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INTRODUCCION

El asma es un padecimiento crénico de las vias respiratorias, mas comun en la
infancia, este se inicia en los primeros 5 afios de vida, de 5 d 10% de nifios
padece sintomas en agun momento de ela; en € 50% de los casos aparece en los
dos primeros aflos y en @ 25% en d primer afio de vida, pudiendo llegar a causar

lamuerte.

En México se desconoce la verdadera incidencia y prevaencia de ese
padecimiento, aunque se mangan cifras de que gproximadamente d 7% de la
poblacion infantil presenta asma;  ocupando @ noveno lugar de defunciones en

nuestro pais.

Frecuentemente @ asma, es confundida en d momento de diagnogticarla por
Us Sgnos y Sintomas con  bronquitis,  bronquitis crénica o de repeticion,
hiperreactividad bronquid o tos crénica, 1o que conduce a un mango inadecuado

en d tratamiento de estos pacientes.

Es de suma importancia que cuando un paciente con este padecimiento, acuda
ad Conaulltorio Dentd, redicemos una Higoria Clinica completa; en donde los
padres o tutor especifiquen la sintomatologia que presenta € nifio en relacidén con
au enfermedad y 9 lleva 0 no actuamente un tratamiento farmacolégico, ya que
los padres dgunas veces adminisran famacos como &cido acetilsdicilico,
antibidticos y antiinflamatorios no eteroides sin prescripcion médica; los cudes
pueden desencadenar una criss asméica en € nifio y convertirse en un riesgo
dentro del Consultorio Dentdl.

Por lo que & Cirujano Dentista debe tener los conocimientos necesarios para €
mango adecuado dd nifio que presente este padecimiento y en caso de
presentarse una criss asmética sber resolverla;  de agui la importancia de la

elaboracion de una Higoria Clinica completa y detdlada para prevenir cuaquier
emergencia.



1. ANTECEDENTESHISTORICOS

La padabra asma s origina de la antigua padbra griega asthma, “Respiracion
dificl o jadeante’. Es unaincapacidad de respirar adecuadamente.

Las attiguas civilizaciones como las Asrio-Babilénica, Egipcia, China e India
son  gemplos destacados, de que € asma era ya conocida, aungque seguramente no

individualizada de otros procesos respiratorios que cursan con intensa disnea y tos
(Fig.D).

Los médicos de Ninive y Babilonia emplesban antitusigenos y recetaban a los
gue tenian dificultad d respirar y en més de una ocasion estaban tratando, sSin

saberlo, a pacientes asméticos.




El asma, en conjunto con otras afecciones respiratorias caracterizadas sobre
todo por disnea y tos, fue debida, seguramente, a la voluntad de los dioses g,
2), sin saber muy bien por qué y sin poder demostrarlo se inclinaban a creer que
la dolencia asmdtica era frecuentemente enfermedad de origen sobrenatura; esto

es, castigo divino.

En 1550 a C. en € Papiro Ebers (uno de los més vdiosos textos médicos), se
presentan distintas afecciones del aparato respiratorio, entre ellas se describe una
dolencia que podria corresponder d asma, recomendandose para su tratamiento e

empleoy administracion de heces de cocodrilo y de camdlo. (Fig.3)

! http://www.asmayepoc.com/html/asma/historia/capl.2.html
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Siglo V aC. Hipdcrates de Cos (460 a.C.-377 a.C.), € creador de la Teoria
Humord, niega abietamente cudquier injerencia de magia o reigion en d origen
y curacion de cuaquier enfermedad. (Fig. 4).

En su Corpus Hippocraticum habla dd “asma’, ésa no es definida como
entidad dinica dno como un mero sntoma.  Concretamente, “el asma es
condderada Sgno que se debe a un desequilibrio humord” y su incidencia es

mayor durante e otofio.?

1493- 1541 Sglo XVI Philippus Aureolus Theophrastus Bombastus von
Hohenhem. Paracelsus, escribe sobre algunos procesos patoldgicos respiratorios

en losque ladisneay latos son sintomas esenciaes.
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Fig. 4

2 |bidem
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Sglo XVII. Van Hdmont, Willis, Hoyer y Bree. s esfuerzan en diferenciar y
clasficar digintostipos de asma.

1577-1644 Jean-Baptige van Hemont, médico belga, estudid los gases

como causa de esta enfermedad.

1621-1675 Thomas Willis, médico de Oxford, consdera que € asma “es una
enfermedad causada por los caambres de las fibras moviles de los bronquios y los
vasos de los pulmones”

John Foyer, diferenci6 € asma de otros tipos de disneas, reconociendo,
ademas, que habia diversos factores que influian en @ padecimiento como son:
hereditarios, dimatologicos, edtaciondes, emociondes, la  contaminacion
atmosférica (incluido € tabaco) y la idiosincrasa de cada individuo; también
destacd la importancia de los aagues nocturnos de asma, dirmando que se

producen “cuando |os nervios son ocupados por espiritus ventosos” .

1624-1689 Thomas Sydenham médico barroco inglés (Fig. 5), afirma que las
enfermedades s2 manifietan por los sintomas que las acompafian, dividiendo
éos en peculiares, condantes, accidentales y adventicios. Gracias a taes
planteamientos, pudo congtruir sus “cuadros clinicos’, entre los que destacan los
de afecciones respiratorias; como e asma®

3 |bidem
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1659-1734 Sglo XVIII. Emnet Sahl y Friedrich Hoffmann,  demanes

describen larelacion que exige entred asmay lainflamacion de vias aéreas.

1830 Siglo XIX, Eberle (médico de Fladdfia), describe d asma como “una
afeccion paroxigtica de los Organos respiratorios con sensacion de opresiéon en €
pecho y de ahogo inminente, con fiebre einflamacion local”.*

1790-1866, Rogtan L. francés. El asma se consdera una enfermedad de
incidencia dta y se utiliza ete témino para definir estados de insuficiencia
respiratoria; por 1o que se llamd “asma cardiaca’ a un proceso caracterizado por
disnea paroxidtica, de frecuente gparicion durante € suefio, debida a insuficiencia

ventricular izquierda.

René Th. Laennec, inventor del edtetoscopio, atribuira la enfermedad d

epasmo de las Ultimas ramas bronquiaes.

1871 Leyden, condderad d asma como una enfermedad causada por
trastornos secretores de la mucosa bronquid debidos a una accidon irritante.
Weber la juzgara producida por una tumefaccion de la mucosa bronquid de

origen vasomotor.

En la segunda mitad de dglo XIX ya se conoce la exigencia de los tres
elementos caracteristicos del asma  obstruccion (estenosis) de los  bronquios,

inflamacidn de las vias aéreas e hiperreactividad bronquid.

1902 Ch. Richet y P. Portier definieron Andfilaxia (griego ana = gn, y d
vocablo griego phyloxis = defensa, proteccion, guardia) como una “sugtancia
inaUficiente para matar 0 causar enfermedad en un anima normd, que determina
accidentes fulminantes y mortales en este, que mucho tiempo antes, habia recibido

estamismasustancid’.

