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Las reacciones aérgicas o de hipersensibilidad son las respuestas inmunes especificas,
con expresion clinica, es decir , que producen un cuadro sintomatico; que determinados
individuos elaboran frente a sustancias no infecciosas e inofensivas para € organismo
en la mayoria de los individuos como € polen, los acaros o laleche (alergenos).

Dichas reacciones ® caracterizan porque cuando acontece el primer contacto con el

antigeno, no se origina ningun tipo de reaccidon, ningun tipo de sintoma, pero produce
la aparicion de células de memnoria sensibilizadas frente a él. Es decir, € organismo es-
tablece una memoria selectiva de manera que incorpora la composicién del alergeno en
cuestion, de tal forma que tras una segunda exposicién se producira la reaccion alérgica
con sintomatologia clinica. La exposicion inicial del individuo a estos alergenos origina
una respuesta inmune adaptativa en la que se produce una activacion de linfocitos T, del

tipo Th2, que coordina la sintesis de anticuerpos de linfocitos B y la activacién de dis-
tintos tipos celulares. Esta respuesta no causa ningun sintoma clinico, pero cualquier
exposicion posterior al mismo aergeno aiginara una reaccion aérgica con diversos
sintomas. Las reacciones alérgicas pueden agravarse con cada nueva reexposicion al

alergeno, ya que aumenta el nimero de linfocitos T y B que reaccionan frente a esa sus-
tancia

Clasificacion

Las adergias se pueden agrupar en cuatro tipos distintos dependiendo de los componen-
tes del sistema inmune que inician la respuesta (IgE, 1gG o célula T) y de la naturaleza
del antigeno. Se basan en la clasificacion de Coombsy Gell de 1963. (Tabla 1)

Tipo  Nombre Mecanismo Latencia Mediadores
I Inmediata IgE 15 min Histamina, LTC4
Il Citotdxica IgG o IgM C oADCC
1l Inmunocompl ejos 19G 4-6h Cbha, proteasas
[\ Retardada Linfocitos T >24 h Linfocinas (IFNgy otros)

TABLA 1. Reacciones de hiper sensibilidad

Tipo . Hipersensibilidad inmediata o alergia atopica.

Es una reaccién frente a alergenos solubles mediada por IgE. Constituyen reacciones
inflamatorias de instauracion inmediata, aunque a veces semirretardada, causadas por la
liberacion masiva de sustancias vasoactivas (histamina, triptasa, prostaglandinas y leu
cotrienos) provenientes de leucocitos basofilos y mastocitos como consecuencia de la
unién de anticuerpos IgE a determinados antigenos en la membrana de dichas células.
Estos mediadores son los causantes de las manifestaciones clinicas, las cuales, segin la
via de acceso y € grado de difusion intracorporal del aergeno pueden adoptar una for-
ma localizada como larinitis o e asma, o generalizada como |as reacciones arefilacticas
desencadenadas por medicamentos, picaduras de insectos o ciertos alimentos.

Los alergenos pueden ser proteinas o glucoproteinas que forman parte de productos re-
turales 0 de sustancias quimicas de naturaleza hapténica, que a unirse a una proteina
portadora se convierten en material inmunégeno.

Laforma de entrada y dosis del antigeno soluble y los mastocitos que forman parte de la
respuesta inmune determinaran el desarrollo de distintas formas de reacciones alérgicas
con una sintomatologia muy variada (Tabla 2).



Formas de Entrada.

Inhalacion: Habitualmente de pequefias dosis de alergeno. Es la mas frecuente y
la de menor trascendencia clinica, ya que Unicamente provoca la Ilamada rinitis
alérgica o fiebre del heno, en la que participan los mastocitos de la mucosa del
epitelio nasal. Si € aergeno penetra hasta las vias respiratorias produce un sin-
drome més grave llamado asma aérgico, caracterizado por dificultad respiratoria,
ya que se produce un estrechamiento, aunque reversible, de las vias respiratorias,
generalmente las de pequefio calibre, acompafiado de la secrecion exagerada de
moco en las cavidades bronquiales.

