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Intenta no volverte un hombre de éxito, sino volverte un hombre
de valor.

Albert Einstein

“Es una locura odiar a todas las rosas solo porque una te
pinchd. Renunciar a todos tus suefios solo porque uno de ellos
no se cumplio.”

El principito
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INTRODUCCION

El término EPOC fue acufiado para designar un grupo de procesos
patologicos, que se caracterizan principalmente por disnea que es la
dificultad que el paciente presenta al respirar, acompafada de una

obstruccion recidivante o cronica al paso del aire a los pulmones.

Dentro de los procesos patolégicos que abarca EPOC principalmente son la

bronquitis cronica, el enfisema pulmonar y la bronquiolitis obliterante.

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica se encuentra relacionada
fundamentalmente con la exposicidon al humo de cigarro; sin embargo la
literatura nos menciona otros factores de riesgo que predisponen a la
enfermedad como son la contaminacién ambiental, productos quimicos en el

ambiente laboral, infeccion de vias respiratorias, y factores genéticos.

En este trabajo daremos un panorama general de las patologias presentes
en la enfermedad pulmonar obstructiva cronica, enfocandonos

principalmente en la patogenia autoinmune del enfisema pulmonar.

El enfisema se define como una afeccion pulmonar caracterizada por un
aumento permanente y andmalo de los espacios aéreos distales al
bronquiolo terminal (alvéolos) y va acompafado de la destruccién de sus

paredes con o sin presencia de fibrosis que podria ir de leve a moderada.

Como ya se menciono, el humo del cigarro es la principal causa de enfisema;
ya que éste va a liberar ciertas sustancias quimicas como la nicotina que van
a provocar una respuesta inflamatoria anormal en los pulmones y en la que

van a interactuar todos los tipos de células inflamatorias (macréfagos,

—
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linfocitos, neutrodfilos, eosinofilos y células natural killer (NK) y muchos
mediadores inflamatorios liberados por dichas células pueden dafar las

estructuras del pulmon.
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1. ANTECEDENTES HISTORICOS DE EPOC

En la época de Hipdcrates no se utilizaba como tal el término de EPOC para
diagnosticar a los pacientes que presentaban tos, expectoracion, disnea y
sibilancias, sino el de “asma” para todas las entidades en las que el paciente
mostraba falta de aire. En aquella época empezé a hablarse del enfisema (de
emphysao, soplar dentro), vocablo empleado para designar la presencia de

aire dentro de los tejidos.

Posteriormente en el siglo XVII y en base a los estudios de autopsias, se
conocieron las entidades que actualmente denominamos con el término de
EPOC.

En la literatura médica el término “bronquitis” fue utilizado hasta finales del
siglo XVIII.

La bronquitis cronica era la mayor causa de muerte en Europa tras la
industrializacion, pero no habian estudios suficientes hasta hace poco, tal
vez porque ahora es mas comun que ésta se presente también en personas

de bajo nivel econémico debido a que se tiene mayor acceso al tabaco*’

—
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La definiciéon de "enfisema", muy similar a la que aun seguimos utilizando, se
debe a Rene Laennec (fig 1), médico francés, inventor del estetoscopio y fue
introducida en la practica médica a principios del siglo XIX; Charles Badham
(fig. 2), médico inglés, utilizd por primera vez el término de "bronquitis"

durante el mismo siglo.1
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1.1 Prevalencia de EPOC en México

En el 2007 se realizé un estudio metodolégico llamado TORCH en el que se
encontré que los pacientes portadores de EPOC fallecen por causa cardiaca
en un 27% y por causa respiratoria, 35%. La mortalidad relacionada con
EPOC fue 41.3%.*

También se realiz6 en 5 ciudades de Latinoamérica (Ciudad de México,
Caracas, Sao Paulo, Montevideo y Santiago) un estudio llamado Platino en
donde se mostré una alta prevalencia de tabaquismo, en comparacion con
Europa. Cabe destacar que la Ciudad de México ocupa en este estudio el

cuarto lugar de consumo de tabaco.®

Datos actuales obtenidos del Instituto Nacional de Enfermedades
Respiratorias nos dice que tan solo el 30% de la poblacion mundial son
fumadores, es decir, 1.250 millones de personas segun la OMS. Y en México
el 20% de la poblacion de entre 12-65 afnos son fumadores, lo equivalente a

14 millones segun la secretaria de salud.®

En base a los diferentes estudios encontrados podemos darnos cuenta que a
mayor consumo de tabaco, se presentara mayor prevalencia de EPOC, y se
estima que para el 2020 éste ocupe el cuarto lugar de mortalidad a nivel
mundial.

Pero por otra parte nos mencionan que el dejar el habito del tabaco es la

estrategia mas eficaz para detener o disminuir la progresion de ésta.

10
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2. ESTRUCTURA DEL SISTEMA RESPIRATORIO

La funcion principal del sistema respiratorio es conducir el oxigeno (O,) al
interior de los pulmones, transferirlo a la sangre y eliminar el diéxido de
carbono (CO,) al exterior.

Para que se lleve a cabo la respiracion es necesario una serie de procesos’

(figura 3).

Flujo de aire hacia los pulmones y desde ellos (ventilacién)

Intercambio de O del aire inspirado por el diéxido de carbono de la

sangre (respiracion externa)

Transporte de O, y CO; hacia las células

Intercambio de CO; por O en la proximidad de las células (respiracion

Intercambio gaseoso

. mm=» Airc inspirado
x{ mmmd Aire espirado 02

interna).

Alvéolo

FIG 3 Esquema de los procesos de la respiracion®

11
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Segun su estructura el aparato respiratorio consta de dos porcionesg:

» Las vias respiratorias superiores estan formadas por:
Nariz (porcion interna y externa)
La faringe

La laringe

» Las vias respiratorias inferiores estan formadas por:
La traquea
Pulmones
Bronquios principales
Bronquios lobares
Bronquios segmentarios mayores y menores
Bronquiolos
Conductos alveolares

Sacos alveolares

De acuerdo a su funcion, el aparato respiratorio también puede dividirse en

dos partes®:

» Zona de conduccién: nariz, faringe, laringe, traquea, bronquios,
bronquiolos y bronquiolos terminales. Ademas esta via participa en el
calentamiento, filtracién y humificacién del aire inhalado.

» Zona respiratoria: bronquiolos respiratorios, conductos alveolares, y
alvéolos (sacos alveolares). Aqui es donde se produce el intercambio

de gases entre aire y la sangre.