4 Malamed F. Stanley. Urgencias médicas en |a Consulta de Odontologia, 4° edicién,
Ed. Mosby/Doyma Libros, Espafia, 1994, p. 194
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En condiciones normales, d organismo disponia de un mecanismo de
proteccion frente a ta toxicided, pero, s habia ateracion de esta capacidad
defendva organica, una primera inyeccion podia provocar modificaciones que le
dejaran indefenso ante una segunda toma de contacto con @ téxico.

1903, Arthus demuestra que las reacciones andfilacticas también pueden ser
debidas a sustancias desprovistas de toxicidad aguna, como por gemplo € suero
de cabdlo, y que, ademas, en determinadas circungtancias, la respuesta organica
puede no ser generd, sino locd, poniéndose de manifiesto en € mismo lugar de

inoculacién de la sustancia bgjo laforma de una smple escara

1906, Von Pirquet, estudiando la tuberculina y las caracteristicas de la reaccion
cutdnea de la misma, acufia un nuevo término: “dergid’ (de los vocablos griegos
ellos = otra, y ergon = accidn), con € que no trata de establecer diferencias reaes
entre las reacciones andfilécticas y las dérgicas, ya que resulta bien evidente la
interrelacion exisente entre ambos procesos, pretendiendo, en redlidad, introducir

un término més adecuado a su entendey..

1910, = relacionan a la Alergia y Andfilaxia con d asma bronquia, cuando
Auer y Lewis comprueban experimentamente que d signo andilactico més
caracteristico es € broncoespasmo.

1921, Cooke demuestra la capacidad dérgicade polvo doméstico.

1925, Storm van Leeuwen comprueba la capacidad aérgica de las esporas del

moho.

> http://www.asmayepoc.com/html/asma/historia/capl.2.html
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Actudmente la Ameican Thoracic Society define d asma como una
“enfermedad caracterizada por € aumento de la capacidad de respuesta de la
traquea y bronquios ante didintos edimulos y que se manifieta por un
esrechamiento extendido de las vias aéress, cuya gravedad varia, de forma

espontanea, 0 como resultado del tratamiento”.®

€ Malamed F. Stanley. Urgencias médicas en |a Consulta de Odontologia, 4% edicién,
Ed. Mosby/Doyma Libros,Espafia, 1994, p. 194
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2. APARATO RESPIRATORIO

El aparato respiratorio funcionalmente consta de dos partes; una de dlas es la
porcion conductora, formada por cavidades y tubos que estén conectados entre s
(nariz, fainge laringe, tréguea, bronquios y bronquiolos termindes), que
conducen d are hacia los pulmones. La porcion respiratoria corresponde a zonas
donde hay intercambio gaseoso (bronquiolos respiratorios, conductos aveolares y

aveolos).’

También esta formedo por conductos que llevan € are hasta € stio en que
tiene lugar @ intercambio de gases, en donde entra oxigeno (O2) y e dimina
dioxido de carbono (CO;) y contiene receptores dd sentido del olfato, filtra d
are ingpirado, produce sonidosy ayuda a eiminar desechos.

Se divide en dos partes:

1. Aparatorespiratorio superior: Narizy faringe.
2. Aparato respiratorio inferior: Laringe, tréquea, bronquios, pulmones,

conductos aveolaresy aveolos.

2.1. Aparato respiratorio superior

NARIZ. Su porcion externa estd formada por hueso y cartilago, cubierta
por musculo y pid; internamente revestida por una membrana mucosa. Las
aberturas hacia € exteior son los orificios nasdes. Su porcidén interna se
comunica con los senos paranasdes y la nasofaringe a través de los orificios

interncs. (Fig. 5)

" TortoraJ. Gerard, Reynolds Grabowski Sandra. Principios de Anatomiay Fisiologia, 7* edicién,
Ed. Harcourt Brace, Madrid Espafia, 1999, p. 721
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La cavidad nasd edta dividida por un tabique y su porcién anterior se conoce
como vestibulo. Este érgano estd adaptado para cdentar, humedecer vy filtrar €
are paralaolfacion y paramodular € habla.

FARINGE o GARGANTA. Es un tubo que mide gproximadamente 13
cm. de longitud, estd formado por misculo esquelético y revestido de mucosa
Funciona como via de paso paa d are y dimentos y drve como cga de

resonancia parad habla. (Fig. 5)

Sus regiones anadmicas son: la nasofaringe, que intercambia pequefias
cantidades de aire, colaborando también con la respiracion. Y la orofaringe, que se
comunica con la boca por las fauces, teniendo funciones tanto respiratorias como
digestivas, debido a que edta es la via para permitir € paso de aire, dimentos y
bebidas.

Fig.5

http://images.google.com.mx/images?q=ni %c3%BI ostasm%c3%AIticos& hi=es
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2.2. Aparato respiratorio inferior

LARINGE. Es una via de paso que conecta a la faringe con la trégquea,
esta formada por cartilago tiroides (nuez de adan); la epiglotis, que impide que
los dimentos penetren en la laringe, la glotis que tiene d reflgo de tos cuando
ago penetra en éla que no sea aire, € cartilago cricoides, que la conecta con la
traquea y los cartilagos aritenoides, corniculados y cuneiformes. También
contiene las cuerdas vocdes, las cudes producen los sonidos, que cuando estan

tensas producen tonos agudos y cuando estén relgjadas tonos graves. (Fig. 5)

TRAQUEA. Es un tubo que mide arededor de 12 cm. de largo y 2.5 cm.
de diametro, se extiende desde la laringe hasta los bronquios principaes (derecho
e izquierdo), esa formada por musculo liso y anillos cartilaginosos ubicados en
formade“C’. El epitelio de esta le permite tener proteccion contrae polvo.

(Fig. 6)

BRONQUIOS. El &bol bronquid permite una ramificacion continua a
partir de la traquea, dando lugar a que los bronquios principades se dividan en
bronquios de menor diametro Ilamados bronquios secundarios (uno para cada
[6bulo pulmonar), estos se ramifican de nuevo y dan lugar a los bronquios
terciarios;, que s dividen en bronquiolos, estos a su vez s ramificen en
bronquiolos menores, hasta llegar a los bronquiolos terminales. Las paredes de

estos bronquios estén formadas por musculo liso. (Fig. 6)

Fig 6 http://images.googl e.com.mx/images?g=ni%c3%Bl ostasm%c3%Alti cos& hi=es
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PULMONES. Son érganos par, Stuados en la cavidad torécica, cada uno
de dlos esta rodeado y protegido por la membrana pleurd (la pleura parieta es la
capa externa, que s une a la cavidad toracica y la pleura viscerd es la capa
interna, que cubre propiamente a los pulmones). El pulmdn derecho tiene tres
|6bulos separados por dos fisuras, d pulmén izquierdo tiene dos l6bulos
separados por unafisuray la depresion cardiaca paradojar a corazon. (Fig.7)

Fig 7 http://images.google.com.mx/images?q=ni%c3%Blostam%c3%Alticos& hi=es

19



CONDUCTOS ALVEOLARES. Son areglos linedes de dveolos, que
sden de las ramas de los bronquiolos respiratorios y que terminan comidnmente
en un saco ciego de dos 0 més conjuntos de aveolos, cada conjunto es conocido
como saco alveolar.