Ingeridos: medicamentos o dimentos. Actlan los mastocitos de la mucosa intes-
tinal produciendo vomitos y diarrea. En este tipo de respuesta también pueden ac-
tivarse los mastocitos del tejido conectivo, dando lugar a la urticaria cutanea.
Intravenosa: |os mastocitos del tejido conectivo asociados a |os vasos sanguineos
quedan activados, pudiendo causar un cuadro de anafilaxia grave, caracterizado
por vasodilatacion asociada a una gran pérdida de presion de |os vasos sanguineos
y constriccion de las vias respiratorias., 10 que puede poner en peligro la vida del
paciente Son multiples los agentes que se han descrito como desencadenantes de
reacciones anafilacticas. Entre las causas mas frecuentes se encuentran los farma
cos, algunos alimentos, €l latex, las picaduras de himendpteros, determinados pa-
rasitos (Anisakis simplex), el gercicio fisicoy e frio. Los farmacos corstituyen el
principal grupo de agentes causantes de anafilaxia en adultos. Los antibioticos be-
talactdmicos son los farmacos que con mayor frecuencia producen un cuadro are-
fil&ctico. Los aimentos congtituyen la primera causa de anafilaxia en nifios y la
segunda en adultos. Entre ellos destaca el papel de las frutas, frutos secos y maris-
cos en adultos, y € de la leche, los huevos y legumbres en nifios. La reaccion se
desarrolla habitualmente de sgundos o minutos, pero puede durar més de una
hora, siendo la consecuencia de los efectos fisiopatolégicos de la liberacion de
mediadores. La velocidad de aparicion y las caracteristicas clinicas varian en furn-
cion de la sensibilizacion del sujeto y la concentracion y via de entrada del alerge-
no. Las manifestaciones clinicas que aparecen con mayor frecuencia son las cut&
neas (urticariay angioedema), seguidas de las respiratorias y cardiovasculares.
Subcutanea: se produce una respuesta loca de mucha menor intensidad que la
anterior, con vasodilatacion y extravasacion de fluido, causando reacciones de
edema y eritema. Este mecanismo es € que se utiliza en los servicios de aergia
paralarealizacion de pruebas diagndsticas de sensibilizacion a determinadas subs-
tancias mediante la redlizacion de test de provocacion

Enfermedad Tipo alergeno Ruta entra- Respuesta
da
Anafilaxia Medicamentos, venenos de Intravenosa Edema, vasodilatacion, oclusién
avispas y abejas, contrastes traqueal, colapso circulatorio,
radiol 6gicos muerte
Inflamaci6n local Picaduras, pruebas alergia Subcutanea  Vasodilatacion, edema local
Rinitis alérgica, Polen, restos de insectos o0 ani- Respiratoria  Edema e irritacion de la mucosa
asma males compafiia nasal o bronguial
Alergiaalimentaria  Leche, huevos, pescado Digestiva Vémitos, diarrea, prurito, urtica-

ria

Tabla 2. Alergias mediadas por IgE

La hipersensibilidad de tipo | se produce en dos etapas (Figura 1): sensibilizaciony
desencadenamiento. En la primera los anticuerpos IgE producidos en respuesta a un
antigeno se unen a receptores de membrana de los mastocitos y/o basofilos. En la etapa



de desencadenamiento, se reconocen, a su vez, dos fases, una fase inicial y una fase
tardia. En la fase inicia, tras una nueva exposicion a antigeno, ocurre la union a los
anticuerpos fijados a las células, |0 que provoca la activacion y liberacion con gran ra
pidez de diversos mediadores preformados y de otros sintetizados de novo. La fase tar-
dia, se desarrolla sin que exista una nueva exposicion al antigeno y ocurre entre 2 a 24
horas posteriores a la exposicion inicial.
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Fig. 1 Tras el primer contacto sensibilizante con el antigeno, éste es captado por las células presentado-
ras de antigenos (APC), las cuales |o procesan y exponen en la membrana unido a las moléculas MHC
de clase Il. De esta manera las APC presentan el complejo antigeno-MHC |1 alos linfocitos T CD4+ de
la subpoblacion Th2. La liberacion de citoquinas por parte de estas células actlia desencadenando la
reaccion alérgica: estimula la produccién de IgE por los Linfocitos B, la desgranulacién de mastocitos, y
la liberacién de mediadores por parte de los eosinéfilos

