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RESUMEN 

Las reacciones adversas a los anestésicos locales son muy frecuentes, sin 
embargo las verdaderas sensibilizaciones frente a ellos, son casi excepcio­
nales. A lo largo de este artículo se discute la problemática del uso odon­
tológico de este tipo de anestesia. 
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SUMMARY 

The advese reactions to local anaesthetics are common, but the real hyper­
sensivity are exeptional. The purpose of this article is to analyze the odonto­
logíc use of this kind of anaesthesia. 
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INTRODUCCION 

Las reacciones adversas a anesté­
sicos locales, son muy frecuentes 
y motivo habitual de consulta. Sin 
embargo es rara, casi excepcio­
nal, la existencia de un a auténtica 
sensibilización, es decir, que se 
produzcan anticuerpos reagínicos 
como la lgE o linfocitos T sensibili­
zados (1,2). De hecho, se conside-

ra que sólo un l% de todas las 
reacciones que se producen tras 
la administración de un anestésico 
local (AL), serían auténticas hiper­
sensibilidades (3). 

El diagnóstico y manejo de los 
pacientes sospechosos de pre­
sentar alergia a fármacos , consti­
tuye ma de las áreas más dificiles 
del campo alergológico, y particu-

larmente en el caso de los anesté­
sicos locales, en el que se dispone 
de un limitado abanico de agentes 
alternativos (3). 

Sin duda es un problema que se 
ha magnificado y fundamental­
mente por dos razones: Una de 
ellas es que se han contabilizado 
las reacciones adversas como 
reacciones alérgicas cuando no lo 
son. La segunda razón, es que la 
mayoría de veces, al hablar de 
cifras se generaliza y se engloban 
todas las técnicas anestésicas apli­
cadas, aunque no sean siempre 
pertenecientes al campo exclusi­
vo de la Odontología. 

Si estudiamos las cifras de acci­
dentes por causa alérgica aconte­
cidos en la práctica anestésico 
considerada globalmente, los 
resultados pueden provocar una 
preocupación a quien los lea; por 
ejemplo, en Francia, consideran 
que los accidentes alérgicos ocu­
rren l vez cada 6.000 actos 
anestésicos, mientras que en Aus­
tralia , la cifra sería de l cada 
10.000; Además los agentes cau­
sases más frecuentes son los cura­
rizantes: 70% en Francia, 59% en 
Australia, pero es remarcable el 
hecho de que en segundo lugar 
se sitúa el Látex , con un 12.5% en 
Francia y con una particular inci­
dencia en niños ( 4). 

Laxenaire y cols, en un estudio 
sobre las drogas involucradas en 
choques anafilácticos en Francia, 
refiere que la responsabilidad 
global de los agentes que noso­
tros utilizamos, es realmente muy 
baja: los anestésicos locales supo­
nen un 0.7%, mientras que el Dia-
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cepan -no por vía oral- es de un 
0.6%; se ha de tener presente que 
sólo en un 52% de todos los casos, 
se pudo identificar el agente cau­
sal (5). 

Hodgson refiere que el consumo 
anual de carpules anestésicos en 
el Reino Unido es de 70 millones. 
El número total de reacciones 
adversas desde 1963 hasta 1990 
fué de 249 - lo que correspon­
dería a 5.5 por año- de los cuales 
9 fueron fatales. De estas 249 
reacciones adversas menos del 
l% fueron debidas a una verdade­
ra reacción alérgica (6). 

Las reacciones alérgicas, son con­
secuencia de un mecanismo 
inmunopatológico. Para que se 
produzcan, es fundamental que 
exista un contacto previo con el 
alergeno causante. Posteriormen­
te , ha de ocurrir un tiempo de 
latencia hasta producirse un 
segundo contacto o reacción 
desencadenante (7). 

DINAMICA DE LA SENSIBILIZA­
CION POR FARMACOS 

En general los fármacos, en este 
caso los anestésicos locales, pue­
den comportarse como antígenos 
completos o incompletos. En el 
primer caso, el agente terapéutico 
es capaz de estimular la síntesis 
de anticuerpos que reaccionen 
especificamente con e llos . Por 
ejemplo: proteínas, polisacáridos, 
enzimas, hormonas polipeptídi­
cas, etc ... que estimularían direc­
tamente a los linfocitos B sin nece­
sitar la colaboración de los macró­
fagos o de los linfocitos T (7) . 

La mayoría de fármacos y anesté­
sicos locales son compuestos de 
bajo peso molecular y se compor­
tan como haptenos o antígenos 
incompletos. Por sí solos son inca­
paces de estimular la síntesis de 
anticuerpos , necesitan acoplarse 
con una proteína portadora o 
"carrier" para provocar una res­
puesta inmune. En general los 
haptenos necesitan la participa-
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ción de los macrófagos y de los 
linfocitos T para producir anti­
cuerpos (l , 7). 

Todo esto puede complicarse 
mucho más si -como mencionan 
Assem y Punnia -Moorthyse tiene 
presente que la mayoría de reac­
ciones alérgicas , serían -según la 
clasificación de Gell y Coombs­
de tipo l , la cual está mediada 
por anticuerpos IgE o bien de tipo 
N (mucho menos dramática) en la 
que la respuesta es celular y es 
debida a la presencia de linfocitos 
sensibilizados; Hay quien afirma 
que el 80% de las reacciones alér­
gicas provocadas por los anesté­
sicos locales, son de tipo N. 

