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INTRODUCCION

El asma que en griego significa jadeo, es un proceso
patologico en el cual el indice de mortalidad ha aumentado
considerablemente en los Gltimos tiempos, esto probablemente
se explique por el cambio en los factores ambientales, sin
embargo, a pesar de la gravedad de esta enfermedad y del
aumento de la misma en la poblacién, se ha hecho poca

referencia a ello odontolégicamente hablando.

Se estima que aproximadamente de 6 a 8 millones de
americanos son afectados por asma, en EU se han registrado 6
000 muertes al afio por asma, en el Reino Unido se registran 1
500 muertes anuales y en Australia es un 50% mads alta en

relacién con la poblacidn.

De acuerdo con el Instituto Nacional de Enfermedades
Respiratorias (INER), hasta 1995, el asma fue una de las diez

primeras causas de muerte con un 13.61%'%.

Esto nos hace pensar en que el asma no se diagnostica
adecuadamente o no se emplea correctamente el tratamiento

indicado.




El asma es un padecimiento que afecta a personas de todas

las edades.

Por lo general a los asmaticos tienden a clasificarlos como
bronquiticos, bronquiticos con dificultad respiratoria o como
bronquiticos asmatiformes y no como asmaticos, por lo tanto, el
tratamiento que les indican no es el apropiado y esto puede llevar a
la muerte al paciente. Asi también, una persona que padece de una
obstruccion respiratoria en la que cede por algin tiempo la
signosintomatologia, pero que no deja de tener aiguna dificultad
respiratoria, es candidato de alto riesgo de muerte por una crisis

asmatica severa.

Otro aspecto que pone en peligro la vida de la persona es el
“estado asmatico” que es una exacerbacidn persistente del asma
en la cual los pacientes no responden al tratamiento con epinefrina

y teofilina.

Por todo lo mencionado anteriormente, el presente trabajo
pretende hacer conciencia en el Cirujano Dentista (CD) acerca de
la importancia que tiene el conocer las enfermedades sistémicas
que podemos diagnosticar en nuestros pacientes en el consultorio
dental, en este caso el ASMA es de gran importancia, ya que

representa un riesgo profesional para el CD.




Para lograr un acercamiento entre este profesional y el
asma, a continuacion definiremos lo qué es el asma y se hard
mencion acerca de la etiologia, clasificacién, manifestaciones
sistémicas y bucales asi como de los auxiliares de diagnéstico y
las medidas preventivas para el manejo de un paciente asmatico
odontoldgica y sistémicamente. También se hard mencion sobre
el manejo odontolégico de un paciente asmatico cuando

desencadena una crisis asmatica en el consultorio dental.



JUSTIFICACION

Es impresionante ver como durante los 0ltimos afios han
aumentado considerablemente los contaminantes ambientales y
probablemente ésta sea una de las causas principales del
aumento en la morbilidad y mortalidad por asma, de aqui la
importancia de difundir un poco mas en el CD, el conocimiento

acerca de esta alteracion.

El asma es una entidad fécil de reconocer, pero dificil de
definir debido a la caracteristica que presenta de respiracion
jadeante, que es posible encontrarla en alguna otra alteracion. Es
importante el saber diagnosticar esta enfermedad a través de la
historia clinica ya que, en muchas ocasiones, los pacientes no la

refieren.

También considero importante tratar este tema, ya que, se
habla mucho de la atencién integral multidisciplinaria pero, hay

que reconocer que todavia hace falta preparar un poco mas a los

futuros profesionistas sobre todo en la atencion unidisciplinaria.




Entonces, si el CD no es capaz de diagnosticar
padecimientos sistémicos que incluso puedan tener repercusion
odontologica, tampoco sera capaz de canalizar a los pacientes a
interconsulta con otras 4reas especializadas cuando asi se

requiera.

Cabe mencionar que existen pocos trabajos escritos que
relacionen el asma bronquial con el aspecto odontoldgico y ésta

es una de las principales razones por las que decidi hacer la tesis

sobre el tema.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Cual es el manejo odontoldgico a seguir ante un paciente

con asma cuando se presenta en el consultorio dental ?



OBJETIVQO GENERAL

¢ Explicar el manejo odontoldgico a seguir ante un paciente con

asma cuando se presenta en el consultorio dental.
OBJETIVOS ESPECIFICOS
¢ Definir qué es el asma.
¢ Definir qué es una crisis asmatica.
¢ Describir la etiologia del asma.
0 Explicar la fisiopatologia de los procesos asmaticos.
¢ Determinar la clasificacion del asma.

¢ Describir las manifestaciones clinicas de los pacientes que
cursan con asma asi como las manifestaciones que se

presentan durante una crisis asmatica.

0 Determinar las manifestaciones bucales que presentan los

pacientes asmaticos.

¢ Describir el diagnostico diferencial del asma.
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0 Describir el tratamiento para los pacientes que cursan con

asma.

0 Determinar las medidas preventivas a llevar a cabo en el

consultorio dental ante un paciente asmatico.




DISENO METODOLOGICO
TIPO DE ESTUDIO
El tipo de estudio es descriptivo -monografico-2,
RECURSOS
FISICOS
Laboratorio de computo de la FES Zaragoza.
Biblioteca de 1a FES Zaragoza.
Biblioteca del INER.
HUMANOS
Pasante de la Carrera de Cirujano Dentista.
Director de tesis.
MATERIALES
Computadora.
Impresora.
Libros.

Revistas.




1 500 Hojas blancas.
FINANCIEROS
3 paquetes de 500 hojas blancas

Impresiones

c/u $120.00.

$1 500.00.




METODQ

Se hizo una investigacion bibliografica acerca del tema,
para ello se acudié a las bibliotecas de la FES Zaragoza y del
INER para hacer consultas en libros, revistas e internet, una vez
recabada toda la informacidn necesaria, se capturé la

informacion en el laboratorio de computo de la FES Zaragoza.




DESARROLLO DEL TEMA
ANATOMIA DEL SISTEMA RESPIRATORIO

Para hablar sobre asma bronquial es necesario hacer mencién de
la anatomia del sistema que involucra esta entidad patolégica, de tal
forma tenemos que: el sistema respiratorio es el sistema del cuerpo
que se ocupa del proceso de la respiracion y se compone por los
siguientes elementos: fosas nasales, senos paranasales, faringe,
laringe, trdquea, bronquios extrapulmonares, pulmones (bronquios
intrapulmonares, bronquiolos y alvéolos) (Figura N° 1). Este sistema
tiene como funcién llevar el oxigeno desde las fosas nasales hasta los

pulmones en donde es captado por la sangre y se libera bioxido de
53, 55,61, 86, 91

carbono

Pulmén
lzquierdo

Lobylo Supenor
Derecho

Lobuto Superior
lzquiardo

Lébule intericr
Darecho

Lébulo interior
lzquierda

Figura N° 1. Oreanos del Sistema Resniratorio.




El aire se inhala por la nariz, éste es el lugar en donde se
calienta y humedece para posteriormente pasar a la faringe y
laringe, para después penetrar a la triquea. La laringe es el
organo donde se produce la voz, ademas, contiene las cuerdas
vocales y a la epiglotis que es un cartilago que sirve para que los
alimentos no penetren a las vias respiratorias. La traquea es un
tubo formado por aproximadamente 20 anillos cartilaginosos que
son los que la van a mantener siempre abierta, se divide en dos

ramas llamadas bronquios'® ! 35 5 80.84. 90

El asma bronquial es una entidad que ataca a los bronquios
y bronquiolos. Los bronquios extrapulmonares o primarios se
bifurcan a partir de la traquea, esto es mas o menos a la mitad de
la altura del pecho, de esta manera encontramos dos bronquios,
uno derecho y uno izquierdo. Los bronquios se subdividen a su
vez en bronquios secundarios y terciarios hasta llegar a formar

aproximadamente unos 250 000 bronquiolos'> .

E! bronquio derecho tiene tres ramificaciones y éste es mas
amplio, mas corto y mds vertical que el izquierdo, es por esta
razén que cuando algun objeto extrafio (grapas, limas,

fragmentos de dientes u otros objetos) ilega a pasarse hacia las
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vias aéreas, es mas facil que éstos se alojen en el bronquio

derecho o en sus ramas’".

A diferencia del bronquio derecho, el bronquio izquierdo se
divide en dos, éste es mdas largo, mas horizontal y mas delgado
por lo tanto presenta menos riesgo para algun tipo de obstruccion

(Figura N° 2).

Huwso Hioec:
Cadiago Tirmd

5
s P —
Bronguio Tracusa
Dwrecha
Puimon Pulmon Lh-)
Deracho foce
S‘-"h“‘" Bronguio lique o
Dmd?u Rames Brocueies
Lﬂblldn Supenor
tquierdo
Surce
Tmnoml'sn
Lobuio Medio
Lobules Inkanor

Lobule inienor Izquierda
Dermcho

Basw del Pulmon

Fieura N° 2. Fstrucharas del Sisterma Resniratorio.

Como ya se menciond la traquea y los bronquios, estin
formados por anillos cartilaginosos para mantener las vias aéreas
abiertas, pero en los bronquiolos, este cartilago se pierde y en su
lugar tiene grandes cantidades de musculo liso en sus paredes, al
contraerse y dilatarse este musculo, se permite la entrada del

aire hacia las vias aéreas terminales.
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Las arterias pulmonares se encuentran por delante de los
bronquios y debajo de las arterias se encuentran las venas, el

bronquio izquierdo estd en intima relacién con el eso6fago.

Los pulmones son dos masas esponjosas que s€ encuentran
alojados en la caja toracica a ambos lados del corazdn, por arriba
del diafragma y estdn envueltos por las pleuras, tienen forma
piramidal con un vértice que sobresale de la primera costilla,
tienen una base ancha que se relaciona con el diafragma (Figura

No 3)31,85.

Figura N° 3. Pulmones.




Presentan tres caras, una de ellas es la esternocostal que se
relaciona con el esterndn, las costillas y con los lados de los
cuerpos vertebrales dorsales; una cara mediastinica que se
relaciona con el corazén, grandes vasos, esdfago y con otras
estructuras del mediastino y una cara diafragmatica que como su

nombre lo indica, estd en intima relacién con el diaﬁ'agmas".

El pulmén derecho es un poco mas pesado, ancho y corto
que el izquierdo debido a que el diafragma se eleva mas por el
higado que ejerce cierta presion por debajo de él, estd formado
por tres l6bulos: superior, medio e inferior. El pulmon izquierdo

esta formado por dos I6bulos: superior € inferior.

Estas divisiones estdn dadas por las cisuras que presentan
los pulmones, en el derecho encontramos dos cisuras: una
horizontal y una oblicua y el pulmdén izquierdo presenta una

cisura oblicua.

Las estructuras con las que se relacionan los pulmones van
a formar depresiones y surcos en los mismos, de esta manera en
el pulmén derecho encontramos las huellas producidas por la

auricula derecha del corazéon lo que se denomina huella
19




cardiaca, la vena cava superior y las venas acigos, vena cava

inferior, arteria subclavia derecha, traquea y es6fago’’.

En el pulmén izquierdo encontramos la huella cardiaca
provocada por el ventriculo izquierdo, el cayado de la aorta, la

arteria subclavia izquierda, la traquea y el esofago (Figura N°
4)3[,85,90

En ocasiones se puede formar un ldbulo accesorio en el
pulmén derecho (cara medial) debido a un pliegue de pieura

por cuyo borde viaja la vena &cigos.

Alvéolo

Aorta  Bronguio

e Bronquiclos
&

Aneria
Pulmonar

Vena Cava '
Superior

Figura N° 4, Sistema Cardiopulmonar
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Otros elementos que encontramos son las pleuras que son
membranas de doble pared que recubren a los pulmones: la
pleura visceral es una membrana serosa lisa que cubre a los
pulmones con excepcion del hilio y la pleura parietal tapiza la
superficie externa de los pulmones, por lo tanto esta en relacion
con la caja toracica, estas pleuras forman un saco cerrado con un
liquido entre ellas de manera que se mantiene una presién

negativa en el interior, evitando que el pulmon se colapse.

En los pulmones encontramos un hilio a través del cual
penetran y salen algunas estructuras, entre ellas los bronquios, ya
dentro de los pulmones, los bronquios primarios se subdividen
en un sistema de tubos (&rbol bronquial) para llevar el aire hasta
las unidades méds pequerfias del parénquima pulmonar (alvéolos),
que son sacos de aire en los cuales se efectia el intercambio
rapido entre oxigeno del aire inspirado y el bioxido de carbono
de la sangre (hematosis), estos alvéolos a su vez tienen vesiculas
mas pequefias 0 vesiculas pulmonares rodeadas por capilares, es
en este lugar por donde pasa la sangre, se purifica y se realiza el

intercambio®'.
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Aproximadamente podemos encontrar 300 millones de
alvéolos en los pulmones que si los desplegdramos, ocuparian
una superficic de 70 m®> que equivale a unas 40 veces la

extension de piel®'.

HISTOLOGIA DEL SISTEMA RESPIRATORIO

Las fosas nasales se dividen en dos zonas dependiendo del
tipo de mucosa que las recubre, la region olfatoria estd revestida
por una mucosa olfatoria en la cual se encuentran los receptores
del olfato; la regién respiratoria estd revestida por mucosa

respiratoria que entibia y humidifica el aire inspirado.

Region respiratoria. El vestibulo nasal, es una cdmara
estrecha que se ubica por dentro del orificio nasal, estd cubierto
por piel con gruesos pelos terminales (vibrisas) que captan el
polvo y bacterias del aire inspirado. Antes de llegar a la
transicion de la cavidad nasal propiamente dicha, el epitelio
plano estratificado se hace mas fino y los pelos y glandulas
sebaceas desaparecen. El epitelio de la cavidad nasal
propiamente dicha, es cilindrico pseudoestratificado ciliado y
contiene numerosas células caliciformes. La pared vestibular

contiene cartilago®” %,
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por una mucosa olfatoria en la cual se encuentran los receptores
del olfato; la region respiratoria esta revestida por mucosa

respiratoria que entibia y humidifica el aire inspirado.

Region respiratoria. El vestibulo nasal, es una camara
estrecha que se ubica por dentro del orificio nasal, estd cubierto
por piel con gruesos pelos terminales (vibrisas) que captan el
polvo y bacterias del aire inspirado. Antes de llegar a la
transicion de la cavidad nasal propiamente dicha, el epitelio
plano estratificado se hace mas fino y los pelos y glédndulas
sebaceas desaparecen. El epitelio de la cavidad nasal
propiamente dicha, es cilindrico pseudoestratificado ciliado y
contiene numerosas cé€lulas caliciformes. La pared vestibular

- . 37,85
contiene cartilago™ ™.
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Irrigacion e inervacion. Las fosas nasales cuentan con
abundante irrigacion, las arterias corren muy cerca del periostio
del tabique y las paredes laterales formando una anastomosada
red, a partir de la cual se forman ramificaciones. Las venas

forman un plexo superficial y uno profundo.

