (MCI/MI), es un
conservante ampliamente utilizado en
cosméticos y productos de higiene debido
a su eficacia y bajo costo.

= Con una tasa de sensibilizaciéon de un 4 %
en Espana en el afo 2012, su prevalencia
ha ido creciendo de forma exponencial en
los ultimos afios, y en la actualidad se
estima que es responsable de hasta un 10
% de las DCA en Espana y Europa.

= MI fue nombrado alérgeno del aiio 2013
por la Sociedad Americana de Dermatitis
de Contacto.

o La DCA a MCI/MI y/o Ml se manifiesta
como un eczema subagudo o crénico que
puede afectar cualquier parte del cuerpo:
la localizacion mas frecuente es un
eczema de manos que en ocasiones pasa
inadvertido como un eczema irritativo tipo
del ama de casa; también es frecuente la
afectacion de la cara, especialmente en

mujeres jovenes por uso de cosméticos;
se ha descrito la afectacion generalizada
como un eczema difuso o en parches con
acentuacion en los pliegues, que puede
llegar a confundirse con una dermatitis
atdépica con mala respuesta al tratamiento,
asi como la localizacion perianal por
sensibilizacion a MCI/MI contenido en
toallitas higiénicas, o en forma de
dermatitis aerotransportada por pinturas.

- Debe valorarse la prueba de parche ante
la sospecha.

CORTICOIDES:

= Los corticoides son una de las principales
herramientas terapéuticas de las que
disponemos, la sensibilizacion a estas
sustancias varia del 0,2 al 5 %.

o Se puede presentar una DAC tras la
reexposicion sistémica a corticoides que
hayan sido administrados previamente
por via topica.

FRAGANCIAS:

o Una fragancia es cualquier ingrediente
basico utilizado en la fabricacién o
manufactura de materiales por sus
propiedades olorosas. Un perfume es una
composicion creativa o producto
compuesto entre 10 y 300 fragancias.

- Las fragancias son alérgenos ubicuos,
presentes no solo en cosméticos, sino en
todo tipo de productos del hogar. Evitar
su contacto es una tarea dificil para los
pacientes sensibilizados, que suelen
presentar eczemas crénicos de dificil
manejo terapéutico y que provocan un
importante deterioro de la calidad de vida
del paciente.

o Las fragancias representan la segunda
causa mas frecuente de alergia de
contacto en nuestro medio tras la alergia
a metales, con una positividad en las
pruebas de contacto que varia entre un
1,7 y un 15,1 %, y son la causa mds
frecuente de alergia a cosméticos.

ETIOPATOGENIA:

La DAC es una reaccion retardada tipo IV
que se produce por el contacto de la piel
con los alérgenos que activan las células T
especificas de antigeno en un individuo
sensibilizado.
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FASE SENSIBILIZANTE:

La fase aferente o sensibilizante tiene un
periodo de duracién de 10 a 14 dias.

La inmunidad innata se activa y se liberan
interleucinas inespecificas como
interleukina 1 (IL)-1, IL-1b, factor de
necrosis tumoral alfa (TNF) factor
estimulante de colonias de granulocitos y
macréfagos (GM-CSF), e interleukinas 8 y
18 (IL8-IL18) por parte de los
queratinocitos.

El hapteno se pone en contacto con
proteinas de la epidermis y es captado
por la célula de Langerhans (macréfago) y
células dendriticas situadas en la capa
suprabasal de la epidermis. Al hacer
contacto con el alérgeno, lo ingieren, y
después de una degradacion parcial lo
convierten en un antigeno completo y
presentan al antigeno procesado a los
linfocitos T formando las células de
memoria CD,,.

Este antigeno completo es reciclado en su
superficie, portando el antigeno, migran a
las dreas paracorticales T-dependientes
de los ganglios linfaticos donde
interactuan con los linfocitos T helpers
CD4, para activar las células T especificas
de antigeno (es decir, TH1, TH2, TH17,y
las células T reguladoras [Treg]). Estos
linfocitos CD4 tienen receptores CD3, que
se encuentran en todas las células Ty no
son especificos. Los receptores CD3 se
ligan a los receptores especificos Ti, y de
esta manera el antigeno asociado con la
molécula clase Il (HLA-DR), se acopla al
receptor especifico Ti. La unién en cross
link de las moléculas receptoras CD3 y

CD4 potencia la respuesta de las células T.

FASE REEXPOSICION:

o

La fase eferente o de desencadenamiento
aparece a las 48 h de la reexposicion a la
sustancia sensibilizante.

Al cabo de unas horas de ponerse en
contacto con el hapteno que sensibilizé al
individuo, las células T especificas de
antigeno se activan por medio de la
liberacion de citocinas e inducen un
proceso inflamatorio hacia la zona del
contacto produciéndose asi la lesidn.

Las células de Langerhans producen y
liberan IL1, al presentar el antigeno
procesado a los linfocitos CD4. La IL1
(factor activador de linfocitos) activa las

células T, para sintetizar y liberar
interleucina 2 (IL2) (factor de crecimiento
de las células T) e interfer6n gamma
(INFY). Estas tres citoquinas clasicamente
son consideradas responsables de la
respuesta inmunoldgica en la fase
eferente de las reacciones mediadas por
células.

El INFY activa las células T citotdxicas y
los macréfagos y conjuntamente con la
IL2, atrae a las células T con memoria y
efectoras hacia el sitio donde se produce
el estimulo. Los mediadores quimicos del
INFY son responsables de la aparicién de
la espongiosis en la epidermis y del
infiltrado dérmico, signos fundamentales
de la dermatitis alérgica de contato.
Finalmente, por su propia accidn,
aumenta la produccién de otras
citoquinas como la IL1 y TNF.

Ademas de las interleucinas 1y 2, el INFY
y el TNF, otras citoquinas (interleucinas 3
y 6 (IL3, IL6) y el factor de estimulacién
de la colonia de granulocitos macréfagos
(GM-CSF), participan en esta fase
eferente de la respuesta inmune.

El GM-CSF contribuye a provocar el flujo
de los monocitos al sitio de induccién. La
IL 3 tiene un efecto estimulante en los
macroéfagos, y la IL 4 regula el HLA-DR de
las células de Langerhans. También se ha
demostrado que las IL4 y 5 tienen una
importancia crucial en la inflamacién
alérgica.

Hay un factor derivado de las células T
(antigen binding factor) que degranula la
serotonina del mastocito, y provoca
inflamacidn.

Las aminas vasoactivas tienen una
funcién reguladora importante en la
dermatitis alérgica al inducir grietas
endoteliales que permiten el ingreso o
egreso de células efectoras. Asimismo, se
ha observado la elevacién de los niveles
de histamina en el suero, durante estas
reacciones inmunoldgicas.

FASE DE RESOLUCION:

o La histamina desempena también un

papel importante en la fase resolutiva de
la reaccion inmunoldgica, estimulando los
linfocitos T CD8, que son células
citotdxicas supresoras.

¢ Los macréfagos también pudieran

intervenir en la fase terminal de la
reaccion por la via de producciéon de
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prostaglandinas, que inhiben laIL 2 y la
activacion de las células natural killer
(NK).

o Por lo tanto, la histamina y la
prostaglandina, que son mediadoras para
el desarrollo de estas reacciones, también
desempeiian un papel en la supresion de
las mismas.

¢ Por ultimo, la descamacion y degradacién
celular o enzimatica, y la destruccién de
las células de Langerhans contribuyen a la
resolucidn de la respuesta alérgica.

FACTOR GENETICO:

o Como vemos participa el complejo mayor
de histocompatibilidad con la presencia
de los antigenos especificos leucocitario
humano (HLA) clase Il (DR) en pacientes
con alergia al niquel, cromo y cobalto.

FACTORES DESENCADENANTES:

 Edad del paciente; mds frecuente en el

adulto joven.

Piel danada por otras dermatosis.

Aplicacion reiterada del contactante.

» Aumento de la sustancia o de la piel
expuesta.

CARACTERISTICAS CLIiNICAS:

Se presenta una reaccién cutdnea que
puede ser de intensidad:

o Leve.
» Moderada.
o Grave.

Dependiente del:

Tipo de sustancia

Tiempo de exposicion
Zona del cuerpo expuesta
Sensibilidad individual

o o o o

FORMA AGUDA:

o Duracion de dias a semanas.

» Reaccidon eczematosa bien localizada en el
lugar del contacto.

- Lesiones de: Papulas, eritema, vesiculas y
exudacidén. Excoriaciones e intenso prurito.

FORMA CRONICA:

o Lesiones secas y decamativas.
» Lesiones de pseudo- papulas, escamacion,

liquenificaciéon que pueden llegar a
fisuracion.

¢ Puede presentarse liquenificacion y
prurito.

OTRAS FORMAS:
DAC INDUCIDA / SISTEMICA.

- Sensibilizaciones topicas -alérgenos
(generalizado)

- Se ingieren o adquieren por via sistémica
estos alérgenos Ej: vapores y humos
endurecedores, pegamentos epoxy y
oleoresinas de plantas.

DAC AEROTRANSPORTADA:

- El alérgeno llega a la piel sin contacto
directo, existe presente en el ambiente.
Semeja a fotodermatitis.

o Fotosensibilidad inducida por

medicaciones y productos quimicos
(exégenos o enddégenos)

]

LABORATORIO:
EXAMENES DE LABORATORIO:

1. Examenes hematicos. (Observacion
de eosinofilia)

* Lamina periférica.
e Leucograma c/diferencial.
e Conteo absoluto de eosindfilos.

PRUEBAS INMUNOLOGICAS:

- Ensayos de transformacion de linfocitos
(LTTS). Esta prueba se realiza para
evaluar sensibilizaciones a niquel y otros
metales.

PRUEBAS ALERGICAS CUTANEAS:

PRUEBA DE PARCHE:

= La prueba de parche es el estandar de oro
para la confirmacion de la alergia de
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contacto.

o La prueba intenta recrear, in vivo, una
reaccidn alérgica a concentraciones no
irritantes de un alérgeno que se suspende
en un vehiculo.

« Tener en cuenta las caracteristicas de la
piel y las posibles contraindicaciones para
la prueba.

- El diagndstico de certeza se hace
mediante las pruebas epicutaneas de
parche con lectura demorada (24/48/72
horas).

SELECCION DE ALERGENOS:

- La seleccion de alérgenos depende de la
historia, el examen fisico y la
disponibilidad de los alérgenos.

o Las ocupaciones o profesiones pueden
conducir a pruebas de alérgeno
especificos.

» Mas a menudo, una serie estandar se
utiliza como un punto de partida inicial.

]

COLOCACION DEL PARCHE:

- Los alérgenos se colocan de manera tipica
en la porcion superior de la espalda, ya
que es la zona mas estudiada para la

reproducibilidad en las pruebas de parche.

o Cuando se prueba solo un nimero
limitado de los alérgenos, o si todos los
alérgenos no caben en la espalda del
paciente, es aceptable colocarlos en la
parte superior externa del brazo.

o Mientras que a veces es necesario colocar
parches en zonas distintas de la espalda
superior (es decir, los brazos, piernas y
abdomen), estas dreas son sitios no
estandar de colocacién y pueden
asociarse con reacciones falsas negativas
o positivas.

LECTURA DE LA PRUEBA DE PARCHE:

o En la actualidad todos los sistemas de
pruebas de parche estan diseiados para
ocluir los alérgenos en la piel del paciente
durante 2 dias, lo que permite una
penetraciéon adecuada del alérgeno en la

piel.

o El levantamiento de las pruebas a las 48 h.

Una primera interpretacion se realiza
después de que las pruebas de parche se
remueven.

Una segunda o lectura retardada debe
realizarse 72 a 168 horas después de que
los alérgenos se aplicaron de manera
inicial. Esta lectura es de suma
importancia para distinguir las reacciones
irritantes de verdaderas reacciones
alérgicas y para identificar las reacciones
alérgicas que no aparecen en el momento
de la remocioén del parche.

- De acuerdo al alérgeno, pueden ser

necesarias lecturas retardadas mas alla
de ese tiempo. Algunos ejemplos de
alérgenos que requieren lecturas
retardadas incluyen neomicina, niquel, y
los corticoesteroides topicos.

» Existe una técnica que consiste en
camaras de aluminio que llevan adherido
un pequeno disco de material poroso y en
él se depositan las sustancias. Se aplica
directamente sobre la piel sin
manipulacion previa.

INTERPRETACION:

+? Reaccidon dudosa (eritema
minimo)

+ Reaccion positiva débil
(eritema)

++ Reaccidn positiva fuerte
(eritema, pdpula, infiltracion y
vesiculas)

+++ Reaccidn positiva extrema

(ampolla)

- Reaccidn negativa

IR Reaccion irritante de cualquier tipo
NT Patch Test no realizado
DIAGNOSTICO:

¢ Anamnesis: Se realizara con una Historia
Clinica exhaustiva identificandose el
agente causal. Fundamental la
distribucidn y localizacién de las lesiones.

- Examen fisico: Nos mostrara las lesiones
distribuidas en la zona del contacto que
muchas veces dibujan el objeto. (Ejemplo:
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calzado, guantes cintos etc).

o Prueba epicutanea de Parche. La prueba
de parche es el estandar de oro para la
confirmacion de la alergia de contacto.

- Test de transformacion linfocitica.

OTRAS PRUEBAS

¢ Pruebas abiertas de aplicaciones repetida
(ROATS).
o Pruebas de parche de atopia (APT).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

» Dermatitis atdpica.

- Dermatitis seborreica.
o Dermatofitosis.

o Psoriasis.

TRATAMIENTO:

(CBMC): Existencia en Cuadro Basico de
Medicamentos en Cuba

TRATAMIENTO ESPECIFICO

o Eliminar la causa del entorno del paciente.

- Reducir la exposicion a irritantes
domeésticos y ocupacionales, en utilizar
guantes de pldstico, en evitar los jabones
abrasivos y en lubrificar la piel después
de la realizacion de labores domésticas.

TRATAMIENTO INESPECIFICO:

TRATAMIENTO GENERAL:

Medidas generales: Cuidados de la piel.
No uso de sustancias irritantes en las
zonas afectas como jabén y detergentes.
o Usar cremas hidratadas.

TRATAMIENTO LOCAL:

o El tratamiento sera el del eccema
subagudo o crénico.

TRATAMIENTO SISTEMICO:

» Antihistaminicos.
» Corticosteroides.

OTROS MEDICAMENTOS:

= Antibiéticos y antimicéticos si se
sospecha infeccion secundaria.

o Vitaminoterapias Vit A. Complejo B.
(CBMC)

OTRAS ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO:

» Tratamiento psicoldgico. (Sedantes,
relajacidn)
= Medicina Natural y Tradicional.

CRITERIOS DE REMISION: (A la ASS)

» Pacientes con dermatitis complicadas.
» DAC Ocupacional.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL TRATAMIENTO
DEL SINDROME URTICARIANO:

SiNDROME URTICARIANO (SU)
DEFINICION:

La urticaria es una erupcidn transitoria de
la dermis, de evolucién aguda o crénica, de
variada etiologia, caracterizada por una
lesion tipica, el habdn urticariano o roncha,
acompanado a su alrededor de eritema y
asociado a prurito, algunas veces una
sensacion de ardor y cuya piel regresa a la
normalidad usualmente entre 1 a 24 horas.

Cuando la manifestacion ademads de la piel
se extiende a los tejidos subcutdneos,
ocurre el edema alérgico subcutaneo,
(edema angioneurdtico) que puede durar
hasta 72 horas.

EPIDEMIOLOGIA:

o La urticaria es tan frecuente que se
considera que entre un 15 % a un 25 % de
la poblacion la tienen o la tendran.

- En los ultimos afos se ha observado un
aumento de las hospitalizaciones por
urticaria o angioedema en algunos paises.

c El 20 % de las personas experimentan por
lo menos un episodio de urticaria aguda
(UA) en la vida. De ellos el 0.1 % va a

M

r

1048

diciembre 2018 | Volumen 16 | Numero 6


https://medisur.sld.cu/index.php/medisur

Descargado el: 12-03-2026

ISSN 1727-897X

o

desarrollar de forma espontanea urticaria
cronica. (UC)

Entre el 25 % al 40 % de los pacientes
experimentan angioedema.

Mas frecuente en mujeres, entre la 3eray
4ta década de la vida.

Trastornos autoinmunes pueden
presentarse en el 40 a 45 % de pacientes
con urticaria crénica espontanea.

En el 70 por ciento de los pacientes se
resuelve en menos de un ano. En el resto
puede durar mas tiempo. De hecho, en el
11 al 14 % puede durar mas de cinco afios.

CLASIFICACION:

(Segun el tiempo de duracion)

URTICARIA AGUDA: (UA)

o Cuando se presenta un brote o varios en

un periodo menor de 6 semanas.

¢ La etiologia casi siempre es desconocida.
o Afecta entre un 10 % y un 20 % de la

poblacidn.

incluyendo infecciones virales como
hepatitis B y C, virus Epstein-Barr y virus
del herpes simple, infecciones por
Helicobacter pylori e infecciones
parasitarias helminticas.

Condiciones sistémicas mediadas por el
complemento (crioglobulinemia,
enfermedad del suero), enfermedades del
tejido conectivo (lupus eritematoso
sistémico), neoplasias (trastornos
linfoproliferativos), trastornos endocrinos
o terapias hormonales (tumores ovaricos
y uso de anticonceptivos orales,
respectivamente) y autoanticuerpos
antitiroideos se han correlacionado con
UCE.

Se cree que la autoinmunidad por
autoanticuerpos (AAcs) IgE o IgG
desempeiia un papel importante en la
etiologia y la patogénesis de la UCE en
una subpoblacién de pacientes.

En algunos pacientes puede presentarse
ante estimulos no especificos como:
ejercicio, stress, cambios ambientales.

3 URTICARIA CRONICA INDUCIBLE (UCInd):
URTICARIA CRONICA:
= En la UCInd hay un estimulo conocido que
desencadena los sintomas.
= El dermografismo sintomatico, estimulos
colinérgicos, de contacto, acuagénicos,

¢ Cuando la duracion excede este tiempo.
(Mas de 6 semanas)
- En el 50 % la etiologia no es bien

precisada. ] las fisicas como frio y calor, por presion,
o Puede presentarse en brotes continuos o el SOI, |a vibracio’n' pueden estar en
episaddicos. relacion con sus desencadenantes.

v Puede ser recurrente.

CLASIFICACION INMUNOALERGICA:
Las urticaria pigmentosa (mastocitosis), la
vasculitis urticariana, la urticaria al frio
familiar y el edema angioneurédtico
hereditario, no son considerados subtipos
de urticarias por tener mecanismos de
patogenicidad diferentes.

INMUNOLOGICAS:

Esta asociada a una historia personal o
familiar de atopia.

) ) o Hipersensibilidad tipo I.
CLASIFICACION CLINICA: o Hipersensibilidad tipo II.
) . » Hipersensibilidad tipo IlI.
URTICARIA CRONICA ESPONTANEA (UCE): - Hipersensibilidad tipo IV.

o Se estima que la prevalencia puntual de
UCE es de 0.5-1 %.

¢ En UCE hay apariciones espontaneas de
erupciones, angioedema o ambos debido
a causas conocidas en el 10 % de los
casos o desconocidas en el 90 % de las
mismas.

o Dentro de las causas conocidas en el 80 %
de los casos se debe a autoinmunidad,
alergia alimentaria, e infecciones crénicas

NO INMUNOLOGICAS:

o Por una manifestacion de mecanismo
enzimatico.

o Por liberacién de histamina.

o Por inhibicién en la via de la
ciclooxigenasa con liberacion de
prostaglandinas.

Los sintomas de urticaria crénica aparecen
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en muchos pacientes sin un estimulo
exdégeno que pueda ser identificado.

o Fisicas

 Histamino-liberacion (Alimentos,
medicamentos, MCI)

o TOxicas

» Hormonales

o Estrés

INMUNOLOGICAS:
TIPO I: ALERGICA: Mediada por IgE
o Alimentos.

La urticaria aguda es la manifestacion mas
frecuente de alergia a alimentos.

Aparece por ingestiéon, contacto o
inhalacién del alimento, puede ser
localizada o generalizada y en ocasiones
puede formar parte de un cuadro
anafilactico.

Alimentos como mariscos, pescados, leche,
huevo, legumbres, frutas, frutos secos.

» Medicamentos.

Las manifestaciones cutaneas son las mas
frecuentes de las reacciones adversas a
farmacos. Los medicamentos que suelen
estar implicados son los antibidticos
B-lactamicos (amoxicilina, penicilina,
cefalosporinas) u otros antibiéticos, y los
analgésicos, antiinflamatorios 'y
antipiréticos no esteroideos (acido
acetilsalicilico, ibuprofeno, etc.)

- Aeroalérgenos.

La exposicion a alérgenos, como pdlenes,
acaros o epitelio de perro, gato, caballo,
etc., puede producir urticaria de contacto
generalizada o angioedema palpebral.

o Picaduras de insectos.

Los himendpteros (avispa y abeja) pueden
ser responsables de reacciones de urticaria,
angioedema y reacciones anafilacticas.

- Latex.

La sensibilizacion se produce por contacto y

manipulaciones repetidas con latex, siendo
esta la via sensibilizante mas frecuente.

TIPO II: CITOTOXICA:

Autoanticuerpos contra Fc e IgE. Enf.
Autoinmunes.

o Artritis reumatoidea
o LES

TIPO Ill: POR COMPLEJO INMUNE

o Enf. autoinmunes.
o LES

TIPO IV: CELULAR

» Tuberculosis.
o DAC.
o Enf. Behcet.

CAUSAS NO INMUNOLOGICAS:
1. PATOLOGIAS DIGESTIVAS:

» Colecistopatias litiasicas o no litiasicas.
o Ulcus péptico.
¢ Gastritis crénicas.

2. PARASITISMO INTESTINAL:

» Protozoos. (La Giardia Lamblia el mas
frecuentemente encontrado).

- Ascaris.

o Strongiloides.

o Taenia Saginata o Solium.

o Trichuris.

3. INFECCIONES:

POR VIRUS: Los agentes bioldgicos mas
frecuentemente implicados son:

Enterovirus.
o Parainfluenza 1,2 y 3.
» Virus sincitial.
o Adenovirus.
o Rhinovirus.
o Influenza Ay B.
- Ebstein-Barr.
> Parvovirus B19.
o Citomegalovirus.
o Herpes Simple.
o Micoplasma Pneumoniae.
o Virus de la Hepatitis A,B y C.

POR HONGOS:

o Epidermofitosis.
o Candidiasis.
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POR BACTERIAS:

» Estafilocccoco.
o Estreptococo.

4. ALIMENTARIAS:

 Trofoalérgenos.

o Alimentos histamino-liberadores.

o Conservante.
o Colorantes.

5. MEDICAMENTOS:

» Codeina.
Morfina
Tiamina.
Penicilina
ASA

o AINEs

o
o
o
o

6. AGENTES FiSICOS:

Dermografismo,
Ejercicio Fisico.
Térmicas (Frio y Calor)
Vibratoria.
Colinérgica.

Solar.

Presion.

Acuagéncas.

7. POR CONTACTO:

o Irritantes.

8. POR PICADURA DE INSECTOS:
9. INHALABLES:

- Acaro del polvo de casa.

o Epidermis y caspa de animales
domésticos.

- Pdlenes.

10. ENDOCRINAS: (Hormonales)

o Hipertiroidismo.
Menarquia.
Menstruacion.
Embarazo.
Menopausia.

o o o o

11. ENFERMEDADES SISTEMICAS:

» Leucemias.
o Linfomas.
o« Alteraciones hepaticas.

o Mastocitosis.

12. REACCIONES TRANSFUSIONALES.
13. PSICOGENAS: Ansiedad

14. MEDIADA POR COMPLEMENTO:

o Angioedema hereditario
« Déficit adquirido de C1 inhibidor
» Enfermedad del suero.

- Reacciones a hemoderivados.

o Vasculitis.

15. AGENTES DEGRANULADORES DEL
MASTOCITO:

» Contrastes radioldgicos
Opiaceos

Polimixina B

Curarinicos

Antibiéticos polianionicos.

o
o
o
o

16. HISTAMINOLIBERACION:

- Contrastes radioldgicos.

o Alimentos: Mariscos, colorantes,
conservantes, cacahuete.

» Medicamentos

17. IDIOPATICAS.
18. MULTIFACTORIAL.
19. TOXICAS:

- Alimentos contaminados.
o Infecciones bacterianas.
o Venenos animales o vegetales.

20. OTROS:
Urticaria papulosa (prurigo estréfulo)
ETIOPATOGENIA:

La reaccién urticariana se debe a la
liberacion de mediadores originados por las
células de la piel, principalmente
mastocitos. Por mecanismos inmunoldgicos
0 no inmunoldgicos es fundamental el papel
de la histamina.

La histamina liberada por los mastocitos
produce vasodilatacion y aumento de la
permeabilidad capilar dando lugar al edema.
También estimula las terminaciones
nerviosas produciendo prurito.
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Otros mediadores incluyendo leucotrienos,
prostaglandinas y factor activador de
plaquetas, pueden contribuir a la respuesta
inflamatoria. Las citosinas y las quimiocinas
derivadas del mastocito también
contribuyen a la urticaria.

Juega un papel importante la degranulacion
del mastocito cutdneo con la infiltracion de
granulocitos (neutrofilos, eosinéfilos y
basoéfilos) cuya magnitud puede ser de
variada consideracion.

Después de la reaccion inmediata de los
mastocitos a los antigenos se desarrolla
lentamente una reaccion de fase tardia en
el sitio de provocacion con el antigeno. Esta
reaccion se debe al infiltrado perivascular
que consiste principalmente de neutréfilos
y eosindfilos con células mononucleares y
linfocitos T. Clinicamente se manifiestan
como quemazodén, prurito, eritema e
induracion, alcanzando un maximo a las 6 a
8 horas, y se resuelven en 24 a 48 horas.
Las células T juegan su papel en especial
las celulas T CD4, con un patréon de Thly
Th2. Pocos monocitos y muchos Linfocitos B.
Similar infiltracion de células puede verse
en el suero de los pacientes con inyeccién
intradérmica sobre la piel. En el 30 % a 40
% de los pacientes donde se observa esto
se considera un mecanismo autoinmune
para iniciar la degranulacién del mastocito.
En el 5 al 10 % de los pacientes se
encuentra en la circulacion IgG anti igE
funcional y subsecuentemente del 30 al 40
% de estos pacientes va a encontrarse
anticuerpo IgG a la unidad alfa del receptor
de IgE. Mas cominmente puede ser por
activacion de los baséfilos como una
alternativa al mastocito cutaneo, en la
urticaria autoinmune croénica.

El 55 al 60 % de los pacientes son
considerados como una urticaria idiopatica,
no autoinmune, en este casos se piensa que
el receptor alfa de la IgE es activado por el
complemento, por el componente C5a, el
cual va a activar los mastocitos y basdfilos
y reclutar a granulocitos y monocitos por
actividad quimiotactica.

Los posibles mecanismos implicados en la
activacion de los mastocitos cutdaneos son:

1. La hipersensibilidad inmediata mediada
por IgE.

2. La activacidn de la via clasica o
alternativa del complemento.

3. La liberacion directa de histamina por
mecanismo farmacolégico.

4. La activacion del sistema plasmatico
formador de cininas.

En la biopsia de la urticaria aguda se
observa una vasodilatacion, con aumento
local de la permeabilidad capilar y de
pequefas vénulas, produciéndose
dilatacion de los pequeiios vasos de la piel,
plasmaféresis, con edema y prurito por
estimulo de las terminaciones nerviosas.

El angioedema esta causado por
alteraciones similares que ocurren en la
dermis profunda y tejido subcutaneo; como
en las capas profundas de la piel hay pocos
mastocitos y terminaciones nerviosas
sensoriales, el angioedema no suele
asociarse a prurito y puede ser descrito
como sensacion dolorosa o quemazén.

CARACTERISTICAS CLIiNICAS:

¢ La lesidn elemental es el habén
urticariano, el cual tiene un centro blanco
palpable y edematoso con un halo
edematoso.

- De cardcter evanescente, migratis.

» De aparicion subita.

= Son blanqueados por la vitropresion.

- De bordes regulares o irregulares y forma
y nimero variadas.

¢ Prurito que rebasa los limites de la lesién
y de intensidad variada.

o Eritema fugaz.

- Edema alérgico subcutdaneo.(cuando las
manifestaciones toman los tejidos laxos,
parpados, labios, pies, manos y genitales)

LABORATORIO:

¢« Las pruebas de laboratorio deben hacerse
solamente cuando estdn indicadas por la
anamnesis.

¢ Pruebas diagnésticas seleccionadas en
base a la sospecha suscitada, por la
confeccidén detallada de la historia clinica.

EXAMENES DE LABORATORIO:

Eritrosedimentacidn.
« Determinacién del complemento.
o Crioglobulinas.
o Anticuerpos antinucleares.
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o Factor reumatoideo.

o Proteina C reactiva.

o Electroforesis de proteinas.

= Cuantificacion de inmunoglobulinas.

PRUEBA DE PROVOCACION CONTROLADA:
o Al alimento sospechado.

BIOPSIA CUTANEA:

La biopsia cutanea no es necesaria para el
control habitual de la urticaria crénica
tipica que responde a antihistaminicos.

La histologia a veces puede proporcionar
guias terapéuticas utiles.

Esta indicada en los casos graves de
urticaria crénica, particularmente cuando
se considera la posibilidad de urticaria
vasculitis.

DIAGNOSTICO:

La urticaria (aguda y crénica) es una
enfermedad comin que se manifiesta con
heterogéneos fenotipos.

o Anamnesis.

» Exploracion fisica.

- Andlisis de laboratorio.

» Exploracién radioldgica.
» Prueba de provocacion.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

o Eritema multiforme.

o Dermatitis herpetiforme.
o Lepra (Algunos tipos)

o Mastocitosis.

TRATAMIENTO:

(CBMC): Existencia en Cuadro Basico de
Medicamentos en Cuba.

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO:

- Determinar la etiologia.
o Eliminar la sensacién de prurito.
- Desaparecer las lesiones.

TRATAMIENTO PREVENTIVO:

PREVENIR O EVITAR LOS FACTORES
DESENCADENANTES.

o Medidas de control ambiental.
- Medidas de control del dcaro del polvo de

casa.

= Eliminacién de animales del medio.

o Evitar los alimentos implicados en la
alergia.

= Control de la polucién del aire.

o Evitar medicamentos implicados en la
alergia. (ASA, AINEs)

TRATAMIENTO CAUSAL:

- Segun él o los agentes causales
detectados.

TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO:

ANTIHISTAMINICOS H, DE 2da GENERACION:
Alta efectividad y bien tolerados. En los
casos de urticaria severa se recomiendan
dosis altas.

» Loratadine. (CBMC)
o Desloratadine.

o Rupatidina.

» Azelastine.

o Ebastine.

o Ceterizine.

» Levoceterizine.
» Fexofenadine
Mequitazina
= Mysolastina.

o Bilastina

ANTIHISTAMINICOS H1l DE 1lera
GENERACION: Tiene demostrada eficacia en
la UA al igual que los de 2da generacion.
Pueden ser recomendados como terapia
adicional en la UC. En especial son
recomendados antihistaminicos con efectos
sedantes.

Difenhidramina. (CBMC)

» Desclorfeniramina. (CBMC)

» Meclozina. (CBMC)

o Hidroicina.

o Ciproheptadina. (CBMC)

o ANTIHISTAMINICOS H2: Puede ser
beneficioso adicionar antihistaminicos H2
a los antihistaminicos H1 en la UC.

o Cimetidine. (CBMC)

» Ranitidine. (CBMC)

» Famotidine.