El diagndstico se basa en la deteccion de IgE especifica, test de provocacion y test in-
tradérmicos.

En las reacciones aérgicas se utilizan distintos farmacos dependiendo de la fase que
gueremos tratar; los antihistaminicos afectan Unicamente a las primeras fases de la reac-
cion alérgica, mientras que el uso de corticoesteroides es €l més habitual parainhibir las
reacciones de fase tardia

Tipo Il. Hipersensibilidad por anticuer pos citotéxicos.

Son procesos desencadenados por anticuerpos circulantes preformados que se unen a
una célula diana, fijan e complemento y la lisan. Como consecuencia de la activacion
del complemento se liberan fragmentos gquimiotacticos (como e C5a) que provocan la
infiltracion de polimorfonucleares.

Las células mas afectadas por esta reaccion alérgica son los eritrocitos, posible-
mente porgue tienen menos proteinas reguladoras del complemento que otras células.
La aergia a ciertos medicamentos se produce a veces por este mecanismo. La naturale-
zadel f&rmaco determina su afinidad por una u otra célulay por tanto, los efectos biold-
gicos de la alergia. Asi, la penicilina, la quinina 'y la sulfamida causan anemia hemoliti-
ca a depositarse y modificar los eritrocitos. En cambio, ciertos tranquilizantes producen
purpura trombopénica por su afinidad por las plaquetas.



Tipo I11. Hipersensibilidad mediada por inmunocomplejos.

Se producen por depésito de inmunocomplejos en ciertos tejidos. Los inmunocomplejos
son la unidn de un antigeno con e anticuerpo especifico que normalmente es eliminado
durante € desarrollo de la respuesta inmune por las células fagociticas. Su eliminacion
depende de su tamafio. Los de mayor tamario fijan e complemento y son transportados
por los eritrocitos hasta € higado y € bazo, donde son eliminados por los fagocitos. Los
de menor tamafio son dificiles de eliminar de la circulacion, tendiendo a depositarse
sobre los vasos sanguineos o en € rifibn y a producir reacciones de hipersensibilidad,
desencadendndose diferentes procesos inflamatorios dependiendo de la dosis y via de
entrada del antigeno (tabla 3).

Enfermedad Rutadeentrada  Lugar de depésito IC
Vasculitis Intravenosa V asos sanguineos
Nefritis Intravenosa Rifién

Artritis Intravenosa Articulaciones
Reaccion de Arthus  Subcutanea Perivascular

Pulmén del granjero  Respiratoria Alveolos

Tabla 3. Alergias mediadas por inmunocomplejos

Si € alergeno es inyectado en la piel, los anticuerpos IgG se unen a ellos, formando
inmunocomplejos que se depositaran en el tejido celular subcutaneo. Se produce una
activacion del complemento, el cua produce liberaciénde grandes cantidades de C3ay
C5a (anafilotoxinas). Como consecuencia de la liberacion de estos compuestos y de
aminas vasoactivas por mastocitos y basofilos, se induce una respuesta inflamatoria
local que aumenta la permeabilidad vascular, permitiendo la entrada de células, espe-
cialmente polimorfonucleares y de diversas proteinas (anticuerpos y complemento). Las
plaguetas también participan en e aumento de permeabilidad vascular mediante la for-
macion de microtrombos y secrecion de aminas. Al no poder eliminarse los inmuno-
complejos por estar atrapados en los tejidos, los fagocitos liberan enzimas lisosomicas
gue producen dafio tisular. Este tipo de inflamacion se denomina reaccién de Arthus, y
se observa con algunos farmacos.

