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1. Introduccidn

En la practica cotidiana que realiza el cirujano dentista, se le puede
presentar la necesidad, de atender pacientes con enfermedades
sistémico-cronicas; para lo que debe prepararse adecuadamente, de manera
muy particular, poner especial énfasis en la fisiopatologia de estos
padecimientos, para poder implementar un tratamiento en el sistema

estomatognatico; reduciendo la presencia de complicaciones.

Es un hecho inalienable que estos pacientes pueden presentar eventos
transoperatorios  relacionados con dicha enfermedad, asi como
exacerbaciones de sus manifestaciones clinicas, debidas a la influencia de
factores psicologicos que afectan de manera inmediata la homeostasis del
paciente, frente a un tratamiento odontolégico. Por lo que el odontdlogo,
debe tener clara vision sobre las enfermedades cronicas especificas de
sus pacientes, y de las complicaciones que las acompaifan, de manera que

esto sirva para tomar precauciones y asi evitar emergencias médicas.

Segun los datos de la iniciativa global para el asma (GINA), vy la
organizacion mundial de la salud (OMS), el asma es una de las
enfermedades cronicas mas comunes. Se estima que alrededor de 300
millones de personas en el mundo tienen actualmente asma, se le considera
un problema de salud publica tanto en paises desarrollados como en vias de
desarrollo. )
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De acuerdo a estadisticas oficiales, en México la incidencia anual de asma a
nivel nacional es de 2.78 por cada mil habitantes; @ cifras del Instituto
Mexicano del Seguro Social sefialan que causa hasta 600 mil consultas, y
mas de 250 mil muertes por afio, pueden ser atribuidas a una falta de

tratamiento y/o cuidados adecuados. G

En México, es una de las enfermedades crénicas, mas costosa y prevalente.
Muestra una tendencia a la alza en cuanto a incidencia, y es causa

importante de morbilidad, incapacidad y limitacién social; ©®

por lo que, los
odontélogos debemos considerar el aumento de pacientes portadores de

esta enfermedad en nuestra practica profesional.

Es sumamente necesario realizar una historia clinica rigurosa por aparatos y
sistemas, ademas de una actualizaciobn constante sobre las tendencias
epidemioldgicas en nuestro pais, asi como de los adelantos cientificos sobre
la enfermedad y de los farmacos que la tratan, que sin duda ampliaran el
criterio para realizar con mayor seguridad la terapia odontoldgica, y evitar

complicaciones.

Pagina 6
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2. Propésito

Presentar mediante una revision bibliografica, la influencia que ejercen los
factores psicoldgicos en los pacientes con asma, frente a la terapia
odontolégica; propiciando acciones relacionadas con la prevencion de

complicaciones que pudieren presentarse en el consultorio dental.

Imagen obtenida de: http://tips-pedagogia.blogspot.com

3. Objetivo

Estudiar los principales factores que influyen en un paciente asmatico, que
va a ser sometido a un tratamiento odontolégico; comprendiendo el asma
como una enfermedad sisttmica, con diversas alteraciones

morfo-funcionales que afectan la condicibn médica del mismo.

Imagen obtenida de: http://tips-pedagogia.blogspot.com

Pagina 7
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4. Estructura del aparato respiratorio
El aparato respiratorio comprende anatomicamente las estructuras donde se
inicia la respiracion, estas son la nariz (fosas nasales), faringe, laringe,

traguea, bronquios y pulmones hasta los alveolos. Aqui es donde tiene lugar

el intercambio respiratorio de gases entre los alveolos y la sangre capilar que
r (7,8,9,11, 12,13)

fluye a su alrededo

Cornetes

Epiglotis
Faringe
Eséfago

Arterias pulmonares

Venas pulmonares

Imagen obtenida de: Guyton y Hall, Tratado de Fisiologia Médica. 112 ed. Espafia, Ed. Elsevier. 2006.

4.1. Anatomia

El aparato respiratorio puede dividirse en vias respiratorias superiores y vias
respiratorias inferiores y pulmones. Las vias respiratorias superiores
comprenden la cavidad nasal y la faringe, mientras que las vias respiratorias
inferiores comprenden la laringe, la traquea y el arbol bronquial. %)

El arbol bronquial se ramifica en los pulmones, los cuales se dividen en
|6bulos.

Pagina 8
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Ahora haremos una descripcion de cada una de las estructuras
mencionadas con el fin de que podamos comprender con mayor detalle la

anatomia que involucra la patologia del asma.

4.2. Nariz o fosas nasales

Es el érgano que comunica el aparato respiratorio con el exterior. Consta de
una parte externa, o nariz propiamente dicha, y otra interna, situada en el
techo de la boca. El interior es hueco y esta dividido por el tabique nasal
(zona cartilaginosa) en dos mitades tapizadas por tejido epitelial (mucosa),
donde se localizan los cilios (protectores de la nariz), necesarios para filtrar
las particulas grandes del aire inspirado. Comunican con el exterior mediante

un ensanchamiento llamado vestibulo.

En la parte lateral de cada fosa hay tres cavidades, debido a las
prolongaciones o6seas del etmoides, que forman los cornetes (superior,
medio e inferior). Entre ellos quedan unos estrechos canales o meatos
(superior, medio e inferior, respectivamente). En el meato inferior se abre el

conducto lacrimonasal.

Los senos paranasales son unos espacios llenos de aire que drenan la nariz,

son cuatro pares: los frontales, maxilares, etmoidales y esfenoidales.

Ademas de poseer la funciébn de o6rgano del olfato, la nariz tiene las
importantes funciones de limpiar el aire de particulas grandes, calentar el
aire inhalado a una temperatura de 32°C., independientemente de la
temperatura reinante en el exterior y humedecerlo por secreciones

glandulares. (8111213
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4.3. Faringe

Es la porcidn superior de las vias respiratorias y del tracto digestivo. Conecta
con la cavidad bucal (en la parte trasera de la lengua), la cavidad nasal, la
laringe (que se dirige hacia la traquea) y el eséfago. Durante el proceso de
deglucidn, la parte nasal de la faringe, la laringe y la cavidad bucal cooperan
para cerrar el conducto respiratorio de forma que al tragar la comida, ésta no

entre en la traquea. "9

4.4. Laringe

Es el 6rgano que comunica la faringe con la traquea. Es el érgano principal
de la fonacion. Se localiza en la parte anterior del cuello, entre la IV y VI
vertebras cervicales. Estd constituida béasicamente por cartilagos vy

musculos. Consta de nueve cartilagos, tres pares (seis) y tres impares.

En la laringe se pueden distinguir tres porciones anatdmicas:

1) El vestibulo o parte superior.

2) Los ventriculos (zona glotica), donde se localizan las cuerdas vocales
falsas (pliegues superiores), y las cuerdas vocales verdaderas
(pliegues inferiores) formadas por un tejido fibroso. Van del cartilago
tiroides al aritenoides.

3) La cavidad infragl6tica, que comunica a la laringe con la traquea.

Los musculos pueden ser de dos tipos: intrinsecos, que parten y terminan en
la propia laringe; y extrinsecos, que la fijan a otras estructuras. Colaboran en
los procesos de la respiracién, la produccion de la voz (por vibracién de las

cuerdas vocales al entrar el aire) y de la deglucién, (7:8911.1213)

Pagina 10
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4.5. Traquea

Es una via aérea tubular que mide cerca de 12 cm. de longitud y 2.5 cm.
de didmetro que se extiende desde la laringe hasta los bronquios. Desciende
por delante del es6fago y penetra en el mediastino, desviandose ligeramente
a la derecha, donde se divide en dos bronquios principales (primarios),
derecho e izquierdo, respectivamente.

Esta formada por 15 anillos de cartilago hialino (en forma de C), abiertos en
su parte posterior y recubiertos por una mucosa ciliada, que dan firmeza a la
pared y evitan que se colapse. Entre los anillos hay fibras elasticas
dispuestas longitudinalmente, que permiten que se extienda y descienda
durante la inspiracion y que ayudan a la retraccion pulmonar durante la

espiracion. (78911

4.6. Bronquios

Se localizan en el extremo inferior de la traquea, que se divide para formar
los dos bronquios principales primarios: el derecho (corto, ancho y vertical) y

el izquierdo (largo y estrecho).

