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ANESTÉSICOS LOCALES

 

Los anestésicos locales son fármacos cuya principal acción 

consiste en un bloqueo local y reversible de la conducción 

nerviosa, mediante la reducción de la permeabilidad de la 

membrana celular para el sodio en las terminaciones nerviosas 

y producen una disminución del tono motor y de la sensibili-

dad en la zona aplicada.

 
Clasificación

La molécula tiene tres partes:

Porción lipofílica: tipo “éster” o “amida”.

Cadena intermedia.

Porción hidrofílica

 
Estructura química

Existen dos familias de anestésicos locales (de acuerdo con su 

porción lipofílica)

✤

✤

✤

ANESTÉSICOS LOCALES Y GENERALES 
Dra. Nora Cristina Giovino 
Dra. Adriana Marcipar

Grupo I: Éster Ácido 
Benzoico

Grupo II: 
Amida

Benzocaína

Butacaína

Clorprocaína

Hexilcaína

Larocalina

Cocaína

Piperocaína

Procaína

Procainamida

Carticaína

Propoxycaína

Propoxycaína

Aromáticos

Articaína

Bupivacaína

Dibucaína

Etidocaína

Lidocaína

Mepivacaína

Prilocaína

Amidricaína

Tiofénicos

Alfacaína

Los anestésicos locales del grupo éster se caracterizan por ser 

hidrolizados por la enzima pseudocolinesterasa, y se produ-

cen como metabolito el ácido paraaminobenzoico (PABA). La 

mayor parte de las reacciones alérgicas provocadas por los 

anestésicos, se deben a cuadros de hipersensibilidad frente a 

dicho ácido.

Los anestésicos del grupo amida se caracterizan por ser escasa-

mente alergénicos y por ser los más usados en la actualidad.

 
Incidencia

Las reacciones adversas son muy frecuentes, sin embargo las 

reacciones alérgicas auténticas son raras, casi excepcionales 

(menos del 1% de todas las reacciones). Es mucho más fre-

cuente la aparición de reacciones adversas por mecanismos 

no inmunológicos. Fundamentalmente, de causa tóxica o psi-

comotora.

 
Factores de Riesgo

No se han descrito factores de riesgo para reacciones inme-

diatas. La aplicación de drogas anestésicas tópicas por largo 

tiempo puede ocasionar dermatitis de contacto.

 
Clasificación de las reacciones adversas

I- Reacciones independientes del anestésico

Psicomotoras: Hiperventilación con parestesias, síncope vagal, 

bradicardia, hipotensión (por vasodilatación periférica), pali-

dez intensa.

El cuadro desaparece al poner al paciente en decúbito.Estas 

son las más frecuentes.

Hiperestimulación simpática: El paciente presenta: ansiedad, 

temblor generalizado, taquicardia, hipertensión. En el caso de 

anestésicos locales utilizados en odontología que contienen 

norepinefrina como vasoconstrictor, estas reacciones son fre-

cuentemente debidas al simpaticomimético.

II- Reacciones debidas al anestésico

Reacciones tóxicas: Son muy frecuentes en la práctica clínica. 

Las causas son cantidades excesivas de anestésico o la aplica-

ción incorrecta intravascular.

La expresión clínica cardiovascular se debe al efecto vasodila-

tador del anestésico: hipotensión, bradicardia.

Las manifestaciones del SNC son variables y están relaciona-

das con la cantidad de anestésico que pasa al torrente sanguí-
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neo. Los síntomas son hormigueo en los labios, alucinaciones 

visuales y auditivas, diplopía, nistagmos, náuseas y vómitos. 

Si los niveles en plasma son importantes, puede llegar a paro 

cardiorrespiratorio.

Es importante destacar que los antagonistas del calcio pueden 

potenciar los efectos tóxicos.

 
Reacciones alérgicas

Estas reacciones pueden ser las siguientes:

Locales: las más frecuentes son cuadros de dermatitis de 

contacto que se manifiestan con eritema y vesículas con 

intenso prurito. Las manifestaciones de hipersensibilidad 

inmediata se presentan como áreas induradas, eritemato-

sas y pruriginosas, que aparecen a partir de los 10 o 15 

minutos.

Generales: reacciones de hipersensibilidad mediada por 

la IgE (urticaria, broncoespasmo, shock anafiláctico).