Las fibras adrenérgicas son vasoconstrictoras, mientras que

las fibras colinérgicas producen vasodilatacion y secrecion.

Regién olfatoria. Esta representa una pequefia superficie del
techo y las paredes superiores del tabique y el cornete superior.

El epitelio cilindrico pseudoestratificado es muy alto.

En esta region encontramos células olfatorias, células de
sostén y células basales. La relacion entre estructura y funcion
no se conoce con exactitud pero al parecer las células olfatorias

son los receptores olfatorios primarios.

EL tejido concectivo de la lamina propia contiene glandulas
tubuloalveolares ramificadas llamadas glandulas de Bowman,
cuya secrecion serosa contribuye en la disolucién de las
sustancias aromdticas, asi como en su eliminacién a fin de

permitir nuevos olores.




Los serios paranasales estin revestidos del mismo tipo de
mucosa de las fosas nasales aunque el epitelio es principalmente
cilindrico pseudoestratificado ciliado, la ldmina propia es muy
fina y contiene escasas glandulas pequefias. Una fina capa de

moco cubre todo el epitelio de ia cavidad nasal.

La nasofaringe y la trompa de Eustaquio también cuentan
con epitelio pseudoestratificado ciliado, asi mismo en las
amigdalas faringeas existe este tipo de epitelio, ademas de contar

con pequefias zonas de epitelio no estratificado.

La laringe cuenta con una t(nica mucosa compuesta por la
lamina epitelial y ldmina propia, esta 0ltima contiene grupos de

pequefias glandulas tubuloacinosas ramificadas.

Los cartilagos de la laringe son inicialmente de tipo hialino,
pero los mds pequefios se van transformando parciaimente en
elasticos, principalmente los cartilagos cuneiformes, y
corniculares, parte del cartilago de la epiglotis, el dpex y las
apofisis focales de los cartilagos aritenoideos, con el tiempo el

cartilago hialino puede calcificarse.
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La triquea cuenta con una tinica mucosa, la lamina
epitelial estd formada por un epitelio cilindrico
pseudoestratificado que se compone principalmente por células
ciliadas y mucosas, también se observa una submucosa, una capa
de cartilago/musculo liso y una adventicia. Encontramos células
basales con nlcleos localizados en una hilera cercana a la
membrana basal, asi como, células serosas, c€lulas en cepillo,
células intermedias, células de Clara, células endocrinas y

células caliciformes’ %%,

La irritacion del epitelio produce un aumento de las células
mucosas y si esa irritacion se hace mas prolongada vy
pronunciada, puede existir una transformacion local a epitelio
plano estratificado a lo que se le denomina metaplasia

€SCamaosa.

Las arterias que irrigan a la triquea, son ramas de las
arterias tiroideas inferiores, las venas drenan en las venas
tiroideas inferiores y la inervacion va a estar dada por el nervio

vago y el tronco simpatico.

25




Bronquios principales. Sus caracteristicas histoldgicas se
asemejan en principio a las de la traquea, pero en ia transicién al
pulmon, los cartigalos adquieren una forma muy irregular y el

musculo forma un anillo completo.

Bronquiolos. En éstos, el epitelio pseudoestratificado se va
transformando en epitelio cilindrico, ademds, no aparece
cartilago o glandulas y la capa muscular se hace relativamente
mas gruesa, el epitelio se compone de células ciliadas y células

Clara, ademas de células enddcrinas y células en cepillo.

Cada bronquiolo se divide en dos bronquiolos respiratorios
que se diferencian por contener a los alvéolos. Los alvéolos son
pequeiios sacos aéreos de paredes delgadas que permiten la facil

difusion de los gases entre el aire y la sangre.

La pared alveolar divide a dos alvéolos vecinos y se
compone de una capa de tejido conectivo y cada cara orientada
hacia el espacio alveolar lleno de aire, esta revestida por epitelio
plano simple.

En los pulmones, los bronquios forman un sistema de
ramificaciones semejantes a un arbol (de ahi el nombre de arbol

bronquial).
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En cada uno de los pulmones existen ramas de la arteria
pulmonar (que llevan la sangre venosa) y ramas de las arterias
bronquiales (ramas de la arteria aorta) que junto con las vias
linfaticas y los nervios, siguen las ramificaciones del arbol
bronquial hasta la porcion respiratoria, éste es el lugar en donde

los vasos se dividen en capilares.

A lo largo de las venas, el tejido conectivo forma tabiques
que se extienden desde el hilio hasta el fondo de las cisuras
interlobares (tabiques interlobares), contribuyendo a la division
del pulmén en l6bulos. Existen tabiques menores que dividen los
segmentos pulmonares denominados tabiques

intersegmentarios'® (Figuras N° 5 y 6).

Figura N° 5. Estructura

macroscopica de pulmén Figura N° 6. Estructura

microscopica de pulmoén
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FISIOLOGIA

La respiraciéon se define como un proceso
involuntario y automatico en donde se efectiia el
intercambio gaseoso entre un organismo y su
ambiente, es decir la respiracion normal incluye
todos los procesos relacionados con la captaciéon de
O, v la eliminacién de CO,. En este proceso el
oxigeno del aire inspirado se extrae y con el aire

espirado se expulsan los gases de desecho.

Aunque los pulmones son los principales
érganos de intercambio gaseoso, también intervienen
en la respiracion otros érganos como las fosas
nasales, faringe, vias aéreas extrapulmonares,
cerebro, médula espinal, mnervios, musculos
respiratorios, ganglios y vasos linfaticos, caja
toracica y sistema cardiovascular, por lo tanto, las
enfermedades respiratorias que se presenten
incluyen una gran diversidad de anomalias que se
originan en las diferentes estructuras que

contribuyen al intercambio gaseoso® 3%,
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La principal funcién de los pulmones es aportar
oxigeno y eliminar anhidrido carbonico de la sangre
venosa, esto se hace mediante dos sistemas de

conduccion: uno para €l gas y otro para la sangre.

El sistema que conduce el gas termina en los
alvéolos cuya funciéon es mantener las tensiones del
gas en las direcciones del gas ambiente. El sistema
que conduce la sangre, transporta la sangre venosa
hasta las paredes alveolares, en donde se hallan

vasos de intercambio gaseoso.

Existen cuatro procesos basicos que conducen al
intercambio de gases o captaciéon de O, y eliminaciéon

de CO, que son:

1) Ventilacion. Es el movimiento de aire del exterior
al interior del organismo y su distribucién dentro del
sistema traqueobronquial hasta las unidades de
intercambio de gas en los pulmones. La ventilacion
se da en dos fases que son inspiracién y espiracion

(Figura N° 7).
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Durante la inspiracion se contrae el diafragma y
se elevan los musculos intercostales externos y las
costillas se ensanchan, la caja toracica aumenta de
volumen formando un espacio que es ocupado por el

aire exterior.

En la espiracion el diafragma se relaja, las
costillas descienden y se desplazan hacia el interior,
el volumen de la caja toracica disminuye y el aire

que tenian los pulmones se va hacia el exterior.

¢ >
inspiracidn Egpiraciton

Figura N° 7. Fases de la respiracion.

2) Difusion. Es el movimiento de O, y CO, a través
de la membrana alveoclocapilar entre el gas que se
encuentra en los espacios alveolares y la sangre en

los capilares pulmonares.
30
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3) Riego. Es el flujo de sangre venosa mezclada a través
de la circulacién arterial pulmonar, la distribucién de la
sangre a los capilares de las unidades de intercambio de
gas y la eliminacién de la sangre de los pulmones a

través de las venas pulmonares.

4) Control de la respiraciéon. Es la regulaciéon de la
ventilacion, por lo general en armonia con las exigencias

metaboélicas variabless4.

Hematosis. Es el intercambio de O; por CO2 a nivel
de la membrana alveolocapilar. En este proceso parte
del oxigeno que llega a los alvéolos, atraviesa las
paredes de éstos y pasa a los globulos rojos de la sangre
hasta llegar al corazdon, para posteriomente ser
distribuido a través de las arterias a todas las células
del cuerpo, el biéxido de carbono es recogido por los
globulos rojos y €l plasma para ser transportado por las
venas cavas hasta el corazén, de aqui es llevado a los

pulmones para pasar al aire exterior23. 31, 32,

Frecuencia Respilratoria. Es el numero de

ventilaciones por minuto y los valores normales son:

Recién nacido 30-40/min
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Lactante 26-30/min

2°y 3er. afio  25/min

4 a 8 afios 20-25/min

Adolescente 16-20/min

Adulto 16-20/min

Anciano 14-16/min®°,

VOLOUMENES Y CAPACIDADES PULMONARES

Los volumenes pulmonares son las cantidades
de aire que se manejan en la ventilacién, tanto en
inspiracién como espiracion normal. Los valores que

se manejan son los siguientes:

Volumen Corriente (VC) o de 500 ml
Ventilacion pulmonar (VVP)

Volumen de Reserva Inspiratoria (VRI) 3 000 ml
Volumen de Reserva Espiratoria (VRE} 1 100 ml

Volumen Residual (VR) 1 200 ml
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El volumen de ventilacion pulmonar es la cantidad

de aire inspirado y espirado en cada respiracion normal.

El volumen de reserva inspiratoria es la cantidad
extra de aire que puede ser inspirado sobre el volumen

de ventilacion pulmonar normal.

El volumen de reserva espiratoria es la cantidad de
aire que puede ser espirado en espiracidon forzada

después del final de una espiraciéon normal.

El volumen residual es la cantidad de aire
remanente en los pulmones después de la espiraciéon

forzada.

Las capacidades pulmonares son la sumade 206

mas volumenes y los valores normales son los

siguientes:

Capacidad Vital (VC+VRI+VRE) 4 600 ml
Capacidad Funcional Residual (VRE+VR) 2 300 ml
Capacidad Furncional Total S5 800 ml
(VC+VRI+VRE+VR)

Capacidad Inspiratoria (VC+VRI) 3 500 ml
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La capacidad vital equivale al volumen de reserva
inspiratoria mas el volumen de ventilacion pulmonar
(VC) mas el volumen de reserva espiratoria, ésta es la
cantidad de aire que una persona puede eliminar de sus
pulmones después de haberlos llenado al maximo,

espirando también al maximo.

La capacidad funcional residual equivale al volumen
de reserva espiratoria mas el volumen residual, ésta es
la cantidad de aire que permanece en los pulmones al

final de una espiracion normal.

La capacidad pulmonar total es el volumen maximo
que los pulmones pueden alcanzar con el maximo

esfuerzo inspiratorio posible realizado por ellos.

La capacidad inspiratoria equivale al volumen de
ventilacion pulmonar méas el volumen de reserva
inspiratoria, ésta es la cantidad de aire que una persona
puede respirar comenzando en el nivel de espiracion
normal y distendiendo los pulmones a su maxima

capacidad.

Los volimenes y capacidades se pueden modificar

en inspiraciones y espiraciones forzadas.
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Todos los volimenes y capacidades pulmonares
son aproximadamente de 20 a 25% menores en la
mujer que en el hombre y légicamente son mayores
en los individuos de gran talla y atléticos que en

personas asténicas y pequenas.

El paciente asmatico presenta una insuficiencia
respiratoria y ésta consiste en un transtorno en
donde la PO, arterial se encuentra disminutda por
debajo del nivel normal o la PCO, arterial por encima

de éste3.

La PCO, normal es de 40 +5 mm de Hg y no
varia con la edad; la PO, media varia con la edad y
se deriva de la siguiente ecuacién: PO,= 100.0 -
0.323 x edad en afos. Los limites normales

equivalen al valor calculado +5 mm de Hg>.
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DEFINICION

El asma es una entidad crénica de hipersensibilidad
con contraccién espasmodica reversible de los musculos
lisos de las vias aéreas {(bronquios y bronquiolos), los
cuales presentan una mayor capacidad de respuesta
frente a wuna serie de estimulos especificos e
inespecificos, lo que conduce a un estrechamiento
generalizado de dichas vias con obstruccion al flujo
aéreo, puede tener caracter agudo y ceder en forma
espontanea o con medicamentos y si no se atiende a

tiempo puede llevar a la muerte al paciente2 17, 18, 26, 32,

40, 60, 73, 75, 92,99

EPIDEMIOLOGIA

El asma se puede presentar a cualquier edad,
aproximadamente del 1 al 4% de la poblacion adulta
padece este trastorno y hasta el 10% en los nifios. Es
mas frecuente encontrarlo en el sexo masculino, en
zonas urbanas y en estratos socioeconomicos bajos, sin
embargo las mujeres por encima de los 40 aros, sufren
la enfermedad con mayor frecuencia que en el sexo

masculino32 57,
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El 50% de los nifios asmaticos experimentan
una remisiéon de su enfermedad al llegar a la edad
adulta a menos de que se trate de un proceso grave
0 que vaya acompanado de eccema infantil o
sinusitis crénica, o bien por cambios cardiacos

secundarios!® 4% 63,

Anteriormente se decia que esta enfermedad era
relativamente rara, pero en la ultima década se ha
encontrado un aumento en la morbilidad y
mortalidad por asma y cuando ésta se presenta,
puede ser producida durante una crisis asmética

aguda, aunque su prevalencia varia de un pais a
0trol6, 32, 40, 65.

ETIOLOGIA

La etiologia se establece en funcién del tipo de
asma de que se trate, de esta manera tenemos que
en el asma primario la inflamacién que se presenta
puede deberse a diversos factores, ya sean estimulos
especificos o inespecificos que pueden inducir o

exacerbar el proceso asmatico.
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Dentro de los estimulos especificos

encontramos los siguientes:

Exposicion a alergenos. Los alergenos capaces
de desencadenar una reaccion asmatica, por lo
general proceden del medio ambiente, tales como
poélenes, hongos, sustancias dérmicas de origen
animal, sustancias quimicas de origen industrial,
algunos pueden ser inhalados en forma de polvo de
casa, este polvo es una mezcla de componentes
organicos € inorganicos de origen animal y vegetal y

microorganismos.

Dentro de los componentes del polvo, los antigenos
que mayor sensibilizacién producen son los acaros
(parasitos que se alimentan de la descamacidn), de éstos

las especies mas frecuentes son Dermatophagoides

pteroaisinus y D. farinae (Figuras N° 8 y N° 9)65, 32,

Figura N° 8. Acaro. Figura N° 9. Sensibilizacién por

acaro. 18




La cucarachas son también un alergeno de gran

importancia para desencadenar alergias.

Los pdlenes son  alergenos que  son
transportados por el viento y pueden originar
cuadros respiratorios. Los principales antigenos
sensibilizantes son los podlenes de arboles
ornamentales y frutales como el olivo, el fresno, la
encina, el avellano y el olmo; algunas gramineas
silvestres tales como el ballico, caracolillos y grama;
también se encuentran algunas gramineas
cultivadas, tales como cereales, centeno, trigo y
avena, asi como matojos, hierbas, malezas y flores
como el llantén y el diente de ledén, todos éstos
pueden dar lugar a cuadros estacionales (Figura N°

10)32.