Imagen obtenida de: Schiinke, Schulte, Wester, Prometheus, Texto y atlas de anatomia 2a ed. Buenos Aires,

Ed. Médica Panamericana, 2010,
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Estan formados por anillos incompletos antes de entrar en los pulmones,
donde se hacen completos. Estos anillos estan tapizados en su parte interna
por mucosa ciliada.

Cada bronquio principal, al entrar en los pulmones (a través del hilio), se
divide en ramas de menor calibre o bronquios lobulares (secundarios), que a
su vez se dividen en otros mas pequefios 0 bronquios segmentarios
(terciarios), que contindan ramificandose, formando los bronquiolos, que van
subdividiéndose en tubos de menor calibre o conductos alveolares, hasta
terminar en los sacos alveolares, que estan formados por un conjunto de

alvéolos de tamafio microscopico.

Imagen obtenida de: Rogelio Santoyo, Salvador de Lara Galindo. Corpus. Anatomia Humana General,
Ed. Trillas, Vol. 2, 1997.

Cada uno de los pulmones contiene millones de alvéolos y cada alvéolo esta
rodeado por una densa malla de capilares sanguineos. El tapizado de las
paredes alveolares es extremadamente fino y permite el intercambio entre el
oxigeno que pasa de los alvéolos a la sangre de los capilares y del anhidrido
carbdnico que pasa de la sangre de los capilares al interior de los alvéolos.
Los pulmones humanos tienen cerca de 300 millones de alvéolos que

representan una superficie respiratoria de unos 70m?. ("8911.12)

Pagina 12
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4.7. Pulmones

Cada uno de los pulmones presenta tres bordes (anterior, posterior e
inferior); un vértice o porcion superior de forma coénica; una base o cara
diafragmética, una cara costal y una cara interna o mediastinica, que es
céncava y deja espacio para las estructuras mediastinicas y el corazén. En
esta Ultima cara se localiza el hilio, lugar por donde los bronquios, los vasos
pulmonares y las fibras nerviosas penetran en los pulmones.

El pulmén izquierdo esta dividido, por medio de una cisura oblicua, en dos
I6bulos (superior e inferior), que contienen 8 segmentos. EI pulmoén derecho
esta dividido por dos cisuras en tres I6bulos (superior, medio e inferior,
respectivamente) que contienen 10 segmentos. Los pulmones estan
revestidos por una membrana serosa delgada y brillante denominada pleura,
dividida en una capa externa, o pleura parietal, que reviste la pared torécica,
el mediastino y el diafragma, y una capa interna o pleura visceral, unida a la
superficie de los pulmones. Entre ambas capas pleurales existe una
pequeiia cavidad (cavidad pleural), que contiene el liquido pleural, cuya
funcion es facilitar el movimiento de los pulmones durante la

respiracion. 891112

Imagen obtenida de: Schiinke, Schulte, Wester, Prometheus, Texto y atlas de anatomia 2a ed. Buenos Aires, Ed.

Médica Panamericana, 2010,
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5. Embriologia del sistema respiratorio

Cuando el embrién tiene aproximadamente 4 semanas de gestacion, en la
pared ventral del intestino anterior aparece un diverticulo respiratorio (yema
pulmonar), el sistema respiratorio es una expansion de la pared ventral del
intestino anterior. El epitelio de la laringe, la tradquea, los bronquios y los
alvéolos se originan en el endodermo. Los componentes de los tejidos

cartilaginoso, muscular y conjuntivo se originan en el mesodermo. (10)

Endodermo
del estomodeo) | Mesodermo 1 Ectodermo
'
Mesodermo del arco faringeo Mesodermo visceral
[ ' ) ' l 3l i

Epitelio de la =
’ latinge, dela Esqueleto Esqueleto N Cartilagos Musculatura ‘ Neuronas

trdquea y de cartilaginoso cartilaginoso sanguineos traquealesy traquelay Vasos vegetativas de la

| delalaringe de la laringe bronquiales bronquial lisa sanquineos pared de la triquea

‘ e ; y de los bronquios

Imagen obtenida de: Schiinke, Schulte, Wester, Prometheus, Texto y atlas de anatomia 2a ed. Buenos Aires,

Ed. Médica Panamericana, 2010,

En la 4 semana del desarrollo, el tabique tragueoesofagico separa la
traguea del intestino anterior, dividiendo el intestino anterior en la yema
pulmonar anterior y el eséfago, en la parte posterior. El contacto entre
ambas estructuras se mantiene a través de la laringe, que se forma a partir
de tejido de los arcos faringeos cuarto y sexto. La yema pulmonar se
desarrolla en dos bronquios principales: el derecho forma tres bronquios
secundarios Yy tres lobulos; el izquierdo forma dos bronquios secundarios y

dos I6bulos. 19

Diverticulo Septo
pulmonar Eséfago esofagotraqueal Esofago

M~ A ao
s ~ AR NI L

\ '-‘;'7// & &0 &3 i\i 2

- -
: [ K5 & @) /
| \\ i |
\\ i 1 ) ) J
o / /| ‘ ¥ A \ " A / 5\
\¢.J At A 4 \
| | il X W & V]
| N e
| ‘ N | N
.
a b c d e
Tubo Yemas pulmonares

larinaotraqueal
Imagen obtenida de: Schiinke, Schulte, Wester, Prometheus, Texto y atlas de anatomia 2a ed. Buenos Aires, Ed.

Médica Panamericana, 2010,
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Después de una fase seudoglandular (semanas 5 a 16) y una fase
canalicular (semanas 16 a 26), las células de los bronquiolos, revestidos de

un epitelio cubico, se transforman en unas células planas delgadas,

llamadas células epiteliales alveolares de tipo I, que estan intimamente
(10)

asociadas con los capilares sanguineos y linfaticos.

Cartilago

Rodete del de Meckel
maxilar

Cartilago de

1"arco faringeo Reichert
(arco mandibular) ’
1"surco
faringeo

2% arco faringeo
(arco hioideo)

3"arco faringeo

Prominencia 40y 6° arcos
a cardiaca faringeos

Imagen obtenida de: Schiinke, Schulte, Wester, Prometheus, Texto y atlas de anatomia 2a ed. Buenos Aires,

Ed. Médica Panamericana, 2010,

En el séptimo mes, el intercambio de gases entre la sangre y el aire ya se
puede realizar en los alvéolos primitivos. Antes del nacimiento, los pulmones
estan llenos de un liquido que contiene pocas proteinas, algo de moco y
surfactante, este ultimo producido por las células epiteliales alveolares de

tipo I1.
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El surfactante forma una proteccién fosfolipidica sobre las membranas
alveolares. Al iniciarse la respiracion, el liquido pulmonar se reabsorbe,
excepto la proteccion de surfactante, que evita que los alvéolos se colapsen
durante la espiracion ya que reducen la tension superficial en la interfase

entre el aire y los capilares sanguineos. (10)

Fase de desarrollo Antes del nacimiento (semana de desarrollo) Estadio del desarrollo

* Fase pseudoglandular 5-17 Ramificacién del arbol bronquial hasta los bronquiolos terminales: toda-

via no se han formado ni los bronquiolos respiratorios ni los alvéolos.

® Fase canalicular 16-25 Ramificacion de los bronquiolos terminales en bronquiolos respirato-

rios. Estos se dividen en conductos alveolares con alvéolos.

® Fase terminal 24 hasta el nacimiento Los alvéolos simples estan en contacto con los capilares, primera di-

ferenciacion de los alvéolos con formacion de células epiteliales alye-
olares especializadas del Tipo I y II. Pulmén limitado en cuanto a la
capacidad pulmonar.

Después del nacimiento

Fase alveolar Alrededor del nacimiento hasta aprox. los 8-10 afios de vida Importante aumento del nimero de alvéolos mediante més divisiones
/ del antiguo material del brote pulmonar. Diferenciacién de alvéolos ma-
duros con formacién de una membrana de difusién hematoalveolar.

