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Carituro 1

INTRODUCCION

| asma es una enfermedad inflamatoria de las vias aéreas

intrapulmonares, caracterizada por una obstruccion varia-

ble y mds o menos reversible del flujo aéreo. Se considera
la causa mas frecuente de consulta en los hospitales de segundo y
tercer nivel de atencion médica durante la edad pediatrica.!

La obstruccion recurrente de las vias respiratorias que la caracte-
riza, hacen que su diagnostico sea relativamente sencillo en las di-
ferentes etapas pediatricas a excepcion de los dos primeros anos de
vida, donde suele confundirse con otros padecimientos que cursan
con sibilancias. La hiperreactividad de las vias respiratorias (HVR)

forma parte de un fenémeno de adaptacién del organismo, como

! SIRVENT GOMEZ ., Diagnéstico y terapéutica del asma en la infancia.

Cémo y cudndo diagnosticar asma en nifios, Unidad de Neumologia y Alergia
Pedidtrica, Espaiia, 2004. p.48
1



INTRODUCCION

consecuencia del proceso inflamatorio cronico, ante la agresion
de sustancias quimicas, fisicas, orgdnicas e inorganicas. Algunos
casos, ademds de la inflamacién subyacente, presentan cambios
estructurales irreversibles de la pared bronquial y bronquiolar, de-

nominados remodelacién de las vias respiratorias.

FUENTE: www.monografias.com/trabajos11/asma/asma.shtml#fisi
Es importante determinar que hiperreactividad o hiperrespuesta
de las vias respiratorias son términos que significan lo mismo, y
que no deben ser utilizados como diagnésticos nosolégicos o si-
nénimos de asma, ya que forman parte del comtin denominador
de varias enfermedades. Todos los asmaticos son hiperreactores,
pero no todos los hiperreactores son asmaticos. La HVR esta pre-

sente en otros estados patologicos, como la bronquiolitis aguda de

2



INTRODUCCION

origen viral, fibrosis quistica, bronquitis crénica, bronquiectasis y
padecimientos del intersticio pulmonar como la neumonitis por
hipersensibilidad.?

El diagnéstico de asma es fundamentalmente clinico y su con-
firmacion, relativamente facil, es determinada por el estudio de la
exploracién de la funcién pulmonar. Parece pues necesario esta-
blecer una estrategia diagnostica sencilla que suponga una herra-
mienta eficaz para identificar el problema y posteriormente tratar-
lo adecuadamente.

Aunque el asma puede presentarse de formas muy diversas, en la
mayoria de los casos lo hace con una combinacién de sintomas ca-
racteristicos pero no especificos o exclusivos de esta enfermedad.
Esta inespecificidad puede ocasionar que muchos pacientes asma-
ticos permanezcan sin diagnosticar. Las manifestaciones clinicas
del asma son intermitentes. El ejercicio fisico y los irritantes de las
vias respiratorias (p. ej., el aire frio y seco, el humo del tabaco am-
biental) provocan con frecuencia tos seca, sibilancias espiratorias,
opresion tordcica y disnea. Los sintomas de asma suelen asociarse
con una obstruccion del flujo aéreo amplia pero variable que suele
revertirse espontdneamente o con tratamiento.

Las infecciones respiratorias viricas comunes y la exposicion a ae-
roalergenos en los asmaticos sensibilizados producen exacerbaciones

del asma durante periodos prolongados (es decir, dias a semanas).

2 MARTINEZ Y MARTINEZ, ROBERTO, Salud y enfermedad del nifio y del ado-

lescente, 62 ed., Edit. El Manual Moderno, México, 2009. p. 1220
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Estas exacerbaciones suelen aumentar por la noche y pueden
progresar a obstruccion grave del flujo aéreo y dificultad e in-
suficiencia respiratorias. Pueden producirse secuelas graves,
como las convulsiones hipodxicas, la insuficiencia respiratoria y
la muerte.

El tratamiento actual del asma se dirige a reducir la inflama-
cion de las vias respiratorias mediante el uso de medicamentos
antiinflamatorios (controladores) diarios, una menor exposicion
ambiental proinflamatoria y el control de los trastornos coinci-
dentes que pueden empeorar la enfermedad.

Por otra parte, el seguimiento a largo plazo de los ninos que
entre los 7 y los 10 anos de edad presentan asma con diferentes
grados de gravedad, parecen confirmar que ésta cambia poco
con el paso del tiempo. En consecuencia los ninos con asma
mas grave durante sus primeros anos escolares tienen también
asma mas grave en su edad adulta. En cambio los ninos con sin-
tomas asmaticos mas moderados pueden presentar en su edad
adulta asma mas moderada o incluso remision de sus sintomas.

La forma de presentacién clinica, junto con la demostracion de
una obstruccion reversible al flujo aéreo, constituye la base so-
bre la que se sustenta el diagnéstico de asma. Asi pues, el diag-
nostico de asma en los nifos, generalmente mayores de 6 anos,
ofrece la misma “dificultad” que en los adultos y se basa en el
estudio de la funcién pulmonar. En los menores de 6 anos, las

limitaciones inherentes a las pruebas de funcién pulmonar esta-

4
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blecen que el diagnéstico del asma sea clinico y por exclusion,

tras un diagnéstico diferencial amplio y complejo.?

Con un buen tratamiento, casi todos los ninos con asma pueden:

1.

2
3
4.
5

Acudir al colegio de forma regular.

Participar plenamente en el deporte que elijan.

Dormir bien sin alteraciones debidas al asma.

Experimentar escasos o ningtin efecto adverso por la farmacoterapia.
Con una intervencion precoz, evitar que las exacerbaciones as-

maticas lleguen a ser graves.

FUENTE: www.hispagimnasios.com/a_entrenam/desarrollo_motriz.php

SIRVENT op. Cit. P48
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ANTECEDENTES

a respiracion es el conjunto de procesos que efectian el inter-

cambio gaseoso entre el organismo y su ambiente. La prin-

cipal acciéon de los pulmones es aportar oxigeno y eliminar
anhidrido carbénico de la sangre venosa. Estas funciones se realizan
mediante diversos sistemas de conduccion, uno para los gases y otro
para la sangre.*

Las unidades funcionales donde se produce el intercambio gaseoso
son los alvéolos. Se trata de una especie de sacos formados por una
membrana muy fina que estd en contacto con la membrana de los
capilares que los rodean, los cuales acercan la sangre a la superficie

de intercambio. El aire inspirado es conducido a través de las fosas

4 J. SuvesTre Francisco, Praza ANDRES, Odontologia en pacientes espe-

ciales, Ed. Puv, Espana, 2007. P.195
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Fuente: www.ilustraciondigital3d.com/ilustracion3d_7.html
nasales o de la boca hasta la tradquea, que se divide en dos bronquios
principales, derecho e izquierdo, que después de alcanzar su pulmén
homonimo, tendran hasta entre 20 y 23 subdivisiones.

Para que pueda realizarse la respiracién, es necesario un sistema
neuromuscular que la facilite. En la respiracién tranquila, el diafrag-
ma es el principal musculo inspiratorio; al contraerse desciende, lo
que facilita la expansion toracica longitudinalmente. Asi mismo,
en la inspiracion, los musculos intercostales se contraen y elevan las
costillas, lo que facilita la expansion anteroposterior y transversal de
torax.

En niveles altos de ventilacién, hay otros musculos que pueden co-
laborar de forma accesoria, como los escalenos.

Los esternocleidomastoideos pueden ayudar a elevar el esternon y

aumentar el didmetro anteroposterior y longitudinal en niveles muy

7
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altos de ventilacion, de ahi la evidencia de contraccion de estos mus-
culos en los ataques asmaticos.

La espiracién ocurre de forma pasiva durante la respiracion tranquila
gracias a la elasticidad pulmonar. Cuando la espiracién es forzada, in-
tervienen los intercostales internos, el transverso y recto del abdomen,
comprimiendo el contenido abdominal y bajando la parte anteropos-
terior del térax. El volumen corriente es la cantidad de aire corriente
que entra y sale del sistema respiratorio durante cada respiracion.’

Los factores anatémicos constituyen una parte esencial en la diferen-
cia del comportamiento de la enfermedad del nino vs el adulto, dentro
de dichos factores encontramos los siguientes:

e Tamaifio menor de las vias aéreas: Esto es evidente hasta aproxi-
madamente los 5 anos de edad, 50% de la resistencia total es
resultado de este menor tamano, mientras que en el adulto esto
contribuye en menos del 20%.

®  Menor rigidez de la via aérea: La menor rigidez del cartilago que
soporta la via aérea tanto de los bronquios segmentarios como
de la traquea es menor en la infancia lo que facilita su colapso
durante la espiracion.

e Disminucion del musculo liso: La cantidad de musculo liso se refiere
como desproporcionadamente menor en las vias aéreas de los ninos.

® Hiperplasia de glandulas mucosas: Se ha reportado un incremento
en las glandulas mucosas en los bronquios mayores de los ni-

nos comparandose con las glandulas mucosas de los adultos.

> Ib. p. 196
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Ventilacion colateral disminuida: Se han descrito una disminucion
en los canales bronquioloalveolares de los ninos pequenos.

Desventajas diafragmadticas: El angulo de insercion del diafragma
es horizontal en contraste a la insercién oblicua en el sujeto
adulto, consecuentemente, el diafragma tiende a causar mayor

retraccion de la caja tordcica.

Fuente: http://www.rush.edu/spanish/speds/respire/bronchio.html
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OBJETIVOS

3.1. Objetivos Generales

pesar de la amplia diversidad de enfermedades respirato-

rias, éstas pueden presentar patrones clinicos comunes, y

uchas de ellas pueden llegar a comprometer el cuidado

dental rutinario de nuestros pacientes; por eso deberemos seguir pro-

tocolos especificos para un manejo clinico mds seguro y eficaz.