ALVEOLOS. Son sacos pequefios, que sden de las paredes de los
bronquiolos, de los conductos aveolares y de los sacos aveolares, estos forman
la unidad funcionad y edructurd del Ssema respiratorio, ya que sus delgadas
paredes permiten € intercambio de CO2 por O2. Estén formados por células
epitdides y por neumocitos, miden aproximadamente .002mm® y su ndmero total
es de 300 millones. (Fig. 8)

F g 8 http://images.google.com.mx/images?g=ni%c3%Bl ostam%c3%Alticos& hi=es
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3. DEFINICION DE ASMA

Se le conoce como una enfermedad inflamatoria, cronica, pulmonar, més
frecuente en la poblacion infantil y alolescente. No existe un marcador especifico,
ya sea hioldgico, genético, fidoldégico e inmunoldgico que defina edta
enfermedad.®

La megor forma de describir d asma es como una enfermedad pulmonar
inflamatoria  obgtructiva cronica; que se caracteriza  por tener  episodios
intermitentes de disnea (respiracion  dificil), causada por una obstruccion
generdizada e hiperrespuesta de las vias repiratorias, esta obstruccién ocurre por

cortos periodos y puede ser reversible con o sin tratamiento.

Por lo genera se demuestra hiperreactividad de las vias afress a diversos
estimulos broncocondrictores como agentes farmacoldgicos, quimicos, fisicos

inespecificos, causantes de tos, shilanciasy fdta de diento (disnes) en los nifios.

De forma caracterigtica las exacerbaciones agudas suelen ser episodicas y de
corta duracion y son seguidas de una recuperacion completa.  Sin embargo, en
ocasiones exige una fase en la cud € paciente experimenta cierto grado de
obgtruccion de las vias aéreas de brma diaria ESa fase sude ser moderada, en
ocasiones esta marcada por accesos de obstruccion severa que persiste durante
dias 0 semanas, 10 que se conoce como status asmatico; que en agunos casos

evoluciona haciala muerte.

8 Eternod Juan Games, Troconis Trens German. Introduccion ala Pediatria, 72 edicion,

Ed. Méndez Editores, México, 2006, p. 715

R. Boj Juan, Et. al. Odontopediatria, Ed. Masson, Barcelona, 2004, p. 456

Castellanos Suérez José Luis, Et. al.. Medicina en Odontologia. Manejo Dental de pacientes con
enfermedades sistémicas, 2% edicion, Ed. Manua Moderno, México, 2002, p. 226
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Se cdcula que entre 5y 7 % de la poblacion sufre asma, cifra que aumenta
hasta 20% en los nifics. En € 70% de los casos existen antecedentes familiares

afectos de diversas enfermedades aérgicas. °

Ega enfermedad ocupa @ lugar nUmero nueve como causa de muete en la
poblacion infatil. Predomina en varones y la mayoria de los casos sude

presentarse dentro de los primeros 5 afios de vida.

Actudmente la American Thoracic Society define € asma como “enfermedad
caracterizada por € aumento de la capacidad de respuesta de la traquea y
bronquios ante didintos estimulos y que s manifieta por un estrechamiento
extendido de las vias aéreas, cuya gravedad varia de forma espontanea 0 como

resultado del tratamiento”.®

9 .

Ibidem
10 Malamed F. Stanley. Urgencias médicas en |a Consulta de Odontologia, 4 edicién,
Ed. Mosby/Doyma Libros, Espafia, 1994, p. 194
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3.1. Etiologia

El asma no s0lo s caracteriza por amplias variaciones en la exposicion de la
enfermedad, sino también por la frecuencia con la que se encuentran, en € mismo
paciente, multiples factores implicados (Fig. 9). Es poco probable que un sblo
factor causa sea responsable de todas las dteraciones que acompafian a asma,
aunque un agente concreto puede ser @ responsable de los sintomas en un

momento de la evolucion.

En d desencadenamiento dd aaque asmdico intervienen diversos factores

COomo:
Sustancias que se encuentran en € ambiente.

Infecciones virdes respiratorias, que causan con mayor frecuencia sibilancias.

Los pdlenes tienen una capacidad dergénica varigble por gemplo; € polen de
pasto (Capriola-dactylon) esta frecuentemente involucrado en casos de asma

estaciond, pero otros no producen sensibilizacion.

Pacientes con antecedentes familiares de asma, aopia comprobada y niveles
elevados de IgE.

Administracion de féamacos, como podrian ser AINES, antibidticos,
antiinflamatorios y anestésicos locales.

23



Se piensa que d 10 % de los casos de asma edta relacionado con farmacos, en
epecid d &ido acdildicilico, antiinflamatorios no  esteroideos, colorantes
derivados de los bloqueadores 3. Algunos medicamentos que pueden unirse a las
proteinas también son dergenicos entre elos los antibidticos, como la peniciling,

gue es uno de los medicamentos de uso frecuente.
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3.2. Patogenia

Las principades dteraciones son:

Incremento de la resgtencia de la via aérea, atrapamiento de aire, edema de
epitelio y la submucosa, broncoespasmo y retencion de secreciones de gran
viscoddad que coinciden con intensa hiperemia, vasodilatacion, infiltracion
eosndfilica y un aumento de sustancias en € contenido de proteinas dd liquido
intraceular.

Los cuadros de asma son generados por dergenos que estan suspendidos en €
are o que llegan por via sanguinea como sucede con los medicamentos, a la zona

bronquid induciendo la produccion de anticuerpos IgE.

Los aagues son desencadenados por espasmos del musculo liso de las paredes
de los bronquios de pequefio cdibre y de los bronquiolos, 1o que hace que la via

respiratoria se cierre de formaparcia o tota. (Fig. 10)

Bronquio Normal

Bronquio Inflamado

Fig. 10
http://imagesgoogle.com.mx/imagres? mgudhttp://www.al ergiaws/imagenes/imagen_45.jpg& imgref

http://www.alergiaws/as_bronquial.htm
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En los pacientes asméicos, d ingresar  adérgeno se da la union Antigeno-
Anticuerpo (Ag-Ac) (IgE), € nimero de cdlulas cebadas, epitdiaes, neutrdfilos,
eodndfilos y linfocitos aumentan asi como  mediadores quimicos como la
higamina, bradicining, leucotrienos C, D y E, factor activador de plaguetas y
prostaglandinas (PG) son liberados en las vias respiratorias que pueden presentar
edema e infiltracion con o0 sn engrosamiento de la membrana basa epitdid. Los
raggos fisologicos y dinicos dd asma s deben a la interaccion entre edtas
cdulas inflamatorias resdentes e infiltradas y los mediadores quimicos liberados
e inducen a una reaccion inflamatoria inmediata e intensa que condste en

broncoespasmo, congestion vascular y edema?

Ademas de presentarse una contraccion duradera del misculo liso y un edema
en la mucosa respiratoria, se da una mayor produccion de moco y una dteracion

en d trangporte mocociliar probablemente causada por |os leucotrienos.

Los factores quimiotécticos sintetizados atraen a los eosindfilos, plaguetas y
leucocitos polimorfonucleares d lugar de la reaccion. Las cdulas infiltradas, los
macrofagos resdentes y € epiteio respiratorio pueden condruir una fuente

adiciond de mediadores que refuercen lafase inmediatay celular.