Las reacciones tipo N son las úni­
cas que no están mediadas por 
anticuerpos , sino directamente 
por células inmunocompetentes 
como los linfocitos, y aparecen 
tardíamente a las 24-48 horas , a 
diferencia de las de tipo l que 
aparecen entre los l O y 20 minu­
tos. En este caso, las sustancias 
extrañas (los anestésicos locales) , 
deberían fijarse a la membrana de 
una célula especializada - target 
cell (célula diana)- que es un linfo­
cito T- helper que de esta fonna 
conjunta, llega a tener actividad 
antigénica y puede ser atacada 
por linfocitos T-killer. El ejemplo 
más claro de las reacciones tipo 
IV es una reacción tuberculínica 
positiva (3). 

La reacciones de hipersensibili­
dad relacionadas con los anestési­
cos locales pueden ser de dos 
tipos: de tipo I o humorales, que 
son inmediatas y graves , como el 
shock anafiláctico , de tipo IV o 
celulares que son más tardías y se 
manifiestan mediante reacciones 
dermatológicas moderadas como 
la urticaria o rash cutáneo y reac­
ciones de tipo III que son ya fran­
camente tardías, como la enfer­
medad del suero. 

La reacción anafiláctica debida a 
los AL suele ser de presentación 
casi inmediata, aunque cuando 
aparece después de 15 minutos 

de la introducción en e l organis­
mo de la sustancia extraña , da 
lugar a una importante duda en 
cuanto a la etiología. Cavaillon (8) 
refiere que la verdadera reacción 
anafiláctica puede aparecer 
durante el primer minuto después 
de la inyección. 

Es importante diferenciar entre 
reacción anafiláctica y reacción 
anafilactoide. Para Malarned (9) , 
una reacción anafilactoide se pare­
ce a una verdadera reacción ana­
filáctica pero se diferencia de ella 
por un lado, en la etiopatogenia, 
ya que su causa no tiene un sustra­
to inmunológico (alérgico), sino 
idiosincrático y por otro lado, por 
su pronóstico menos grave. Prácti­
camente podríamos asegurar que 
la mayoría de shocks anafilácticos 
que se han resuelto , eran en reali­
dad reacciones anafilactoides. 

Clínicamente , se presentará una 
reacción anafiláctica generalizada 
y unas manifestaciones anafilácti­
cas de predominio loco-regional 
(8,9). 

La reacción anafiláctica genera­
lizada presenta unos signos y sín­
tomas muy variados. Se ha descri­
to una progresión de manifesta­
ciones en el sentido de que éstas 
se iniciarían en e l área mucocutá­
nea, en el sistema gastrointestinal 
y en el génito-urinario, para conti­
nuar en e l aparato respiratorio y, 
finalmente , afectarían al sistema 
cardiovascular. Es importante 
matizar que en los casos graves , 
como el shock anaflláctico , existe 
desde el principio , un claro pre­
dominio de afectación respiratoria 
y cardiovascular. 

Las principales manifestaciones 
de estas fases serían (8,9): 

Fase 1: Reacción a nivel 
mucocutáneo. 

Traducen el estado de vasodilata­
ción periférico sistémica y el 
incremento de la permeabilidad 
vascular resultante de la liberación 
de histamina y de otras sustancias 
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vasoactivas. El paciente nota una 
sensación extraña de enfermedad; 
rapidamente refiere una sensación 
pruriginosa intensa, apareciendo 
una reacción eritematosa generali­
zada. A nivel mucoso encontramos 
conjuntivitis y sobre todo una rini­
tis importante, además de consta­
tar una erección pilosa. 

Fase II: Reacción en los sistemas 
gastrointestinal y génito urinario 

Estará producida por el espasmo 
de la musculatura lisa. Los prime­
ros síntomas consisten en náuse­
as, vómitos y un dolor abdominal 
intenso. La presencia de inconti­
nencia fecal y urinaria son signos 
de mal pronóstico. 

Fase 11/: Reacción en el sistema 
respiratorio 

Es debida tanto al espasmo de la 
musculatura lisa como a la exis­
tencia de un edema submucoso. 
En general la obstrucción de las 
vías aéreas se manifiesta en pri­
mer lugar en fonna de sensación 
de cuerpo extraño y tos junto a 
dolor retroesternal, para pasar 
posteriormente a una sensación 
de ahogo. Observaremos dificul­
tad respiratoria en forma de dis­
nea y sibilancias que pueden ser 
audibles sin fonendoscopio. La 
aparición de cianosis, siempre 
más tardía, es indicativa de la gra­
vedad del proceso. 

Fase IV: Reacción a nivel 
cardiovascular 

La afectación de este sistema 
puede ocasionar un colapso car­
diocirculatorio o estado de shock 
anafiláctico. La primera manifesta­
ción es la súbita excitación del 
paciente, con sensación de muer­
te inminente, acompañada de 
sudoración fria y de gran palidez, 
lo que indica una hipotensión 
importante ; también aparece 
taquicardia reactiva con posibles 
transtornos del ritmo cardíaco. 
Todo esto conducirá a un estado 
de shock con pérdida total de 
conciencia y paro cardíaco. 
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Las manifestaciones anafilácticas 
locoregionales , pueden concep­
tuarse en ocasiones como reac­
ciones alérgicas menores. Cavai­
llon (8), refiere que éstas princi­
palmente son: e l edema angio­
neurótico o edema de Quinque , 
manifestaciones cutáneas como 
urticaria y rash cutáneo y la crisis 
asmática. 