Imagen obtenida de: Schiinke, Schulte, Wester, Prometheus, Texto y atlas de anatomia 2a ed. Buenos Aires,

Ed. Médica Panamericana, 2010,

Después del nacimiento, los movimientos respiratorios llevan aire a los
pulmones, que se expanden y llenan la cavidad pleural. Aunque, de alguna
manera, el tamafio de los alvéolos aumenta, el crecimiento de los pulmones
después del nacimiento se debe, principalmente, a un incremento en el

namero de bronquiolos respiratorios y alvéolos.

Se estima que en el momento del nacimiento solo estan presentes la sexta
parte del numero total de alvéolos del adulto. El resto de alvéolos se forman
durante los primeros 10 afios de vida posnatal gracias a la formacién

continua de nuevos alvéolos primitivos. %
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6. Inervacion del arbol bronquial

El arbol bronquial es inervado por el sistema nervioso autonomo.

La estimulacion colinérgica causa broncoconstriccion (a través de receptores
muscarinicos).

La estimulacion adrenérgica causa broncodilatacion y disminucion de la
secrecion bronquial, mediados, en el ser humano, por receptores beta2
adrenérgicos dominantes. “? En consecuencia, por inhalacién de agentes
beta agonistas (estimulantes) se favorece la broncodilatacion y la inhibicion
de la secrecion bronquial.

Ademas de la inervacion autbnoma descrita, existe una tercera inervacion
auténoma, no colinérgica ni adrenérgica, [sistema no adrenérgico no
colinérgico (NANC)] cuyas terminales utilizan el péptido intestinal vasoactivo
(VIP), la sustancia P (SP), entre otros como transmisores. Esta inervacion
causa broncodilatacion y broncoconstriccion, posteriormente abordaremos

su importancia clinica. ©*%
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7. Fisiologia del sistema respiratorio

La respiracidon puede dividirse en tres partes: ventilacion, perfusion y
difusion.

El proceso mecéanico de la ventilacibn consta de dos fases: inspiracion y

espiracion. 3%

7.1. Inspiracion

Es el proceso de entrada del aire hacia los pulmones cuando la presion
pleural es de -5cm de agua, menor que la presion atmosférica. Es cuando se
produce la contraccion del masculo diafragma y los musculos intercostales
gue aumentan el tamafo del térax, disminuyendo la presion pleural a unos
-7.5cm de agua, produciéndose la inspiracion del aire y la expansion del
parénquima pulmonar.

En la inspiracion, la presion alveolar desciende a -lcm de agua
aproximadamente. Esta presion negativa es suficiente para desplazar unos
500ml. de aire al interior de los pulmones en los 2 segundos que dura la

inspiracion. 3%

7.2. Espiracion

Es un proceso pasivo que se inicia cuando la presién pulmonar es mayor
gue la atmosférica, lo que da lugar a la expulsion del aire hacia el exterior.
Conlleva, ademas, una relajacion de los musculos del térax y una
disminucién del tamafio de los pulmones.

En la espiracion se producen cambios opuestos a la inspiracion es decir la
presion alveolar se eleva a +1cm de agua, y esto obliga a que los 500ml. de
aire inspirado salga de los pulmones durante los 2 a 3 segundos que dura la

espiracion. 314
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7.3. Ritmo respiratorio

El ritmo respiratorio es de 12 A 17 ciclos por minuto y cada vez introducimos
aproximadamente 500ml de aire. El nUmero de ciclos dependera de factores
como la intensidad del ejercicio, la edad, etc. **%

En la ventilacion pulmonar se intercambian una serie de voliumenes
de aire; 319

> Volumen corriente (Vc). Es el aire inspirado y espirado en cada
respiracion normal (500ml).

> Volumen de reserva inspiratorio (VRI). Es el volumen méaximo mas
alld del volumen normal, que puede ser inspirado en una respiracion
profunda o forzada (3000ml).

> Volumen de reserva espiratorio (VRE) Es el volumen maximo que
puede ser espirado, después de una espiracion normal, mediante una
espiracion forzada (1100ml).

> Volumen residual (VR) Es el volumen de aire que queda en los
pulmones después de una espiracion forzada (1200ml).

> Volumen respiratorio por minuto (VRM) Es la cantidad de aire que
entra en los pulmones por minuto (6000ml/min).

> Espacio muerto (EM) Es el aire que se encuentra en las vias
respiratorias con cada respiracion y no colabora en el intercambio gaseoso

(150ml).

Se habla de capacidades pulmonares cuando se combinan 2 o mas
volimenes pulmonares: 314

> Capacidad inspiratoria (Cl). Es la cantidad maxima de aire que una
persona puede inspirar tras una espiracion normal.

Equivale al Vc + VRI=3500ml.
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> Capacidad residual funcional (CRF). Es la cantidad de aire que

permanece en los pulmones después de una espiracion normal.
Equivale al VRE+VR=2300ml.

> Capacidad pulmonar total (CPT). Es el volumen maximo que los
pulmones pueden alcanzar tras un esfuerzo inspiratorio (6 litros). Es la suma
de los cuatro volumenes anteriores Vc + VRE + VRI + VR= 5800ml.

> Capacidad vital (CV) Es la cantidad maxima de aire que una persona
puede eliminar tras llenar los pulmones al maximo.
Equivale al VRI + Vc + VRE=4600ml.

7.4. Difusion

El movimiento real o difusion de O? y CO? tiene lugar en los pulmones,
impulsado por la presion parcial (P) de los gases. En consecuencia, el
oxigeno circula desde los alvéolos, donde la presion parcial media de
oxigeno (PO?) es de 104 mm/hg al respirar el aire ambiental, hasta la sangre
en los capilares pulmonares, donde la PO? promedio es de sélo 40 mm/hg.
El diéxido de carbono lo hace en direccion opuesta, desde la sangre en los
capilares pulmonares, donde la PCO? promedio es de 45 mm/hg, hasta el
aire alveolar, donde la PCO? es de 40 mm/hg. Estos valores varian con el

metabolismo tisular y el contenido de oxigeno del aire inspirado. 34

7.5. Perfusion

La perfusion implica la circulacion sanguinea a través de la circulacion
pulmonar, incluidos los capilares pulmonares, lugar donde se lleva a cabo el
intercambio gaseoso. La oxigenacion adecuada de la sangre y la eliminacién
de CO? dependen de la perfusion sanguinea a través de los vasos
sanguineos pulmonares y el contacto adecuado entre los alvéolos ventilados
y los capilares perfundidos de la circulacion pulmonar (igualacion entre

ventilacién y perfusién). 3%
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8. Hipersensibilidad inmediata

Todas las reacciones de hipersensibilidad inmediata tienen caracteristicas
comunes, aunque difieren en los tipos de antigenos que las desencadenan y
en sus manifestaciones clinicas y anatomopatolégicas.

Las caracteristicas fundamentales de las enfermedades alérgicas son la
activacion de los linfocitos TH? y la sintesis del anticuerpo IgE.  Mientras
gue los individuos sanos no responden a los antigenos ambientales
habituales o tienen respuestas inofensivas mediadas por linfocitos T y
anticuerpos, los individuos atépicos presentan respuestas intensas mediadas
por linfocitos TH? y sintetizan IgE después de su exposicién a estas

sustancias potencialmente alergénicas.

La secuencia tipica de acontecimientos en la hipersensibilidad inmediata
consiste en: exposicion a un antigeno, activacién de linfocitos TH?
especificos para dicho antigeno, sintesis de anticuerpos IgE, union de estos
con los receptores de Fc de los mastocitos y activacion de los mastocitos
debido a la reexposicion al antigeno, lo que da lugar a la liberacién de
mediadores a partir de estas células y a la consiguiente reaccién patologica.
La unién de IgE a los mastocitos recibe el nombre de sensibilizacién, ya que
los mastocitos recubiertos de IgE se activan facilmente cuando encuentran al
antigeno adecuado.

Existe una importante predisposicion génica a presentar hipersensibilidad
inmediata. Son muchos los genes de predisposicion asociados. Parece que
estos genes influyen en distintos pasos en el desarrollo y las reacciones de
hipersensibilidad inmediata.