El antidepressivo triciclico Doxepina, es un
antagonista de los receptores H1 y H2 y
tiene efectos antiistaminicos potentes.
(CBMC)
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ANTAGONISTA DE RECEPTOR DE
LEUCOTRIENOS: Se recomiendan em el
sindrome urticariano crénico asociada a la
intolerancia a la ASA o aditivos alimentarios.
No en pacientes con UC espontdnea ya que
su efectividad es limitada y su grado de
recomendacion es bajo.

» Montelukast. (CBMC)
o Zafirlukast

CORTICOSTEROIDES: Los corticoides son
recomendados por via oral em urticaria
crénica grave, cuando hay resistencia a
antihistamincios H1. Deben ser usados en
periodos cortos y en dias alternos y
prevenir y vigilar efectos adversos.

OTROS AGENTES ANTIMFLAMATORIOS: En
UC se prescriben en determinados casos
por el especialista.

- Dapsone. (CBMC)

» Sulfasalazine. (CBMC)

o Hydroxicloroquine. (CBMC)
» Colchicine. (CBMC)

AGENTES INMUNOSUPRESORES: En UC se
prescriben en determinados casos por el
especialista.

o Cyclosporine. (CBMC)

o Metrotexate. (CBMC)

» Cyclophosphamine. (CBMC)
o Azthioprine. (CBMC)

» Syrolimus.

o Mycophenolato de mofetilo.

ANTICUERPO ANTI IgE: Omalizumab
(rhuMab-E25) (Xolair). La terapia con
anticuerpos monoclonales anti IgE previene
la liberaciéon de mediadores bloqueando la
interaccion de los alérgenos con la IgE en la
superficie de mastocitos y baséfilos. Muy
costoso.

INMUNOGLOBULINAS INTRAVENOSAS: En
general debe ser reservada para pacientes
refractarios. Puede ser usada en vasculitis
urticariana a criterio del especialista.
(CBMC)

TRATAMIENTCPS-I;ROS

No recomendadas de rutina. Para uso del
especialista.

o Anticoagulantes. Heparina de bajo peso
molecular. (CBMC)
Teofilinas. (CBMC)
Beta 2 Agonistas. (CBMC)
Andrégenos. (CBMC)
AINES. (CBMC)
Inhibidor del factor de necrosis tumoral.
Bloqueador de los canales del calcio.
Nifedipina. (CBMC)
o Plasmaférisis.
o Fototerapia.
o Autohemoterapia.

REMEBIN A 12 AsEF

- Casos de dificil manejo.
= Con problemas de diagndstico diferencial.

o o o o o o
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GUIA DE PRACTICA CLiNICA PARA EL TRATAMIENTO
DE LA ALERGIA ALIMENTARIA:

ALERGIA ALIMENTARIA (AA)
DEFINICION:

La alergia alimentaria se define como una
reaccion adversa a alimentos por una
respuesta inmune que es reproducible por
la exposicion a ese alimento.

La alergia alimentaria (AA) es definida
también como un conjunto de
manifestaciones clinicas ligadas a una
respuesta inmunoldgica frente a un
alérgeno alimentario donde esta reaccion
inmunoldgica puede ser mediada por IgE o
por células.

M

r

1056

diciembre 2018 | Volumen 16 | Numero 6


http://www.elsevier.es/en-revista-allergologia-et-immunopathologia-105-pdf-S0301-0546(16)00008-2-S100?newsletterPdf=true#aff0005
https://medisur.sld.cu/index.php/medisur

Descargado el: 12-03-2026

ISSN 1727-897X

CONSIDERACIONES:

Alrededor del 20 % de la poblacién
general padece, en algin momento de su
vida, una reaccién adversa por alimentos.
La prevalencia reportada en estudios
donde los pacientes refieren alergia
alimentaria llega hasta 15 %.

Se estima que la prevalencia bien
establecida de alergia a alimentos en
Estados Unidos es aproximadamente un 4
% en ninos y 1 % en adultos con tendencia
al incremento.

Se considera que puedan contribuir al
incremento de la alergia alimentaria
factores como: cambios en la practica de
la manufactura de los alimentos
(alimentos procesados), disminucion en la
exposicion microbiana en etapas
temprana de la vida.

La prevalencia de alergia alimentaria se
eleva en proporcidn inversa a la edad. Es
mas frecuente en la poblacién infantil en
los primeros 6 meses de vida.

Se eleva en proporcion directa a la
industrializacion.

Alrededor del 90 % de las reacciones
alérgicas a los alimentos son causadas
por un grupo pequeno de alimentos; sin
embargo, la regidn geografica y los
habitos dietéticos juegan un papel
importante en las diferencias de
frecuencias de alimentos observadas en
estudios realizados en diferentes paises.
Se sugiere que los factores ambientales
tienen mayor efecto que los factores
genéticos en el incremento de las alergias
alimentarias en los tltimos tiempos.
Entre los pacientes atopicos estos
porcentajes pueden aumentar a mas del
10 %.

Aproximadamente el 30 % de los nifos
con dermatitis atépica moderada-grave
tienen alergia a alimentos y el 6 % de los
nifos que consultan por asma.

El mani constituye el alimento mas comun
causante de muertes por anafilaxia a
alimentos en EU.

ETIOLOGIA:

LOS 8 ALIMENTOS CONSIDERADOS MAS
ALERGIZANTES:

1. Leche
2. Huevo
3. Mani

. Nueces
. Soya

. Trigo

. Mariscos
. Pescado

ONO VLA

Niios: Leche, huevo, pescado, trigo, mani,
soya.

Adultos: Mariscos, pescado, mani, nueces.
ALIMENTOS LIBERADORES DE HISTAMINA:

» Mariscos

» Pescado

» Conservas

» Embutidos

o Fresas

o Chocolate

o Tomate

¢ Citricos

o Clara de huevo
o Carne de cerdo
o Frutos secos: Mani, nueces.
o Alcohol

]

ETIOPATOGENIA:
HIPERSENSIBILIDAD/ALERGIA A ALIMENTOS

HIPERSENSIBILIDAD TIPO | MEDIADA POR
IGE:

El mecanismo de la sensibilizacion ocurre
cuando el alérgeno se combina con la IgE,
fija al mastocito, provocando Ila
degranulacion y la consiguiente liberacion
de mediadores quimicos.

En la fase inmediata, mediadores como
histamina triptasa, sustancia P facilitan la
permeabilidad vascular y la vasodilatacion.

En la fase tardia, se favorece el flujo celular
de eosindfilos y linfocitos con liberacion de
mediadores como la Prostaglandina D2,
Tromboxano B2, Leucotrieno C4, Factor
Activador de Plaquetas y citocinas como las
IL4, IL5 y IL13.
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Se involucran varios factores:

FACTOR INMUNOLOGICO:

La inmunidad innata y adquirida con IgA
Ag especifica en el lumen, IgA e IgG
séricas especificas y el sistema
fagocitico-mononuclear.

La tolerancia inmunoldgica oral.

c LalL 4

= Cambio isotipico a IgE

o Aumento de CD23 en enterocitos, lo que
favorece la captacion de alérgenos desde
el lumen intestinal

FACTOR BIOLOGICO:

Atopia: En presencia de una

predisposicion atdpica.

o Edad: La alergia a alimentos es
inversamente proporcional a la edad del
paciente.

¢ En el RN y antes de los 2 afios: La acidez

gastrica basal disminuida, la actividad

proteolitica intestinal inmadura, las
microvellosidades inmaduras, la IgA
secretora baja y el desbalance Th2, por lo
que existe una inmadurez fisioldgica del
intestino. Hay una mayor permeabilidad
para el paso de macromoléculas, entre
ellas particulas de alimentos altamente
inmundgenas, que al penetrar alcanzan
las células inmunolégicamente
competentes y las estimulan a la
formacion de anticuerpos.

FACTOR ALIMENTARIO:

- La mayoria de los alérgenos alimentarios
son glicoproteinas de PM entre 14 - 40 KD,
solubles en agua, resistentes al calor y
estables en medio acido.

Los trofoalérgenos mas comunes son:
Lacteos, huevo, chocolate, mani, citricos,
trigo.

o

FACTOR DIGESTIVO:

Son modificados durante la masticacion,
por la amilasa salival, la acidez gastrica,
la pepsina, enzimas del pancreas,
intestinales, etc.

Influyen ademas la accidn por las células
epiteliales, el glicocalix, las
microvellosidades , el peristaltismo, entre
otros.

ALERGIA ALIMENTARIA SECUNDARIA:

Se observan las alergias alimentarias
mediadas por IgE en adultos por la
sensibilizacion a aeroalérgenos (en
particular el polen), seguido por reacciones
cruzadas a alérgenos relacionados en su
estructura, a menudo inestables, en
especial en alimentos como frutas,
vegetales y especies. Este tipo de alergia
alimentaria se refiere como alergia
alimentaria secundaria, distinta de la
alergia alimentaria primaria, que se supone
que implica sensibilizacion via el tracto
gastrointestinal.

CLASIFICACION DE LAS REACCIONES
ADVERSAS A ALIMENTOS:

TOXICAS:

Por la ingesta de alimentos en mal estado
(ej: diarrea por Salmonella).

CONTAMINANTES:

v Toxinas bacterianas (clostridium
botulinun)

Micotoxinas: Aflatoxinas, fumanisinas
Bacterias (E.coli, Shigela, Salmonela)
Ciguatera.

Metales pesados, pesticidas antibidticos.

o
o
o
o

NATURALES:

¢ Glucésidos ciandgenos.
o Solanina (patatas y tomates verdes)
¢ Rafinosa
Bocidégenos (berro, nabo)
o Lecitinas y hemaglutininas( legumbres)

NO TOXICAS:

INMUNOLOGICAS:
HIPERSENSIBILIDAD/ALERGIA ALIMENTARIA:
HIPERSENSIBILIDAD MEDIADA POR IGE:

En la alergia alimentaria mediada por IgE se
encuentran anticuerpos especificos de la
clase IgE.

La reaccidn tiende a ser inmediata y suele
existir una relaciéon directa entre la

exposicion al alérgeno y la aparicion de
sintomas.
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Son las reacciones alérgicas mas frecuentes.

La alergia alimentaria se manifiesta en mas
del 70 % de los <casos con
urticaria/angioedema, siendo en un 52 % de
los casos su unica manifestacion.

Aproximadamente un 7 % de los cuadros de
alergia alimentaria se presentan como
shock anafildctico y los alimentos
causantes de los mismos dependen de las
costumbres dietéticas de cada pais o
incluso cada regidn.

Las manifestaciones clinicas son variadas y
puede presentarse:

o Anafilaxia, rinitis, urticaria, angioedema,
dermatitis atépica, broncoespasmo

- Diarrea, gastroenteritis eosinofilica,
pancreatitis, aftosis recidivante.

¢ Hiperplasia linfonodular, sindrome
nefrético, otras.

HIPERSENSIBILIDAD NO MEDIADA POR IGE:

En la alergia alimentaria no mediada por
IgE no se comprueba la existencia de IgE
frente al antigeno.

La inflamaciéon puede ser mediada por
inmunidad celular especifica,
inmunocomplejos o bien por otras
inmunoglobulinas distintas de la IgE.

HIPERSENSIBILIDAD TIPO Il

o Anemia
o Leucopenia
o Trombocitopenia

HIPERSENSIBILIDAD TIPO il

o Fiebre

o Linfadenopatias
o Rash cutaneo

= Angeitis

o Proteinuria

CELULAR:

Enteropatia sensible a alimentos: Aparece
en los dos primeros anos de vida, con
frecuencia entre los 6 y 12 meses. Se
caracteriza por un cuadro de vomitos y
diarrea que puede evolucionar a la
malabsorcion con afectacion de la curva
ponderal. Puede desarrollarse una

enteropatia perdedora de proteinas.

o Enterocolitis inducida por alimentos:
Cuadro similar a la enteropatia pero de
caracter mas agudo y grave. Se
manifiesta en forma de vomitos entre una
a tres horas después de la ingesta
seguidos de diarrea con o sin sangre.
Puede producirse hipotension y
deshidratacion con acidosis. Se suele
presentar en el primer aino de vida.

- Enfermedad celiaca.

o Proctocolitis asociada a proteinas: De
aparicion en los primeros meses de la vida,
se presenta sobre todo en nifios
amamantados aunque también puede
afectar a lactantes alimentados con
formula. Se manifiesta por la presencia de
sangre roja en las heces normales o
blandas de un nifio por lo demas sin
signos de enfermedad.

« Dermatitis herpetiforme

- Sindrome de Heiner. Hemosiderosis.

MIXTO:- IGE-CELULAR:

» Dermatitis atdpica.

c Asma

- Trastornos gastrointestinales eosinofilicos

- Esofagitis eosinofilica: Es un proceso
inflamatorio crénico caracterizado por una
intensa infiltracion de eosindfilos que
afecta al eséfago de manera aislada.
Predomina en varones con antecedentes
atopicos. En el nifio pequeio puede
manifestarse por vomitos, dolor
abdominal o rechazo a la alimentacion y
en el nino mayor como disfagia y/o
impactacion de alimentos.

Los criterios diagndsticos son: sintomas
de disfuncion esofdagica, phmetria
normal y biopsia con = 15-20 eosinédfilos
por campo de gran aumento en el
epitelio esofdgico.

-Gastroenteritis eosinofilica: Se
caracteriza por un infiltrado de
eosinodfilos a nivel de estdmago,
intestino delgado o ambos y afectacion
variable de eséfago e intestino grueso.
La clinica incluye dolor abdominal,
vomitos, diarrea, fallo de medro e
incluso hematemesis. Algunos pacientes
pueden asociar una enteropatia, perder
proteinas y presentar edemas.

o Otros cuadros probablemente
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relacionados:

= Cdélico del lactante: La sensibilizacion a
PLV se acepta como posible factor
etioldgico en algunas formas graves
(cuadro de irritabilidad de al menos 3
horas al dia, 3 dias a la semana y por
espacio de 3 semanas).

» Estrefimiento: Su relacion con la APLV es
controvertida. Puede considerarse en
casos resistentes al tratamiento habitual,
sobre todo en nifios con antecedentes de
atopia.

¢ Reflujo gastroesofagico: Algunos nifos
con sintomas de enfermedad por reflujo
gastroesofagico responden a la exclusion
de las PLV de la dieta, por lo que esta
indicada su retirada durante dos semanas
como prueba diagnédstica.

NO INMUNOLOGICAS:
INTOLERANCIA ALIMENTARIA:

La intolerancia alimentaria es aquella en la
que se produce una reaccion adversa a un
alimento pero sin que entre en escena el
sistema inmune.

METABOLISMO DEL INDIVIDUO:

» Enzimaticos: Por déficit total a parcial de
enzimas (ej. Intolerancia a lactosa por
déficit de lactasas)

» Metabdlicas: Se produce la reaccién por
su accion en el metabolismo del huésped,
de modo que el mismo alimento no
produce los mismos sintomas en cualquier
paciente. Un ejemplo es la anemia fabica
en pacientes sensibles.

o ldiosincrasia: Respuesta cualitativa y
cuantitativamente anormal a un alimento
o aditivo no relacionada con sus acciones
fisioldgicas y que recuerda la
hipersensibilidad. Ejemplos claros son las
reacciones a metabisulfito (aditivos
utilizados en la preservacion de carnes,
mariscos y frutas secas) en asmaticos y
pacientes con rinitis.

CARACTERISTICAS DEL ALIMENTO:

- Farmacoldgicas: Productos quimicos
naturales o anadidos, producen un efecto
farmacoldgico conocido.

» Café, té y bebidas de cola tienen efectos
sobre el SNC.

¢ Los pescados azules mal refrigerados
pueden ser fuente de escombrotoxina.

- Determinadas bacterias presentes en el
ambiente marino, tras la muerte del pezy
el consiguiente fallo del su sistema
inmunoldgico, proliferan produciendo
histidina decarboxilasa durante su
crecimiento que reacciona con la histidina
presente de forma natural en pescados
azules, fundamentalmente tunidos.

CLASIFICACION CLiNICA
INMEDIATAS:

o Intervalo menor de 1 o 2 horas,
tipicamente IgE mediadas.

TARDIAS:

- Posterior a 6 a 48 horas, tipicamente
celular.

FACTORES PREDISPONENTES:

» Genéticos.

» Prenatales.

» Posnatales.

o Ambientales. Nutricion, medio ambiente
intrauterino, estilo de vida.

FACTORES DE RIEGO NO MODIFICABLES:

o Atopia.

o Género masculino.
o Etnicida.

o Genética.

FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES:

» Sensibilizacion transcutdnea.
Dieta materna.

o Dieta del infante.

o Genética.

FACTORES DE RIESGO QUE INDUCEN
ANAFILAXIA ALIMENTARIA:

FACTORES DE RIESGO MAS COMUNES:

o Retraso del tratamiento con epinefrina.

> Alergia a mariscos, pescados, mani o
nueces.

o En la edad de adolescente o adulto joven.

o Asma subyacente.

OTROS FACTORES DE RIESGO:
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- Enfermedades cardiovasculares.

- Embarazo.

o Ausencia de sintomas cutdneos durante la
reaccion.

CONDICIONES COEXISTENTES Y FACTORES
ASOCIADOS:

o Asma

o EPOC

» Mastocitosis sistémica

- Uso de bloqueadores beta adrenérgico,
inhibidor de la enzima convertidora de
angiotensina (ECA) o bloqueador alfa
adrenérgico.

o En algunas personas; el ejercicio, las

infecciones virales, el estrés y el consumo

de alcohol.

El fallo en la activacion del sistema de

emergencia debido a la infravaloracion de

su gravedad.

o El fallo en el reconocimiento de la
anafilaxia bifasica.

=]

CARACTERISTICAS CLiNICAS:

Los alimentos pueden producir reaccion
alérgica tanto por su ingestidn, inhalacién
o contacto.

En la respuesta inmune rapida el
comienzo de los sintomas ocurre entre los
5 a 60 minutos después de consumir el
alimento.

o A veces, los sintomas también pueden
comenzar varias horas después de
consumir el alimento.

Los elementos clave de una alergia
alimentaria incluyen urticaria, una voz
ronca y sibilancias.

Un nivel positivo de IgE especifica a huevo
en los 2 primeros anos de vida predice
que 2/3 de estos pacientes van a
desarrollar IgE a inhalantes en los
proximos anos (aproximadamente el 50 %
antes de los 4 afnos) con sintomas de
rinitis, dermatitis atépica y asma.

LOS SINTOMAS QUE SE PUEDEN PRESENTAR
INCLUYEN:

o Dolor abdominal.

Dificultad para deglutir.

» Picazén de la boca, la garganta, los ojos,
la piel o cualquier otra drea.

v Mareo o desmayo.

= Congestion nasal, goteo nasal.

- Calambres estomacales, diarrea, nauseas

o

0 vomito.

o Rinorrea.

= Hinchazén (angioedema), especialmente
de los pdrpados, la cara, los labios y la
lengua.

o Dificultad para respirar.

SEGUN EL ORGANO DE CHOQUE:

o Ocular: Prurito, lagrimeo, edema
periorbitario, inyeccion conjuntival.

- Dermatoldgico: Prurito, urticaria, edema
alérgico subcutdneo (EAS), dermatitis
atopica. Dermatitis aguda.

o Respiratorio: Prurito nasal palatino y
faringeo, rinitis, rinoconjuntivitis, estridor,
sibilancias, asma.

» Gastrointestinales: Nauseas, vomitos,
dolor abdominal, diarreas, meteorismo,
constipacion. Reflujo gastroesofagico,
colicos abdominales.

Sindromes Gastrointestinales: Sindrome
alergia al polen/alimento, anafilaxia
gastrointestinal, esofagitis eosinofilica
alérgica, gastroenteritis eosinofilica
alérgica.

o Cardiovascular: Mareo, dificultad para
deambular, desvanecimiento, hipotension,
arritmia, taquicardia,

¢ Genito-Urinario: Prurito vaginal, prurito
escrotal, cistitis, nefritis, nefrosis,
enuresis. Contracciones uterinas.

- Hematoldgico: Purpura vascular.

- SNC: Migraia, sindrome de tension y
fatiga.

o Psiquidtrico: Miedo, sensacion de muerte.

SINDROME DE ALERGIA ORAL o SINDROME
DE ALEGIA POLEN/ALIMENTO:

¢ Tras la ingestion de una fruta fresca o un
alimento de origen vegetal.

¢ Producto de reactividad cruzada entre
ambos.

o Hasta un 25 a un 50 % de los pacientes
alérgicos al polen pueden manifestarla.

o Prurito en los labios, la lengua y la
garganta.

o Hinchazoén de los labios (algunas veces).

o Pueden aparecer ronchas o ampollas en la
boca o en sus alrededores.

- Se diagndstica con el test cutdneo de
Prick-prick.

EN REACCIONES GRAVES:
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- Hipotension arterial.
- Bloqueo en las vias respiratorias.
o Anafilaxia.

LABORATORIO:
EXAMENES DE LABORATORIO:

1. Examenes hematicos. (Observacion de
eosinofilia)

¢ Lamina periférica.
¢ Leucograma c/diferencial.
- Conteo absoluto de eosindfilos.

2. Dosificacion de IgE Total.

3. Dosificacion de IgE Especifica.
(Investigacion) Tiene alta sensibilidad
(>90%) y moderada especificidad (50%).

4. Test de activacion del basofilo.

5. Niveles de histamina en plasma. Se mide
en orina de 24 hs.

6. Triptasa en suero y secreciones (triptasa
mediador de los mastocitos)

PRUEBAS ALERGICAS CUTANEAS:

o Inmediatas: Prueba de Prick test al
alérgeno. (De pobre valor).

o Prueba de Prick-Prick. Frutas y verduras.

o Prueba de Parche. DAC

PRUEBA DE PROVOCACION:
TIPOS DE PROVOCACIONES:

© Prueba de provocacion oral abierta.

= Prueba de provocacién oral a simple ciego
con el alimento sospechoso. En adulto.

- Prueba de provocacion oral a doble ciego
con el alimento sospechoso. En adulto.

o Prueba de contacto.

REQUISITOS:

Este tipo de examen puede ocasionar
reacciones alérgicas graves y solo debe
ser realizado por personal especializado y
con las condiciones de emergencia
requeridas. (Equipo de reanimacién y
personal entrenado).

En esta prueba se administran dosis
crecientes del alimento, empezando con
una cantidad la minima.

- Se observan los sintomas que aparezcan
de forma inmediata y en las dos primeras
horas y luego a intervalos de 24 horas.

¢ Si las pruebas cutdneas y la IgE son
positivas no se hace necesaria.

BIOPSIA YEYUNO:

- Biopsia por inmunofluorescencia. (Casos
de dificil diagndstico o investigacion)

DIAGNOSTICO:

El mas importante paso en el diagnéstico
de la alergia a alimentos es la obtenciéon de
una minuciosa historia médica que incluya:

o Tipo de alimento ingerido.
o Tipo de sintoma.
- Tiempo de la reaccién.

La interpretacion de los diferentes métodos,
debe ser realizada sobre la orientacién
clinica del diagnéstico del paciente.

HISTORIA CLIiNICA:

» Amnannesis.

» Examen fisico.

» Diario de alimentacion.
» Dietas de eliminacidn.

PRUEBAS IN VITRO:

¢ Andlisis de laboratorio.
- Dosificacion de IgE total.
¢ Cuantificacion de IgEespecifica.

PRUEBAS IN ViVO:
PRUEBAS CUTANEAS:

¢ Prick test al alérgeno especifico.

o Prick-prick.

o Prueba de parche. Reportada como de
mas seguridad

PRUEBA DE PROVOCACION ORAL: Prueba de
oro en el diagnéstico.

- Prueba de provocacién oral controlada:
Doble ciego placebo controlada. (DDCPC).

o Estos test solamente tienen un 50 % de
valor predictivo positivo.

BIOPSIA YEYUNAL:

- Biopsia de yeyuno por
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inmunofluorescencia. (Casos complicados
valorados en consultas multidisciplinarias
o investigacion)

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
ANAFILAXIA POR ALIMENTOS:

PARA

CRITERIO 1

- Comienzo de sintomas dentro de minutos
o varias horas después de la exposicion al
alérgeno y se desarrollan manifestaciones
cutaneas: ronchas generalizadas, prurito,
flushing o edema de labios, lengua o
tvula.

Mas tarde uno de los siguientes sintomas:

o Compromiso respiratorio: disnea,
sibilancia, broncoespasmo, estridor,
reduccidén de flujo pico expiratorio o
hipoxemia.

- Reduccién de la presion sanguinea
asociado a sintomas de disfuncién de
érganos como hipotonia, sincope o
incontinencia.

CRITERIO 2

Dos o mas de los siguientes sintomas que
ocurren de forma rapida, (dentro de
minutos o varias horas) después de la
exposicion a un alimento probable.

» Manifestaciones cutaneas: ronchas
generalizadas, prurito, flushing o edema
de labios, lengua o uvula.

o Compromiso respiratorio: isnea, sibilancia,
broncoespasmo, estridor, reduccién de
flujo pico expiratorio o hipoxemia.

= Reduccidn de la presion sanguinea
asociado a sintomas de disfuncion de
érganos como hipotonia, sincope o
incontinencia.

= Sintomas persistentes gastrointestinales:
dolor abdominal y vomitos.

CRITERIO 3

- Reduccidn de la presidn arterial dentro de
minutos o varias horas después de la
exposicion a un alimento conocido.

- Nifios y adolescentes: presiéon sanguinea
sistdlica baja acorde a la edad o reduccion
en un 30 % de la presion sanguinea

sistdlica.

= Adultos: presion sanguinea sistdlica
menor de 90 mm de Hg o o reduccion
mayor a un 30 % de la presion sanguinea
sistdlica.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
o Intolerancia alimentaria.
TRATAMIENTO:

¢ La evitacidén es en la actualidad el tunico
tratamiento disponible.

¢ La valoracidn por el Alergélogo para la
obtencidén de una historia clinica correcta
al interpretar los resultados de los test en
correlacion con la clinica es importante
para el diagnéstico y el tratamiento.

TRATAMIENTO PREVENTIVO:
EDUCACION:

PREVENCION PRIMARIA. (En la infancia).
PREVENCION SECUNDARIA. (En el adulto)

- Eliminacion del alérgeno sensibilizante.
Orientaciones sobre reacciones cruzadas,
alérgenos ocultos.

» Dieta orientada: Variada, alimentos bien
cocidos, naturales, evitar aditivos.

o Orientacion de un plan de accién para la
anafilaxia alimentaria.

RECOMENDACIONES:

= Alimentos sédlidos deben introducirse a los
4 a 6 meses de edad.

¢ La introduccién de alimentos alergénicos
en cualquier tiempo posterior a esa edad.

¢ La introduccion retardada de alimentos
alergénicos no protege contra el
desarrollo de enfermedad alérgica. Si
eliminamos esos alimentos, o los
introducimos "muy tardiamente" por la
boca -mientras que en el ambiente por via
cutanea la persona esta expuesta a ese
alérgeno- se rompe ese equilibrio natural
y se puede generar una reaccion. Es lo
que se conoce como la hipétesis de
exposicion dual. Por eso, en la actualidad
hay cambios en las guias de introduccion
de alimentos y la recomendacidn a las
embarazadas y lactantes, que tienen que
comer de todo.
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o« Los lactantes con dermatitis atdpica grave
deben ser evaluados previo a la
introduccion de alimentos alergénicos.

o Proporcionar orientaciones en comedores
de escuelas, circulos infantiles.

¢ La utilizacion de probidticos (lactobacillus
y bifidobacterias) juega un rol en la
prevencion y tratamiento de la alergia
alimentaria.

TRATAMIENTO ESPECIFICO:
DIETAS.

v Estricta evidencia del alimento
responsable, lo que requiere vigilancia
continua antes de la ingestion.

- Dieta de rotacion de 4 dias: Los alimentos
son mejor tolerados si se rotan los grupos
de almentos cada 4 a 5 dias. Requiere
estudios de ensayos clinicos.

LA VIGILANCIA INCLUYE:

o Lectura e interpretacion de las etiquetas
de los productos.

o Tener en cuenta reactividad.

- Comunicacién con las personas que
preparan los alimentos. En circulos,
escuelas, cafeterias, restaurantes, otros.

DIETAS DE ELIMINACION:

Eliminacion del alimento sospechoso por
10 a 14 dias.

Si se observa mejoria: reexposicion al
alimento.

Anadir alimentos a la dieta 1 cada 3 a 4
dias hasta que reaparezcan los sintomas.
Si aparecen sintomas: Alimento
responsable.

Eliminacion del alimento responsable de 6
a 12 semanas.

Pasado 12 semanas, reiniciar su
exposicion en dosis muy pequenas y
aumentarlo segun tolerancia.
Recomendar no ingerir nunca en grandes
cantidades.

Evitar colorantes y conservantes, asi
como farmacos no aprobados.

INMUNOTERAPIA:

ESTOS TRATAMIENTOS ESTAN A}]N EN FASE
EXPERIMENTAL DE ENSAYOS CLINICOS.

INMUNOTERAPIA ORAL:

- Esta estudiada la inmunoterapia oral a
alérgenos alimentarios como: leche,
huevo y mani.

- Esta asociada también con un porcentaje
de reacciones adversas. Estas incluyen
anafilaxia y esofagitis eosinofilica.

» Puede estar relacionada con un alto
porcentaje de reacciones adversas
también en pacientes que tienn alergia a
frutas y vegetales y en pacientes que
tienen un proceso viral y que hacen
ejercicios minutos a horas después de
haber recibido la inmunoterapia oral. En
estos casos anadir al tratamiento
Omalizumab (un anticuerpo monoclonal
anti-IgE) puede ser beneficioso, pero aun
en estudio.

INMUNOTERAPIA SUBLINGUAL:

- Esta bien establecida por estudios de
ensayos clinicos la inmunoterapia
sublingual en alergia al mani.

o Generalmente tiene pocos efectos
adversos y estan limitados a hormigueo o
prurito orofaringeo.

INMUNOTERAPIA EPICUTANEA:

¢ La inmunoterapia epicutanea esta
estudiada para alérgenos alimentarios
como el mani y la leche.

= Aplicacion en parches y en dosis que van
desde 250 a 500 pg de la proteina.

- En el caso de alergia al mani la
inmunoterapia epicutanea esta asociada
con algun beneficio desde el punto de
vista clinico después de 1 aiio de
tratamiento de desensibilizacion
especialmente en niios entre 4 a 11 afos
de edad.

- Estd asociada con un minimo de
reacciones adversas, como irritacion
cutanea leve en la zona del parche.

De las tres formas de inmunoterapia la de
mayor probabilidad de desensibilizacién
clinica y también de alta frecuencia de
eventos adversos ocurre con el uso de
inmunoterapia oral. La inmunoterapia
sublingual es asociada con una baja
probabilidad de frecuencia de
inmunoterapia oral. La inmunoterapia
epicutanea esta asociada con la baja
probabilidad de desensibilizacién clinica y
baja frecuencia de eventos adversos.
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Puede utilizarse la ITE con alimento para
tratar el sindrome de alergia oral
polen/alimento.

DESENSIBILIZACION:

« Proceder de desensibilizacién a un
alérgeno mediante un tratamiento activo,
con el fin de proteger en caso de una
ingestion accidental.

= Consiste en el consumo de una pequena
cantidad del alimento cada dia. Esto debe
hacerse bajo la supervision de personal
especializado.

- Se logra después de meses de terapia
continuada.

NO RESPUESTA SOSTENIDA:

Se considera como falta de una reaccién
clinica a un alérgeno alimentario después
de una accion terapedtica que fue
descontinuada.

Requiere de algunos niveles mantenidos
de exposicién continuada al alérgeno.
Esto requiere aios de terapia y solamente
se logra en un subgrupo de personas.