;@;W

Figura N° 10. Factores alergénicos de origen vegetal.
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El epitelio de los animales es otro alergeno de
gran importancia, asi como los fluidos biolégicos
como la saliva y la orina, ya que poseen proteinas
solubles altamente antigénicas, en menor grado lo es
el pelo. Dentro de los animales que ocasionan
mayores reacciones se encuentran el perro, el gato,
el caballo, las ratas, y en menor grado lo son las
plumas de ave y los productos de los insectos,

orugas y larvas (Figura N° 11).

Figura N° 11. Factores alergénicos de origen animal.

Los honrgos son otros alergenos y éstos deben
su capacidad antigénica a las esporas y a los
micelios, dependiendo del ciclo biolégico del clima,
éstos los podemos encontrar en el polvo de casa,

muebles viejos, sétanos humedos o en interiores.
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Los hongos que se pueden considerar como

antigenos sensibilizantes son: Alternaria__sp.,

Aspergillus sp., Penicillium sp., Claodsporium _sp.,

Mucor sp., y Stemphyllium, entre otros.

Algunos tipos de alimentos como las fresas y los

mariscos pueden desencadenar crisis asmaticas.

Las muertes por asma se dan principalmente en
los moradores urbanos, tal vez debido a toxinas
ambientales, algunos de los contaminantes
industriales que podemos encontrar son: ozono,
bioxido de azufre (5 ppm) y nitrégeno (1 ppm) que
son algunos de los oxidantes que inducen una
hiperrespuesta de las vias aéreas, lo cual depende
del aflujo de neutréfilos hacia las paredes de las vias

aéreas, (Figura N° 12)°% %5,

Y

OGBS TN,

Figura N°® 12. Toxinas ambientales
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Las infecciones del aparato respiratorio,
principalmente las que son provocadas por virus (virus
sincicial bronquial, rinovirus) y parasitos en su fase de
larvas migratorias, pueden desencadenar severos
cuadros de asma, ya que acentuan la hiperreactividad
bronquial, las infecciones bacterianas no desempenan

alglin papel importante (Figura N° 13).

Figura N° 13. Infecciones del avarato respiratorio.

Dentro de los estimulos inespecificos que pueden

inducir o exacerbar el proceso asmatico se encuentran:

Reaccion a medicamentos. Existen algunos
farmacos antiinflamatorios no esteroides como al acido
acetilsalicilico (AAS) y la indometacina y penicilinas que
son capaces de desencadenar crisis de asma de severa

intensidad, que incluso pueden provocar la muerte.
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El mecanismo de esta reaccion no se conoce
especificamente, pero se supone que se relaciona con la
capacidé.d que tienen estos medicamentos para interferir en el
metabolismo del 4cido araquiddnico (AA). Se ha comprobado
que el paracetamol también es capaz de desencadenar reacciones
en pacientes intolerantes al AAS, por lo que sélo debera
prescribirse bajo estricto control médico, en su lugar se puede

utilizar el dextropropoxifeno®> ** 6%,

El ejercicio, el humo del cigarrillo, el aire frio, irritantes
quimicos, limitacion de la ventilacion pulmonar e intercambio
gaseoso, pueden ser desencadenantes también de un proceso
asmatico. La hiperventilacion y el esfuerzo estan muy
relacionados, ya que el broncoespasmo que aparece es

proporcional al grado de ventilacion desarroliado'” '8 3% 466585

El grado de humedad y la temperatura del aire inspirado son
de gran importancia, ya que en cuanto mas seco y frio es el aire
del ambiente, existe mayor probabilidad de provocar el asma con

el ejercicio o la hiperventilacion.
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Otro factor desencadenante de asma es el
desequilibrio del Sistema Nervioso Autéonomo (SNA),
éste probablemente se debe a que existe predominio del
tono vagal y por lo tanto una respuesta exagerada de las
vias respiratorias a sustancias colinérgicas como
consecuencia de alteraciones funcionales de receptores

muscarinicos, via reflejo o neuropéptidos6s. 85,

Algunas clases de exposiciones profesionales son
capaces de inducir el proceso asmatico. La enfermedad
puede ser inducida por mecanismos inmunologicos o

por irritantes que actiian sobre el epitelio bronquial65: 85,

De acuerdo con la exposicion profesional de que se
trate, es decir, del antigeno, existen diversas clases de
asma (Cuadro N° 1).

Cuadro N° 1. Exposiciones profesionales.

Antigenos Profesion
De origen animal Campesinos, zodlogos, personal de laboratorio,
Caballos, cobayos, ratas, hamsters. investigadores.
De origen vegetal Agricultores, molineros, panaderos.
Polvo, cereales,
Lino, cafiamo, yute, miraguano, entre otros. Tejedores, tapiceros
Granos de ricino. Agricultores, industrias del abono.
Maderas como ¢l pino, haya, nogal, exéticas. Carpinteros, ehanistas.
Goma arabiga, Impresores.
Quimicos Trabajadores del metal, dentistas, quimicos,entre
Platinos, cromo, piperacina. otros.
Antibiotices Laboratorios farmacéuticos.
Ampicilina, penicilina, espiramicina.
1socianatos. Aislamiento térmico ¥y acustico
Aluminio v derivados, acetileno. Soldadores.
Etilenodiamina, paraaldehidodiamina. Barnizadores
Resina epaxida. Pintores, barnizadores,




Las reacciones que se presentan en el asma
profesional pueden ser de tres formas: inmediata, tardia

y continua.

En la reaccion inmediata, como su nombre lo dice,
las reacciones se presentan rapidamente después de la
exposicion. En la forma tardia lo que hace dificil su
diagnédstico, es que el broncoespasmo aparece tras un
intervalo de varias horas y no se puede determinar la
relacion causa-efecto, pero la mas dificil de diagnosticar
y por fortuna poco frecuente es la continua, ya que no
se presentan oscilaciones pronunciadas en los sintomas
en relacién con la exposiciéon y es lo que 6onstituye la

mejor guia en la orientacidén diagnostica32.

Problemas emocionales. Por lo general se
presentan en los adolescentes y se deben a los cambios
hormonales del crecimiento y desarrollo acelerados, por
lo tanto se consideran de alto riesgo, ya que constituyen

el mayor indice de mortalidad para asma (Figura N° 14}

65,

a5
Fieura N° 14. Factor emocional en el adolescente.




En relacién con la edad, los factores que pueden
desencadenar el asma son: en lactantes y preescolares
las infecciones virales; en escolares la rinitis,
rinosinusitis y conjuntivitis alérgica y en adolescentes

principalmente interviene el factor emocional6. 57, 65,

Existen otros Jjfoactores de riesgo como son:
caracter hereditario (individuos monocigotos 19% y
dicigotos 4.8%), aunque se desconocen las alteraciones
genéticas precisas, atopia, elevacion de IgE cuantificada
en sangre, bajo peso al nacer, ser hijo de madre menor
de 20 anos de edad, sexo masculino, estrés durante el
parto, el reflujo gastroesofagico es considerado en los

nifios como desencadenante de una crisis asmatica$ 3%

52,

El asma secumdario es consecuencia de una
patologia bronquial o extrabronquial generalmente

organica, las causas mas frecuentes son:

1. Cuerpo extranio intrabronguial. Este cuerpo extrafio
estimula a los receptores irritativos que por via vagal
desencadenan la broncoconstriccién, la cual junto con la
inflamacion y el edema conllevan a la obstrucciéon

bronguial.
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Posteriormente se pueden agregar infecciones y
aparecer hipersecresiones, lo cual complica el estado de

la persona.

2. Fibrosis quistica. Aumenta la viscosidad de las
secresiones obstruyendo facilmente los bronquios, estas
secresiones se pueden infectar por Estafilococos y
Pseudomonas ocasionado un aumento de la obstruccién

bronquial.

3. Reflujo gastroesofdgico. La obstruccién bronquial
se puede dar por el estimulo de receptores situados en
el tercio inferior del esdéfago, causando Ila
broncoconstricciéon por mecanismo reflejo a través del
nervio vago, aunque no se ha demostrado por completo
que el reflujo sea factor importante desencadenante del

asma.

4. Bronguiolitis. Se trata de un proceso inflamatorio
agudo de las vias aéreas que produce necrosis del
epitelio bronquiolar, el cual se desprende junto con el
exudado inflamatorio obstruyendo la luz bronquial.

La submucosa se edematiza pero no el musculo, la
presencia de episodios frecuentes de bronquiolitis nos

hace sospechar de la aparicién de asma.
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FISIOPATOLOGIA

La causa de los sintomas del asma, es la
obstruccion bronquial provocada por la
hiperreactividad, que se debe a un proceso inflamatorio
producido como respuesta ante un estimulo, al limitarse
la ventilacion pulmonar y el intercambio gaseoso, la

persona asmatica presenta hipoxia e hipercapnea3? 81,

96 _

El asma bronquial es un padecimiento que
involucra diversos tipos celulares que participan en la
inflamacién, tales como macrofagos, eosinéfilos,
mastocitos, linfocitos, células epiteliales y del miisculos
liso, entre otras, asi como mediadores como son la
histamina, eicosanoides (prostaglandinas, tromboxanos,
sustancia reactiva lenta), factor plaquetario, citocinas,
interleucinas, bradicininas, taquicininas y péptido
intestinal vasoactivo, ademas de neurotransmisores!? 18,

72, 74, 81, 102

Las células que intervienen principalmente en la
reaccion alérgica, son aquéllas que contienen receptores

Fc para la IgE en su superficie, como las células
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cebadas (mastocitos) y los basdfilos, que tienen

entre 50 000 y 500 000 receptores Fc en la superficie.

Ahora bien, la inflamacibn es wun aspecto
fundamental en la fisiopatologia del asma bronquial y
ésta es ocasionada por la reaccion ante estimulos
especificos o inespecificos, esto provoca que se liberen

mediadores a partir de los mastocitos o células cebadas.

Los mastocitos son células que revisten el arbol
traqueobronquial y son proinflamatorias, ocupan un
papel importante en la fisiopatologia del asma, la
mayoria de éstos se encuentran en los bronquios en la
superficie externa, mientras que otros se sitlan entre
las células epiteliales de superficie o por debajo de la

membrana basal {Figura N° 15)32. 54,

Figura N° 15. Mastocitos (Células que revisten el arbol traqueobronquial}
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Existen dos tipos de mastocitos: del epitelio mucoso
(MMC]} y del tejido conjuntive (CTMC]}; los granulos de
estas células contiene heparina, SRS-A y ECF-A
(sustancias que se liberan en el proceso de
degranulacion. El estimulo para estos tipos celulares
suele ser un alergeno (antigeno que causa una reaccion

alérgica), el cual se entrecruza con las moléculas de IgE.

La degranulacion es notable es notable debido a la
liberacion de la totalidad del contenido de los granulos,
los mediadores como la histamina, liberados en la
degranulaciéon, dan lugar a los sintomas alérgicos

adversos7s. 83,

El asma alérgico depende de un anticuerpo IgE
sensibilizado, que se une a los mastocitos, asi como de
numerosos factores como péptidos del complemento
(C3a y Cb5a), esta union de alergenos con anticuerpos
ligados, inducen a una serie de fenémenos quimicos que
consisten en una reaccion de hipersensibilidad
inmediata, con liberacion de mediadores quimicos
preformados como los de la anafilaxis y mediadores
sintetizados a partir de los fosfolipidos de la membrana

Celula_r32, 34,75, 83,
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La inmunoglobulina IgE se halla unida a los
baséfilos y mastocitos en todos los individuos y
sensibiliza a las células de las mucosas (nasal,
conjuntival, bronquial), desempefia un papel en la
inmunidad frente a parasitos helmintos y se le asocia a

procesos asmaticos y alérgicos?s: 83,

Dentro de los mediadores preformados se encuentran
la histamina, factor quimiotactico de los neutréfilos y
factor quimiotactico de los eosinéfilos, asi como varios

tipos de proteasas.

La histamina contribuye a la contraccién muscular y
a la formacién del edema de la mucosa, mientras que los
factores  quimiotacticos son responsables del
reclutamiento de polimorfonucleares y eosinéfilos que
infiltran la mucosa epitelial. Los mastocitos liberan
también numerosas enzimas, entre ellas diversas
proteasas tales como triptasa, carboxipeptidasa y
exoglucosidasas de las cuales el papel es desconocido por
ahora3?,

Entre los mediadores formados a partir de los
fosfolipidos de la membrana celular del mastocito,

destacan los metabolitos del AA y el factor activador de

plaquetas.
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El AA se almacena en los fosfolipidos de Ila
membrana celular como fosfoglicéridos de colina;
cuando las células reciben el estimulo alergénico, se
activan entonces las fosfolipasas A2 y C que hidrolizan
los fosfolipidos de la membrana, de esta manera se

libera el AA que posteriormente es oxidado.

El AA puede seguir por lo menos tres vias
metabodlicas diferentes, una de ellas es la ciclooxigenasa
la cual cataliza al AA dando origen primero a los
endoperoxidos inestables PGG2 y PGHz los cuales son
metabolizados por enzimas especificas a las
prostaglandinas (PGD2, PGE,, PGF2.), los tromboxanos y
la prostaciclina, lo cual depende del tipo de célula
inflamatoria. Las prostaglandinas PGD; y la PGF2,
actian como potentes broncoconstrictores, causan
hipersecrecion mucosa y actian como factores
quimiotacticos para los neutrofilos y eosindfilos
mientras que la PGE; tiene una ligera accién

broncodilatadora3s?. 54, 72,

En la segunda ruta, el AA puede ser atacado por la
lipoxigenasa y forma los leucotrienos que son potentes

broncoconstrictores e hipersecretores mucosos, los
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leucotrienos C4, D4 y E4 forman lo que antes se
denominaba sustancia de reaccion lenta de la
anafilaxia, el leucotrieno B4 es un potente activador de

la secrecién mucosa32 54,

En la tercera via el AA puede ser convertido no
enzimaticamente por radicales derivados del oxigeno

produciendo lipidos quimiotacticos.

El factor activador plaquetario ejerce funciones que
incluyen quimiotaxis, agregacion plaquetaria y aumento
de la permeabilidad vascular y de la reactividad

bronquial.

Los macrofagos también se encuentran en las vias
aéreas y se activan por un alergeno mediante un
receptor Fc de la IgE que conduce a la liberacién de
mediadores como los tromboxanos, LTB4 y citocinas
(interleucinas IL-1, IL-6, IL-8 e interferon gamma, entre
otras} que influyen de manera importante en la

inflamacién”2.