Los antigenos que desencadenan la hipersensibilidad inmediata, también

denominados alérgenos, suelen ser proteinas y sustancias quimicas
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habituales en el medio ambiente. Muchos antigenos estructuralmente
distintos pueden ser alergénicos.

Las citocinas sintetizadas por los linfocitos TH? son responsables de muchas
de las caracteristicas de la hipersensibilidad inmediata. Asi pues, la
hipersensibilidad inmediata es una enfermedad en la que intervienen los
linfocitos TH?, a diferencia de lo que sucede en la hipersensibilidad
retardada, que es la clasica reaccién inmunitaria mediada por linfocitos TH™.
Las manifestaciones clinicas y anatomopatoldgicas de la hipersensibilidad
inmediata consisten en una reaccién vascular y del masculo liso que ocurre
con gran rapidez después de la exposicidon al alérgeno (reaccién inmediata)
y una reaccion tardia retardada que consta principalmente de inflamacion.
Estas reacciones pueden deberse a la activacion de los mastocitos por la
IgE, si bien distintos mediadores son responsables de los diferentes
componentes de las reacciones inmediata y tardia. Dado que los mastocitos
se encuentran en todos los tejidos conjuntivos y bajo todos los epitelios,
estas son las localizaciones mas frecuentes de las reacciones de hipersen-
sibilidad inmediata. Algunas reacciones alérgicas pueden ser
desencadenadas por estimulos no inmunitarios, tales como el ejercicio o la
exposicion al frio. Es probable que estos estimulos induzcan una
desgranulacion de los mastocitos y la liberacion de mediadores sin
exposicion al antigeno ni sintesis de IgE. Tales reacciones se conocen como
no atépicas.

Las reacciones de hipersensibilidad inmediata se manifiestan de varias
formas, tales como alergias cutaneas y mucosas, alergias alimentarias,
asma y anafilaxia sistémica. En su forma mas extrema, la anafilaxia, los
mediadores elaborados por los mastocitos pueden provocar una contraccion
de las vias respiratorias que conduzca a la asfixia o un colapso

cardiovascular mortal. > 1%
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9. Asma bronquial, Concepto

La Iniciativa Global para el Asma (GINA), define el asma como, “una
inflamacién crénica de las vias aéreas en la que desempefian un papel
destacado determinadas células y mediadores celulares. La inflamacién
cronica causa un aumento asociado a la hiperreactividad de la via aérea que
conduce a episodios recurrentes de sibilancias, disnea, opresion toracica y
tos, particularmente durante la noche o la madrugada. Estos episodios se
asocian generalmente con un mayor o menor grado de obstruccion al flujo

aéreo a menudo reversible de forma espontanea o con tratamiento”. ©®

10. Epidemiologia

Segun datos de la Iniciativa Global para el Asma (GINA), y la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS), el asma es una de las enfermedades crénicas
mas comunes. Se estima que alrededor de 300 millones de personas en el
mundo tienen actualmente asma; se considera un problema de salud publica
tanto en paises desarrollados como en vias de desarrollo. @

De acuerdo a estadisticas oficiales, en México la incidencia anual de asma a
nivel nacional es de 2.78 por 1mil habitantes. ® Cifras del Instituto Mexicano
del Seguro Social sefialan que causa hasta 600 mil consultas, y mas de 250
mil muertes pueden ser atribuidas por afio, a una falta de tratamiento y/o

cuidados adecuados. &%

En México, se le considera como una de las enfermedades cronicas, mas
costosa y prevalente, muestra una tendencia a la alza en cuanto a incidencia

y es causa importante de morbilidad, incapacidad y limitacién social. ®

En nuestro pais la prevalencia es variable, por ejemplo en el D. F. es del

5%, y en Yucatan del 12%. Esta variabilidad en la frecuencia de asma se

Pagina 23



% UNIVERSIDAD i =

TR NACIONAL Wm:j);::nm
vl AUTONOMA DE ‘ UHAM
>4 o7

MEXICO 1904

correlaciona de forma inversa con la altitud de la region y de forma directa
con su temperatura.

La frecuencia de asma aumenta en ciertas épocas del afio; este aumento se
presenta en enero y octubre.

En la nifiez el asma es mas frecuente en varones, pero en jovenes es mas
comun en mujeres.

Factores genéticos y ambientales explican las diferencias en la prevalencia

de la enfermedad en diversas comunidades y regiones del mundo.

11. Anatomia patoldgica

En la realizacion de biopsias bronquiales por broncofibroscopia o lavados
bronquioalveolares (BAL) se ha observado lo que a continuacion se

describird de manera macro y microscopica.

A la observacion macroscopica:
* Los pulmones se presentan hiperinsuflados con areas de actelectasias
bilaterales y de extension variable, no simétricas, con secreciones

mucosas, espesas, e intrabronquiales. 8 2°:32)

A la microscopia se observa:

e Edema de la pared bronquial. 232

e Broncospasmo e hipertrofia de las fibras musculares bronquiales
(pacientes crénicos severos). 28 2932

e Infitrado inflamatorio en la pared, constituidos por neutrofilos,
eosindfilos linfocitos CD* y leucocitos TH?, mastocitos degranulados

y alta secrecion de interleucina ? (IL-2). 8 29:32)

Pagina 24



% UNIVERSIDAD i P
by NACIONAL W‘lum
/| AUTONOMA DE ‘ UNAM
= MEXICO ks
e Tapones de moco en la luz bronquial, en donde se encuentran células

inflamatorias, células de la mucosa bronquial denudadas aisladas o
agrupadas (los llamados cuerpos de Creola) y cristales de Charcot
Leyden que se derivan de los eosindfilos. Los tapones pueden
producir obstrucciones en bronquiolos (microatelectasias), o en
bronquios primarios (que pueden producir atelectasias de un
segmento, de un Iébulo o hasta todo un pulmén), causando
cortocircuitos veno arteriales y alteraciones de la ventilacion
perfusion. 82932

e Fragilidad del epitelio que se produce por su alta tendencia a la
descamacion provoca lesiones epiteliales de la mucosa,
microulceraciones o zonas de fibrosis, lo que induce una
remodelacion, con alteraciones funcionales o anatémicas, y limitacion
del flujo aéreo. & 2932

e Engrosamiento de la membrana basal por el depdsito de colageno de
los tipos 1, Il 'y V, junto con fibronectina, sustancias probablemente
sintetizadas por el miofibroblasto, cuyo nimero esta aumentado en

esta zona subepitelial. & 29 32

12. Fisiopatologia

En la fisiopatologia del asma bronquial se deben tener en cuenta los
siguientes aspectos: inflamacién bronquial, alergia e hiperreactividad

bronquial. 829

12.1. Inflamacion bronquial. En ella intervienen células, mediadores
quimicos y neurotransmisores.

* 12.1.1. Células. La acumulacién de eosindfilos y sus productos
(proteina béasica mayor, proteina cationica, peroxidasa y neurotoxina)

es una de las caracteristicas del asma. Muy posiblemente estos
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productos son los responsables de la lesion del epitelio y de su

posterior descamacion. El filtrado de eosindfilos esta regulado por
linfocitos T activados del tipo CD* presentes en la mucosa respiratoria,
los cuales se caracterizan por elaborar las citocinas (IL-3, IL-5 y
GM-CSF) que atraen y activan los eosindfilos. Los linfocitos TH? son
los involucrados en las reacciones inmunolégicas que participan en la
inflamacion del asma, ya que segregan las citocinas, anteriormente
sefialadas, que son las mas activas sobre los eosindfilos. La presencia
de eosindfilos y mastocitos activados en el epitelio y en la luz
bronquial hacen que aumenten las concentraciones de los productos
elaborados por estas células (histamina, prostaglandina D? 'y
leucotrienos). ¢& 29