El edema anguioneurótico afecta 
básicamente a los labios y a los 
párpados que se edematizan de 
forma brusca y muy aparente. En 
las formas agresivas, suele haber 
cierta participación de la faringe y 
sobre todo de la laringe, concre­
tamente de la glotis, que se tradu­
ce por tos , disfonía y sensación de 
asfixia, lo que nos indica una obs­
trucción de la vía aérea. General­
mente e l edema angioneurótico 
suele mejorar en unos 30 minutos, 
pero si hay participación de la 
laringe se debe actuar rápida­
mente, ya que constituye un peli­
gro vital para el paciente. 

Como manifestaciones cutáneas 
predominantes se p resenta pruri­
to palmar y plantar y una e rupción 
máculo-papular de tipo urticarifor­
me que se inicia en las extremida­
des y en los genitales y se acaba 
extend iendo por todo el cuerpo. 
En ocasiones aparece un rash o 
eritema . 

En cuanto a la crisis asmática, lo 
más frecuente es que se presen­
te en un paciente asmático reco­
nocido o bien con historia de ato­
pia. 

AGENTESPRODUCRORESDE 
ALERGIA EN LA SOLUCION 
ANESTESICA 

La composición de una solución 
anestésica tomada como patrón 
(lO) sería: 

a) Anestésico local: Clorhidrato 
de Lidocaína al 2%. 

b) Vasoconstrictor: Adrenalina 
1:100.000 

e) Antioxidante: Metabisulfito 
sódico 

d) Conservante: Parabén o Ben­
zoato sódico. 

e) Solución de Ringer modificada 

Si se produce una reacción alér­
gica tras la administración de una 
solución anestésico local, puede 
ser debida a los siguientes agen­
tes: 

a) Al propio anestésico local 

Es rara la verdader a alergia al 
anestésico local , a veces es su 
administración repetida la causa 
de las reacciones. Si los anestési­
cos locales (AL) alcanzan la cir­
culación general en cantidad sufi­
ciente, pueden producir efectos 
tóxicos en e l sistema nervioso 
central y en el corazón. La 
mayoría de anestésicos locales 
tienen una acción depresora del 
corazón , que en ocasiones puede 
comportar una disminución con­
siderable del gasto cardíaco. La 
rápida absorción de dosis eleva­
das del preparado también 
puede ser causa de toxicidad 
(lO, 6). 

b) Vasoconstrictor 

Los AL usados comunmente en 
Odontología se administran junto 
con un vasoconstrictor, por lo que 
cualquier efecto tóxico puede ser 
consecuencia de ambas sustan­
cias. Si además el vasoconstrictor 
penetra en un vaso sanguíneo, 
puede producir efectos cardio­
vasculares como palpitaciones , 
arritmias, etc .. que enmascararían 
un posible efecto tóxico del pro­
p io AL (lO, ll ). 

e) Alergia a los aditivos 

le. Conservantes 

Principalmente son dos: el 
Parabén y el Benzoato sódico. El 
Parabén es un derivado del ácido 
benzoico que se utiliza como con­
servante en las soluciones anesté-



sicas. Es muy sensibilizante por lo 
que en los últimos años se han 
introducido en el mercado AL sin 
parabenes. El uso del Parabén en 
la presentación de carpules, está 
prácticamente abandonado 
actualmente , no así en los viales 
multiuso (2 , lO) . 

2c. Antioxidantes 

El Bisulfito de sodio o Metabisulfito 
de sodio se utilizan como antioxi­
dantes de los vasoconstrictores en 
las soluciones de AL. Estas sustan­
cias se encuentran en algunos ali­
mentos como ensaladillas, crustá­
ceos , pescado ahumado, vinos , 
cervezas , etc .. por lo que con una 
buena ananrnesis sobre los ante­
cedentes de reacciones alérgicas 
previas, se puede intuir una hiper­
sensibilidad frente a los bisulfltos. 
Es importante remarcar que la 
mA estima que un 5% de asmáti­
cos son sensibles a los sulfitos 
(2 ,10) . 

MECANISMO DE ACCION DE 
LOS ANESTESICOS LOCALES 

Es un mecanismo complejo . Se les 
considera bloqueantes reversi­
bles de los c anales de sodio. 
Actúan de manera selectiva sobre 
las fibras sensitivas ya que las 
barreras de difusión de las mis­
mas, son mucho menores que las 
que se encuentran alrededor de 
las flbras motoras (lO). 

Los AL pueden producir reaccio­
nes adversas mediante distintos 
mecanismos : sobredosificación, 
reacciones vaso-vagales, estimu­
lación simpática y alergias pro­
piamente dichas . Las auténticas 
reacciones alérgicas a los AL son 
excepcionales . Cuando apare­
cen, lo hacen bajo varias formas 
clínicas , como shock anafiláctico , 
urticaria , rash cutáneo disemina­
do , vasculitis , enfermedad del 
suero y dermatitis de contacto . 
Esta última , es la manifestación 
más común de hipersensibilidad 
a AL. La mayor incidencia de sen­
sibilizaciones aparece entre pro-
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fesionales como los médicos, 
odontoestomatólogos y enferme­
ras que manejan habitualmente 
estos productos (1,2 ,3). 