Los eosndfilos contribuyen de manera importante a la infiltracion ya que sus
proteinas granulosas tienen la capacidad de destruir @ epitdio respiratorio, que
luego s descama hacia la luz bronquid en forma de cuerpos de Creola Ademés
de la pérdida de la funcion de barrera y secretora, este dafio inicia la sintess de

citocinas quimiotécticas, que incrementan lainflamacion.

M Harrison. Principios de MedicinalnternaVol. Il, Ed. McGraw-Hill Interamericana, Espafia,
1998, P.p.1617- 1618

Castellanos Suérez José Luis, Et. al. Medicina en Odontologia. Manejo Dental de Pacientes con
Enfermedades Sistémicas, 2* edicion, Ed. Manual Moderno, México, 2002, p. 226
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Los linfocitos T, producen citocinas que activan la inmunidad cdular y la

respuestainmunitaria humora (IgE).

La obstruccion es otra caracterigtica de una criss asméica, en dla exise una
resstencia d paso de are, que se presenta por inflamacion, broncocongtriccion y
la secrecion de un moco espeso que forma verdaderos tapones, |os cuaes toman la
forma del bronquio donde se originan y conduce a una hiperinsuflacion que puede
producir la ruptura de los sacos dveolares y € desarrollo de enfissma pulmonar,
con el consecuente deterioro en d intercambio gaseoso.'?

2 | pidem
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3.3. Clasificacion de asma

De acuerdo a su etiologia se divide en:

EXTRINSECO

Conocido como asma alérgica, debido a que presenta un mecanismo
inmunitario bien definido. Representa € 50% de todos los asmédticos y es més

frecuente en los nifios y adolescentes.

Es mediada por inmunoglobulina E (IgE) y puede presentarse desde la

lactancia

La criss asmdica puede desencadenarse por la inhaacion de dérgenos
especificos, transportados por aire, en dimentos, &caros dermatofagoides, polvo
casero, pdlenes, hongosy caspa de animales domeésticos (perrosy gatos).

El broncoespasmo suele desarrollarse pocos minutos después de la exposicion
a adérgeno (antigeno), tratdndose de una reaccion de hipersensibilidad de tipo |,

en laque se producen anticuerpos IgE en respuestaa dérgeno.™®

Aproximadamente € 50% de los nifios asméticos se encuentran asintomaticos
antes de la edad adulta

13 Martinez y Martinez Roberto. La Salud del Nifio y del Adolescente, 5% edicion, Ed. Manual
Moderno, México 2005, p.1241

Malamed F. Stanley. Urgencias médicas en la Consulta de Odontologia, 4% edicién,

Ed. Mosby/Doyma Libros, Espafia, 1994, P. p. 194-195
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INTRINSECO

Se denominatambién asma no inmunitaria, asma idiopatico o no alérgico.

En la edad pedidrica, los factores mas frecuentes desencadenantes de este
padecimiento son: infecciones virdes, cambios climdicos, gercicio, emociones,
irritantes, analgésicos, antiinflamatorios no esteroides, antibidticos y anestésicos
locales.

No suden exidir antecedentes de dergia y los resultados de las pruebas
aérgicas pueden ser negativos en lamayoria de los casos.

Los episodios agudos suden ser més fulminantes y graves que los de asma
extrinseca. El prondgtico a largo plazo no es bueno, debido aque la enfermedad
suele cronificarse y @ paciente puede presentar esporédicamente sintomas 'y

signos en los intervalos entre episodios '

Por su grado de severidad se clasificaen:

Leve Intermitente.
Leve Persgtente.
Moderado Persistente.
Severo Persigtente.™

14 Martinez y Martinez Roberto. La Salud del Nifio y del Adolescente, 5* edicién, Ed. Manual
Moderno, México 2005, p.1245
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3.4. Manifestaciones clinicas

Los sintomas béasicos, presentes en € nifio asmético son:

Tos: Generdmente seca d inicio, y progresvamente flemosa, puede ocurrir en
forma esporédica y llegar a producir fatiga 6 vomitos de flemas. Cas siempre es

e primer sintoma de una recaida.

Dificultad Respiratoria: Esta gparece en forma progresiva y puede llegar a ser
muy severa, con sensacion de ahogo ¢ “fdta de are'; sn embago, no es

imprescindible su presencia para e diagndstico de asma.

Sibilancias. Es d ruido slbante que se produce d sacar 6 meter are en los
pulmones debido d estrechamiento interno de las vias bronquides. Puede no ser

percibido por la persona afectaday detectarse solo en larevison médica

Flemas. Son las secreciones bronquides que a producirse en forma abundante en
las vias agreas, suenan a paso dd are como ronquidos. Son generalmente muy
sudtas y se desprenden con los accesos de tos y a veces producen nausea y

vomito al toser.

Otras molestias. Generamente son menos frecuentes: dolor torécico, dolor
abdominad, sensacion de opresén en d pecho, angudtia, cianosis (coloracidn
azulada de labios o ufias), sudoracion profusa, manos y pies frios y pdidez. (Fig.
11)

En la mayoria de los casos se presentan también molestias nasdes (aunque no
s condderan redmente pate dd atague asmdtico); inclusve se presentan antes
de los sintomas bronquides, "anunciando" su llegada. Estas molestias son:
estornudos, moco claro o0 escurrimiento nasal, obgtruccion nasal y comezdn de

narizy ojos.
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Fi g 11 http://www.al ergiaws/imagenes/fotos sitio/asma_1.jpg

Sin embargo, en los nifios puede haber algunas particularidades.
Oa3afos.
Ruidos (dlbidos) d espirar d aire.
Tos, fatade are, jadeos o Shilancias d hacer gercicio.

Accesos de tos prolongados, sobre todo nocturnos o que empeoran por la noche,
no causados por un resfriado.

Maestar generdl.

Catarros de repeticion y que tardan mucho en curar.

3 al5afos.

Ruido slbante d espirar (expulsar) € are.

Tos prolongada, sobre todo por la noche o la madrugada.
Despertares nocturnos con tos.

Inactividad, fdta de ganas para participar en juegos O €ercicios que requieren
esfuerzo fisico.
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4. ALERGIA POR FARMACOSEN PACIENTES
PEDIATRICOSCON ASMA

4.1. Definicion de alergia

Se le conoce como hipersenshilidad a una paticular sustancia que, 9 se inhda,

ingiere 0 se toca, produce sintomas caracteristicos.

La sudancia a la que s es dérgico s denomina “dérgeno” y los sintomas
provocados son definidos como “reacciones aérgicas’.

Cuando un aérgeno penetra en € organismo de un sujeto dérgico, € sstema
inmunologico de este responde produciendo una gran cantidad de anticuerpos
[lamados IgE.