TOLERANCIA ORAL:

Es cuando la alergia a un alimento después
de su ingestiéon no produce una reacciéon
clinica al alimento del tipo de respuesta
inmune especifica. Tipicamente ocurre en
edades tempranas.

TRATAMIENTO INESPECIFICO:
TRATAMIENTO AGUDO:

1. Epinefrina administrada con el uso de un
autoinyector en caso de anafilaxia.

- Recordar que el uso de la epinefrina
temprana previene la muerte por
anafilaxia alimentaria.

« Debe ser activado el Servicio de
Emergencia Médica.

o Tener en cuenta la anafilaxia bifasica que
ocurre en el 10 a 15 % de las personas,
por lo que se sugiere observaciéon por 4 a
6 horas.

TRATAMIENTO SINTOMATICO: (reducen los
sintomas)

1. Antihistaminicos
2. Glucocorticoides

3. Inhaladores beta-agonistas.

OTRAS FORMAS DE TRATAMIENTO
ALERGENO ESPECIFICO O NO ESPECIFICO:

o Fitoterapia.

- Uso de probidticos, prebidticos o ambos
Proteina recombinante basada en
péptidos, epitopes en inmunoterapia, Anti
IgE.

CRITERIOS DE REMISION:
= Posterior a reacciones graves.
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GUIA DE PRACTICA CLIiNICA PARA EL TRATAMIENTO
DE LA ALERGIA A HIMENOPTEROS:

ALERGIA A HIMENOPTEROS (AH)
DEFINICION:

Es la inflamacidn local de la piel en el punto
de picadura de un insecto, que se relaciona
con una manifestacion de hipersensibilidad,
pudiendo presentarse manifestaciones
sistémicas o ser potencialmente fatal.

CONSIDERACIONES GENERALES:

o Los insectos entran dentro de la
subfamilia de los artrépodos, existen
hasta 700,000 especies, dentro de ellos
los himenépteros.

o El término himendptero viene del griego y
significa alas membranosas.

o La picadura por himendpteros puede
llegar a ser una reaccion alérgica grave,
de instauracidn rapida y potencialmente
mortal.

¢ La alergia a picadura de himendpteros
puede producirse lo mismo en pacientes
atopicos que en personas sin
antecedentes de atopia.

= La prevalencia global de las reacciones a
picaduras se plantea de un 3.3 % para
adultos y entre un 0.4 % a un 0.8 % en
ninos.

= El rango de prevalencia de reacciones
sistémicas reportadas es de 3,3 % en
Austriay de 0,3 a 7,5 % en Europa segun
estudios epidemioldgicos. Se estima que
es causa de muerte en algunos paises,
cuya frecuencia aumenta con el tiempo.

o La anafilaxia por picada de insectos en
general puede llegar hasta un 34.1 % en
EU (Texas) a entre un 25y 29 % en
Francia e Italia respectivamente.

o El 26 % de las personas que han sido

picadas por himendpteros tienen
evidencia de sensibilizacién por pruebas
cutaneas o por inmunoglobulina E (IgE)
especifica.

o La picadura de un solo insecto es
suficiente para producir una reaccién
anafilactica grave.

¢ La posibilidad de reaccion alérgica
aumenta con el nimero de picaduras.

» En los nilos es mas frecuente, pero tiene
mejor prondstico. El adulto tiene mayor
incidencia de reacciones alérgicas.

ETIOLOGIA:

FAMILIA APOIDEA

o SUBFAMILIA: Apinae
- GENERO: Apis (Abeja)

ESPECIE: A. mellifera

¢ SUBFAMILIA: Bombinae

GENERO: BOMBUS (Abejorro)

ESPECIES: B. terrestres, B. agrorum, B.
lapidarius

FAMILIA: VESPOIDEA

¢ SUBFAMILIA: VESPINAE
- GENERO: VESPA (Avispa)

ESPECIES: V. cabro, V. orientalis

GENERO: Vespula

ESPECIES: V. vulgaris, V. germanica, V.
maculifrons

- GENERO: Dolichovespula
ESPECIES: D. maculata, D. arenaria
o SUBFAMILIA:POLISTINE (HORMIGAS)

GENERO: Polistes

ESPECIES: P. dominulus, P. gallicus, P.
exclamans

COMPO,SICI(')N DE LOS VENENOS DE
HIMENOPTEROS:

o Aminas vasoactivas: Histamina, dopamina,
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serotonina, noradrenalina

» Péptidos y enzimas no alergénicos:
Quininas, apamina, proteasas

- Alérgenos: Hialuronidasa, Fosfolipasa A,
Fosfolipasa B, Fosfatasa acida, Antigeno 5,
Melitina

COMPOSICION DE LOS VENENOS DE ABEJAS:

o APIM I(Fosfolipasa A2)

o APIM Il (Hialuronidasa)

o APIM Ill (Melitina)

o APIM IV (Fosfatasa acida)

COMPOSICION DE LOS VENENOS DE
AVISPAS:

o DOLM I (Fosfolipasa A)

o DOLM Il (Hialuronidasa)

» DOLM Ill (Fosfatasa acida)
- DOLM IV (antigeno 5)

ANTIGENICIDAD DEL VENENO

o

Los principales alérgenos del veneno lo
constituyen las enzimas, ademas contiene
aminas y péptidos que favorecen la
absorcion de este veneno.

» Los alérgenos mayores son las
glicoproteinas de peso molecular entre
10-50 Kd, la mayor parte tiene actividad
bioldgica enzimdtica mas bien citotdxica
(fosfolipasa PLA), o bien favorecen la
penetracién de toxinas dentro de los
tejidos (hialuronidasa), también la
fosfolipasa A2 es un alérgeno dominante
a los venenos de abejas.

REACTIVIDAD CRUZADA:

- Los pacientes alérgicos a himendpteros
pueden mostrar sensibilizacion a mas de
un veneno. Reconocer el patrén de
sensibilizacion es fundamental para
recomendar la inmunoterapia con el
veneno adecuado.

- Los alérgenos mayores y menores de
diferentes especies de abejas (A.
mellifera, A. dorsata, A.cerana) son
idénticos en mas del 90 % de su secuencia
aminoacidica.

o La identidad entre la Fosfolipasa A2 de
veneno de abeja y Bombus spp. es solo
del 53 %, sin embargo se detecta
reactividad cruzada en alérgicos a veneno
de abeja y abejorro.

- Los alérgenos de diferentes especies de

véspula son practicamente idénticos, con
mas del 95 % de identidad en secuencias
aminoacidicas. Tienen reactividad cruzada
con otros miembros de la subfamilia
vespinae, esto es, con vespa y
dolichovespula.
o La reactividad cruzada entre venenos de
vespula y polistes es limitada, ya que la
identidad de Fosfolipasas y Antigeno 5 es
menor del 60 %. Sin embargo, el 50 % de
pacientes alérgicos a vespula muestran
test positivos con veneno de polistes y a
la inversa.
La reactividad cruzada especifica de
proteina entre abeja y vespula es debida
a la enzima Hialuronidasa, que comparte
un 50 % de secuencias idénticas en ambos
venenos.
En el 40-60 % de pacientes alérgicos a
veneno, que muestran doble positividad
en los test diagnosticos para abeja y
véspidos, se demuestra la presencia de Ac
IgE dirigidos frente a determinantes
glicosilados (CCD’s) de las proteinas del
veneno, y son responsables de los falsos
positivos en dichos test.

=]

CLASIFICACION:
INMUNOLOGICAS:

- Hipersensibilidad alérgica: Las
consecuencias mas graves de las
reacciones de hipersensibilidad por
picaduras de himendpteros, tienen lugar
en personas previamente sensibilizadas, y
que poseen anticuerpos IgE especificos
frente al veneno de estos insectos, que se
desarrollan en respuesta a picaduras
previas.

> Hipersensibilidad no alérgica

NO INMUNOLOGICAS:

REACCIONES INMUNOLOGICAS:

TIPO 1: HIPERSENSIBILIDAD ALERGICA.

LEVES

o Consiste en molestia que sobrepasan el
punto de la picadura y generalmente se
manifiestan con prurito y urticaria. No

ponen en peligro la vida del paciente.

GRAVES
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o Ponen en peligro la vida del paciente.
INMEDIATAS

o Suelen producirse en la hora siguiente de
la picadura.

» Tos, sensacion de constriccion de la
garganta, disnea, sibilantes, ronquera,
edema faringeo, vomito, célicos
abdominales, incontinencia, hipotension,
desorientacion y pérdida de la conciencia.

TARDIAS

v Se producen de 2 horas a 3 semanas
después de la picadura.

¢ Pueden evolucionar como: Enfermedad
del suero, presentando fiebre, altralgia,
linfadenopatias, urticaria, angioedema,
purpura, reacciones neuroldgicas como
neuritis periférica y hemiplejia, vasculitis
alérgica y trastornos de la coagulacion.

v Casi siempre se deben a picaduras de
himendpteros (abejas, abejorros, avispas,
avispones y hormigas de fuego).

LOS INSECTOS MORDEDORES RARA VEZ
PRODUCEN REACCIONES GENERALIZADAS
(MOSQUITOS Y PULGAS).

REACCIONES NO INMUNOLOGICAS:
REACCIONES TOXICAS:

Generalmente se producen por picaduras
multiples, con reacciones mas
generalizadas.

No se consideran verdaderamente alérgicas,
sino condicionadas por sustancias con
efectos andlogos a la histamina que estdn
presentes en el veneno.

Sintomas gastrointestinales.
Palidez.

Escalofrios.

Taquicardia.

Cefalea.

Vértigo.

Sincope

Voémitos.

Convulsiones.

o Fiebre.

O o o o o o o

REACCIONES INUSUALES:

(Aqui contraindicada la inmunoterapia)

> NEUROLOGICAS:

- Encefalopatia diseminada
aguda

- Miastenia gravis
- Neuritis periférica

- Enfermedad desmielinizante
(Sindrome de Guillain-Barré)

- Infarto cerebral

o RENALES:
- Insuficiencia renal aguda
- Sindrome nefrético

- CARDIACAS:

- Infarto de miocardio
(silencioso),

- Arritmia cardiaca.
o PULMONARES:

- Hemorragia alveolar difusa.
o OCULARES:

- Catarata

- Conjuntivitis

- Infiltracién corneal

- Neuropatia éptica

- Purpura trombocitopénica

- Sindrome Schénlein-Henoch

- Vasculitis
CARACTERISTICAS CLINICAS:
REACCIONES CLINICAS LOCALES:
La picadura de un insecto puede producir
una reaccion grave en el paciente sensible,
la reaccion de una persona normal a los

productos toxicos de una picadura o
mordedura consisten en:
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REACCION LOCAL

En el sitio de la picadura

- Dolor agudo y localizado que a los
minutos da lugar a una zona de eritema
en el punto de agresion.

= Prurito y tumefaccion ligera.

REACCION LOCAL MAYOR

Se extienden mads alla del sitio de la
picadura y dura varias horas o dias.

Todos estos sintomas deben resolverse en
24 horas y generalmente estan producidos
por las sustancias quimicas e irritantes del
veneno.

En ocasiones esta reaccion aumenta de
tamano y se indura especialmente en las
partes declives del cuerpo. Esta reaccién

pudiera complicarse al infectarse y
prolongar su tiempo.

[

LABORATORIO:
EXAMENES DE LABORATORIO:

1. Examenes hematicos: (Observacion de
eosinofilia)

e Lamina periférica.
* Leucograma c/diferencial.
* Conteo absoluto de eosinéfilos.
2. Dosificacion de IgE sérica total.
3. Dosificacion de IgE especifica.
4. Liberacion de histamina.
5. Test de activacion de basofilos.
6. Test de triptasa basal sérica.

PRUEBAS ALERGICAS CUTANEAS:

En la actualidad, se disponen de extractos
purificados de venenos que corresponden a
los himendpteros que causan la mayoria de
los problemas:

-.Veneno de avispas: Vespula (mezcla de V.
germanica y V. vulgaris)

-.Polistes (mezcla de P. annularis, P.
fustacus, P. metricus y P. exclamans)

-. Veneno purificado de abeja.

-. En los ultimos anos se ha introducido el
extracto de veneno de P. dominulus, para
diagndstico y tratamiento.

o Prick Test
o Intradermoreaccion.

El 33 % de los pacientes se hacen negativos
después de 2,5 aiios y el 80 % se hacen
negativos después de 6 a 8 anos.

PRUEBA DE PROVOCACION:

(Repicadura (RIH)

(Investigacion)

intrahospitalaria)

Existe el riesgo de producir reacciones
graves, incluso mortales.

Las picaduras accidentales en el campo
pueden ser consideradas una forma de
provocacion in vivo, que pueden ser ttiles
para el diagnéstico y la monitorizacion del
paciente, si el insecto culpable es
capturado e identificado visualmente.

DIAGNOSTICO:

o Anamnesis: Es fundamental precisar los
antecedentes, caracteristicas de la
picadura, tipo de reacciones,
identificacién del insecto, verificar
presencia o no del aguijon y determinar la
naturaleza de la reaccion (general o
localizada).

» Examenes de laboratorio. Pruebas
inmunolégicas.

o Pruebas alérgicas cutdneas (que deben
aplazarse 2-3 semanas después de una
reaccidn sistémica)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

o Urticaria/angioedema.
o Prurigo.

Medisur

diciembre 2018 | Volumen 16 | Numero 6


https://medisur.sld.cu/index.php/medisur

Descargado el: 12-03-2026

ISSN 1727-897X

- Dermatitis alérgica de contato.
o Celulitis.
» Escabiosis.

TRATAMIENTO:

(CBMC): Existencia en Cuadro Basico de
Medicamentos en Cuba

TRATAMIENTO ESPECIFICO:

PREVENIR O EVITAR LOS FACTORES
DESENCADENANTES.

o Educacidn e instruccidn al paciente
alérgico sobre picaduras de insectos con
las consecuentes medidas para reducir el
riesgo de ser picados.

o Evitar empleo de perfumes fuertes y
nebulizadores para el cabello.

o Evitar el empleo de vestidos brillantes.

o Uso de zapatos.

- Evitar depésitos de basuras, bebidas,
enlatados.

o Evitar contacto con colmenas o nidos.

= En presencia del insecto, evitar
movimientos bruscos o rapidos.

INMUNOTERAPIA ESPECIFICA.

=]

Solamente debe ser aplicada por personal
especializado y en condiciones de
emergencia. Tiene riesgo de reaccion
sistémica hasta en un 12 % de los
pacientes. Lo mismo en dosis crecientes
que en mantenimiento.

El paciente debe permanecer en el

laboratorio durante 30 minutos bajo

observacidn estricta y portar su
epinefrina autoinyectable.

o En pacientes que hayan sufrido
reacciones sistémicas severas, con
sintomas respiratorios y cardiovasculares,
y en los que se demuestre sensibilizaciéon
a venenos, bien en test cutaneos y/o en
los test seroldgicos.

= AUn asi la indicacién es a criterio del

alergista de asistencia segun el

expediente clinico.

o

EPINEFRINA AUTOINJECTABLE.

¢ Los pacientes deben llevar siempre su
dispositivo con la epinefrina para
autoinyeccidn orientado por su alergista
de asistencia.

TRATAMIENTO INESPECIFICO:
TRATAMIENTO LOCAL:

1. Retirar el aguijon en caso de la
abeja, con la punta flameada de una
aguja.

2. Eleve el brazo o la pierna afectados
y aplique hielo o una compresa fria para
reducir la inflamacién y el dolor.

3. Limpie suavemente las ampollas
con agua y jabdén para evitar infecciones
secundarias; no rompa las ampollas.

4, Use ungiientos téopicos con
esteroides o antihistaminicos orales
para aliviar la picazoén.

TRATAMIENTO SISTEMICO:
1. Antihistaminicos oral:

o Clorfeniramina jbe. 0.04%, Ciproheptadina
tab. 4 mg, Difenhidramina jbe. 12.5 mg,
Difenhidramina tab. 25 mg,
Dexclorfeniramina maleato tab. 2mg,
Meclozine tab. 25 mg, Loratadina jbe. 1
mg, Loratadina tab. 10 mg. (CBMC)

o Desloratadina 10 mg, loratadina 10 mg,
Rupatadina 10 mg, Desceterizina 10 mg,
Ceterizina 10 mg, Ebastina 10 mg,
Fexofenadina 10 mg, Levoceterizina 10
mg.

2. Corticosteroides si necesario:

3. Puede incluir AINES.

4. Puede llevar antibiodticos.
TRATAMIENTO EN REACCIONES AGUDAS:

o Limpiar cuidadosamente y poner hielo en
el punto de la picadura, extraer el aguijon.

« Difenhidramina (Benadrilina) 5 mg/Kg/d 6
150 mg/dia en adultos.

- Esteroides de acuerdo a la cuantia del
cuadro.

= Aplicacion topica de cremas esteroideas
para la inflamacion local.

¢ Vigilar la aparicion de reaccién
anafilactica. Si sospecha iniciar
tratamiento.(Ver Guias de Anafilaxia)

CRITERIO DE REMISION: (ASS)
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- Todo paciente con una reaccién sistémica
a picadura de insectos.
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GUIA DE PRACTICA CLiNICA PARA EL TRATAMIENTO
DE LA ALERGIA AL LATEX:

ALERGIA AL LATEX (AL)
DEFINICION:

La alergia al latex es una respuesta del
sistema inmunolégico frente a proteinas
que se encuentran en la goma de latex
natural. (NRL)

CONSIDERACIONES:

o El latex ha sido explotado por mas de 100
anos.

¢ El latex es una sustancia lechosa y fluida,
producto de origen vegetal, que se extrae
del arbol tropical Hevea brasiliensis de la
familia de las Euphorbiaceas, que se
encuentra en Africa y sur de Asia y cuyo
uso esta muy extendido debido a sus
cualidades de flexibilidad, duracion y
resistencia que, unido a su reducido
precio, la hace que forme parte de
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muiltiples productos de uso doméstico y
sanitario.

En su composiciéon natural lo forman:
Hidrocarburos del caucho en un 25 a 45 %,
proteinas entre 1 al 18 %, carbohidratos
entre 1y 2 %, lipidos neutros entre 0,4 a
1,1 %, lipidos polares 0,5 %,
constituyentes inorgdnicos entre 0,4y 0,6
%, aminoacidos 0,4 % y agua. En su
produccion se le afnade amoniaco, aditivos
aceleradores de la vulcanizacién y
antioxidantes. Mds de 15 proteinas de
latex han sido identificadas y
caracterizadas.

La goma de latex natural no debe ser
confundida con las gomas sintéticas
derivadas del petréleo.

EPIDEMIOLOGIA:

o Actualmente es considerada un problema
internacional de salud con importancia
creciente.

Aumenta en forma constante,
especialmente entre el personal sanitario
y pacientes afectados de patologias que
requieren intervenciones miiltiples.
Aunque la prevalencia de alergia al latex
es baja en la poblacién general, con
porcentajes que varian segun la fuente
entre el 0.1y el 1 %, se reportan; en niios
con espina bifida o multiples cirugias
hasta de un 30 a 50 %, en personal
sanitario de un 3 a un 25 %, en
trabajadores de la industria del latex
18.75 a 43.75 %, en pacientes atopicos de
3 a 9 %. La prevalencia de asma
ocupacional por latex en las distintas
profesiones afectadas varia entre el 2,5y
el 10 %.

El Iatex ha pasado a ser uno de los
agentes etioldgicos mas frecuentes de
asma ocupacional en la ultima década,
especialmente entre el personal sanitario.
La presencia de IgE frente a las proteinas
del latex se estima en un porcentaje
mayor, entre el 5,4y el 7,6 %, con un
aumento entre los profesionales
sanitarios (8,9 %).

Se han descrito diversos factores de
riesgo que aumentan la probabilidad de
presentar sensibilizacion al latex. El
primero de ellos es el factor genético, ya
que existen genes que se han asociado,
particularmente HLA de clase Il. Un
segundo factor de riesgo es el nimero de
intervenciones quirurgicas en un paciente

y un tercero la historia de atopia.
También se describe individuos con
historia de alergia a frutas y verduras de
la familia latex.

Se cree que la causa principal de que su
prevalencia ha ido en aumento, es por el
mayor uso de los guantes de latex entre
el personal sanitario para prevenir las
enfermedades infecto-contagiosas, tales
como el sida o la hepatitis B. También
puede contribuir el mayor reconocimiento
y mejor diagnoéstico de esta enfermedad
en la actualidad.

Factores que incrementan el riesgo de
anafilaxia: Sexo femenino (4:1), Edad
(3-52 década) y ansiedad exagerada.

ETIOLOGIA:

MATERIAL DE USO MEDICO:

o

o

Guantes desechables.

Canulas para las vias aéreas y venas.
Equipo de infusion endovenosa.
Jeringas.

Sondas vesicales.

Sondas de levines.

Catéteres.

Estetoscopios.

Esfigmomandémetros.

Mascara de oxigeno.

Aparato de entubacidn.

Torniquetes.

Esparadrapo.

Vendajes o envolturas elasticas.
Agarres y puntas de muletas.

Cinta pegante o parches de electrodos
que se pueden pegar a la piel durante un
ECG.

Cojines y llantas de sillas de ruedas.
Frascos de medicamentos.

MATERIAL DE USO GENERAL: (Mas de
40.000 productos de consumo)

o

Guantes de uso doméstico.
Juguetes de goma.

Globos.

Tetes.

Elasticos para las ropas.
Calzado.

Condones.

Neumaticos.

ALIMENTOS: (con reactividad cruzada)

o

o

Platano.
Aguacate.
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Zanahorias
Tomates
Papayas
Pina
Melones
Patatas (papas)
Apio
Manzanas
Melocotones
Fresa

Higo
Avellana
Castaias.
Kiwi

Soya

Trigo

0D O O o O O O O o O o o o o o

ALERGENOS IDENTIFICADOS:

Se han identificado y clonado alrededor
de 15 proteinas de latex que se
comportan como alérgenos, nominandose
con el prefijo Hev b.

Hev bl, Hev b2, Hev b3, Hev b4, Hev b5,
Hev b601, Hev b602, Hev b603, Hev b7,
Hev b8, Hev b9, Hev b10, Hev b11lw.

ViAS DE SENSIBILIZACION:

Nasal: Inhalacion de particulas de latex
adheridas al polvo de almidén de guantes,
arena o suspendidas en el aire de algunas
zonas urbanas.

Conjuntival

Cutanea: (globos, guantes, preservativos)
Mucosas: (preservativos, cirugias,
exploraciones ginecolégicas, enema opaco)
Sanguinea: Via intravenosa (tubos para
administracién de fluidoterapia
intravenosa).

FACTORES DESENCADENANTES:

Cualquier persona que entre en contacto
con el latex puede sensibilizarse, pero la
probabilidad de desarrollar alergia al latex
esta influida de manera importante por la
frecuencia de su contacto.

¢ La introducciéon en el mercado de nuevos
productos derivados del latex ha
provocado el aumento de la
sensibilizacién al mismo.

o El incremento de enfermedades
infecciosas como la hepatitis B, C y el sida
ha aumentado el uso de los guantes de
latex.

GRUPOS DE RIESGO:
EXPOSICION CONTINUA:
Exposicion profesional:
¢ TRABAJADORES SANITARIOS: Con una
prevalencia de 2.9 y 17 %, en especial del
quiréfano, laboratorios y médicos
cirujanos.

TRABAJADORES DE LA INDUSTRIA DEL
CAUCHO: Con una prevalenciade 1.5y 11
%.

TRABAJADORES DEDICADOS A LA

LIMPIEZA: Que utilizan guantes con
frecuencia.

EXPOSICION NO CONTINUA
ATOPICOS:

En atdpicos del 3 al 8 %, en especial con
dermatitis atdpica.

Una historia de fiebre de heno u otros
problemas alérgicos.

Una historia de dermatitis de manos que
sea grave o que se haya hecho mas grave
en una persona que use guantes de latex.

ALIMENTOS: (Sindrome Latex-Fruta)

Pacientes con historia de reacciones
frente a ciertas frutas; platano, kiwi, pera,
patatas crudas, castaia y aguacate
(sindrome frutas-latex). Los ficus usados
en decoracion pueden también causar
alergia.

Los nifios con alergia a los alimentos
antes citados, que pueden presentar
sintomas al hinchar globos.
Manipuladores de alimentos.

o

o

OTROS:

- HISTORIA PREVIA DE CONTACTO AL LATEX
EN MULTIPLES INTERVENCIONES
MEDICO-QUIRURGICAS: Los nifios con
espina bifida, meningocele o anomalias
urinarias congénitas, historia de
anafilaxia perioperatoria no filiada,
multiples cirugias, desimpactacion rectal
diaria, malformaciones genitourinarias,
sondajes vesicales muiltiples. Espina
bifida del 18 al 68 %.

Sexo femenino: Probablemente por
contacto mas intenso y repetido con
objetos de latex.
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o

Pacientes que han sufrido una reaccién
anafildctica previa en exploraciones
médicas o intervenciones quirurgicas.

o Los adultos que utilicen preservativos.
o Amas de casa.

o Jardineros.

o Pintores.

o Peluqueras.

ETIOPATOGENIA:
POR REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD:

- Hipersensibilidad tipo | inmediata. La mds
comun.
o Hipersensibilidad tipo IV retardada.

TIPO I: ALERGICA: INMEDIATA:

o Existencia de anticuerpos frente a las
proteinas del latex natural y su
mecanismo y sintomas son parecidos al
de otras alergias a proteinas vegetales.

Clinicamente se manifiesta como:

=

Urticaria por contacto. La urticaria por

contacto es la manifestacion precoz mas

comun de alergia a latex. Especialmente

en trabajadores sanitarios (60-80 %

urticaria de contacto en las manos). Entre

10-15 minutos de ponerse los guantes.

Frecuentemente atribuido al polvo de los

guantes o a lavado de las manos.

¢ Hinchazodn, enrojecimiento o prurito en el
area de contato manos o boca.

o Rinitis

o Conjuntivitis.

- Edema conjuntival.

¢ Asma bronquial.

¢ Urticaria generalizada.

¢ Angioedema.

¢ Sindromes orofaringeos y
gastrointestinales.

¢ Schok anafilactico.

TIPO IV: CELULAR: RETARDADA:

» Sensibilizacién por manipulaciéon o
contacto cutaneo repetido con objetos de
caucho.

Reaccion frente a los trazas de productos

quimicos anadidos durante el proceso de

fabricacién.

o Los sintomas suelen limitarse a
manifestaciones locales en la piel
aparecen entre las 6-48 horas después del
contacto.

o

= La reaccion retardada es la mas comtin de
las alergias al latex y en muchos casos de
alergia inmediata existen antecedentes
de alergia retardada, ya sea a los aditivos
del latex o bien a otros contactantes tales
como metales, cemento, etc.

Clinicamente se manifiesta como:
- Dermatitis alérgica por contacto.
SINDROME LATEX-FRUTAS:

o Alrededor del 50 % de los pacientes
alérgicos al latex natural tienen
concomitante alergia alimentaria.

¢ Las personas alérgicas al latex pueden
presentar sintomas al comer patata cruda
o algunas frutas tropicales como el
platano, el aguacate, el kiwi, etc. Esto se
debe a que en estos alimentos o plantas
hay proteinas comunes con las del latex.

= Se ha postulado la existencia de un
sindrome latex-frutas, al evidenciarse una
asociacion clinica significativa entre
ambas reacciones alérgicas.

 El porciento de reactividad cruzada se
estima entre un 30-80 %.

= Antigenos actuan como alérgenos ocultos.

FORMAS CLINICAS:

> Alergia inmediata al latex.
- Dermatitis alérgica de contato al latex.

CUADRO CLIiNICO:

=]

Piel seca y con picazén.

- Enrojecimiento e inflamacion de la piel.
Ojos con comezon, rojos, o con lagrimeo.
o Estornudo o goteo nasal.

c Carraspera en la garganta.

o Tos.

o Sibilancias.

o Sarpullido o ronchas.

- Opresion en el pecho.

c Falta de aire.

]

LABORATORIO:

TESTS INMUNOLOGICOS
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- Dosificacién de IgE sérica total.

= Cuantificacion de IgE especifica al latex.

Cuantificacion de C3 y C4.

» Test de liberacidon de histamina por los
basdfilos.

o Triptasa del mastocito.

=]

PRUEBAS ALERGICAS CUTANEAS.
Prick Test:

o Prick-Fruta. Se utiliza la prueba de
Prick-Fruta (PF). De bajo costo y mas
sensible que el Pirck Test con extractos
de frutas.

o Prick test con los extractos sospechados.

Prueba de parche.

PRUEBAS DE PROVOCACION:

o Test del dedo de guante.

o Prueba de frotamiento.

o Provocacion conjuntival, nasal y bronquial.
(Investigacidn)

DIAGNOSTICO:

ANAMNESIS.

- Antecedente de exposicion.

- Antecedente de atopia.

» Tiempo de exposicion.

» Horas diarias de exposicion.

« Posibles vias de penetracidn.

= Identificacion del agente causal.

ESTUDIOS INMUNOLOGICOS.

PRUEBAS ALERGICAS CUTANEAS.

PRUEBAS DE PROVOCACION.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

i. Dermatitis atdpica.
ii. Dermatitis alérgica de contato.

TRATAMIENTO:

(CBMC): Existencia en Cuadro Basico de
Medicamentos en Cuba

TRATAMIENTO PREVENTIVO
EVITAR CUALQUIER TIPO DE CONTACTO.

- ldentificar elementos que contienen latex.

Eliminar la causa.

o« Evitard las frutas, hortalizas y frutos
secos potencialmente alergénicos en
pacientes alérgicos al latex. Aguacate,
kiwi, papaya, castaiia, higo, platano,
meldn, zanahoria, patata, tomate,
melocotdn, cerezas y ciruela.

o Orientar a los pacientes adecuadamente.
Identificar grupos de riesgo.

¢ Utilizaciéon de materiales de latex
sintético o derivados de otras especies
vegetales. Usar polimeros de vinilo y
silicona. Uso de guantes de polimeros de
vinilo, neopreno o butadieno- estireno.
Uso de preservativos de intestinos de
animales y poliuretano.

o Avisar siempre al personal sanitario de su
condicidén de alérgico al latex ante
cualquier intervencion diagnéstica o
terapéutica.

o En pacientes muy sensibles al igual que
en otras alergias ante la posibilidad de
shock anafilatico se orienta uso de set
personal con adrenalina para
auto-administracion.

- Es recomendable también llevar alguna
identificacion por si ocurriera un
accidente.

INMUNOTERAPIA CON LATEX:

- Existe una vacuna para alérgicos al latex,
que esta indicada en los casos en los que
la evitacion no es posible, como en
algunos casos de exposicién laboral a
latex.

PRECAUCIONES HOSPITALARIAS:

Informacidn sobre la alergia natural al
latex.

o Preguntar y evaluar a los pacientes sobre
alergia al latex y no solo a los grupos de
riesgo.

Usar guantes de cirugia y exploracion de
no latex cuando sea posible. Si se usan de
latex, bien lavados y poco polvo para
disminuir alérgenos aerolizados.

¢ Si paciente con alergia al latex
programarse como primer caso del dia.

- Disponer de un protocolo de anestesia
describiendo el equipo, puesta en marcha
Yy manejo para pacientes sensibles al latex.

¢« Notificar los incidentes de reaccion
alérgica al latex.

o Utilizar el protocolo de conducta previa y
durante el procedimiento quirurgico ante

Medisur

diciembre 2018 | Volumen 16 | Numero 6


https://medisur.sld.cu/index.php/medisur

Descargado el: 12-03-2026

ISSN 1727-897X

paciente con alergia al latex.
OTRAS MEDIDAS DE PREVENCION:

o La FDA desde junio del 96 obliga que los

productos que contengan latex lo

adviertan en su etiquetado.