Si la ruta de entrada es intravenosa, y con una dosis ata de antigeno, se producen mas
inmunocompl e os de los que pueden ser eliminados por €l organismo, acumulandose en
el interior de los vasos y en € rifién o las articulaciones. Los sintomas més caracteristi-
cos son vasculitis, nefritisy artritis, gue solo aparecen de forma transitoria hasta que los
inmunocompl ejos son eliminados.

L os anticuerpos también pueden formarse en las superficies corporales, principa mente
los pulmones, debido a la inhalacion repetitiva de alergenos procedentes de hongos,
plantas o animales. Este es € caso de la enfermedad [lamada pulmon del granjero, don
de debido a la acumulacion de proteinas y células en €l tgjido aveolar se produce difi-
cultad en € intercambio gaseoso del pulmon.

Las reacciones de hipersensibilidad tipo Il y I1l son bastante parecidas. En ambas los
inmunocomplejos pueden ser 1gG o IgM, pero la diferencia fundamenta es que e anti-
geno delasdetipo Il essoluble y en las de tipo |1 se encuentra en la superficie celular.
En todo caso, puesto que la accion perjudicial del anticuerpo requiere su unién con €l
antigeno formando complejos antigeno-anticuerpo, cabe englobar los fenémenos de
inmunopatogenicidad mediada por anticuerpos bajo la denominacion de lesiones o tras-
tornos por complejos inmunes o inmunocomplejos.



Tipo IV. Hipersensibilidad retar dada.

Son las reacciones tardias mediadas por linfocitos T, secretando citocinas y/o citolisinas

en respuesta a un antigeno frente al que ya se encontraban sensibilizados. Producen di-

versos sintomas dependiendo del tipo de antigeno y de la célula efectora que intervenga:

- Hipersensibilidad por contacto: en una primera fase de sensibilizacion los hapte-
nos penetran en laepidermis y se unen a mol éculas portadoras. Estos complejos son
degradados y procesados por células de Langerhans, que llevan el antigeno expuesto
en moléculas MHC de clase |1 hasta los ganglios, donde son presentados a los linfo-
citos T CD4. En un segundo contacto, € linfocito sensibilizado comenzara a secretar
diversas citocinas, IL2 e IFN ?, que producen una activaciéon y reclutamiento de c&-
lulas en la zona de reconocimiento, originando una reaccion eccematosa, CoOmo por
gjemplo ladermatitis por contacto con niquel o cromo.

- Hipersensibilidad tuberculinica: cuando se administran por via subcutdnea peque-
fas dosis de antigeno se genera una reaccion inflamatoria localizada a las 24-72
horas en aguellos individuos que han sido expuestos con anterioridad a ese antigeno.
La respuesta estd mediada por células T que secretan citocinas a reconocer € anti-
geno, provocando e incremento en la permeabilidad vascular y e reclutamiento de
céulas a la zona inflamada. EL habon duro resultante delata la existencia de una
sensihilizacion previaa M. tuberculosis y confirma la inmunocompetancia de hués-
ped. Esta reaccién no es en'si un proceso alérgico, pero las alergias a las picaduras
de insecto se producen también por mecanismos de hipersensibilidad tuberculinica.

- Hipersensibilidad granulomatosa: determinadas sustancias son fagocitadas por los
polimorfonucleares y posteriormente éstos son capaces de destruirlas, 1o que provo-
ca una acumulacion de células fagociticas formando una estructura caracteristica
[lamada granuloma. Los mineros, por gemplo, tienen graves problemas respirato-
rios, inflamacion intensa y fibrosis, debido a la formacién de estos granulomas por
lainhalacion crénica de berilio (beriliosis), silicio (silicosis), etc.