3.2. Objetivos Especificos

ener los conocimientos basicos de la etiopatogénesis e histo-
ria natural y social del asma, para aplicar en forma adecua-
da las medidas de prevencion, proporcionar el tratamiento
conveniente y asi poder evitar el desencadenamiento de una crisis del

paciente infantil en el consultorio dental.
10



CariTuLO 4

DEFINICIONES

4.1. Asma

1 asma es una enfermedad inflamatoria de las vias respi-
ratorias, caracterizada por la obstruccion reversible de la
via aéreay el aumento de su capacidad de respuesta ante

diversos estimulos.®

4.2. Crisis Asmatica

a crisis del asma se define como un episodio agudo o subagu-
do de tos, sibilancias, polipnea y dificultad respiratoria secun-

daria a obstruccién bronquial.

6 Ib. p.196
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Estos episodios se caracterizan por disminucion del flujo espiratorio,
que puede ser cuantificado a través del flujo espiratorio pico (FEP) o del

volumen espiratorio forzado en un segundo (VEF;).”

7 LraNo Garcia, GABRIEL; CAICEDO, ALCIDES; UCROS RODRIGUEZ, SANTIAGO.

Guias de pediatria prdctica basadas en la evidencia, Edit. Médica Panameri-
cana, México, 2003. p. 99

12
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CLASIFICACION ETIOLOGICA

5.1. Clasificacion segtin Rackemann 1918

El asma es una enfermedad multifactorial cuya etiologia exacta
no esta bien definida.

e Extrinseca (alérgica o atépica)

e Intrinseca (idiosincratica, no alérgica o no atépica)

Asma atépica o extrinseca. Es la forma mas comdn en ninos y adul-
tos jovenes. Esta desencadenada por la inhalacion de alérgenos es-
tacionales tales como pdélenes, polvo, acaros domésticos y caspa de
animales. Existe una relacién dosis-respuesta entre la exposicion al
alérgeno y la sensibilizacién mediada por inmunoglobulinas E (IgE),
pruebas cutdneas positivas a varios alérgenos, asi como una historia
familiar de enfermedades alérgicas.

Algunas exposiciones de las vias respiratorias, aparte de las infeccio-
nes viricas, pueden exacerbar la inflamacion de la via respiratoria y

13
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aumentar su gravedad. La exposicién a alérgenos, en los sujetos sensi-
bilizados, puede iniciar una inflamacién en la via respiratoria y tam-
bién una hipersensibilidad a otros irritantes. De hecho, la exposicion
a los alérgenos perennes en asmaticos sensibles es un factor que con-
tribuye de manera fundamental a la gravedad de la enfermedad. En
consecuencia, eliminar el o los alérgenos causantes puede resolver los
sintomas de asmay, a veces, “curarla”. El humo de tabaco ambiental,
la endotoxina y los contaminantes ambientales (p. ejemplo., ozono,
di6xido de azufre) agravan la inflamacion de las vias respiratorias y
aumentan la gravedad de la enfermedad.

El aire seco y los olores fuertes pueden desencadenar una bronco-
constriccion cuando las vias respiratorias se irritan pero no empeoran
la inflamacién ni la hiperreactividad de la via respiratoria.

Asma no atdpica o intrinseca abarca el 30% de los casos de asma.
Los pacientes no suelen responder a las pruebas cutdneas y muestran
unos niveles normales de IgE. Esta forma generalmente se presenta
en adultos de edad media y su comienzo parece asociarse con causas
endogenas tales como estrés emocional, reflujo dcido gastroesofagico

o respuestas vagales.®?

8 James W. Litte, DoNALD A. FALACE, CRAIG S. MILLER, NELSON L. RopHus,

Tratamiento odontologico del paciente bajo tratamiento médico, 52 ed. Edit.

Harcourt, Mosby, Espafia, 2003. p. 245-246

? www.monografias.com/trabajos11/asma/asma.shtml#fisi, P.1

14
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5.2. Clasificacion segtin formas especiales de asma

Asma inducido por ejercicio. Muchos pacientes experimentan
obstrucciéon de las vias aéreas de 5 a 20 minutos después de com-
pletar el ejercicio o en el curso del mismo, por un mecanismo
que parece incluir el enfriamiento, la sequedad relativa de la via
aérea secundarios al aumento de la ventilacion y la pérdida de
calor de la via aérea.

Asma ocupacional. Es producido por la inhalacion de humos
industriales, polvos y emanaciones que se encuentran en el lugar
de trabajo. Se han descrito cuatro patrones de respuesta en el
asma ocupacional: Inmediata exclusiva, tardia exclusiva, dual, y
nocturna recurrente durante varios dias. Estos pacientes, aunque
variando segun el tipo de respuesta que muestren, suelen mejo-
rar fuera de su lugar de trabajo, durante las vacaciones, fines de

semana y periodos de baja."

5.3. Clasificacion segtin evolucién clinica

Asma intermitente o episddica. Si la enfermedad cursa con crisis de

disnea con intervalos asintomaticos.

10 Ib.
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Asma croénico o persistente. Si los sintomas son mas o menos per-

manentes y sostenidos con exacerbacion."

5.4. Clasificacién segin edad

Asma del lactante. La gran mayoria son de origen viral, por los mis-
mos virus que causan bronquiolitis.

Asma de la edad escolar. Afecta sobre todo a varones, y se asocia con
alergia a neumoalergenos en la mayor parte de los casos.

Asma de la adolescencia. Se caracteriza por la negacion de sintomas
y de regimenes terapéuticos, y es el rango de edad con mortalidad
ma3s alta.

Asma del adulto.!?

5.5. Clasificacién segin la severidad del asma

Severa persistente: Los sintomas se presentan continuamente, con
limitad de actividad fisica y las exacerbaciones son mas frecuentes;
también se presentan durante la noche.

Moderada persistente: Los sintomas se presentan diariamente, se hace

necesario el uso de 8, de accion corta, las exacerbaciones aparecen

1 Ib.
12 Ib.
16
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al menos dos veces por semana, y durante la noche mas de una vez
semanalmente.

Leve persistente: Los sintomas se presentan mas de dos veces por se-
mana, pero maximo 1 vez al dia, las exacerbaciones limitan la acti-
vidad fisica, por la noche la frecuencia sintomatica es de mas de dos
veces al mes.

Leve intermitente: Los sintomas aparecen menos de dos veces por
semana, exacerbaciones breves de variable intensidad, y por la noche

hay sintomatologia mds de dos veces al mes."?

5.6. Clasificacion de asma infantil

GRAVEDAD ASMA LEVE ASMA MODERADA ASMA GRAVE
Tipo Episddica| Persistente Episodica Persistente Persistente
No. de crisis| 1-4 /ano <12/ 4-8 / ano >12/ Frecuentes /
semana semana Graves
Durac.lon ‘de Dias Breve Dias Brev?/ Hospltah.zaaon
los episodios Duracién en ocasiones
Tos,

Tos y sibilancias

Intercrisis Asintomatico Asintomatico | sibilancias R
casi diarias
frecuentes
Sintomas
No <2/ mes No >2/mes | Muy frecuentes
nocturnos

Tolerancia al

N Buena Buena Disminuida Mala
ejercicio

Fuente: DE LEON-PEGUERO, NORMA G., “Asma. Conceptos basicos”, en Revista Médica MD,
vol.1, ndm. 5, México, 2010, pp. 12-16

13 Ib.
17



CariTULO 6

EPIDEMIOLOGIA

| asma infantil es el padecimiento cronico mas frecuente de

las vias respiratorias en nifos y la principal causa de consulta

de urgencia, ingreso al hospital, ausentismo y una morbili-

dad considerable. Causa mayor afectacion al sexo masculino hasta

los 4 y 5 anos y una afectacién por igual a ambos sexos en escolares

y adolescentes. En México se ha comunicado un incremento en la

prevalencia de 11.8 a 12.8% asi como incrementos estacionales en los

meses de agosto y noviembre. En la actualidad se considera un pro-

blema de salud a nivel mundial, en el que se estima que cerca de 300
millones de personas se encuentran afectados por esta enfermedad.

A pesar de la gran cantidad de estudios de prevalencia, incidencia

de morbilidad a nivel mundial, no hay manera de comparar resulta-

dos entre cada uno de ellos, debido a que no existe una definicién

18



)
iy
I

ﬁw W“ EPIDEMIOLOGIA
oo

1904

en forma universal aceptada, y a que los factores de inclusion apli-
cados en los diferentes estudios epidemioldgicos son variados. The
International Study of Asthma and Allergies in Childhood (1saac),
en México publico encuestas realizadas en diferentes ciudades de la
Republica en la cual su prevalencia promedio es cerca de 8%. Se cree
que una combinacion de factores de riesgos bioldgicos, ambienta-
les, econdmicos y psicosociales aumenta la probabilidad de sufrir
exacerbaciones graves de esta enfermedad en las minorias étnicas de
asmaticos que viven en comunidades urbanas con pocos ingresos.
Parece que en todo el mundo estd aumentando la prevalencia del
asma a pesar de haber mejorado mucho su tratamiento y farmacopea.
Numerosos estudios realizados en diferentes paises han descrito un
aumento similar de la prevalencia por asma de alrededor de un 50%
por decenio.'

Alrededor del 80% de los asmaticos dice que su enfermedad co-
menzo6 antes de los 6 anos de edad. Pero de todos los ninos peque-
nos que sufren sibilancias recidivantes, s6lo una minoria tendra asma
persistente posteriormente. Existen dos tipos principales de asma en
la infancia: 1) las sibilancias recidivantes al principio de la infancia,
desencadenadas sobre todo por infecciones viricas de la via respira-
toria; y 2) el asma crénica asociada con la alergia que persiste al final
de la infancia y a menudo en la vida adulta. Un tercer tipo de asma
emergente en la infancia suele aparecer en ninas que sufren obesidad

y pubertad precoz (a los 11 anos de edad).