En Odontoestomatología, los cua­
dros que se presentan más a 
menudo con la administración de 
AL son debidos a reacciones 
vaso-vagales . Clínicamente , apa­
rece hiperventilación que condu­
ce a ma alcalosis respiratoria y 
mareo , aprensión , histeria en 
ocasiones y bradicardia. Este últi­
mo signo es muy importante para 
e l diagnóstico diferencial ya que 
el shock anafiláctico cursa con 
taquicardia. Estos síntomas sue­
len desaparecer progresivamen­
te al colocar el paciente en decú­
bito (l). 

La mayoría de AL presentan en 
su preparación adrenalina con la 
finalidad de producir una vaso­
constricción local que disminuya 
la absorción sistémica del 
anestésico ( l). En general , la 
concentración de adrenalina es 
de l: 100.000 y administrada en 
pacientes sanos , sólo origina pal­
pitaciones pasajeras . Una sobre­
dosis , puede causar alteraciones 
del ritmo cardíaco e incluso fibri­
lación ventricular. La noradrena­
lina no presenta ninguna ventaja 
sobre la adrenalina y puede dar 
lugar a complicaciones como 
una crisis aguda de hipertensión 
arterial si se administra a con­
centraciones elevadas (l :20.000) 
(ll) . 

La Felipresina es un vasoconstric­
tor sintético muy eficaz pero 
menos potente que la adrenalina. 
A concentraciones normales , no 
parece producir ningún efecto 
sistémico adverso , pero sus ven­
tajas parecen más teóricas que 
reales (lO). 

Asimismo, el paciente ante una 
situación ansiosa libera adrenalina 
endógena que puede condicionar 
una estimulación simpática, dando 
lugar a síntomas como ansiedad, 
temblor, sudoración, taquicardia e 
hipertensión ( l). 

CLASIFICACION Y FARMACO­
LOGIA DE LOS ANESTESICOS 
LOCALES 

GRUPO 1 

Son derivados ésteres del ácido 
Paraaminobenzoico. A su vez se 
dividen en esteres simples , por 
ejemplo la Benzocaína y ésteres 
amínicos terciarios , como por 
ejemplo la Procaína, la Tetracaína 
o el Benoxinato. Son hidrolizados 
en el organismo por esterasas y 
su metabolitos parecen capaces 
de actuar como haptenos unién­
dose a proteínas y formando com­
plejos con capacidad antigénica 
(l ,3). 

GRUPO 11 

No son derivados del ácido Paraa­
minobenzoico . La mayoría son 
anudas , sin embargo se incluyen 
en este grupo la cocaína, que es 
un éster aminico del ácido Benzoi­
co y también los antihistamínicos 
como las Fenotiacinas (l). 

No existen reacciones cruzadas 
entre uno y otro grupo , aunque 
puede haberlas entre sí con los 
anestésicos locales del Grupo l. 
En el Grupo ll , las reacciones 
cruzadas entre sí, son muy poco 
frecuentes, debido a la diferente 
composición química de las ami­
das que lo componen. Además los 
anestésicos del Grupo ll son 
menos sensibilizantes (l ,2) . 

Ejemplos del grupo I son : Benoxi­
nato , Benzocaína, Butacaína, Pro­
caína o Novocaína, Procainamida 
y Tetracaína. 

Ejemplos del Grupo II son: antihis­
tamínicos (de escasa potencia 
anestésico), Bupivacaína, Lidocaí­
na o Xilocaína, Mepivacaína, Prilo­
caína y Articaína (1 ,2). 

Pueden existir reacciones cruza­
das entre AL del Grupo l y el 
ácido Paraanúnobenzoico (usado 
como conservante en determina­
dos alimentos o como fotoprotec­
tor) y también con la Parafenilén-
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diamina que se encuentra en algu­
nos tintes para el cabello, cremas 
cosméticas , vulcanizantes de cau­
cho , etc ... 

Actualmente, los AL más usados 
son las amidas como la lidocaina, 
la mepivacaína, la Bupivacaína y 
la Prilocaína, lo que explicaría la 
baja incidencia de reacciones 
alérgicas comparado con 40 años 
atrás en los cuales el uso de AL de 
tipo ésteres era prevalen te ( l ,3). 

Morbilidad y mortalidad 
de los AL 

Se deben considerar tres perío­
dos bien diferenciados en rela­
ción con la seguridad de aplica­
ción de la técnica de los anestési­
cos locales: La época de la cocaí­
na, la época de la procaína y la 
época de la Lidocaína o dicho de 
otro modo, la época de los AL de 
tipo amida. Examinando los datos 
de morbilidad y mortalidad, 
vemos como ha habido induda­
blemente una progresiva mejoría. 

Muchas veces las estadísticas 
hablan de los peligros de los AL 
considerando su uso de fonna glo­
baL Es necesario matizar cuando 
estoa anestésicos locales se han 
empleado exclusivamente en 
odontología, y aún más se debe 
precisar que indices aparecen en 
su especialidad más traumática, 
es decir, la cirugía bucal. 