- Hipersensibilidad mediada por células T: determinadas sustancias quimicas son
solubles en lipidos y pueden atravesar la membrana plasmatica y modificar protei-
nas del interior celular. Las proteinas modificadas se asocian a moléculas MHC de
clase | quedando expuestas en la superficie celular. Cuando los linfocitos CD8 efec-
tores se unen a estas células como propias las proteinas asociadas a MHC de clase |
gjerceran su accion citolitica sobre ellas.

Reacciones de hiper sensibilidad y enfermedad

En algunos individuos, la respuesta inmune a ciertos patégenos se descontrola y acaba
siendo la propia respuesta inmune la que dafia a huésped (Tabla 4). Dependiendo de las
células o moléculas implicadas en dicha respuesta se clasifican como tipo I11 6 1V. En
este caso € antigeno gjeno no es inocuo, Yy es la inmunidad mas que e patdgeno € que
causa la enfermedad.

En otros individuos la respuesta inmune excesiva a antigenos aenos inocuos, |os aloan
tigenos, causa también enfermedades por mecanismos analogos de hipersensibilidad,
sobre todo del tipo |1 y 1V. Los aoantigenos no son alergenos, y en la mayoria de los
casos reflgjan situaciones no fisiol égicas como |os transplantes.

Ademas, |a respuesta inmune excesiva a los antigenos propios causa autoinmunidad por

mecanismos de hipersensibilidad de tipo I1, 11 y IV.

M ecanismos Alergenos Pat6genos Aloantigenos Autoantigenos
Tipo | Rinitis  aérgica

(IgE/mastocitos) (polen)

Tipo 1l Anemia hemoliti- Reaccion transfusio- Miastenia gravis

(19G) ca (penicilina) nal (ABO, Rh) (receptor de




acetilcolina)

Tipo Il (inmuno- Pulmén de granje- Glomerulonefritis Lupus (DNA)
complejos) ro (hongo de la (post estreptococi-

paja) ca)
Tipo IV Dermatitis por Lepra tuberculoi- Rechazo agudo Diabetes (células
(linfocitos T) contacto (niquel) de (micobacterias) (HLA) 13)

Tabla 4. Ejemplos de enfer medades causadas por reacciones de hiper sensibilidad frente a antigenos

RINITISALERGICA

Como en otras enfermedades alérgicas, e tratamiento consiste en la evitacion del aer-
geno, medicacion antialérgica e inmunoterapia especifica. Los farmacos utilizados son
antihistaminicos, agentes anticolinérgicos y corticoides topicos.

Los antagonistas de receptores H1 como loratading, cetirizina, fexofenadina, elastina,
etc son menos sedantes y mas selectivos. La cetirizina también inhibe la infiltracién de
los tejidos por eosindfilos, efecto que puede ser independiente de los efectos en los re-
ceptores H1.

La inmunoterapia especifica consiste en administrar concentraciones crecientes de
extractos de alergenos por un largo periodo de tiempo. En pacientes con rinitis estacio-
nal y perennne, este tipo de terapia es muy efectivay duradera, especiadmente s € tra-
tamiento se mantiene durante algunos afios. La inmunoterapia especifica inhibe la libe-
racion de mediadores por los mastocitos y basofilos, impide la infiltracion por céulas
inflamatorias y disminuye e nimero de mastocitos en los tgjidos. Después de algunos
meses 0 afios de tratamiento la intensidad de la reaccion se reduce y os niveles séricos
de IgE disminuyen.

Las reacciones adversas a la inmunoterapia pueden ser inmediatas o tardias, por una
incorrecta administracion (subcutanea en lugar de intramuscular), error en la dosifica
cion del preparado o pérdida de la potencia bioldgica de la Ultima dosis del extracto.
Cursan con sintomas que varian desde leves reacciones inflamatorias locales en € sitio
de inoculacion, tratadas con frio local, a sintomas graves de anafilaxia.