14 Martinez op. Cit. p. 1221
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6.1. Periodo Prepatogénico

Los factores de riesgo que influyen en el desarrollo del asma se
consideran genéticos y ambientales; en este tiltimo se encuentran los
agentes desencadenantes que desarrollan la enfermedad.

Unos de los factores que se consideran importantes para que el
asma se exprese en forma clinica son: el contacto temprano con aler-
genos, la presencia de infecciones en los primeros meses de vida y la

maduracion del sistema inmunolégico.'
6.1.1. Factores de riesgo endégenos

1. Factores genéticos (principalmente en el cromosoma 5qy 17q21).

2. Antecedentes de atopia personal o familiar.

3. Rinitis alérgica, incrementa el riesgo de padecer asma hasta en
un 75%.

4. Género: Los lactantes masculinos, tiene con mayor frecuencia en-
fermedad de las vias respiratorias. El sexo masculino es un factor
de riesgo para padecer asma, con una relacion de 2:1 hasta la
edad de 14 anos, en adultos jovenes la frecuencia es similar y en
los adultos predomina el sexo femenino.

5. Raza (2.5 veces mas frecuente en afroamericanos y en caucasicos).

6. Factores prenatales y postnatales (bajo peso al nacer, menor edad
15
Ib.
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gestacional, aporte de oxigeno y ventilacion por presion positiva
posnatal, tabaquismo materno en el embarazo, poca ganancia
ponderal gestacional, control prenatal irregular).

Factores anatémicos (estrechamiento de la via aérea y disminu-

cion de la elasticidad del pulmon).

6.1.2. Factores de riesgo exdgenos

8.
9.

NS e v

Infecciones virales (virus sinditial respiratorio que causa hasta 70% de los
cuadros de bronquiolitis, rinovirus, parainfluenza, influenza, adenovirus).
Sinusitis.

Reflujo gastroesofagico.

Parasitosis.

Algunos fairmacos y alimentos.

Emociones intensas.

Tabaquismo materno (diversos estudios reportan que hijos de
madres que fuman una cajetilla al dia tienen 1.4 a 1.8 veces mas
riesgo de desarrollar sintomas de las vias respiratorias).
Contaminacién ambiental (ozono, diéxido de nitrégeno).

Polvo casero.

10. Hongos.
11. Frio.

12. Aerosoles caseros.!”

16

Dt LEON-PEGUERO, NOorMA G., “Asma. Conceptos bdsicos”, en Revista

Meédica mp, vol.1, nim. 5, México, 2010. p. 13
17

Ib.
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A.  Agente

Los mecanismos patogénicos en cada uno de los diversos tipos de
asma son parcialmente conocidos. Respecto a la etiologia, se ha logra-
do identificar a los agentes mdas comunes, que han permitido clasificar
el asma en dos tipos diferentes: el asma con un mecanismo inmuno-
lo6gico bien definido o asma alérgica “extrinseca”, y asma no inmuno-
logica o “intrinseca”.

Esta division es meramente didactica, ya que en la mayor parte de los
enfermos, se implican ambos factores debido a su etiologia multifac-
torial.

Asma inmunolégica. El asma alérgica, mediada por IgE, se pre-
senta desde el lactante hasta la edad adulta, con predominio en el es-
colary el adolescente; los agentes desencadenantes mads frecuentes son
los dcaros dermatofagoides y farcinae, la cucaracha, polvo casero, anima-
les domésticos con pelos o plumas, pélenes, hongos y en ocasiones
algunos alimentos.

Asma no inmunolégica. Los factores mas frecuentes en la edad
pediatrica son las infecciones virales, cambios climatologicos, el ejer-
cicio, problemas psicolégicos, irritantes quimicos, humo de tabaco,
contaminantes atmosféricos, analgésicos o antiinflamatorios no este-

roideos y en el adulto el uso de 8 bloqueadores.'®

James op. Cit. p. 1221
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B. Huésped

Debido, a que multiples genes estan involucrados en la patogénesis
del asma y que la diferencia de estos depende de la raza o de alguna
etnia en particular, las investigaciones en la actualidad han enfocado a
cuatro dreas en especifico:

1. Produccién de la IgE especifica (atopia).

2. Expresion de hiperrespuesta o hiperreactividad de las vias respi-

ratorias.

3. Mediadores que generan inflamacion, tales como citocinas, qui-

miocinas y factores de crecimiento.

4. Indice de relacién de linfocitos TH1 y TH2.1

A pesar de los adelantos en la medicina genémica, contintia siendo
atil en la practica diaria, interrogar los antecedentes de atopia familiar,
como factor de riesgo para padecer enfermedades alérgicas.

Se ha reportado que, cuando ambos padres son alérgicos, la posibi-
lidad de que un hijo presente asma, es cerca de 75%; cuando uno de
ellos es alérgico, la posibilidad es de 50% y cuando no hay anteceden-

tes de este tipo, el riesgo es de 15%.%°

9 Id. p. 1222
20 Id. p. 1223
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6.2. Periodo Patogénico Fisiopatologia

Los cambios patolégicos unidos a la inflamacién persistente de la via
respiratoria y la hiperreactividad constituyen la base cronica del asma.

Se sabe que muiltiples factores participan en el desarrollo de la pato-
logia, entre ellos los autonémicos, inmunolégicos, infecciosos, endo-
crinos, anatémicos y psicologicos.

La secuencia fisiopatologica del asma se inicia con la activacion de los
mastocitos en respuesta al alérgeno que se une a la IgE, asi como por la
reaccion de linfocitos TH2 frente a ese alergeno. Las citocinas produci-
das por los mastocitos y los linfocitos T atraen eosinéfilos, baséfilos y
mas linfocitos TH2. Las células inflamatorias producen mediadores que
provocan una contraccién del musculo liso de la via respiratoria.

La intensidad de la respuesta a estos estimulos se relaciona con la
inflamacion subyacente, otros factores contribuyen a la limitacion del
flujo aéreo entre ellos el edema de la via aérea, la hipersecrecion de
moco y la formacion de tapones compuestos por exudados celulares
y restos mucosos. Los mediadores broncoconstrictores mas impor-
tantes son los cistein-leucotrienos (1rc4) y los productos de su degra-
dacién, leucotrienos D4 y E4 (rrp4 y rre4) asi como el activador de

plaquetas (par).”

21 De Le6n art. Cit. p. 13
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CELULAS INFLAMATORIAS IMPLICADAS EN EL ASMA

Linfocitos T (11) Presentes en la via aérea, con predominio del
TH2. Los LT reguladores estan disminuidos y
los LT Natural Killer elevados.

Mastocitos Estin tanto en el epitelio como infiltrando
el musculo liso de la pared del bronquio, lo
que se relaciona con el desarrollo de hiperres-
puesta bronquial. Su activacién da lugar a
la liberacién de mediadores broncoconstric-
tores y proinflamatorios. Producen citocinas
que mantienen y promueven la inflamacion.

Eosinofilos Presentes en la via aérea de la mayoria de los
asmadticos, su niamero se relaciona directa-
mente con la gravedad. Estdn activados y su
apoptosis inhibida. Contienen enzimas infla-
matorias responsables del dafo epitelial y ge-
neran mediadores que amplifican la respuesta
inflamatoria.

Neutrofilos Se encuentran en la via aérea de algunos pa-
cientes con asma grave, durante exacerba-
ciones, en caso de tabaquismo y en casos de
asma relacionada con el trabajo.

Células dendriticas | Son presentadoras de antigeno que interac-
tdan con células reguladoras de los ganglios
linfaticos y estimulan la produccién de linfo-
citos TH2.

Macréfagos Pueden ser activados por alérgenos a través de
receptores de baja afinidad para IgE y liberar
sus mediadores que amplifican la respuesta
inflamatoria.

Dt LEON-PEGUERO, NorMA G., “Asma. Conceptos basicos”, en Revista Médica mp,
vol.1, nam. 5, México, 2010. p. 13.
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6.2.1. Obstruccion de la via respiratoria

Los hallazgos histologicos mas caracteristicos incluyen:

1. Engrosamiento de la membrana basal del epitelio bronquial

2. Edema

3. Hipertrofia de las glandulas mucosas

4. Hipertrofia de la musculatura de la pared bronquial

Estos cambios producen una disminucion del diametro de la via aé-
rea y contribuyen a aumentar la resistencia en la misma y a dificultar

la espiracion.

MECANISMOS DE OBSTRUCCION DE LA VIA AEREA EN EL, ASMA

Contraccion del Es el mecanismo predominante del estrechamiento
musculo liso bron- | dela via aérea que revierte con los broncodilatadores.
quial

Edema de la via Debido al exudado microvascular en respuesta a
aérea mediadores inflamatorios.

Hipersecrecion de Por aumento en el ndmero de las células caliciformes
moco en el epitelio y aumento en el tamafio de las glan-

dulas submucosas. Ademas se acumulan exudados
inflamatorios que pueden formar tapones mucosos.

Cambios estructura- | Fibrosis subepitelial, por depésito de fibras de coldge-
les de las vias aéreas | no y proteoglicanos por debajo de la membrana basal;
hipertrofia e hiperplasia del musculo liso y aumento de
circulacién en los vasos sanguineos de la pared bron-
quial, con mayor permeabilidad.

D& LEON-PEGuERO, NOrMA G., “Asma. Conceptos basicos”, en Revista Médica mp,
vol.1, ndm. 5, México, 2010. p. 15.
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6.2.2. Inflamacién, hiperreactividad y reestructuracién
de las vias respiratorias.

El tejido de las vias respiratorias de los asmaticos tiene un mayor nu-
mero de mastocitos, eosinéfilos activados y linfocitos T cooperadores
activados. Los linfocitos T cooperadores que producen citocinas proin-
flamatorias y proalérgicas (p. €j., IL-4, IL-5, IL-13) y quimiocinas (p.
ej., rantes, eotaxina) median este proceso inflamatorio. Otras células
inmunitarias (p. ej., linfocitos T citotéxicos, linfocitos Nk, eosinéfilos,
mastocitos, baséfilos) pueden producir también estas citocinas proin-
flamatorias y proalérgicas.