El resultado de todo esto, es una intensa reaccion
inflamatoria con constriccion del musculo liso,
congestion vascular y formacién de edema. La
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inflamacion se puede empeorar por la presencia de
eosinoéfilos, baséfilos y neutréfilos, de tal suerte tenemos
que tanto los mastocitos como los mediadores quimicos
y los eosindfilos, baséfilos de la sangre y células
epiteliales, forman parte de un rompecabezas que

permitira conocer la enfermedad32. 60,

Otros elementos de gran importancia como ya se
hizo mencién, son los eosindfilos, éstos se adhieren a
células endoteliales a través de una molécula de
adhesion intercelular (ICAM-1), la cual parece ser
mediada por citocinas y algunos mediadores como el
factor activador de plaquetas, los cuales en conjunto
regulan la migracién y activaciéon de eosindfilos via
influjo de calcio (Figura N° 16) 32. 60,
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Los linfocitos T al activarse en el tracto respiratorio,
liberan una gran variedad de citocinas; un subgrupo de
linfocitos T (CD*i) producen las interleucinas IL-3
(importantes para que los mastocitos sobrevivan), [L-4
necesaria para inducir linfocitos B a producir IgE e IL-5
util para la infiltracion y activacion de eosinéfilos. Cabe
mencionar que esto puede ser de gran relevancia para
de de

corticoesteroides en el asma bronquial.

determinar el mecanismo accion los

A continuacién se presenta una tabla resumen de
los mediadores bioquimicos que interviene en el asma

bronquial.

Tabla. MEDIADORES QUIMICOS DEL ASMA

(desgranulacién activada

MEDIADOR ORIGEN BIOLOGICO EFECTOS
PATOLOGICOS
Acetilcolina Nervios colinérgicos Broncoconstriccion,
hipersecresion mucosa.
Angiotensina Mastocitos Aumento de la

permeabilidad vascular,

Plaquetaria (PAF)

por quimnasa) broncoconstriceidn,
vasodilatacion.
Complemento (C3aj Mastocitos Broncoconstriceién.
(desgranulacion activada
por triptasa)
Factor de Activacion|Eosindfilos Aumento de la

permeabilidad vascular,
hipersecrecién mucosa,
vasodilatacién.
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MEDIADOR ORIGEW BIOLOGICO EFECTOS
PATOLOGICOS
Histamina Mastocitos Aumento de la
(desgranulacién activada |permeabilidad vascular,
por quimasa} broncoconstriccion,
vasodilatacion.
Kalidina I (Bradicinina) | Mastocitos Vasodilatacién.
Leucotrienos (LTC4, | mastocitos y eosindfilos | Aumento de la
LTD4, LTE4) permeabilidad vascular,
broncoconstriccion,
vasodilatacion,
hipersecrecién mucosa.
Péptido liberador de|Células neurcendocrinas| Hipersecrecion mucosa.
gastrina (GRP) de las vias respiratorias
inferiores
Péptido vasoactivo | Nervios colinérgicos Hipersecrecién mucosa,
intestinal (VIP) vasodilatacién.
Prostaglandina D2 |Mastocitos. Puede ser)|Broncoconstriccion,
(PGD2) sintetizada por | vasodilatacién.
activacién de los nervios
adrenérgicos y por
neuropéptido I.
Neurocininas A y B|Nervios sensoriales | Aumento de la
(taquicininas) (fibras C). Potenciadas|permeabilidad vascular,
por la inhibicién de la|broncoconstriccién,
endopeptidasa  neutra,{hipersecrecién mucosa,
inducida por infecciones|vasodilatacién.

virales y micoplasmicas.

También puede  ser
sintetizada por la
activacién de los nervios
adrenérgicos y por

neuropéptido I.
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En resumen, podemos decir que el antigeno hace
que dos moléculas de IgE establezcan un puente en la
superficie de los mastocitos, formando un complejo que
activa las membranas fosfolipidas de las células,
liberando entonces histamina y otros mediadores
inflamatorios (mencionados anteriormente),
produciendo asi la contraccién del musculo liso de las
vias aéreas, aumentando la permeabilidad vascular y
vasodilatacién, alterando la funcién pulmonar,

generandose asi una crisis asmatica aguda? 69,

La IgE es responsable de las reacciones de tipo 1 y
sus concentraciones plasmaticas se encuentran
elevadas en la mayoria de los pacientes con asma. La
molécula de IgE tiene una porcidn Fc que tiene gran
afinidad para unirse a los mastocitos, que al interactuar
con el alergeno provoca la liberacién de los mediadores

quimicos responsables de la obstruccion bronquial.

Parish descubrio en 1970, un anticuerpo de la clase
IgG que al igual que la IgE, podia reaccionar sobre la
membrana del mastocito con algunos antigenos y

provocar su degranulacion.
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Debido a que este anticuerpo se fija sobre los
mastocitos por un corto periodo de tiempo, se considera

de poca importancia para la etiopatogenia del asma3?,

El edema que presenta la mucosa, asi como las
secreciones mucosas que se agregan al broncoespasmo,
hacen que se estrechen aun mas las vias respiratorias,
produciendo asi el cuadro clinico. El broncoespasmo en
un paciente asmatico consiste entonces, ademas de la
respuesta de los mediadores quimicos, en una
respuesta exagerada del musculo liso (constriccién),
como resultado, se estrechan las vias respiratorias, lo
que determina la signosintomatologia de la dificultad
respiratoria, la cual se hace mas intensa en los
bronquiolos (Figura N° 17), ademas, el tono del misculo
liso respiratorio es modulade por fibras colinérgicas del
nervio vago, que cuando son estimuladas causan la tos

y la broncoconstriccidén?o.

58




Las paredes bronquiales se engruesan debido a la
hipertrofia del musculo liso, a la hiperplasia de
glandulas mucosas, submucosas, al edema prolongado
de los tejidos de sostén y a una marcada infiltracién de

eosinofilosss. 87, 102,

De tal forma, podemos resumir que la obstrucciéon
bronquial es el resultado de tres fenomenos importantes

que son:
¢ Contraccién de los misculos bronquiales
¢ Edema de la mucosa (Figura N° 18)

¢ Hipersecrecion de moco (Figura N° 19)

Figura N° 18. Edema de pulmones.

59




o |+

Figura N° 19. Secrecion mucosa en bronquios.
gu

La crisis asmatica se lleva a cabo por un arco reflejo
de tipo vagal que consiste en lo siguiente: los receptores
que encontramos en €l tracto respiratorio se estimulan o
se irritan, llega a través de las vias aferentes del nervio
vago hasta el sisterna nervioso central y a través de las
vias eferentes del nervio vago llega a los pulmones, en
donde la respuesta es la constricciéon del musculo liso
bronquial, esta estimulacion vagal puede ser inhibida

por la administracion previa de atropina32.

Lo que hace que esa crisis se prolongue, es que la
liberaciéon de mediadores atrae a los eosinéfilos (que se
encuentran en mayor cantidad), neutréfilos y basodfilos
que son células inflamatorias, por lo que aumenta aun

mas la actividad pulmonar57.




El esputo de los asmaticos suele presentar
agregados de células epiteliales, a los cuales se les

denomina corpusculos de Creola32.
HISTOPATOLOGIA

En un asmatico, anatomopatolégicamente podemos
encontrar hipertrofia del musculo liso, lesién de epitelio,
edema de mucosa y de submucosa, engrosamiento de la
lamina basal, tapones mucosos, descamacion de células
del epitelio bronquial, infiltracion de eosindfilos,
neutréfilos y células mononucleadas,
macroscopicamente los bronquiolos se encuentran
cerrados por tapones de secrecién mucosa y el tejido

muscular liso bronquial presenta notable hipertrofia32.

60, 65,
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CLASIFICACION

El asma se clasifica en asma primario y secundario
dependiendo de los mecanismos que lo desencadenan.
El asma primario es funcional y reversible, en cambio el
asma secundario es una reaccidn acompanada de

patologia bronquial generalmente organica.

El asma primario se clasifica de acuerdo con el
grado de afeccion en: asma leve, moderado y severo

{status asmaticus)®: 23,

De acuerdo con los agentes etiologicos se clasifica
en: asma inmunitario alérgico tipo I o por
hipersensibilidad inmediata y tipo Il o por complejos
inmunes; asma no inmunitario infeccioso, emocional,
asma por ejercicio, asma por cambios climatolégicos,
asma por administracién de AAS, asma por
indometacina, asma por analgésicos no esteroides o

penicilina, asma ocupacional y del SNAS. 29. 32,60,

De acuerdo con su origen, considerando a la alergia

como factor desencadenante, se puede clasificar en:
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Asma extrinseco atopico (alérgico), el cual comienza
antes de los 35 anos, se da por la exposicién a un
alergeno, los niveles de IgE estan elevados, las pruebas
cutaneas son positivas a diversos antigenos, se da en
personas con historia de atopias y antecedentes
familiares de alergias multiples y existe aumento de

eosinofilos en mucosa nasal.

Asma intrinseco (idiopatico), que por lo general se
presenta después de los 35 afos, no existen factores
alérgicos, los niveles de IgE son normales, las pruebas
cutaneas son negativas, no hay historia de atopias ni
antecedentes de infecciones de vias aéreas superiores y

puede ser propio del lactante.

Asma mixto, en el cual intervienen tanto factores

intrinsecos como extrinsecos.

Asma extrinseco no atépico mediado por IgG, puede

ser inmediato o tardio.

Por ultimo, asma intratable o dependiente de
esteroides en donde se presentan casos cronicos que no
responden al tratamiento y puede existir alguna
deformidad y presentar talla baja27. 32,33, 57, 73, 81, 84,
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Existen algunas caracteristicas clinicas que nos
pueden avisar que se va a presentar una crisis
asmatica y son: decaimiento, irritabilidad, comezén
en la nariz, irritacibn de ojos, estornudos
frecuentes, falta de apetito, palidez, obstruccién
nasal y tos, que va desde leve hasta producir vomito,
el aspecto quiza mas sobresaliente de la enfermedad

es el caracter episddico u oscilante de los sintomas®2,

Durante un acceso de asma puede presentarse
jadeo, tos seca frecuente, sibilancias, estertores finos
generalizados, disnea de tipo espiratorio, tiros
intercostales, aleteo nasal, sensaciéon de opresion en
el pecho, ojos irritados, garganta irritada, flujo nasal,
otalgias, hipersonoridad a la percusion (skodismo),
expresidon de angustia, habitualmente el paciente se
encuentra sentado apoyado con los brazos
extendidos hacia atras, la hipoxia desencadena los
siguientes signos y sintomas: fatiga, confusion,

ansiedad, cianosis en ufias y labios, diaforesis,




taquicardia, arritmias cardiacas, hipotension e
hipertensiéon, coma e insuficiencia cardiaca o renal
mientras que los siguientes son signos y sintomas de
la hipercapnea: diaforesis, hipertension que se
convertira en hipotension si es que llega a progresar,
hiperventilaciéon, cefalea, confusién, somnolencia e
insuficiencia cardiaca, aunque estas caracteristicas

pueden variar de un paciente a otro (Figura N° 20)%

57, 84, 95

Figura N° 20. Manifestaciones Clinicas del Asmatico

Otras manifestaciones que nos pueden
determinar la presencia de asma son: rinitis, pélipos

nasales o sinusitis.
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El asma leve se caracteriza principalmente por
presentarse en forma de crisis de disnea paroxistica
acompanada de sibilancias, la magnitud de los sintomas
es escasa, la sintomatologia es de corta duracion, ésta
se presenta intermitente, de 1 a 2 veces por semana, se
pueden presentar cuadros nocturnos de 1 a 2 veces por
mes, son pacientes asintomaticos entre los intervalos de
las crisis, con una funcién pulmonar por arriba del 80%
del valor previsto. Los desencadenantes de este tipo de
asma pueden ser infecciones respiratorias, alergia o el
ejercicio; si los pacientes son asintomaticos, el examen
clinico y funcional es normal y por lo general se
mantienen periodos prolongados asintomaticos32. 21, 26,
65,

Los pacientes con asma moderado presentan
exacerbaciones mas de 2 veces por semana € incluso
pueden durar varios dias, por lo tanto pueden estar
afectadas sus actividades diarias, asi como el sueno,
éste debido a que se pueden presentar mas de 2
cuadros nocturnos al mes. La funcién pulmonar varia
del 50 al 80% de lo previsto, la espirometria puede ser

normal o bien se pueden observar datos de incapacidad

ventilatoria obstructiva leve.




Los pacientes pueden presentar tos persistente o de

aparicién con el ejercicio fisico o incluso la risa26. 15. 65,

En el asma severo los sintomas son continuos, con
actividades fisicas muy reducidas, con exacerbaciones
frecuentes y cuadros nocturnos también muy
frecuentes, los sintomas de tos y disnea se presenta
practicamente diario y pueden empeorar durante las
primeras horas de la marfiana, debido a que la

obstruccién bronquial presenta un ciclo circadiano.

Para este tipo de pacientes se requieren de
tratamientos de  urgencia frecuentes 'y de

hospitalizaciones ocasionales.

Tienen un volumen de espiracién forzada (FEV;) por
debajo del 50-60% de lo previsto y son dificilmente
tratables con g-antagonistas inhalados, teofilina o

agentes antiinflamatorios de manera moderada%5.

El sueno es interrumpido por la presencia de tos y
disnea, asi como las actividades cotidianas, son
pacientes que requieren de monitoreo asi como de

atencion personalizada?¢.
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En relaciéon con la edad, en los ninos los factores
que pueden desencadenar el asma son las infecciones
virales, que por lo general se diagnostican como
rinofaringitis por la tos, sibilancias y signos de
insuficiencia respiratoria que presentan, si suceden de 2
a 3 cuadros de este tipo, entonces se debe sospechar de

la presencia de asma.

En los adolescentes como la etiologia se asocia al
factor emocional, se presentan crisis espasmodicas

dependiendo del factor que las genere$.

También pueden aparecer estados de confusion o
letargo, lo que supone un claro indicio de insuficiencia
respiratoria progresiva y narcosis, debida a la

acumulacién de diéxido de carbono (COg) en la sangre.

A medida que la crisis empeora, aparece la cianosis
(coloracion azulada de las areas mucosas y de otras
zonas fuertemente 1irrigadas que pueden @ ser

visualizadas externamente, como los labios)%2.
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La cianosis que presentan consiste en una
coloracion de la piel, los labios, membranas mucosas,
nariz y pies, causada por la presencia de cantidades
aumentadas de hemoglobina reducida (mas de 5g/dl) en
sangre.

Existen tres tipos de cianosis: cianosis central
causada por la mezcla de sangre venosa desoxigenada
con sangre arterial oxigenada en corazén o pulmones.
La cianosis periférica se origina por un incremento en la
extraccion de oxigeno por los tejidos, lo que reduce
excesivamente la hemoglobina normal saturada y la
cianosis central que es la que presentan este tipo de
pacientes, la cual se diferencia de la cianosis periférica
por la presencia de coloracién azul de las mucosas,
membranas y piel que se presenta por oxigenacion
deficiente, debida a la disminucién de la cantidad de
aire ventilada por los pulmones®2.