Se estan estableciendo cuales son los

niveles maximos de alérgenos de latex

extraible en los guantes.

- En algunos hospitales se estan creando
quiréfanos libre de latex.

= A los nifios con espina bifida u otros
factores de riesgo se le aplican de forma
preventiva protocolos de exploraciones
libre de latex.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:

Tratamiento de la enfermedad causada por
la alergia al latex.

Antihistaminicos oral:

o Clorfeniamina jbe. 0.04 %, Ciproheptadina
tab. 4 mg, Difenhidramina jbe. 12.5 mg,
Difenhidramina tab. 25 mg,
Dexclorfeniramina maleato tab. 2mg,
Meclozine tab. 25 mg, Loratadina jbe. 1
mg, Loratadina tab. 10 mg. (CBMC)

Desloratadina 10 mg, loratadina 10
mg, Rupatadina 10 myg,
Desceterizina 10 mg, Ceterizina 10
mg, Ebastina 10 mg, Fexofenadina
10 mg, Levoceterizina 10 mg.

CRITERIOS DE REMISION: (A la ASS)

o Todos los pacientes sospechosos.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL TRATAMIENTO
DE LA REACCIONES ADVERSAS A BETALACTAMICOS:

REACCIONES ADVERSAS A
BETALACTAMICOS (RA A BETALACTAMICOS)

INTRODUCCION:

Se denomina reaccién adversa
medicamentosa (RAM) a aquel efecto no
deseado que sucede tras la administracion
de un farmaco a dosis terapéutica. En este
caso a anestésicos locales.

Puede ser:

o Predecible: 80 % de los casos, es dosis
dependiente y se explica por acciones
farmacoldgicas conocidas del farmaco.

o Impredecible: es dosis independiente y
explicado por una base inmunolégica
(reacciones de hipersensibilidad) o
genética (reacciones de idiosincrasia)

Los antibidticos representan unos de los
medicamentos que mds cominmente se
prescriben siendo el grupo de los
B-lactamicos los antibidticos mas
ampliamente usado entre los antibidticos
disponibles, sin embargo también son de
las principales causas de alergia a farmacos,
capaces de inducir reacciones graves y que
pueden poner en riesgo la vida.

CONSIDERACIONES:

¢ Los antibidticos betalactamicos son una
amplia clase de antibidticos, que incluyen
derivados de la penicilina, cefalosporinas,
monobactams, carbacefem, carbapenems
e inhibidores de la betalactamasa
(B-lactamasa); basicamente cualquier
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agente antibidtico que contenga un anillo
B-lactamico en su estructura molecular.

- Estos estan indicados para la profilaxis y
el tratamiento de las infecciones causadas
por los microorganismos susceptibles.
Tradicionalmente, los antibiéticos
betalactamicos han sido activos
solamente contra las bacterias Gram
positivas, pero el desarrollo de
antibioticos de espectro ampliado, activos
contra varios microorganismos Gram
negativos, ha aumentado la utilidad de
los antibidticos B-lactamicos.

HISTORIA:

Alexander Fleming: descubrié en Londres la
penicilina cuando trataba de estudiar las
bacterias estafilococos en 1928.

Las reacciones alérgicas a penicilina
aparecieron por primera vez en la década
de los afos 40. Lyons reporté que el 5.7 %
del personal del ejército de EUA tratado con
penicilina presenté urticaria.

EPIDEMIOLOGIA:

= Los antibidticos betalactamicos son la
causa mas frecuentemente reportada de
alergia a farmacos en todo el mundo. Este
tipo de alergia representa una causa
importante de muerte por anafilaxia,
representando a mds de un 20 % de las
muertes en Europa y mas de un 75 % en
Estados Unidos.

o La prevalencia estimada se encuentra

entre el 5 al 10 % de la poblacién general.

Sin embargo entre el 80 y el 95 % de los

pacientes etiquetados como alérgicos a

estos farmacos resultan no serlo.

En los estudios en la poblacidn la

amoxicilina como etiologia representa la

de mayor reaccion adversa, siguiendo
otras penicilinas y las cefalosporinas
tanto en niflos como en adultos.

o Los B-lactamicos son los medicamentos
que con mayor frecuencia causan
reacciones mediadas por IgE y células T
en la infancia.

=]

CLASIFICACION DE BETALACTAMICOS:

o Penicilinas.

o Aminopenicilinas. (ampicilina y
amoxicilina)

o Cefalosporinas.

o Carbapenemes (Imipenem)
» Monobactamicos (Aztreonam).

Estos antibidticos poseen un anillo
betalactamico (B lactamico) y cadenas
laterales que difieren de acuerdo al
compuesto.

Las penicilinas: Estan formadas por un
anillo B lactamico unido a un anillo
tiazolidinico de 5 componentes (con grupo
sulfurico) que confiere resistencia a
B-lactamasas. La cadena lateral en la
posicion 6 diferencia las penicilinas y es un
sitio importante de reconocimiento
inmunolégico y reactividad cruzada. (acido
6 amino penicildnico)

Las cefalosporinas: Comparten el anillo
beta-lactamico con las penicilinas sin
embargo tienen un anillo sulfirico de 6
estructuras dihidrotiazidico en lugar del
anillo tiazolidinico.

Las penicilinas tienen una cadena lateral
(posicion 6) mientras que las cefalosporinas
tienen dos (posicién 7 y 3).

Las variaciones en la quimica de la posicién
3 de la cadena lateral influyen en el
metabolismo del farmaco y la de posicion 7
la resistencia a beta-lactamasas ampliando
su actividad antibacteriana.

Los anillos B-lactamico, tiazolidinico/
dihidrotiazidico y el grupo lateral son
potencialmente inmunogénicos.

Las penicilinas son muy pequenas para ser
antigenos completos sin embargo
desarrollan inmunogenicidad al actuar
como haptenos y unirse a las proteinas
séricas.

Cuando estos medicamentos se
metabolizan, se producen diversos
compuestos que han sido denominados
determinantes mayores y determinantes
menores de acuerdo a la cantidad que se
producen.

DETERMINANTES MAYORES

o identifican al producto de la via
metabdlica mds importante que es el
resultante de la apertura del anillo
lactamico y la union amida a residuos de

Medisur

1081

diciembre 2018 | Volumen 16 | Numero 6


https://medisur.sld.cu/index.php/medisur

Descargado el: 12-03-2026

ISSN 1727-897X

lisina o proteinas unidas a células,
resultando en un epitope denominado
BENZIL- PENICILLOYL (PPL) al cual
reaccionan la mayoria de los pacientes.

DETERMINANTES MENORES

= Son los productos de la via metabdlica
menos importante desde el punto de vista
cuantitativo, pero, responsables del 15 %
de reacciones en pacientes. Siendo los
mas importantes el PENICILOATO y el
PENILOATO que se unen a residuos
carboxilicos y tidlicos de proteinas.

En el caso de las cefalosporinas sus
productos de degradacion son inestables y
se fragmentan ampliamente dando un
nuimero elevado de determinantes
antigénicos.

MECANISMO DE ACCION:

Los antibioticos pB-lactamicos son
bacterioliticos, y actiuan inhibiendo la
sintesis de la barrera de peptidoglicanos de
la pared celular bacteriana. La barrera de
peptidoglicanos es importante para la
integridad estructural de la pared celular,
especialmente para los microorganismos
Gram positivos. El paso final de la sintesis
de los peptidoglicanos, la transpeptidacion,
se facilita por unas transpeptidasas
conocidas como penicillin binding proteins
(PBPs, proteinas de anclaje de penicilinas).

Los B-lactamicos son andlogos de la
D-alanil-D-alanina, el aminoacido terminal
de las subunidades peptidicas precursoras
de la barrera peptidoglicana que se esta
formando. La similitud estructural que
existe entre los antibidticos B-lactamicos y
la D-alanil-D-alanina facilita su anclaje al
centro activo de las PBPs. El nucleo
B-lactamico de la molécula se une
irreversiblemente al PBP. Esta unidn
irreversible evita el paso final (la
transpeptidacion) de la formacion de la
barrera de peptidoglicanos, interrumpiendo
la sintesis de la pared celular. Es posible,
ademads, que la inhibicién de los PBPs
(mediante dicha union irreversible), haga
también que se activen enzimas autoliticas
de la pared celular bacteriana.

FACTORES DE RIESGO:

» Sexo: El sexo femenino parece ser el mas
afectado.

o Historia previa de reacciones adversas a
medicamentos: Es el factor de riesgo mas
importante. Una historia previa de
reacciones alérgicas a uno o mas
farmacos aumenta el riesgo de desarrollar
otras alergias medicamentosas, incluso
con farmacos no relacionados. El término
“alergia a multiples medicamentos” debe
aplicarse a personas que han
experimentado reacciones inmunoldgicas
(de cualquier tipo de Gell y Coombs) bien
documentadas frente a dos o mas
farmacos no relacionados quimicamente,
y parece relacionarse con un aumento de
la capacidad de respuesta de sus células T
frente a sustancias farmacéuticas.

- Exposicion recurrente a farmacos:
Tratamientos repetidos con los mismos
farmacos favorecen la alergia farmacos
(por ejemplo, los pacientes con fibrosis
quistica).

» Forma de exposicién: La aplicacion topica
cutdnea también presenta riesgo de
sensibilizacidn.

o Edad: Los nifos presentan menor
sensibilizacidon a los medicamentos que
los adultos. La edad avanzada presenta
un mayor riesgo de reacciones, por las
posibles enfermedades concomitantes.

o La gestacidn.

» Condiciones clinicas del paciente y
enfermedades concomitantes:

o Atopia respiratoria: Aumenta la
gravedad de las reacciones,
principalmente si el VEF1 es menor de
70 %.

o Enfermedad cardiovascular
concomitante: Aumenta el riesgo de
eventos graves durante los
procedimientos.

o El uso de medicamentos como:
Benzodiacepinas, opidceos, clonidina,
anestesia general, Beta-bloqueadores e
inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (IECA), puede
perjudicar la respuesta terapéutica a la
reanimacion durante una reaccion
anafilactica.

o Mastocitosis: Es un factor de riesgo
aislado para cualquier procedimiento.

o En los pacientes con linfocitos
anormales o atipicos se presentan con
mayor frecuencia reacciones a
aminopenicilinas (por ejemplo:
infecciones por virus de Ebstein Barr,
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por virus herpes, leucemias...).
SIDA/VIH: Aumenta en 100 % la
posibilidad de reacciones secundarias a
los medicamentos. La infeccion por el
virus de la inmunodeficiencia humana
crea un entorno inflamatorio que
favorece la alergia medicamentosa. Es
frecuente las reacciones por sulfamidas
y otros farmacos.

- Factores genéticos: La velocidad del
metabolismo del medicamento influye en
la prevalencia de sensibilizacion
(acetiladores lentos).

Los coadyuvantes pueden también ser
sustancias sensibilizadoras.

Haptenos: La penicilina es un farmaco que
se comporta como hapteno, ya que el
anillo betalactamico en condiciones
fisioldgicas se abre y reacciona con los
residuos de lisina de las proteinas
formando un complejo que es el
determinante antigénico principal de la
penicilina y otros betalactamicos y es
capaz de estimular respuestas mediadas
por anticuerpos o por las células T8.

o

INMUNOPATOGENIA:

Las manifestaciones de hipersensibilidad
pueden llevarse a cabo por cualquiera de
los cuatro tipos de mecanismos descriptos
por Coombs y Gell en su clasificacion de los
Trastornos Inmunitarios por
Hipersensibilidad descrita en 1973.

TIPO | (ANAFILACTICA)

Las reacciones de tipo | o inmediatas
ocurren en menos de una hora después de
la administracion del farmaco y son
mediadas por anticuerpos IgE especificos
con manifestaciones clinicas tipicas:

o Urticaria.

Angioedema.

Anafilaxia.

Asma.

Rinitis.

Conjuntivitis.

Las reacciones de tipo Il (citotoxicas) y tipo
I (por inmunocomplejos) son mediadas por

anticuerpos IgG o IgM capaces de fijar
componentes del complemento.

Los sintomas tipicos son:

TIPO 11 (CITOTOXICA)

- Anemia hemolitica inmune.

¢ Trombocitopenia inmune.

» Otras discrasias sanguineas.

- Reacciones drgano especificas

TIPO 11l (POR INMUNOCOMPLE]OS)

o Enfermedad del suero.
o Vasculitis.
- Reacciones dérgano especificas.

TIPO IV (CELULAR)

Las reacciones de tipo IV se denominan
clasicamente retardadas y son inducidas
por linfocitos T. Las reacciones se producen
entre las 24 a 48 horas del comienzo de la
administracion del farmaco y la forma mas
frecuente de presentacion es:

El exantema maculo- papular.
Erupcidn fija por drogas. (EFM)
Eccema de contacto. (DAC)
Urticaria retardada.
Reacciones érgano especificas

o o o o o

Tener en cuenta que pueden presentarse
1-2 h después de la ultima administracion
del farmaco.

MANIFESTACIONES CLiNICAS:

Dependiendo del intervalo entre la
administracion del fadrmaco y la ocurrencia
de la reaccion de hipersensibilidad, las
reacciones alérgicas se clasifican en
inmediatas, aceleradas o retardadas.

INMEDIATAS:

Aparecen dentro de la hora de la exposicion
al farmaco.

o ACELERADAS:

Aparecen dentro de las 72 horas (3
dias) después de la administracion.

o RETARDADAS

Aparecen después de las 72 horas (3 dias)
después de la administracion.

El uso de la misma es que representa una
herramienta util para la evaluacion clinica y
sobre todo para la definicion de la
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estrategia diagndstica.

o

La piel es el rgano mas frecuentemente
involucrado y a veces va acompainada por
sintomas sistémicos. El exantema maculo-
papular, erupcion fija por drogas. (EFM),
eccema de contacto (DAC), urticaria
retardada.

La forma mds frecuente de presentacién
es el exantema maculo-papular seguido
por la urticaria, ambos considerados como
cuadros benignos y principalmente
causados por aminopenicilinas.

Las erupciones cutdaneas relacionadas con
el uso de antibidticos en menores de 4
ainos, son frecuentemente de tipo
retardadas (aparecen después de la
primera hora o dias después del comienzo
del tratamiento antibiédtico)

Existen otras presentaciones menos
frecuentes pero mas severas que incluyen
a: el eritema multiforme, la pustulosis
exantematica generalizada aguda (AGEP)
y el sindrome de rash por farmacos con
eosinofilia y sintomas sistémicos (DRESS)
Otras presentaciones mas raras pero bien
documentadas: El sindrome de Steven
Johnson (S)S) y la necrdlisis epidérmica
toxica (TEN)

En una minoria de los casos, las
reacciones pueden no afectar la piel e
involucrar uno o varios érganos como el
higado, rifion, pulmén, sistema
hematopoyético y otros, estando los
sintomas en relacion a la entidad que se
presente. Anemia hemolitica inmune,
trombocitopenia inmune, otras discrasias
sanguineas, enfermedad del suero,
vasculitis y reacciones érgano especificas.

]

]

INHIBIDORES DE BETALACTAMASAS

Los inhibidores de betalactamasa no tienen
ninguna actividad antimicrobiana, sino que
se administran conjuntamente con los
antibioticos beta-lactamicos.

Su propédsito unico es prevenir la
inactivacion de los antibidticos
beta-lactamicos por beta-lactamasas ya que
se unen irreversiblemente a éstas y no
tiene afinidad por PBP's.

Las beta lactamasas son enzimas
producidas por las bacterias que les da la
habilidad de ser resistentes a la accion de
los antibidéticos beta-lactamicos
(mecanismo de resistencia bacteriana).

REACCION ADVERSA A PENICILINA
DEFINICION:

Reaccidén de hipersensibilidad mediada por
anticuerpos o por células, que ocurre en
individuos sensibilizados a las penicilinas
y/o sus metabolitos. Es una reaccidén
adversa a medicamento potencialmente
grave.

EPIDEMIOLOGIA:

¢ Es la alergia a medicamentos mas
frecuente y mejor estudiada.

o Se estima que entre un 10 % y un 20 % de
los que reportan alergia a la penicilina
son realmente alérgicos.

¢ Las mujeres tienen mds probabilidad de
tener alergia a la penicilina que el hombre
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(11,1% vs 6.9 %) posiblemente por mayor
prescripcion de antibidticos en las
mujeres.

- La mayoria de las reacciones ocurren
entre los 20 y 49 anos.

« Se ve favorecida por infecciones
concomitantes. Algunas reacciones de
hipersensibilidad sistémica no inmediatas
estan relacionadas con reactivaciones de
herpes virus (EBV, HHV, CMV).

- La aplicacion tépica de penicilina es mas
inmunogénica motivo por el cual se ha
abandonado esta indicacion.

¢ La ruta parenteral es mas sensibilizante y
es mads probable que cause anafilaxia. Los
cursos frecuentes de antibidticos son mas
sensibilizantes, por ejemplo en pacientes
con fibrosis quistica.

- La anafilaxia resulta el cuadro mas grave
en una frecuencia entre 0.01 al 0.002 %.

o El eritema morbiliforme resulta la
manifestacion mas comun, seguida de
urticaria cronica, angioedema, anafilaxia
y enfermedad del suero.

CONSIDERACIONES:

Las posibles razones por las cuales los
pacientes supuestamente alérgicos
toleran las penicilinas son: Que el
paciente haya sido mal diagnosticado,
que los sintomas fueran provocados por la
enfermedad subyacente, la interaccion de
la enfermedad y el farmaco (ej.
amoxicilina + virus de Epstein Barr) y los
niveles de IgE especifica van
disminuyendo con el tiempo (no siempre
sucede) y el paciente se “curé” de su
alergia.
- También ha sido descripta la sensibilidad
al acido clavulanico.
v Con respecto a la cefalosporinas, pueden
usarse concentraciones no irritantes para
test cutaneos. Para la valoraciéon de los
cuadros no inmediatos pueden utilizarse
el test de parche o la lectura tardia de la
IDR.
Algunas cefalosporinas con una cadena
lateral diferente a la que reacciona a la
penicilina pueden considerarse bajo
administracion especializada para
infecciones que amenazan la vida cuando
los farmacos antibacterianos no
cefalosporinicos serian subéptimos.

CLASIFICACION:

INMEDIATAS

¢ Las reacciones inmediatas tienen su inicio
en 1 a 6 horas (generalmente en 60
minutos) después de la exposicion a una
dosis de un antibacteriano, y a menudo
implican sintomas de una reaccion
alérgica mediada por inmunoglobulina E,
que van desde urticaria o prurito hasta el
angioedema y la anafilaxia.

NO INMEDIATAS

o Las reacciones no inmediatas, que
ocurren durante mds de 60 minutos
(cominmente varios dias) después de la
exposicion a penicilina, resultan
principalmente de la liberacién de
citoquinas especificas por subconjuntos
de células T activadas. Las reacciones no
inmediatas mas frecuentes son las
erupciones cutdneas maculopapulares o
morbiliformes y urticarias.

ETIOPATOGENIA:
INMUNOLOGICO:

- Desde el punto de vista inmunolégico,
pueden aparecer los cuatro tipos de
reacciones de hipersensibilidad en un
sujeto alérgico a la misma.

¢« Las penicilinas como antigenos son
haptenos unidas a proteinas tisulares o
sanguineas y a carbohidratos, a través de
grupos sulfidrilos o carboxilos.

o La penicilina al igual que las penicilinas
semisintéticas tiene en su estructura
quimica un anillo Betalactamico, a través
del cual logran su unién covalente a las
proteinas.

o Se absorbe mal por el tractus digestivo a
excepcion de la Penicilina V, Ampicillina y
Amoxicilina.

= En inyeccién IM alcanza valores maximos
en 15 a 20 minutos con una vida media de
50 minutos y desaparece entre 3 a 6
horas.

- Presenta reaccion cruzada con la
TRICOFITINA.

o En el caso de Amoxicilina y Ampicillina
pueden verse manifestaciones
anafilactoides.

CATABOLISMO DE LA PENICILINA:

DETERMINANTE ANTIGENICO MAYOR:
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Causante del 80 % de las reacciones
alérgicas.

¢ BENZILPENICILOILO (BPO).

Actua como hapteno. Puede unirse a las
proteinas de la piel, componentes de las
membranas celulares y subcelulares dando
las manifestaciones alérgicas de contacto.

Puede unirse a las proteinas plasmaticas y
produce manifestaciones anafilacticas
completas e incompletas.

DETERMINANTES ANTIGENICOS MENORES:

Causantes del 5 al 10 % de las reacciones
alérgicas.

o ACIDO PENICILOICO.
- PENALDICO.
o PENICILAMINA.

ACILASAS
FACTORES DE RIESGO:

o Ninos.

o Ancianos. Por mayores tasas de
exposicion antibacteriana en los grupos
de mayor edad.

o Sexo femenino. Posiblemente relacionado
COonh un mayor uso.

- La exposicion repetida a antibacterianos,
por ejemplo en condiciones médicas que
requieren un uso antibacteriano frecuente,
como la fibrosis quistica.

o Una historia familiar de alergia a la
penicilina. Algo que no estd bien claro aun.

¢ Infecciones viricas.

o Enfermedad renal.

» Leucemia linfocitica crdnica.

CARACTERISTICAS CLiNICAS:

Segun la manifestacion de hipersensibilidad
y el érgano de choque pueden presentarse
cuadros de:

Anafilaxia.

Enfermedad del suero.

Fiebre medicamentosa.
Vasculitis.

Anemia hemolitica.

Neutropenia.

Trombocitopenia.

Infiltracién pulmonar eosindéfilica.
Nefritis.

o o o o o o o o o

o Miocarditis.

o Neuritis.

¢ Urticaria.

- Edema alérgico subcutdneo.
Eritema morbiliforme.

- Dermatitis alérgica de contacto.

o Purpuras.

¢ Necrdlisis epidérmica toxica.

MUERTE POR ANAFILAXIA A PENICILINA:

o La penicilina causa aproximadamente 0.7
% a 10% de todos los casos de anafilaxia.

o El riesgo de muerte por anafilaxia a
penicilina es de aproximadamente 0.0015
% de pacientes con tratamiento.

- Debe tenerse en cuenta que la muerte
ocurre en los primeros 15 minutos
posterior a la administracion.

Debe tenerse en cuenta los factores de
riesgo.

REACTIVIDAD CRUZADA:

¢ La mayoria de la reactividad cruzada
entre penicilinas y cefalosporinas es
debido a la homologia de la cadena lateral
sin embargo comparten epitopes de otras
partes de la molécula que también causan
reactividad cruzada.

c Los pacientes con historia de alergia a la
penicilina y que reaccionan a las
cefalosporinas tienen reacciones alérgicas
mas graves, incluida anafilaxia.

- En los pacientes alérgicos a la penicilina,
se ha reportado reactividad cruzada entre
penicilina y cefalosporinas de primera y
segunda generacion en hasta un 10 % de
los pacientes, y entre la penicilina y las
cefalosporinas de tercera generacion en
el 2 % al 3 %.

o El British National Formulary aconseja que
los pacientes con antecedentes de
hipersensibilidad inmediata a la penicilina
no deban recibir cefalosporinas.

LABORATORIO:
EXAMENES DE LABORATORIO:

- Dosificacién de IgE total.

» Dosificacion de IgE especifica: Se han
desarrollado técnicas de deteccién de IgE
especifica (RAST, ELISA, CAP-RAST...)
para numerosos farmacos. Se dispone de
reactivos estandarizados y fiables solo
para algunos farmacos como penicilina,

Medisur

1086

diciembre 2018 | Volumen 16 | Numero 6


https://medisur.sld.cu/index.php/medisur

Descargado el: 12-03-2026

ISSN 1727-897X

aminopenicilinas y cefaclor. La
sensibilidad de los bioensayos para la
inmunoglobulina E en la alergia a la
penicilina es baja. El Inmunocap (Phadia
AB Uppsala) es el test mas ampliamente
usado para el diagndstico de alergia a
betalactamicos. Tiene una sensibilidad
para bencilpenicilina y amoxicilina de 54
% mientras que la especificidad es del 95
%. Si la historia clinica es compatible y la
IgE especifica es positiva, el proceso
diagndstico deberia detenerse. Como en
el caso de las pruebas cutdneas, una IgE
circulante negativa NO descarta alergia al
farmaco.

¢ La activacién de basdéfilos.

o Prueba de Coombs.

- Determinacion del complemento; C3 y C4.

= Crioglobulinas-

» Test de transformacion linfocitaria (TTL).

- Dosificacién de citocinas.

- Determinacion de la fijacion de Clq.

o Triptasa sérica.

Estos Test proporcionan informacion
diagndstica util para las reacciones
mediadas por IgE y células T, pero son de
alta tecnologia y altamente costosos.

PRUEBAS ALERGICAS CUTANEAS:

Las pruebas deben realizarse en centros
especializados en alergia, ya que se
requiere experiencia para interpretar los
resultados y para gestionar cualquier
posible reaccién adversa sistémica.

Existen reactivos estandarizados para
practicar pruebas cutaneas con suficiente
valor para predecir futuras reacciones.

o Estos test ponen en evidencia la
sensibilizacion o presencia de IgE
especifica pero no necesariamente
diagnostican alergia.

= En este ultimo caso sera necesaria no

solamente la presencia de IgE especifica

sino también la correlacion con los
sintomas.

Estos test no deben ser utilizados como

screening.

Es importante saber que los pacientes con

historia familiar de alergia a la penicilina

pero sin antecedentes personales NUNCA
deben ser estudiados.

Prick Test (Pt)

= Con el determinante antigénico mayor.
(BPO)

o Con el peniciloil polilisina. (PPL). BPO,
unido a un polimero de lisina de
naturaleza no inmunolégica que actua
como carrier.

o Con una mezcla de determinantes
menores. (MDM).

o La Penicilina G.

o La Amoxicilina. Se estima que cuando no
se testea la amoxicilina, un 60 % de las
reacciones no van a ser diagnosticadas.

Intradérmica.

Pruebas de parche.

Pruebas de provocacion.

PRUEBAS DE PROVOCACION CONTROLADA:
REQUISITOS:

1) Informe del médico de asistencia de la
necesidad de requerir el farmaco.

2) Informar al paciente de los riesgos y
beneficios de la prueba y obtener su
consentimiento escrito.

3) Realizar la prueba en centro
especializado, con personal y medios
adecuados para tratar eventual reaccion
adversa y/o anafilactica.

4) El médico especialista de alergia
determinara de acuerdo a la valoracién de
sintomas y necesidades del paciente si la
provocacion es una alternativa util.

CONSIDERACIONES:

o La prueba de provocacion controlada nos
proporciona la confirmaciéon diagnéstica
de una posible reaccidn de
hipersensibilidad.

o Las pruebas de provocacion consisten en
la administracion controlada del farmaco,
con el objetivo de diagnosticar una
reaccion de hipersensibilidad a la
sustancia probada. Exponer al paciente al
farmaco para el cual se sospecha que es
alérgico.

o Su finalidad es identificar el agente
responsable mediante su estudio a las 4-6
semanas de la reaccion (periodo
refractario).
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o Son pruebas potencialmente peligrosas
que pueden poner en riesgo la vida del
paciente.

o Actualmente es el método diagndstico
mas fiable y, en la mayoria de las
reacciones adversas, el test de
provocacion ofrece la unica via definitiva
para el diagnéstico.

o Las contraindicaciones relativas son el
embarazo y enfermedades concomitantes,
como infecciones agudas, asma
descompensada, cardiopatia, nefropatia o
hepatopatia.

» Estdn contraindicadas en casos de

anafilaxia grave; sin embargo, el riesgo

beneficio debe evaluarse individualmente,
principalmente cuando la prueba cutdnea

o las pruebas in vitro no aclaren el

diagnéstico. (No realizables) Esta

contraindicado también en Sindrome de

Stevens-Johnson (S)S) y Necrélisis Toxica

Epidérmica (NET).

Los resultados negativos no descartan la

posibilidad de una futura reaccién por el

medicamento probado.

o Se realiza en dosis creciente simple ciego
y siempre en hospital en UCI o de
Emergencias (SIUM).

- También se emplea para confirmar la
tolerancia a farmacos alternativos al de la
reaccion, sobre todo cuando se desea
descartar reactividad cruzada.

- Si se ha probado una sensibilizacién, por
ejemplo una prueba cutanea positiva no
debe realizarse una prueba de
provocacion.

o

PROTOCO].O PAR,A EL TEST DE
PROVOCACION DIAGNOSTICA A PENICILINA:
(Investigacion)

PROTOCOLO PARA EL TEST DE
PROVOCACION ORAL DIAGNOSTICO:

o Aproximadamente 1/3 de los pacientes
alérgicos a la penicilina tienen test
cutdneos negativos y solo se diagnostican
por test de provocacion.

o Debido al riesgo de reacciones
anafilacticas las primeras dosis del test
de provocaciéon deben realizarse en un
ambiente controlado y por un médico y
personal entrenado, luego el test
continuta en forma ambulatoria por5a 7
dias.

- Las reacciones en los test de provocacion
suelen ser leves a moderadas y resuelven

habitualmente con antihistaminicos y
corticoides.

BIOPSIA CUTANEA:

Biopsia cutanea por inmunofluorescencia.
DIAGNOSTICO:
Deben tenerse en cuenta estos elementos:

o Factores de riesgo establecidos.

o Antecedentes de "alergia antibacteriana
multiple".

¢ Una historia personal de hipersensibilidad
a beta-lactamdamicos en personas que
requieren tratamiento antibacteriano
frecuente (por ejemplo, personas con
fibrosis quistica, diabetes,
inmunodeficiencias).

o Una historia personal de hipersensibilidad
a beta-lactamamicos en personas que
requieren tratamiento con una beta
lactama especifico.

= Una historia de una reaccion anafilactica
durante la anestesia general, cuando la
penicilina fue uno de los varios farmacos
administrados.

ANAMNESIS:

= Los sintomas y signos para poder
establecer los mecanismos involucrados.

= A veces la exposicion es dificil de valorar
porque pudo haber sido inadvertida, por
ejemplo a través de la leche materna.

¢ También debemos tomar en cuenta si el
paciente se expuso a farmacos con
reactividad cruzada.

o Si el paciente recibié medicamentos
concurrentes al momento de la reaccién
ya que otros farmacos pueden ser la
causa. Los AINES son una causa probable
de reacciones alérgicas y se utilizan
frecuentemente junto a los antibidticos.

- El tiempo de comienzo de la reaccién
(tanto de la dosis precipitante como del
comienzo del tratamiento) para
determinar si la reaccién fue inmediata o
no inmediata.

= Si el paciente volvié a recibir el farmaco
después de la reaccién y si es asi, si los
sintomas recurrieron. Si tolera
posteriormente es posible que el paciente
no sea alérgico.

Si el paciente se expuso y tolera otros
betalactamicos después de la reaccion.
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o Cual fue la patologia por la cual se indicé
la medicacién, para determinar si el
cuadro de base pudo haber provocado los
sintomas.

= Si el paciente utilizé previamente la
medicacion. Las reacciones alérgicas
inmediatas requieren sensibilizacién
previa por lo que haber estado expuesto
aumenta el riesgo.

El tipo de tratamiento que requirié el
paciente, los farmacos y/o hospitalizacion y
la respuesta a los mismos, nos permitira
establecer mecanismos y severidad.

DIRECTRICES PARA LA VERIFICACION DE LA
SOSPECHA DE ALERGIA A LA PENICILINA: (
British Society for Allergy and Clinical
Immunology)

¢ Historia clinica detallada.

¢ Pruebas cutaneas.

¢ Si las pruebas cutdneas son negativas, la
prueba de provocacion oral.