Requa - Clark y Holroyd ( 12), nos 
muestran una tabla donde apare­
cen algunas tasas de mortalidad 
ci-ente obsoletas , ya que perte­
necen a los años 60; en e llas , y 
referentes a la odontología consi­
derada globalmente, la mortalidad 
es de l :36.000.000 tras la adminis­
tración de AL, núentras que en la 
referente a la cirugía bucal -según 
la Sociedad Americana de Cirugía 
Oral y Máxilofacial- es de l: 
l .853.000. Posteriormente, estos 
mismos autores citan las cifras de 
l :40.000.000 y l: 1.500.000, 
comentando que -entre otros fac­
tores- , probablemente se encuen­
tre que el paciente objeto de un 
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trataniiento odontológico general, 
suele ser un individuo sano. 

ANESTESICOS LOCALES 
MAS UTILIZADOS 

Lidocaína 

La hipersensibilidad a la Lidocaína 
es poco probable ya que se ha 
demostrado como una sustancia 
muy segura. Esto no significa que 
deba ser administrada en cantida­
des ilimitadas. 

En general, dos viales son sufi­
cientes para conseguir la aneste­
sia deseada. La dosis máxima de 
Lidocaína local que se debe admi­
nistrar a un adulto sano, es de 5 
carpules de 2ml en el intervalo de 
l hora. La Lidocaína se ha utiliza­
do como estabilizador del ritmo 
cardíaco principalmente tras un 
infarto de miocardio. A nivel del 
Sistema Nervioso Central su 
acción es contradictoria, ya que 
una sobredosificación puede ori­
ginar crisis epilépticas, y en cam­
bio a dosis bajas y por vía intrave­
nosa se ha mostrado eficaz como 
anticonvulsivante en e l estatus 
epiléptico (lO). 

Bupivacaína 

Es una amida que pertenece al 
Grupo l l. Puede producir arritrni­
cas cardíacas que en EEUU y en 
los últimos años han dado lugar a 
más de 50 muertes, principalmen­
te cuando ha sido utilizada en 
actos obstétricos. Tiene una 
acción ultralarga y sólo la usare­
mos en odontología cuando exis­
tan dolores intratables con otros 
procedimientos, además, es más 
tóxica a nivel cardíaco que otros 
AL (lO). 

Prilocaína 

Tiene propiedades muy similares 
a la Lidocaína. Su actividad vaso­
constrictora es débil , pero sufi­
ciente para ser utilizada eficaz­
mente en solución al 40%, sin adi­
cionar un vasoconstrictor. Se usa a 

una concentración mayor que la 
Lidocaína debido a su menor toxi­
cidad. Comercialmente, sólo se 
encuentra Prilocaína al 3% con 
Felipresina (lO). 

Mepivacaína 

Presenta una estructura quimica y 
unas propiedades similares a las 
de la Lidocaína. Es muy útil cuan­
do se necesite una analgesia local 
de corta duración, en una solución 
al3% y sin vasoconstrictor (lO). 

Articaína 

Es una amida del Grupo II , con 
una liposolubilidad elevada. Su 
metabolismo es hepático y su 
excreción urinaria. Posee un tiem­
po de latencia corto , de 1 a 3 
minutos. Su penetración es gran­
de, con efectos de larga duración 
entre 1.5 a 4 horas. La dosis máxi­
ma a administrar es de 7mg/kg . 
Se emplea a una concentración 
del 4% combinada con epinefrina 
all: 1 00.000 o al 1:200.000. Tiene 
propiedades vasodilatadoras y 
riesgo de metahemoglobinemia si 
se administra a grandes dosis . 

EFICACIA DE LOS 
ANESTESICOS LOCALES 

La eficacia de las soluciones 
anestésicas locales puede verse 
afectada por diferentes variables: 

l. Potencia analgésico del agente 
administrado 

2. Proximidad del punto de 
inyección a los trayectos ner­
viosos que se van a anestesiar 

3. Tiempo de permanencia del 
AL en el lugar de administra­
ción (en la mayoría de casos 
depende de la concentración 
del vasoconstrictor) 

4. Metábolización del AL 

5. Grado de difusión de la anes­
tesia. La lidocaína al 2% con 
adrenalina al l :80.000 es el AL 
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de mayor difusión por lo que 
es ampliamente utilizado (lO). 

DIAGNOSTICO DE LAS 
ALERGIAS A LOS 
ANESTESICOS LOCALES 

La anamnesis es fundamental 
como punto de partida para el 
diagnóstico etiológico. Es impor­
tante interrogar al paciente sobre 
la antigüedad de la reacción alér­
gica, ya que después de un shock 
anafiláctico se produce un agota­
miento de la lgE y de los media­
dores que comporta la existencia 
de un período refractario en el 
cual los resultados de las pruebas 
pueden ser negativos. 

La alergia medicamentosa, en 
general, no requiere la preexis­
tencia de una condición atópica, 
aunque parece haber una mayor 
predisposición para presentarla 
en estos individuos que en los no 
atópicos (7). 