12
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VIAS RESPIRATORIAS SUPERIORES

» Nariz
Es un organo especializado localizado en la entrada del aparato respiratorio
y se divide en una porcion externa y una interna también denominada
cavidad nasal.
La porcidon externa es la parte visible de la cara; que consiste en un armazon
de soporte Oseo constituido por los huesos frontal, nasal y maxilar; y
cartilago hialino cubierto por musculo y piel, revestido por mucosa.®
Las estructuras internas de la nariz cumplen las funciones de: conduccion,
calentamiento, humidificacion y filtracion del aire inhalado.™
En la porcion anterior encontramos el tabique nasal que separa la fosa nasal
en derecha e izquierda; En las paredes laterales de cada fosa se encuentran
los cornetes superior, medio e inferior.
La regidn respiratoria esta tapizada por epitelio cilindrico ciliado

seudoestratificado con numerosas células caliciformes.

» Faringe

Se localiza detras de la cavidad nasal y oral, por encima de la laringe y
delante de la columna vertebral cervical.
Funciona como via para el pasaje de aire y alimentos; y alberga a las
amigdalas y adenoides que son tejido linfoide que participa en las reacciones
inmunoldgicas principalmente contra microorganismos.
Puede dividirse en tres regiones anatémicas’":

1- Nasofaringe: se encuentra detras de la cavidad nasal y se extiende

hasta el paladar blando.

13
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En ésta se encuentran dos narinas internas, dos tubos
faringotimpanicos (trompas de Eustaquio) y la comunicacion con la
bucofaringe. La porcion posterior alberga la amigdala faringea o
adenoides.

2- Bucofaringe: se extiende desde el paladar blando, en la parte inferior,
hasta el nivel del hueso hioides. En esta porcion se ejercen tanto
funciones respiratorias como digestivas.

3- Laringofaringe: comienza a nivel del hueso hioides. En un extremo
inferior se localiza con el es6fago y en su porcion anterior con la
laringe; por ésta razén es considerada como una parte del sistema

respiratorio y una parte del sistema digestivo.

> Laringe' (fig. 4)
Esta conecta la laringofaringe con la traquea.
Compuesta por nueve piezas cartilaginosas, tres impares (tiroides, epiglotis,
cricoides) y tres pares (aritenoides, cuneiformes y corniculados) e impiden

que se colapse durante la inspiracion.

Cartilago epiglotico (epiglotis)
Hueso hioides

Traquea
Fig. 4 Cartilagos de la laringe'?

14
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VIAS RESPIRATORIAS INFERIORES

» Traquea
La traquea es un tubo continuo que une la laringe y termina bifurcandose en
dos bronquios (fig. 5): bronquio principal derecho y bronquio principal
izquierdo. Sus paredes estan soportadas por 10 o 12 anillos
aproximadamente en forma de herradura o C de cartilago hialino, que evita
un colapso cuando hay presion en el térax. La parte abierta del anillo, que
linda con el esofago, se une mediante musculo liso (traqueal). En una
persona adulta la traquea mide unos 12 cm de largo y un didametro de

alrededor de 1.5 cm.™

Revestimiento
Via aérea de la triquea

\ ] ./}tilago
[} L)
Trdqued——— ! s v

Aros ___ fi' &
cartilaginosos i

Laringe

Via aérea

Capas de
misculos

.' La traquea
Bronquios \ La traquea es la via
aérea principal de los
pulmones y se divide
en dos grandes ramas,
R llamadas bronquios que
amificaciones :
bronquiales — canalizan el aire a uno
de los dos pulmones.
Los bronquios se
ramifican como un arbol.

Fig. 5 Esquema de la traquea, se representan los anillos en
forma de C y los bronquios principales. "

15
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El pericondrio de cada anillo en C se va a unir al pericondrio situado
directamente arriba y abajo por tejido conjuntivo fibroelastico, que
proporciona la flexibilidad a la traquea y permite que se alargue durante la
inspiracion. La contraccidn del musculo traqueal reduce el diametro de la luz
de la traquea y el flujo de aire es mas rapido, esto ayuda a poder desalojar
materiales extrafios (moco o irritantes) mediante la tos.

La traquea tiene tres capas: ™ (fig. 6)

o Mucosa: se compone de epitelio cilindrico ciliado (respiratorio)
seudoestratificado, tejido conjuntivo subepitelial (lamina propia) y un
haz de fibras elasticas que separa la mucosa de la submucosa.

En el epitelio respiratorio encontramos seis tipos de células:
caliciformes, cilindricas ciliadas, basales, en cepillo, serosas y células
del sistema neuroenddcrino difuso.

o Submucosa: se integra con un tejido conjuntivo fibroelastico denso e
irregular, posee multiples glandulas mucosas y seromucosas.

En ésta existe riego sanguineo y linfatico abundante que llega a la
lamina propia.

o Adventicia: conformada por tejido conjuntivo fibroelastico. Fija la

traquea con las estructuras adyacentes.

16
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ANILLO DE ————————————— LUZ TRAQUEAL

CARTILAGO HIALINO i —
— T

MUCOSA
LAMINA
PROPIA

MuscuLo
TRAQUEAL

CAPA
SUBMUCOSA

CAPA
ADVENTICIAL EXTERNA

Fig. 6 Esquema de las capas en la traquea’®

> Pulmones

Son drganos respiratorios y se encuentran a ambos lados del mediastino
rodeados por las cavidades pleurales derecha e izquierda.

Ambos estan divididos por lobulos, de los cuales el derecho tiene tres y el
izquierdo dos.

Los lobulos pulmonares estan separados entre si por cisuras profundas vy
cada Iébulo se subdivide en varios segmentos broncopulmonares que, a su
vez, se van a convertir en los lobulillos.

Histolégicamente la estructura pulmonar esta formada por:

* El estroma, que esta formado por tabiques de tejido conectivo que van a
dividir al parénquima pulmonar en lobulillos. Por estos tabiques van a
transcurrir  bronquios y bronquiolos, vasos sanguineos, linfaticos y los
nervios.

* Parénquima pulmonar; constituido por el arbol bronquial intrapulmonar

(bronquios lobares, segmentarios, su segmentarios, bronquiolos, bronquiolos

17
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terminales, bronquiolos respiratorios) y la region respiratoria (conductos y
sacos alveolares y los alveolos pulmonares)
* Pleura visceral, ésta va a rodear cada pulmoén y permite que se deslice

sobre la pleura parietal que delimita la superficie interior de la caja toracica.

. TRAQUEA
LOBULO SUPERIOR )
DEL PULMON DERECHO LOBULO SUPERIOR

DEL PULMON IZQUIERDO

LOBULO MEDIO
DEL PULMON DERECHO

PULMON
DERECHO

PULMON
IZQUIERDO

ESCOTADURA

CISURA CARDIACA

HORIZONTAL

CISURA
OBLICUA

CISURA
OBLICUA

LOBULD
DE LA LINGULA

LOBULO INFERIOR LOBULO INFERIOR

DEL PULMON DERECHO DEL PULMON 1ZQUIERDO

Fig. 7 Representacion de los I6bulos de cada pulmén.™®

> 17,18

Bronquios
Los bronquios van a comenzar en la bifurcacién de la traquea y a éstos se
les denominan bronquio principal derecho y bronquio principal izquierdo. Su
estructura es similar a la de la traquea pero su diametro va a ser mas
pequeno y las paredes mas delgadas.