La frecuente exposcion d mismo dégeno  producird la liberacion de
mediadores quimicos, en paticular la hisamina, que produciran los sintomas

tipicos de lareaccion dérgica®®

15 E. Nelson Waldo, Et. al. Nelson Tratado de Pediatria 1, 15% edicién, Ed. McGraw-Hill
Interamericana, México, 1998, P. p. 813-815
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4.2. Clasificacion de alergia

Tipo Inmunotergpia Patologia
Hipersenshilidad inmediata. | Broncoespasmo, edema,
Ag inhdado o circulante. eosinifilia, ASMA,
I Més IgE: (andfilaxis).
rinitis, eccema
Leson tiular.
Lesion mediada por Ac Sindrome de
citotdxico, IgE o IgM contra Goodpasture.
una supeficiecdular oun
[l Agfijoaunacdula
frecuentemente con
activacion dd complemento.
Enfermedad por complgos Inflamacion tisular
inmunol égicos. incluyendo vasos
AgmésigEolgM alos sanguineos
" cudes =fijad Inmunoglobuiinasy
complemento (fendmeno de complemento en paredes
Arthus). VaSCUlAES,
Neumonitisintergicial,
dvedlitis, vasculitis.
Hipersengibilidad tardia, Infiltracidn por
v inmunidad mediada por mononucleares,
cdulas, Agméslinfocito T formacion de
senshilizado. granulomeas, tuberculoss.

Serrano Rivero Octavio. Et. al. Traiado de Medicina Interna . AcademiaNacional deMedicinaVal. I, Ed. El Manual

Moderno, México D.F: 1993, p. 551
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La dergia es importante en la génesis de un atague asmético y se sabe también

gue la herencia es un factor predisponente que contribuye aladergiaen generd.

El tipo de herencia en d asma dérgica es multifactorid e indica que estan

incluidos diversos factores genéticos asi como agunos componentes ambientales.

4.3. Mecanismo de accion alérgica
Hipersensbilidad tipo |.

Se define como una reaccion inmunitaria de desarrollo rgpido, que se desencadena
minutos después de la combinacion de un antigeno con un anticuerpo ligado a

meastocitos o basifilos, en personas previamente sensibilizadas a este antigeno.'®

Puede presentarse de dos formas:

1. Por un trastorno sstémico, producido por una inyeccidon intravenosa de un
antigeno d que ya se encuentra sensibilizado € organismo. Se da en sdlo unos
minutos un estado de shock que puede resultar mortal.

2. Como una reaccion locd; la cud depende de la via de entrada del dérgeno y se
manifiesta por tumefacciones cuténeas (dlergia cutanea y ronchas), secrecion
nesad o conjuntivd (rinitis o conjuntivitis dérgica) fiebre dd heno, asma

bronquia o gastroenteritis alérgica

Ede tipo de hipersenghbilidad tiene dos fases bien definidas. La primera es la
principd, que se caracteriza por vasodilatacion, extravasacion, contraccion de
musculo liso 0 secrecidon glandular, esta reaccion s manifiesta de 5 a 30 minutos
después dd contacto con @ adérgeno (como podrian ser farmacos) y tienden a
resolverse en los 60 minutos sguientes.

16 . Robbins Stanley, Et. al. Patologia Estructural y Funcional, 5* edicién,

Ed. McGraw-Hill Interamericana, Espafia, 1997, p. 199



En adguno de los casos aparece una segunda fase o también conocida como
fase tardia; la cud se presenta de 8 a 10 hrs. después de la exposicion d aérgeno
sn que haya exigido un contacto adicionad. Esta se caracteriza por destruccidn

celular lesionando las cdulas epitdides de la mucosa

Los mestocitos y basdfilos, desempefian un papel fundamental en € desarrollo
de la hipersenshilidad tipo I, los mastocitos proceden de la médula 6sea y se
encuentran distribuidos ampliamente en @ organismo, sobre todo cerca de vasos
sanguineos, nervios y zonas subepitdides.  Su citoplasma posee granulos que
contienen mediadores activos y proteoglicanos &cidos.  Ademés pueden ser
activados por muchos estimulos, como las andfilatoxinas y secretados por
citocinas procedentes de macrdfagos, por agunos farmacos como la codeing, la

morfinay estimulos fiscos como cdor y frio.

Los bastfilos son muy smilares a los mestocitos, puesto que incluyen la
presencia de receptores Fc de IgE en la supeficie cdular, asi como granulos
citopldsmicos. Edtas no se encuentran cominmerte en los tgidos, Sno que estan
circulando por la sangre en muy escaso nUmero y son atraidos a los focos
inflametorios.

Las reacciones dérgicas de hipersengbilidad tipo |, etan mediadas por
anticuerpos IgE, los cudes son producidos por linfocitos B, ad estar en contacto
con aérgenos, sobre todo en mucosa 'y ganglios linféticos que drenan esa zona.
Este mecanismo necesita la paticipacion del subgrupo TH, de las céulas TCD,"

colaboradores.

Los anticuerpos IgE en respuesta d dérgeno se unen a los magtocitos y a los
basofilos, que poseen receptores de dta afinidad para la porcion Fc de la
inmunoglobulina Cuando edas cdulas estan providas de anticuerpos IgE
citoliticos y hay una nueva exposicion d dérgeno se dan reacciones que producen
la liberacion de diferentes y potentes mediadores responssbles de las

manifestaciones clinicas de la hipersengibilidad.
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En laprimera etapa, € antigeno se une a los anticuerpos IgE, que estan unidos
previamente a los mastocitos, en esta fase los antigenos se unen a més de una
molécula de IgE y asi forman enlaces cruzados entre anticuerpos adyacentes,
causando perturbaciones de los receptores Fc del anticuerpo e iniciando 2

[Procesos.

1) Degranulacion de los mastocitos con secrecion de mediadores primarios.
2) Sinteds de NOVO vy liberacion de mediadores secundarios como los

metabolitos ddl &cido araquiddnico.

M ediadores Primarios

Se encuentran presentes en los granulos de los mastocitos y se diferencian en:

AMINAS BIOGENAS: Dentro de estas, se encuentran la higamina y la
adenosina. La higamina produce contraccion dd musculo bronquid, aumenta
permesbilidad vascular e incrementa la secrecion de las gléndulas nasdes,
bronquidles y géstricas. La adenosina favorece la liberacion de mediadores de los

mastocitos, causando broncoconstriccion e inhibiendo la agregacion plaguetaria.
ENZIMAS:. Se encuentra en d interior de la matriz de grénulos, son proteasas
(quimasa, triptasd) y otras son las hidrolasas é&cidas, las cudes inducen la

generacion de cininas y componentes activados del complemento.

PROTEOGLICANOS: Entre dlos destaca la heparina (anticoagul ante).
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M ediador es secundarios

Estos abarcan silo dos clases:

1) MEDIADORES LIPiDICOS: Estos se generan durante las reacciones de las
membranas de los mastocitos que lleven a la activacion de la fosfolipasa Az
enzima gue actla sobre los fodfolipidos de la membrana para formar é&cido
aragquidonico, conviene mencionar que este &cido es € compuesto del que derivan
los leucotrienos y las prostaglandinas, a través de las vias de la Slipoxigenasay la

cicloxigenasa. 1’

Leucotrienos: Son de gran importancia en la patogenia de la hipersensbilidad
tipo I. Los tipos C3 y D4 son los agentes vasoactivos y espasmogéenicos mas
potentes que se conocen, ya que sus efectos sobre la permesbilidad vascular y la
contraccion dd muasculo liso bronquid son de mayor potencia que los de la
higamina  El leucotrieno B, gerce una fuerte atraccion para los neutrdfilos,

eosindfilos y monocitos.