 
 
Reacciones debidas a los adyuvantes o a la in-
yección: (no debidas al anestésico local en sí)

Drogas asociadas: epinefrina, sulfitos, parabenos, antibió-

ticos, analgésicos.

Enfisema subcutáneo traumático.

✤

✤

✤

✤

PRUEBA DE PROVOCACIÓN

1.º Prick No diluido

Protocolo 1

Protocolo 2

2.º S.C. No diluido

3.º S.C. No diluido

4.º S.C. No diluido

5.º S.C.

0,1 ml

0,5 ml

1 ml

2 ml No diluido

1.º Prick 1/100

2.º Prick Sin diluir

3.º S.C. 1/100

4.º S.C. 1/100

5.º S.C. Sin diluir

6.º S.C. Sin diluir

7.º S.C. Sin diluir

8.º S.C.

1 gota

1 gota

0,1 cc

0,1 cc

0,1

0,25 cc

0,25 cc

1 cc Sin diluir

Tipos de reacciones inmunológicas debidas a los 
anestésicos locales

Hipersensibilidad inmediata: shock anafiláctico, urticaria y 

angioedema. Son excepcionales.

Erupciones fijas por drogas: extremadamente raras (lido-

caína, mepivacaína).

Hipersensibilidad retardada (dermatitis de contacto): Es 

frecuente debido al uso de preparaciones tópicas que con-

tienen anestésicos locales del grupo amida. Los casos de 

dermatitis de contacto se observan en general, con cremas 

antihemorroidales.

 

La reactividad cruzada entre amidas no es frecuente.

 
Métodos de diagnósticos

1- Historia clínica: detallada, consignar el nombre del anes-

tésico empleado, los síntomas, tiempo de aparición y su dura-

ción e intensidad. Es de suma importancia.

2- Técnicas in vivo:

se puede llevar a cabo escarificación, prueba de prick o prue-

bas de parche. Las pruebas cutáneas realizadas por vía intra-

dérmica tienen un escaso o nulo valor predictivo positivo o 

negativo.

Dada la excepcionalidad del mecanismo IgE, el prick frecuen-

temente es negativo. Se utiliza el preparado sin adrenalina y 

sin diluir.

Para efectuar intradermorreacciones se usan concentraciones 

de 1/10.000 hasta 1/100 

La prueba del parche es útil para el diagnóstico de las manifes-

taciones de dermatitis de contacto con ésteres y amidas. Ha-

bitualmente, se utiliza el anestésico incriminado en la reacción 

presentada por el paciente.

Autores como Ruzicka, realizaron estudios para comparar 

prick, intradermorreacción y prueba del parche en pacientes 

con hipersensibilidad retardada y concluyeron que no existe 

riesgo de afectación sistémica, tras la administración del anes-

tésico que causa la reacción tardía.

Puede utilizarse prueba de provocación. Se usa un anestésico 

distinto del implicado en la reacción previa y debe efectuarse 

en un medio con posibilidades de atender reacciones sisté-

micas.

La prueba se realizará con anestésicos sin aditivos ni conser-

vantes ni vasoconstrictores.

La administración del anestésico deberá realizarse a intervalos 

de 15 a 20 minutos con control clínico de tensión arterial y de 

frecuencia cardíaca.

✤

✤

✤
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3-Técnicas in vitro:

Si bien algunos autores como Allen defienden la prueba de 

transformación linfoblástica, encontrando un alto porcentaje 

de positividad en ella, esta no suele utilizarse en la práctica 

clínica. No hay disponible IgE específica.

 
Reactividad cruzada de los anestésicos locales

Los anestésicos del Grupo I son más sensibilizantes que los 

del Grupo II.

Los anestésicos del Grupo I suelen presentar reacciones 

cruzadas entre ellos

Las reacciones cruzadas entre anestésicos del grupo amida 

son raras.

No suele existir reacción cruzada entre ambos grupos.

 
 
Manejo

Ante un paciente que ha presentado reacción a un anestésico 

local deben efectuarse pruebas cutáneas y de provocación con 

un agente diferente del grupo amida.

✤

✤

✤

✤
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DROGAS UTILIZADAS EN LA ANESTESIA GE-
NERAL

 
RELAJANTES MUSCULARES

Suxametonio

Vecuronio

Pancuronio

Atracurio

Mivacuronio

Rocuronio

Cisatracurio

 
Incidencia

Existe un aumento de la frecuencia de shock por vecuronio, 

debido a que se acrecentó la utilización de esta droga y dismi-

nuyó el empleo del alcuronio y la gallamina.