El bronquio principal derecho es mas recto y se divide en el interior del
pulmén en tres, llamados bronquios lobares; mientras que en el bronquio

principal izquierdo se encuentran solo dos bronquios lobares.

A
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-~ BRONQUIO

BRONQUIO -~ IZQUIERDO

DERECHO = 4

Superior * ' Wy
BRONQUIS| e S i, SUPerior ] g onquios
LOBARES |Medio LOBARES
DERECHOS v IZQUIERDOS

Inferior \g¢ Inferior |

¢ ~

-

Fig 8 Bronquios principales y bronquios lobares (3 en pulmon
derecho, y 3 en pulmén izquierdo) 19

e Arbol bronquial

Los bronquios principales, al introducirse en el pulmon por el hilio pulmonar,
se van a dividir repetidamente y éstos a su vez van a ir disminuyendo
progresivamente de calibre.
La division de los bronquios principales da lugar a:
e Bronquios lobares (secundarios): 2 en el pulmoén izquierdo y 3 en el
derecho.
e Bronquios segmentarios (terciarios): 8 en el pulmon izquierdo y 10 en
el derecho.
e Bronquios subsegmentarios o bronquios pequefios. Estos bronquios

sufren unas 6-12 divisiones y la ultima divisién da lugar a bronquios

con un calibre de =1 mm.

—
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e Bronquiolos: son ramificaciones con un calibre inferior a 1 mm (entre
1-0,4 mm)

Traquea

’Bronquio T
principal derecho Bronguio principal

3 izquierdo
Bronquio lobar

superior derecho IBrt;)nquxo
(“eparterial”) obar
| " superior
Arbol < Bronquio lzqulerdo

bronquial | lobar
medio
derecho

| Bronquio
segmentario

Bronquio
lobar inferior
derecho

Bronquio lobar
(B) inferior izquierdo

Visién anterior

Fig. 9 Arbol bronquial, se representan los bronquios principales y
lobares.?

Los mas pequeios de los bronquios segmentarios se dividen en bronquiolos.
La zona de segmento pulmonar que recibe aire de un bronquiolo se
denomina lobulillo pulmonar (sacos membranosos unidos entre si por escaso

tejido conectivo y recibe el aire que proviene del bronquiolo).

Cada bronquiolo se divide varias veces hasta formar los bronquiolos
terminales. La zona de un lobulillo pulmonar servida por un bronquiolo
terminal se denomina acino pulmonar.

Los bronquiolos terminales se ramifican hasta originar los bronquiolos
respiratorios.

Bronquiolo respiratorio: son zonas de transicion entre la porcion conductora

(el arbol bronquial) y la respiratoria (los alvéolos) del pulmon.
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Sus paredes estan interrumpidas por la presencia de sacos de pared
delgada, llamados alvéolos. Cada bronquiolo respiratorio termina en un

conducto alveolar.

» Zona respiratoria21
Esta es la zona de pulmén en la que se produce el intercambio de gases (02
y CO2) entre el aire y la sangre.
*conducto alveolar: estructuras alargadas que practicamente no tienen pared,
tienen células epiteliales bronquiolares, fibras elasticas, haces pequefas de
fibras musculares lisas.
*saco alveolar: podemos describirla como la zona final dilatada de un
conducto alveolar. Es un fondo de saco ciego rodeado por alvéolos.
*alvéolo pulmonar: Los alvéolos son los sacos aéreos terminales y estan
delimitados por un epitelio de células aplanadas.
La pared entre alvéolos vecinos contiene un capilar que recibe sangre de la

arteria pulmonar y que, una vez oxigenada, ira a parar a la vena pulmonar.

Pueden ser considerados como las unidades funcionales del aparato
respiratorio. En ellos se produce el intercambio de gases.

Estan compuestos por neumocitos tipo | que son células delgadas, con un
citoplasma delgado y nucleo aplanado. No tienen capacidad de divisién.
Neumocitos tipo Il, éstas van a ser células cubicas que se localizan en las
esquinas de los alvéolos, son mas abundantes que las tipo |, éstas son las
encargadas de sintetizar el tensoactivo pulmonar, una sustancia que
disminuye la tensién superficial en los alvéolos y propicia a una mayor

inflacion pulmonar. También son progenitoras de células tipo I.
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Macrofagos alveolares: Presentes en el tejido conectivo del tabique y
espacios de aire de los alvéolos. Responsables de la remocién de sustancias
extrafias al inspirar. Los macréfagos destruidos son transportados por el

moco bronquial y se degluten o se expectoran.
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3. CONCEPTOS GENERALES DE EPOC

Durante muchos afios la EPOC se definia como “un estado de enfermedad
caracterizado por la presencia de obstruccion del flujo aéreo ocasionado por
una bronquitis cronica o bien un enfisema y generalmente progresiva (fig.
10), acompafnado de una hiperreatividad de las vias respiratorias

parcialmente reversible.??

Actualmente la iniciativa GOLD (Global Iniciative for Chronic Obstructive
Lung Disease) la define como “una enfermedad prevenible y tratable, con
afectacion sistémica extrapulmonar que puede contribuir a la gravedad de
algunos pacientes que presentaran efectos sistémicos y por lo regular se

presenta en adultos mayores de sesenta afios.”

La Sociedad Europea para afecciones respiratorias y la Sociedad
Norteamericana para afecciones toxicas la definen como "un estado de
enfermedad prevenible y tratable caracterizada por la limitacion del flujo
aéreo que no es completamente reversible. La limitacion del flujo aéreo es
generalmente progresiva y esta asociada con una respuesta inflamatoria
anormal de los pulmones a particulas o gases nocivos, causada

principalmente por fumar cigarrillos.?

La EPOC se reconoce cada vez mas como un importante problema a nivel
mundial que representa una carga para los pacientes que sufren de esta
condicion de discapacidad y los recursos sanitarios ya que genera

demasiados costos para éste.
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 BRONQUITIS CRONICA

Inflamacion prolongada de los bronquios

Ensanchamiento de los alveolos y destruccion
de sus paredes.