URTICARIA

Es una reaccion cutanea mediada por IgE que se caracteriza por prurito y habones eri-
tematosos de centro paido, tamafio variable (de varios milimetros a centimetros), forma
redondeada o serpiginosa que pueden confluir, se blanquean a la presién y por lo gere-
ral desaparecen rapidamente. Si e episodio dura mas de 6 semanas hablamos de urtica
ria cronica. El eritema multiforme es una variante de urticaria méas marcada, que se ca
racteriza por la aparicién de lesiones en diana.

Los antihistaminicos son €l tratamiento de eleccidn, pero en circunstancias determina-
das, especialmente s son resistentes a tratamiento, puede ser necesaria la administra-
cién de glucocorticoides.

En fase aguda se utilizan los antihistaminicos de primera generacion como la hidroxi-
cina a dosis de 25mg/6h por via ora o dexclorfeniramina a dosis de 5mg/8h por via in-
tramuscular. Para el tratamiento de mantenimiento se deben emplear los anti-H1 de s
gunda generacién como la cetirizina (10mg/dia por via ora) o la fexofenadina (180
mg/dia por via oral). Laadrenalina se utiliza exclusivamente en los casos que se acom-
pafian de afeccion laringea o de andfilaxia (0,4 ml por via subcuténea hasta un maximo
de 3 dosis cada 20 minutos). En casos graves se debe utilizar la via intravenosa. Los
corticoides tépicos no son efectivos.

La urticaria crénica se trata con antihistaminicos y glucocorticoides. Pueden adminis-
trarse antihistaminicos potentes como hidroxicina (hasta 200mg/dia) y ciproheptadina
(hasta 32 mg/dia). En algunos casos, no existe una respuesta apropiada a la administra-



cion de antihistaminincos 'y deben asociarse glucocorticoides. Se puede iniciar con una
dosis de 40 mg a dia de prednisona o equivalente y decrecer de forma gradual con in-
tervalos de dias hasta llegar a una dosis de 4 mg. La duracién de este tratamiento es va
riable, en general entre 1y 3 meses pueden ser suficientes, pero a veces debe prolongar-
e

En la urticaria a frigore € tratamiento esta orientado hacia medidas preventivas y al
tratamiento de la enfermedad subyacente si existe; en muchas circunstancias el proceso
es idiopatico y puede resolverse en meses o durar afios. La ciproheptadina parece ser
eficaz.

En la urticaria solar €l paciente responde a beta caroteno por via oral. Laterapia general
requiere proteccion de la luz, vestimenta que proteja de forma adecuada la piel y € uso
de formulaciones tépicas que absorban la luz. Se pueden recomendar soluciones con
Oxido paraaminobenzoico o agentes como Oxido de titanio o de cinc, asi como el uso
combinado con antihistaminicos y glucocorticoides. El antihistaminico de eleccion es la
hidroxicinaadosis de 100-200 mg a dia

ANGIOEDEMA

Es una reaccion cutaneomucosa mediada por IgE. Se caracteriza por edema de la dermis
profunda y del tgjido celular subcutaneo, especialmente en € tgiido conjuntivo laxo
(pérpados, labios, regién perioral y periorbitaria), aunque puede afectar a cualquier otra
zona del cuerpo. El paciente refiere una sensacion de quemazon y distension de la pidl,
y no se acompafia de prurito habitualmente. La afeccién de la mucosa gastrointestinal
origina vomitos, diarrea o dolor abdominal y la afeccién de la mucosa laringea puede
ocasionar edema de glotis, manifestado por estridor, disnea, disfagiay siaorrea, con €
consiguiente riesgo vital. El angioedema ocasionalmente cursa con urticaria, que algu-
nos autores cifran hasta en el 50% de los pacientes.

Para e tratamiento se utilizan los antagonistas de los receptores H1 de la histaminaen
las mismas dosis que para la urticaria, aungque son parcialmente eficaces. Si hay edema
de Gvula o del paladar blando esta indicado € uso de corticoides como la metilpredni-
solona en dosis de 40mg/8h por via intravenosa. Si hay afeccion laringea se utiliza
adrenalina por via intravenosa, debido a la emergencia de la situacion. En los casos per-
sistentes puede ser necesaria la intubacion endotragqueal o cricotiroidotomia.