En relación con los relajantes musculares, ocurre una anafi-

laxia cada 6500 anestesias y un shock anafiláctico cada 10.000 

anestesias generales, y causan el 60% al 70% de las reacciones 

alérgicas que ocurren durante el proceso perioperatorio.

 
Mecanismos

Reacciones mediadas por la IgE:

Estas drogas sensibilizan por reacción al epítope amonio cua-

ternario o terciario. Sin embargo, dado que la reactividad 

cruzada ocurre, pero no suele comprometer a todas las dro-

gas, otros grupos químicos, como los fenilos acompañantes, 

parecen tener importancia en la formación del epítope. La 

flexibilidad de la cadena de unión entre ambos amonios ( ej. 

Suxametonio) parece aumentar la alergenicidad.

Reacciones independientes de la IgE:

Pueden actuar como liberadores inespecíficos de histamina y 

producir cuadros anafilácticos no inmunológicos.

 
Manifestaciones Clínicas

En la mayor parte de los casos la reacción aparece entre 5 y 10 

minutos, luego de la administración del medicamento.

a) General: shock anafiláctico: colapso, arritmia, taquicardia 

y paro.

b) Respiratorio: broncoespasmo.

c) Dermatológico y mucoso: rubor, eritema difuso, urticaria, 

angioedema

d) Digestivo: diarrea.

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

e) Hematológico: coagulación intravascular diseminada.

 
Factores de riesgo

Uso de relajantes musculares con “cadena flexible.”

Sexo femenino (80% de los casos).

Reacciones alérgicas previas a estas drogas.

 
Métodos de Diagnóstico

Prueba de prick: con la droga sin diluir, excepto mivacurio y 

atracurio, en los que se utiliza una dilución 1/10.

Intradermorreacción: se usan diluciones a partir de 1/10.000, 

y se va aumentando la concentración hasta aquella que no 

sea irritante:

100 μg/ml para suxametonio

200 μg/ml para pancuronio

100 μg/ml para rocuronio

2 μg/ ml a mivacurnio

400 μg/ml para vecuronio

10 μg/ml para atracurio

200 μg/ml para cisatracurio

B) Determinación de la IgE específica por RAST y otros méto-

dos (disponibles en algunos casos).

Dada la evidencia disponible, las pruebas celulares in vitro no 

pueden ser recomendadas por el momento.

 
Manejo

En pacientes que han presentado reacción previa, puede 

efectuarse prueba de prick con una droga alternativa. Si 

ésta es positiva, debe evitarse su administración; si es ne-

gativa, debe utilizársela en caso de absoluta necesidad. Si 

bien existe reactividad cruzada, sólo el 16% de los pacien-

tes son reactivos a todas las drogas.

Usar R.M. seguros, como el pancuronio, en lugar del suxa-

metonio.

No puede efectuarse en la población general una prueba 

sistemática debido a su pobre valor predictivo positivo.

✤

✤

✤

}

}

}

}

}

}

}

✤

✤

✤
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II) HIPNÓTICOS

 
BARBITÚRICOS

a) METOHEXITAL

Descripción

Es un derivado barbitúrico, usado en procedimientos quirúr-

gicos cortos.

 
Incidencia

Sus rangos son amplios entre 1/7000 y 1/23.000. El 0.2% 

ocurre en consultas odontológicas.

 
Manifestaciones Clínicas

Estas son esencialmente cutáneas y mucosas (prurito, urti-

caria, sarpullido, edema).

Síntomas cardiovasculares.

Respiratorios: broncoespasmo.

 
Mecanismo

Por medio de liberación de histamina no específica.

 
Manejo

Debe evitarse.

 
 
b) TIOPENTAL

Hipnótico de acción corta, usado como anestésico.

 
Incidencia

1/23.000 a 1/29.000

 
Factores de Riesgo

Habitualmente, con exposición previa.

Sexo femenino 3:1.

 
Manifestaciones Clínicas

General: shock anafiláctico

Respiratorio: broncoespasmo.

Cutáneos: eritema generalizado, angioedema, erupción 

fija por droga.