BRONQUIO SANO ALVEOLO SANO

ed externa -

Mucosa

Cilios \
ucosidad > S
BRONQUIO INFLAMADO J
mento de la
sidad obstruye
ias aéreas

roptura de sacos alveolares

Pérdida de cilios Se destruye la
pared intema

Fig. 10 EPOC, procesos patoldgicos.?*

Factores de riesgo:
Los factores de riesgo para el desarrollo de EPOC pueden ser divididos en

exdgenos y enddgenos. (Cuadro 1)%°

FACTORES EXOGENOS FACTORES ENDOGENOS ‘
Humo de cigarro Deficit de alfa-1 antitripsina
Contaminacion ambiental | Enfermedad respiratoria en la

ocupacional infancia no tratada

Cuadro 1. Factores de riesgo®
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Como podemos darnos cuenta el tabaco es el principal factor de riesgo en un
80 y 90% ya que éste acelera el deterioro de las fibras elasticas en los
alvéolos.?

La contaminacién ambiental y/ u ocupacional, la exposicibn a polvos
organicos, gases, y productos quimicos estan relacionados, pero no del todo
claros.

En cuanto a los factores endégenos, tenemos los asociados a la deficiencia
del alfa- 1 antitripsina que juega un rol muy importante en la predisposicion
de la EPOC ya que la deficiencia de ésta provoca una ruptura en las paredes

alveolares.

El diagndstico de EPOC se debe considerar en cualquier persona con lo
siguiente:

» Una historia de sintomas cronicos progresivos: tos, sibilancias, disnea y/ o,
con poca variacion en estos sintomas

» Una historia de exposicion a factores de riesgo: el humo del cigarrillo, el
polvo ocupacional y ambiental, y la exposicién gaseosa.

*Y la espirometria que son un grupo de examenes para medir la eficiencia de

los pulmones para tomar y liberar aire.

En los ultimos afios se han estudiado biomarcadores en la EPOC. (Cuadro
Un biomarcador es un indicador biolégico de un proceso, evento o condicién
biolégicamente distintiva que ofrece informacién para establecer un
diagndstico, estadio, progresion y actividad de la enfermedad, asi como la

respuesta del tratamiento.??
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Biomarcadores Utilidad Como actua

Inflamacion sistémica

Proteina C reactiva Pronéstico, mortalidad y Participa en la

exacerbacién respuesta
inflamatoria
sistémica. En
pacientes con EPOC
los niveles estan

elevados.
Interleucina 6 (IL6) Fisiopatologia y Mediador que regula
exacerbacion la respuesta
inmunoldgica,
hematopoyesis y

reacciones en la fase
aguda. Defensa del
huésped

Aire condensado exhalado™  H:=Ycle=1go:lelo]n] Evalua la inflamacion
de vias aéreas a
través de mediadores
inflamatorios

Pulmonares
Proteina de la celula clara Watilelor: o] loe]F:} y La célula clara se
(CC16) severidad localiza en la via

aérea pequena,
participa en la
formacion del

surfactante
Proteina de surfactante D W atile]ok:1(el(ele]f-H Es una glicoproteina,
(SP-D) exacerbacion y respuesta sintetizado y
terapéutica. secretado por

neumocitos tipo Il y
en pacientes con
EPOC estan
elevados los niveles.

Degradacion del tejido pulmonar

Desmosinas Fisiopatologia y Son proteinas

exacerbacion exclusivas de la
elastina. Su
liberacion esta
asociada a la

destruccién de las
fibras elasticas.
Cuadro 2. Biomarcadores utilizados para diagndstico de EPOC*°
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Para determinar el EPOC se clasifica en 4 etapas:

Cuadro 3. Etapas de EPOC */

Presentan sintomas de tos y
mucosidad frecuentes que no
son croénicos, no les falta el aire
y, en general, pueden hacer
actividad fisica normalmente.

Pueden sentir falta de aire al

hacer actividad fisica, en
especial, cuando suben
escaleras. La mayoria se

percata de que sufre de EPOC
en esta etapa debido a que los
sintomas de tos y produccion
de
demasiado excesivos.
Afecta

actividades

mucosidad se vuelven

gravemente las
de

persona; se siente una mayor

diarias una
falta de aire al realizar actividad
fisica, y las exacerbaciones se
presentan en forma mas
frecuente, al igual que la tos y
la produccion de mucosidad.

Los sintomas empeoran, la tos
y la produccion de mucosidad
aun mas

se vuelven

frecuentes, y cualquier
actividad, incluso comer, son
mas dificiles. Por lo general,
\Y

dependen de la oxigenoterapia;

los pacientes en etapa

y puede ser mortal.

Los valores del VEF 1 son
menores que el 80% de la
funciéon pulmonar normal (VEF
1/CVF < 80 %).

Los valores del VEF 1 en la
etapa Il se encuentran entre el
79 y el 50% de la funcion
pulmonar normal (VEF
1/CVF(50 %-79 %)).

Los valores se encuentran
entre el 49 y el 30% de la
funcion pulmonar normal (VEF
1/CVF(30 %-49 %)).

Los valores del VEF 1 en la
etapa IV son menores que el
30% de la funcidon pulmonar
normal (VEF 1/CVF < 30 %).

)
NTW FACULTAD

¥

DE W
ODONTOLOGIA

UNAM
1904
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Tratamiento. (Cuadro 4

)28
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En esta enfermedad no es posible revertir totalmente la mayoria de las

alteraciones responsables de las manifestaciones clinicas, sin embargo las

opciones terapéuticas deben prevenir o alentar el

desarrollo de

la

enfermedad, disminuir la sintomatologia y mejorar la condicion de vida de la

persona.

Etapa 1 leve

El
para esta etapa
de EPOC

consiste en un

tratamiento

la

broncodilatador

de accién rapida,

que puede

utilizarse cada

vez que sea

necesario para
desobstruir las
L

respiratorias.

Etapa

moderada
Pueden utilizarse
uno o] mas

broncodilatadores

de accién
prolongada.

Ademas, se
recomienda que
estos  pacientes
comiencen a
ejercitar los

pulmones

manteniéndose

activos y
realizando una
rehabilitacion

pulmonar para
mantener la

funcién pulmonar.

2 Etapa 3 grave

Ademas del
tratamiento con
uno o) mas

broncodilatadores

y la rehabilitacion

pulmonar, el
meédico
probablemente le
indique
corticoesteroides

inhalados para los
periodos de
exacerbaciones.

También vacunas
de

gripe estacional

neumonia y

Etapa 4 muy
grave

Ademas de
distintos

broncodilatadores
y corticoesteroides
inhalados,
oxigenoterapia,
vacunas y
antibidticos, el
tratamiento
también puede
incluir cirugia para
el

extraer tejido

pulmonar dafiado.