Progaglandina D»: Es d mediador més abundante de los obtenidos en los
magtocitos por la via de la cicdloxigenasa; produciendo un broncoespasmo intenso

y aumentando la secrecién de moco.

Factor Activador de Plaquetas (FAP): Es un factor secundario que facilita la
agregecion  plaguetaria, la  liberacion de higamina y d desarollo de
broncoespasmo, aumento de la permesbilidad vascular 'y vasodilatacion. Es
quimiotactico para neutrdfilos 'y eodndfilos, su  produccion se debe a la
activacion de lafosfolipasa Az.

7. Robhins Stanley, Et. al. Patologia Estructural y Funcional, 5 edicién,

Ed. McGraw-Hill Interamericana, Espafia, 1997, p. 201
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2) CITOCINAS. Edas dessmpeiian un pape muy importante en la patogenia de
la hipersensibilidad de tipo |, gracias a su capacidad para guardar y activar las
cdulas de la inflamacion. Los mastocitos producen agunas citocinas, como:
TNFa, IL1, IL3, IL4, IL5, IL6, sendo @ TNFa una gran potente citocina
proinflanatoria, cgpaz de daraer a neutréfilos y eosndfilos, favorecer su

transmigracion en vasos sanguineos y activarlos en los tgidos.

Las reacciones de hipersenshilidad de tipo | estéh mediadas por compuestos
quimiotacticos, vasoactivos y espasmogénicos. Algunos de dlos, como la
higamina y los leucotrienos, se liberan rdpidamente por los mastocitos
sensihilizados y se cree que son los responsables de las reacciones inmediatas,

caracterizadas por edema, secrecion de moco y contraccion del musculo liso.

Los leucotrienos PAF y TNFa, desarrollan la respuesta de la fase tardia, debido
a que guardan leucocitos adiciondes (basdfilos, neutrdfilos y eosindfilos), edas
cdulas liberan citocinas entre otros mediadores y también causan lesones
epitelides™®

18 |_. Robhins Stanley, Et. al. Patologia Estructural y Funcional, 5% edicion,
Ed. McGraw-Hill Interamericana, Espafia, 1997, p. 201-203
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4.4. Alergia a medicamentos

La dergia a medicamentos es una reaccion producida por la toma de un producto,
gue no responde a los efectos farmacoldgicos dd mismo, es impredecible
(reacciones no relacionadas con la accion dd famaco, sno més bien de la
repuesta del individuo) y se reproduce con pequefias cantidades del mismo,
pudiendo desencadenar una reaccion dérgica, desde una molestia leve, hasta

reacciones graves con riesgo de muerte.

La probabilidad de que un medicamento cause una reaccion adérgica depende
fundamentalmente de 2 circungtancias:

1. Una estructura quimica determinada.

2. Un amplio uso en lapréctica diaria

Por dlo, las personas dérgicas deben evitar d consumo o administracion de
los farmacos que les producen dergia e informar d Cirujano Dentista de cuaquier
otra reaccion a medicamentos, puesto que se conoce que por o menos arededor

del 5% de la poblacion sufre este tipo de dergia

4.5. Caracteristicas de alergia a medicamentos

La incidencia red de la dergia a medicamentos en edad pediétrica es bga, sendo
mucho menor que en adultos, y aln en la edad adulta la causa de esta dergia es

poco conocida por 1o que se pueden llevar a cabo tratamientos inadecuados.
A pesar de su lga frecuencia, la sospecha de padecer una dergia es dtisma

en la poblacion en generd, la cud puede confundir fécilmente las reacciones

adversas de cuaquier tipo con las reacciones dérgicas.
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Una de las primeras tareas ddl odontdlogo ante una reaccion adversa a
medicamentos es saber diferenciar S se trata 0 no de una reaccion adversa por
hipersengbilidad. Por otro lado, en la asgencia pedidrica urgente, la dergia a
medicamentos va a dar lugar basicamente a dos Situaciones:

* Laadgtencia a un cuadro agudo de reaccion aérgica
» El paciente 0 su tutor manifestara 9 édte es dérgico a dgun famaco dede d
momento en que < le redice € interrogatorio, ya que es de gran importancia para

llevar acabo un buen tratamiento.

Las reacciones démgicas incluyen erupciones cutaness y picores, fiebre,
condriccion de las vias respiratorias y shilancias, inflamacion de ciertos tgjidos,
como la laringe y la glotis, que pueden dificultar la respiracion y caida de la

presion arterid, dgunas veces hasta niveles pdigrosamente bgjos.

Los medicamentos més frecuentemente implicados en reacciones dérgicas

asmdticas en nifios son, con gran diferencia (Fig. 12)

Antibidticos  (B-lactamicos, como  penicilina, amoxidlina  y
cefa ogporinas).

Andgésicos (AINE, sobre todo € &ido acdilsdicilico) y
Antiinflamatorios.

Anestésicos locales.
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Fig. 12

Las alergias a un farmaco son impredecibles, ya que las reacciones se
presentan después de que un individuo ha estado expuesto a €l una o
varias veces (ya sea por via subcuténea, oral, o intravenosa) sin que se
observe ninguna reaccion. Una reaccion leve se puede tratar tan solo con
un antihistaminico; una reaccion grave y con riesgo de muerte puede
requerir una inyeccion de adrenalina (también denominada epinefrina) o

de glucocorticoides ( hidrocortisona).

Antes de prescribir un medicamento, el Cirujano Dentista debe
preguntar d paciente si tiene alergia a algun farmaco. Las personas que
han padecido alguna reaccion alérgica grave, con un problema severo de
salud, o que estdn tomando féarmacos de alto riesgo, deben describir el
problema detalladamente, ya que para el Cirujano Dentista sera un dato

de gran importancia si se llegara a presentar una crisis asmatica.
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5. MEDICAMENTOS DE USO ODONTOLOGICO
CAUSANTESDE REACCIONES ALERGICASEN
PACIENTESPEDIATRICOSASMATICOS

5.1. Antibidticos

Las reacciones adversas a antibidticos betalactamicos en nifios, en la mayoria de
los casos, s manifiestan con exantemas cuténeos de diferente morfologia, € 80%
son menores de 3 aios y habituamente estan ingiriendo otras medicaciones
concomitantes (como por gemplo, € Paracetamol y d Ibuprofeno). Los pacientes
presentan  habituamente  infecciones  de  tracto  respiratorio  superior
(faringoamigdditis y/o oftitis medias). La exisencia de sintomas compatibles con

andfilaxia es extremadamente rara.