Pero el asma no sélo afecta al sistema respiratorio
sino también al sistema cardiovascular, manifestandose
en forma de taquicardia, aunque ésta puede ser
producto de la ansiedad o de un broncodilatador no
selectivo, es mejor sospechar que se trata de un ataque

de asma severo.
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MANIFESTACIONES BUCALES

Las manifestaciones que se presentan no son
propias de la enfermedad, sino méas bien son
consecuencia de la disnea que presentan, de esta
manera es que se convierten en respiradores bucales.

Las alteraciones mas frecuentes que podemos
encontrar en un respirador bucal son: xerostomia,
halitosis, aumento de la actividad cariogénica y
enfermedad parodontal y como consecuencia de las
concentraciones aumentadas de la hemoglobina,
presentan cianosis en el orbicular de los labios y
Mucosas. |

También pueden presentar otras alteraciones
bucales, pero a consecuencia del uso de
corticoesteroides y son: candidiasis orofaringea, disfonia
y ocasionalmente tos.

CANDIDIASIS

La candidiasis (moniliasis) es una infeccion micdética
frecuente, ocasionada por debilitamiento,
inmunodeficiencia y tratamiento  antimicrobiano
prolongado, especificamente la inmunidad mediada por

células, predisponen a una persona a la candidiasis?2 36,
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La lesion por lo general es de un color blanco
azulosos y perlado y puede cubrir una parte o toda la
mucosa bucal; las placas simulan “grumos de leche”. El
material blanquecino consiste en un cultivo puro de

Candida albicans. Las placas se fijan a la mucosa

subyacente y cuando se tallan dejan una mucosa
eritematosa con puntos hemorragicos22. 36, 76,

El sintoma mas comun es el dolor, ademas de
sensacion de quemazon de la mucosa bucal en
particular de la lengua, pérdida del gusto e inicio de
sabor metalico en la boca. En el caso de pacientes
asmaticos que presentan candidiasis orofaringea, se
presenta la disfagia dolorosa por causar esofagitis
moniliasica.

Como sabemos, la nariz humedece y calienta el aire
que se inhala y al respirar por la boca esto no se lleva a
cabo, de tal forma que el aire frio, seco y sucio que se
respira es demasiado lesivo para los tejidos de la
cavidad oral77.

La respiracion bucal es de gran importancia, cabe
mencionar que no todos los asmaticos la presentan,

pero de acuerdo con estudios de Eckert-Moébius, en

individuos con esta alteracion, la lengua se encuentra
T




aplanada por debajo de los arcos dentales, perdiendo de
esta manera los efectos moldeadores sobre el maxilar
supertor, esto provoca la compresion del segmento
anterior de éste, impidiendo del alguna manera, el
crecimiento mesial normal de la mandibula provocando
una distoclusién. Existe otro factor que interfiere en el
crecimiento normal de la mandibula hacia adelante y es
la traccidon muscular desde el menton hasta el hueso
hioides39.
XEROSTOMEA

La xerostomia o disminucién del flujo salival se
asocia a diversas enfermedades como: ausencia
congénita de una o varias glandulas mayores o de
conductos excretores, en parotiditis epidémica
(paperas), Sindrome de Sjogren (queratoconjuntivitis,
rinitis sicca y poliartritis), enfermedades autoinmunes,
irradiaciones del area cervical y aunque la mayoria de
los casos de xerostomia son idiopaticos, también se
encuentra cierta relaciéon con la respiracion bucal39.
HALITOSIS ‘

La halitosis o mal aliento representa un problema

serio para los pacientes.
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Esta puede ser de origen sistémico o local,
considerandose como factores locales: caries, ya sea en
un diente o varios (entre mayor sea su extension, habra
mal aliento), obturaciones y protesis mal ajustadas,
areas retentivas de alimentos, flemones, gingivitis,
periodontitis, abcesos periodontales, retencién de placa
dental y sarro supragingival. También se pueden
encontrar depésitos de gérmenes  anaerobios
responsables de la producciéon de gases sulfurosos
malolientes. Las mucosas y mejillas también deben ser
exploradas en busca de ulceras, aftas u otras lesiones
orales que puedan ser retentivas de restos alimenticios!
51,

Si recordamos que las personas asmaticas
presentan disminucion del flujo salival, la probabilidad
de que presenten lesiones cariosas es mucho mayor y
por lo tanto también presentan halitosis.

CARIES DENTAL

La caries es una enfermedad infectocontagiosa
provocada por diversos factores que en conjunto causan
la desmineralizacion de los dientes.

Se manifiesta por la acciéon de tres factores:

microflora, huésped y sustrato (dieta).
13



Dentro de los factores que causan la caries dental
se encuentra la nutricién, se ha visto que algunos
factores influyen en el proceso carioso modificando el
medio ambiente bucal (directamente con el
estancamiento de alimentos o indirectamente cuando
las secreciones salivales se modifican por factores
nutricionales absorbidos en el tracto intestinal), tales
como los carbohidratos especialmente de tipo refinado a
los cuales se les ha encontrado una estrecha relacion
con la caries dental.

La caries es un proceso infeccioso que destruye
paulatinamente todo el diente que la tiene, y los tejidos
del diente en descomposicion producen un desagradable
olor (halitosis).

La saliva es otro factor, ya que se han hecho
estudios acerca de que la disminucion de saliva influye
para que se de el proceso carioso debido al efecto
antibacteriano que ésta posee, al no haber suficiente
flujo salival no se lleva a cabo en boca la autoclisis,
ademas de que el sistema amortiguador de la saliva
(calcio, fosforo, lisozima, globulinas) no funciona

adecuadamente3?.
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Si a todo esto le aunamos las bacterias existentes
en boca, el estancamiento de alimentos, la placa
dentobacteriana, la anatomia dental marcada, las
variaciones de la quimica y permeabilidad del esmalte,
entonces lo mas seguro es que el individuo tenga caries
dental.

Generalmente en las superficies del esmalte, los
primeros cambios visibles se manifiestan como una
pérdida de transparencia que dan como resultado una
zona de “manchas blancas”. En los lugares donde la
caries ha progresado lentamente o se ha detenido, se
observa en el esmalte una pigmentacion de color pardo
o amarillo.

Es muy comun que la lesiéon cariosa empiece a los
lados de la pared de la fisura en lugar de hacerlo en la
base y penetra casi perpendicular a la union
amelodentinaria. Al llegar a la dentina la lesidon se
esparce en direccion lateral, socavando el esmalite. La
caries de la raiz (cemento, dentina), se presenta en

forma de lesidon cronica lentamente progresivas3o. 39, 51,

75




ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad periodontal se caracteriza por la
infeccién y la inflamacion y ésta se presenta como
respuesta del huésped a la flora microbiana de la placa
y a sus productos, como podemos observar tiene una

estrecha relacion con la caries dental.

Aungque la inflamacién se trata de un mecanismo de
proteccién al ataque de microorganismos, la reaccion
provocada no siempre es buena, ya que se afectan
también células y tejidos adyacentes que son signos
caracteristicos en la gingivitis y enfermedad periodontal

avanzada?2 24,
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial del asma se debe hacer
con el reflujo gastroesofagico, el cual se puede confundir
con la presencia de una crisis asmatica principalmente
en nifnos pequenos, aunque algunos autores lo

consideran como parte de la etiologia de asma.
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También, en este tipo de personas se debe descartar
la aspiracion de un cuerpo extrafno como un cacahuate
o algun otro objeto como la causa del jadeo, en casos en
los que el pequerio no tenga antecedentes de asma?9. %0,

Es comin encontrar rinofaringitis en los nifios
debido a infecciones virales y por presentarse con tos,
sibilancias y signos de insuficiencia respiratoria, es
comun confundirla con asma, a menos de que estos
cuadros se presenten continuamente, entonces si,
debemos sospechar de la presencia de asmas.

También se puede confundir con una bronquiolitis,
cuerpos extranios en vias respiratorias, malformaciones
congénitas cardiovasculares y pulmonares?.

Hay que considerar que “no todos los jadeos son
asmaticos”, pues éstos pueden estar presentes en
insuficiencia respiratoria aguda, ya sea por edema o por
neumonia diseminada’. Por ejemplo, en un paciente de
edad avanzada que nunca ha tenido asma ni
antecedentes del mismo y presenta distension de las
venas del cuelo, edema de miembros superiores, jadeo,
fiebre y ascitis, es mas seguro que se deba a edema

pulmonar y no a un problema asmatico.
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AUXILIARES DE DIAGNOSTICO

Para detectar la presencia de los diversos tipos de
asma, es necesario realizar diversos estudios de
laboratorio. A continuacién se hara menciéon acerca de

los mas frecuentes para el diagnostico del asma.

Los auxiliares que nos pueden ayudar a confirmar
el diagnostico, llevar a cabo un control del asma y de la
respuesta al tratamiento, son las pruebas de funciéon
respiratoria las cuales nos pueden mostrar la
obstrucciéon presente. Estas se pueden llevar a cabo con
los siguientes elementos: el espirometro, medidor de
flujo pico {flujometro), la determinacién de anticuerpos
especificos (inmunoglobulinas IgE), radio-inmuno-
ensayo (RAST), biometria hematica, gasometria arterial,

y pruebas cutaneas8*.

También son de gran ayuda la radiografia de torax y
de senos paranasales, tomografia computarizada,
ionotest, estudio de inmunodeficiencias, estudio de
reflujo gastroesofagico, pruebas de Mantoux, estudio de
cilios y broncoscopia, deteccion de eosinodfilos y el

electroencefalograma (ECG)99. 95,
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Una prueba objetiva es el estudio de la funcién
pulmonar que se puede realizar con diferentes grados de
complejidad. Se puede medir con el flujémetro que es
un aparato que mide el flujo maximo espiratorio (FME),
y traduce en forma indirecta el calibre de las vias aéreas
centrales, su uso es muy sencillo, ya que el paciente
realiza una inspiracion maxima y posteriormente
expulsa dentro del flujometro todo el aire en el menor

tiempo posible (espiracion forzada)96.

La espirometria consiste en el analisis, bajo
circunstancias controladas, de la magnitud absoluta de
volumenes pulmonares y la rapidez con que éstos
pueden ser movilizados. El espirégrafo y el
neumotacografo, son elementos que nos permiten
estudiar algunos aspectos espirométricos de gran

importancia3.

El espirometro es un equipo muy completo, ya que
mide el volumen espiratorio forzado en el segundo
(VEF:), la capacidad vital forzada (CVF) y otros

parametros de la espiracion.

ESTA TESIS NO SALE
DE LA BIBLIOTECA
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Consta de un sistema de recogida de aire {fuelle o
campana), esta ultima sellada por agua o por membrana
y de un sistema de inscripcion montado sobre un
soporte que se desplaza a la velocidad deseadas3. 96,

Si con la espirometria de rutina no se encuentra
obstruccién, el diagndstico se puede hacer provocando
el espasmo con histamina, metacolina o incluso aire
frio23, 26

El neumotacégrafo, es un instrumento disenado
para medir flujos aéreos, es de construccidn mas
compacta y consta de un cabezal que transforma el flujo
turbulento que pasa a través de él, en flujo laminars.

Existen dos tipo de espirometrias: simple y forzada.
La diferencia es basicamente el tiempo.

En la espirometria simple se le pide al paciente que
tras una espiracion maxima, expulse todo €l volumen de
aire que sea capaz hasta alcanzar el volumen residual,
utilizando para ello todo el tiemp que necesite.

En la espirometria forzada, se le pide al paciente la
expulsion de todo el aire que contengan sus pulmones,
tras una inspiracién maxima en el menor tiempo

posible.
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Este tipo de espirometria proporciona informacion
de mayor relevancia clinica, mientras que la simple

complementa los resultados de la forzada.

El analisis comparativo de los valores de la
espirometria forzada realizada antes (basal) y después
de la administraciéon de un farmaco broncomotor
(broncodilatador o broncoconstrictor), permite detectar
la reversibilidad de la obstruccién y/o cuantificar el

grado de hiperrreactividad bronquial3.

La gasometria arterial es una técnica basica para la
valoracion del intercambio pulmonar de gases, para
realizarla, se requiere de una técnica de puncion
correcta y una interpretacion fisiopatologica precisa.
Para ello la Sociedad Espafola de Neumologia y Cirugia
Toracica (SEPAR), publicé una norma sobre gasometria

arterial que consiste en lo siguiente:

o Puncionar la arteria radial de la mano no dominante.
Reservar la arteria radial contralateral, la humeral o la

femoral como opciones consecutivas.

o Utilizar siempre anestesia local subcutanea.
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o Emplear jeringas de vidrio o sets de plastico disefiados

especialmente para la puncion artenal.

o Heparinizar adecuadamente la jeringa empleada. Poca
heparina favorecera la coagulacién de la muestra y

demasiada interferira con el resultado analitco.

o Tras la puncién, comprimir vigrosamente la zona de
puncion durante varios minutos para evitar la

aparicion de hematoma.

o Mantener la muestra sanguinea obtenida en
condiciones de estricta anaerobiosis a baja

temperatura (4°C), hasta el momento de su analisis

Las variables medidas en sangre arterial sbn la
presion parcial de oxigeno (PaO»), de diéxido de carbono
(PaCO2) y el pH. A partir de éstas se derivan
automaticamente los valores de: saturacion de

oxihemoglobina, bicarbonato y exceso de base.

La informaciéon que se obtiene con la gasometria
sanguinea es tanto un PO; arterial bajo como un PCO»,
si este Gltimo se encuentra alto se debe tener cuidado,
ya que es una senal de peligro puesto que el paciente se

fatiga.
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Si no se observa mejoria pronta, probablemente se

necesitara ventilacion asistida?. 35, 88,

La radiografia de térax nos ayuda a complementar
la historia clinica y la exploracion fisica, ésta suele ser
normal aunque en ocasiones se observan anormalidades
relacionadas con hiperinsuflacion de térax. Esta se
requiere para evaluar inicialmente al paciente, en caso
de que se sospeche de alguna complicacién del asma y
para hacer el diagnéstico diferencial con otras

alteraciones pulmonares.

Las proyecciones que se utilizan son la
posteroanterior y la lateral izquierda de manera que no
interfiera la posicién del corazéon y las estructuras
localizadas en el mediastino, aunque se les pueden
hacer modificaciones agregandoles otras proyecciones o

procedimientos especiales?3.

Con la tomografia computarizada se puede hacer
una excelente visualizacién de las estructuras toracicas
(que anteriormente no se podian ver), con una
resolucion de 10 superior a la radiografia

convencional?3,
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La broncoscopia se utiliza para visualizar las vias
aéreas, asi como recoger muestras de secreciones, el
broncoscopio puede ser rigido y flexible; el primero se
utiliza cuando se requiere de un canal amplioc o para
retirar cuerpos extranos grandes y el segundo se utiliza
en los demas casos. Aunque se trata de un
procedimiento benigno, se pueden presentar algunas
complicaciones tales como la hipoxemia (para lo cual se
debe emplear O: suplementario), laringospasmo,
broncospasmo, fiebre y se pueden introducir nuevos
infiltrados pulmonares?23.