12.1.2. Mediadores quimicos. Las células inflamatorias, como
eosinofilos y mastocitos liberan multiples sustancias quimicas capaces
de ocasionar edema y broncoconstriccion de la mucosa respiratoria;
entre ellas la histamina, eicosanoides (derivados del acido
araquidoénico) y el factor activador de las plaquetas (PAF). La
histamina es broncoconstrictora y aumenta las secreciones
bronquiales tras una reaccion alérgica. Los eicosanoides y el PAF se
sintetizan a partir de los fosfolipidos de las membranas celulares por la
accion de una enzima denominada fosfolipasa A%. Pueden seguir dos
vias metabdlicas: la de la cicloxigenasa y la de la lipoxigenasa. Por
medio de la primera se forman las prostaglandinas (PGD? y la PGF*
que acttan como potentes broncoconstrictores), los
tromboxanos ( B? es broncoconstrictor), y la prostaciclina (no hay
datos de que intervenga en el asma). En la lipoxigenasa las tres vias
mas importantes son la 5, la 12 y la 15, aunque sélo la primera y la
ultima participan en el asma bronquial. Por la via de la

5-lipoxigenasa se forman los leucotrienos LTB* LTC* LTD*y LTE*
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éstos son potentes broncoconstrictores sintetizados por mastocitos,

basofilos y eosinofilos. La via de la  15-lipoxigenasa predomina en
las células epiteliales y su metabolito mas importante, el &cido
15-hidroxieicosatetraenoico (15-HETE) tiene una funcion reguladora
de la sintesis de otros productos proinflamatorios y
broncoconstrictores como los leucotrienos. EI PAF es un potente
broncoconstrictor que puede ser liberado por numerosas células
inflamatorias (monocitos, macrofagos, neutréfilos y eosindfilos). Es
también un potente agente quimiotactico de los eosindfilos, por lo que
su liberacion, durante las reacciones alérgicas, puede ocasionar el
reclutamiento de estas células hacia el arbol bronquial. ?® 2%

12.1.3. Neurotransmisores. Las vias aéreas estan reguladas por
el SNA, que actia sobre la musculatura lisa bronquial y las glandulas
secretoras. En el SNA se encuentra el sistema adrenérgico o
simpético (broncodilatador), cuyo neurotransmisor es la noradrenalina,
el sistema colinérgico o parasimpético (broncoconstrictor), con la
acetilcolina como neurotransmisor, y el sistema no adrenérgico no
colinérgico (NANC), este sistema se ha subdividido en NANC inhibidor
(broncodilatador) y NANC estimulador (broncoconstrictor). Hay fibras
nerviosas amielinicas de tipo C responsables de recoger los estimulos
dolorosos e irritativos que recibe la mucosa respiratoria. En las
terminaciones nerviosas hay un conjunto de neuropéptidos, el mejor
conocido del sistema NANC son el péptido intestinal vasoactivo (VIP),
y la sustancia P (SP), que actia en el NANC estimulador. EI VIP es el
broncodilatador mas potente hasta ahora conocido, éste ejerce una
accion reguladora de la broncoconstriccion colinérgica. La SP es
broncoconstrictora y vasodilatadora, potencia ambos fendmenos
desencadenados por reacciones alérgicas, en el arbol bronquial.

También hay taquicininas A y B, que provocan efectos idénticos a la
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SP; el péptido dependiente del gen de la calcitonina (PDGC) vy las

neurocininas A y B (NCA y NCB), todos ellos causan
broncoconstriccion y vasodilatacion. La enzima endopeptidasa neutra
o encefalinasa, completa el mecanismo regulador del arbol bronquial,
ya que inactiva los péptidos liberados, evitando asi, en condiciones
fisiologicas, el efecto potencialmente nocivo de los neurotransmisores
liberados. Los péptidos citados ocasionan muchos de los trastornos
tipicos del asma, lo que origina una inflamacion de origen nervioso
(inflamacién neurogénica); la inflamacién provoca la destruccion del
epitelio bronquial, que deja al descubierto las terminaciones nerviosas
sensitivas, las cuales son excesivamente estimuladas por los
mediadores quimicos inflamatorios, o que a su vez ocasionaria la
liberacibn de neuropéptidos sensitivos (SP, PDGC, NCA y NCB)
responsables del aumento de la broncoconstriccion y la permeabilidad

vascular. @& 2%

12.2. Alergia

Hay frecuente asociacion del asma con la rinitis y el eccema. La IgE es la
responsable de las reacciones alérgicas de tipo inmediato. A las personas
que sufren reacciones de este tipo se las denomina atopicas (reaccionan
frente a antigenos ambientales: acaros, pélenes),

La atopia se considera una condicién hereditaria caracterizada por una
respuesta inmunoldgica excesiva, debida a la produccion elevada de IgE
frente a sustancias del medio ambiente, éstos tienen una anomalia en el
cromosoma 11. 829

La intervencién de los mastocitos en el asma bronquial es por la afinidad que
tiene la IgE para fijarse en la membrana de estas células. Cuando se
produce la reaccidn antigeno-anticuerpo sobre la superficie de los

mastocitos, se liberan los mediadores quimicos, los cuales causan cambios
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en la mucosa bronquial (contraccion de la musculatura lisa, edema e
hipersecrecioén) que son los responsables de la obstruccion bronquial. ©& 29

Reacciones alérgicas tempranas (agudas) y tardias. La inhalacién de un
alérgeno por un asmatico sensible a él puede producir una obstruccién
bronquial a los 10-15 min. En algunos pacientes puede aparecer una
reaccion tardia, que suele comenzar unas horas mas tarde y que se

caracteriza por ser de desarrollo mas lento y prolongado. ©® 2

12.3. Hiperreactividad bronquial

Se define como la tendencia del arbol bronquial a la respuesta
broncoconstrictora excesiva frente a estimulos de diversa indole (fisicos o
guimicos).

La reactividad bronquial puede evaluarse mediante estimulos quimicos
(metacolina, histamina) o fisicos (ejercicio, hiperventilacién). El grado de
hiperreactividad frente a la metacolina o la histamina se correlaciona con la
gravedad del asma.

En los asmaticos, ademas de los factores mencionados, la exposicion a los
alérgenos a los que son sensibles puede también incrementar de manera
considerable la reactividad bronquial.

El asma bronquial puede clasificarse en dos grupos debido a los factores

precipitantes del asma en el paciente. % 2

13. Asma extrinseco (atépico)

El asma extrinseco o atopico se inicia por una reaccién de hipersensibilidad
tipo | inducida por la exposicidbn a un antigeno extrinseco o alérgeno. Se
presenta generalmente en la etapa de la infancia y con antecedentes heredo

familiares. & 29
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Las personas que presentan asma atopico tienen con frecuencia otras
alteraciones alérgicas, como urticaria y eccema. Las crisis estan ligadas a
alérgenos especificos, entre ellos se encuentran acaros del polvo de las
casas, polenes, sustancias dérmicas procedentes de los animales
domeésticos, mohos, y alérgenos de cucarachas. Los alimentos mas
alergénicos son la leche, huevo, pescado, chocolate, mariscos, y tomates.
Los farmacos alergénicos mas frecuentes son la penicilina, las vacunas, el
acido acetil salicilico, y los sulfitos. ©& 29

La respuesta a los antigenos en el asma atdpico puede ser de fase aguda, y
fase tardia. %29

Los sintomas de la fase aguda, que se inician en los primeros 10 a 20 min,
se deben a la liberacibn de mediadores quimicos provenientes de células
cebadas presensibilizadas recubiertas con IgE a las cuales se une el
alérgeno, esto induce la liberacién de un mediador que produce infiltracién
de células inflamatorias, abertura de uniones intercelulares mucosas y
aumento del acceso de antigenos a los mastocitos, hay broncoespasmo por
la estimulacion de receptores parasimpaticos, edema, y aumento de
secreciones mucosas. Esta respuesta aguda puede  revertirse con
broncodilatadores. ¢& 29