PENICILINAS: Condituyen uno de los grupos de antibidticos de mayor
importancia y los mas indicados contra un gran nimero de enfermedades
infecciosas. Se eima que la incidencia de dergia a este farmaco oscila entre € 7

y 10% alos pacientes alos que se administra. (Fig. 13)

Las reacciones de hipersenghilidad més graves producidas por este
medicamento son: angioedema, que se presenta principdmente en labios, carg,
lengua y tgidos periorbitarios a menudo acompafiado de shilancias asmédicas y
pdpulas gigantes as como andfilaxia La intensdad de los cuadros clinicos varia
presentandose desde una broncocongtriccion con asma intensa, dolor abdominal,

néusea, vomito y debilidad extrema hasta una. hipotension repentinay profunda®

19 Goodman & Gilman. Las Bases Farmacoldgicas de la Terapéutica Vol 11, 107 edicion,
Ed. McGraw-Hill, México, 2003, P. p. 1222-1223
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ERITROMICINA: Fue desrita en 1952 por McGuire en cepa de Streptomyces
erythreus suele ser bacteriogtdtica pero también puede poseer capacidad
bactericida a concentraciones dtas contra microorganismos muy senshbles. Se
utilizan principadmente para la terapéutica de infecciones de las vias respiratorias
debido a su actividad contra Strepcoccus pneumoniae y agentes que producen la

neumonia aipica

En nifios la doss recomendada de suspensidn por via ord para otitis media
aguda y neumonia es de 10 mg/kg. € primer dia (méximo 500 mg.) y 5 mgkg.
(m&imo 250 mg/dia) en los dias dos a cinco. La doss para amigdditis o
faringitis es de 12 mg/kg/dia., hasta 500 mg. en total, durante 5 dias®® (Fig. 15)

La Claitromicina se adminigtra en nifios mayores de 12 afios de edad en una
dosis de 250 mg. dos veces d dia. (Fig. 14)

Claritromicina Alter

Comprimidos recubiertos
con pelicula EFG

Hl"

'ws NE’SUO

rruru-ml‘l"'
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20 Goodman & Gilman. Las Bases Farmacoldgicas de la Terapéutica Vol 11, 10* edicién,
Ed. McGraw-Hill, México, 2003, P. p. 1267,1272-1273




TETRACICLINAS: Son famacos muy eficaces contra rickettsas, diversas
bacterias grampositivas y gramnegativas y clamidias, por 1o que se les identifica
como antibidticos de “amplio espectro”. Se producen en forma sintéica a partir

deladortetraciclina

La adminidracion de Tetraciclina ord  en nifios se puede redizar a partir de
los 8 afios y es en una dosis de 6 a 12 mg/kg. de peso en dos a cuatro fracciones?
(Fig. 16)

Lasrespuestas de hipersensibilidad a nivd respiratorio de este farmaco son
principdmente angioedema y cuadros asméaticos que pueden persistir semanas o

hasta meses después de haber interrumpido su uso.

Algunas otras manifestaciones son ardor en los gjos, quelogs, glostis atréfica
o hipertréfica

Fig 16 http://www.qui micasons.com.mx/imagenes/Productos/Son's%20Piral 160Jarl .j pg

21 Goodman & Gilman. Las Bases Farmacol dgicas de la Terapéutica Vol 11, 10* edicidn,
Ed. McGraw-Hill, México, 2003, P. p. 1258, 1263
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5.2. Analgésicosy antiinflamatorios

Estos grupos de farmacos tienen en comin su mecanismo de accion y sus efectos
tergpéuticos y son los que s utilizan como primera eeccion en d tratamiento del
dolor. (Fig. 17)

Su mecanismo de accion, eda dirigido a la inhibicidn de la ciclooxigenasa
(COX), que es una enzima que convierte @ &cido araquidénico en prostaglandinas
y leucotrienos.  También inhiben la liberacion de agunos mediadores de la
inflamacion.  Edos s caacterizan por tener una accidn  antiinflamatoria,
antipirética, antiagregante plaquetaria, accion uricoslrica y aunque se administre
una dosis mayor a la indicada, no se obtiene mayor efecto andgésico pero s

efectos toxicos.

Las manifestaciones de hipersensbilidad a AINEs son principamente rinitis

asma bronquid, urticaria, angioedemayy la reaccion andfilactoide.

En la edad infantil, posblemente la forma dinica més frecuente sea d
angioedema periorbitario (AEP), asociado en agunos casos con conjuntivitis 'y

gue no exhiben ningn otro sintoma respiratorio.

La reaccion agparece entre 30 y 120 minutos de adminisirar é AINE. Cuaquier
AINE puede estar implicado, aunque la mayoria de los episodios estén inducidos
por Aspiring, Ibuprofeno y Paracetamol, por este orden de frecuencia

ASA: La Aspirina provoca una reaccion grave que puede llevar incluso hagta la
muerte en pacientes con asma, que pueden reaccionar de igual manera a otros
AINEs que inhiben la ciclooxigenasa, que es la enzima clave en la produccion de

prostaglandinas.
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La reaccion tipica consiste en un broncoespasmo agudo, rinorrea y urticaria. La
mayor parte de los pacientes asméticos que reeccionan a los AINEs tienen
también pdlipos nasdes y no tienen dergia mediada por IgE frente a aérgenos
ambientaes.

B Ciryjano Dentiga debe de ser consciente de los multiples andgésicos que
contienen Aspirina y otros sdicilaios  para evitar utilizarlos en € Conaultorio
Dentd.

La prevadencia de sengbilidad a la Aspirina en pacientes asméticos se piensa
que es dd 10%. Los pacientes afectados presentan congestion nasa y ocular
incluso a muy bgas dosis, episodios agudos y graves de obstruccion de las vias

respiratorias'y broncoespasmo.

Fig. 17
http://www.quimicasons.com.mx/imagenes/Productos/ Son's%20Piral 160Jarl .jpg

47



PARACETAMOL: Ege andgésico es derivado del paraaminofenol. (Fig. 18)
Actla blogueando periféricamente los impulsos del dolor a través de la inhibicidn

delaciclooxigenasa.

Su accion dura de tres a cuaro horas y se metaboliza principdmente en €
higedo, indicado en € tratamiento del dolor leve o moderado principdmente.

Sus efectos adversos cuando hay hipersensbilidad s manifiestan con
angioedema y shock andfiléctico, en pacientes con asma su administracion puede
producir broncoespasmo y rinorrea.

Estos inducen d cuadro asméico por € blogueo de la produccion de

prodaglandinas  broncodilatadoras y  amento de las  sudancias
broncoconstrictoras.

Fi g 18 http://www.quimicasons.com.mx/imagenes/Productos/Son's%20Piral 160Jarl .j pg
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5.3. Anestésicos locales

Los anestésicos locales (AL), son farmacos muy utilizados actualmente
en odontologia. Habitualmente estos farmacos son bien tolerados aunque

su uso puede generar reacciones alérgicas de diverso tipo. (Fig. 19)

La verdadera incidencia de reacciones alérgicas se desconoce, aunque
se consideran poco frecuentes, estimandose menos el 1% de todas las
reacciones adversas. Sin embargo, en la practica diaria es comun que
cualquier reaccion adversa posterior a una anestesia local sea atribuida
en primera instancia como de causa alérgicaa  Esto suele generar
situaciones de temor y angustia en el paciente y Cirujano Dentista, ya

gue puede dificultar el posterior tratamiento.

Las reacciones adversas a los AL pueden ser debidas al anestésico
(reaccion alérgica o anafilactoide), a sus dosis (reaccion toxica), a
factores psicdégenos, 0 a las sustancias conservantes, antioxidantes y
vasoconstrictoras asociadas al anestésico, generando reacciones alérgicas

y en este caso también asmaticas.