✤

✤

✤

✤

✤

✤

Hematológicos: anemia hemolítica

Métodos de Diagnóstico

Prick Test con el preparado sin diluir (25 mg/ml). Intradermo-

rreacción con dilución 1/10.000 hasta 1/10.

Determinación de la IgE específica por inmunoensayo: detecta 

anticuerpos antitiopentanos reactivos.

Los estudios de inhibición por haptenos son confirmatorios 

por su especificidad, pero son poco sensibles y suelen pre-

sentar falsos positivos en pacientes sensibles a relajantes mus-

culares, por consiguiente, su utilización es restringida en la 

práctica clínica.

 
Mecanismos

Hipersensibilidad inmediata: mediada usualmente por la IgE.

Determinantes alergénicos: anillo central de pirimidina junto a 

los grupos pentil y etil. Posible participación de liberación no 

específica de histamina.

 
Manejo

Debe evitarse.

 

c) FENOBARBITAL

La prueba de prick se realiza con una concentración de 200 

mg/ml. Puede realizarse provocación oral a dosis progresivas.

 

NO BARBITÚRICOS

 
ETOMIDATO:

 
Descripción

Anestésico general de corta acción.

 
Incidencia

Resulta muy rara.

 
Manifestaciones Clínicas

Episodios urticarianos y rash, y cuadros de síntomas gastroin-

testinales.

✤

✤
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Con menor frecuencia, efectos respiratorios y cardíacos.

 
Métodos de Diagnóstico

Puede efectuarse prueba de prick con concentración de 2 mg/

ml e intradermorreacción con 0,2 mg/ml.

 
Mecanismos

Puede tratarse de reacciones a excipientes.

 
Manejo

Debe evitarse.

 

KETAMINA

 
Incidencia

Es muy raro.

 
Manifestaciones Clínicas

Generales: shock anafiláctico.

Cutáneas: rash, urticaria.

Respiratorias: laringoespasmo.

 
 
Métodos de Diagnóstico

Se utiliza prueba de prick con la solución sin diluir, 10 mg/ml. 

Intradermoreacción con 0,1 mg/ml y aumentarse la concen-

tración hasta 1 mg/ml.

 
Mecanismos

Las reacciones parecen ser mediadas por la IgE.

 
Manejo

Debe evitarse.

 

✤

✤

✤

PROPANIDIDA

Descripción

Anestésico general de acción corta, que se usa sobre todo en 

odontología.

 
Incidencia

Produce reacciones frecuentes: varía de 1/500 a 1/700 aneste-

sias. Reacciones graves de 0,007% a 0,13%.

 
Manifestaciones Clínicas

Generales: hipotensión hasta shock anafiláctico.

Cutáneas: rash y diversos tipos de reacciones retardadas.

Respiratorias: broncoespasmo

Digestivas: puede producir náuseas, vómitos, diarrea.

 
 
Métodos de Diagnóstico

No se efectúan pruebas cutáneas ni hay disponibles pruebas 

in vitro.

 
Mecanismos

Parecen ser ocasionados por el solvente, cremofor E.L., por los 

mecanismos descritos.

 
Manejo

Prohibida en muchos países desde 1983.

Debe evitarse.

 

PROPOFOL

Descripción

2-6 diisopropilfenol, es un fenol alcalino, en un vehículo lipí-

dico (fosfatidilcolina de huevo, aceite de soja, glicerol), usado 

en anestesias de corta duración o en la inducción.

 
Incidencia

No son frecuentes, se producen en menos del 1% de las ana-

filaxias perioperatorias.

 
Factores de Riesgo

Antecedentes de alergia a drogas y asociación con atracurio.

✤

✤

✤

✤
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Manifestaciones Clínicas

Puede ocasionar shock anafiláctico, cuadros cutáneos como 

urticaria, angioedema, y eritema, respiratorios, como bronco-

espasmo y cuadros oculares, por ejemplo quemosis conjun-

tival.

 
Métodos de Diagnóstico

Prueba de prick (10 mg/ml).

Intradermorreacción que comienza con dilución des-

de1/1000 hasta 1/10. Suelen ser positivos en muchos pa-

cientes con reacciones anafilácticas.

IgE específica (RAST): positiva en estudios clínicos, pero no 

disponible comercialmente.

Prueba de liberación de histamina ha sido descrita en un 

estudio, fue positiva en 3/5 en pacientes alérgicos al pro-

pofol.