La respuesta de fase tardia se desarrolla de 4 a 8 hrs. después de la
exposicion, implica inflamacion y aumento en la reactividad de las vias
respiratorias, que prolonga la crisis asméatica con exacerbaciones, y puede
persistir de 12 hrs. a 24 hrs. o aun mas. Un antigeno inicial en la fase tardia
causa la liberacion de mediadores inflamatorios en mastocitos, células
epiteliales, y macréfagos; estas sustancias provocan migracion y activacion
de otras células inflamatorias, como los basdbfilos, eosindfilos, y neutréfilos,
gue producen lesion epitelial y edema, cambios en la funcion ciliar, mala

eliminacion de las secreciones y aumento de la reactividad de las vias
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respiratorias. Esta inflamacion cronica puede llevar a una reestructuracion de

las vias respiratorias, sélo parcialmente reversible a nivel funcional. ©3 29

14. Asma intrinseco (no atdpico)

Los desencadenantes de ésta pueden ser infecciones del tracto respiratorio,
hiperventilacion, ejercicio, aire frio, farmacos, sustancias quimicas,
trastornos emocionales, cambios hormonales, reflujo gastroesofagico y
contaminantes del aire. %29

Las infecciones respiratorias viricas ademas de inducir crisis asmaticas,
acentuan la reactividad de las vias respiratorias a otros desencadenantes del
asma, que puede durar varias semanas mas alla de la infeccion causante.
(28, 29)

En el asma por ejercicio la causa es incierta, la hiperventilacion y los
cambios consiguientes en la fisiologia de las vias respiratorias pueden
ocasionarla; esta respuesta es excesiva cuando se hace ejercicio en un
ambiente frio. 829

Los irritantes inhalados, como el humo del tabaco y olores fuertes, diéxido de
sulfuro, diéxido de nitrégeno y ozono, inducen broncoespasmo al estimular
los receptores y un reflejo vagal. 829

El asma ocupacional puede ser causada por emanaciones y gases
organicos, de resinas epoxicas, plasticos, tolueno y polvos quimicos de
madera, algodon, platino y otras sustancias quimicas como el
formaldehido. 2 )

Se ha observado que los factores emocionales derivados de los cambios en
las concentraciones hormonales contribuyen a la intensificacion de los
sintomas asmaéticos. Los factores emocionales producen broncoespasmo
por vias vagales; e intensifican la reactividad de las vias respiratorias por

medio de mecanismos no inflamatorios.
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Los sintomas del reflujo gastroesofagico son comunes en adultos y nifios
asmaticos, este puede actuar como un desencadenante broncoespastico.

El reflujo durante el suefio puede contribuir al asma nocturno. @329

15. Formas clinicas del asma bronquial

Desde el punto de vista clinico y de las caracteristicas fisiopatologicas de
este padecimiento, se divide en asma intermitente, asma leve persistente,
asma moderada persistente, y asma grave persistente.

Esta clasificacion de la enfermedad tomando en cuenta la gravedad es de
gran utilidad en la evaluacion inicial del paciente, por sus implicaciones

terapéuticas y de prondstico segtin GINA. €9

Evaluacion inicial Tratamaiento

Asma leve
persistente Asma controlada
seguimiento
" "
Asma moderada | | Asma no
persistente controlada
" "
a a
Asma
Asma :
. . —! parcialmente
intermitente controlada
-
| | Asmagrave
persistente

Diagrama obtenido de: Hernandez S, Fernandez V, Almeida A. Clasificacion del asma. Rev. Neumologia y
Cirugia de Torax Vol. 68(S2). 2009.
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16. Clasificacion de la gravedad del asma segun GINA

Asma intermitente

Sintomas: menos que una vez a la semana
Exacerbaciones: leves

Sintomas nocturnos:= 2 vez al mes

FEV1 o FEM = 80% tedrico

Variabilidad del FEV1 o FEM < 20%

Asma leve persistente

Sintomas: > una vez a la semana pero no diariamente
Exacerbaciones: pueden limitar la actividad y afectar al suefio
Sintomas nocturnos: > 2 veces al mes

FEV1 o FEM = 80% tedrico

Variabilidad del FEV1 o FEM 20%-30%

Asma moderada persistente

Sintomas diarios

Exacerbaciones: pueden limitar la actividad y afectar al suefio
Sintomas nocturnos: > 1 vez por semana

FEV1 o FEM 60-80% tedrico

Variabilidad del FEV1 o FEM > 30%

Asma grave persistente

Sintomas: continuos
Exacerbaciones frecuentes
Sintomas nocturnos frecuentes
FEV1 o FEM _ 60% tedrico
Variabilidad del FEV1 o FEM > 30%

Esta clasificacion también se basa en aspectos clinicos y funcionales.

Tabla obtenida de: National Institutes of Health (NIH). Global Strategy for Asthma Management and Prevention
(GINA). The GINA Report 2008.
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17. Manifestaciones clinicas

Los sintomas fundamentales del asma son la disnea, la tos y las sibilancias.
La disnea es inspiratoria, de predominio nocturno y suele despertar al
paciente. Es acompafiada de tos seca y muy irritativa, con escasa
expectoracién, que suele ser muy viscosa, como en perlas 0 en moldes
bronquiales. Las sibilancias suelen ser espiratorias, diseminadas y de
tonalidad aguda, pero pueden presentarse de tono mas grave y producirse

en la inspiracion.

Cuando se trata de una crisis asmatica puede o no acompafiarse de
taquicardia, participacion de los musculos accesorios de la respiracion,
cianosis, sudacion profusa, y pulso alterado; la presencia de hipercapnia, y
acidosis respiratoria hace evidente la necesidad de ventilacion asistida.

La obstruccion bronquial es variable y reversible, esto se traduce en cambios
de la intensidad en la obstruccion de las vias aéreas siguiendo un ritmo
circadiano, aumentando en las primeras horas de la mafana.

La variabilidad de la obstruccion suele evaluarse con la medicion seriada del
PEF. La obstruccion bronquial ocasiona alteraciones en la ventilacion
alveolar, puede haber hipoxemia, hipercapnia y acidosis.

En el asma persistente iniciada en la infancia frecuentemente se observa

una deformacion toracica conocida como torax en tonel.

La anamnesis en estos casos se caracteriza por la presencia de rinosinusitis
cronica con polipos nasales. Es habitual que una rinitis con intensa hidrorrea
preceda el comienzo del asma, la rinitis con frecuencia se acompafa de

anosmia. & 2930
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18. Diagnadstico
Se fundamenta en la historia clinica, con una descripcion detallada de las
caracteristicas de los sintomas, las causas desencadenantes y las que

producen su alivio.
La exploracion respiratoria y el examen rinolégico son obligados.

El estudio de la capacidad ventilatoria es fundamental en la valoracion del
enfermo asmatico; ésta ofrece informacion  objetiva sobre la

enfermedad. & 2% 39)

La eosinofilia en sangre (>250 a 400 células/ml) y en esputo es un hecho
frecuente en los asméticos, en este pueden encontrarse espirales de
Curschmann vy cristales de Charcot -Leyden, que son estructuras de forma
espicular originadas en productos procedentes de los eosinofilos, como la
proteina cationica eosinofila. También pueden observarse agregados de
células epiteliales, denominados cuerpos de Creola. & 2°:39

Los datos clinicos se complementan con la informacién proporcionada por
las pruebas cutaneas de inmunologia (prick) y la espirometria, si es posible
con la evaluacibn de la respuesta tras la administracion de un

broncodilatador en aerosol.

La radiografia de torax (con sombras pulmonares signos de
hiperinsuflacion), el hemograma con formula leucocitaria y la determinacion
de IgE total (la IgE sérica superior a 100 Ul/ml (240 mg/L) suele considerarse

anormalmente alta) y especifica ofreceran informacién adicional. % 230
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Pruebas de
Pruebas funcion
analiticas, pulmonar.
leucocitosis, .
eosinofilia, " ' Tasa de flujo

ademas de IgE. espiratorio
N maximo.

Pruebas de LOS ESTUDIOS QUE SE
puncién PUEDEN REALIZAR A
cutanea. UN PACIENTE SON:

Pruebas de
esfuerzo en
laboratorio

Radiografia
de torax.

. Pruebas de
~— provocacion

bronquial.

N —
Diagrama obtenido de: Hernandez S, Fernandez V, Almeida A. Clasificacién del asma. Rev. Neumologia y Cirugia
de Torax Vol. 68(S2). 2009.