Cuadro 4 Tratamiento de acuerdo a la etapa en donde se encuentra el paciente28
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3.1 Bronquitis crénica

La bronquitis cronica se define clinicamente como “la produccion de esputo y
tos productiva cronica durante mas de tres veces al afo, durante dos afos
consecutivos”

El resultado de la bronquitis crénica es la inflamacion o irritacion de las vias
respiratorias mas grandes, con hipertrofia de las glandulas subepiteliales y la
hiperplasia de las células mucosas y serosas.

El habito de fumar es la causa principal de la bronquitis crénica. Cuanto mas
fume una persona, mayor sera la probabilidad de que sufra de bronquitis y de

que ésta sea severa.

Caracteristicas clinicas:
Los pacientes con predominio de bronquitis crénica suelen presentar tos
productiva a lo largo de muchos afos. La tos
y el esputo por lo general se presentan al
principio de estacion, sobre todo en invierno,
pero con el tiempo puede ser permanente,
ademas de esto se presenta disnea al
esfuerzo, cianosis, edema, hipoxia y
habitualmente se pueden complicar con
hipertension pulmonar y falla cardiaca. A los

pacientes que presentan este fenotipo se les

denomina como sopladores azules (blue

bloater).?’ (Figura 11).%°

Fig. 11. Soplador azul®
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El epitelio respiratorio es un epitelio cilindrico ciliado seudoestratificado que

esta integrado por diferentes tipos de células, entre ellas estan: (figura 12)*?

Las células caliciformes: son células glandulares en forma de caliz que
secretan una sustancia llamada mucindgeno que al ser hidratado
produce moco. Estas van a representar el 30% de la poblacién celular
total del epitelio respiratorio.

e Las células cilindricas ciliadas: son células que presentan cilios en su
superficie apical para desplazar el moco mediante un movimiento de
barrido coordinado.

e Las células basales: éstas estan localizadas en la membrana basal y
se consideran células madre que van a proliferar para reemplazar a
las células caliciformes, ciliadas y en cepillo muertas.

e Las células en borde de cepillo: son células cilindricas estrechas con
microvellosidades altas y se dice que actuan como receptores
sensitivos.

e Las células neuroendocrinas: Tiene granulos con una sustancia densa

central que producen catecolaminas, se cree que poseen la capacidad

de vigilar niveles de oxigeno y diéxido de carbono en la luz de la via

respiratoria’
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Célula : [ Célula ] |
Basal 2d 3 Neuroendocrina Célula en
Cepillo

Fig. 12 Esquema de las células presentes en el epitelio respiratorio.*

Patologia:
Dentro de los cambios morfoldégicos que se encuentran en la bronquitis
cronica son: (fig. 13)

o Hiperplasia de células caliciformes.

o Hiperplasia de células basales.

= Aumento en la produccién de moco.

s Atrofia ciliar.

s Infiltrado inflamatorio.

o Hiperplasia e hipertrofia de glandulas mixtas.

s Disminucién de la luz del bronquio.
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o Metaplasia escamosa, que al ser progresiva la irritacion, el tejido va a
seguir con cambios patologicos (lesiones pre neoplasicas o
precursoras). Estas lesiones pre neoplasicas se han definido como el
inicio de carcinomas a partir de células escamosas.

Estos cambios pueden preceder o acompafar al carcinoma invasor de

células escamosas (Cancer de pulmon) en la siguiente linea de fases:

1. Hiperplasia (hiperplasia de células basales y la hiperplasia de
células caliciformes).
. Metaplasia escamosa.

. Displasia escamosa leve.

2
3
4. Displasia escamosa moderada.
5. Displasia escamosa severa.

6. Carcinoma in situ.

7. Carcinoma invasor.

Se dice que si se retira el factor etiolégico que esta ocasionando estos
cambios tanto en la fase hiperplasica hasta una displasia moderada
los cambios pueden ser reversibles y no son realmente malignos.

Sin embargo a partir de la displasia severa los cambios que se

encuentran van a estar asociados con el desarrollo de cancer.

4

Mucosidad Cillos dafiados

Bronquios
inflamados y
con mucosidad

Bronquios
sanos

—

Bronquiolo Mucosidad
estrachado aspesn
Inflamacion
A do la mucosa

Fig. 13 Cambios morfoldgicos presentes en bronquitis cronica®
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El indice de Reid mide el tamaino de las glandulas mucosas:

El area ocupada por las glandulas en el plano vertical en relacion con el
cartilago y el epitelio esta en proporcion con el grosor total de la pared
bronquial (desde la membrana basal hasta la porcion interna del pericondrio).
En condiciones normales el indice de Reid es de 0.4 o menos; en la

bronquitis cronica este indice es mayor a 0.7.3*

MEMBRANA
Preaiivy ey BASAL
TR R
be e b q == 3
SRR j
SRS A2 ———
. A= PERICONDRIO |
= _— :
e —

Fig. 14 indice de Reid, equipara el maximo grosor de las glandulas mucosas en relacién
con el cartilago.*®
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3.2 Bronquiolitis obliterante

La bronquiolitis obliterante o también llamada enfermedad de las vias
respiratorias pequefias es parte de las patologias del EPOC.

Es una enfermedad respiratoria obstructiva que va afectar a los bronquiolos
menores de 2 mm de diametro presentando una inflamaciéon crénica que

conlleva a una remodelacion de las vias y limitacién del flujo de aire.>®

Los procesos de remodelacién de las vias respiratorias son similares a los de

las vias respiratorias mas grandes que implica®: (figura 15)*’

Hiperplasia e hipertrofia de células caliciformes.
Hiperplasia del musculo liso.

Acumulacion de infiltrado inflamatorio.
Hipersecrecion de moco.

Perdida del epitelio ciliado.

Disminucion de la luz.

N o g bk~ 0w D=

Fibrosis.

Hipersecrecién
de moco

A

Fig. 15 Esquema. A) Bronquiolo normal. B) Cambios morfoldgicos en un bronquiolo de
paciente que presenta bronquiolitis obliterante.*’
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Fig. 16 imagenes histologicas A) Bronquiolo de paciente sano. B) paciente con
bronquiolitis, presenta inflamacion en la pared sin mayores cambios.
C) Paciente con enfermedad avanzada, disminucién de la luz, hiperplasia e hipertrofia
de las células, aumento de musculo liso, fibrosis.*®
Aunque se sabe relativamente poco sobre la historia natural, la bronquiolitis
puede contribuir cada vez mas, a medida que avanza, a la limitacion del flujo
aéreo en la EPOC.
La inflamacion de las vias aéreas pequehas se considera uno de los

primeros cambios en pacientes fumadores, sin embargo es asintomatico.

El diagndstico se realiza mediante pruebas de imagen, pruebas de funcién

pulmonar y biopsia pulmonar, en caso de que sea necesaria.
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3.3 Enfisema pulmonar

El enfisema se define como una afeccion pulmonar caracterizada por el
aumento permanente y andomalo de los espacios aéreos distales al
bronquiolo terminal (alvéolos), acompanado de la destruccidén de sus paredes

con o sin fibrosis (leve/moderada).