La inflamacién de las vias respiratorias estd muy ligada a la hipersen-
sibilidad del musculo liso respiratorio (hiperreactividad de la via respi-
ratoria) a los irritantes, como el aire frio, el aire seco, los olores fuertes
y las particulas presentes en el humo.*

La inflamacion en las vias respiratorias también esta ligada a cambios
menos reversibles en estas vias, como un engrosamiento de la mem-
brana basal, un depésito de colageno subepitelial y una hipertrofia e
hiperplasia del musculo liso y de las glandulas mucosas. Esta reestruc-
turacion de las vias respiratorias imita a un proceso reparativo o tisular
aberrante en respuesta a una lesion persistente del tejido. Por tanto,

se cree que la inflamacion persistente y la reestructuracion de las vias

22 E. BenrMmaN Ricarp, M. Kuecoman Rosert, B. JensoN Hat, Nelson. Trata-

do de pediatria, 172 ed., Edit. Elsevier; Espana, 2004. P. 762
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respiratorias son la base de la anomalia funcional y patolégica crénica,
asi como de las manifestaciones clinicas intermitentes y episddicas del
asma.

Los estudios de provocacién inhalativa con alérgeno han revelado
dos fases distintas de obstruccion al flujo aéreo en el asma:

1. Una fase precoz. en los primeros15-30 minutos que consiste en

una broncoconstriccion.

2. Una fase tardia. 4-12 horas después de la exposicion al alérgeno
de una inflamacioén tisular e infiltraciéon por células inmunitarias
en las vias respiratorias, ademas del edema y el exceso de produc-
cién de moco.

La fase tardia también se asocia con la hiperreactividad de la via res-
piratoria, que puede persistir varias semanas. La fase precoz puede evi-
tarse con un tratamiento previo con f3-agonistas inhalados; en cambio
la fase tardia se evita con antiinflamatorios (p. €j., glucocorticoides)
pero no con f3-agonistas. Luego de una recuperacién rapida tras una
exacerbacion aguda inducida por un alérgeno no significa que el epi-
sodio se haya acabado; por el contrario, puede aparecer un episodio

tardio mas grave y mantenido horas mas tarde.”
6.2.3. Progresion de las exacerbaciones graves del asma

La obstruccion al flujo aéreo durante las exacerbaciones del asma

puede extenderse y dar lugar a una insuficiencia respiratoria que ponga

23 Ib.
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en peligro la vida. A menudo, las exacerbaciones del asma se produ-
cen por la noche (es decir, entre la media noche y las 8 de la manana),
cuando la inflamacion de las vias respiratorias y la hiperreactividad ad-
quieren su punto mas alto. Las complicaciones que pueden generarse
durante las exacerbaciones graves son las atelectasias y las fugas de aire
en el térax (neumomediastino y neumotorax).

Es importante sefialar que la farmacoterapia de primera linea para
el asma, los 3-agonistas, pueden aumentar el flujo sanguineo pulmo-
nar en areas obstruidas y no oxigenadas de los pulmones y provocar
un desequilibrio entre la ventilacion y la perfusién, precipitando la hi-
poxemia.

La hipoxia perpetia la broncoconstriccion, lo que empeora el trastor-
no. Las exacerbaciones graves y progresivas del asma necesitan tratarse
claramente en el marco médico con la administracién de oxigeno com-

plementario como tratamiento de primera linea.**

24 Ib.
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ETAPA CLINICA

7.1. Historia clinica

a historia clinica, es el elemento fundamental del diagnos-

tico médico y, aunque no es suficiente para emitir el diag-

néstico de certeza de asma, proporcionara la informacién
necesaria para establecer una sospecha firme de su existencia.?

Debe ser, como siempre, metddica y minuciosa, no necesariamente
larga pero si lo bastante amplia para esclarecer los siguientes puntos:

® Historia General Pedidtrica, haciendo hincapié en los antece-

dentes familiares y personales relacionados con el asma o

atopia (dermatitis atépica, rinitis, conjuntivitis y alergia ali-

mentaria) con lesiones previas del aparato respiratorio (en

el periodo neonatal: prematuridad, ventilacion mecanica,

displasia broncopulmonar, etcétera; reflujo gastroesofagico;

25 Sirvent op. Cit. p. 49
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infecciones —bronquiolitis—; etc.), que faciliten el diagnés-
tico diferencial.

Constatacion de los sintomas y signos de asma —tos, sibilancias,
disnea y opresion tordcica—, con su carcter intermitente y de predo-
minio nocturno, procurando que los padres nos los relaten evitan-
do términos confusos muy utilizados, como cuando se les pregunta
“;qué le pasa al nino?” y responden que padece “bronquitis”.
Caracteristicas de las crisis. Modo de presentarse los sintomas,
tanto en su inicio como en su desarrollo, duracion, intensidad,
variacion horaria, patrén perenne o estacional, etcétera.
Valoracion de la gravedad de los episodios. Frecuencia, asistencia
a servicios de urgencias, hospitalizaciones, necesidad y respuesta
a la medicacion.

Evaluacion del desarrollo de la enfermedad. Edad de inicio, cardc-
ter progresivo o no, diagnosticos y tratamientos previos y actual.
Valoracion de los periodos intercrisis. Asintomaticos o no, toleran-
cia al ejercicio, necesidad de medicacion ocasional o frecuente,
etcétera.

Identificacion de factores precipitantes o agravantes. Infecciones
respiratorias, exposicion a alergenos ambientales: polvo domésti-
co, epitelios de animales, pdlenes, etcétera; exposicién a conta-
minantes ambientales: humo del tabaco, olores, etcétera; relacion
con cambios ambientales: vacaciones, segunda residencia; factores
emocionales: llanto, risa; alimentos y aditivos; farmacos (aspirina)
y factores inespecificos: aire frio, ejercicio, cambios climaticos.
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® FEncuesta ambiental. Vivienda: urbana o rural; casa o piso; anti-
gliedad; su localizacién geografica, calefaccion, etcétera.

e [mpacto de la enfermedad. En el mismo paciente: ausentismo
escolar, participacién en juegos y deportes, trastornos del
sueno, desarrollo, crecimiento y conducta; y en la familia:
alteraciéon de la vida familiar, perdidas de horas de trabajo,
costos economicos.

e Valoracion de la familia y del propio paciente en el conocimiento
de la enfermedad, su cronicidad, manejo de los medicamentos

(sistema de inhalacién).?

7.2. Exploracién fisica

La forma de presentacion clinica, junto con la demostracién de
una obstruccion reversible al flujo aéreo, constituye la base sobre
la que se sustenta el diagnostico de asma. Asi pues, este ofrece
en los ninos, generalmente mayores de seis anos, la misma “di-
ficultad” que en los adultos y se basa en el estudio de la funcion
pulmonar.

La exploracion fisica puede ser normal o, durante las agudizaciones,
los sintomas ser muy evidentes, con predominio de la dificultad
respiratoria.

Fn los menores de seis anos, las limitaciones inherentes a las

26 Id. p.50
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pruebas de funcion pulmonar establecen que el diagnoéstico del
asma sea clinico y por exclusion, tras un diagnoéstico diferencial

amplio y complejo.

Desarrollo Pondoestatural
Deformidades toracicas

Auscultaciéon pulmonar (sibilancias...)
Examen otorrinolaringolégico

e Aspecto de la mucosa nasal

e Cornetes

e Surco nasal transverso

e Otoscopia (otitis serosa)
Ojos

e Qjeras

e Pliegue de Dennie-Morgan
e Hiperemia conjuntival
Piel (eccema)
Otros (cianosis, hipocratismo digital...)

Fuente: SIRveNT GOMEZ J., Diagndstico y terapéutica del asma en la infancia. Como y cudndo
diagnosticar asma en nifios, Unidad de Neumologia y Alergia Pedidtrica, Espana, 2004. p. 50

Hechas estas consideraciones y demostrado que el asma es la en-
fermedad créonica mas frecuente durante la infancia, parece deseable
disponer de un protocolo que confirme el diagndstico de asma en
ninos mayorcitos y otro en lactantes y nifos menores, con el fin de
identificar a aquellos con “alto riesgo” de presentar asma en etapas
posteriores de su vida.

En el marco del examen general deben comprobarse el peso y la
talla del paciente con el objeto de determinar la repercusion del asma

en su desarrollo y crecimiento.
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La exploracion fisica se centrara en el aparato respiratorio y en el area

otorrinolaringolégica (ort), en los ojos y en el aspecto de la piel. Los

datos que orientan sobre la probabilidad de padecer asma incluyen:

deformidades tordcicas que denoten insuflaciéon pulmonar;
auscultacion de sibilancias o espiracion alargada;

examen oORL: presencia de secrecion nasal acuosa, aspecto de la
mucosa rosada pdlida y/o cornetes nasales hipertroficos; pala-
dar ojival u otras deformidades de la boca que contribuyan a
una respiracion bucal en defecto de la nasal;

examen ocular: ojeras, doble pliegue palpebral o de los parpados
interiores o pliegue de Dennie-Morgan;

aspecto de la piel: eccema en zonas de flexién (fosas antecubita-

les, huecos popliteos), retroauriculares, etcétera.

La exploracion fisica puede ser totalmente negativa en los periodos

entre crisis, sin que se observe ninguno de estos sintomas o signos.
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SIGNOS Y SINTOMAS

1 diagnostico del asma es por naturaleza clinico y se basa en
episodios recurrentes de obstruccion bronquial que cede de

manera espontanea o con el uso de broncodilatadores, las

manifestaciones principales son:

Tos en accesos;
Dificultad para respirar;
Sibilancias;

Sensacion de opresion en el pecho.

Las variantes en el cuadro clinico dependen de la edad, del factor desen-

cadenante y la hiperreactividad individual. Dicha sintomatologia puede

presentarse de manera stbita, pero por lo general se manifiesta al transcu-

rrir horas o dias con deterioro progresivo de la funciéon pulmonar.”