ANAFILAXIA
Es & sindrome clinico caracterizado por colapso cardiovascular y afeccidn respiratoria
debido a una reaccion de hipersensibilidad grave. Si no se trata de forma apropiada in-
mediatamente, puede ser mortal. Los sintomas pueden comenzar inmediatamente tras la
exposicion al alergeno o transcurridos 30-60 minutos, dependiendo de la via de penetra-
cion y del grado de sensibilizacion. La respuesta tipica se inicia en 1os primeros minu-
tos, e implica a los sistemas respiratorio y cardiovascular y posteriormente la piel y el
tubo digestivo, pudiendo desarrollarse una afeccion multisistémica.

Las manifestaciones clinicas incluyen:

- Colapso cardiovascular, cuyo sintomainicial puede ser una cefalea leve. Poste-
riormente aparece tagquicardia, hipotension marcada y otros sgnos de shock,
arritmias cardiacas, isquemiay necrosis miocardica.

- Insuficiencia respiratoria provocada por espasmo laringeo y bronquial, mani-
festado por ronquera, estridor y respiracion sibilante, que puede evolucionar a
disnea grave.

- Alteraciones cutareas. eritema generalizado, prurito, urticaria progresiva, an
gioedema, rubefaccion, escalofrios o sudoracion profusa.



- Manifestaciones digestivas. nauseas, vomitos, diarreay calambres abdominales
- Sintomas neurol 6gicos. crisis epilépticas ténicoclénicas gereralizadas.

El tratamiento se basa en:

- Apertura y mantenimiento de la permeabilidad de la via aérea, que puede re-
querir intubacion endotraqueal de forma inmediata o cricotiroidotomia. Admi-
nistracion de oxigeno mediante mascarilla con reservorio a 100%. Candiza-
cion de via endovenosa periférica

- Suspender €l contacto con €l agente causal

- Reposicion de volumen: cristaloides o suer o fisiol égico, que puede repetirse si
no se observa sobrecarga de volumen. Si esto no es suficiente, se administran
farmacos inotrépicos como la dopamina en dosis inicial de 5 pg/kg/min, que
puede incrementarse progresivamente hasta 20 pg/kg/min.

- Laadrenalina es el farmaco de primera eleccion. Ladosisy via de administra-
cion dependen de la gravedad de la reaccion; se utiliza la via intravenosa en
pacientes con obstruccién de la via aérea por edema laringeo, broncoespasmo
grave o signos de shock. La dosis es de 0,4 mg a 1/100 para la via subcutanea
o intramuscular y a 1/10000 para la via intravenosa, pudiéndose repetir cada
10 minutos para la via intravenosa o cada 20 para la subcutanea/intramuscular
hasta un méximo de 3 dosis.

- Antihistaminicos como la dexclorfeniramina a dosis de 5mg por via intrave-
nosa o intramuscular cada 8 horas asociados a antihistaminicos H2 como la ra-
nitidina a dosis de 50mh/8h por via intravenosa.

- Para el control del broncoespasmo se administran betadrenérgicos nebulizados
como salbutamol a dosis de 5mg por via inhalatoria. S no hay mejoria puede
ser necesaria la administracion de teofilina en dosis de ataque de 5mg/kg de
peso.

- La administracion de corticoides puede ser eficaz para prevenir o disminuir las
reacciones tardias y para € tratamiento del broncoespasmo, ya que su accion
tarda en iniciarse de 4 a 6 horas. Se utiliza metilprednisolona en dosis inicial
de 125 mg en bolo intravenoso, para continuar con 40mg/6h por viaintravero-
sa

- El glucagon esta indicado en pacientes en tratamiento con farmacos bloquea-
dores beta 0 en los que la adrenalina esté contraindicada (bolo inicial de 5
10mg seguido de perfusion continua en dosis de 4mg/h)

REACCIONES ALERGICAS A FARMACOS

Las verdaderas reacciones de hipersensibilidad mediadas por mecanismo inmunitario
representan menos del 10% de las reacciones adversas a farmacos. Debido a que la me-
yor parte de los fa&rmacos son moléculas organicas pequefias, generalmente son incapa
ces de estimular por si solas a sistema inmunitario, pero cuando se unen a proteinas, en
el suero o en las superficies celulares, estos complejos farmaco-proteina se convierten
en auténticos alergenos capaces de estimular la respuesta inmunitaria.