Existen cinco tipos de enfisema®;

» Centrolobulillar (centro acinar): este tipo de enfisema es el mas
frecuente y esta asociado al humo de cigarro. Afecta el centro del
lobulillo, se menciona que tiende a presentarse en el |6bulo
superior.

» Panlobulillar o panacinar: afecta a todo el lobulillo en forma difusa,
frecuentemente se encuentra en lobulos inferiores del pulmén y se
asocia a una deficiencia de la alfa 1- antitripsina.

» Buloso: en este se van a presentar alteraciones parenquimatosas
pulmonares que cursan con una o mas bullas (espacios aéreos)

» lIrregular: este afecta irregularmente al acino.

» Paraseptal o (acinar distal): afecta a la parte periférica del lobulillo
creando grandes espacios aéreos en la region interlobulillar, es

mas frecuente en el apice pulmonar.

Fig17 A) Lobulillo normal. B) Enfisema centrolobulillar. C) Enfisema panlobulillar®
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Caracteristicas clinicas

Dentro de las caracteristicas clinicas que presentan las personas con
enfisema son:

e Disnea

e Tos crdnica (con o sin produccion de esputo)

e Sibilancias

e Cianosis
Cuando predomina el enfisema ademas se va presentar un aumento y
profundidad respiratoria (polipnea), hiperinsuflacion, el paciente se vera
demacrado, y puede observarse pérdida de peso. A este fenotipo se le

conoce como “soplador rosado”.*! (fig. 18)*?

Fig. 18 Soplador rosado (pink puffer).*
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Como se refleja en la definicion del EPOC, la inflamacion ocupa un papel
central en el pensamiento actual sobre la patogénesis de la enfermedad. El
paradigma de la inflamacion es que el humo del cigarro conduce al
reclutamiento de células inflamatorias en los pulmones y las vias
respiratorias y que los productos de estas células reclutadas lesionan el
tejido pulmonar y perturban los mecanismos normales de reparacion de

pulmén. 4> 44

Para explicar la etiopatogenia, existen dos teorias:
e Teoria proteasa-antiproteasa

e Teoria del proceso autoinmune del enfisema pulmonar.
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4. CONCEPTOS DE INMUNIDAD

Histéricamente, el termino inmunidad ha hecho referencia a la proteccion
frente a las enfermedades infecciosas.

Las células y moléculas responsables de la inmunidad constituyen el sistema
inmunitario, y a su respuesta conjunta y coordinada a la introduccion de
sustancias extrafias se le denomina respuesta inmunitaria.*

Existen dos tipos de respuesta inmunitaria (fig. 19)*

e Larespuesta innata, también llamada natural o nativa.

e Larespuesta adaptativa.

/Microbio
':fs., [Inmunidadinnata] [lnmunidadadaptival
T
2 'f,;" e Linfocitos B Anticuerpos
| »4 X
A epiteliales . E‘W ja‘/__ L 2% <4
. G, THOR).” ¥
,7 #%) Fagocitos ﬁq Y
: Células T
Complemento LinfocitosT]\L\.“ \L ~ \l“’ efectoras
[ \‘& 3 : - /q ’," K \ £ \\‘ -
{ (XK & IOK._, oK
'f':; A?-,:‘ -&1= '.} IM L

Células NK R % it < i R

Fig. 19. Inmunidad innata y adaptativa. Los mecanismos de la inmunidad
innata proporcionan la defensa inicial contra las infecciones. Las respuestas
innatas adaptativas requieren la activacién de los linfocitos.*®

En este apartado se hara una revision breve de algunos de los conceptos
basicos de la biologia de las células de la inmunidad innata (macréfagos,
neutréfilos, células NK) y de las células de la inmunidad innata (linfocitos) con
la finalidad de establecer las bases para describir, a continuacion, el papel

que ellas juegan en la patogenia del EPOC.
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Respuesta innata

Esta dada principalmente por barreras fisicas y quimicas (piel y epitelios)
células de defensa como los neutrofilos, macrofagos, linfocitos NK, células
dendriticas y proteinas plasmaticas.*

Obstaculiza la entrada de los microorganismos (patégenos) y / o elimina y
limita el crecimiento de muchos de ellos.

En esta respuesta encontramos principalmente dos reacciones: la
inflamacion y la defensa antivirica.

La inflamacion es un proceso que se caracteriza por la vasodilatacion y
aumento de la permeabilidad permitiendo la salida y activacion de proteinas
plasmaticas, asi como la salida de células proinflamatorias (principalmente
neutrofilos y monocitos); en el espacio intersticial, tanto unas como otras
interactuan de manera compleja, con la finalidad de destruir al patogeno y /
o0 células lesionadas e iniciar los mecanismos de autocontrol y activar
procesos de reparacion.

La defensa virica consiste en una reaccion mediada por citosinas
(interferones tipo 1), cuya funcion es inhibir la replicacion virica en las células
y destruir a las células infectadas mediante los linfocitos NK.

Las reacciones de la inmunidad innata controlan y erradican las infecciones.
Sin embargo, existen muchos patdgenos que evolucionan y tienen la
capacidad de resistir a esta inmunidad; por lo tanto se requieren de

mecanismos mas especializados como, la respuesta adaptativa.*’
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Respuesta adaptativa®’

La respuesta adaptativa reconoce gran numero de antigenos y reacciona
ante ellas. Tiene dos caracteristicas muy importantes, la capacidad de
reconocer diferentes antigenos (especificidad) y memoria, es decir, la
capacidad para responder en multiples ocasiones e ir aumentando su
eficacia para destruir a los diferentes microorganismos que se presenten.

Las células mas importantes en esta respuesta son las células presentadoras

de antigeno, los linfocitos y células efectoras.

= El inicio de las respuestas inmunitarias adaptativas requieren de la
captacion de antigeno y su presentacion a los linfocitos especificos.
Las células que cumplen con esta funcién son llamadas células
presentadoras de antigeno (CPA), entre ellas estan las células
dendriticas y macréfagos.

s Los linfocitos son las células que van a reconocer al antigeno de
manera especifica y responderan contra ellos. Existen dos
subpoblaciones de linfocitos, los linfocitos B que son las unicas que
producen anticuerpos o inmunoglobulinas y los linfocitos T, quienes
reconocen a los antigenos de microorganismos destruyéndolos o
destruyendo la célula infectada; sin embargo su especificidad es
restringida y sus receptores son moléculas de membrana distinta a
ellos, reconocen los péptidos derivados de proteinas extranas unidas
a proteinas propias del complejo mayor de histocompatibilidad (MCH).
Estos a su vez, constan de poblaciones con funciones diferentes como
los linfocitos T cooperadores quienes secretan citocinas, que son
responsables de muchas respuestas celulares; y los linfocitos T
citotoxicos quienes matan las células que producen antigenos

extranos.
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Algunos linfocitos se denominan también T reguladores, que inhiben
las respuestas inmunitarias.
o Las células efectoras, son las que se encargan de deshacerse del

microorganismo.