 
Mecanismos

Hipersensibilidad mediada por la IgE en muchos casos.

Propofol contiene dos grupos isopropilo, que podrían actuar 

como epítopes.

 
Manejo

No debe usarse atracurio con propofol, debido a la frecuencia 

de reacciones anafilácticas.

Tratar de evitar su uso en pacientes alérgicos a la soja o al 

huevo.

Debe evitarse.

✤

✤

✤

✤
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III) MORFINOMIMÉTICOS

La analgesia opioide es la más común de las prescriptas en el 

hospital. Las reacciones anafilácticas a estas drogas son raras.

 
Incidencia

El escaso uso de morfinomiméticos liberadores de histamina, 

a instancias de haber disminuido el fentanilo, logró disminuir 

el número de reacciones anafilácticas no inmunológicas. Sin 

embargo, se han informado reacciones anafilácticas depen-

dientes de la IgE.

 

a) CODEÍNA

Descripción

Metilmorfina o un éster monometil morfina; pertenece al 

grupo de los opiáceos. Se usa generalmente para cuadros de 

tos seca irritativa, pertinaz, laríngea y como jarabe para el tra-

tamiento de tos persistente.

 
Incidencia

Las reacciones alérgicas son raras.

 
Factores de Riesgo

No debe usarse IV en los niños.

 
Manifestaciones Clínicas

General: Hipotensión arterial, fiebre, anafilaxia.

Cutáneos: prurito, urticaria, erupciones con máculas y/o 

pápulas, angioedema, eritema multiforme, eritema nudo-

so, síndrome símil escarlatina, erupción fija por drogas, 

dermatitis ocupacionales.

Respiratorios: broncoespasmo.

 
 
Métodos de Diagnóstico

Prueba cutánea: tiene poco valor por ser liberador inespe-

cífico de la histamina.

Prueba de parche: fosfato de codeína 0,1% (en erupciones 

fijas por droga), fosfato de codeína del 0,001% al 0,33% 

(en urticarias).

Desafío oral: en reacciones cutáneas, puede realizarse pro-

vocación oral hasta dosis terapéuticas.

 
 

✤

✤

✤

✤

✤

✤
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Mecanismos

Es un liberador inespecífico de la histamina (prurito, urti-

caria).

Puede producir hipersensibilidad retardada (cuadros ecze-

matosos).

La hipotensión podría explicarse por depresión vasomoto-

ra, bloqueo ganglionar y liberación de histamina.

 
Manejo

Debe evitarse.

 

b) FENTANILO

Descripción

Es un analgésico potente.

 
Incidencia

Es muy rara.

 
Factores de Riesgo

Sensibilización previa con otra droga similar (fenilpiperidinas 

como alfatanilo, remifentanilo, etc.).

 
Manifestaciones Clínicas

General: shock anafiláctico.

Cutáneos: angioedema, urticaria, rash difuso (con fentani-

lo dérmico)

Respiratorios: broncoespasmo.

 
Mecanismos

Hipersensibilidad mediada por IgE.

 
Métodos de Diagnóstico

Prueba de prick: con el preparado sin diluir (0,05 mg/ml)

Intradermorreacción con dilución 1/10.

 
Manejo

Debe evitarse.

 

✤

✤

✤

✤

✤

✤

c) MEPERIDINA- PETIDINA

Es un potente analgésico narcótico. Se usa para analgesia ma-

yor y en la inducción de la anestesia.

 
Incidencia

Es poco frecuente.

 
Manifestaciones Clínicas

Generales: shock anafiláctico.

Cutáneas: urticaria, angioedema.

Respiratorio: tos, sibilancias.

 
Métodos de Diagnóstico

Pruebas intradérmicas con concentración de hasta 

1/100.000.

IgE específica: RAST positivo en muy pocos casos de anafilaxia. 

No disponible en la práctica clínica.

Con la petidina, puede realizarse prueba de prick con una 

concentración de 50 mg/ml.

También puede realizarse prueba de provocación oral.

 
Mecanismos

Hipersensibilidad mediada por IgE.

La meperidina es un potente agente liberador de histamina

 

d) MORFINA

Descripción

Este potente analgésico es la droga de referencia del grupo y 

es ampliamente utilizado.

 
Incidencia

Es baja.

 
Manifestaciones Clínicas

General: shock anafiláctico.

Cutánea: urticaria.

Respiratorio: broncoespasmo.