(Si los resultados son positivos, evite las
penicilinas en el futuro; si las pruebas
cutdneas y las pruebas orales de
provocacion son negativas, el paciente se
considera tolerante)

TRATAMIENTO:
TRATAMIENTO PREVENTIVO:

» El Unico tratamiento es: EVITAR EL
FARMACO O LA FAMILIA DE FARMACOS.

= Es necesario educar a la poblacién en este
sentido.

o El reconocimiento temprano y el
tratamiento de reacciones severas como
la anafilaxia.

TRATAMIENTO ESPECIFICO:

SI HA PRESENTADO REACCIONES
ANAFILACTICAS, INDEPENDIENTE DE LOS
ANTECEDENTES ATOPICOS FAMILIARES Y
ANTECEDENTES ATOPICOS PERSONALES:

» No utilizacién de la droga ni de
medicamentos que puedan tener reaccién
cruzada.

SI HA PRESENTADO ALERGIA POR
CONTACTO:

- No puede manipular la droga y ademas se

prohibe el uso de la misma.

SI HA PRESENTADO RASH URTICARIANO AL
USO DE LA MISMA:

» Descartar foco micético activo. De haber
sido diagnosticado positivo al finalizar el
tratamiento una vez curado puede usar
Penicilina.

SI HA PRESENTADO ENFERMEDAD DEL
SUERO:

» Puede usar la droga transcurrido seis
meses.

OTRAS OPCIONES TERAPEUTICAS:

El paciente debe ser reevaluado para la
alergia a la penicilina por la especializada
de Alergia.

SI LOS PACIENTES SON ALERGICOS A
PENICILINA:

- No deben usar farmacos estrechamente
relacionados como la Amoxicilina y
Ampicilina.

SI LOS PACIENTES SON ALERGICOS A
AMOXICILINA:

- Deben evitar las cefalosporinas con grupo
R de cadena lateral o recibir induccion a
la tolerancia rapida pero sélo debe
llevarse a cabo si se considera que es
clinicamente importante y no hay un
farmaco alternativo disponible.

SI LOS PACIENTES SON ALERGICOS A
AMPICILINA:

Deben evitar las cefalosporinas y
carbapenémicos con grupo R de cadena
lateral idénticos y podria ser posible
seleccionar un B lactamamico con una
cadena lateral diferente.

LAS CEFALOSPORINAS DE 12
GENERACION:

y 22

o Tienen mayor probabilidad de producir
reacciones alérgics en individuos
sensibilizados a la penicilina.

LAS CEFALOSPORINAS DE 32
GENERACION:

y 42
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o

Son toleradas adecuadamente por
pacientes alérgicos a penicilina,
probablemente debido a que su
estructura quimica difiere mas de las
penicilinas que las de primera generacion.

LOS CARBAPENEMICOS:

o

o

Son alternativas para pacientes con
alergia a penicilina o cefalosporina ya que
la reactividad cruzada ocurre en < 1% de
estos casos.

Debe evitase el Imiipenem que tiene
reaccion cruzada con la peniclina.

LOS MONOBACTAMICOS:

Son alternativas para pacientes con
alergia a penicilina o cefalosporina ya que
la reactividad cruzada ocurre en < 1 % de
estos casos. Generalmente no producen
reaccidén cruzada.

EN CASO DE ALERGIA A BETALACTAMICOS:

D

o

o

Para los pacientes en los que todos las 8
lactamamicos estan contraindicadas, los
antibacterianos no B-lactamamicos
alternativos incluyen: tetraciclinas,
metronidazol, macrdlidos,
aminoglucédsidos, quinolonas y
glicopéptidos.

El uso de cefalosporinas en pacientes con
pruebas cutdneas positivas para la
penicilinaplantea un riesgo de reaccién
estimado del 4 %.

Las pruebas cutaneas con cefalosporinas
tienen un vaor predictivo incierto.

Los pacientes que presentan
antecedentes vagos de reacciones no
anafilacticas a penicilina y nuncan se les
han hecho pruebas cutaneas con
penicilina tienen menos del 1 % de riesgo
de reaccion a la cefalosporina.

ESENSIBILIZACION:

Por su laboriosidad y alto riesgo resulta
excepcional.

Es un tratamiento que debe realizarse
solamente cuando el paciente tiene
alergia al farmaco, requiere utilizarlo y no
existen alternativas al mismo o el farmaco
es critico para el tratamiento de su
enfermedad, previa evaluacion con el
alergédlogo.

Se trata de la induccién de un estado

temporario de ausencia de respuesta
alérgica al farmaco. Este estado de
tolerancia se pierde entre 24 y 48 hs
después de discontinuar el farmaco. Estos
procedimientos son de alto riesgo y deben
ser realizados por especialistas en centros
de alta complejidad.

TRATAMIENTO AGUDO:

o

NOTIFICACION

El tratamiento dependera del tipo de
reaccion presentada. Uso de
antihistaminicos y corticoides de forma
inmediata.

Ver GBP de alergia para anafilaxia.

Ver GBP de alergia acorde al érgano
afectado.

Remisién al alergdlogo para su evaluacion.
DE

ALERGIA A

MEDICAMENTOS:

La notificacidon de alergia a antibidticos es
importante para la prevencion de nuevos
episodios.

Las personas con alergia sospechada o
confirmada deben tener su Tarjeta de
Notificacion establecida por los Servicios de
Alergia asi como estar documentado en sus

registros médicos y en toda

correspondencia entre la atencion primaria
y secundaria.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS:

1. Bald B A. Diagnosis of Allergy to
penicillins & cephalosporins. ACI In.t
2000; 12(5): 206-12.

2. Callejo A, De la Fuente F, Sanchez M E,

Sanchez P, Armentia A, Martinez C,
Rebollo S, et al. éHistoria natural de
alergia a la penicilina? Alergol Inmunol
Clin. 2000; 15(3): 202-04.

. Davila ). Reexposicion a Betalactamicos.
Alergol Inmunol Clin. 2000; 15(5): 338.

. Herbert M E, Brewster G S,
Lanftot-Herbert M. Ten percent of
patients who are allergy to penicillin
will have serious reactions if exposed
to cephalosporins. West ] Med. 2000;
172(5): 341.

. Solensky R, Earl H S, Gruchalla R S.
Clinical approach to penicillin-allergic
patients: a survey. Ann Allergy Asthma
Immunol. 2000; 84(3): 329-33.

. Pérez M L, Ortega A, Macias V. Guias de

M

isur

1090

diciembre 2018 | Volumen 16 | Numero 6


https://medisur.sld.cu/index.php/medisur

Descargado el: 12-03-2026

ISSN 1727-897X

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

consulta “Manejo y Prevencion de
Variadas Enfermedades Alérgicas”. 2da
edicion. Cienfuegos: Ed. Damuji; 2003.

. Solemnky R. Hypersensitivity reactions

to beta-lactams antibiotics. Clin Rev
Allergy Immunol. 2003; 24(3):201-20.

. Pérez-Pacaréu M L. Manual de

Laboratorio en Alergologia. Técnicas in
vivo. Cienfuegos: Ed. Damuji; 2004.

. Bousquet PJ, Co-Minh H B, Arnoux .

Importance of mixture of minor
determinants and benzilpenicilloyl
poli-L-lisine skin testing in the
diagnosis of betalactam allergy. }
Allergy Clin Immunol. 2005;
115(6):1314-6.

Torres M J, Blanca M. The complex
clinical picture of betalactam
hypersensitivity: penicillis,
cephalosporins, monobactams,
cabapenems and clavams. Med Clin
North Am. 2010; 94(4):805-20.

Ebo D G, Leysen ], Mayorga C, Rozieres
A, Knol E F, Terreehorst I. The in vitro
diagnosis of drug allergy: status and
perspectives. Allergy. 2011; 66:
1275-86.

Liu A, Fanning L, Chong H.
Desensitization regimens for drug
allergy: state of the art in the 21st
century. Clin Exp Allergy. 2011;
41:1679- 89.

Ponvert C, Perrin Y, Bados-Albiero A.
Allergy to betalactams in children:
results of a 20-year study based on a

clinical history, skin and challenge test.

Pediatr Allergy Immunol. 2011;
22(4):411-8.

Abbas A K, Lichtman A H, Pillai S.
Respuestas inmunitarias dependientes
de la IgE y enfermedades alérgicas. En:

Inmunologia celular y molecular 7ma ed.

Madrid: Elsevier; 2012. p. 425-44.
Abbas A K, Lichtman A H, Pillai S.
Técnicas de laboratorio usadas con
frecuencia en inmunologia Inmunologia
celular y molecular 7ma ed. Madrid:
Elsevier; 2012. p. 513-26.

Holm A, Mosbech H. Challenge test
results in patient with suspected
penicillin allergy, but no specific IgE.
Allergy Asthma Immunol Res. 2011;
3(2):118-22.

Lobera T. éQue es la alergia a los
medicamentos? In: Zubeldia JM, Baeza
M?L, Jauregui I, Senen CJ. Libro de las
Enfermedades Alérgicas. Bilbao.

19.

20.

21.

22,

23.

24,

25.

26.

27.

Fundacién BB.AA.; 2012.p. 567-9.

. Romano A, Gaeta F, Valluzzi R L.

Diagnosing nonimmediate reactions to
cephalosporins. ] Allergy Clin Immunol.
2012; 129:1166-9.

Solemsky R. Allergy to beta-Lactam
antibiotics. ] Allergy Clin Immunol.
2012:130(6); 1442e1-1442e5.
Tonantzin A, Honda S A, Alcantara N.
Reacciones cutdneas a farmacos. Parte
Il. Manifestaciones de la enfermedad
alérgica en los diferentes aparatos y
sistemas. In: Méndez ) I, Huerta ) G,
Bellanti J A, Ovilla R, Escobar A. Alergia.
Enfermedad multisistémica.
Fundamentos bdsicos y clinicos. Madrid:
Panamericana; 2012. p. 251-7.

Tiemi A, Luna HL, Solé D. Reacciones
adversas a farmacos. Parte lil.
Categorias principales de alergia. In:
Méndez ] I, Huerta ] G, Bellanti ] A,
Ovilla R, Escobar A. Alergia.
Enfermedad multisistémica.
Fundamentos bdsicos y clinicos. Madrid:
Panamericana; 2012. p. 271-9.

Torres M, Lopez N B. Alergia a los
antibiodticos. In: Zubeldia JM, Baeza M°L,
Jauregui I, Senen CJ. Libro de las
Enfermedades Alérgicas. Bilbao.
Fundacién BB.AA.; 2012. p. 234-9.
Barbaud A, Collet E, Milpied B. A
multicentre study to determine the
value and safety of drug patch tests for
the three main classes of severe
cutaneous adverse drug reactions. Br )
Dermatol. 2013; 168:555- 62.

Giner M T. Alergia a medicamentos.
Conceptos basicos y actitud a seguir
por el pediatra. Protoc Diagn Ter
Pediatr. 2013; 1: 1-24.

Hjortlund J, Mortz C G, Skov PS,
Bindslev-Jensen C. Diagnosis of
penicillin allergy revisited: the value of
case history, skin testing, specific IgE
and prolonged challenge. Allergy. 2013;
68: 1057-1064.

Pichler W U. Drug Hipersensitivity. In:
Rich R R, Fleisher T A, Shearer W T,
Schroeder (JR) H W, Frew A U, Weyand
C M, editors. Clinical immunology:
Principles and Practice. Washington:
Elservier Saunders; 2013. p. 564-77.
Scherer K, Brockow K, Aberer W, Gooi
JHC, Demoly P, Romano A, et al. Tthe
European Network on Drug Allergy and
the EAACI Drug Allergy Interest Group.
Desensitization in delayed drug

M

r

1091

diciembre 2018 | Volumen 16 | Numero 6


https://medisur.sld.cu/index.php/medisur

Descargado el: 12-03-2026

ISSN 1727-897X

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

hypersensitivity reactions - an EAACI
position paper of the Drug Allergy
Interest Group. Allergy. 2013; 68:
844-52.

Celik G E, Pichler W J, Adkinson N F, JR.
Drug Allergy. In: Adkinson N F, Bochner
B S, Burks W, Busse W W, Holgate S T,
Lemanske R F, et al. Middleton’s.
Allergy. Principles and practice. 8va
edition. Philadelphia: Elsevier; 2014. p.
1274-91.

Graham F, Paradis L, Bégin P, Paradis },
Babin Y, Des Roches A. Risk of allergic
reaction and sensitization to antibiotics
in foods. Ann Allergy Asthma Immunol.
2014; 113(3):329-30.

Macy E, Ngor E. Recommendations for
the management of beta-lactam
intolerance. Clin Rev Allergy Immunol.
2014; 47(1):46-55.

Gomes E R, Brockow K, Kuyucu S,
Saretta F, Mori F, Blanca-Lopez N, et al.
Terreehorst | on behalf of the
ENDA/EAACI Drug Allergy Interest

Group. Drug hypersensitivity in children:

report from the pediatric task force of
the EAACI Drug Allergy Interest Group.
Allergy. 2016; 71: 149-161.

Kowalski M L, Ansotegui I, Aberer W,
Al-Ahmad M, Akdis M, Ballmer-Weber B
K, et al. Risk and safety requirements
for diagnostic and therapeutic
procedures in allergology: World
Allergy Organization Statement. World
Allergy Org J. 2016; 9(33): 1-42.
Mayorga C, Celik G, Rouzaire P,
Whitaker P, Bonadonna P, Cernadas ] R,
et al. Terreehorst | on behalf of In vitro
tests for Drug Allergy Task Force of
EAACI Drug Interest Group. In vitro
tests for drug hypersensitivity
reactions: an ENDA/EAACI Drug Allergy
Interest Group position paper. Allergy.
2016; 71: 1103-34.

Parisi C. Alergia a betalactamicos en
pediatria, puesta al dia y realidad en
nuestro medio. IntraMed J[Internet].
2016 [citado 10 May 2016];3(1):[aprox.
6 pl. Disponible en:
htpp//:www.intramedjournal.net
Pichler W J, Hausmann O. Classification
of Drug Hypersensitivity into Allergic,
p-i, and Pseudo-Allergic Forms. Review.
Int Arch Allergy Immunol. 2016;
171:166-79.

Practice From Drug and Therapeutics
Bulletin. Penicillin allergy—getting the

label right. BMJ. 2017; 358: j3402

37. Santos V M, Machado H S. Antibiotic
Allergy: A Clinical Review. ] Allergy Ther.
2017; 8: 248.

38. Vyles D, Adams }, Chiu A. Test de
alergia en nifios con bajo riesgo de
alergia a la penicilina. Pediatrics. 2017;
140(2): e20170471

39. Zalewska-Janowska A, Spiewak R,
Kowalski M L. Cutaneous Manifestation
of Drug Allergy and Hypersensitivity.
Immunol Allergy Clin N Am. 2017; 37:
165-81.

40. Holdgate G A, Meek T D, Grimley R L.
Mechanistic enzymology in drug
discovery: a fresh perspective. Nature
Reviews Drug Discovery. 2018; 17:
115-32.

41. Mehta H H, Prater A G, Shamoo Y. Using
experimental evolution to identify
druggable targets that could inhibit the
evolution of antimicrobial resistance. )
Antibiotics. 2018; 71: 279-86.

42. Rodriguez O, Olea R, Vite N E, Gonzales
C A, Rojas R A, Laurrabaquio A M, Diaz
A. Sensibilizacion a los alérgenos de las
penicilinas en pacientes que padecen
enfermedades alérgicas. VacciMonitor.
2018;27(1):16-21.

]

GUIA DE PRACTICA CLIiNICA PARA EL TRATAMIENTO
DE LA ALERGIA A ANTINFLAMATORIOS NO
ESTEROIDEOS (AINE) Y ASPIRINA (ASA):

REACCION ADVERSA A AINES Y ASA (RA A
AINES Y ASA)

DEFINICION:

Se denomina reacciéon adversa
medicamentosa (RAM) a aquel efecto no
deseado que sucede tras la administracion
de un farmaco a dosis terapéutica. En este
caso los AINES y ASA.

Puede ser:
» Predecible: 80 % de los casos, es dosis

dependiente y se explica por acciones
farmacoldgicas conocidas del farmaco.
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o

Impredecible: es dosis independiente y
explicado por una base inmunolégica
(reacciones de hipersensibilidad) o
genética (reacciones de idiosincrasia)

Los AINES son un amplio grupo de
medicamentos usados para combatir la
fiebre, el dolor y la inflamacién. Algunos
también poseen actividad antiagregante
plaquetaria. Existen varios subgrupos

segliin su estructura quimica.

Con

frecuencia se los denomina por su acrénimo
(AINE: Antilnflamatorios No Esteroideos)
para diferenciarlos de los glucocorticoides

con actividad antiinflamatoria.

Los

antiinflamatorios no esteroides (AINE) son
reconocidos entre los agentes terapéuticos
mds frecuentemente usados en todo el
mundo.

CONSIDERACIONES:

o

Se conocen sus propiedades desde hace
mas de 2000 aiios, cuando ya se usaban la
corteza y las hojas de sauce (sauce en
latin es Salix alba, del que proviene el
nombre del acido acetil salicilico) para
tratar el dolor.

Aunque la mayoria de los componentes de
este grupo comparten las tres acciones
que lo definen (analgésica, antitérmica y
antiinflamatoria), su eficacia relativa para
cada una de ellas puede ser diferente.

No hay un mecanismo inmunolégico
comprobado para la mayor parte de las
reacciones adversas a los
antiinflamatorios no esteroideos y
analgésicos.

Los principales efectos terapéuticos y
muchas de las reacciones adversas de los
AINE pueden explicarse por su efecto
inhibidor de la actividad de las
ciclooxigenasas, enzimas que convierten
el acido araquiddnico que se encuentra en
las membranas celulares en
endoperodxidos ciclicos inestables, los
cuales se transforman en prostaglandinas
(PG) y tromboxanos.

Algunos de estos eicosanoides participan,
en grado diverso, en los mecanismos
patégenos de la inflamacion, el dolor y la
fiebre, por lo que la inhibicién de su
sintesis por los AINE seria responsable de
su actividad terapéutica, aunque, dada su
participacion en determinados procesos
fisioldgicos, dicha inhibicién seria también
responsable de diversas reacciones

adversas caracteristicas de estos
farmacos.

Existen dos isoformas de la ciclooxigenasa
(COX-1 y COX-2), con localizaciones y
funciones diferentes. COX-1 tiene
caracteristicas de enzima constitutiva, y
su actividad tiene que ver con la
participacion de las PG y tromboxanos en
el control de funciones fisioldgicas. En
cambio, la COX-2 tiene caracteristicas de
enzima inducible, en determinadas células,
bajo circunstancias patoldgicas.

La inmensa mayoria de los AINE
actualmente disponibles inhiben de
manera no selectiva la actividad
enzimatica de ambas isoformas o, en todo
caso, en mayor medida la de la COX-1,
aunque los mecanismos de la inhibicion
sean algo diferentes.

La mayoria de los AINE posee el mismo
mecanismo de accion, con la aparicién
frecuente de reacciones cruzadas entre
ellos. Por lo tanto, todos deben evitarse
en caso de que exista historia de reaccion
previa asociada a los AINE.

El farmaco prototipo es el acido
acetilsalicilico (AAS), aunque en la
actualidad se dispone de numerosos
farmacos que, aunque pertenezcan a
diferentes familias quimicas, se agrupan
bajo el término AINE.

La prevalencia de las reacciones adversas
a AINE en la poblacién general varia de
0,1% a 0,3 %.

ETIOPATOGENIA:

No hay un mecanismo inmunolégico
comprobado para la mayor parte de las
reacciones adversas a los
antiinflamatorios no esteroideos y
analgésicos.

Se han descrito varias teorias como la
teoria inmunoldgica, del complemento, la
de defectos del tejido conectivo y la de la
acetilacion.

La teoria de las prostaglandinas de
Szczeklik y colaboradores que implica la
biosintesis del acido araquidodnico es la
teoria mas aceptada actual. Se cree que
esta clase farmacolégica inhibe la enzima
cicloxigenasa, responsable de una de las
vias del metabolismo del acido
araquiddnico. De esta forma, existe un
aumento en la sintesis de leucotrienos,
sustancia responsable de los sintomas
mas frecuentes de estas reacciones de
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hipersensibilidad no alérgica: urticaria,
angiedema, broncospasmo y, en casos
graves, choque.

- La mayoria de los AINE posee el mismo
mecanismo de accién, con la aparicién
frecuente de reacciones cruzadas entre
ellos.

o Por lo tanto, todos deben evitarse en caso
de que exista historia de reaccién previa
asociada a los AINE.

FACTORES DE RIESGO:

- Sexo: El sexo femenino parece ser el mas

afectado.

Historia previa de reacciones adversas a

medicamentos: Es el factor de riesgo mas

importante. Una historia previa de
reacciones alérgicas a uno o mas
farmacos aumenta el riesgo de desarrollar
otras alergias medicamentosas, incluso
con farmacos no relacionados. El término

“alergia a multiples medicamentos” debe

aplicarse a personas que han

experimentado reacciones inmunoldgicas

(de cualquier tipo de Gell y Coombs) bien

documentadas frente a dos o mas

farmacos no relacionados quimicamente,

y parece relacionarse con un aumento de

la capacidad de respuesta de sus células T

frente a sustancias farmacéuticas.

Exposicion recurrente a farmacos:

Tratamientos repetidos con los mismos

farmacos favorecen la alergia fadrmacos

(por ejemplo, los pacientes con fibrosis

quistica).

Forma de exposicién: La aplicacién tdpica

cutanea es la forma que presenta mayor

riesgo de sensibilizacion.

- Edad: Los nifios presentan menor
sensibilizacion a los medicamentos que
los adultos. La edad avanzada presenta
un mayor riesgo de reacciones, por las
posibles enfermedades concomitantes.

= La gestacion.

Condiciones clinicas del paciente y

enfermedades concomitantes:

» Atopia respiratoria: Aumenta la
gravedad de las reacciones,
principalmente si el VEF1 es menor de
70 %.

o Enfermedad cardiovascular
concomitante: Aumenta el riesgo de
eventos graves durante los
procedimientos.

= El uso de medicamentos como:
Benzodiacepinas, opidceos, clonidina,

o

=

anestesia general, Beta-bloqueadores e
inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (IECA), puede
perjudicar la respuesta terapéutica a la
reanimacion durante una reaccion
anafilactica.

o Mastocitosis: Es un factor de riesgo
aislado para cualquier procedimiento.

o En los pacientes con linfocitos
anormales o atipicos se presentan con
mayor frecuencia reacciones a
aminopenicilinas (por ejemplo:
infecciones por virus de Ebstein Barr,
por virus herpes, leucemias...).

o SIDA/VIH: Aumenta en 100 % la
posibilidad de reacciones secundarias a
los medicamentos. La infeccién por el
virus de la inmunodeficiencia humana
crea un entorno inflamatorio que
favorece la alergia medicamentosa.

» Factores genéticos: La velocidad del
metabolismo del medicamento influye en
la prevalencia de sensibilizacion
(acetiladores lentos).

PRINCIPALES GRUPOS DE AINES:

- ACIDOS SALICILICO: Acido acetilsalicilico
- ENOLICOS:

- Pirazolonas: Metamizol
- Pirazolidindionas: Fenilbutazona
o Oxicams: Piroxicam y meloxicam

- ACETICO:

» Indolacético: Indometacina

» Pirrolacético: Ketorolaco

» Fenilacético: Diclofenaco

» Piranoindolacético: Etodolaco
© Propidnico: Naproxeno

- Antranilico: Acido mefenamico
o Nicotinico: Clonixina

NO ACIDOS:

o Sulfoanilidas: Nimesulida
o Alcanonas: Nabumetona
- Paraaminofenoles: Paracetamol

REACCIONES ADVERSAS:

GASTROINTESTINALES (mas frecuentes)
15-25 %

o Pirosis.

o Dispepsia.

¢ Gastritis, dolor gdstrico.
» Diarrea o estrefimiento.
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- Erosiones.
¢ Ulcera gdstrica o duodenal. (tratamientos

cronicos) 40 %

RENAL

Retencidn de agua, sodio y potasio.
Reduccion de la funcién renal (En
pacientes con afectacion renal previa)

Sindrome nefrético.
Nefritis intersticial aguda.
Necrosis tubular aguda.
Vasculitis.

Hipoperfusion renal.

HEMATOLOGICAS (raras)

- Hemorragias.
o Agranulocitosis.
- Anemia aplasica.

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD (1-2 %)

(De caracter alérgico raras)

- Edema angioneurético.
= Hipotension y shock anafilactico.

(De caracter seudoalérgicas)

o

o

o

Rinitis alérgica.

Erupciones maculopapulares.
Urticaria generalizada.

Asma bronquial.

DIAGNOSTICO:

PRUEBAS CUTANEAS:

o Prick test.
o Pruebas de parche.

PRUEBAS DE PROVOCACION.

TRATAMIENTO:

Indicar qué medicacion debe evitar.

Es importante proporcionar una lista de
antiinflamatorios que el paciente no debe
consumir ante la posibilidad de reaccién
cruzada con el mismo que le produjo la
reaccion.

Las alternativas de tratamiento: En estos
casos es preferible utilizar como
analgésicos y antiinflamatorios:

Paracetamol. De forma genérica, el

paracetamol o algunos inhibidores
selectivos de la COX2 suelen ser una
buena alternativa por el bajo indice de
reacciones adversas y la baja reactividad
cruzada que presenta con el resto de AINE.

o Dextropropoxifeno.

o Benzidamina

- Metamizol magnésico

o Tramadol

« Derivados opidceos. Seguro

» Corticoides. Los mas seguros.

SALICILATOS
CONSIDERACIONES:

» Comparten como nticleo fundamental el
acido salicilico, 2-hidroxibenzoico.

o Los salicilatos utilizados en terapéutica
son productos de sintesis, como
formacidn de ésteres del acido salicilico
por sustitucion sobre el grupo carboxilo o
el hidroxilo, formacién de sales del acido
salicilico y adicion de otras moléculas o
grupos aromaticos diversos.

o Estos son encontrados en vegetales y
frutas.

v Los casos de salicilatos producen
reacciones seudoalérgicas/anafilactoides
en algunas personas por la inhibicién de
la cicloxigenasa (COX) y a través de
cambios subsiguientes en la produccién
de prostraglandinas y leucotrienos.

o Las pruebas cutdneas no son de utilidad.
Los pacientes sensibles al acido
acetilsalicilico toleran mejor los
inhibidores débiles de la COX como el
paracetamol y el salsalato aunque pueden
haber reactividad cruzada en dosis altas.

o El prospecto del fabricante en los
inhibidores de la COX2 incluye una
advertencia sobre la sensibilizacién
cruzada con ASA.

o El riesgo de reactividad cruzada entre
ASA e inhibidores de la COX” es mucho
menor en la actualidad.

Entre los utilizados en clinica destacan:
EL ACIDO ACETILSALICILICO (ASA):

o Es un éster de acido acético del que se
han obtenido algunos derivados: el
acetilsalicilato de lisina, una sal soluble
desarrollada para permitir también su uso
por via parenteral, que tras su absorcion
libera el acido acetilsalicilico. El
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benorilato, éster de la ASA y paracetamol,
y su derivado, el eterilato, que incorpora
un grupo etandlico entre ambas moléculas.

DERIVADOS DEL ACIDO SALICILICO:

¢ Salicilato sédico; trisalicilato de colina y
magnesio; salsalato o diplosal (acido
salicilsalicilico).

CUADRO CLINICO:

» Cefaleas.

Prurito nasal.

Cambios en el color de la piel.
Rash cutaneo.

Prurito cutdneo.

o Enrojecimiento fascial.

= Asma bronquial.

ALERGIA A LA ASPIRINA (ASA)

CONSIDERACIONES:

La incidencia de las reacciones adversas a
la aspirina es entre 0.2 % al 3.5 % en la
poblacion.

Se presenta con mayor frecuencia en los
adultos asmaticos, entre un 10 % a un 30
%.

Predominio en la mujer en proporcion de
3:2.

Los sintomas pueden aparecer
inmediatamente o después de 2 horas de
haber ingerido la misma.

Existe una triada, donde se asocia rinitis
con poliposis, asma severa, y alergia a la
ASA denominada triada de Santers y Bers.
Hoy se reporta como EREA (enfermedad
respiratoria exacerbada por aspirina)
donde se valora la desensibilizacion por la
mejoria clinica y la reduccion del consumo
de corticoides.

Deben tenerse en cuenta lo estudios que
reportan la prevalencia de alergia a la
aspirina en los pacientes con
enfermedades cardiovasculares de hasta
un 1.74 %, por lo que pudiera ser valorado
en este grupo de pacientes la
desensibilizacion.

MECANISMO DE ACCION:
CATABOLISMO DEL ACIDO ARAQUIDONICO:

- Por medio de la via de la cicloxigenasa: se
forma protociclina, prostraglandinas y

tromboxanos.

» Por medio de la via de la lipoxigenasa: se
forma acido hidroxiperéxido y
leucotrienos.

o La aspirina inhibe la via de la
cicloxigenasa y activa la via de la
lipoxigenasa: mediante la acetilacion
covalente de un residuo de serina, en
posicion 530 en la COX-1y en 516 en la
COX-2, en el centro activo de la enzima.
Como resultado, la COX-1 resulta
permanentemente inactivada, mientras
que la COX-2, acetilada, y aunque pierda
también su actividad ciclooxigendsica, es
capaz de sintetizar 15-HETE.

o Los leucotrienos que se forman entonces
tienen una accién potente
broncoconstrictora. (LTC4, LTD4, LTE4)

DIAGNOSTICO:

¢ Anamnesis dirigida y exhaustiva.

¢ Prueba de activacion del basofilo.
Pruebas alérgicas cutaneas.
Pruebas de provocacion. Provocacidn oral,
inhalacion bronquial, nasal e intravenosa.

PRUEBAS DE PROVOCACION:

¢ Prueba de provocaciéon de MATHOV.
Provocacion oral a dosis terapéutica
simple o a doble ciego.

REQUISITOS:

1) Informe del médico de asistencia de la
necesidad de requerir el farmaco.

2) Informar al paciente de los riesgos y
beneficios de la prueba y obtener su
consentimiento escrito.

3) Realizar la prueba en centro
especializado, con personal y medios
adecuados para tratar eventual reaccion
adversa y/o anafilactica.

4) El médico especialista de alergia
determinard, de acuerdo a la valoracion de
sintomas y necesidades del paciente, si la
provocacion es una alternativa util.

CONSIDERACIONES:
= La prueba de provocacion controlada nos

proporciona la confirmacidon diagndstica
de una posible reaccién de
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hipersensibilidad.

© Las pruebas de provocacion consisten en
la administracién controlada del farmaco,
con el objetivo de diagnosticar una
reaccidon de hipersensibilidad a la
sustancia probada. Exponer al paciente al
farmaco para el cual se sospecha que es
alérgico.

o Su finalidad es identificar el agente
responsable mediante su estudio a las 4-6
semanas de la reaccion (periodo
refractario).

o Son pruebas potencialmente peligrosas
que pueden poner en riesgo la vida del
paciente.

o Actualmente es el método diagndstico
mas fiable y, en la mayoria de las
reacciones adversas, el test de
provocacion ofrece la unica via definitiva
para el diagnéstico.

o Las contraindicaciones relativas son el
embarazo y enfermedades concomitantes,
como infecciones agudas, asma
descompensada, cardiopatia, nefropatia o
hepatopatia.

» Estdn contraindicadas en casos de
anafilaxia grave; sin embargo, el riesgo
beneficio debe evaluarse individualmente,
principalmente cuando la prueba cutdnea
o las pruebas in vitro no aclaren el
diagnéstico. (No realizables) Esta
contraindicado también en sindrome de
Stevens-Johnson (S)S) y necrélisis toxica
epidérmica (NET).

o Los resultados negativos no descartan la
posibilidad de una futura reaccién por el
medicamento probado.

o Se realiza en dosis creciente simple ciego
y siempre en hospital en UCI o de
Emergencias (SIUM).