Para el diagnóstico de alergia a 
los AL se utilizan pruebas clinicas 
o "in vivo" y de laboratorio o "in 
vitro". En las pruebas in vivo se 
intenta reproducir la reacción 
alérgica en el propio individuo 
objeto de la prueba. Esto conlleva 
un cierto riesgo, debido a la posi­
bilidad de que se presenten fenó­
menos anafilactoides que en oca­
siones han llevado a la muerte del 
paciente (l, 7, lO). 

A) PRUEBAS DIAGNÓSTICAS 
INVITRO 

Son muy útiles y seguras pero su 
coste es elevado y se necesitan 
bastantes horas para obtener 
resultados (3). 

a. Tests inmunológicos media­
dos p or inmunidad reagínica 
o inmediata 

l. Determinación de lg E total 

La cuantificación de la lgE precisa 
técnicas muy sensibles, ya que su 
concentración sérica es sólo de 
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nanogramos. El radioinmunoensa­
yo (RIA) ha permitido detectar el 
nivel sérico de la lgE mediante la 
técnica radioimnune de doble 
anticuerpo en fase sólida (PRIST: 
Paper Radioimmuno Sorbent Test) 
(13). Da una idea de la reactividad 
inmunitaria. Muchas veces, el 
resultado de la determinación es 
normal, a pesar de que se detecte 
la presencia de alguna Ig E 
específica para alguna determina­
da sustancia ( 14) . 

2. Test de degranulación de Jos 
basófilos humanos ( TDBH) 

Se basa en la incubación de san­
gre completa o leucocitos separa­
dos previamente, con un detenni­
nado alergeno para observar 
rnicroscopicamente el número de 
basófllos, teñidos selectivamente 
con anterioridad, que han desapa­
recido ( se han degranulado) con 
el alergeno. Los resultados se 
expresan como porcentaje de 
células degranuladas, considerán­
dose positiva una degranulación 
superior al35% (15). 

Se utiliza para diagnosticar una 
hipersensibilidad inmediata a múl­
tiples alergenos del tipo polen, 
ácaros, epitelios animales, veneno 
de insectos, metabolitos de peni­
cilina y aspirina, etc .. La principal 
desventaja es el coste del aparato 
y su mantenimiento, además su 
interpretación es con frecuencia 
discutible (13, 14). 

3. Determinación de JgE específi­
ca para alergenos sospechosos 
mediante RAST o RJA 

El RAST (Radio Alergo Sorbent 
Test) es una prueba muy fiable 
que se utiliza principalmente para 
detectar reacciones alérgicas 
frente a penicilina, ACTH e insuli­
na (14) . 

Los anticuerpos de Ig E específi­
cos para un alergeno, suelen ser 
no superiores al l 0% de la Ig E 
sérica total. Se consideran valores 
indetectables de Ac en el suero a 
los inferiores a 0.1 PRU/ml. Se 

debe tener en cuenta que a mayor 
radioactividad, más cantidad de 
IgE encontraremos en el suero del 
paciente. 

Detectan la existencia de lgE 
específica a un Ag concreto. Las 
técnicas más habituales son el 
RASTy el ELISA (13,15). 

4. Triptasa en sangre o en orina 

Esta sustancia liberada por los 
mastocitos , tiene una larga vida 
media y es la única prueba diferi­
da que permite asegurar que se 
ha producido previamente un 
shock anafiláctico. Además la 
Triptasa no se encuentra aumenta­
da en las reacciones alérgicas 
menores ni en las reacciones de 
hipersensibilidad retardada ( 16) . 

S. Metilhistamina en orina e hista­
mino liberación Jeucocitaria 
(LBR: Leucocyte Histamine 
Release) 

Es una prueba muy fiable utilizada 
para diagnosticar reacciones de 
hipersensibilidad inmediata me­
diadas principalmente por lgE (3). 

La histamina liberada por los leu­
cocitos sensibilizados del paciente 
alérgico en sangre periférico al 
contacto con el alergeno, puede 
determinarse mediante RIA o 
FluoÍimetría. Se considera una 
respuesta positiva al alergeno en 
cuestión, cuando el porcentaje de 
histamina liberada tiene valores 
superiores al l 0% para una con­
centración alergénica determina­
da (2, 13, 15). 

b. Test de inmunidad celular 

l. Test de Transformación Lin­
foblástica (TM) 

Consiste en la incubación de un 
cultivo celular del paciente con un 
alergeno durante un tiempo pro­
longado (hasta 7 días ) , añadiendo 
un precursor de DNA marcado 
radiactivamente. Debe hacerse la 
misma prueba de forma paralela 
con linfocitos de sujetos controles 



(6 , 17). Un resultado positivo, con­
firma la existencia de alergia a la 
sustancia testada, pero un resulta­
do negativo no la excluye (3). El 
TM da lugar a muchos falsos 
negativos y carece de utilidad en 
el diagnóstico alergológico (13, 
15). 