 
 

✤

✤

✤

✤

✤

✤
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Métodos de Diagnóstico

Las pruebas cutáneas son poco confiables por su capacidad 

de liberación inespecífica de histamina. Se utiliza para prueba 

de prick una concentración de 1 mg/ml (1/10) y para intra-

dermorreacción 0.01 mg/ml (1/1000). Suele comenzarse con 

dilución de 1/10.000.

Pruebas de parche en reacciones eczematosas.

Pruebas in vitro: IgE especifica hallada en algunos casos. No 

hay reactivo comercial disponible.

 
Mecanismos

Son los siguientes:

Liberación de histamina no específica.

Hipersensibilidad mediada por la IgE: el determinante aler-

génico identificado en lamorfina comprende un grupo 

N-methyl y un anillo ciclohexenil con un hidroxilo en el 

carbono 6.

Puede tener reacción cruzada con codeína.

 
Manejo

Debe evitarse.

✤

✤

✤
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IV) BENZODIACEPINAS

 
A) DIAZEPÁN

Descripción

Ampliamente usado como anticonvulsivante y relajante mus-

cular.

 
Incidencia

Es sumamente rara.

 
Manifestaciones Clínicas

Generales: shock anafiláctico.

Cutáneas: urticaria, angioedema, eritema polimorfo, púr-

pura, eczema, erupción fija por drogas.

Respiratorio: broncoespasmo.

Renal: nefropatía intersticial alérgica.

 
Métodos de Diagnóstico

Prueba cutánea: generalmente negativa, pero hay un caso pu-

blicado con pruebas de prick e

intradérmicas positivas hasta 5 mg/ml.

Prueba de prick con dilución 1/10. Intradermorreacción desde 

1/10.000 hasta 1/10.

No hay disponible dosaje de IgE específica.

 
Mecanismos

No se conocen.

 
Otras Hipótesis

Hipersensibilidad inmediata mediada por la IgE: el meta-

bolito activo común a todas las benzodiacepinas es “des-

metildiazepán”, el cual parece ser una molécula antigénica 

y presenta reactividad cruzada entre diferentes benzodia-

cepinas.

Activación del complemento.

Liberación inespecífica de histamina.

 

El flunitrazepán produce aumento de la histaminemia en el 

20% de los casos estudiados y el lormetazepán en 3 de cada 

10 pacientes observados. El diazepánproduce elevaciones que 

no pueden ser valoradas.

 

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

Manejo

Debe evitarse.

 
 
B) MIDAZOLAM

Descripción

El midazolam es una benzodiazepinaimidazol de corta acción, 

usado como hipnótico. Es seguro en pacientes con asma leve 

y moderada. Se usa también en tratamientos dentales.

 
Incidencia

Es sumamente rara.

 
Manifestaciones Clínicas

General: shock anafiláctico.

Cutáneos: urticaria, angioedema, prurito.

Respiratorios: broncoespasmo.

 
 
Mecanismos

Se desconocen.

 
Manejo

Debe evitarse.

✤

✤

✤
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V) NEUROLÉPTICOS

 
A) DROPERIDOL

Descripción

Es una droga neuroléptica (clase butirofenona), que se usa en 

el posoperatorio como antiemética y sedativa.

 
Incidencia

Es muy rara.

 
Factores de Riesgo

Hipersensibilidad a la fenotiacina.

Clínica

General: shock anafiláctico.

Cutáneos: angioedema (edema de lengua).

Respiratorio: broncoespasmo

 
 
Métodos de Diagnóstico

Prick: con una concentración de 2,5mg/ml.

Intradermorreacción: se realiza con una concentración de 

1/1000 de la solución.

 

No hay disponible dosaje de IgE específica.

 
Mecanismos

Hipersensibilidad mediada por la IgE.

Aumento de la histamina en suero, debido a la inhibición 

de la histamina Nmetiltransferasa.

 
Manejo

Debe evitarse.

 

B) HALOPERIDOL

Métodos de Diagnóstico

Prick con una concentración de 5mg/ml.

I.D. se realiza con una concentración de 1/100 de la so-

lución.

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤
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VI) SUSTITUTOS DEL PLASMA

 
DEXTRÁN:

Descripción

Los polímeros de la glucosa son usados como expansores 

plasmáticos, prevención de tromboembolismos y en varios 

procedimientos endoscópicos, como fluidos que facilitan tal 

estudio. Su peso molecular varía de 40.000 a 70.000 kDa.