- También se emplea para confirmar la
tolerancia a farmacos alternativos al de la
reaccion, sobre todo cuando se desea
descartar reactividad cruzada.

PROTOCOILO PABA EL TEST DE
PROVOCACION DIAGNOSTICA A AINES Y ASA:
(Investigacion)

Al paciente con intolerancia a AINE,
deberiamos realizarle una prueba de
provocacion oral controlada con un
antiinflamatorio inhibidor selectivo de la
COX-2 que son los mas seguros.

PROTOCOLO PARA EL TEST DE
PROVOCACION ORAL DIAGNOSTICO:

o Se debe de realizar la prueba de
provocacion oral en los casos en los que la
bronquial y nasal sea negativa, es decir,
la negatividad de la provocacion bronquial
y nasal no descarta el diagndstico de
intolerancia a AINE.

o No puede realizarse en pacientes con
obstruccién bronquial basal.

]

TEST DE PROVOCACION NASAL CON
ASA-LISINA

» Se basa en la instilacion de ASA-lisina en
el cornete inferior de ambas fosas nasales
y la posterior monitorizacion de los
sintomas nasales desencadenados
(obstrucciéon nasal, rinorrea, prurito nasal
y estornudos en salvas).

» Se monitoriza mediante la utilizacion de
diferentes métodos como la
rinomanometria anterior activa. (RNM), la
valoracion del pico flujo inspiratorio nasal
(PFIN) y la rinomanometria actstica (RA).

o Este test es el que requiere menos tiempo
para su realizacion, tiene menor riesgo y
se puede realizar en los pacientes con
obstruccién bronquial basal, y a los que
no se debe de retirar su tratamiento
antiasmatico habitual.

]

TEST DE INHALACION BRONQUIAL CON
ASA-LISINA:

: Test descrito como mas seguro y de
menor duracién que la provocacion oral,
pero que sigue sin poder realizarse en
pacientes con obstruccion bronquial basal
y en ocasiones se ha descrito la aparicion
de reacciones tardias.
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]

TRATAMIENTO ESPECIFICO:
Terapia supresiva.
Terapia alternativa:

En estos casos es preferible utilizar como
analgésicos y antiinflamatorios:

Paracetamol. De forma genérica, el
paracetamol o algunos inhibidores
selectivos de la COX2 suelen ser una
buena alternativa por el bajo indice de
reacciones adversas y la baja reactividad
cruzada que presenta con el resto de AINE.
Dextropropoxifeno.

o Benzidamina

Metamizol magnésico

o Tramadol

Derivados opiaceos. Seguro

Corticoides. Los mas seguros.

=]

o

o

Terapia Alternativa: con MNT. Homeopatia
y Acupuntura.

DESENSIBILIZACION:

- Solamente en casos de EREA que lo
requieran.

o Tratamiento oral a la aspirina con aspirina
diaria.

ALERGIA

NOTIFICACION A

MEDICAMENTOS:

DE

La notificacion de alergia a ASA y AINE es
importante para la prevencion de nuevos
episodios.

Las personas con alergia sospechada o
confirmada deben tener su Tarjeta de
Notificacion establecida para los Servicios
de Alergia asi como estar documentado en
sus registros médicos y en toda la
correspondencia entre la atencidn primaria
y secundaria.
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GUIA DE PRACTICA CLIiNICA PARA EL TRATAMIENTO
DE LAS REACCIONES ADVERSA A MEDIOS DE
CONTRASTES IODADOS

REACCIONES ADVERSAS A MEDIOS DE
CONTRASTES IODADOS (RA A MCI)

DEFINICION:

Se denomina reaccién adversa
medicamentosa (RAM) a aquel efecto no
deseado que sucede tras la administracion
de un farmaco a dosis terapéutica. En este
caso a medios de contraste iodados (MCI).
Puede ser:

o Predecible: 80 % de los casos, es dosis
dependiente y se explica por acciones
farmacoldgicas conocidas del farmaco.

o Impredecible: es dosis independiente y
explicado por una base inmunolégica
(reacciones de hipersensibilidad) o
genética (reacciones de idiosincrasia).

LOS MEDIOS DE CONTRASTE YODADO (MCI):

o Son compuestos de bajo peso molecular
triyodados, componentes del acido
benzoico, los que por su alta osmolaridad
y quimiotoxicidad pueden ser
responsables de reacciones en la que los
efectos vasculares periféricos, efectos
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miocardicos y neurotoxicidad condicionan
el cuadro clinico.

CONSIDERACIONES:

o Las reacciones adversas a MCI no deben
considerarse de origen alérgico, ya que no
se ha demostrado hasta ahora que su
desencadenante sea la reaccién antigeno
anticuerpo que las caracteriza.

- En la actualidad la 3°® generacién de MCI
posee las mismas concentraciones pero se
encuentran en estado no idnico y baja
osmolaridad lo que ha permitido una
disminucion de las reacciones adversas a
medicamentos. (RAM)

o Las organizaciones profesionales han
recomendado una variedad de regimenes
de pretratamientos con metilprednisolona,
combinada o no con un antihistaminico, o
prednisolona oral o metilprednisolona, o,
hidrocortisona intravenosa y
difenhidramina intramuscular.

¢ Las guias publicadas en el mundo estan
basadas en datos de observaciéon. En Cuba
se tiene una gran experiencia con el uso
de medios de contraste yodados y la
eficacia de la premedicacidn.

EPIDEMIOLOGIA:

« Aproximadamente 60 millones de dosis de
medios de contraste yodados son usados
en todo el mundo. Estas sustancias
pueden provocar prurito, urticaria,
angioedema y broncoespasmo,
hipotensidn arterial y shock, a los pocos
minutos de haberse administrado.

= A pesar de que el uso cada vez mas
difundido de sustancias de contraste
yodadas se ha acompaiado por un
descenso de la incidencia de reacciones
anafilacticas de diferente grado, todavia
se siguen utilizando farmacos para la
profilaxis de esas reacciones
(premedicacion).

« Se plantea una frecuencia que oscila
entre el 5 % al 11 %.

= Con la aparicion de los MCI no idnicos de
baja osmolaridad disminuy9 la incidencia
de las reacciones registradas.

ESTRUCTURA QUIMICA DE LOS MCI:

= Son anillos bencénicos, pudiéndose
encontrar formas con tres atomos de yodo;
formas monoméricas y diméricas,
triyodados y hexayodados, que pueden

originar, a su vez, dos grupos segun se
disocien o no en solucion: iénicos o no
idnicos.

Segun su estructura molecular se les
puede clasificar en monoméricos (con un
nucleo benzoico) y en diméricos (con dos
nucleos), ya sean idnicos o no idnicos.
Segun su “tendencia idnica”, estos
farmacos se dividen en idnicos y no
ionicos. Esta cualidad representa la
capacidad de disociarse en iones cuando
se disuelven en agua (radical carboxilo) o
no disolverse (radical hidroxilo). Se
denominan de alta osmolaridad, esto es,
siempre mayor que la del plasma (290
mOsm/kg H20), incluso hasta alrededor
de 2.400 mOsm/l, y de baja osmolaridad.
La particula yodada es la que tiene la
capacidad de originar el contraste
radioldgico frente a los rayos X.

De esta manera, se pueden distinguir 4
grupos:

-. Mondmeros idonicos (MIl). Esta
primera generacion de MCI son sales
cargadas negativamente (aniones)
con un anillo de benceno triyodado
apareado con un catién que bien
puede ser sodio o meglumina. Son los
MCI con mas osmolaridad conocida,
siempre superiores a 1.400
mOsm/kgH20.

-. Dimeros idnicos (DI). El ioxaglato es
un ejemplo de DI. Es un MCI de baja
osmolaridad (600 mosm/kgH20).

-. Monémeros no iénicos (MNI). Estos
son compuestos triyodados con varios
compuestos hidroxilo (hidrofilicos). Se
los conoce como agentes de “segunda
generacion” y tienen baja
osmolaridad (500 a 850 mOsm/kg
H20). Dentro de este grupo estdn el
iohexol, iopamidol, ioxilan, ioversol.

-. Dimeros no idnicos (DNI). Tienen
dos anillos de benceno, cada uno de
ellos triyodado. Es isoosmolal. El
iodixanol es el ejemplo.
Probablemente tenga menos efectos
adversos que el resto.

CLASIFICACION DE LOS CONTRASTES
IODADOS:

1la Generacion: Muy hiperosmolar
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- Mondémeros idnicos.
2a Generacién: Menos hiperosmolar

» Dimeros idnicos
» Mondmeros no ionicos

3a Generacidon: No hiperosmolar
- Dimeros no ionicos
CLASIFICACION SEGUN SU USO:
PARA RADIOLOGIA (YODADOS):
ALTA OSMOLARIDAD:

- Acido diatrizoico
o loxitalamato

BAJA OSMOLARIDAD:

lohexol

lopamidol
lopromida loversol
loxagalato (idnico)
o lomeprol

o lobitridol

o Isoosmolares

o lodixanol

o lotrolan

o o o o

PARA RESONANCIA MAGNETICA:

MEDIO DE CONTRASTE PARAMAGNETICOS:

o

Acido gadopentético
Acido gadotérico
Gadiodiamida
Gadoteridol
Mangafodipir

Acido gadobénico

¢ Gadobutrol

Acido gadoxético
Gadofosveset

o o o o o

SUPERPARAMAGNETICOS:
- Nanoparticulas de 6xido de hierro
OTROS:

» Microesferas de fosfolipidos
o Hexafluoruro de azufre

FISIOPATOLOGIA:

o El mecanismo de la anafilaxia por estos

productos se desconoce, aunque la
liberacion de histamina y la excitacion de
los mastocitos esta relacionada con las
reacciones graves mientras que en
algunos casos se sospecha que interviene
el mecanismo relacionado con la IgE.

o Otros casos pueden obedecer a un
mecanismo de idiosincrasia, posiblemente
por factores congénitos del paciente y
otros factores predisponentes, o a un
mecanismo de toxicidad que depende de
las propiedades quimicas del MCI, la dosis,
vias de administracion y excipientes del
preparado.

SE INVOLUCRAN MECANISMOS COMO:

¢ Liberacion de histamina: No existe
correlacion entre las reacciones adversas
observadas y el nivel de la histaminemia.

o Activacion del complemento por la via
alternativa: Puede ser otro mecanismo
patogénico involucrado; no se conoce muy
bien y se piensa que no se produce por
ninguna de las dos vias clasicas. Se
observan disminuciones transitorias
breves (CH50, C3, C4, Clq) a los 90
segundos de la inyeccién del MCI que se
normalizan a los 30 minutos. Algunos
autores suponen que los pacientes con
reactividad poseen un sistema de
complemento inestable, asi como un C1
INH inadecuado.

o Alteraciones de la hiperosmolaridad: Es el
factor responsable de la expansidn subita
del volumen intravascular cuando los MCI
se inyectan por via intravenosa. El agua
pasa del espacio intracelular al espacio
extracelular, lo que produce la retraccion
citoplasmatica responsable del dafo a
eritrocitos y plaquetas, y del endotelio
vascular, con liberacion de sustancias
vasoactivas, alteraciones hemodinamicas
como disminucion de la resistencia
periférica, hipotension y aumento del
gasto cardiaco. La lesion del endotelio
vascular produce apertura de las uniones
estrechas de las células endoteliales, lo
que inicia la activacion de la cascada de
coagulacion a través del factor XlII de
Hageman, con espasmo del musculo liso,
edema intersticial y permeabilidad de las
membranas. Cambios en la barrera
hematoencefalica.

= Activacion del sistema de la coagulacion y
de las cininas.

o Reacciones mediadas por IgE: No hay una
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base firme que la sustente, aunque
algunos trabajos intentaron demostrar la
presencia de IgE. El yodo es un hapteno,
la primera exposicion produce sintomas
sin un periodo previo de sensibilizacién.
Reacciones de hipersensibilidad retardada.
Estimulacion vagal. La inyeccion de MCI
puede desencadenar respuestas
vasovagales a través del centro
vasomotor o del seno carotideo, con
cuadros de hipotension y bradicardia,
salivacion, sudoracion e incontinencia de
esfinteres. Los MCI inhibirian la accién de
la acetilcolinesterasa sérica, potenciando
la accién de la acetilcolina.

Inhibicién enzimatica. Inactivaciéon de la
enzima convertidora de angiotensina
(ECA), esta enzima es la encargada de
limitar los efectos sistémicos de la
bradiquinina y de otras enzimas.
Participacion del sistema nervioso central
(SNC): La permeabilidad de la barrera
hematoencefdlica a los MCI produce la
estimulacion de la funcién limbica del
cerebro y desde alli, al principal centro
integrador subcortical que es el
hipotdlamo y luego a los ganglios
medulares. De esta manera se originan
las manifestaciones clinicas por un
mecanismo de activacion nerviosa en
cadena con diversas expresiones posibles
como shock, broncoespasmo, bradicardia,
nduseas, vomitos, paro respiratorio,
fibrilacién auricular, paro cardiaco,
urticarias y edema pulmonar. Ademas, los
medios de contraste convencionales de
alta osmolaridad lipofilicos aumentan con
neurotoxicidad por su solubilidad en
lipidos.

Importancia de la via: En 1 a 3 % de los
casos se producen reacciones adversas
seudoalérgicas o anafilactoidales cuando
el MCI se inyecta por via intravenosa.

FACTORES PREDISPONENTES:

o

o

o

Edad.

Antecedentes atdpicos familiares y
personales.

Alergia a MCI precedente:

-.Reacciones alérgicas menores: Prurito,
urticaria limitada, rinitis, nduseas, cefalea,
calor, vémitos, enrojecimiento facial.

-.Reacciones alérgicas mayores: Urticaria
generalizada, edema angioneurdtico, asma,

edema pulmonar, edema laringeo,
disrritmia cardiaca, convulsiones, shock,
paro cardiorrespiratorio.

Reaccion a medicamentos precedente.
Estados metabodlicos anormales.

o Enfermedad de base. (MM,
feocromocitoma, deshidratacion,
sicklemia)

» Estado del lecho vascular. (Cardiopatias)
La via de administracidn.

La asociacion con otro farmaco.
La velocidad de administracidn.

FACTORES DE RIESGO:

- Historia previa de reaccién adversa al
medio de contraste.

- Asma o hiperreactividad bronquial.

o Drogas.

» Historia de atopia.

© Género.

o Edad.

o Dosis.

© Via de administracion.

o Tratamiento concomitante con IL-2.

DETERMINACION DE LOS FACTORES DE
RIESGO:

- RIEGO DE POBLACION GENERAL: Pacientes
sin antecedentes ni patologia asociada,
menor de 1 afio y mayor de 60.

- RIESGO AUMENTADO: Mayor de 60 y
menor de 1 afno, y/o reacciones menores
y/o asma y/o alergia.

- RIESGO SEVERO: Mayor de 60 y/o
reacciones mayores y/o patologias
asociadas

- CONTRAINDICACIONES: Las anteriores,
mas patologias descompensadas,
insuficiencia renal y falla cardiaca severa.

EFECTOS ADVERSOS DE LOS MEDIOS DE
CONTRASTE IODADO:

» Los efectos adversos de los MCl son mas
frecuentes y de perfil diferente que los
CBG. A

diferencia de los medios de contraste
yodados (MCI), la osmolaridad de los
compuestos de gadolinio no juega un rol
importante en el desarrollo de reacciones
adversas debido a que con las dosis
utilizadas habitualmente la carga osmolar
que se administra al paciente es muy baja.
Sin embargo, en dosis isosmolares la
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nefrotoxicidad es aun mayor que con los
MCI.

Los MCI tienen distintos mecanismos y
severidad variable.

La mayoria de las reacciones adversas,
comienzan después de 1 a 3 minutos de la
administracién del MCI.

Pueden ser: Locales y generales.
Dependen: Del tipo de MCI, tipo de
procedimiento y patologia para la cual se
emplean.

Fundamentalmente dependen de la alta
osmolaridad y el estado idnico.

TOXICAS:

En relacién con volumen administrado y con
la osmolaridad del MCI.

Reaccidn vasovagal.

Inestabilidad hemodindamica.

Acidosis lactica.

Insuficiencia renal.

Activacion del sistema de complemento
del sistema de la coagulacion, sistema de
kininas y fibrinolitico.

Agregacion celular (plaquetas y
hematies).

Liberacidn de histamina y otros
mediadores inflamatorios.

Inhibicién de la acetilcolinesterasa.
Injuria renal aguda mediada por MCI.

REACCIONES POR HIPERSENSIBILIDAD:

o Inmediatas (agudas): dentro de los 60
minutos.

» Tardias (alejadas): cuando ocurren luego
de la primera hora hasta los 30 dias. No
suelen comprometer la vida del paciente.

REACCIONES INMEDIATAS:

Son aquellas que ocurren durante la
administracion del contraste o en la
primera hora luego de la inyecciéon del
mismo.

LEVES: Habitualmente cutaneas o
mucocutaneas como:

o Urticaria.
- Edema periorbitario y/o angioedema.

MODERADAS: Corresponden a leve reaccion
sistémica con compromiso respiratorio,

cardiovascular y/o gastrointestinal.

o Disnea.

o Estridor laringeo.

o Sibilancias.

¢ Nauseas.

o Vémitos.

« Mareos.

o Taquicardia.

© Opresion tordcica o sensacién de opresidén
laringea.

o Dolor abdominal.

SEVERAS:

Hipoxia.
o Hipotensidn.
= Compromiso neuroldgico.
o Cianosis.
= Confusion.
o Colapso.
» Pérdida de conciencia.

MORTALES: Observadas con una frecuencia
de 1/10.000 a 1/75.000 pacientes.

Shock refractario.
- Paro cardiaco y/o respiratorio.
= Muerte subita.

El 96 % de las reacciones severas y
mortales ocurren en los primeros 20
minutos siguientes a la inyeccion de
contraste.

REACCIONES TARDIAS:

Se consideran dentro de este grupo a
aquellas reacciones ocurridas luego de la
primera hora del procedimiento. Han sido
reportadas en un 0,5 al 2 % de los
receptores de medios de contraste. La
mayoria ocurre entre las 3 horas y los 2
dias posteriores a la administracion de la
sustancia de contraste y suelen resolverse
entre 1 y 7 dias aproximadamente. Si bien
la patogenia de estas reacciones no esta
completamente aclarada, se ha propuesto
un mecanismo inmunolégico mediado por
células T con la generaciéon de clones
especificos de células T reactivas a los MCI.

Las reacciones son habitualmente leves o
moderadas:

Exantemas eritematopapulares.
o Urticaria/angioedema.
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LABORATORIO:

Aun no esta claro cual es la capacidad
predictiva positiva y negativa de las
pruebas cutdneas por lo que las pruebas
cutdneas y mucosas con estos medios de
contraste se consideran de nula utilidad y
la prueba de provocacion no es predictiva
e implica un alto riesgo.

A la fecha, no es una recomendacion la
utilidad de estos test.

Son necesarios mds estudios prospectivos
para aclarar su papel en el diagnéstico.

DIAGNOSTICO:

- En diversas revisiones sistematicas
publicadas hasta la fecha, las
recomendaciones a seguir frente a la
administraciéon de medios de contraste se
basan mas en guias y consensos que en
medicina basada en la evidencia.

v Consensos internacionales y nacionales
afirman que no existen métodos de
diagnéstico o prediccién que sirvan como
prevencion de estas reacciones adversas
ocasionadas por MCI.

o En la actualidad, para prevenir estas
reacciones adversas, se estan empleando
diversas estrategias que incluyen
premedicacion o la utilizaciéon de medios
de contraste no idnicos de baja
osmolaridad que presentan mayor
tolerabilidad, son mds eficaces y mas
seguros.

o La anamnesis dirigida y exhaustiva es de
vital importancia.

TRATAMIENTO:

(CBMC): Existencia en Cuadro Basico de
Medicamentos en Cuba.

RECOMENDACIONES:

¢ Realizar un estudio con MCI cuando sea
considerado.

« Explicar al paciente los riesgos, beneficios,
alternativas, elecciéon de MCI, y medidas
preventivas asi como también posibilidad
de resolver la potencial de urgencia.

» Seleccionar a la poblacién en riesgo
estadistico mayor de sufrir una RA 'y
utilizar en ellos los contrates de baja
osmolaridad no idnicos mads el régimen de
pretratamiento para reducir los riesgos.

« Realizar el estudio en un establecimiento

con personal entrenado y equipado para
tratar de resolver las urgencias
potenciales.

» Seleccionar un medio de contraste iodado
no idnico de baja osmolaridad en los
pacientes de alto riesgo.

La prevenciéon farmacolégica como
protocolo estandarizado.

ESQUEMAS DE PREMEDICACION

ESTABLECIDOS:

1. Si el paciente no tiene antecedentes de:

Reaccion adversa a medicamento (RAM),

antecedentes atdpicos familiares (AAF),

antecedentes atdpicos personales (AAP)
ni antecedente de reaccion al iodo (Solo
sospechas):

UNA HORA ANTES DE LA PRUEBA:

¢ Prednisolona 20 mg: 1 tableta via oral.
(CBMC)

> Difenhidramina 20 mg 1 ampula via IM.
(CBMC)

2. Si el paciente tiene antecedentes de:
Reaccion adversa a medicamento (RAM),
antecedentes atodpicos familiares (AAF),
antecedentes atdpicos personales (AAP)
y refiere antecedente de reacciéon LEVE al
iodo:

TRES QiAS ANTES, DURANTE Y TRES DIAS
DESPUES DE LA PRUEBA:

¢ Prednisolona 20 mg 1 tableta via oral a la
7.00 a.m. (CBMC)

- Difenhidramina 25 mg: 1 tableta via oral
¢/6 horas. (CBMC)

UNA HORA ANTES DE LA PRUEBA:

o Canalizar vena.

o Hidrocortizona 100 mg 1 bulbo EV. (CBMC)

- Difenhidramina 20 mg: 1 ampula via IM.
(CBMC)

o Presencia de personal entrenado y
calificado del SIUM.

3. Si el paciente tiene antecedentes de:
Reaccion adversa a medicamento (RAM),
antecedentes atdpicos familiares (AAF),
antecedentes atdpicos personales (AAP) y
refiere antecedente de reaccion MODERADA
O SEVERA al iodo:
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» Se contraindica la realizacién de esta
prueba.

- Se sugiere uso de medios diagndsticos
alternativos.

EN NINOS:

o Con consentimiento informado de la
madre o tutor.

Valoraciéon multidisciplinaria del
riesgo-beneficio.

Valorar esquemas similares ajustando la
dosis segun kg/dia.

o

=]

EN SITUACIONES DE EMERGENCIA:

- Hidrocortisona 100-250 mg via
endovenosa (EV) una hora antes del MCl y
cada 4 horas hasta completar el estudio.
(CBMC)

¢ Difenhidramina 20 mg 1 ampula via IM
antes del MCI. (CBMC)

TRATAMIENTO DE REACCIONES ADVERSAS
POR HIPERSENSIBILIDAD:

o Es absolutamente necesario que todo
estudio y/o procedimiento que requiera
material de contraste sea realizado en un
sitio que cuente con la infraestructura y el
personal capacitado para tratar un shock
anafilactico.

» Es necesario mantener siempre una via
endovenosa hasta que finalice el
procedimiento.

» Se debe contar con personal médico

capacitado para intubar a aquel paciente

que presente obstruccion de la via aérea y

asi lo requiera.

También personal de enfermeria

capacitado para tratar este tipo de

urgencias.

o La administracion precoz de adrenalina
por via intramuscular o intravenosa sigue
siendo la medicacién de primera linea en
el tratamiento de la anafilaxia.

o Ver GBP de anafilaxia.

PROTOCOLOS DE PREMEDICACION A MCI:

PROTOCOLO 1:
CON CONSENTIMIENTO INFORMADO

SI EL PACIENTE NO TIENE, RAM, AAF, AAP,
NI REACCION AL 10DO:

(Solo sospechas)

SE EXPONE:

No existe en el momento actual ninguna
prueba inmunolégica que permita
predecir un accidente por contraste
yodado.

o El interrogatorio del paciente no expone
ningun elemento que haga sospechar en
la probabilidad de un accidente y este
esta en el rango en que se presenta en la
practica diaria.

¢ Por todo lo cual la investigacion no esta
contraindicada siempre que se tomen las
precauciones establecidas en estos casos.

ESQUEMA DE PREMEDICACION:
(1 hora antes de la prueba)

Prednisolona 20 mg: 1 tableta via oral.
(CBMC)
Difenhidramina 20 mg 1 ampula via IM.
(CBMC)

PROTOCOLO 2:
CON CONSENTIMIENTO INFORMADO

S| EL PACIENTE HA TENIDO RAM, TIENE AAF,
AAP o HA PRESENTADO REACCION LEVE AL
I0DO:

SE EXPONE:

o No existe en el momento actual ninguna
prueba inmunoldgica que permita
predecir un accidente por contraste
iodado.

o El interrogatorio del paciente expone
elementos que pudieran hacer sospechar
en la probabilidad de un accidente.

o Por todo lo cual dado que la intervencién
debe realizarse desde el orden médico; se
deben tomar la precauciones estrictas
ante, durante y después de la prueba.

ESQUEMA DE PREMEDICACION:

(Tres dias antes, durante y tres dias
después de la prueba)

¢ Prednisolona 20 mg 1 tableta via oral a la
7.00 a.m. (CBMC)

- Difenhidramina 25 mg: 1 tableta via oral
¢/6 horas. (CBMC)

(El dia de la prueba: 1 hora antes de la
prueba.)
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- Hidrocortizona 100 mg 1 bulbo via EV.
(CBMC)

- Difenhidramina 20 mg: 1 ampula via IM.
(CBMC)

» Presencia de personal entrenado y
calificado del SIUM.

PROTOCOLO 3:

SI EL PACIENTE TIENE FACTORES
PREDISPONENTES, FACTORES DE RIESGO,
MAS PATOLOGIAS DE BASE Y PRESENTADO
REACION ADVERSA MODERADA A SEVERA
AL 10DO:

(Pacientes de alto riesgo)

- No existe en el momento actual ninguna
prueba inmunolégica que permita
predecir un accidente por contraste
iodado.

o El interrogatorio del paciente expone
elementos que pudieran hacer sospechar
en la probabilidad ALTA de un accidente.

o Por todo lo cual SE CONTRAINDICA LA
REALIZACION DE ESTA PRUEBA.

» Se sugiere uso de medios diagndsticos
alternativos.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL TRATAMIENTO
DE LAS REACCIONES ADVERSAS A ANESTESICOS
LOCALES:

REACCIONES ADVERSAS A ANESTESICOS
LOCALES (RA A AL)

DEFINICION:

Se denomina reaccién adversa
medicamentosa (RAM) a aquel efecto no
deseado que sucede tras la administracion
de un farmaco a dosis terapéutica. En este
caso a anestésico locales.

Puede ser:

- Predecible: 80 % de los casos, es dosis
dependiente y se explica por acciones
farmacoldgicas conocidas del farmaco.

o Impredecible: es dosis independiente y
explicado por una base inmunolégica
(reacciones de hipersensibilidad) o
genética (reacciones de idiosincrasia)

Anestésico local: Es un farmaco capaz de
producir en el organismo vivo la
interrupcion de la conduccién nerviosa, de
forma temporal y reversible a
concentraciones adecuadas en el sitio de
acciéon, con la ulterior pérdida de
sensibilidad de una region del cuerpo.

CONSIDERACIONES:

= Los anestésicos locales (AL) son
medicamentos muy utilizados en la
practica anestésica, con baja presentacion
de efectos adversos y en el caso de
toxicidad, una alta mortalidad.

o Una herramienta en el tratamiento o
prevencion del dolor agudo o crénico y en
el manejo de dolor con fines diagndsticos
o para establecer prondstico.
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Considerados drogas capaces de bloquear
la conduccion nerviosa en forma
reversible, selectiva y temporal cuando se
aplican a zonas restringidas del
organismo sin afectar otros tejidos, a
concentraciones adecuadas de
administraciéon. Son capaces de actuar
sobre cualquier parte del SNC y sobre
cualquier tipo de fibra nerviosa. Su accion
es reversible por lo que su uso esta
seguido de recuperacion total de la
funcion nerviosa sin pruebas de dafos
estructurales de las fibras o células
nerviosas.

A pesar que la presentacion de efectos
adversos por AL no es frecuente, es de
gran importancia su estudio, pues la
severidad de la toxicidad debido al riesgo
por su administracién inadecuada (dosis
altas, ubicaciones no apropiadas, entre
otras) se asocia a una alta mortalidad.
Las manifestaciones de toxicidad severa
por AL, se dan principalmente con la
administracion endovenosa mas que por
la absorcidn tisular; siendo asi la
Bupivacaina el AL con mayor riesgo.
Clinicamente se observa alteracion del
estado de conciencia y convulsiones
ténico-cldénicas seguidas de compromiso
cardiovascular, dado por bloqueos de la
conduccion y colapso cardiovascular de
dificil manejo.

Los AL son alérgenos incompletos de bajo
peso molecular y las reacciones adversas
inmediatas que se les imputan son, en su
gran mayoria, reacciones vaso-vagales,
toxicas, psicégenas o efectos colaterales
de los vasoconstrictores asociados, como
la epinefrina.

Las reacciones mediadas por IgE son
infrecuentes y representan el 0,6 % de
todas las reacciones adversas a
medicamentos. Inicia un prurito
generalizado y aparece urticaria.

EPIDEMIOLOGIA:

o La prevalencia real de la alergia a
medicamentos es mal conocida, la
mayoria de autores aceptan porcentajes
entre el 6 y el 10 % de las reacciones
adversas a farmacos.

La incidencia descrita para
procedimientos regionales es de
200/100.000 casos para bloqueo del plexo
braquial y de 12/100.000 para anestesia
epidural.

o Las tasas de toxicidad sistémica por AL
han disminuido significativamente en las
ultimas tres décadas, de un 0,2 % a un
0,01 %, debido a la aplicacién de medidas
preventivas.

o Las reacciones de hipersensibilidad son
especialmente raras. Representan menos
del 1 % de todas las reacciones adversas.

MECANISMO DE ACCION:

o El bloqueo de los canales de sodio voltaje
dependientes con mayor afinidad por los
canales abiertos, es la forma como realiza
su efecto axonal lo que genera bloqueo
sensitivo y motor; se ha descrito actividad
sobre otro tipo de canales iénicos (Ca++ y
K+), evidenciado por su efecto en el
ensanchamiento, retraso en la
repolarizacién y modificacién del
potencial de membrana generando asi un
mayor efecto sobre el bloqueo de los
canales de Na+.

o La presencia de estos en los espacios
central, cardiaco y periférico explican la
sintomatologia de la toxicidad por AL.

FACTORES QUE INFLUYEN:

v La potencia. (lipofilicidad)

o La dosis.
La velocidad de administracidn.

¢ La vascularizacion del sitio de aplicacion
en la absorcidn sistémica de estos
(intravenosa, traqueal, intercostal,
paracervical, epidural, plexo braquial,
ciatico, subcutaneo)

o El metabolismo.

o El uso de sustancias que disminuyen la
velocidad de absorcion (epinefrina,
bicarbonato, hialuronidasas, entre otras).

CLASIFICACION DE LOS ANESTESICOS
LOCALES:

La molécula:

¢ Nucleo aromatico. Responsable de la
liposolubilidad de la molécula.

o La porcion tipo “éster” o “amida”. Une al
nucleo aromatico con la cadena
hidrocarbonada.

» Cadena hidrocarbonada.

o Grupo amina. Determina la
hidrosolubilidad de la molécula.