Tanto los linfocitos como las células presentadoras de antigeno se
encuentran concentrados en 6rganos linfaticos, donde se va a llevar la

interaccion entre si para iniciar una respuesta inmunitaria.

La respuesta adaptativa tiene diferentes mecanismos para combatir a los
microorganismos.

Una de ellas es la secrecidon de anticuerpos que se unen a los
microorganismos extracelulares, bloquean la capacidad de infectar a mas
células y favorecen la fagocitosis para después su destruccion.

Otra de ellas es la fagocitosis, en donde los fagocitos van a ingerir a los
microorganismos y destruirlos.

Y por ultimo la muerte de la célula, en esta los linfocitos T citotéxicos,

destruyen la células infectadas.

El principal objetivo de la respuesta adaptativa, es activar uno o varios de
estos mecanismos de defensa contra los diversos microorganismos
presentes en cualquier parte del cuerpo. La activacion de estos
mecanismos lleva una secuencia (figura 20)*, con reacciones

particulares.
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Fig. 20 Fases de las respuestas inmunitarias adaptativas. Constan De fases
distintas; las tres primeras son el reconocimiento de antigeno, la activacién

de linfocitos y la eliminacion del antigeno (fase efectora).La respuesta declina
medida que los linfocitos estimulados por el antigeno mueren por apoptosis,
lo que restaura la homeostasis, y las cellas efgpecificas frente al antigeno que

sobreviven son responsables de la memoria.
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5. TEORIA PROTEASA- ANTIPROTEASA DEL ENFISEMA
PULMONAR

La teoria proteasa- antiproteasa es uno de los esquemas que surgieron para
dar explicacion a la patogenia del enfisema en donde vemos la interaccion
con el humo del cigarro (que contiene mas de 4000 productos quimicos), y

que conduce a un proceso inflamatorio.

La alfa 1 antitripsina (a1-AT), es una proteina sintetizada y secretada por los
hepatocitos, y cuya informacién esta contenida en el brazo largo del
cromosoma 14 en la regién q31-32,3. Su funcion es inhibir a la elastasa,
proteasa que es producida por neutrofilos y macrofagos durante el proceso
inflamatorio inducido, en este caso por el humo del cigarro.**°

Cabe mencionar que la a1-AT también es una proteina sensible a la
oxidacion; en presencia de radicales libres como ozono (O3), peroxido de
hidrogeno (H20>), grupos oxidrilo (OH), superoxido (O2") pierde su actividad
inhibidora.*®

Las elastasas producidas por el neutréfilo y macréfago superaran cualitativa
y cuantitativamente a la a1-AT y para ésta es imposible bloquear en su
totalidad a las elastasas, provocando asi la degradacion de las fibras

elasticas de las paredes alveolares.***°

Al mismo tiempo la nicotina actia como un factor quimiotactico, atrayendo
macréfagos y neutrdfilos al sitio de lesion (fig. 21)°" y junto con los radicales
libres provocan un dafio a las células pulmonares, principalmente neumocitos
tipo 1, que al estar dafnados empiezan una reparacion de la matriz

extracelular provocando una fibrosis y agravando el enfisema, ya que este al
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formar tejido conectivo como parte de la reparacion, destruye o rompe las
paredes alveolares de otra zona.

g TABACO
Nlco(ma Especies reactivas
del oxigeno

(« radlcales libres»)

\\ Macréfago)

7 alveolar : ‘,-

lnactlvacuon de g 2
las antiproteasas L )
(deficiencia «funcional» e~
de "1AT) Elastasa %

eslén
Elastasa ﬁsular
de los

neutréfilos

1

Deficiencia congénita ENFISEMA
de o,AT

Neutrofilos

Fig. 21 Desequilibrio entre proteasa- antiproteasa.”’

Es importante mencionar que los pacientes con deficiencia congénita de la
a1-AT desarrollan la enfermedad a una edad mas temprana, tienen mayor
predisposicion a infecciones pulmonares, y el enfisema puede presentarse

de forma mas severa.
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6. TEORIA DEL PROCESO AUTOINMUNE DEL ENFISEMA
PULMONAR

Como se ha mencionado anteriormente, la progresién del EPOC se asocia
con una respuesta inflamatoria de grados variables en la luz y paredes de los
alvéolos, que compromete una serie de mecanismos, activando o
desencadenando la respuesta de células del sistema inmunitario tanto innato
como adaptativo.

Una vez que las sustancias inhaladas con el humo del tabaco establecen
contacto con las células epiteliales y macréfagos activan en primera instancia
la respuesta innata. Nuestras células tienen la capacidad de reconocer tanto
a microorganismos como a moléculas extrafas debido a que contienen
receptores de patrones moleculares, que permiten distinguir a ambos tipos
de estructuras, estos son los llamados receptores de patrones moleculares
asociados a moléculas extrafias y patrones moleculares a patdgenos (MAP)
localizados en la membrana celular. Las sustancias quimicas contenidas en
el humo del cigarro interactuan con estos receptores activando a diferentes
moléculas de sefalizacion y factores de transcripcion produciendo e
induciendo liberacién de mediadores quimicos que favorecen el proceso

inflamatorio.>?3
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Autoinmunidad en el Enfisema

La tolerancia inmunitaria es la falta de respuesta a un antigeno inducida por
la exposicion de los linfocitos especificos a ese antigeno. La tolerancia a los
antigenos propios es una propiedad fundamental del sistema inmunitario
normal, la alteracion de la tolerancia frente a lo propio conlleva a
enfermedades autoinmunes; es decir, que las células del sistema inmune

adquirido (linfocitos) reaccionaran en contra de nuestras propias células.

La autoinmunidad se debe a un fracaso de la tolerancia frente a lo propio;
pueden ser desencadenadas por estimulos ambientales, predisposiciones

genéticas, infecciones, etc.**

Una respuesta inmunoldgica anormal puede ser el resultado de un defecto
en la seleccion de autoantigenos, regulacion o muerte de células. El humo
del cigarro (el factor de riesgo principal para el desarrollo de la enfermedad)
a través del proceso inflamatorio ocasiona la lesién de células epiteliales y
degradacion de proteinas (fibras elasticas) provocando que con el tiempo y
determinado por factores genéticos y de microambiente alveolar las CPA
procesen inadecuadamente a los fragmentos de células lesionadas
(neumocitos) y/o fragmentos de proteinas propias (fibras elasticas)
generando autoepitopes que seran presentados en el ganglio linfatico a los
linfocitos T CD4 Y CD8 nativos, ocasionando una expansion clonal de los

mismos que migraran hacia los pulmones, produciendo la lesion autoinmune.