La biometria hematica nos auxilia para la
deteccion de eosinofilia en todo tipo de pacientes con
asma, entre mayor sea la eosinofilia periférica, mayor
sera la gravedad del asma.

La deteccion de IgE especifica se realiza con
pruebas in vivo, en las cuales se determina el efecto
cutaneo de la histamina liberada por las células cebadas
por la unién del antigeno IgE. Los alergenos que se
utilizan son polen; polvo casero (acaros, cucarachas y
otros), hongos, caspa de animales y alimentos; las

pruebas empleadas son especificas, sensibles, rapidas y

economicas.




La deteccion de IgE también se puede realizar in
vitro a través de métodos de radioinmunoanalisis o
inmunofluorescencia, aunque son menos sensibles y
especificos.

En el ECG se observa taquicardia, asi como
signos de esfuerzo ventricular derecho los cuales
ceden a medida que la crisis disminuye su

intensidad.
DIAGNOSTICO

Para diagnosticar el asma en un paciente, el
elemento mas importante en la evaluacion es la
historia clinica, se debe considerar €l jadeo del final
espiratorio, asi como wuna fase de espiracion
prolongada, la taquipnea y la taquicardia también
pueden estar presentes. Este tipo de pacientes puede
ser hipertenso, principalmente cuando se trata de
pacientes adultos, debido al estrés relacionado con la
disnea, es conveniente revisar los tejidos blandos del
cuello, ya que pueden presentar crepitacion lo que
nos indicaria la presencia de neumotérax o

neumomediastino??.
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Basicamente el diagnéstico del asma se basa en
la disnea episddica asociada a sibilancias, también
con frecuencia podemos encontrar tos intermitente,
que probablemente se deba a la estimulacion de los
receptores irritantes, la tos puede ir acompafiada

con expectoracion o sin ella23. 26,

También se deben considerar los siguientes
elementos: la estacionalidad, la relaciéon con factores
alergénicos, irritantes, el ejercicio, las infecciones
virales, cambios climaticos, factores emocionales, asi

como los antecedentes de atopiaZ23.

Se debe tener presente que aproximadamente el
5% de los nifios con asma presentan Unicamente tos

persistente como Unico sintoma.

Se pueden presentar crisis periddicas diurnas,
aunque es caracteristico de los asmaticos que los
sintomas se exacerben durante la noche, tras el
ejercicio, con la exposiciéon al frio, gases irritantes o
infecciones respiratorias, rara vez se encuentra una

exacerbacion del asma por infecciones bacterianas.
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MANEJO DEL PACIENTE ASMATICO

Cuando hablamos de manejo del paciente, nos
referimos a la serie de procedimientos que llevaremos a cabo
para que una vez diagnosticado el paciente asmatico, evitemos
que se pueda presentar una crisis. No soOlo se trata de
implementar la terapéutica médica, sino que debemos incluir el

manejo sistémico, oral, psicoldgico y social.

El tratamiento por lo general se maneja por etapas y
varia en un paciente adulto y en un nifio, el objeto del
tratamiento consiste en controlar la enfermedad obteniendo los
mejores resultados tanto clinicos como funcionales y mantener
en el mejor estado al paciente, aunque lo idoneo seria eliminar la

enfermedad.

Antes de emplear el tratamiento tal cual, es

recomendable llevar a cabo las siguientes medidas preventivas:

+ Educar al paciente y a la familia para que se lleve a cabo el
tratamiento de la forma mas idénea. Este es un proceso que
consiste en proporcionar la informacién necesaria para llevar a
cabo correctamente el plan de tratamiento, esto incluye no

solo a los médicos o pediatras, sino a todos los
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profesionales de un equipo de salud, entre ellos los
odontologos.

4 Implementar medidas preventivas para evitar el
contacto con los factores desencadenantes del asma,
sobre todo medidas de control ambiental incluyendo
el humo del cigarrillo. Para esto es necesario que el
paciente sobre todo el nifilo, reconozca los
desencadenantes especificos, como ejemplos se
pueden citar: la mala ventilacién, la humedad, el
contacto con los animales, el contacto con productos
quimicos o materiales (textiles, depdsitos de
alimentos, cosméticos, cueros, cartones), llevar a cabo
la limpieza de la casa (cortinas, alfombras, muebles,
colchones).

o Llevar a cabo una evaluacién y monitoreo de la
gravedad de la evoluciébn del asma con pruebas
objetivas de funcién pulmonar.

o Por parte del médico, indicar planes de medicacion
para llevar a cabo el tratamiento de las crisis, de
preferencia por escrito para que las sigan
adecuadamente y dar la confianza para resolver

dudas.
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< Por parte del paciente y de los familiares, llevar a cabo
planes para el tratamiento preventivo, asi como un
registro diario de los sintomas y de la medicacion
empleada, esto con el fin de evaluar el tratamiento.

o Llevar a cabo un adecuado seguimiento, para analizar
las dificultades que se hayan presentado en el
transcurso del tratamiento, asi como para resolver las
dudas acerca del plan de medicacion y la forma de
administracién del mismo o en caso de que se
requiera el monitoreo con el pico de flujo espiratorio
en la casa.

Como recomendacién se sugiere evaluar en cada
consulta, la técnica en la administracién de aerosoles
principalmente.

Antes de emplear medicamentos, es recomendable
usar la inmunoterapia que consiste en aplicar bajo la
piel aquella o aquellas sustancias o particulas
alergénicas a las que el paciente resultdé ser alérgico
(basados en las pruebas especiales), en dosis
perfectamente medidas y en cantidades crecientes cada
vez, forzando con ello al organismo a producir

anticuerpos y células de "defensa” especificos para esos

alergenos inyectados.
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Esto es, con la finalidad de inducir una "tolerancia"
cada vez mayor, a medida que las concentraciones de
dichas defensas aumentan, lo cual lleva alrededor de 3
afios o mas. La tolerancia final alcanzada puede ser
total (en la mayoria de los casos), o parcial, dependiendo

de la respuesta individual a dicho estimulo?. 62. 92,

La frecuencia de las vacunaciones depende del tipo
de extractos utilizados para preparar esas vacunas y €so
depende de cada Alergdlogo, pero la mayoria necesitan
aplicarse  inicialmente dos veces por semana, aunque
posteriormente pueden espaciarse a cada semana o
cada quince dias. El problema real de la inmunoterapia
es que para obtener un buen resultado final, se necesita
de una vigilancia mas o menos estrecha por parte del
Alergoélogo, esto es, visitas de control periédicas antes de
cada cambio de dosis, y que , por tratarse de un
tratamiento muy  prolongado, se necesita la
comprension y apoyo absoluto de los padres, de los
familiares, o del paciente mismo. Debe entenderse lo
que se esta intentando con el tratamiento y las

expectativas reales a largo plazo$. 62 92,




En resumen, es un tratamiento que puede eliminar
definitivamente el proceso alérgico, y por lo tanto el
asma, en forma total y esto se logra, generalmente, en
menos de dos afnos en nifios.

El tratamiento de los estados alérgicos en la
infancia puede ser: especifico, inespecifico y manejo
psicolégico.

El tratamiento especifico se lleva a cabo una vez que
se ha identificado el alergeno causante de los accesos
asmaticos, se evita el contacto con éstos (exposicién a
polen, vapores, gases, animales, humo, frio, ejercicio,
entre otros) y se desensibiliza al paciente con el
antigeno, llevando a cabo inmunoterapia.

El tratamiento inespecifico se hace modificando las
alteraciones fisiopatologicas del organismo (inhibiendo
la liberaciéon y accion de los mediadores de los
mastocitos), mediante medicamentos que impidan la
formacién de anticuerpos y con medicamentos que
contrarrestan el espasmo bronquial, asi como
eliminando de la dieta alimentos de los cuales se tiene
sospecha que pueden desencadenar los accesos

asmaticos, tales como chocolate, leche, fresas, mariscos
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y algunos cereales, se debe evitar el fumar cerca de un

nino asmatico?6. 65, 89, 90, 95

Segun el tipo de asma el tratamiento inespecifico se

puede manejar por etapas de la siguiente manera:

Asma leve

Asma

moderado

Asma severo

Uso de p-adrenérgico inhalado:
salbutamol 100-200 mg, terbutalina o
fenoterol 250-500 mg, cuando el
paciente presenta temblor de manos,
palpitaciones o taquicardia, entonces
se alcanzo el limite de la dosificacion,
por lo que se recomienda no usar mas
de 2 envases de salbutamol o no mas
de 1 de terbutalina o fenoterol.

Uso de p-adrenérgico inhalado casi a
diario afiadiendo nedocromil o CGDS
(cromoglicato disddico), se pueden
anadir corticoides inhalados en dosis
bajas: dipropionato de blecometasona
o budesonida 100-400 mg dos veces al
dia.

Uso de pg-adrenérgicos de larga

duracion, mas teofilinas retardadas o
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de accion prolongada, mas bromuro de
ipatropio (anticolinérgico), se puede
aumentar la dosis de corticoides
inhalados y anadir corticoides por via

0ral33, 89 .

En pacientes asmaticos se deben hacer pruebas de
funcién pulmonar, se debe llevar a cabo la educacion de
los pacientes, asi como la monitorizacion y referencia de
los mismos, el tratamiento psicolégico es de gran

utilidad en este tipo de pacientes®9. 97.

La meta del tratamiento es prevenir la crisis,
acelerar la recuperacion o bien, mantener la funcién
pulmonar lo mas cercano a lo normal, con el fin de
lograr que las actividades fisicas se mantengan
normales y sobre todo, evitar que el asma se desarrolle

a tal grado que pueda llegar hasta la muerte?23. 26,

En cuanto a pacientes se refiere, se ha
protocolizado un esquema de tratamiento para la
atencion de las crisis asmaticas, con el cual se reduce
hasta en un 30% el promedio de estancia hospitalaria

cuando se ha llegado a tal grado.
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Este esquema consiste en cinco fases:

FASE 1. Administrar salbutamol nebulizado a 100
mg/kg/dosis, en 2 ml de solucién salina cada 20 a 30

minutos por seis dosis.
FASE II:
a) Venoclisis.

b) Aminofilina 5 mg/kg/dosis en bolo cada 6 horas por

tres a cuatro dosis.
c) Oxigeno a 40%.

d) Hidratacion segun los requerimientos y condiciones

hemodinamicas.

e) Salbutamol nebulizado a 100 mg/kg/ dosis cada 6

horas.

FASE III. Adicionar cortisona a 10 mg/kg/dia divididos

en 3 dosis.

FASE IV. Isoproterenol 0.05 mg/kg/min con aumento
de 0.05 mg/kg/min cada 15 a 20 minutos hasta la

mejora o aparicion de efectos colaterales




FASE V. Intubacién y asistencia ventilatoria

Si se logra la remisién de las fases 1 y II, entonces se
regresa al tratamiento con salbutamol bucal de 80 a
100 mg/kg/dia, dividido en tres tomas o en aerosol a
100 mg cada 6 a 8 horas.

Si se requiere de la fase III, se administra
salbutamol mas teofilina 15 mg/kg/dia en dos tomas o
prednisona de 10 a 15 mg/Kg/dia en una sola toma. En
todos los casos se indica continuar con la medicacion
domiciliaria durante 7 a 10 dias.

MEDICAMENTOS EMPLEADOS PARA EL
TRATAMIENTO DEL ASMA BRONQUIAL

Los medicamentos que se emplean son
broncodilatadores que tiene como funcién relajar la
musculatura bronquial y disminuir los sintomas y
antiinflamatorios que se emplean como profilacticos y
supresivos.

La via de administracion debe ser la inhalatoria
para que la respuesta sea mas rapida, para ello
podemos encontrar inhaladores manuales dosificados
(IMD), inhaladores de polvo seco, nebulizadores utiles

en niftos pequernos y en asma de tipo agudo.
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También encontramos las camaras de inhalacién y
las camaras espaciadoras que en combinacion con
mascaras faciales ayudan a  disminuir las
complicaciones locales y sistémicas?6. 33, 64, 78, 89, 98, 94,
BRONCODILATADORES

En este caso los que nos interesan son los g»-
selectivos {§-adrenérgicos) debido a que corresponden
con los receptores del musculo liso de las vias aéreas y
células cebadas, al ser selectivos, ademas de la acciéon
broncodilatadora, minimizan los efectos cardiacos.
Estos, al activarse la-adenil-ciclasa inhiben la liberacion
de mediadores por las células cebadas relajando asi el
musculo liso, este tipo de medicamento se usa a
demanda de los sintomas del! paciente, son drogas de
accion rapidas+ 62,

Son tres basicamente los broncodilatadores
empleados en la practica clinica:

A) Agonistas beta-2(f2)-adrenérgicos. Se trata de
los broncodilatadores mas potentes de los disponibles
actualmente en clinica. Su efecto deriva de Ila

estimulaciéon directa del subtipo 82 de los receptores

adrenérgicos.
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Aunque en el aparato respiratorio coexisten con los
F1, estos carecen de actividad sobre el arbol bronquial
(de  hecho, sus efectos son esencialmente
cardiovasculares). Los receptores f2-adrenérgicos estan
localizados en la membrana citoplasmatica de
practicamente todos los tipos de células.

Los farmacos pueden ser administrados por via
oral, inhalacién, aerosolizaciébn o nebulizaciéon, o por
inyeccion IV.

La forma preferida, a gran diferencia, es la
nebulizacidén aérea, debido a la mayor rapidez de accién
y menor incidencia de efectos adversos. Las formas
orales pueden ser utiles en ninos demasiado jévenes
para un adecuado adiestramiento en el manejo de los
sistemas de aerosolizacion, mientras que la
administracién IV s6lo se recomienda en casos de grave
obstruccion bronquial.

B) Anticolinérgicos. Los broncodilatadores
anticolinérgicos soé6lo han demostrado utilidad en
procesos broncoespasticos inducidos por estimulos
irritantes, aunque asociados a otros antiasmaticos,

también han mostrado eficacia en ataques graves de

asma. Solo son utiles en la fase precoz del ataque, no
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en la tardia y no disminuyen el aclaramiento mucociliar
de las secreciones bronquiales.

Los B-adrenérgicos presentan efectos colaterales

como son taquicardia, temblor y en dosis elevadas
hipopotasemia33. 100,
C) Metilxantinas (Aminofilina y Teofilina). Son
broncodilatadores que inhiben la fosfodiesterasa y
producen aumento de AMP ciclico intracelular, dentro
de sus efectos colaterales se encuentran: vomitos,
arritmias, convulsiones y un controvertido efecto socbre
la conducta y el aprendizaje, las dosis son individuales y
se deben de revisar los niveles séricos cada 6 a 12
meses en caso de embarazo, fiebre, fallo hepatico y fallo
cardiaco. Si se utiliza aminofilina, la inyeccién inicial
debe aplicarse lentamente y reducirse si el paciente
toma teofilinas orales (Cuadro N° 2)26, 62, 84,

Estos farmacos no tienen propiedades
antiinflamatorias  significativas y su  potencial
broncodilatador es inferior al de los agonistas beta-
adrenérgicos y anticolinérgicos. Por otro lado, la
incidencia de efectos adversos y de interacciones
farmacolégicas es considerablemente superior al de los

otros grupos de broncodilatadores.
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Cuadroe N° 2. Farmacos comerciales.