27

James op. Cit. p. 1224
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FuenTe: www.tipete.com/userpost/salud-y-medicina/aprende-sobre-esta-tenaz-enfermedad-
quotel-asmaquot-descarga-gratis

En el lactante, las manifestaciones virales son la causa principal de las
crisis, por lo cual la fiebre con frecuencia forma parte del cuadro clinico.
En el preescolar y adolescente el factor alérgico es mas claro, diandole
ciertas caracteristicas peculiares al padecimiento por acompanarse, en
muchas ocasiones, de rinitis de la misma etiologia. Estos rasgos por lo
comun preceden o acompanan a las crisis de asma. Se manifiestan por
estornudos en salva de predominio matutino, prurito nasal, obstruccion
nasal y rinorrea hialina

En el adolescente con asma de larga evolucion se observan alteracio-
nes de la personalidad, trastornos en la dindmica familiar o bien que
el paciente tiene problemas en la escuela; por lo comtn los conflictos
emocionales son motivo frecuente de ataques. La sensacion de asfixia,
explica el estado de ansiedad o timidez que manifiestan los enfermos y
que repercute en forma directa en los padres y hermanos.
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El asma por ejercicio puede sospecharse cuando el nifio empieza a co-
ITer y, sin causa aparente, presenta accesos de tos y sibilancias, las cuales
a menudo, desaparecen con el reposo o con el uso de broncodilatadores
en aerosol.

En la exploracion fisica, en los episodios agudos leves el torax se ob-
serva sobredistendido de manera sutil, existe taquipnea e hiperpnea in-
cipiente, discreta taquicardia y estertores silbantes espiratorios, en ambos
campos pulmonares. A medida que progresa el ataque, aparece el tiraje
por el uso de los musculos accesorios de la respiracién, acompanado de
sibilancias inspiratorias y espiratorias, agitaciéon e imposibilidad de ha-
blar. La presencia de datos importantes de dificultad respiratoria, dismi-
nucién del murmullo vesicular, sudoracion profusa, pulso paraddjico,
somnolencia y cianosis, son signos de mal prondstico. En este estadio
clinico es cuando se presentan complicaciones, como insuficiencia car-
diaca, neumotoérax, neumomediastino y atelectasias.

Los ataques de asma frecuentemente se presentan por la noche,
pero también pueden seguir a la exposicion a un alérgeno, la reali-
zacion de ejercicio, una infeccién respiratoria o una alteracién emo-
cional. Habitualmente el comienzo es repentino, con tirantez en
el pecho y, a menudo, tos. La respiracién llega a hacerse dificil y se
acompana de sibilancias espiratorias. Son caracteristicas la taquip-
nea y la prolongacion de la espiracion. El final de un ataque suele
acompanarse de tos productiva, con mucosidad gruesa y fibrosa.
Normalmente los episodios son autolimitados, pero puede reque-

rirse asistencia médica en los graves.
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FuenTE: www.tipete.com/userpost/salud-y-medicina/aprende-sobre-esta-tenaz-enfermedad-
quotel-asmaquot-descarga-gratis

Algunos ninos asmaticos pueden dejar de presentar sintomas
al llegar a la adolescencia, porque sus gonadas comienzan a fun-
cionar e influyen en la eficiencia funcional de todos los sistemas

del organismo.?®

8.1 Manifestaciones Orales

e Aumento de la caries dental.
e Flujo salival disminuido.

e Xerostomia.

e Mayor presencia de cdlculo.

e Mayor presencia de gingivitis.

28 Id. p. 1225
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e Cambios dentofaciales: paladar profundo, mordidas cruza-

das —posteriores mds comuinmente—, caras largas, sobre-

mordida horizontal aumentada).

Los efectos adversos de los esteroides pueden ser: irritacion de

amigdalas, candidiasis orofaringea, macroglosia.*

29 CARDENAS JaRAMILLO, DARIO, Fundamentos de odontologia, odontologia
pedidtrica, 32 ed., Edit. Corporacion para Investigaciones Biologicas, Colom-

bia, 2003. p. 442-443
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9.1. Pruebas complementarias

Las pruebas de laboratorio utilizadas no son especificas para el
asma y ninguna, por si sola, es diagnostica.

Entre las mas empleadas se incluyen:

e Pruebas cutdneas (identificando alérgenos especificos)

Se consideran el mejor método e diagndstico para confirmar o des-
cartar participacion alérgica, en pacientes con rinitis o asma. Senci-
llas, rdpidas, en general baratas, y tiene un alto grado de sensibilidad
cuando son realizadas por médicos especialistas con gran experien-
cia, que utilizan antigenos estandarizados. La determinacién de IgE
especifica, tiene un costo mads elevado pero no supera la confiabilidad
de las pruebas cutaneas.

e Radiografias de torax (en busca de hiperinsuflacion)

El estudio en proyeccién posteroanterior y lateral se realizara desde
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el primer contacto con el nino en quien se sospeche asma; la inter-
pretacién se correlacionara con la presencia o ausencia de sintomas;
pues en la primera condicién se encontrard una imagen normal; pero
en la segunda, se presentard imagen de sobredistensiéon, en ambos
campos pulmonares de diferente intensidad. La sobredistension lo-
calizada a un l6bulo o a todo un pulmén, obligara a descartar cuerpo
extrano endobronquial, mas frecuente en los preescolares.

Durante el ataque agudo de asma es imperativo practicar el estudio
radiografico del térax para descartar complicaciones como neumo-
nia, neumotorax, neumomediastino y, con menor frecuencia, atelec-
tasia lobar o segmentaria.

e Radiografia de senos paranasales y tomografia computarizada

La sinusitis, padecimiento que con frecuencia se asocia en ninos
con rinitis y asma, se caracteriza por presentar obstruccion nasal por
edema y secrecion mucopurulenta en las fosas nasales; al dormir, es-
tos pacientes, respiran por la boca, el suefio es intranquilo porque
tosen y hay escurrimiento posterior, con carraspeo.

La exploracion radiografica del drea nasofaringea la conforman
tres posiciones: la de Waters, la de Caldwell y la radiografia lateral
de cuello. Debido a su baja sensibilidad y especificidad para explorar
los senos etmoidales y esfenoidales, su indicacién cada vez va siendo
menor.

e Espirometria (un medidor del flujo maximo espiratorio que de-

termina la funcién pulmonar), curva de flujo/volumen, flujo-
metria.

41



o

DIAGNOSTICO

Son los estudios mas ttiles para evaluar la funcion pulmonar en
los pacientes asmaticos. L.os ninos mayores de seis anos cooperan
en la realizacion del estudio. La determinacion del flujo espiratorio
maximo (rem), volumen espiratorio forzado (ver), flujo espiratorio
forzado (rer) 25 a 75% son de gran ayuda para determinar la pre-
sencia o ausencia de obstruccion de las vias respiratorias centrales y
periféricas.

e Pruebas de estimulo con histamina o cloruro de metacolina.

e Frotis de esputo.

e Recuentos sanguineos (comprobando la presencia de eosinofilia).

e Gasometria arterial.

e Analisis de inmunoabsorcion enzimatica (eusa) basado en anti-

cuerpos para la medida de la exposicion a alérgenos ambientales.

Una caida en la funcién pulmonar (rev) valorada con el espiréme-

tro, es predictiva de un ataque de asma.*°

9.2. Exploracién de la funcion pulmonar

La exploracién de la funcion pulmonar sirve para confirmar de una
manera objetiva el diagnéstico y, ademads, para cuantificar la gravedad
de la enfermedad, controlar su evolucion, establecer el tratamiento y

objetivar la respuesta. El diagnéstico funcional del asma en los nifios

30 E. BenrmaN op. Cit. p. 766-767
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no es facil en general. La edad del nino —es decir, su capacidad de co-
laboracién— establece limites técnicos a su practica. Por otra parte, la
mayoria de los ninos, afortunadamente, presenta un asma ocasional
episodica con largos periodos totalmente asintomaticos, con funcién
pulmonar normal y en los que la confirmacién del diagndstico puede
requerir el estudio, mas complejo, de la hiperrespuesta bronquial.*
En el nino colaborador, casi siempre por encima de los seis afios de
edad, el diagnostico del asma tiene las mismas similitudes y dificul-
tades que en el adulto y se basa en el estudio de la funcién pulmo-
nar, que consiste en la realizacion de una espirometria forzada y una

prueba broncodilatadora (peD).

EXPLORACION FUNCIONAL RESPIRATORIA EN NINOS COLA-
BORADORES (NINOS MAYORES DE 6 ANOS)

Espirometria forzada
e Patr6n obstructivo({FEV1 > 20% VP)
Prueba broncodilatadora (4FEV1 >9% VI o VP)
Variabilidad del FEM > 20%
Estudio de la hiperrespuesta bronquial
e Prueba de esfuerzo($FEV1 > 15% VP)
* Provocacion con suero salino hiperténico({FEV1 >15%)
e Provocaciéon con metacolina (JFEV1 >20%)

FuenTE: SIRVENT GOMEZ J., Diagndstico y terapéutica del asma en la infancia. Cémo y cudndo
diagnosticar asma en nifios, Unidad de Neumologia y Alergia Pedidtrica, Espana, 2004. p.53

3 Sirvent op. Cit. p. 53
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Permite determinar la limitacion al flujo aéreo y su reversibilidad. La
constatacion en la espirometria basal de un patrén obstructivo (descensos
del volumen espirado forzado en el primer segundo [rev;| > 20%, o del
flujo espiratorio forzado entre el 25y 75% [FEF;5.750,] > 35%, respecto de
los valores de referencia) puede ser el primer dato obtenido. Sin embargo,
incluso un patrén normal deberd someterse a una prueba broncodilata-
dora (administracion de 0.4 mg de salbutamol en aerosol dosificador pre-
surizado siempre con cdmara espaciadora y repeticion de la espirometria
pasados 10-20 min), en la que, al igual que para adultos, se acepta como
criterio de reversibilidad positivo un aumento del rev; >9% sobre el valor

de prediccion (vp) o también, sobre el valor inicial (vi).*

9.3. Diagnostico diferencial del asma en la infancia

Trastornos de la via respiratoria superior
e rinitis alérgica;*

e rinitis cronica;*

e sinusitis; *

e hipertrofia amigdalar o adenoidea;
e cuerpo extrano nasal.