 
Incidencia

La incidencia de reacciones anafilácticas varía entre 0,008% 

y 0,069%.

 
Factores de Riesgo

Atopía (reacciones de grado I y II).

Altos niveles de anticuerpos reactivos al dextrán (reaccio-

nes de grado III y IV).

Signos inflamatorios crónicos como osteomielitis, artritis, 

infecciones urinarias, signos gastrointestinales y enferme-

dades cardiopulmonares, pueden ser factores de riesgo 

para la alergia al dextrán.

Manifestaciones Clínicas

General: shock anafiláctico y fiebre.

Cutáneos: prurito, rash macular, urticaria, eritema.

Respiratorios: disnea, sibilancias, opresión del tórax, tos y 

edema pulmonar.

Otras: náuseas, vómitos, oliguria, convulsiones, aumento 

de la coagulación.

 
Métodos de Diagnóstico

Las pruebas cutáneas inmediatas son habitualmente negati-

vas. Algunas veces, son positivas con reacciones retardadas 

(de 2 a 6 hs.), sobre todo si las pruebas se realizan algunos 

meses después.

IgM e IgG específicas al dextrán (ELISA): la presencia de altos 

niveles de anticuerpos específicos

IgG es un factor de riesgo mayor.

 
Mecanismos

La mayoría de las reacciones adversas son anafilaxias leves, re-

acciones no inmunogénicas.

Existen reacciones anafilácticas mediadas por inmunocomple-

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤
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jos, producidos por anticuerpos dextrán reactivos clase IgG. 

Cuando el dextrán es dado en infusión, pueden generarse in-

munocomplejos que producen la liberación de mediadores.

 
Manejo

INHIBICIÓN DEL HAPTENO: Pueden inyectarse 20 ml de Pro-

mit (dextrán 1,15%) antes de la infusión de dextrán. Esto per-

mite la reducción de reacciones severas (grado III, IV, V).

En la mujer embarazada, antes de la analgesia epidural, debe 

ser evitado el dextrán y reemplazado por gelatinas o solucio-

nes cristaloides, debido al riesgo en el feto de shock anafilác-

tico por anticuerpos maternos antidextrán tipo IgG, que atra-

viesan la placenta. En Francia, se informó sobre 18 neonatos 

muertos y 7 casos de daño neurológico.

GELATINAS: Se usan en episodios de hipovolemia como ex-

pansores del plasma. Estos fluidos gelatinosos son produci-

dos por hidrólisis de colágeno y modificación química, como 

succinilación (gelatina fluida modificada), enlace cruzado con 

glioxal y subsecuente degradación por oxidación y calor a oxi-

poligelatina.

 
Incidencia

Gelatinas unidas a urea: 0,15% a 0,85%.

Oxipoligelatinas: 0,6%.

Gelatinas fluidas modificadas: 0,07% a 0,34%.

 
Factores de Riesgo

Alergia alimentaria a gelatinas (contenidas en comidas 

dulces como golosinas, carne de conserva, carré de cerdo, 

yogur de fruta, cremas batidas, postres instantáneos y be-

bidas dulces, como licores y jugos).

Alergia a drogas.

Género masculino.

Manifestaciones Clínicas

General: shock anafiláctico.

Cutáneos: urticaria.

Respiratorios: rinitis y broncoespasmo.

 
Métodos de Diagnóstico

Prueba de Prick con solución de gelatina sin diluir.

Intradermorreacción con dilución desde 1/1000 hasta 

1/10.

IgE específica (UniCAP/ Sistema CAP Pharmacia).

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

Prueba de activación de basófilos.

 
Mecanismos

Liberación directa de histamina (urea unida a gelatinas por 

exceso de disocianatos).

Hipersensibilidad mediada por la IgE.

 
Manejo

Antihistamínicos H1 y H2: son usados en la prevención de 

reacciones cutáneas y mucosas.

Deben evitarse las gelatinas.

 
 
HYDROXIETILSTARCH (HES)

También llamado Hetastarch, es un coloide sintético derivado 

de la amilopectina, usado como sustituto del plasma.

Existen diferentes preparaciones, como pentastarch (PM: 

250.000D) y hetastarch (PM: 480.000D)

 
Incidencia

Reacciones leves a moderadas: de 0,06% a 0,09%.