FHACO COMPOSICION ACCION DOAIS IHDICACIONES CONTRAINDICACIORIIS EFRCTO8 PRESZNTACION | PRECAUCIONES
HOMBDIN TCA COLATERALS
COMERCIAL
Accesa agudo de nama Envase ton | ¥
branquial, shock 100 ampollatan de
Adrenalian Foda Adrenalina Estimulante 0.5 a1 mlcada 4 | anafilactico, edsma 1 ml equivatente n
adrenérgico hra, via laringeo, reanimacion 1 mgde
subcutinea cardiaca. adrenalina,
Comprimidos de 1
a2cada 12 hra. Cualquier tipo de Emabararo y lactancia, No utilizarse con
Teofilina anhidra, | Tratamiento y Jarabe: nifics de | broncoeapasma inauficiencia renal y Somnolsncia, 20y 50 deprescres del
Atsbronal Ketotifeno, prevencién de 122 afos 5ml provocade por hepatica, ilcera sequedad da la | comprimidos SNC e
Bifumarate | mg | todo tipo ¢/ 12 hrs, de 3 & 7 | bronguitis o cualquier | gastroduodenal, infarto boca. tanurados. hipoghicemiantes
hroncoespasma anos 5 micft2 tipo do asma agudo al miocardio. Jarabe de 150 ml. | oreles.
hrs, de 8 ajios en
adslants 10 ml
cf 12 hra.
Tembior leve, No eaté indicado
irvitacién de para el cago de
garganta, crisis agudas de
calambres aama, ae debe
Cromoglicate musculares, administrar bajo
disédice 1 mg, razh cutanen, eatricto control
sulfato de Hipersansibilidad a sus reraments se ha | Aerosol madico a
A salbutamel, componentes activos, informado de dosificador con pacientes con
excipientes: Broneodilatador 2 inhalacionea 4 infarto al miocardio en reacciones do 200 dosis, hipotircidismao,
trioleato de veces por dia evolucién, hiper ién no | hip ibilida pafiade con insuficiencia
sorbitano, mezcla controlada y tirotoxicosis | d como Syncroner o sin él. | cardiaca, angina
de propelentes. aevera angicedeman, de pecho,
urticarim, arritmias
hipotenaién y cardiacas, se debe
colapso de conaiderar
sacciados & durante sl
salbutamol. embarazo v In
laciancia.
1 ampolleta por Glaucoma de angulo
via IM, en canos cervads,
Estimulante de urgencia se hipersenaibilidad a la | Envase con 100
Adrontilina Adrenalina adrenérgico puede administrar | drogas, en panos, ampolletns al 1%.

por via IV y en
caRos extremon
por via
intracardiaca.

angina de pecho e
insuficiencia
coronmeria.
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Las metilxantinas presentan un amplio perfil
farmacologico, aunque no todas las acciones tienen
utilidad  terapéutica e incluso pueden ser
contraproducentes para determinadas indicaciones
clinicas.

- Como antiasmaticos, producen un efecto
broncodilatador neto, inhibiendo la fase tardia del
ataque  asmatico, aunque sin prevenir la
hiperreactividad bronquial.

- También tienen efectos estimulantes sobre el sistema
nervicso central, incrementando los estados de alerta, a
costa de provocar nerviosismo y temblores, entre otras
manifestaciones de excitaciéon nerviosa.

- Son estimulantes cardiacos, produciendo un efecto
cronotrépico positivo (aumento del ritmo cardiaco) e
inotropico positivo (aumento de la potencia de
contraccion).

- Tienen un leve efecto diurético.

Sus efectos farmacologicos parecen tener origenes
diferentes. Inicialmente, se supuso que todos los efectos

derivaban de una actividad antagonista sobre los

receptores A1 y Az de la adenosina.




Son muy utiles las teofilinas de accién prolongada
junto con los corticosteroides y los B-antagonistas, son
la primera droga de elecciébn en casos graves. Se
emplean 15 mg/kg al dia por via oral dividido en 3

tomas, una cada 8 hrs. por no mas de 3 dias84.

El tratamiento con estercides inhalados es en dosis
altas de 1200 mg divididos en 4 dosis al dia, si no hay
mejoria de los sintomas y no se logra estabilizar al
paciente, entonces, se hace necesario el uso de
corticoides inhalados en minimas dosis necesarias y en

dias alternosss.

AGENTES ANTIINFLAMATORIOS (modificadores
de la reaccidn tisular).

Dentro de estos encontramos los corticoesteroides
los cuales son antiinflamatorios que inhiben Ila
liberacion de citocinas, previenen la migracion de
células inflamatorias mediante la inhibicion de la
produccién de citocinas, aumentan la respuesta de los
receptores beta e interfieren en las vias metabdlicas del
acido araquidénico, también son estabilizadores de la

membrana celularsé. 66, 79,

101




Actian como supresores inespecificos de la
inflamacién; inhiben la cascada del acido araquidoénico,
lo que se traduce en una reduccién de la producciéon de
leucotrienos y  prostaglandinas. Ademas, los
corticosteroides administrados por via inhalatoria
aumentan el grado de respuesta de los receptores f2
adrenérgicos del musculo liso respiratorio. Todo este
conjunto de acciones se traduce en una reduccion de la
frecuencia de las exacerbaciones agudas, de los
sintomas y de la necesidad de otros farmacos?2 %94,

Se emplean por inhalaciéon en dosis de 400 mg/dia,
aunque aun con estas pequerias dosis en los nifios se
han encontrado efectos colaterales, también se pueden
emplear por via oral o parenteral. Son las drogas mas
efectivas para el tratamiento del asma, en caso de
requerirse el uso de corticosteroides a largo plazo por
via oral, es recomendable utilizarlos en dias alternos.
Reducen la respuesta broncoconstrictora inmediata
ante la presencia de factores desencadenantes.

Los mas utilizados son blecometasona y

budesonida.
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Estan indicados en pacientes con asma grave o
bien en aquéllos con asma moderada que no lograron

controlar sus sintomas con cromoglicato dis6dico?6,

Los efectos colaterales de este tipo de
medicamentos por via oral son: candidiasis orofaringea,
disfonia y ocasionalmente tos, los cuales se minimizan
si se emplean los corticoesteroides dos veces al dia con

camara de inhalaciéon y enjuagando la boca con agua.

Sistémicamente pueden producir:  obesidad,
diabetes, hipertension, osteoporosis, infecciones,
activaciéon de lesiones tuberculosas, supresion adrenal.
Estos inducen gran mejoria cuando se presentan
cuadros graves y agudos pero tienen la desventaja de

presentar grandes efectos secundarios.

La via de administracion puede ser en aerosol,

polvo para inhalar o nebulizacion.

La dosis diaria recomendada es de 400 mg, pero

varia en funcién de la gravedad del asma.

Si se presentan infecciones virales se debe evaluar

el uso de corticoides por via sistémica.
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Cromoglicato disédico (inhalado). Se trata de un
antiinflamatorio no esteroide, que inhibe la liberacién de
IgE por las células cebadas y la liberacion de otros
mediadores quimicos, se utiliza como profilactico del
asma bronquial, no tiene accion broncodilatadora
(Cuadro N° 2).

Los datos disponibles sugieren que la mayor parte
de los efectos antiasmaticos derivan basicamente de un
efecto antialérgico, producido por la estabilizaciéon de los
mastocitos presentes en los érganos "diana" (bronquios,
mucosa nasal, aparato digestivo o piel). Como
consecuencia de ello, no se produce la liberacion de
histamina y  otros  mediadores bioquimicos,
principalmente leucotrienos y prostaglandinas. La forma
en que el cromoglicato estabiliza los mastocitos parece
ser a través de un bloqueo de la entrada de calcio en la
células2.

En nifios es el farmaco de primera -eleccién
administrandose cada seis horas. Es efectivo

administrado de forma regular en el asma moderado,

también se puede indicar antes del gjercicio.




Los efectos colaterales son minimos,
ocasionalmente se presentan tos y sibilancias y para
que sea efectivo se debe administrar en un lapso
minimo de 3 meses26 33,

La via de administracién es inhalatoria y la dosis
inicial es de una capsula de polvo para inhalar, 2
atomizaciones en aerosol o una nebulizacién (ampolla) 3
0 4 veces al dia.

Nedocromil Soédico. Es un antiinflamatorio mas
potente que el cromoglicate disédico y no se conocen
efectos adversos significativos.

Aminas simpaticomiméticas (epinefirina gy
norepinefrina), Una soluciéon al 1/1000 de adrenalina
se utiliza como medida heroica en casos graves.

QOTROS

Existen algunos farmacos que todavia se
encuentran en fase experimental como son: la
troleandomicina, €l oro, el metrotrextato y algunos otros
inmunosupresoress3.

El ketotifeno es un antihistaminico y antialérgico
cuya eficacia es limitada para el tratamiento del asma,
en nifnos se puede emplear como media alternativa

preventiva inicial.
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En raras ocasiones se puede presentar somnolencia
y aumento del apetito (Cuadro N° 2)26, 33,

La via de administracién es oral de 0.5 a 1 mg cada
12 horas?6. 33, 45,

Existen otros medicamentos alternativos como el
tianeptine que es wuna droga antidepresiva que
interviene en el mejoramiento de la serotonina (5-
HT)(hormona que excita los nucleos respiratorio y
vagal), lo que hace es disminuir los niveles y la
concentracién de 5-HT y mejora la funcion pulmonar9.

El mecanismo fisiopatologico implicado en ia
etiopatogenia por 5-HT en ataques de asma, consiste en
desbloquear la  acetilcolina por los  nervios
parasimpaticos, asi como la degranulacién de los
mastocitos.

La medicacién sintomatica es segan la naturaleza
de las manifestaciones clinicas, si son de tipo
respiratorio, se utilizan los siguientes medicamentos:
fluidificantes o mucoliticos como el cloruro de amonio,

bromobencilamonio, carboximetilcisteina, acetilcisteina,

bromhexime; la ingestion de agua es basica.




Si se trata de una severa insuficiencia respiratoria
entonces se empleara oxigeno en ambiente himedo y en
presencia de infecciones se utilizan los antimicrobianos.
Antihistaminices HI: Aunque la histamina tiene un
papel significativo en la fisiopatologia del asma, eso no
quiere decir que los antagonistas de los receptores de la
histamina tengan un papel terapéutico importante en el
asma.

Hasta ahora sélo se han empleado y de forma
minoritaria, aquellos farmacos con  actividad
bloqueadora de los receptores H1 de la histamina que,
ademas, presentan otras acciones adicionales, como es
un efecto estabilizante de mastocitos, tal como ocurre
con ketotifeno, azelastina y algun otro. Con todo, este
papel terapéutico esta sometido actualmente a una
revisién profunda, y en especial se estd analizando el
posible rol de los nuevos antihistaminicos de accion
prolongada y con escasos efectos sobre el sistema
nervioso central (astemizol, terfenadina, cetirizina y
oxatomida, entre otros). Algunos de ellos han sido
capaces de bloquear el broncoespasmo inducido por

histamina, por antigenos y por frio38. 45, 75, 82, 83,
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Algunos especialistas sugieren un futuro papel
coadyuvante para los antihistaminicos Hl en la
terapéutica antiasmatica, aunque posiblemente sean
precisas dosis considerablemente mas altas a las
empleadas como agentes antialérgicos convencionales.

Antagonistas de leucotrienos: Constituyen la
linea farmacolégica mas moderna para el tratamiento
del asma, su potencial utilidad se basa en el
comportamiento de estos metabolitos de la via de los
eicosanoides, como potente actividad quimiotactica y
una resultante broncoconstriccion.

El aislamiento de receptores celulares especificos
para algunos de ellos, concretamente para el leucotrieno
D4 (LTD4), ha "disparado” las lineas de investigacion de
los principales laboratorios farmacéuticos del mundo. El
primer farmaco de este grupo en ser comercializado fue
el ibudilast, introducido en Japén en 1989, seguido del
pranlukast en 1995 y el accolate (zafirlukast), por cierto
uno de los descubrimientos del premio Nobel Bengt
Samuelsson, pero hay una importante lista en plena

fase de desarrollo clinico.
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El montelukast (antileucotrieno), es el primer
farmaco del grupo que ha sido introducido en Espana;
la dosis actual recomendada es de 10 mg/dia para los
adultos y de 5 mg/dia para los nifios. El farmaco se

administra en una dosis Ginicas 66. 76,

Una vez disminuidos los sintomas se deben

disminuir las dosis de medicamentos. 90 95

También se puede emplear la (fisioterapia

respiratoria como la gimnasia y el masaje de térax.

Algunos autores refieren que el uso de sulfato del
magnesio  (MgS0s), refuerza varias acciones
cardiovasculares y metabdlicas de la terbutalina y que
ademas se ha demostrade que es eficaz para el

tratamiento de la emergencia del asmall.

En muchos de los estudios se ha observado que las
drogas usadas en el tratamiento del asma causaron la
pérdida de magnesio. El sentido comun sugeriria que en
vez de esperar un ataque del asma se administrara
antes el magnesio y que la suplementacion oral del
magnesio fuera una parte del tratamiento para el asma

como preservativoll,
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Debido a que durante los q1ltimos arnos, las
consideraciones sobre los aspectos patogénicos que
rigen al estado de mal asmatico han variado, esto ha
dado lugar a un enfoque diferente en su diagnéstico y
tratamiento y a estos cambios no es ajena la terapéutica

con ventilacion mecanica? 21, 35,49, 71,

Las cifras estadisticas sobre los pacientes
asmaticos que requieren ventilacion mecanica (debido a
la hipoxia e hipercapnea) recogidas en la literatura

mundial, citan una letalidad de entre el 10 y el 20 %.

En Cuba, Vergara y Fragoso® reportaron, en un
estudio de 10 arios, una cifra de 23.2 % de letalidad en
297 pacientes asmaticos tratados con ventilacién
mecanica, 41.7 % del total de ingresos por dicha
afeccion entre 1974 y 1983, en la Unidad de Terapia
Intensiva (UTI} del Hospital "Calixto Garcia" de la ciudad
de La Habana.

Hay referencias de que hasta el 80 % de los
pacientes fallecidos por estado de mal asmatico que no
fueron ventilados mecanicamente, hubieran podido

sobrevivir con el uso de esta técnica terapéutica.
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La aparicion de algunos criterios nos obliga a usar
inmediatamente la ventilacién mecanica, por ejemplo: el
pulso paraddjico, el llamado "pulmén bloqueado”
(caracterizado por térax inmévil y ausencia del
murmullo vesicular), los trastornos cardiovasculares
(tanto hemodinamicos como las arritmias), y la
presencia de acidosis, fundamentalmente si es mixta,
pues se asocian con incremento de la mortalidad.