Existen dos grupos principales de
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anestésicos locales:

» Los ésteres del acido benzoico. GRUPO |
¢ Los del grupo amida. GRUPO Il

GRUPO I: ESTERES PARAMINOBENZOICOS.
(Relacionados entre si)

Con base en estudios con pruebas de
contacto, se sabe que los anestésicos del
grupo éster reaccionan de forma cruzada
entre si, pero no reaccionan con los
anestésicos del grupo amida.

Estos farmacos del grupo | se emplean
sobre todo como anestésicos topicos y son
causa de eccema de contacto.

ESTERES DEL ACIDO BENZOICO:

= Cocaina.
o Amylocaina.
o Propanocaina.

ESTERES DEL ACIDO META -
MINOBENZOICO:

o Clormecaina
o Propanocaina.

ESTERES PARAMINOBENZOICOS.
(Relacionados entre si)

Procaina. Es el representativo del grupo.
Benzocaina.
Tetracaina.
Clorprocaina.
Butetamina.
Benoxinato.
Butacaina.
Butil-aminobenzoato.
Larocaina.

Naepaina.
Isobucaina.
Meprilcaina.
Metabuletamina.
Piperocaina.
Hexilcaina

Carticaina
Propoxycaina

REACTIVIDAD CRUZADA:

Esta clara la existencia de reacciones
cruzadas entre los componentes del grupo I,
asi como una reactividad cruzada entre
dicho grupo con otras sustancias quimicas
del grupo para-amino.

o Antidiabéticos orales.

o Sulfamidas.

o« Diuréticos tiacidicos.

» Ciertos conservantes.

o Fotoprotectores con parabenos.

= Analgésicos derivados del
para-aminofenol.

o Aceleradores del caucho.

- Reveladores fotograficos.

o Tintes de cabello con parafenilendiamina,
colorantes diazoicos, etc.).

GRUPO II: AMINAS. (No relacionadas entre
si)

Los medicamentos del grupo amida no
reaccionan cruzadamente entre si y son
menos sensibilizadores.

Estos anestésicos del segundo grupo son
los mas utilizados, no tienen reactividad
cruzada entre si ni con el primer grupo y
sus reacciones se estudian mediante
pruebas cutaneas y pruebas de provocacion.

AMINAS. (No relacionadas entre si)

¢ Lidocaina. Xilocaina. Es el representativo
del grupo.

- Mepivacaina.
o Bupivacaina.
Dibucaina.

« Fenacaina.

» Piperocaina

¢ Amidiricaina.

o Ciclometicaina.

- Dimetisoquin.

- Diperodon.

o Diclonina.

o Oxetazina.

= Pramoxina.
Proparacaina.

o Pirrocaina.

o Prilocaina.

o Etidocaina.

o Articaina.

¢ Dibucaina.

- Mepivacaina.

o Prilocaina.

- Amidricaina.

o Ropivacaina.

VASOCONSTRICTORES:

Los vasoconstrictores son sustancias
fragiles frente a la oxidacion y requieren la
presencia de conservantes antioxidantes
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(parabenos, metabisulfitos).

Se han descrito reacciones alérgicas a
estos productos.

CLINICAMENTE SE MANIFIESTAN COMO:

Erupciones cutaneas pruriginosas
Eritema.

Edema facial.

Broncoespasmo.

Shock anafilactico.

o o o o o

Hasta la fecha no se ha demostrado que los
AL sean liberadores inespecificos de
histamina.

ETIOPATOGENIA:

Se pueden producir efectos toéxicos,
vasovagales e inmunolégicos.

CLASIFICACION DE LAS REACCIONES
ADVERSAS POR AL:

SISTEMICAS

» Cardiovascular

» Sistema Nervioso Central
o Metahemoglobinemia
LOCALIZADAS

o Toxicidad tisular

LOCALIZADA O SISTEMICA

- Reacciones alérgicas. A pesar de su baja
incidencia, su desenlace puede ser fatal.

TIPOS DE REACCIONES ADVERSAS A
ANESTESICOS LOCALES:

REACCIONES
INMUNOLOGICAS:

ADVERSAS NO

- EFECTOS TOXICOS

REACCIONES PSICOMOTORAS Y EFECTOS
VASOVAGALES:

- ESTIMULACION SIMPATICA:

- REACCIONES IDIOSINCRASICAS:

REACCIONES ADVERSAS INMUNOLOGICAS:

REACCIONES
INMUNOLOGICAS:

ADVERSAS NO

EFECTOS TOXICOS:

- Las causas mds frecuentes suelen ser una
rapida absorcion del farmaco, una
administracién intravascular inadvertida o
la inyeccién de soluciones muy
concentradas.

« El peligro de este tipo de reacciones es
directamente proporcional a la
concentracidon de AL alcanzada en la
circulacion; ademas, la concentracion
plasmatica depende de la dosis
administrada, de la via de administracion,
de las patologias asociadas (insuficiencia
hepatica, insuficiencia cardiaca, hipoxia,
acidosis), y de ciertos farmacos (p. €j.
cimetidina) que pueden alterar la cinética
de los AL.

- Los efectos estdn relacionados con el
efecto del agente sobre los sistemas
cardiovasculares y SNC y obedecen a la
rapida absorcion del farmaco hacia la
circulacion general y se caracterizan por:

TOXICIDAD LOCAL:

o Toxicidad tisular.

v Los vasoconstrictores asociados pueden
provocar un aumento del consumo de
oxigeno tisular, que junto a la
vasoconstriccion pueden dar lugar a dano
local en los tejidos. (edema, necrosis,
infeccion)

MIOTOXICIDAD:

o Los AL pueden producir necrosis tisular en
el sitio de administracion, no excluyendo
dentro de las causas de esta complicacion,
el trauma y la hemorragia, generado por
la administracion.

o Se ha descrito mayor riesgo de toxicidad
tisular con el uso de bupivacaina,
procaina, tetracaina y ropivacaina.

o Se ha descrito experimentalmente el
efecto condrotoxico con la administracién
intraarticular de la bupivacaina.

NEUROTOXICIDAD:

No se puede atribuir solamente a los AL la
presentacion de neurotoxicidad, si no que
debe considerarse la presencia de otro
tipo de sustancias como los preservantes.
- Igualmente, se han descrito sintomas
neuroldégicos transitorios (disestesias,
parestesias, disminucién o pérdida
temporal de la funcion motora,
incontinencia, sindrome de la cola de
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caballo, entre otras), con resolucién de
estos en una a cuatro semanas, no siendo
permanentes.

- Mayor tendencia de la lidocaina para
producir neurotoxicidad en el contexto de
la anestesia espinal. (2 a 5 % mas que
otros AL)

TOXICIDAD SISTEMICA:
TOXICIDAD A NIVEL DEL SNC (SNC):

o Con el incremento progresivo de la
concentracidn sérica de los AL posterior a
su administracién, se aumenta el riesgo
de la toxicidad a nivel central, debido a su
mayor sensibilidad.

o A nivel del SNC se produce una
estimulacion de la corteza y centros
cerebrales, si bien a concentraciones
plasmaticas superiores se produce
depresion del bulbo y protuberancia.

Clinicamente se manifiestan como:

= Agitacion.

o Habla inconexa. Disartria. Verborrea.
Locuacidad.

o Inquietud. Intranquilidad. Euforia.

¢ Mareo. Nauseas. Vomitos. Vértigo.

- Desorientacion.

o Parestesias periorales.

= Mioclonias. Nistagmos. Temblores.

Convulsiones.

Alteracion de la percepcion de sabores

(sabor metadlico).

Alteracion de la percepcion de sonidos

(tinnitus).

» Depresion respiratoria.

« Coma.

=]

=]

TOXICIDAD CARDIOVASCULAR:

Generalmente, los efectos sobre el
sistema cardiovascular se ven sélo
después de alcanzar altas
concentraciones plasmaticas y de
producirse efectos sobre el SNC.

La toxicidad cardiaca se observa por dos
mecanismos; el primero, asociado con
disfuncion de ganglio autonémico y el
segundo como efecto sobre los sistemas
de conduccion miocardicos.

Se ha determinado el efecto directo de los
AL sobre la célula cardiaca, que se
evidencia en el ensanchamiento del QRS,
alteracion en la contractilidad y arritmias

malignas con la posterior falla cardiaca;
dado por la alteracion de la modulacién
mediada por proteinas G de canales
idnicos (Ca++ y K+), metabolismo
mitocondrial y produccion de ATP .

- La bupivacaina ha demostrado mayor
cardiotoxicidad, debido a la fuerte
atraccidn y disociacion de los canales de
sodio, asi como por los efectos sobre los
canales lentos de calcio. Se puede
observar taquicardia y fibrilacion
ventricular.

Clinicamente se manifiestan como:

o Bradicardia. Toxicidad severa.

o Arritmia.

» Hipertension inicial. Hipotensidn.
o Bloqueo auriculo-ventricular.

o Taquicardia ventricular

o Fibrilacién ventricular.

o Paro cardiaco.

REACCIONES NO RELACIONADAS CON EL
FARMACO:

REACCIONES PSICOMOTORAS Y EFECTOS
VASOVAGALES:

= Son los cuadros clinicos que aparecen con
mayor frecuencia.

= Muestran relacién con las caracteristicas
de la intervencion quirurgica en si mas
que del propio anestésico.

¢ La reaccion psicégena con componente
neurovegetativo se ve de forma frecuente
en Odontologia, y se debe al estado de
estrés-tension, se manifiesta como
ansiedad, mareo, nerviosismo, respiracion
profunda, palidez, sudoracién, nduseas,
pérdida de vision, e hipotension a veces;
tiene un componente vagal y se recupera
con el decubito, ocurre hasta en un 2 %
de intervenciones dentarias.

- El sincope vasovagal es probablemente la
causa mas frecuente de sincope asociada
con el empleo de anestesia local. Estas
reacciones suelen ser producidas por el
estrés y el dolor como consecuencia del
pinchazo.

Clinicamente se manifiestan como:

Hiperventilacidn.
Parestesias.
Mareo.
Bradicardia.
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- Hipotension grave.
» Sincope.

ESTIMULACION SIMPATICA:

o El agente vasoconstrictor asociado a los
AL puede pasar a la circulacidn sistémica
en grado suficiente para producir
reacciones no deseables o bien, aunque
mas raramente, la reaccion puede ser
consecuencia de una estimulacién
simpatica enddgena.

o La Epinefrina y Norepinefrina, utilizadas
para retardar la absorcidon sistémica y
prolongar su efecto anestésico local,
pueden favorecer estas reacciones con
independencia de las reacciones propias
de la misma, a su vez son condicionantes
de:

o Ansiedad.
o Taquicardia.
o HTA.

Clinicamente se manifiestan como:

o Ansiedad.

o Sudoracion.

o Temblor.

o Taquicardia.

o Hipertension.

© Opresion toracica.
o Cefalea.

REACCIONES IDIOSINCRASICAS:

© Son raras, y la mds conocida es la
metahemoglobinemia producida por
prilocaina.

REACCIONES ADVERSAS INMUNOLOGICAS:
REACCIONES ADVERSAS ALERGICAS:

¢ Son poco frecuentes.

» Tedricamente, un hapteno derivado de un
AL (el propio AL o uno de sus metabolitos)
puede combinarse con una proteina para
formar un complejo hapteno-carrier,
contra el cual puede dirigirse cualquier
respuesta inmune.

o La reaccion alérgica mas frecuente a AL
es la dermatitis de contacto, aunque cada
vez es mas rara debido a la limitacion en
el uso de ésteres del acido
para-aminobenzoico.

¢ Afecta a un nimero importante de
profesionales tales como

odontoestomatdlogos, cirujanos y
enfermeras que manipulan estos
farmacos, constituyendo en muchos casos
una auténtica dermatosis profesional.

o Los parabenos (metil, etil y
propilparabenos), usados como
conservantes de los AL y quimicamente
relacionados con los ésteres del acido
para-aminobenzoico, también pueden ser
responsables de dermatitis de contacto.

= En contraposicion a las reacciones de
hipersensibilidad inmediata resultan raras.
La alergia a los AL actualmente es
infrecuente, y constituye menos del 1 %
de todas las reacciones adversas a AL.

- Clasicamente los AL del grupo | éster
(ésteres del acido para-aminobenzoico:
benzocaina, butacaina, procaina,
tetracaina, etc.) fueron responsables de
un gran numero de reacciones
anafilacticas.

- No obstante, en la actualidad se utilizan
principalmente los anestésicos del grupo
Il amida donde las reacciones
anafilacticas son poco frecuentes.

Clinicamente se manifiestan como:

o Urticaria-angioedema.
Rinitis.
o Broncoespasmo.
= Shock anafilactico.
- Dermatitis alérgica de contato.
o Eritema fijo.

FACTORES DE RIESGO:

- Sexo: El sexo femenino parece ser el mas
afectado.

» Historia previa de reacciones adversas a
medicamentos: Es el factor de riesgo mas
importante. Una historia previa de
reacciones alérgicas a uno o mds
farmacos aumenta el riesgo de desarrollar
otras alergias medicamentosas, incluso
con farmacos no relacionados. El término
“alergia a multiples medicamentos” debe
aplicarse a personas que han
experimentado reacciones inmunoldgicas
(de cualquier tipo de Gell y Coombs) bien
documentadas frente a dos o mas
farmacos no relacionados quimicamente,
y parece relacionarse con un aumento de
la capacidad de respuesta de sus células T
frente a sustancias farmacéuticas.

» Exposicion recurrente a farmacos:
Tratamientos repetidos con los mismos
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farmacos favorecen la alergia a fdrmacos
(por ejemplo, los pacientes con fibrosis
quistica).

- Forma de exposicion: La aplicacion tépica
cutanea es la forma que presenta mayor
riesgo de sensibilizacion.

o Edad: Los nifos presentan menor
sensibilizacidn a los medicamentos que
los adultos. La edad avanzada presenta
un mayor riesgo de reacciones, por las
posibles enfermedades concomitantes.

¢ La gestacion.

= Condiciones clinicas del paciente y
enfermedades concomitantes:

- Atopia respiratoria: Aumenta la
gravedad de las reacciones,
principalmente si el VEF1 es menor de
70 %.

o Enfermedad cardiovascular
concomitante: Aumenta el riesgo de
eventos graves durante los
procedimientos.

El uso de medicamentos como:
Benzodiacepinas, opidceos, clonidina,
anestesia general, Beta-bloqueadores e
inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (IECA), puede
perjudicar la respuesta terapéutica a la
reanimacion durante una reaccion
anafilactica.

» Mastocitosis: Es un factor de riesgo
aislado para cualquier procedimiento.

o SIDA/VIH: Aumenta en 100 % la
posibilidad de reacciones secundarias a
los medicamentos.

- Factores genéticos: La velocidad del

metabolismo del medicamento influye en

la prevalencia de sensibilizacion

(acetiladores lentos).

Los coadyuvantes pueden también ser

sustancias sensibilizadoras.

» Metabolitos reactivos: FArmacos que en
su forma original no son reactivos con
macromoléculas pueden hacerse reactivos
tras su metabolizacién en el organismo.
Pueden actuar como haptenos al unirse
con proteinas intracelulares o secretarse.
Entre los farmacos que con mas
frecuencia pueden dar lugar a metabolitos
reactivos tenemos la procainamida.

o Interaccién farmacoldgica de los farmacos
con receptores inmunes (“p-i concept”):
Este concepto propone una interaccion de
los medicamentos con el sistema inmune.
Entre los medicamentos que tienen esta
capacidad de interaccion se encuentran la
lidocaina y la mepivacaina. Este

mecanismo, sospechado a finales de los
90, podria estar implicado en reacciones
de hipersensibilidad inducida por
farmacos y como reacciones exfoliativas
graves, como el sindrome de
Stevens-jJohnson.

LABORATORIO:
EXAMENES DE LABORATORIO:

No existe ninguna prueba que haya
demostrado utilidad en la practica clinica
diaria.

Tener en cuenta el intervalo entre el
estudio a realizar y la ocurrencia de la
reaccion alérgica.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS PARA REACCIONES
INMEDIATAS:

- Histamina plasmatica (vida media
plasmatica muy corta; la muestra debe
ser tomada en los primeros 10 min. de la
reaccion).

o Triptasa sérica.

o Metilhistamina urinaria. Hasta 24 horas.

- Dosificacién de IgE total.

= Cuantificacion de IgE especifica.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS PARA REACCIONES
RETARDADAS:

¢ Cuantificacion de IgG.

o Prueba de Coombs.

« Dosificacion del complemento.
PRUEBAS ALERGICAS CUTANEAS:
PRICK TEST

- Anestésicos locales
o Parabenos y metabisulfitos

PRUEBA INTRADERMICA
» Anestésicos locales
PRUEBAS EPICUTANEAS O DE PARCHES.

o Parabenos y metabisulfitos

]
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PRUEBAS DE PROVOCACION:
REQUISITOS:

1) Informe del odontdlogo de la necesidad
de requerir el anestésico.

2) Informar al paciente de los riesgos y
beneficios de la prueba y obtener su
consentimiento escrito.

3) Realizar la prueba en centro
especializado, con personal y medios
adecuados para tratar eventual reacciéon
adversa y/o anafilactica.

4) El médico especialista de alergia
determinara de acuerdo a la valoracién de
sintomas y necesidades del paciente si la
provocacion es una alternativa util.

CONSIDERACIONES:

o La prueba de provocacion controlada nos
proporciona la confirmacion diagnéstica
de una posible reaccion de
hipersensibilidad.

© Las pruebas de provocacion consisten en

la administracién controlada del farmaco,

con el objetivo de diagnosticar una
reaccidén de hipersensibilidad a la
sustancia probada.

Su finalidad es identificar el agente

responsable mediante su estudio a las 4-6

semanas de la reaccion (periodo

refractario). Precisando el agente
etioldgico causal. (Anestésico, adrenalina

0 conservante)

o Son pruebas potencialmente peligrosas
que pueden poner en riesgo la vida del
paciente.

= Actualmente es el método diagndstico
mas fiable y, en la mayoria de las
reacciones adversas, el test de
provocacion ofrece la unica via definitiva
para el diagnéstico.

o Las contraindicaciones relativas son el

embarazo y enfermedades concomitantes,

como infecciones agudas, asma

descompensada, cardiopatia, nefropatia o

hepatopatia.

Estan contraindicadas en casos de

anafilaxia grave; sin embargo, el riesgo

beneficio debe evaluarse individualmente,
principalmente cuando la prueba cutdnea

o las pruebas in vitro no aclaren el

diagndstico. (No realizables) Esta

=]

contraindicado también en sindrome de
Stevens-Johnson (S)S) y necrélisis toxica
epidérmica (NET).

v Los resultados negativos no descartan la
posibilidad de una futura reaccién por el
medicamento probado.

v Se realiza en dosis creciente simple ciego
y siempre en hospital en UCI o de
Emergencias (SIUM).

o También se emplea para confirmar la
tolerancia a farmacos alternativos al de la
reaccidn, sobre todo cuando se desea
descartar reactividad cruzada.

]

o El farmaco utilizado sera aquel con el que
se obtuvieron resultados negativos tanto
en prick como en intradermorreaccion.

© Se escogera un anestésico del GRUPO ILI.
El anestésico elegido debera estar exento
de anadidos y conservantes.

o La administracion del farmaco durante la
prueba se realiza a intervalos de 20-30
minutos por via subcutdnea a
concentraciones y dosis crecientes.

o lgualmente, se puede investigar la
existencia de una intolerancia a
metabisulfitos con prueba de provocacion.

DIAGNOSTICO:
El diagnédstico se basa en cuatro pilares:

o La historia clinica.

o Las pruebas in vitro.

o Las pruebas in vivo.

o La prueba de exposicion controlada, que
es la prueba de referencia.

La evaluacion de las reacciones adversas a
los AL suele ser muy complicada, ya que se
suele plantear el dilema de si la reaccion
fue debida a sobredosis, medicaciones
concomitantes, reaccion vasovagal,
reacciéon a conservantes, al latex, o bien si
se trata de verdaderas reacciones a
anestésicos locales. La mayoria de los
pacientes desconocen la sintomatologia e
incluso el anestésico utilizado.

» Los sintomas neurosensoriales son los
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mas frecuentes y sugieren una toxicidad.

» Los sintomas cutaneos (edema de Quincke,
urticaria, eritema, prurito) orientan
realmente hacia una auténtica alergia.

¢ La urticaria puede deberse también al
estrés.

» La palidez cutanea orienta hacia una
intolerancia a los vasoconstrictores, sobre
todo si se asocia a palpitaciones, cefaleas
o taquicardia, o hacia un sincope vagal, si
se acompana de bradicardia con
sensacion de malestar general.

- La pérdida del conocimiento puede ser un

sincope vagal o por brusca disminucién

del débito cerebral en caso de hipotension,
sobre todo en pacientes ateromatosos.

Los episodios de taquicardia, hipertensidn,

palpitaciones y cefalea, orientan a

sobredosificaciéon de vasoconstrictores.

Los episodios de hiperventilaciéon deben

diferenciarse del broncoespasmo como

reaccion de anafilaxia o intolerancia a los
metabisulfitos.

o

Se requiere:

= Una anamnesis dirigida y exhaustiva.

» Examenes de laboratorio.

o Estudio de susceptibilidad vagal o
enfermedad cardiovascular:
Electrogardiograma (EKG)

Pruebas alérgicas cutdneas: Anestésico
local, Parabenos, Metabisulfitos.

» Prueba de provocacién. Anestésico local.

TRATAMIENTO:

(CBMC): Existencia en Cuadro Basico de
Medicamentos en Cuba

TRATAMIENTO PREVENTIVO:

» Todo procedimiento con técnicas
regionales debe ser practicado bajo
condiciones adecuadas, previniendo la
presentacion de complicaciones.

- Debe ser realizado con monitoria basica

no invasiva: oximetria de pulso,

monitoreo electrocardiografico continuo y

presion arterial no invasiva; teniendo en

consideracidn las complicaciones
cardiovasculares y la necesidad de
identificarlas tempranamente para iniciar
maniobras correctivas.

Deben realizarse acciones para prevenir
la sobredosificacion, aspiracion previa a la
infiltracion, dosis de pruebay

fraccionamiento de la dosis.

CONDUCTA PREVIA: (Segun la Historia
Clinica)

SI LA HCL SUGIERE SE,NSIBILIZACION A UN
AGENTE DEL GRUPO | ESTERES

» Entonces ha de escogerse un agente del
grupo Il Amida.

SI LA HCL SUGIERE SENSIBILIZACION A UN
AGENTE DEL GRUPO Il AMIDA.

o Entonces ha de escogerse un agente del
grupo | Esteres o ha de escogerse otro
agente del grupo Il. (Previa comprobacién
de tolerancia)

SI LA HCL SUGIERE SENSIBILIZACION A UN
AGENTE DEL GRUPO | ESTERES Y A OTRO
DEL GRUPO Il AMIDA.

o Entonces dar otro del grupo Amida o dar
difenhidramina.

SI LA HCL SUGIERE SENSIBILIZACION A

VARIOS AGENTES DEL GRUPO I

» Entonces se recomienda la utilizacion de:
Difenhidramina como anestésico local.
o Tratamiento con MNT. Acupuntura.

S| SE DESCONOCE EL AL IMPLICADO EN LA
REACCION:

¢ Se utilizara un AL del grupo amida exento
de vasoconstrictores y conservantes.

EN CIRUGIA PROGRAMADA:

o La intervencion debe ser demorada y
solicitar estudio alergoldgico para
determinar el AL seguro.

EN CIRUGIA DE URGENCIA:

- La primera eleccion es la anestesia
general.

INFORMACION:

o Los pacientes con alergia demostrada a
anestésicos locales NO presentan mayor
riesgo de tener alergia con los
anestésicos generales. Los anestésicos
locales y generales pertenecen a grupos
quimicos muy diferentes y actuan por vias
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y mecanismos distintos.

TRATAMIENTO DE LA REACCION ADVERSA
INMEDIATA:

=]

Suspension inmediata del farmaco
sospechoso.

Suspender la anestesia si la reaccion se
produce en la induccién o finalizarla lo
mas rapidamente posible.

El farmaco de eleccion para el tratamiento
de la hipotensidn, broncoespasmo y
angioedema es: La epinefrina acuosa
diluida al 1:1000 (Adrenalina) por via
intramuscular para adultos y adolescentes
500 microgramos (0.5 ml) (0.01 ml x kg).
Las dosis anteriores se pueden repetir
varias veces si es necesario a intervalos
de 5 minutos, segtn la presion arterial, el
pulso y la funcién respiratoria. Si la
circulacion es inadecuada, por inyeccién
intravenosa lenta mediante una inyeccion
de epinefrina 1:10.000 (administrada a
una velocidad de 1 ml/min), adultos y
adolescentes 500 microgramos (5 ml);
(0,1ml/kg), administrada durante varios
minutos. (CBMC)

Oxigenoterapia y mantenimiento de la via
aérea permeable, si es necesario se
intubara y ventilara con oxigeno 100 %; si
no es posible se realizara
cricotiroidectomia.

Colocar al paciente en posicion de
Trendelemburg para favorecer el retorno
venoso y realizar reposicion volémica
intensa (cristaloides y coloides), para
compensar la disminucién de las
resistencias vasculares periféricas.

Si fuera preciso, se administraran
farmacos inotropicos (dopamina,
dobutamina, noradrenalina). Las
reacciones en pacientes con tratamiento
betabloqueante o en intervenciones con
anestesia general pueden ser refractarias
al tratamiento, precisando altas dosis de
farmacos inotrépicos. (CBMC)

Si el broncoespasmo no mejorara se
administraran broncodilatadores
(salbutamol aerosol o endovenoso y
aminofilina). (CBMC)

Los corticoides no son eficaces en la fase
aguda pero aumentan la sintesis de
lipocortina e inhiben las fosfolipasas, con
lo que se disminuye la secrecién de
componentes tardios de la reaccion (1g de
metilprednisolona, 500 mg de
hidrocortisona). (CBMC)

o Los antihistaminicos son controvertidos
en la fase aguda, ya que se ha visto que
los antagonistas H2 pueden potenciar la
hipotensidn inicial.

¢ Si existe acidosis metabdlica se puede
administrar bicarbonato sédico.

o Si persiste el colapso vascular se
administrara dopamina o dobutamina.
(CBMC)

o Las arritmias deben ser tratadas
sintomaticamente.

» Una vez estabilizado, el paciente debe ser
trasladado a la unidad de reanimacién
durante al menos 24 horas por el riesgo
de una reaccidn bifasica (reactivacion
tardia de los sintomas) que puede ocurrir
en el 20 % de los casos.

TRATAMIENTO DE LA REACCION ADVERSA
RETARDADA:

o Se aconseja el uso de tratamiento local y
sistémico con antihistaminicos,
glucocorticoides.

DESENSIBILIZACION DEL FARMACO CAUSAL:

¢ La desensibilizacion es una técnica que
puede ser adecuada vy util para las
reacciones de tipo | (mediadas por IgE),
consiste en la administracion escalonada
del farmaco y se han utilizado también en
otras reacciones a medicamentos tanto
inmunoldgicas como no inmunoldgicas.

o Debe llevarse a cabo por personas con la
formacidn y experiencia necesaria para
ello, y solo en situaciones en que el
farmaco sea imprescindible.

OPCIONES TERAPEUTICAS ALTERNATIVAS:

» Uso de farmacos no relacionados.

» Uso de farmacos relacionados: Una
segunda opcidn seria utilizar farmacos
quimicamente relacionados. La
probabilidad de que exista reactividad
cruzada es menor en las reacciones
mediadas por células T, que en las
reacciones mediadas por IgE. En este caso,
un prick previo es informativo.

NOTIFICACION DE ALERGIA A
MEDICAMENTOS:

La notificacion de alergia a anestésicos
locales, es importante para la prevencidn
de nuevos episodios.

isur

1117 diciembre 2018 | Volumen 16 | Numero 6


https://medisur.sld.cu/index.php/medisur

Descargado el: 12-03-2026

ISSN 1727-897X

Las personas con alergia sospechada o
confirmada deben tener su Tarjeta de
Notificacion establecida por los Servicios de
Alergia asi como estar documentado en sus

registros médicos y en toda

correspondencia entre la atencién primaria
y secundaria.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL TRATAMIENTO
DE LAS REACCIONES ADVERSAS A ANESTESICOS
SISTEMICOS:

REACCIONES ADVERSAS A ANESTESICOS
SISTEMICOS

(RA A AS)
DEFINICION:

Se denomina reacciéon adversa
medicamentosa (RAM) a aquel efecto no
deseado que sucede tras la administracion
de un farmaco a dosis terapéutica. En este
caso a anestésicos sistémicos.

Puede ser:

o Predecible: 80 % de los casos, es dosis
dependiente y se explica por acciones
farmacoldgicas conocidas del farmaco.

= Impredecible: es dosis independiente y
explicado por una base inmunolégica
(reacciones de hipersensibilidad) o
genética (reacciones de idiosincrasia)

Anestésicos sistémicos: Se produce un
estado de inconsciencia mediante la
administracion de farmacos hipnéticos por
via intravenosa (anestesia total
intravenosa), inhalatoria (anestesia total
inhalada) o por ambas a la vez
(balanceada). Actualmente se realiza
combinacion de varias técnicas, en lo que
se llama anestesia multimodal.

Los componentes fundamentales que se
deben garantizar durante una anestesia
general son: hipnosis, analgesia, amnesia,
control autonémico y relajacion muscular.

CONSIDERACIONES:

c Aproximadamente el 52 % se
corresponden con reacciones alérgicas y
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el 48 % restante, con reacciones
pseudoalérgicas o anafilactoides.

o« Clinicamente son indistinguibles,
pudiendo cursar con manifestaciones solo
cutdneas (eritema o urticaria) y, con
menor frecuencia, broncoespasmo o
anafilaxia.

o Entre los agentes implicados, los
relajantes musculares son responsables
de mas del 50 % de las reacciones,
seguido del latex en un 13 %.

o El resto son causados por otros farmacos
“anestésicos” como hipnéticos o
inductores, opidceos y neurolépticos,
antibidticos, AINEs y, excepcionalmente,
otros agentes como sustitutivos
coloidales del plasma (gelatinas y
dextranos), proteinas (protamina) o
sustancias quimicas empleadas en la
esterilizacion del instrumental
médico-quirurgico (formaldehido y éxido
de etileno).

o La mayor incidencia ocurre en pacientes
mujeres con antecedente atépicos o asma
bronquial y con antecedentes de reaccion
adversa a medicamentos.

o La incidencia estimada de anafilaxia
intraoperatoria en Francia varia de 1 en 3
500 a 1 en 13 000 procedimientos y en
Australia, de 1 en 10 000 a 1 en 20 000
procedimientos.

ETIOPATOGENIA:

Las RA a AS pueden dividirse en los
siguientes dos grandes grupos:

REACCIONES PREVENIBLES.

Se asocian con los efectos conocidos del
medicamento; dependen de la dosis, se
presentan en individuos, generalmente,
normales y corresponden al 80 %, mas o
menos, de los efectos secundarios de los
medicamentos.

Incluyen toxicidad, efectos colaterales e
interacciones de los medicamentos.

REACCIONES NO PREVENIBLES.

o En general, no dependen de la dosis y no
estan relacionadas con el efecto
farmacoldgico del medicamento. Estan
implicados factores propios del paciente,
como alteraciones inmunoldgicas y de
predisposicidon genética.

o Se manifiestan como reacciones

idiosincrasicas, de intolerancia,
reacciones de hipersensibilidad alérgicas
y no alérgicas.

o En las reacciones de hipersensibilidad
alérgicas y no alérgicas los mecanismos
involucrados pueden ser inmunoldgicos y
no inmunoldgicos.