Reacciones graves: 0,006%.

Produce prurito en el 10%-40% de los pacientes.

 
Manifestaciones Clínicas

General: shock anafiláctico.

Cutáneos: el prurito es la reacción más frecuente, aparece 

entre 1 y 3 semanas después de la infusión de HES y suele 

durar meses, a veces, hasta 2 años. Eritema, urticaria.

 
Métodos de Diagnóstico

Prueba de prick con la solución sin diluir.

Las intradermorreacciones se efectúan con dilución 1/10 y 

sin diluir raramente son positivas.

Anti HES IgM, IgG, IgA (ELISA) IgM: fueron encontrados 

en 1/1004 pacientes, luego de la administración de starch 

con clínica poco importante. Su aplicabilidad en la clínica 

no está aclarada aún.

 
Mecanismos

Escasa liberación de histamina.

Activación del complemento.

Anticuerpos específicos HES (no IgE), sin relevancia clíni-

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤
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ca.

Prurito: estimulación directa de los nervios cutáneos por 

depósitos de HES en células endoteliales y en macrófagos.

 
Manejo

Debe evitarse.

MANITOL

Descripción

Alcohol hexahídrico relacionado con las hexosas. Se ha usado 

en diferentes situaciones clínicas por sus cualidades diuréticas 

osmóticas (quimioterapia, edema cerebral, etc.)

 
Incidencia

Es muy baja.

 
Factores de Riesgo

Atopía.

 
Manifestaciones Clínicas

General: shock anafiláctico.

Cutáneos: urticaria, sarpullido, prurito, edema periorbita-

rio.

Respiratorios: estornudos, broncoespasmo, dolor opresivo 

del tórax.

 
Métodos de Diagnóstico

Intradermorreacción: casos positivos con dilución 1/100.

No hay disponible dosaje de IgE específica.

 
Mecanismos

Las soluciones hiperosmolares son capaces de inducir libe-

ración inespecífica de histamina.

En algunos casos, hipersensibilidad mediada por IgE: prue-

ba cutánea positiva, liberación de histamina de basófilos.

 
Manejo

Debe evitarse.

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤

✤
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Propuestas de conductas ante alergia a los anes-
tésicos

La incidencia de reacciones anafilácticas a los agentes IV uti-

lizados durante la anestesia general es alrededor de 1 cada 

6000 intervenciones. Aunque la mortalidad es del 6%, esto 

sería una excepción si se instaurase inmediatamente el trata-

miento adecuado. Pero para ello, hay que saber reconocer las 

manifestaciones clínicas y el personal del quirófano debería 

estar mentalizado y entrenado para actuar con rapidez ante la 

aparición de los primeros síntomas.

Los agentes implicados en la anafilaxia perioperatoria son:

1) Relajantes Musculares (R.M.): son los más frecuentes, entre 

un 70% y un 80% de las reacciones.

2) Látex: entre un12% y un 13% de los casos.

3) Hipnóticos (barbitúricos o no).

4) Morfinomiméticos, benzodiacepinas, neurolépticos, expan-

sores del plasma son los menos frecuentes.

 
Manejo del paciente con reacción de anafilaxia 
previa

Ante un paciente que debe ser operado y que expresa ser alér-

gico a algún fármaco anestésico o coadyuvante, en primer 

lugar, se solicitará el informe médico correspondiente para 

valorar si se trata de una verdadera reacción alérgica. Debe 

efectuarse una historia clínica minuciosa.

Cuando la reacción fue causada por un RM, deben realizarse 

pruebas cutáneas para encontrar el RM alternativo seguro, ya 

que puede existir una reacción cruzada entre ellos.

En los pacientes con riesgo de “histaminoliberación”, debe 

realizarse profilaxis farmacológica previa a la intervención. Si 

es posible, se realizará anestesia regional y, en caso de ne-

cesitar anestesia general, se administrarán los anestésicos in-

halatorios o los IV con menor capacidad histaminoliberadora. 

Durante la anestesia deben evitarse el fármaco causante de 

la reacción y las sustancias con estructura química similar. Se 

utilizará el menor número posible de fármacos. En el caso de 

los anestésicos IV, la dosis prueba NO DEBE REALIZARSE por 

presentar riesgo elevado, y se recomienda que su administra-

ción sea diluida y muy lenta.