Trastornos de la via respiratoria media:

e aringotraqueomalacia;*

32 Ib.
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laringotraqueobronquitis (por ejemplo, tos ferina); *
disfuncion de cuerdas vocales; *

pardlisis de cuerda vocal;

fistula traqueoesofagica;

anillo vascular, cabestrillo o masa externa que comprime la via
respiratoria (por ejemplo, tumor);

aspiracién de cuerpo extrano; *

bronquitis crénica por exposicion a humo de tabaco ambiental; *

inhalaciones toxicas.

Trastornos de la via respiratoria inferior:

bronquiolitis virica; *

reflujo gastroesofagico;

causas de bronquiectasias:
fibrosis quistica;
inmunodeficiencia;
aspiracion crénica.

neumonia.

*Imitadores mas frecuentes del asma.*?

33

E. BEnrMmaN op. Cit. p. 768
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TRATAMIENTO

| tratamiento farmacolégico tiene dos objetivos funda-
mentales: prevenir y revertir la inflamacion del musculo
liso de la via respiratoria.

Las tendencias actuales y recomendaciones de los expertos in-
clinan la balanza terapéutica hacia los antiinflamatorios como
base del tratamiento.

La relajacion del musculo liso bronquial se logra elevando las
concentraciones intracelulares de Adenosin Monofosfato Ciclico
(AMPc) en las células musculares lisas, lo que inhibe su con-
traccion. Los fairmacos mds importantes son los activadores de
adenilato ciclasa, como adrenalina y fairmacos adrenérgicos 3, y
los inhibidores de las enzimas fosfodiesterasas que degrada en
AMPc (como teofilina).
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10.1. Farmacolégico

10.1.1. Glucocorticoides inhalados y via oral

Fluticasona, budesonida, prednisona, metilprednisolona.

Son la piedra angular en el tratamiento del asmay se utilizan de primera
eleccion por su potencia antiinflamatoria. Inhiben la sintesis de interleu-
cinas, reducen la infiltracion eosindfila, actdan en el ciclo del acido araqui-
donico inhibiendo la produccion de leucotrienos y prostaglandinas.

Administrados en forma temprana previenen la remodelacion de
las vias aéreas.’*

DOSIS DE GLUCOCORTICOIDES INHALADOS EN NINOS

Medicamento Dosis minima Dosis media diaria | Dosis alta diaria
diaria (mg) (mg) (mg)
Dipropinato de 100 a 200 > 200 a 400 > 400
beclometasona
Budesonida 100 a 200 > 200 a 400 > 400
Ciclesonida 80 a 160 >160a 320 > 320
Flunisolida 500 a 750 >750a 1250 > 1250
Fluticasona 100 a 200 > 200 a 500 > 500
Furoato de mo- 100 a 200 > 200 a 400 > 400
metasona
Triamcinolona 400 a 800 > 800 a 1200 > 1200
Acetonida

Fuente: Global Strategy For Asthma Management and Prevention 2006

34 DE Leon art. Cit. p. 15
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Su eficacia en varios estudios ha demostrado que en ninos de
cinco afnos 0 menores con asma se observan efectos clinicos be-
néficos, entre ellos un incremento de la funcién pulmonar, re-

duccién de sintomas y menor necesidad de medicamento.?

10.1.2. Antileucotrienos

Montelukast

Son potentes inhibidores del leucotrieno e-4 (11E-4), el cudl es-
timula el flujo de eosindfilos al area inflamatoria. Son efectivos
en el asma inducida por alérgenos, asma por ejercicio, asma por
aire frio y asma por aspirina. No reduce la frecuencia de hospi-
talizaciones.

La dosis de Montelukast en mayores de un ano es de 4-5 mg

¢/24 hrs en toma nocturna.3®

10.1.3. Metilxantinas

Teofilina

La Teofilina oral o la aminofilina v han sido ampliamente
estudiadas por su efecto terapéutico benéfico en pacientes con
crisis asmadtica. Ademads se ha observado que el efecto broncodi-
latador de esta, se alcanza con dosis mucho mas elevada (dosis

toxica) que la dosis terapéutica habitual por lo que considera-

35 DE Leon art. Cit. p. 15
36 Ib.
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mos que estos medicamentos s6lo deben utilizarse actualmente
en pacientes con crisis asmatica severa.*’

Relajan la musculatura lisa bronquial, estimulan la ventilacion,
reducen la fatiga diafragmatica y disminuyen la permeabilidad
microvascular. Su empleo se ha reducido desde la aparicion de
los 13, agonistas.

Se utiliza solo en crisis importantes que no responda a 3, ago-

nistas 5mg/kg dosis en bolo.?®

10.1.4. 13, Agonistas de accién corta

Salbutamol

El mecanismo de accion selectiva sobre receptores X1 de los
bronquios produce relajacién del musculo liso y con ello se in-
hibe la liberacién de mediadores quimicos de las células cebadas
del bronquio. Son efectivos en el tratamiento del asma infantil
inducida por alérgenos y el asma inducida por el ejercicio. El
efecto indeseable mas frecuente es la taquicardia. El empleo con-
tinuo puede inducir tolerancia, por lo que sélo se indica en casos

necesarios o de rescate a una dosis de 150 pcg/kg/dosis.*’Ib.

37 Vizquez G. RusiN, Huerta L. Jost G., PEDROZA ALVARO, ACOSTA B.

Mario, “Tratamiento de la crisis asmatica en ninos”, en Alergia, Asma e
Inmunologia Pedidtricas, vol. 13, nim. 3, México, 2004. p. 116

38 DE Leonw art. Cit. p. 15

39 Ib.
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10.1.5. 13, Agonistas de accién prolongada

Salmeterol, Formoterol

Estos farmacos producen excelentes efectos de broncopro-
teccion y broncodilatacion por lo menos durante 12 hrs, per-
mitiendo un mejor control de los sintomas; sin embargo, no se
recomiendan como monoterapia. Son solamente prescritos en
combinaciéon con un glucocorticoide. La dosis de salmeterol en

aerosol es de 25 a 50 pg dosis cada 12 hrs.*°
10.1.6 Anticolinérgicos

Bromuro de Ipratropio

Son menos efectivos que los 3, agonistas como broncodilata-
dores pero pueden potenciar su efecto cuando se emplean aso-
ciados. La dosis de ipratropio en aerosol es de 20 pg/dosis, una a

dos dosis cada 6 hrs.*!

40 Ib.
41 Ib.
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10.2. Niveles de control del asma en ninos de
5 anos y menores

CARACTERISTICAS

CONTROLADA

(Todas las siguientes)

EN PARTE CONTROLADA

(Cualquier medida
frecuente en cualquier
semana)

DESCONTROLADA

(30 masde las
caracteristicas de asma en
parte controlada en
cualquier semana)

Sintomas hora del
dia: sibilancias, tos
y dificultad
respiratoria

Ninguna (menos de
dos/semanas,
tipicamente por
periodos cortos en la
orden de minutos y
remitida rapidamente
por el uso de
broncodilatadores de
rapida accion)

Més de dos veces/semana
(tipicamente por periodos
cortos en la orden de
minutos y remitida
rapidamente por el uso de
broncodilatadores de accién
rapida)

Mas de dos veces/semana
(tipicamente minutos y se
repite a las horas, pero
parcialmente o completamente
remitida con broncodilatadores
de répida accion)

Limitacion de
actividades

Ninguna

(el nifio es
completamente activo,
juega y corre sin
sintomas ni
limitaciones)

Alguna

(puede haber tos, sibilancia o
tener dificultad respiratoria
durante el ejercicio, juego
vigoroso o al reirse)

Alguna

(puede haber tos, sibilancia o
dificultad respiratoria durante el
ejercicio, juego vigoroso o al
reirse)

Sintomas nocturnos
o al despertar

Ninguna (Incluyendo no
nocturnos, tos durante
el suefio)

Alguno

(tipicamente tos durante el
suefio o que despierte con la
tos, sibilancias y o dificultad
respiratoria)

Alguno

(tipicamente tos durante el
suefio o que despierte con la
tos, sibilancias y o dificultad
respiratoria)

Funcién Pulmonar  [Normal <80%
PEF o PEV1
Exacerbaciones Ninguna Una o més en el afio Una en cualquier semana

Fuente: Dt LEON-PEGUERO, NORMA G.,

“Asma. Conceptos basicos”, en Revista Médica mp,
vol.1, nim. 5, México, 2010. p. 16

10.3. Complicaciones y prondéstico

La enfermedad es crénica y su gravedad puede variar imprede-
ciblemente. Algunos nifios parece que “pasan la edad del asma”,
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en el sentido de convertirse en asintomaticos, pero pueden con-
tinuar mostrando datos de labilidad bronquial y es posible que los
sintomas reaparezcan después. El ataque agudo se puede complicar
con neumotdrax o neumonia. Aun cuando no existe evidencia de
que el enfisema, bronquiectasia, hipertension pulmonar y corazén
pulmonar son el resultado de un asma no complicada de larga evo-
lucién, si existe evidencia sustancial que indica que los cambios
irreversibles de la mucosa bronquial, llamados en conjunto “remo-
delacion de la via respiratoria”, son consecuencia de una inflamacion

asmatica prolongada.*?

42 J. R. Boj; M. Camat4, C. Garcia-Bariesta, A. MENDOzA, Odontopediatria,

Ed. Masson, Espana, 2004. p. 456
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1 objetivo del tratamiento de los pacientes asmaticos que acuden
al odontélogo debe ser el evitar un ataque agudo de asma. El
primer paso para la consecucion de este proposito consiste en
identificar a los asmaticos a través de la historia clinica, aprender tanto

como sea posible sobre su problema y evitar los factores precipitantes.*?