B) PRUEBAS DIAGNÓSTICAS 
IN VIVO 

También se denominan pruebas 
cutáneas y fueron descritas por 
primera vez por Charles Blackley 
en 1873 y desde entonces se han 
desarrollado diversos métodos 
(17). Existen dos métodos diferen­
tes de pruebas cutáneas: La intra­
dermorreación y el PRICK Test. 

a. Prick-Test 

Se trata de una escarificación ( del 
inglés prick- pinchazo). Con una 
aguja se rasca la piel depositando 
en ella 50 microlitros de la solu­
ción a testar. La lectura se hace a 
los lO minutos evaluando el diá­
metro de la reacción (en fonna de 
pápula) y el grado de enrojeci­
miento , siempre comparándolo 
con el testigo (suero fisiológico) 
(6,14,17). 

b. Intradermorreacción 

Se efectúa una reacción intradér­
mica con 25 microlitros de la sus­
tancia problema. Se lee a los 15 
minutos evaluando la respuesta y 
comparándola con el testigo . En 
individuos con antecedentes de 
reacciones alérgicas diferidas, se 
vuelve a leer a las 24-48 h.(7) . Es 
una prueba dolorosa y con más 
riesgos que la anterior, aunque 
por otro lado es precisa y 30.000 
veces más sensible que el Prick 
Test (1 7). 

Ambas pruebas se realizan con 
diluciones crecientes de un 
mismo anestésico local, que van 
desde lO (e-5) a lO (e-2). Deben 
hacerse controles con suero 
fisiológico al 0.9% para evitar fal­
sos positivos y controles con 
difosfato de histamina al O. O l % 

Viñals, H.; Berini, L.; Caballero, R.; Sabater, M .M .: 
Alergia a los anestésicos locales en Odontoestomatología: Un mito o una realidad. 

para evitar falsos negativos. Se 
observará la dimensión de la 
pápula formada en relación con el 
control. En casos de resultados 
positivos , conviene esperar unas 
48h. antes de testar otro anestési­
co local. 

En general la intradermorreacción 
es de gran valor para diagnosticar 
reacciones alérgicas a anestésicos 
locales. La escarificación por sí 
sola no es un método útil para 
determinar qué agente anestésico 
podremos usar en las pruebas 
intrabucales. Además la mayoría 
de pacientes de un grupo control 
que reaccionan con la presenta­
ción de un área eritematosa 
importante tras una escarificación, 
no presentan respuesta a la intra­
dermorreación (6). 

Es dificil interpretar correctamen­
te los Test cutáneos. Incluso se ha 
insinuado que los resultados 
podrían variar dependiendo de 
factores como la limpieza de la 
piel, el volumen del alergeno 
inyectado, la hora del dia, la tem­
peratura, la profundidad de la ino­
culación y la existencia de terapia 
farmacológica concomitante. 

Los falsos positivos pueden atri­
buirse a la liberación de la hista­
mina subcutánea como resultado 
del trauma tisular producido en el 
momento de la inyección, de la 
distensión de los tejidos o la pre­
sencia de aditivos en la solución 
anestésico. Sin embargo los falsos 
positivos debidos a la liberación 
de la histanúna directa suelen pre­
sentar una rápida subida y poste­
riormente disminuyen en unos 20 
minutos aproximadamente (6, 14). 

Como crítica a estas pruebas 
puede decirse que la escarifica­
ción es muy poco fiable. Algunos 
autores como Hodgson y cols. 
argumentan que estas pruebas 
dan lugar a gran número de fal­
sos positivos, en especial en 
pacientes con antecedentes de 
atopia, como el asma bronquial, 
fiebre del heno , ezcema atópico, 
urticaria , alergias a diferentes ali-

mentos y fármacos, etc .. (6) En 
cambio, otros autores como Fis­
cher y Baldo explican que su 
principal inconveniente es la ele­
vada incidencia de falsos negati­
vos, lo que - según ellos- no se 
presenta con las intradermorre­
acciones ( 4) . 

De todas fonnas , el problema de 
las pruebas cutáneas son los fal­
sos negativos por las repercusio­
nes que pueden motivar. Estos 
falsos negativos se explican por­
que la sustancia en cuestión nece­
sitaría adquirir un mayor peso 
molecular para desencadenar la 
reacción alérgicay esto no es 
posible en una localización tan 
superficial. Las sustancias deben 
tener como mínimo un peso 
molecular de 5.000 para ser con­
sideradas como inmunógenas. En 
esta situación se denominan hap­
tenos, ya que necesitan acoplarse 
con otra sustancia, generalmente 
una proteína circulante para 
desencadenar la reacción alérgi­
ca. Por este motivo, una vez supe­
radas con éxito las pruebas cutá­
neas se hacen pruebas de provo­
cación por vía subcutánea; en 
este caso, se acaba inyectando la 
misma dosis de anestésico local 
que requiere la práctica odon­
tológica (3). 

Otro punto a discutir es la diferen­
te reactividad de los componentes 
celulares del tejido donde se 
efectúa la prueba. Se sabe, por 
ejemplo, que hay gran cantidad 
de mastocitos en los pulmones, 
vías respiratorias altas, tracto 
intestinal y sobre todo en la piel, 
pero otras regiones no presentan 
esta peculiaridad, como la muco­
sa oral, nasal y la conjuntiva. Esto 
da pié a proponer pruebas pare­
cidas extracutáneas. 

Un ejemplo de estas pruebas 
extracutáneas in vivo es la instila­
ción nasal o intraocular que deben 
restringirse por el peligro que 
suponen. Autores como Escolano, 
afirman que la única prueba fiable 
es el Test de Provocación por vía 
subcutánea, aunque la reservan 
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para los casos en que la escarifi­
cación y la intradermorreacción 
son negativas o hay sospecha de 
falsos positivos (15, 18) . 