REACCIONES INMUNOLOGICAS:
TIPO 1: ANAFILACTICA:

- Debida a un mecanismo inmunoldgico
mediado por IgE.

¢ Precisa una exposicion previa a la
molécula responsable de la sensibilizacion
y suele aparecer a los pocos minutos de
su administracion, no dependiendo de la
dosis. Suele afectarse un minimo de dos
érganos y la reaccion puede precisar
mayor cantidad de adrenalina para
bloquear el circulo de activacion de
mediadores.
Se estima que ocurre en 1: 20,000 a 1:
350 pacientes.

> Se observa con mas frecuencia en
mujeres con antecedentes atdpicos.

REACCIONES NO INMUNOLOGICAS:
REACCIONES ANAFILACTOIDES:

- Debida a una liberacion inespecifica de
histamina. Activacion del complemento,
por la via clasica o alternativa, mediante
la liberacion de anafilotoxinas.

= Es muy frecuente la afectacion
exclusivamente cutanea.

LAS REACCIONES PUEDEN CLASIFICARSE
SEGUN EL TIEMPO DE EVOLUCION EN:

REACCIONES INMEDIATAS.

= Se presentan minutos después de la
administracién del farmaco e incluyen las
manifestaciones de anafilaxia.
Es la forma de presentacion mas
importante durante los procedimientos
quirurgicos.

© El 65 % de las muertes por anafilaxia en el
intraoperatorio ocurren en los primeros
cinco minutos después de la induccion
anestésica.

REACCIONES ACELERADAS.
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o Se presentan entre una y tres horas

después de la administracion del farmaco
y, frecuentemente, se manifiestan como
urticaria y angiedema.

» Generalmente estan asociadas al uso de

medicamentos en el posoperatorio.

REACCIONES TARDIAS.

- Se presentan después de tres dias o mas

del inicio de la terapia e incluyen eritema
cutaneo, fiebre, enfermedad del suero vy,
menos cominmente, alteraciones
pulmonares, hepaticas, renales o
hematoldgicas. Son reacciones poco

asociadas al uso de anestésicos generales.

MANIFESTACIONES CLiNICAS:

AFECTACION CUTANEA:

- Reaccion eritematosa, generalizada o

localizada.

A veces angioedema localizado y urticaria
generalizada.

La sintomatologia cutanea puede no
objetivarse por estar cubierto el paciente
en el quiréfano o por no aparecer hasta
que remontan las cifras de tension
arterial.

AFECTACION CARDIOVASCULAR:

- Hipotension con taquicardia vy,

frecuentemente, alteraciones del ritmo.

= El colapso vascular o shock esta presente

en la mayoria de las reacciones graves
anafilacticas.

o En un 20 % de los pacientes puede volver

a reproducirse en las primeras 24 horas,
por lo que deberdan permanecer vigilados
en una Unidad de Reanimacion.

AFECTACION RESPIRATORIA:

o La presentacidon mds frecuente es el

broncoespasmo.

LOS SINTOMAS SE PUEDEN CLASIFICAR

SEGUN LA GRAVEDAD DE LA ANAFILAXIA:

» Grado I: sintomas cutaneos, eritema

generalizado, urticaria y angiedema.

= Grado II: sintomas cutaneos, hipotension,

taquicardia y manifestaciones
respiratorias, sin riesgo para la vida.

o Grado Ill: choque, taquicardia o

o

o

bradicardia, arritmia, broncoespasmo, con
riesgo para la vida.

Grado IV: paro cardiorrespiratorio.

Grado V: muerte.

FACTORES DE RIESGO:

o

o

o

o

Sexo: El sexo femenino parece ser el mas
afectado.

Historia previa de reacciones adversas a a
medicamentos: Es el factor de riesgo mas
importante. Una historia previa de
reacciones alérgicas a uno o mds
farmacos aumenta el riesgo de desarrollar
otras alergias medicamentosas, incluso
con farmacos no relacionados. El término
“alergia a multiples medicamentos” debe
aplicarse a personas que han
experimentado reacciones inmunoldgicas
(de cualquier tipo de Gell y Coombs) bien
documentadas frente a dos o mas
farmacos no relacionados quimicamente,
y parece relacionarse con un aumento de
la capacidad de respuesta de sus células T
frente a sustancias farmacéuticas.
Exposicién recurrente a farmacos:
Tratamientos repetidos con los mismos
farmacos favorecen la alergia farmacos
(por ejemplo, los pacientes con fibrosis
quistica).

Edad: Los ninos presentan menor
sensibilizacion a los medicamentos que
los adultos. La edad avanzada presenta
un mayor riesgo de reacciones, por las
posibles enfermedades concomitantes.
La gestacion.

Condiciones clinicas del paciente y
enfermedades concomitantes:

o Atopia respiratoria: Aumenta la
gravedad de las reacciones,
principalmente si el VEF1 es menor de
70 %.

o Enfermedad cardiovascular
concomitante: Aumenta el riesgo de
eventos graves durante los
procedimientos.

o El uso de medicamentos como:
Benzodiacepinas, opidceos, clonidina,
anestesia general, Beta-bloqueadores e
inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (IECA), puede
perjudicar la respuesta terapéutica a la
reanimacion durante una reaccion
anafilactica.

o Mastocitosis: Es un factor de riesgo
aislado para cualquier procedimiento.

o SIDA/VIH: Aumenta en 100 % la
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posibilidad de reacciones secundarias a
los medicamentos. La infeccion por el
virus de la inmunodeficiencia humana
crea un entorno inflamatorio que
favorece la alergia medicamentosa.

- Factores genéticos: La velocidad del
metabolismo del medicamento influye en
la prevalencia de sensibilizacion
(acetiladores lentos).

» Los coadyuvantes pueden también ser
sustancias sensibilizadoras.

LABORATORIO:
EXAMENES DE LABORATORIO:

No existe ninguna prueba que haya
demostrado utilidad en la practica clinica
diaria.

Tener en cuenta el intervalo entre el
estudio a realizar y la ocurrencia de la
reaccion alérgica.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS PARA REACCIONES
INMEDIATAS:

> Histamina plasmatica (vida media
plasmatica muy corta; la muestra debe
ser tomada en los primeros 10 min. de la
reaccion).

> Triptasa sérica.

o Metilhistamina urinaria. Hasta 24 horas.

- Dosificacion de IgE total.

» Cuantificacion de IgE especifica. Limitada
a los antigenos disponibles
comercialmente: suxametonio, latex,
antibidticos betalactamicos,
quimopapaina, protamina, gelatina,
insulina, enzimas, entre otros.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS PARA REACCIONES
RETARDADAS:

= Cuantificacion de IgG.
o Prueba de de Coombs
- Dosificaciéon del complemento.

PRUEBAS CUTANEAS:

o Prick Test.

¢ Intradérmica. Las pruebas cutaneas
intradérmicas son un método auxiliar que
evalua las reacciones inmediatas y tardias
para determinados medicamentos.

¢ Prueba epicutanea de parche.

(]

PRUEBA DE PROVOCACION:

o Ante el escaso valor predictivo de las
pruebas cutaneas negativas y los test in
vitro, en un paciente con historia previa
de reacciéon adversa a anestésicos
sistémicos, el farmaco responsable solo
es identificado por la historia clinica y la
prueba de provocacioén; sin embargo, en
este caso este método ademads de ser muy
peligroso, encierra inconvenientes
técnicos en los farmacos utilizados en la
anestesia sistémica que limitan su uso en
la clinica.

AGENTES RESPONSABLES DE ANAFILAXIA
DURANTE LA ANESTESIA Y LOS
PROCEDIMIENTOS MEDICOS:

RELAJANTES MUSCULARES: (RM)

o Los relajantes neuromusculares son los
anestésicos que con mas frecuencia
producen reacciones alérgicas
intraoperatorias.

v Los agentes bloqueadores
neuromusculares, o simplemente
relajantes musculares, son farmacos
utilizados frecuentemente en
procedimientos de anestesia general y les
corresponden de 50 % a 70 % de los casos
de anafilaxia durante una cirugia.

o Todos los relajantes musculares pueden
causar anafilaxia y pueden inducir dos
tipos de reaccién: una mediada por IgE,
relacionada con la estructura de amonio,
y otra no inmunoldgica (seudoalérgica o
anafilactoide), por estimulacion no
especifica de los mastocitos.

¢ Los relajantes musculares alifaticos, cuya
estructura es flexible (suxametonio o
succinil-colina), producen mds cuadros
anafilacticos graves que los de estructura
ciclica (pancuronio y vecuronio).

o Tanto las pruebas cutaneas como los
estudios de inhibicién realizados entre
miorrelajantes sugieren la existencia de
reactividad cruzada elevada. La
prevalencia de reaccién cruzada entre los
relajantes musculares es de 65 % por la
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prueba cutanea y de 80 % por
radioinmunoensayo.

- El diagndstico de sensibilizacion se
establece mediante las pruebas cutdneas:
prick e intradermorreaccion. Ambas
presentan una correlacién y
reproductividad elevadas y una
sensibilidad y especificidad superiores al
95 %. La especificidad se reduce con los
mads histaminoliberadores, siendo
importante emplear las concentraciones
apropiadas.

o Una vez que la prueba de puntura (para
algunos RM con el medicamento puro) se
reporta como negativa, debe considerarse
practicar la prueba intradérmica en
diluciones inicialmente de 1/1.000 a 1/100.
La concentraciéon del medicamento debe
aumentarse progresivamente si los
resultados son negativos.

o La dosificacién de IgE especifica no esta
disponible, excepto para el suxametonio
(succinilcolina) (Phadia c202). Sin
embargo, la sensibilidad de la prueba atin
es baja (30 % a 60 %).

¢ La prueba de activacion de basdfilos, a
pesar de no estar estandarizada, mostré
una sensibilidad mayor de 60 % vy
especificidad de 90 %. Contribuye de
manera importante en el diagnédstico de
las reacciones por relajantes musculares.

- En casos de sensibilizacién a un
miorrelajante hay que realizar pruebas
cutaneas con los restantes, permitiendo
el empleo solo de aquellos que tengan
pruebas negativas.

EJEMPLOS:

o El atracuronio es el menos relacionado.
o Pancuronio.

= Vecuronio.

= Rocuronio.

o Succinilcolina.

o Mivacurio

o Cisatracurio

CONDUCTA:

ALTERNATIVAS ANTE LA ALERGIA (O
SOSPECHA DE) A RELAJANTES
NEUROMUSCULARES:

o Proponer el uso de otras alternativas
anestésicas (anestesia loco-regional).

- Realizar pruebas alérgicas (pruebas
cutaneas y test de activacion de basoéfilos

con los preparados disponibles) pueden
ser de utilidad para identificar posibles
alternativas.

o En caso de ser imprescindible su
utilizacion, valorar el riesgo/beneficio
conjuntamente con el paciente, el
alergdlogo y el anestesista, segun el
resultado de las pruebas.

HIPNOTICOS

¢ La incidencia estimada de reacciones
anafilactoides con el tiopental es de
1:30,000.

o Existen pruebas de que la mayoria de las
reacciones son de origen seudoalérgico.
Se han descrito reacciones alérgicas
mediadas por IgE.

¢ Se pueden realizar las pruebas cutdneas
de lectura inmediata con concentraciones
no irritantes del medicamento.

EJEMPLOS:

- Tiopental: barbiturico empleado como
hipnético. Se diagnostica mediante
pruebas cutaneas aunque su sensibilidad
es muy baja. También causan exantemas
maculopapulosos o descamativos.

v Propofol: excepcionalmente causa
reacciones IgE mediadas. Con mayor
frecuencia origina eritemas leves y
evanescentes sin mecanismo
inmunoldgico demostrado.

Etomidato y ketamina: ambos se pueden
emplear como alternativas seguras al no
ser histaminoliberadores y solo existir
alguna reacciéon adversa excepcional.

v Benzodiazepinas: se emplean como
inductores, sobre todo diazepam,
midazolam y lorazepam. Suelen ser
alternativas seguras.

CONDUCTA:

ALTERNATIVAS ANTE LA ALERGIA (O
SOSPECHA DE) A HIPNOTICOS:

o Uso de etomidato y ketamina.

o Las reacciones a las benzodiazepinas son
extremadamente raras. El diazepam
produce mas reacciones adversas que el
midazolam.

o Uso de metoexital es una buena
alternativa al tiopental, ya que es un
barbiturico de accion corta y de potencia
superior.
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OPIOIDES:

» Los analgésicos opioides inducen
liberacion de mediadores por los
mastocitos, de forma directa, no mediada
por factores inmunoldgicos.

v Los estudios muestran que solamente los
mastocitos cutdneos son sensibles a los
opioides; por lo tanto, la reaccién parece
ser autolimitada y restringida
especialmente a la piel, con sintomas
como prurito y urticaria, y algunas veces,
hipotensidn.

o Las reacciones anafilactoides son
infrecuentes y suceden en aquellos con
gran poder de histaminoliberacion
(morfina y meperidina) en oposicién a
otros escasamente histaminoliberadores
(fentanilo, alfentanilo, sulfentanilo).

- Las pruebas cutdneas con codeina,
morfina o meperidina, reportan una
reaccion positiva en practicamente todos
los seres humanos, produciendo la
activacion directa de los mastocitos. No
se encuentran disponibles
comercialmente kit de pruebas.

= Las reacciones anafilacticas IgE mediadas

también son infrecuentes y se
diagnostican mediante pruebas cutdaneas.

o Se ha objetivado reactividad cruzada
entre algunos de ellos.

EJEMPLOS:

o Morfina.

o Meperidina
o Fentanilo.

o Alfentanilo

o Sulfentanilo.

CONDUCTA:

ALTERNATIVAS ANTE LA ALERGIA (O

SOSPECHA DE) A OPIOIDES:

» Uso de los escasamente
histaminoliberadores; fentanilo,
alfentanilo, sulfentanilo.

EXPANSORES PLASMATICOS (COLOIDES)

o Los coloides son causa de 4 % de todas
las reacciones anafilacticas
intraoperatorias; el 20 % de ellas son
graves y ocurren 20 minutos después de
iniciar la infusién. Sin embargo, la
incidencia puede variar de acuerdo con el

agente relacionado: gelatina, almidon,
dextran o albumina.

© La mayoria de los coloides sintéticos se
relacionan con la produccién de
reacciones anafildcticas, con un
mecanismo inmunoldgico definido.

» En casos de reaccion a la gelatina, al
paciente se le debe orientar para que
excluya cualquier sustancia que contenga
esta proteina, luego de un adecuado
diagnéstico con prueba cutdnea, IgE
especifica o pruebas de activacion de
baséfilos.

o« El paciente también debe recibir
orientacién especializada en relacién con
las vacunas que pueden contener gelatina.

o El dextran puede causar reacciones
mediadas por IgG. La técnica de medicion
de los anticuerpos IgG y las pruebas
cutaneas no estdn establecidas.

CONDUCTA:

ALTERNATIVAS ANTE LA ALERGIA (O
SOSPECHA DE) A COLOIDES:

o Las alternativas son almidén modificado y
ringerlactato.

PROTAMINA

¢ La protamina es una proteina de bajo
peso molecular utilizada para revertir el
efecto anticoagulante de la heparina,
principalmente durante cirugias cardiacas.

o Algunas reacciones secundarias que se le
atribuyen pueden poseer mecanismo
inmunolégico o no.

o Los pacientes diabéticos, que utilizan
insulina de liberacién lenta, ya estan
sensibilizados y pueden presentar mayor
riesgo de reacciones adversas.

 El valor diagndstico positivo de la prueba
cutdnea no es bueno, pero, existe
dosificacion de IgE especifica.

OXITOCINA

¢ Es una hormona sintética que estimula la
contraccion uterina, raramente es causa
de anafilaxia y el diagndstico se hace con
una prueba cutanea.

¢ Es importante recordar que, cuando se
administra en dosis altas y por via
intravenosa, puede causar hipotension,
sintoma que se tiene que evaluar para
diferenciarlo del choque anafilactico.
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DIAGNOSTICO:

o ldentificar el caso en la consulta
preoperatoria anestésica mediante
anamnesis dirigida y exhaustiva.

» Valoracion por el alergélogo de las
pruebas inmunoldgicas.

TRATAMIENTO:

1. Uso de un medicamente anestésico
sistémico diferente.

2. Evitar siempre el uso de los farmacos
mas histaminoliberadores.

Por lo tanto, se recomienda evitar:

-Relajantes musculares: d-tubocuranina,
atracurio y mivacurio.

-Opiaceos: morfina y meperidina.
-Gelatinas y dextranos
-Propofol asociado a atracurio

-Tiopental a concentraciones altas (puede
usarse al 2,5%)

3. Valorar esquema de pretratamiento con
uso de antihistaminicos y esteroides segtn
el caso. Si bien su eficacia para algunos
autores no es totalmente confiable.

4. Los antihistaminicos y los corticoides no
tienen ningin efecto preventivo si se
administran en casos de verdadera alergia.
No existen pruebas que demuestren un
menor riesgo de reaccion en los individuos
que reciben medicaciéon previa con
corticosteroides, antihistaminicos o ambos.

¢QUE HACER ANTE UNA REACCION ADVERSA
INTRAOPERATORIA?

¢ Tratar la reaccion con los medios
adecuados (adrenalina, fluidoterapia,
broncodilatadores, etc). Ver GBP de
Anafilaxia.

- Obtencién precoz de una muestra de
suero para determinacion de triptasa. La
triptasa es una proteasa neutra que
alcanza un pico maximo en suero en 2
horas, persistiendo hasta las 4-6 horas
después del inicio de la reaccién. El valor
predictivo positivo de triptasa en las
reacciones peri-anestésicas se calcula del

93 % y el valor predictivo negativo del 54
%.
Interconsulta al Servicio de Alergia.

o La informacién exhaustiva en este tipo de
reaccion es esencial para el correcto
diagnéstico.

o Debe cotejarse el listado de todos los
productos.

NOTIFICACION
MEDICAMENTOS:

DE ALERGIA A

La notificacion de alergia a anestésicos
sistémicos, es importante para la
prevencion de nuevos episodios.

Las personas con alergia sospechada o
confirmada deben tener su Tarjeta de
Notificacion establecida por los Servicios de
Alergia asi como estar documentado en sus
registros médicos y en toda la
correspondencia entre la atencién primaria
y secundaria.
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GUIA DE PRACTICA CLIiNICA PARA EL TRATAMIENTO
DE LA ANAFILAXIA ANAFILAXIA

DEFINICION:

Es un sindrome clinico-humoral, siempre
grave, caracterizado por una disminucion
del gasto cardiaco y de la presion arterial
y que se acompaia de otros sintomas
como frialdad de la piel, cianosis distal,
taquicardia, oliguria y trastornos de la
coagulacion.

Las definiciones de la WAO Guidelines,
AAAAI/ACAAI Guidelines y EAACI
Guidelines, la definen como un serio
problema con peligro para la vida,
generalizado y sistémico producto de una
reaccion de hipersensibilidad que ocurre
desde minutos a unas pocas horas,
después del contacto con el agente causal,
con una presentacion clinica severa
resultado de la liberaciéon de mediadores
de las células mastocitos y basoéfilos.

EPIDEMIOLOGIA:

= Se describe una incidencia entre 30 a 950
casos por 100,000 personas por aino es
decir para un 0.05 % al 2.0 %.

= La prevalencia entre 50 a 2000 episodios
por 100,000 personas por ano. 1 de 3,500
en la poblacién puede tener un episodio
por ano.

= Las causas mas frecuentes son los
alimentos, las drogas y los venenos.

= El rango de mortalidad es bajo de 1 %, sin

embargo el riesgo de muerte esta

incrementado si se padece de asma. Se ha
observado un incremento en las
hospitalizaciones en los ultimos tiempos.

De 0.5 % a 3.6 % de ingresos por 100,000.

Esta se desarrolla de manera mds rapida

si hay trastornos de la via aérea o de la

circulacion asociados a la piel y las
mucosas.

En Cuba, la causa de mayor significacion

son las drogas, dentro de ellas la

penicilina en adultos y los alimentos en
los ninos.

ETIOLOGIA:

PROTEINAS

o Alimentos: Mariscos, pescado, leche,
otros.

Otros alimentos: Fresas, chocolates, mani,
otros.

Venenos: Abejas, abejorros, avispas,
serpientes.

Antibidticos: Penicilina, Cefalosporinas,
Cirpofloxacina, Vancomycina, otros.
Drogas anestésicas: Vencuronio,
Atracurium, otros.

Contrastes lodados.

Otras Drogas: AINES, ACEI, vitamina K,
Petidine, Acetazolamide, anestésicos
locales, estreptokinasa, otras.

Pdlenes: Ambrosia.

Latex.

Hormonas: Insulina, ACTH, vasopresina,
parathormona

Enzimas: Tripsina, penicilinasa

o Proteinas humanas.

Vacunas.

u]

o

o

HAPTENOS Y OTRAS PROTEINAS DE BAJO
PESO MOLECULAR

= Antibidticos. (Penicilina, Sulfas,
Cefalosporinas, Tetraciclinas, Anfotericin
B, Nitrofurantoina, Aminoglucésidos,
Anestésicos locales, Salicilatos).

o Vitaminas. (Tiamina, Ac. félico).

o Polisacaridos. (Dextran, Hierro dextrana).

OTRAS CAUSAS:
o Otros medicamentos menos frecuentes:

-Drogas usadas en quimioterapia:
cisplatinum, basiliximab, taxal,
docetaxel.

-Anticuerpos monoclonales:
cetuximab, omalizumab.

-Drogas del angioedema hereditario.

o Ejercicio
Idiopatica

FACTORES DE RIESGO:

o Edad: Infancia, adolescencia y edad
avanzada.

» Embarazada.

o Enfermedades concomitantes: Asma,
enfermedades cardiovasculares,
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mastocitosis.

» Medicacién concurrente. Uso de Beta
bloqueadores, uso de inhibidores de la
ACE.

- Ejercicio.

o Infecciones agudas.

o Stress emocional.

» Estado premenstrual.

= Ingestion de etanol.

> Ingestion de AINES.

ETIOPATOGENIA:
Se describe que puede ser por:

- MECANISMOS INMUNOL()GI(;OS.
> MECANISMOS NO INMUNOLOGICOS.
- IDIOPATICA.

MECANISMOS INMUNOLOGICOS:
DEPENDIENTES DE IGE:

- Es una manifestacidn de hipersensibilidad
tipo | generalizada que afecta a varios
érganos de forma inmediata. La reaccion
es mediada por el anticuerpo IgE y ocurre
rapidamente después de la administracion
en unos minutos (1-20 mts) del alérgeno
causal pudiendo causar la muerte por
obstruccidn respiratoria o colapso
vascular irreversible.

= Los alérgenos involucrados son
medicamentos, alimentos, venenos, la
picadura de insectos, en el transcurso de
las pruebas cutdneas, con el uso de la
inmunoterapia y en relacion al latex.

> En un nuevo contacto con el alérgeno,
este se combina con la IgE fija al
mastocito y baséfilos provocando la
liberacion de mediadores quimicos como
la histamina, PAF, leucotrienos y
postraglandinas, intervienen ademas
células como eosindfilos, mastocitos y
plaquetas asi como los linfocitos Th.

> La anafilaxia estd asociada con depresion
del factor V y Vil de la coagulacion, asi
como del fibrinégeno, con un tiempo
parcial de protrombina prolongado.

» Se presenta vasodilatacion, edema,
disminucion de la presion diastélica
sanguinea, broncoconstriccion,
hipertension pulmonar y disminucion de
la compleance respiratoria y vascular.

INDEPENDIENTES DE IGE:

MECANISMOS NO INMUNOLOGICOS:
o Activacion de la célula mastocito.
CUADRO CLINICO:

Las manifestaciones g¢generales,
respiratorias y cutaneas son fundamentales.

La reaccién comienza minutos después de
la exposicion al alérgeno previa
sensibilizacidn.

» Los sintomas progresan de manera rapida,
en minutos.

o Las manifestaciones dependen de la dosis,
vias de administracion, sensibilidad de las
sustancias vasoactivas y del organismo.

 El paciente usualmente estd ansioso.

MANIFESTACIONES GENERALES: Ansiedad,
prurito generalizado, sensaciéon de
hormigueo, adormecimiento de las
extremidades, nerviosismo, taquicardia,
piel fria, sudoracion, polipnea, cianosis
distal, caida de la tension arterial, oliguria,
desaparicion del pulso, irritabilidad,
indiferencia.

MANIFESTACIONES RESPIRATORIAS:
Congestion nasal, rinitis, edema laringeo y
estridor, edema de glotis, broncoespasmo
agudo, asma, insuficiencia respiratoria y
muerte por axfixia.

MANIFESTACIONES CUTANEAS: Urticaria,
angioedema, flushing, eritema, prurito
cutaneo.

Se presentan en el 80 % de los pacientes.

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES:
Hipotensidén arterial, taquidardia, schock,
dolor constrictivo, angustia, sensaciéon de
muerte inminente, isquemia miocdrdica,
arritmias ventriculares y paro cardiaco.

MANIFESTACIONES GASTROINTESTINALES:
Dolor abdominal, naldseas, vémitos y
diarreas.

MANIFESTACIONES GINECOLOGICAS: Dolor
pélvico.

DIAGNOSTICO:

El diagndstico se realiza por el
reconocimiento de los sintomas y signos
que ocurren tras minutos u horas después
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de la exposiciéon: multisistémica y de rapida
progresion.

CONSIDERARLA ANTE LA PRESENCIA DE LOS
3 CRITERIOS SIGUIENTES:

- Rapida progresion de los sintomas.

» Cambios cutaneos o mucosos: Urticaria,
angioedema, flushing.

» Afectacion de las vias dereas, problemas
de la circulacion.

ADEMAS:

¢ La exposicion a uno de los alérgenos
conocidos por el paciente.

TENER EN CUENTA:

o Los cambios en la piel y mucosas pueden
ser leves o estar ausente en el 20 % de
los pacientes.

o Pueden presentarse manifestaciones
gastrointestinales: vomitos, dolor
abdominal , incontinencia.

B

ANAMNESIS:

o La anamnesis a familiares y pacientes es
de vital importancia para el diagnéstico.
Averiguar cuadros anteriores.
Antecedentes atdpicos familiares.
Antecedentes atdpicos personales.
Administracion de medicacion actual.
Antecedentes de picadura de insecto.
Uso de vacunas.

Realizacion de test cutdneos.

Ingestion de alimentos sospechosos.

LABORATORIO:

MARCADORES BIOLOGICOS:

o Medicion de triptasa sérica.

» Medicion de histamina sérica.
» Dosificacion de IgE especifica.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Muchas entidades pueden diferenciarse en
relacidén a la anafilaxia.

o Asma aguda.

o Urticaria aguda.

- Ataques de ansiedad o panico.

o Infarto agudo del miocardio.

o Tromboembolismo pulmonar.

- Schock de otra etiologia: Séptico.

TRATAMIENTO:

(CBMC): Existencia en Cuadro Basico de
Medicamentos en Cuba

TRATAMIENTO PREVENTIVO:

- Debe evitarse siempre el alérgeno causal.

« Adecuado estudio y profilaxis.

= El paciente debe portar en sus
documentos una TARJETA DE ALERGIA A
MEDICAMENTOS donde se informa el
agente y la manifestacion presentada.

o En casos graves el paciente debe portar
un SET MEDICAMENTOSO DE URGENCIA.
Se prescribe epinefrina IM por
autoinyeccion.

o Se debe orientar en cuanto a
medicamentos y alimentos sospechosos.

o Se debe tener cuidado con las reacciones
cruzadas a otros farmacos. (Penicilina y
Sulfas).

o Los centros donde se administran
medicamentos parenterales, se realizan
test cutaneos o procederes de
inmunoterapia deben tener personal
adiestrado y SET DE EMERGENCIA.

TRATAMIENTO INESPECIFICO:
TRATAMIENTO DE PRIMERA LiNEA:
POSICION:

= Paciente en posicion supino,
semireclinado si tiene disnea o vomitos,
ligeramente elevacién de las piernas
(elevacion ligera de las piernas sin llegar
al Trendelenburg). La embarazada en
decubito lateral izquierdo.

EPINEFRINA:

o Epinefrina acuosa diluida (1:1000):
0.2-0.5ml (0.01 ml x kg) ¢/5min o menos
Via IM en cara anterolateral del muslo.
(CBMC)

-Preferir el uso de la epinefrina por
via intramuscular por su corto
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periodo de inicio de accién en
relaciéon a su uso por via
subcutanea.

-La epinefrina previene la liberacion
masiva de mediadores y revierte los
efectos de la anafilaxia en los
érganos diana.

-No hay contraindicaciones
absolutas para la administracion de
la epinefrina en la anafilaxia.

OXIGENO

-Todos los
hipotensidn.

pacientes con

-Todos los pacientes con saturacion
de 02<95%.

-Todos los pacientes que requieran
mas de una dosis de epinefrina.

-Se recomienda su uso con mascara
fascial.

-Comenzar con 6-8L/min.
FLUIDOS ENDOVENOSOS:

-Si hipotension (TAS<100 mmHg)
que no haya respondido a la
primera dosis de epinefrina.

-En caso de shock.

-10 % de las anafilaxias que no son
reversibles con epinefrina.

-Administrar cristaloides, de
eleccion solucién isotéonica NacCl
(0,9%): 5-10ml/kg (primeros 10
minutos) y 20-30 ml/kg (primera
hora).

-Si no es posible establecer una via
venosa central o periférica usar la
via intradsea para la administracion
de fluidos.

MEDICACIONES
CONSIDERAR:

- Beta 2 agonistas en aerosol: Salbutamol
(0,5%): 0.15mg/kg/dosis diluido en 3ml de
NaCl 0,9%, administrar hasta 3 dosis cada
20 minutos en la primera hora. (CBMC)

ADICIONALES A

v Epinefrina uso en bolo EV (1:10000):
10-20mcg(0,1-0,2ml). Repetir el bolo si es
necesario. (CBMC)

¢ Vasopresores (Dopamina) en casos de
hipotensidn refractaria: 10mcg/kg/min.
(CBMC)

= Glucagoén:1-5 mg EV (En casos de
tratamiento con beta bloqueadores).
(CBMC)

TRATAMIENTO DE SEGUNDA LiNEA:
ANTIHISTAMINICOS:

Solo alivian el prurito y los edemas, pero
no deben retrasar el uso de la Epinefrina.
Difenhidramina (20mg-2ml):1-2 mg/kg
(EV). (CBMC) y Ranitidina (50mg-2ml):1
mg/kg (IM). (CBMC)

CORTICOESTEROIDES:

o Nunca sustituyen la Epinefrina, su inicio
de accién de 4-6 horas posterior a su
administracion limitan su utilidad en el
tratamiento de la anafilaxia.

o Considerar en casos de historia de asma o
anafilaxia idiopatica.

- Sus beneficios no estan demostrados para
la prevencion de la severa reaccién
bifasica.

TRATAMIENTO EN CASO DE ANAFILAXIA
REFRACTARIA:

¢ Intubacioén.

- Ventilacion.

o Vasopresores.

o Expansores de volumen.

= Glucagén.

= Anticolinérgicos. Atropina.

TRATAMIENTO EN CASO DE ANAFILAXIA
DURANTE UN TEST CUTANEO:

¢ Los test cutaneos intradérmicos o test
para venenos o medicamentos pueden
causar anafilaxia. Pueden ser la
sensibilizacion para posterior anafilaxia a
alimentos o medicamentos.

o Torniquete proximal. (En el brazo del test)
o Epinefrina acuosa diluida 1:1000 a 0.1-0.2
ml subcutaneo en el sitio de la puntura.

(CBMC)

o Epinefrina acuosa diluida al 1:1000 5ml
¢/5 a 10 mts IV. (En cuadros severos).
(CBMC)
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