11.1. Clasificaciéon de pacientes asmaticos segtn nivel de riesgo

Pacientes de bajo riesgo: Individuos con pocos episodios de bron-

coespasmos que no requieren terapia de mantenimiento.

43 James op. Cit. p. 249
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Pacientes de riesgo moderado: Sujetos con episodios intermitentes de
asma que requieren una terapia cronica de mantenimiento. Estos pa-
cientes son asintomaticos con medicamentos.

Pacientes de riesgo significativo: Individuos que son inestables a pesar
de estar tomando medicamento. Estas personas tienen una historia
de exacerbaciones frecuentes en las cuales han requerido ajustes de su
medicamento y ocasionales hospitalizaciones por broncoespasmos
severos. Estos pacientes estan asintomaticos en el momento de la cita
odontolégica con el mantenimiento crénico del medicamento.

Pacientes de alto riesgo: Individuos que presentan jadeo y sintomas
respiratorios, a pesar de su historia y de su terapia de medicamentos.

Mientras sea posible, los procedimientos largos se deben hacer en

varias citas y utilizar medios de sedacion.*

11.2. Técnicas de sedacion

Estas técnicas pueden incluir el uso de inhalacion de 6xido nitroso/oxigeno
o el empleo de diazepam (teniendo en cuenta su efecto depresor sobre el sis-
tema respiratorio). Se deben evitar, pero pueden usarse antihistaminicos tales
como la prometazina (Fenergan) o la difenhidramina (Benadril), ya que éstos
tienen efecto de secado que puede exacerbar la formacién de un moco fuerte

en un ataque agudo. No pueden usarse narcéticos y barbittiricos.

44 CarDENAs op. Cit. p. 443
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Uso de la epinefrina. A muchos pacientes de hecho ya se les administran
dosis significativas de medicamentos simpaticomiméticos para dilatar, por
esto se debe tener cuidado antes de usar la epinefrina. Ademads, en pacien-
tes con enfermedad cardfaca concomitante una dosis adicional de epine-
frina puede precipitar arritmias, angina o falla cardiaca congestiva.

Los distintos broncodilatadores tienen diferentes efectos cardiacos: por
ejemplo el isopropenol, la epinefrina y la epiridina tienen efectos potentes
de estimulacion cardiaca. El salbutamol tiene efectos cardiacos minimos.
El uso de epinefrina en la anestesia local se debe administrar de acuerdo
con la cantidad de broncodilatador que el paciente esté usando.

Uso de aspirina. Algunos pacientes, aproximadamente 4%, tienen exa-
cerbaciones agudas de ataques de asma después de la ingesta de aspirina;
por esto no se les debe dar medicamentos que contengan aspirina o an-
tiinflamatorios no esteroideos. En el caso del paciente infantil no se debe
administrar aspirina debido a que puede ocasionar sindrome de Reye. El
analgésico de eleccion es el acetaminofén.

Uso de antibicticos. El empleo de los antibiéticos mds comtinmente uti-
lizados como la eritromicina y la clindamicina, junto con preparaciones
de teofilina se asocia con un riesgo aumentado de toxicidad a ésta. Dichos
antibidticos estan contraindicados en pacientes con asma que estan reci-
biendo teofilina, como broncodilatador.

Mediante una buena historia clinica, el odontélogo debe ser capaz de

determinar la estabilidad de la enfermedad valorando el tipo de asma.*

45 Id. p. 444
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11.3. Manejo clinico-odontolégico

En el manejo clinico-odontolégico del paciente con asma se deben

tenerse en cuenta los siguientes aspectos:

1. Identificacién y valoracion a través de la historia clinica:

e tipo de asma (leve, moderada o grave);

e factores precipitantes;

e edad de comienzo de la enfermedad;

e frecuencia, hora del diay gravedad de los ataques; en su caso
el nimero de ingresos hospitalarios en el dltimo afo;

e cOomo es el tratamiento habitual.

2. Conocer la medicaciéon que esta tomando.

3. Evitar la ansiedad en la clinica dental, que no espere mucho y si
es necesario utilizar premedicacién con diazepam.

4. Evitar factores precipitantes conocidos.

Consulta médica en caso de asma grave, activa.

6. Pedir al paciente traiga el inhalador con la medicacién en cada
cita y mantenerlo disponible; usarlo profilacticamente en per-
sonas con enfermedad créonica moderada o grave.

7. Consideraciones farmacologicas:

e evitar medicamentos que contengan aspirina, puede preci-
pitar un ataque (utilizar paracetamol);

e evitar antiinflamatorios no esteroideos (AINE);
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¢ los antihistaminicos producen sequedad en exceso;

e evitar barbitiiricos y narcoticos;

e evitar eritromicina y antibiéticos macrélidos en pacientes
que tomen teofilina.

8. Consideraciones anestésicas locales: es preferible elegir solucio-
nes que no contengan adrenalina o levonordefrina por el con-
servante sulfito.

9. Proporcionar un ambiente desprovisto de estrés con estableci-
miento de una relacién franca y cordial.

Se debe examinar, con atencion especial, el sistema respiratorio
para detectar pacientes con respiracion corta, ruidos respiratorios y
tos. Ademas, es preciso tomar el pulso, pues un pulso irregular o una
taquicardia debe alertar al odontélogo sobre un posible exceso de

medicamentos o un estrés capaz de precipitar la crisis.*®

11.4. Atencidn en el consultorio dental

Hay que tener en cuenta que, en estos pacientes, la utilizacion de
farmacos con inhalador, especialmente de corticosteroides, aumenta
el riesgo de padecer candidiasis oral, la cual se localiza con mayor fre-
cuencia en la cara dorsal de la lengua. Se intentara evitar su aparicion
mediante enjuagues bucales con agua o con clorhexidina después de

cada uso y con antifiingicos.
46

Rost, Louts E, DoNaLD Kave, Medicina interna de odontologia, Edit.
Salvat Editores, México, 1992. p. 328
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No obstante, el principal problema relacionado con el manejo
odontolégico de estos pacientes serd la aparicion de un ataque
agudo de asma en la consulta dental. Esto implica que el objetivo
de nuestra intervencion va a ser prevenir la crisis adoptando una
serie de medidas. Se debera identificar al paciente asmatico a tra-
vés de una historia clinica correcta y conocer las caracteristicas de
su proceso: el tipo de asma, las causas que precipitan las crisis, la
edad de comienzo, la frecuencia de ataques o ntimero de ingre-
sos en su historia, su gravedad y la hora de apariciéon. Asimismo,
preguntaremos al enfermo sobre su tratamiento habitual, es con-
veniente asegurarse de que actualmente toma su medicacién de
forma adecuada. Seria apropiada la interconsulta médica con el
especialista que lleva al paciente, sobre todo en caso de asmaticos
graves.

Se debe indicar al paciente que acuda a nuestra consulta con
el inhalador habitual. En algunos casos, los asmaticos con enfer-
medad crénica moderada o grave pueden beneficiarse de modo
preventivo con el uso de broncodilatadores antes del tratamiento
odontolégico, aunque los pacientes tienen poca percepcion de la
gravedad. La ansiedad en la clinica puede, en ciertos casos, preci-
pitar una crisis, por lo que sera muy importante evitar demoras
innecesarias. En el caso de no tener la seguridad de controlar la
ansiedad es conveniente sedar al paciente. Resulta aconsejable rea-
lizar la sedacion con 6xido nitroso, por no ser un depresor respi-
ratorio, y/o con dosis bajas de benzodiacepinas (diazepam oral).
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Algunos pacientes en tratamiento crénico con corticoides pue-

den requerir suplementos si son sometidos a un tratamiento qui-

rirgico bucodental. Conviene tener precaucién a la hora de pres-

cribir farmacos que puedan precipitar un ataque, como la aspirina

y los AINE. Los antihistaminicos deben darse con cuidado porque

tienen un efecto desecante. A los pacientes tratados con teofilina

no deben administrarseles antibiéticos macrélidos, ya que pueden

enlentecer su metabolismo y aumentar la toxicidad.

En el manejo de un paciente que presenta una crisis asmatica se

debera:

detener el procedimiento dental y quitar al paciente todo lo
que tenga en la boca rapidamente;

mejorar su posicion;

usar inhalador con salbutamol (tres inhalaciones que se pue-
den repetir a los 20 minutos);

administrar corticoides intravenosos (hidrocortisona 100
mg);

suministrar oxigeno;

Aplicar una inyeccién intradérmica de adrenalina 1:10.000
(diluir una ampolleta de adrenalina 1:1.000 en 9 ml de suero
salino), Inyectar 0.25 ml por afio de vida; se puede repetir a
intervalos de cinco minutos.*’

Preparar un plan de evacuacion médica urgente.

47

A. CaMmeroN, R. WiDMER, Manual de odontologia pedidtrica, Edit. Har-

court, Espana, 1998. p. 326
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Los procedimientos preventivos especificos en ninos asmaticos incluyen:
1. Suplementos o colutorios fluorados en los pacientes asmaticos,
pero sobre todo, en los que usan agonistas 13,
2. Informar sobre la necesidad de enjuagar la boca después de usar
un inhalador.
3. Reforzar las instrucciones de higiene para minimizar la inciden-
cia de gingivitis.
4. Puede ser necesario prescribir agentes antifingicos si se utilizan
corticoides en nebulizador.*®
Ante el menor sintoma que pueda ser sugerente de una crisis as-
matica deberemos finalizar ripidamente el tratamiento dental. En
primer lugar, se usara el inhalador con salbutamol ante la posible
crisis, realizando hasta tres inhalaciones que podrian repetirse a los
20 minutos, o se aplicaran corticoides intravenosos (100 mg de hi-
drocortisona). También podemos administrar agonistas adrenérgicos
como la adrenalina cuando, ante un ataque grave, no se responda al
salbutamol. El tratamiento de apoyo consistird en la administracion
de oxigeno con presién positiva y la respuesta en marcha de un dis-

positivo de asistencia sanitaria urgente por si fuera necesario.*

48 J. R. Boj op. Cit. p. 456
49 J. SILVESTRE op. Cit. p. 198-199
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CONCLUSIONES

El asma es una de las enfermedades mds comunes en la edad
pediatrica, un motivo frecuente de consulta y atencion en los
servicio de urgencia por lo que es vital el conocimiento acerca
de su génesis y su manejo.