La tendencia, hasta fecha reciente, de considerar el
nivel de CO2 en sangre arterial como un indice para
iniciar la ventilacién mecanica, ha cedido terreno y
actualmente se le concede mayor valor como factor
pronostico de riesgo vital, a la presencia de acidosis,
evidenciada por el pH arterial y a los trastornos
hemodinamicos representados por el pulso paradédjico y
las alteraciones de la tension arterial.

Una vez decidido el uso de la ventilacidon mecanica
en el paciente asmatico critico, debemos plantearnos
aquellos aspectos que incidiran directamente en el
pronéstico y evolucién de estos pacientes y asi tenemos
al propio mecanismo causal del ataque y las

implicaciones fisiopatologicas que conlleva la propia

técnica en si.
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Se han identificado 2 tipos de comportamiento
patogénico en el paciente asmatico critico, que se
manifiestan y evolucionan clinica, hemogasomeétrica y
ventilatoriamente de forma diferente.

El paciente asmatico que experimenta una crisis
subita provoca una rapida descompensacion de su
estado vital, a forma de asfixia y exige resucitacion y
tratamiento urgente con ventilacién mecanica. Esta es
mas frecuente en hombres jovenes y se caracteriza por
una severa acidosis mixta con hipercapnia y elevada
incidencia de paro respiratorio y "térax silente" al
momento del ingreso. Su oportuno -y enérgico
tratamiento con las drogas convencionales y la
ventilacién mecanica permiten una rapida recuperaciéon
y que su estadia no sea muy prolongada, se logra la
intubaciéon en horas, con un pronéstico mejor. Se
seniala como factor fisiopatolégico primario esencial el
broncospasmo.

El segundo grupo esta formado por los pacientes
que desarrollan un ataque severo y progresivo que los
lleva al agotamiento y a la insuficiencia respiratoria de

forma gradual, cursan con cifras muy elevadas de CO;

en sangre arterial, resultan refractarios al tratamiento
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médico y requieren terapéutica ventilatoria mecanica
por un tiempo que oscila entre 48 horas y varios dias.
En su produccién juegan un rol importante la
acumulacion de gran cantidad de secreciones viscosas
que forman tapones mucosos e impiden una adecuada
ventilacion, lo que favorece la perpetuacion de la
hipoventilacién alveolar con el consiguiente incremento
del riesgo de complicaciones, lo cual ensombrece el

pronoéstico vital de estos enfermos.
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Existe un método de prevencion, de rehabilitacion y
de tratamiento desarrollado por el Laboratory of
Investigation Medical Scientist of the "Hypoxia" que se
denomina IHT (Intervalo Hypoxytherapy). Este consiste
en obtener mezclas hipdxicas por medio de la
separacion del gas de la membrana del aire normal, de
manera que se puedan controlar las concentraciones de
oxigeno y los parametros fisiolégicos (ritmo cardiaco y

saturaciéon del oxigeno de la hemoglobinal?. 18,

TRATAMIENTO DE CUADROS ASMATICOS AGUDOS

En el tratamiento de urgencia, los B-adrenérgicos
por inhalacion a dosis altas, tienen igual eficacia y
menos efectos adversos que la clasica inyeccion de
adrenalina, que ha sido desplazada como tratamiento
de eleccion. Se administran por nebulizador de aire
comprimido (ej. 2,5 mg de salbutamol, repetido si es
necesario cada 20-30 minutos] o por pulsaciones

repetidas (10-12) de un aerosol usando un expansor de

volumen.
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También se insiste en la importancia de usar
corticoides en una fase muy inicial (30-60 mg de
prednisoclona oral o 200 mg de hidrocortisona IV en

adultos).

El corticoide se suele administrar si no responde
satisfactoriamente en 15-30 minutos al broncedilatador
nebulizado, o bien directamente junto al anterior si el
cuadro presenta desde el comienzo sintomas de asma

agudo severo.

El uso de corticoides puede evitar el tratamiento en
bastantes casos, y en otros facilitar el tratamiento
hospitalario. Aproximadamente el 70% de los casos
puede responder al tratamiento en 1 hora. Para los
refractarios, muchos clinicos prefieren la inyeccién de

aminofilina como segundo tratamiento®s.
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CONDUCTA ODONTOLOGICA

Ante un paciente asmatico, lo primero que el
CD debe hacer es la historia clinica lo mas completa
posible, a fin de identificar las causas que lo provocan,
asi como emplear los auxiliares de diagnostico, durante
el tratamiento dental el objetive principal es prevenir
las crisis y esto lo puede lograr con la informacion que
obtenga durante la historia clinica y las entrevistas que
tenga con el médico una vez remitido el paciente, si es

que no ha sido atendido por algin meédico.

Si nos es muy dificil recabar la informacion
necesaria, nos podemos auxiliar con algunas
preguntas que vienen en las historias clinicas
aprobadas por la Asociacidon Dental Americana (ADA),
las cuales nos podrian ayudar para obtener informacion
sobre algunos antecedentes de asma, fiebre del heno y
alergias, asi como los medicamentos que usualmente

utilizan los asmaticos42, 60,

Los elementos esenciales que se deben considerar

en una historia de asma son los siguientes:

> Antecedentes de asma y atopia.
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o> Naturaleza de los sintomas, es decir si son de tipo

sibilantes, si presenta tos, disnea.

o> Caracteristicas de los sintomas como la intensidad,
frecuencia, estacionalidad, variabilidad diaria y factores

precipitantes o agravantes.

> Caracteristicas de las crisis, si requieren de
internaciones o ingresos a la unidad de cuidados

intensivos.

> Tratamientos farmacolégicos recibidos incluyendo la

dosis, formas de administracién, efectos colaterales.

> Impacto de la enfermedad en el nifio (principalmente)
y su familia, este punto comprende la actividad fisica
que realiza, los transtornos del suefio, rendimiento y
ausentismo  escolar, problemas emocionales y

dificultades econémicas.

o> Apreciacion del medio ambiente en donde se debe
indagar acerca de si son o estan en contacto con
fumadores, las caracteristicas del lugar donde habita y

si esta en contacto con animales domésticos.
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Se pueden considerar como complemento o
alternativa para el diagnéstico los sintomas neonatales,
sibilancias asociadas a la alimentacién y/o vomitos, el
comienzo brusco con tos, estridor; en relacion con el
examen fisico estan el retraso de crecimiento, soplo
cardiaco, signos pulmonares unilaterales y hallazgos
radiolégicos pulmonares persistentes?26.

El tratamiento dental dependera de la severidad del
asma, se debe reducir el estrés con el fin de evitar algin
episodio agudo, las citas por lo general deben ser cortas
y matutinas, se debe colocar al paciente en una
posicion comoda.

Se pueden emplear técnicas de sedaciéon en las
cuales el paciente esté consciente, ya que no existe
ninguna contraindicacion para la utilizacién de este tipo
de farmacos, a excepcioén de algunos barbitaricos que
pueden predisponer al paciente a desencadenar una
crisis aguda.

La combinacion de pancuronio y benzodiacepinas
ha demostrado ser efectiva, asi como el uso de
halothane, solo o en combinacibn con un

miorrelajante’.
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Si determinamos que la causa del asma en algiin
paciente, es por algun alergeno del consultorio dental
(sustancia quimicas volatiles, plantas, polvo), se debe
eliminar del mismo.

Se recomienda utilizar suficiente agua al momento
de preparar las cavidades, esto con el propdésito de
evitar que el polvo se volatilice.

Al realizar endodoncias, también debemos tener
cuidado con la limalla dentinaria, para evitar que ésta
quede en el ambiente, podemos limpiar las limas con un
dique de hule.

Se debe evadir prescribirle cualquier otro
medicamento que pueda desencadenar alguna crisis de
asma, tal es el caso de la aspirina y la penicilina, en su
lugar se puede recetar acetaminofén y eritromicina? 60,

Se deben usar los broncodilatadores antes de la
intervencion clinica y evitar el uso de la adrenalina, ya
que se potencializa con otros simpaticomimeéticos, la
adrenalina junto con el isoproterenol producen
palpitacion, taquiéardia y alteraciones del ritmo y de la
frecuencia cardiaca, ademas de producir cefaleas y

aumentar la ansiedad.
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El uso de los corticoesteroides esta indicado para
el tratamiento de los accesos asmaticos pero se debe

considerar el uso de los mismos84,

TRATAMIENTO DURANTE UNA CRISIS ASHMATICA
AGUDA EN EL CONSULTORIQ DENTAL

Si durante el tratamiento dental el paciente
presenta una crisis asmatica aguda se deben llevar a

cabo las siguientes acciones:

1. Suspender el tratamiento dental.

2. Una vez que se determind acertadamente la
presencia de la crisis asmatica, se colocarda al
paciente en una posicion cémoda y con los brazos

hacia adelante (Figura N° 21).
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El uso de los corticoesteroides esta indicado para
el tratamiento de los accesos asmaticos pero se debe

considerar el uso de los mismos84.

TRATAMIENTO DURANTE UNA CRISIS ASMATICA
AGUDA EN EL CONSULTORIO DENTAL

Si durante el tratamiento dental el paciente
presenta una crisis asmatica aguda se deben llevar a

cabo las siguientes acciones:

1. Suspender el tratamiento dental.

2. Una vez que se determindé acertadamente la
presencia de la crisis asmatica, se colocara al
paciente en una posicién cémoda y con los brazos

hacia adelante (Figura N° 21).
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3. Se administra el broncodilatador el cual debe estar
a la mano en casos de que se presente algan estado
agudo y se recomienda del tipo inhalatorio con
aerosol y por inspiracién, se le da al paciente y que
se tome la dosis que usualmente utiliza (Figuras N°

22 y 23).

Figura N°22, El broncedilatador se debe Figura N° 23, El broncediiatador se debe
agitar antes de usarse. sellar completamente con la boca,

4. Administrar oxigeno durante cualquier proceso
asmatico agudo, éste se aplica con una mascara que
cubra toda la cara, canula nasal y capuchén (Figura

N° 24).

Fr i ~
Figura N® 24. En caso necesario se colocara la mascarilla de oxigeno.
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La medicaciéon parenteral con adrenalina diluida
esta indicado en crisis refractarias a medicamentos en
aerosol. En el carro rojo siempre debemos incluir una
jeringa preparada que contenga 1 ml de una dilucién de
1:1 000 lo cual equivale a un ml de adrenalina, la cual
se aplica por via intravenosa, subcutanea o

intramuscular.

Durante un acceso asmatico, el tratamiento a
seguir es la oxigenacion mediante FiO; para mantener
la PO, normal, el uso de broncodilatadores g-
adrenérgicos inhalatorios como la terbutalina y el
salbutamol durante 20 min. cada hora y después cada
4-6 hrs, hasta que la crisis desaparezca, asi como el uso
de corticoides por via oral durante 5 dias si es que se

esta bajo tratamiento9.

Si las medidas necesarias para que cese la crisis
asmatica en el nifio no son efectivas, se recomienda una

inyeccién de 0.1 ml de adrenalina diluida.

Si se trata de un paciente adulto, la dosis de
adrenalina es de 0.3 mil cada 30 6 60 minutos (si es

necesario), por via intramuscular o subcutanea.
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6. Es opcional el uso de medicamentos por via
intravenosa tales como la aminofilina, a menos de
que se trate de un proceso agudo severo; ésta se
administra muy lentamente (250 mg), también se
pueden utilizar los corticosteroides como el succinato
sodico de hidrocortisona (100 a 200 mg). Estos se
aplican en pacientes en los que los broncodilatadores
convencionales no tienen ningun efecto. Es
importante tener en cuenta que el magnesio IV
administrado lentamente potencializa el efecto
broncodilatador y reduce efectos cardiacos

indeseables.

7. Es recomendable la utilizacion de medicamentos
sedantes en pacientes ansiosos, a menos de que se
trate de un acceso asmatico grave en los que hay
retencion de COq2 en cuyos casos estan

absolutamente contraindicados los sedantes.

8. Pedir ayuda meédica, ya que lo mas probable es que
estos pacientes requieran hospitalizacion para

continuar el tratamiento y estar en observacion.
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Después de la crisis asmatica, el paciente debe
estar en observacion antes de continuar €l tratamiento
dental, el tratamiento se suspende durante ese dia y se
le da otra fecha para la cita.

Es muy importante atender el manejo psicologico ya
que puede ser una posible causa de la aparicion de una
crisis asmatica aguda, para ello se recomienda emplear
medidas protocolizadas que nos puedan ayudar a
prevenir la aparicidn de alguna crisis. Para que
podamos dejar ir al paciente es necesario que todos los
signos y sintomas hayan desaparecido®? 95,
TRATAMIENTO DE LAS ALTERACIONES BUCALES

Las estrategias que podemos utilizar para ayudar a
reducir la caries en estos pacientes son:

v Combatir el agente microbiano (control de placa
dentobacteriana, técnicas de cepillado y uso de
auxiliares de limpieza).

v Aumentar la resistencia de los dientes (aplicaciones
de fluoruro y colocacién de selladores de fosetas y
fisuras).

Y Modificar la dieta (mejorar la dieta, restringir el

consumo de sacarosa en alimentos y bebidas)59.
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CONCLUSIONES

El asma bronquial es una entidad crénica de
hipersensibilidad que de no atenderse a tiempo,
puede llevar a la muerte al paciente, por eso es
importante que el CD tenga el conocimiento
necesario para poder diagnosticar acertadamente,
manejar y tratar a un paciente asmatico. Esto es,
con el propédsito de evitar poner en riesgo la vida del
paciente, asi como evitar que el CD se vea

involucrado de manera legal.

No debemos olvidar gque un elemento de gran
importancia no sélo con este tipo de pacientes, sino
con todos los que se presenten en el consultorio
dental, es la historia cliniéa asi como los auxilares de
diagnéstico pertinentes. De esta forma se podra
llegar al diagnéstico correcto y podamos remitir a
interconsulta al paciente, de esta manera, el
prondstico del paciente sera favorable y el

tratamiento a seguir el mas apropiado.
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Al remitir al paciente a interconsulta, estamos
trabajando de manera multidisciplinaria, ya que
ademas del médico, también es importante la
consulta con el psicoléogo, sobre todo si se trata de

un nino o un adolescente.

Esto es debido a que los pacientes asmaticos
pueden tener cierta dificultad para poder estar en
contacto con mas personas, ya que piensan que por
su enfermedad no pueden convivir de manera

normal con las demas personas.

Al inicio de cada consulta son importantes las
medidas  protocolizadas  como, el saludar
amablemente al paciente y platicar unos minutos
con €l, esto lejos de quitarnos tiempo, nos ayudara a

ganarlo durante el tratamiento.

El CD debe saber como lo mencioné durante el
desarrollo de la tesis, que las manifestaciones que se
presentan no son propias de la enfermedad y que por
lo tanto para llevar a cabo un tratamiento adecuado,

es necesario comenzar con las medidas preventivas.
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