De forma similar, Hodgson y cols . 
proponen en estudios de alergias 
a anestésicos locales de uso odon­
tológico una prueba intrabucal, 
sólo cuando la escarificación y la 
intradermorreacción sean negati­
vas. Esta prueba se realizaría 
inyectando 0.5 rnl (cantidad consi­
derable) en el surco vestibular del 
maxilar superior, efectuando un 
estricto control durante 45 minu­
tos , tiempo que se considera sufi­
ciente para la aparición de signos 
y síntomas propios de una reac­
ción alérgica (6). 

CONDUCTA ANTE LA 
SOSPECHA DE ALERGIA 
A UN ANESTESICO LOCAL 

Actualmente convergen en estas 
circunstancias aspectos cientificos 
y médicolegales. Queda claro que 
estas pruebas no pueden solicitar­
se preoperatoriamente de forma 
rutinaria, sino que han de quedar 
limitadas a pacientes que hayan 
presentado reacciones alérgicas 
anafllácticas o anafllactoides oca­
sionadas por un anestésico local. 
La máxima seguridad la propor­
ciona la combinación de las prue­
bas in vivo e in vitro , siendo estas 
últimas realizadas y evaluadas de 
forma conveniente por un médico 
especialista en alergologia. Tam­
bién hemos de decir que la pro­
blemática que se suscita con la 
alergia en Anestesiología no tiene 
nada que ver con la que puede 
darse en la práctica odontológica 
donde casi siempre sólo se utili­
zan anestésicos locales. 

Los antihistamínicos tienen un 
débil efecto anestésico local. 
Algunos autores los proponen 
como una solución de emergencia 
cuando existe la necesidad irnpe-
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riosa de efectuar un tratamiento 
que requiera anestesia local en un 
paciente con historia de alergia 
frente a anestésicos locales, hasta 
e l punto que Pollack y Swindle 
consideran que se deben tener en 
cuenta en situaciones de emer­
gencia, como agentes anestésicos 
locales de segunda línea ( 19). 

J orgensen sugiere que cuando 
hay clara sospecha de múltiple 
alergia a an estésicos locales , 
puede utilzarse un antihistamínico 
HI, como la Difenhidramina al lo/o 
(Benadryl) a dosis de l ,5 a 3.0 rnl. 
( 15-30 mg) máximo 4ml , que 
inyectados proporcionan una 
anestesia local eficaz , pero de 
sólo 30 min (20). 

Requa-Clark y Holroyd c itan 
d iversos artículos donde se ha 
e mp leado este antihistamínico 
junto con adrenalina al l: l 00.000 
(para alargar su acción) obtenién­
dose la analgesia necesaria, inclu­
so en exodoncia de cordales en 
mal posición ( 12) . 

Contrariamente, según el Index 
Farmacológic de 1992, la aplica­
ción tópica de un antihistamínico 
no es recomendable ya que con 
frecuencia produce sensibiliza­
ción. Por otro lado, no está comer­
cializado en el Estado español 
para inyectar, así como tampoco 
lo están las otras etanolaminas­
Clemastina (Tavegil), Dirnenhidri­
nato (Biodramina) . Otros antihis 
cos HI, con acción anticolinérgica, 
son las alquilaminas, como la Dex­
clorfeniramina (Polaramine), esta 
sí tiene una presentación en viales 
(2 1). 

Otro punto a tener en cuenta, es 
averiguar qué anestésico local 
produciría menos problemas de 
sensibilización alérgica. En primer 
lugar, nos encontrarnos con que 
los diferentes estudios p ueden 
haberse realizado con la sustancia 
pura, es decir, el anestésico local 

unicamente , o con las soluciones 
anestésicas que están comerciali­
zadas, lo cual consideramos más 
correcto. En segundo lugar está la 
gran discrepancia entre los resul­
tados de las pruebas diagnosticas 
tanto in vivo como in vitro y la rea­
lidad clínica; ya se ha mencionado 
el elevado índice de falsos negati­
vos que se producen en estos 
tests. 

Probablemente el beneficio real 
que suponen estas pruebas es la 
elección del anestésico local que 
proporcionaría menos problemas, 
como en la práctica solemos 
hacer con el TM. En el estudio de 
Hodgson y colaboradores, donde 
sólo se practicaron pruebas in 
vivo , se produjo el siguiente 
orden de pruebas positivas (pos­
teriormente sin traducción clínica) 
mencionándolas de más a menos: 
Lidocaína, Lidocaina + Adrenalina, 
Prilocaína, Prilocaína + Felipresina 
y Mepivacaína (6) . 

De esto se deduce , que aparente­
mente la Mepivacaína sería el 
anestésico local más seguro y que 
paradojicamente, la incorporación 
de un vasoconstrictor supone una 
mejoría en este aspecto; decirnos 
paradojicamente, porque la adi­
ción de un vasoconstrictor implica 
la de otras sustancias considera­
das "per sé" como potencialmen­
te alergógenas. Remarcamos que 
los resultados no son estadistica­
mente significativos y que en este 
estudio faltan otros anestésicos 
locales.Una posibilidad que cree­
mos muy arriesgada, es adminis­
trar antes del anestésico local 
menos sospechoso , un antihis­
tamínico por vía oral , tal como 
proponen Hodgson y cols (6) . 
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