Las penicilinases e grupo de farmacos mas frecuentemente implicado, representando €l
90% de todas las reacciones alérgicas a farmacos. El riesgo de anafilaxia se multiplicas
se administra por via parenteral.

Las medidas terapéuticas estan encaminadas a tratar € cuadro grave y a diviar los sir+
tomas desencadenados por la reaccion. En pacientes que han experimentado reacciones
alérgicas a penicilina, existe la posibilidad de que la administracion de otro farmaco del
grupo betalactéamico induzca una reaccion cruzada, por o que deben ser evitados. En los



casos de intolerancia a contrastes yodados se recomienda la premedicacion con gluco-
corticoides y antihistaminicos antes de la administraciéon de la prueba y el empleo de
contrastes no ionicos.

PICADURAS DE HIMENOPTEROS

Pueden ocasionar reacciones graves, incluso mortales, especiamente en pacientes sen
sibilizados. Sus venenos, a pesar de ser Unicos para cada familia de himendpteros, tie-
nen componentes parecidos, con un alto grado de hipersensibilidad cruzada. Las reac-
ciones locales incluyen dolor localizado en e sitio de la picadura, prurito, edemay enro-
jecimiento de la zona. Los individuos sensibilizados presentan reacciones local es exage-
radas o manifestaciones sistémicas. nauseas, malestar general, urticaria, angioedema o
anafilaxia.

El tratamiento es sintomético. Las reacciones leves se tratan con frio local y antihista-
minicos orales. Las reacciones sistémicas o las que afecten a la cabeza y cuello pueden
beneficiarse de una terapia corta de esteroides como la metilprednisolona (1mg/kg/dia
por viaintramuscular durante 5 dias).

Como medidas preventivas los pacientes deben evitar la exposicion a ese tipo de insec-
tos, utilizar repelente e ir provistos de jeringas precargadas con adrenalina para tratar
una posible reaccion. La inmunoterapia con veneno es eficaz para los casos de anafi-
laxia grave, ya que protege de nuevos atagques en &l 90% de los casos. Los individuos
con urticaria generalizada o gran reaccion local no son candidatos para la inmunotera-
pia. Laduracion del tratamiento es de 3 a5 afios y no existen parametros inmunologicos
que indiguen cuando debe interrumpirse; la buena tolerancia a la picadura espontanea o
tras provocacion es e unico indicador.

CONCLUSIONES

1. Las alergias ©n reacciones inmunitarias anémalas, habitualmente se producen
contra antigenos , que en € resto de la poblacion no alérgica son inofensivos; de
las que va a resultar un dafo para el organismo.

2. Lasreacciones alérgicas necesitan una primera exposicion al antigeno donde €
individuo queda sensibilizado y en las siguientes exposiciones se produce la res-
puesta inmune gue da lugar a la sintomatol ogia.

3. Hay cuatro tipos de reacciones alérgicas, segiin los elementos del sistemainmune
que participen: tipo | (IgE y mastocitos), tipo Il (1gG), tipo 11 (inmunocomple-
jos) y tipo 1V (linfocitos T).

4. La sintomatologia es distinta dependiendo de la naturaleza y via de entrada del
alergeno al organismo.

5. El tratamiento depende del cuadro clinico, y consiste en la administracion de
antagonistas de los receptores H1 de la histamina, glucocorticoides o adrenalina
en casos graves. En algunos casos se puede utilizar la inmunoterapia como profi-
laxis.
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