Su incidencia aproximada es del 10% de la poblacion, y afecta
mayormente al sexo masculino.

Muchos de los casos de asma inician sus sintomas en los prime-
ros anos de vida.

En las fases iniciales de la enfermedad los ninos suelen ser mas
inquietos, pero si la evolucion no es favorable, se hacen intro-
vertidos, inseguros, con sintomas de ansiedad, falta de confian-
za en si mismos y, a la larga bajo rendimiento escolar, tension

emocional y tendencia a reprimir sus impulsos.
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En ciertos casos pacientes menores de 3 afios presentan sibilan-
cias, sin que posteriormente sean asmaticos.

Realizada una historia clinica completa y detallada en la consul-
ta dental nos previene de presenciar una crisis asmatica.

Es de suma importancia conocer el tipo de asma que padece
nuestro paciente, tiempo de evoluciéon asi como los medica-
mentos que toma, para poder elaborar un plan de tratamiento
adecuado.

La posibilidad de que el tratamiento dental desencadene una un
ataque agudo de asma es la mayor preocupacién del dentista in-
fantil, ya que constituye una verdadera urgencia médica. Durante
el tratamiento odontolégico, el polvo dental desprendido duran-
te la operatoria y el metilmetacrilato de los materiales dentales,
asi como una disminucién del oxigeno sanguineo, se han res-

ponsabilizado del desencadenamiento de crisis asmaticas.
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GLOSARIO

AEROALERGENOS. Particulas relativamente grandes y complejas como po-
lenes, hongos, partes de insectos, epitelios de animales, fragmentos de
plantas y acaros del polvo casero que son capaces de despertar reaccio-
nes alérgicas en personas susceptibles. Transportadas por el aire.
ArErGeNoO. Es aquella sustancia que causa una reaccion alérgica. La
accion resultante puede producirse luego de la ingestion, inhalacion,
inyeccion, o contacto con la piel.

Awvioros. Los alvéolos son sacos recubiertos en su pared interna por
liquido y agente tensoactivo, hay aproximadamente 300 millones de
ellos en todo el aparato respiratorio, ubicados en las terminaciones
de los bronquiolos pulmonares. En ellos se producen el intercambio
de gases entre la sangre y el aire inspirado. Este intercambio permite
al organismo obtener el gas principal para el mismo (oxigeno).
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ANTIGENO. Sustancias que pueden ser reconocidas por el sistema in-
mune adaptativo, bien sean propias o ajenas.

Arortosis. Muerte celular, que esta regulada genéticamente.
Arritmias. Término que se emplea principalmente para designar las
alteraciones del ritmo cardiaco con respecto a su frecuencia, regulari-
dad e igualdad de las contracciones.

Asrixia. Insuficiencia respiratoria sobreaguda que desemboca en una
hipoxia y una hipercapnia rdpidamente mortales.

AsiNToMATICOS. Carente de sintoma clinico.

ArteLECTASIA. Disminucion del volumen pulmonar.

Aropia. Mecanismo inmunitario que presentan las enfermedades ato-
picas (correctamente, enfermedades por atopia), las cuales constitu-
yen un grupo de trastornos alérgicos mediados por el efecto y acciéon
de anticuerpos IgE sobre las células.

BrONCOCONSTRICCION. Estrechamiento de las vias aéreas lo cual dismi-
nuye o bloquea el flujo de aire y es uno de los mecanismo que regula
la ventilacién pulmonar.

BroNcoDILATADOR. Sustancia, generalmente un medicamento, que causa
que los bronquios y bronquiolos de los pulmones se dilaten, provocando
una disminucion en la resistencia aérea y permitiendo asi el flujo de aire.
Broncoesrasmo. Estrechamiento de la luz bronquial como consecuen-
cia de la contraccién de la musculatura de los bronquios, lo que causa
dificultades al respirar.

Bronquiourtis. Inflamacion de las vias aéreas pequenas, fundamental-

mente los bronquiolos de lactantes menores de 2 afios de edad.
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BroNqQuios. Conductos tubulares fibrocartilaginosos en que se bifur-
ca la trdquea a la altura de la IV vértebra tordcica, y que entran en el
parénquima pulmonar, conduciendo el aire desde la trdquea a los
bronquiolos y estos a los alvéolos.

Canpipiasis. Infeccion causada por un hongo oportunista que puede
tener expresion cutanea, gastrointestinal, sistema respiratorio y ge-
nitales del género Candida, de los cuales Candida albicans es la mas
frecuente.

Cianosis. Coloracion azulada de la piel, mucosas y lechos unguea-
les, usualmente debida a la presencia de concentraciones iguales o
mayores a 5 g/dL de hemoglobina sin oxigeno en los vasos sangui-
neos cerca de la superficie de la piel o de pigmentos hemoglobinicos
anomalos (metahemoglobina o sulfohemoglobina) en los hematies
o glébulos rojos.

Conjunrivitis. Inflamacién de la conjuntiva, membrana mucosa que
recubre el interior de los parpados de los vertebrados y que se extien-
de a la parte anterior del globo ocular.

DEermATITIS ATOPICA. Llamada comtinmente eccema (atépico), es una
enfermedad que consiste en un estado reaccional de la piel caracteri-
zado por erupciones pruriginosas y con aspecto de escamas, mas fre-
cuente en ninos, multifactorial, en la cual intervienen factores tanto
ambientales como constitucionales.

DESECANTE. Sustancia que se usa para eliminar humedad del aire o de
alguna otra sustancia, como combustibles organicos.

Disnea. Dificultad respiratoria o falta de aire.
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Epema. Acumulacion de liquido en el espacio tisular intercelular o
intersticial, ademas de en las cavidades del organismo.

EnpotoxiNa. Componente de la pared celular de las bacterias gramne-
gativas constituida por lipidos y polisacaridos. Se libera de la bacteria
estimulando varias respuestas de inmunidad innata, como la secre-
cion de citocina, expresion de moléculas de adhesion en el endotelio
y activacion de la capacidad microbicida del macréfago.

EspIraCION. Fendmeno opuesto a la inspiracion, durante el cual el aire
que se encuentra en los pulmones sale de éstos.

ErioLocia. En medicina (patogénesis) puede referirse al origen de la
enfermedad.

Exupapos. Conjunto de elementos extravasados en el proceso inflamatorio,
que se depositan en el intersticio de los tejidos o cavidades del organismo.
Farmacorea. Libro oficial en que se describen las sustancias medici-
nales mas corrientes, los métodos de identificacion y valoracion, el
modo de prepararlas y combinarlas, y las dosis de administracion.
HirercaPNiA. Aumento de la presion parcial de diéxido de carbono
(CO,), medida en sangre arterial, por encima de 46 mmHg (6,1 kPa).
Produce una disminucién del pH debido al aumento de la concentra-
cién plasmatica de diéxido de carbono.

HiprerrrAsIA. Aumento de tamano de un 6rgano o de un tejido, debido
a que sus células han aumentado en ntimero.

HirErPNEA. Respiracion rapida, profunda o trabajosa que aparece nor-
malmente durante el ejercicio; también acompana a cuadros pato-
légicos como dolor, fiebre, histeria y cualquier trastorno en el que el
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aporte de oxigeno sea insuficiente, como ocurre en las enfermedades
respiratorias y circulatorias.

HiperTROFIA. Aumento del tamano de un 6rgano cuando se debe al au-
mento correlativo en el tamano de las células que lo forman; de esta
manera el 6rgano hipertrofiado tiene células mayores, y no nuevas.
Hiroxemia. Disminucién anormal de la presion parcial de oxigeno en
sangre arterial. No debe confundirse con hipoxia, una disminucién
de la difusién de oxigeno en los tejidos.

Hiroxia. Estado en el cual el cuerpo por completo (hipoxia generali-
zada), o una region del cuerpo (hipoxia de tejido), se ve privado del
suministro adecuado de oxigeno.

Macroctrosia. Trastorno en el que la lengua es mas grande de lo normal.
Parasrrosis. Sucede cuando los pardsitos encuentran en el huésped
las condiciones favorables para su anidamiento, desarrollo, multipli-
cacion y virulencia, de modo que pueda ocasionar una enfermedad.
PLIEGUE DE DENNIE-MORGAN. Arrugas mas o menos acentuadas que apa-
recen debajo de los parpados inferiores durante los primeros meses
de la vida y pueden deberse a un edema del parpado.

Poupnea. Es el aumento del niimero de respiraciones normales por minuto.
Rinrmis. Inflamacion del revestimiento mucoso de la nariz, caracteriza-
da clinicamente por uno o mas sintomas: rinorrea, estornudo, pruri-
to (picor) nasal, congestion, drenaje (secrecion) postnasal.
SiBiLanciA. Corresponden a un sonido silbante y chillon durante la
respiraciéon que ocurre cuando el aire fluye a través de las vias respi-

ratorias estrechas.
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Sinusiis. Presencia de infeccion o inflamacion de los senos paranasales.
SomNoLENCIA. Estado en el que se percibe una fuerte necesidad de dormir
o en el que se duerme durante periodos prolongados (hipersomnia).
TaquicarDIA. Incremento de la frecuencia cardiaca.

Taquirnea. Aumento de la frecuencia respiratoria por encima de los
valores normales.

XEROSTOMIA. Sensacion subjetiva de sequedad de la boca por mal fun-

cionamiento de las glandulas salivales.
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