Las crisis asmaticas se caracterizan por:

1. Gran intensidad de la disnea y del broncoespasmo que impide al paciente
mantener una conversacion.

2. Sibilancias de tono muy agudo con tendencia a la auscultacion silenciosa.
3. Cianosis.

4. Frecuencia respiratoria superior a 25 respiraciones/min.

5. Frecuencia cardiaca mantenida superior a 110 lat./min, con caida
posterior en bradicardia manifiesta.

6. PEF inferior al 40 % del previsto o con valores absolutos < 200 I/min.

7. Agotamiento, confusion o inconsciencia.

8. Gases arteriales con tendencia a la acidosis, hipoxemia y a normocapnia

o hipercapnia. % %9
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19. Tratamiento

Objetivos del tratamiento médico del asma. El tratamiento esta dirigido a:

a) hacer desaparecer los sintomas o reducirlos de manera que no
entorpezcan la actividad cotidiana.

b) mantener una capacidad ventilatoria normal o cercana a la normalidad.

c) prevenir las agudizaciones de la enfermedad o, si ocurren, acortar su
duracion.

d) prevenir los efectos secundarios de la medicacién, utilizando de manera
apropiada el menor niumero de farmacos y en las dosis minimas para

conseguir los fines sefialados en los tres apartados anteriores. %

Las guias de préctica clinica estan de acuerdo en que el tratamiento del
asma es escalonado y que se debe subir o bajar de escalén en funcién del
control de la enfermedad. ©¥

Se prefiere la terapia inhalada de los medicamentos debido a que asi se
deposita mayor concentracion directamente en las vias respiratorias y con

menor riesgo de efectos adversos. ©®

Los medicamentos para tratar el asma se clasifican en: controladores y de
rescate. ¢°

Los esteroides inhalados (beclometasona, budesonida, fluticasona) son los
medicamentos de control mas efectivos para alcanzar todas las metas de
tratamiento independientemente de la gravedad del asma. ¥

Los farmacos de eleccibn como medicacion de rescate son los
betadrenérgicos de corta duracién e inhalados (salbutamol). ©®

La medicacion controladora alternativa incluye modificadores de leucotrienos

(montelukast o zafirlukast), pero no deben usarse como monoterapia. ¢
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Inmunoterapia. Se ha valorado la eficacia de la inmunoterapia especifica
(acaro domeéstico, polen, pelo de animales, moho, alérgenos mdltiples) y se
observé una reduccion significativa en los sintomas y en el uso de
medicacién, pero no se observd ningun efecto sobre la funcién pulmonar.

La dosis y duracién optimas de la inmunoterapia no estan bien establecidas.

Se requieren mas estudios para saber si hay determinados subgrupos de

pacientes que podrian beneficiarse mas del tratamiento. %
19.1. Tratamiento de una crisis asmatica
EVALUACION INICIAL DE LA GRAVEDAD
. Historia clinica
. Examen fisico
¢  Siesposible FEMy Sa 02
* Salbut | inhalado con cé tanda de 4-10 pulsaciones,
administradas una a una, sin pausa
«
EVALUAR A LOS 15 MINUTOS
Buena respuesta Respuesta incompleta Mala respuesta
Crisis leve Crisis Moderada Crisis Grave
Asintomdtico Sintomas leves-moderados o respuesta Sintomas graves, FEM <60%,
Respuesta mantenida a < 2h, Sa02<84%, FEM 60-80% Sa02 <92%
salbutamol, Sa02>94%, FEM * Oxigeno « Derivar al hospital
>80% « Corticoide oral (prednisona /pred- * Oxigeno
« A domicilio con beta-adrenérgi- nisolona): adultos 40-60 mg, » Corticoide oral: adultos 40-60
cos de accién corta a demanda nifios 1 mg/kg mg, nifios 1 mg/kg
« Valorar corticoide oral: adultos + Salbutamol (4-10 puls) cada 20 + Salbutamol + ipratropio nebuli-
40-60 mg, 5-7 dias, nifios 1 minutos 2 tandas zado (1ml solucién salbutamol
mg/kg, 3-5 dias Valorar a la hora: + 500 mcg ipratropio). Nifios <
« Sin sintomas, FEM > 70%, Sa02 Safios: 0,5 mi salbutamol
> 94%: a domicilio y control en 24 h + 250meg ipratropio
*  FEM < 70%, Sa02 < 94%: deri-
var al hospital
En caso de crisis grave o riesgo inminente de Consideraciones al alta:
parada cardiorespiratoria « Beta adrenérgicos de accion corta a demanda
Traslado inmediato: « Tanda de corticoides orales (duracién orientativa:
« Oxigeno nifos 3-5 dias, adultos 5-7 dias)
« Nebulizacién de salbutamol + bromuro de ipratropio * Plan de acci6n
« Corticoide oral o parenteral « Cita a las 24 o 76 h segun gravedad del episodio
« Valorar adrenalina IM e intubacion * Investigar desencadenantes
« Revisar o iniciar el tratamiento de fondo. Valorar el
cumplimiento

Imagen obtenida de: Guia de Practica Clinica sobre Asma. Espafia, Osakidetza-Servicio Vasco de Salud, 2005.
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19.2. Tratamiento de una crisis asmatica durante la terapia

odontologica

El tratamiento a seguir en una crisis asmatica aguda y grave durante la
terapia odontoldgica es:

Paso 1: Interrumpir el tratamiento odontolégico. ”
Paso 2: Colocar al paciente en la posicion mas comoda. *”
Paso 3: Retirar materiales de la boca del paciente. "
Paso 4: Calmar al paciente. "

Paso 5: Iniciar soporte vital basico. *”

Paso 6: Administrar broncodilatadores por inhalacién. ”

Si esto no funciona pasariamos a la fase dos del tratamiento de rescate;
generalmente los pacientes responden favorablemente en la primera etapa.
Paso 7: Administrar oxigeno. Durante un episodio agudo de asma se puede
considerar la administracién de oxigeno 5-8 It./min. G

Paso 8: Solicitar ayuda médica. *”

Paso 9: Administrar corticoides por via oral o parenteral (prednisona o
prednisolona). 2 9

Paso 10: Traslado a un unidad médica apropiada, y valorar la administracién
de adrenalina IM e intubacién. ¢ ©®)

NOTA: Revisar el cuadro de la pagina siguiente.

Tratamiento odontoldgico posterior a una crisis en el mismo acto.

Una vez cortada la crisis asmatica, se tratard de determinar el origen del
atague. Existen factores psicolégicos que afectan a la condicion médica
durante la terapia odontolégica, por lo que deben practicarse los pasos
adecuados del protocolo de reduccion del estrés como método para evitar

futuros episodios.
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El tratamiento odontoldgico planeado puede continuar en esa misma sesion

si el cirujano dentista y el paciente lo estiman oportuno. ”

Suspender el tratamiento dental

:

Colocar al paciente en posicién comoda
(por lo regular sentado)

:

Retirar objetos de la boca del paciente

:

Tranquilizar al paciente

%

Iniciar soporte vital basico
(si fuera necesario)

$

Administracion de broncodilatadores por inhalacion
Termina la crisis Continua la crisis

Administrar tratamiento Administrar oxigeno

dental basico ‘
‘ Activar el sistema

Dar nueva médico de urgencia
cita al paciente ‘

Valorar hospitalizacion

Imagen obtenida de: Gutiérrez L. P. Urgencias médicas en odontologia. 12 ed. México. Ed. Mc graw- Hill. 2005.
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Antes de comenzar el tratamiento odontolégico de un paciente asmatico, se
debera tener conocimiento del tiempo de la ultima exposicion al farmaco que
emplea, para saber si hay concentraciones séricas del mismo, que permitan

reducir la probable presencia de una crisis.