La reaccion alérgica de anestésicos locales se define como un
“sindrome clinico”, que puede poner en riesgo la vida del paciente, esta
se produce por un mecanismo de hipersensibilidad mediado por IgE (o
no mediado por IgE en la reaccion anafilactica).

Los allfitos como € metabisulfito potésico, bisulfito potésico y sodico, d
aulfito sidico y € didxido de azufre, que s utilizan ampliamente en la indudria
farmacéutica como desinfectantes o conservadores, pueden producir obstruccion
aguda de las vias respiratorias aunque Sse desconoce suU incidencia y mecanismo de

accion.
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El empleo de anestésicos locades que contiene bisulfitos  pueden desencadenar

unacriss asmética

Fi g. 19 http://images.google.com.mx/imgres?imgurl=

http://www.zeyco.com.mx/imagenes/foto30.j pg& imgrefurl=http://www.zeyco.com.mx/paginas/anestesi cos.htm
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6. MANEJO DE CRISISASMATICA

6.1. Crisis asmatica aguda

El paciente requiere de manera inmediata la administracion de farmacos,
ademas del tratamiento sintomético para controlar el proceso
inflamatorio y obstructivo, devolver la capacidad ventilatoria y evitar

complicaciones mortales.??

Interrumpir el tratamiento odontol 6gico.

Colocar al paciente en una posicion comoda, normamente sentado
con los brazos hacia delante, pero si el paciente adopta alguna otra
posicion sera valida.

Retirar materiales dentales de |a boca del paciente.

Tranquilizar a paciente ya que los que tienen una historia de crisis
facilmente tratable estaran tranquilos durante esta y sabran como actuar,
pero otros que presentan crisis mas dificiles de cortar, pueden mostrar
mas estrés y temor ante esta.

Si estuviera indicado se llevara a cabo el Soporte vital basico:

1. Administrar oxigeno, de 2 a 3 L/minuto.
2. Administrar un broncodilatador [3;-adrenérgico por via inhalatoria,

como el isoproterenol o adrenalina al 1:1,000 o podria considerarse, la

administracion de 0.1 ml. de adrenalina al 1:1,1000 por via subcutanea.

22 Castellanos Suérez José L uis, Et. al. Medicina en Odontologia. Manejo Dental de Pacientes con
Enfermedades Sistémicas, 2* edicion, Ed. Manual Moderno, M éxico, 2002, P. p. 226,227
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3. Administrar corticosteroides por via sistémica, hidrocortisona por via

intravenosa o quiza predisona o prednisolona por via oral.

4. Debe considerarse la posibilidad de hospitalizar al paciente para darle

ventilacion asistida cuando el cuadro asmatico no ceda.

5. Administrar broncodilatadores. Antes de comenzar el tratamiento
dental el Cirujano Dentista debe colocar a su alcance el broncodilatador
que utilice el paciente. (Fig.20)

Los broncodilatadores son los farmacos que se emplean para tratar las
crisis asmaticas, los mas potentes y efectivos son los agonistas [3-
adrenérgicos, como adrenalina, isoproterenol y metaproterenol, que son

agonistas de receptores 3, y relajan el musculo liso bronquial.

Mediante la inyeccion subcutdnea de adrenalina se consigue un
inmediato alivio, pero se asocia a efectos como arritmias 0 reacciones

hipertensivas.

Asi que la mejor gpcion sera la administracion de un broncodilatador
en aerosol.

El Albuterol es un broncodilatador muy selectivo, de rapida accién y
prolongada asi que se puede tomar como eleccidon para el tratamiento.
Después de que se resuelva la crisis, debe de determinarse la causa que la
origind y se puede dar de alta al paciente si se encuentra en buenas

condiciones.
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6.2. Crisisasmatica grave

Se llevara a cabo para su resolucion |os siguientes pasos:

a. Interrumpir el tratamiento odontol égico.

b. Colocar al paciente en una posicion comoda.

Cc. Retirar cualquier tipo de material o instrumental de la boca del

paciente.

o

Tranquilizar al paciente.

e. Si esnecesario realizar el procedimiento de Soporte Vital Basico.

f.  Administrar algun tipo de broncodilatador por inhalacion.

g. Administrar oxigeno. (Fig. 21) Este se administrar4 cuando exista

cualquier signo o sintoma de hipoxia.

h. Solicitar ayuda médica. Esto se realizara en caso de que los

broncodilatadores no resuelvan el broncoespasmo.

i. Administrar broncodilatadores por via parenteral. Se puede
inyectar adrenalina acuosa en nifios con una dosis de 0,125-
0,25mg.%

23 Castellanos Suérez José L uis, Et. al. Medicina en Odontologia. Manejo Dental de Pacientes con
Enfermedades Sistémicas, 2* edicion, Ed. Manual Moderno, México, 2002, P. p. 226-227
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Fig. 20

Fig 21 http://www.diariomedico.com/grandeshist/asma/mecani smo.html-14k-



CONCLUSIONES

El asma es un padecimiento muy frecuente, por 1o que es de gran importancia que
e Ciryjano Dentigta identifique la sntomatologia, porque de eta manera exige la
poshilidad de manga oportuna y eficientemente una criss asmdica, en
Consultorio Dentdl.

Como también sabemos, es un  padecimiento cronico de las vias aéress,
caacterizado por una hiperreactividad de las mismas, con episodios de
broncocongtriccion reversbles y  no podemos olvidar que esta broncoconstriccion

es resultado de una reactividad excesiva dd érbol tragueobronquid.

Por eto s hace necesario que en d consultorio dentd y dentro de
equipamiento basico, se cuente con un botiquin de primeros auxilios, con los
medicamentos y eementos que nos permitan atender una criss asmatica. Entre los
elementos que poshilitan la aencion de edas criss se encuentran: @ Oxigeno,

Hidrocortisonay Broncodilatadores.

Es en rdacion con eda paologia que la Higoria Clinica cobra gran
importancia, no solo porque permite conocer antecedentes de esta enfermedad,
sino porque también sirve para recomendar a los padres, que cada vez que acudan
los nifios a consulta, serd necesario que lleven su inhalador, porque no debemos
olvidar que en agunas ocasones, € factor desencadenante de una criss asmética

esd edtrés que provocalavisitad Consultorio Dentdl.

Cabe destacar que d redlizar € interrogatorio para dar sustento a la Higtoria
Clinica, los padres del menor informaran que € paciente es asmédtico, por lo que €
Cirujano Dentista estara en la obligacion de establecer contacto con € médico
tratante para intercambiar informacion que permita un tratamiento integra Sin

complicaciones.
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Es por esto que hoy en dia medicamentos como los AINES deben ser
preescritos con gran cuidado, ya que pueden actuar como causantes principaes de
una criss asméatica.  Se debe tener especia cuidado, cuando s no se ha indicado
la prescripcion de dgun fameco, llAmese andgésico, antibidtico o la
adminigtracion de anestésicos locales por parte de un facultativo y se le da dgin
medicamento al menor por parte de los padres y no nos lo hacen saber, corremos
e riesgo de que dentro dd Consultorio Dental o durante € tratamiento se
desencadene unacrisis de este tipo.

Debemos reconocer entonces que € cuidado que proporcionemos a los

pacientes menores, determinara que | os tratamientos realizados sean exitosos.
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