Se debera colocar al alcance del paciente, la solucién broncodilatadora que
lleve consigo; en caso necesario, la utilizara para tratar una crisis aguda.
Hay que recordar al paciente que lleve su inhalador a todas las sesiones

odontoldgicas. "

Alivio rapido Preventivo a largo plazo
Grave persistente Agonista beta, de accion rapida por razon Corticosteroide inhalado
necesaria (800 a2 000 pg)

Agonista beta, de accion prolongada,
- teofilina, 0 ambos
Moderada persistente  Agonista beta, de accion rapida por razon  Corticosteroide inhalado
necesaria, sin exceder de 3 a 4 inhala- (500 pg), y si es necesario

ciones al dia Agonista beta, de accion prolongada,
teofilina, 0 ambos

Leve persistente Beta, agonista de accion rapida por Corticosteroide inhalado (200 a
razn necesaria sin exceder de 3 a 500 g), cromoglicato o nedocromil
4 inhalaciones al dia 0 antileucotrienos

Intermitente Agonista beta, de accion répida por No es necesario
razon necesaria (salbutamol,
0.1 mg/inhalacion) cada 10 min,
2 a 3 veces consecutivas

Imagen obtenida de: Gutiérrez L. P. Urgencias médicas en odontologia. 12 ed. México. Ed. Mc graw- Hill. 2005.

20. La influencia de factores psicologicos en el asma
Los factores psicologicos, desempefian un papel esencial en la historia
natural de muchas enfermedades, como ejemplo el asma. Estos factores,

entonces llamados psicofisioldgicos o psicosomaticos, son aquellos que
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presentan una evidencia de influencia en una enfermedad organico-cronica,

pero con una determinante de indole psicolégica. ¢”

Particularmente dentro de los factores desencadenantes del asma hay
factores psicologicos exacerbantes como las emociones, el estrés vy

patologias psiquiatricas como depresion, ansiedad y ataque de panico. ¢

La respuesta de estrés se referiria al conjunto de cambios que se observan
en el organismo ante una sobre exigencia real del medio, mientras que la
ansiedad se referiria al desorden psicofisiolégico que se experimenta ante la

anticipacion de una situacion amenazante, sea ésta mas o menos probable.

Se han hecho diferentes investigaciones, que relacionan los factores
psicolégicos con respuestas alérgicas, por citar algunos de ellos podriamos
mencionar a Rosenbaum y Pollack (1987), sefalaron que la ansiedad puede

exacerbar los sintomas de alergia.

Desde el punto de vista de la psiconeuroinmunologia se evidencia la
relacion existente, entre las enfermedades alérgicas y los trastornos de
panico, y agorafobia (Schmidt-Traub, 1995). Otros autores sefialan una
relacion entre ansiedad anticipatoria y anafilaxia (Hacket y Cassem,
1987).¢%9

Es preciso, conocer los factores psicolégicos que podrian interferir en la
condicion médica odontologica. y que se relacionan con el paciente

asmatico.
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21. La terapia odontoldégica en pacientes con factores

de riesgo de indole psicoldgico.

El entorno odontolégico es un lugar frecuente para las crisis asmaticas. Este
paciente puede desarrollar un episodio agudo mientras se dirige a la sala de
tratamiento, y al retirarse de la misma, suele producirse una espectacular
resolucion de los sintomas y signos agudos. @n

En los asméaticos son muy importantes los factores de estrés, por ejemplo,

las sesiones con el odontélogo, producen sintomas en muchos de ellos. 7

En materia de prevencion el objetivo del odontdlogo al realizar un
tratamiento a largo plazo, es mantener el estado pulmonar del paciente lo
mas normal y durante el mayor tiempo posible, dicho de otra manera, es

evitar los episodios agudos de la enfermedad. "

Para evitar que se produzcan crisis en la consulta, es importante conocer los
factores implicados en la aparicion de los ataques. Por lo referido
anteriormente sabemos que el estrés es un factor capaz de provocar crisis
agudas, tanto en pacientes con asma intrinseco como extrinseco. Por tanto,
hay que conocer la actitud del paciente frente al odont6logo y tomar las
medidas necesarias para que durante las sesiones se produzca el menor

estrés posible. "

No existen contraindicaciones para utilizar cualquier técnica de sedacion en
el paciente asmatico temeroso, excepto algunos grupos de farmacos, como
los barbitdricos y los narcoticos, estos farmacos estan relativamente

contraindicados en el asma.
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En el paciente asmatico aprensivo no estan contraindicadas la sedacion por
inhalacibn con oOxido nitroso y oxigeno, la sedacion oral con

benzodiacepinas, ni la sedacién parenteral por via IV o IM. "

Cuanto mas grave sea en el atague de asma, mas potencialmente peligrosa
es la administracion de farmacos depresores del SNC. Estos agentes estan
absolutamente contraindicados en las crisis asmaticas y particularmente en

las que existe retencion de dioxido de carbono.

La posible depresion respiratoria producida por los agentes sedantes se
acentla dos veces por la hipoxia concurrente, pudiéndose producir un paro

respiratorio. "

En los episodios menos graves puede estar indicado el uso juicioso de
sedantes (diazepam, a dosis de 5 mg IM o V) para disminuir el componente
de ansiedad de la crisis; sin embargo, rara vez estd indicada su
administracion. El oxigeno se puede administrar libremente en cualquier mo-

mento del ataque de asma. "

22. El control nervioso de las vias aéreas y el asma

La estimulacién del nervio vago libera acetilcolina, lo que produce una
méxima constriccién de las vias aéreas, “® aumenta la secrecién de las
células glandulares o globulares, y dilata los vasos pulmonares. 9

El reflejo de broncoconstriccion mediado por el vago puede desencadenarse
por la estimulacién de los receptores que se encuentran en la laringe, vias
aéreas inferiores, quimiorreceptores y receptores de irritacion

subepiteliales.
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Imagen obtenida de: Rogelio Santoyo, Salvador de Lara Galindo. Corpus. Anatomia Humana General,
Ed. Trillas, Vol. 2, 1997.

Pagina 45



% UNIVERSIDAD

An,, i it

I NACIONAL o
v/ AUTONOMA DE w UNAM
~ MEXICO 1904
Organo Efecto Tipo de Efecto Tipo de
simpatico receptor parasimpatico receptor
adrenérgico colinérgico
Musculo liso Relajacién B2 Contraccion M2, M3
de trdquea y
bronquiolos
Glandulas Disminucion de al Estimulacién M3, M2
bronquiales secrecion
Aumento de B2
secrecion

Tabla obtenida de: Bruton L, Lazo J, Parker K. Goodman y Gilman. Las bases farmacolégicas de la terapéutica.
11 Ed. México Ed. McGraw-Hill-Interamericana. 2007.

En el sistema nervioso adrenérgico, la estimulacién de los receptores beta
provoca la dilatacion del musculo liso de las vias aéreas y de los lechos
pulmonares vasculares. ®? Facilita el transporte de iones y agua hacia la luz
de la via aérea, estimulandose también la secrecion glandular. ¢%%V

El componente neurdgeno en la patogenia de la hiperreactividad de la via
aérea puede resumirse de la forma siguiente: Los receptores vagales
sensitivos de las vias aéreas con una respuesta broncomotora aumentada,
son estimulados y producen constriccion. @n

Miller propone que los pacientes asmaticos con influencia de factores
psicolégicos, en ellos se estimula la via parasimpatica por medio del nervio X
(vago) aumentando asi la resistencia de las vias aéreas por la
vasoconstriccidon inmediata y no por inflamacién que seria debida a

mediadores quimicos de la autoinmunidad. ¢¥
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23. Conclusiones

En esta revision bibliografica, se presentaron y se estudiaron algunos
factores psicoldgicos, que influyen en los pacientes con asma frente a la
terapia odontolégica.

Se abordo la anatomia del sistema respiratorio asi como la embriologia,
histologia, fisiologia e inervacion; para entender de manera sistémica el
asma.

Se da un informe actualizado sobre los diferentes tipos de asma,
manifestaciones clinicas, complicaciones y tratamientos; de acuerdo con las
organizaciones internacionales, competentes en el tema, todo esto, para
realizar un adecuado manejo de los pacientes asmaticos en el consultorio
dental.

Se promueve la disciplina por parte de los pacientes, sobre el apego al
tratamiento del asma, para disminuir riesgos durante una sesion
odontolégica.

Se promueve la adecuada identificacion de los pacientes asmaticos, por
medio de la historia clinica.

Se enfatiza sobre la prevencién de complicaciones derivadas del asma, en

pacientes, que son atendidos en el consultorio dental.

Se hace patente la necesidad de interconsulta con especialistas, lo cual se

traducirad en una practica odontoldgica segura y de retroalimentacion.
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