La implicacién potencial de la inmunidad adquirida en este proceso
patogénico no resta importancia al papel de los neutréfilos y macréfagos

(inmunidad innata) en la patogenia de esta enfermedad. Es posible que el

47

—
| —



CONCEPTOS DE EPOC, Y ENFOQUE EN LA PATOGENIA | "’??i-i &
AUTOINMUNE DEL ENFISEMA PULMONAR. s~ o

““ ()[)()\[I)ll)u)(xl\ m
‘ UNAM

1904

&

humo del cigarro desencadene una respuesta inicial en la que neutrofilos y
macrofagos sean las células dominantes en el proceso inflamatorio incipiente
que, a través de diversos mecanismos como proteasas u oxidacion, lesione
las células del pulmén y degrade proteinas intersticiales (elastina, colageno,
etc.).

Como ya se menciono esta lesion tisular produciria alteraciones estructurales
de diversas en proteinas que actuaran como autoantigenos y seran
reconocidas por los linfocitos T virgenes a través de células dendriticas y

macréfagos.*

Los linfocitos B también se encuentran aumentados en los pacientes con
enfisema (EPOC), y su funcién es secretar inmunoglobulinas que al estar
estimuladas por los linfocitos CD4 (TH1) autoreactores que favoreceran la
formacion de autoanticuerpos en contra de fibras elasticas y células
epiteliales ocasionando la activacion del sistema del complemento con la
cual la respuesta inflamatoria y la degradacion de células epiteliales y fibras
elasticas persiste durante afos después de la cesacion de fumar, sugiriendo
de esta manera que la perpetuacion del proceso autoinflamatorio y

autoinmune sea caracteristico de estas enfermedades.

Otras de las células implicadas en la patogenia del proceso autoinmune son
las células T reguladoras, las cuales en condiciones normales, se van a
encargar de suprimir la respuesta de los linfocitos CD4 y CD8; en el enfisema
ocasionado por el humo del cigarro esta accion es inadecuada, se piensa
que por déficit de interleucina 6 (IL-6) la cual estimula el funcionamiento o

activacion adecuado de estas células. *° (fig. 22) *°
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Fig. 22 Proceso autoinmune. Células de la inmunidad innata producen una destruccion tisular
junto con proteinasas, especies reactivas de oxigeno, 6xido nitrico que provoca enfisema. Los
linfocitos Th1 y CD8+ producen apoptosis; Las celulas T reguladoras se encuentran inhibidas

por lo que no regulan la respuesta de Th1y CcD8+.°
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7. MANEJO ODONTOLOGICO

Dentro de las alteraciones bucales que vamos a observar en pacientes con

EPOC principalmente son:

e Periodontitis: que se define como la inflamacién de los tejidos de
sostén de los dientes con progresiva destruccion ésea y pérdida del
ligamento periodontal.(fig. 23)*

e Movilidad dental debido a la pérdida del ligamento periodontal.(figura
23)7

e Leucoplasia: *® es una lesibn o mancha blanca no definida,

premaligna y asociada al consumo de tabaco. (fig. 24)>

Fig.23 PaC|ente con periodontitis y movilidad
dental *’

Fig24. Paciente con Ieucopla3|a
asociada a tabaqwsmo
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A pesar de que estos pacientes son tratados a nivel hospitalario dependiendo
de la etapa en la que se encuentra la enfermedad, es importante para
nosotros como odontdlogos conocer las manifestaciones clinicas que nuestro
paciente puede presentar en el consultorio.

Esto nos permite tener o conocer un protocolo de atencién para ofrecer un

buen manejo odontoldgico.®°

Antes que nada y como en todo paciente que se recibe en un consultorio, se

debe realizar:

1. Historia clinica: con una anamnesis correcta y exhaustiva sobre la
condicion general del paciente, tomando en cuenta los medicamentos
administrados, cantidad de agudizaciones, frecuencia, severidad y las
veces en las que ha estado hospitalizado.

Interconsulta con su neumaologo si es necesario.

Debido a que la consulta puede producir diferentes grados de
ansiedad y nerviosismo, es necesario mantener un ambiente libre de
estrés, con buenas instalaciones que favorezcan la relajacion del
paciente.

4. También se deben tomar medidas de precaucion como evitar el uso
de guantes de latex si el paciente refiere alergia; evitar o restringir el
uso de dique de hule, si es esencial se debe considerar el uso de
oxigeno a través de una canula nasal.

5. Evitar trabajar con el paciente en posicion supina, debido a que puede
causar una impresién de disminucion en la captacion de oxigeno.

6. Indicar al paciente que lleve a consulta sus broncodilatadores

inhalados de accién corta, a manera de prevencion.
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. Instruir al paciente en practicas de higiene bucal.

8. Recomendar la utilizacion de enjuagues antimicrobianos.

9. Es importante, que como odontdlogos incentivemos al paciente a dejar

el tabaco para mejoria de su salud.

—

52

—t




CONCEPTOS DE EPOC, Y ENFOQUE EN LA PATOGENIA | "’??i-i &
AUTOINMUNE DEL ENFISEMA PULMONAR. s~ o

““ ()[)()\[I)ll)u)(xl\ m
‘ UNAM

1904

&

CONCLUSIONES

El EPOC abarca una serie de patologias que se van a caracterizar por la
limitacion del flujo aéreo que es provocada tanto por aumento en la secrecion
de moco como por una respuesta inflamatoria ocasionada por el humo del
cigarro.

El sistema inmunitario tiene un papel muy importante en la perpetuacion del
enfisema y remodelaciéon de la via aérea (fibrosis, hiperplasia de células
caliciformes, remodelacion de tejido conectivo), puesto que si éste no actua
de manera eficiente, el sistema empieza a reconocer a nuestras propias
células como antigenos agravando la enfermedad.

Las células T reguladoras juegan un papel muy importante, pues son las
encargadas de sinergizar la respuesta inmune innata.

En la consulta odontoldgica, es muy importante la realizacion de una buena
historia clinica e interconsulta con el médico tratante y de esta manera
conocer todas las facetas de la enfermedad para lograr un manejo adecuado
y disminuir el riesgo de agudizaciones. Estos pacientes rara vez pueden
presentar emergencias que amenacen su vida en la consulta odontologica,
incluso en su estado terminal, por lo tanto pueden ser atendidos de forma
segura con pequefos ajustes en los procedimientos, como medidas
preventivas si se utilizara tanto guantes de latex como dique de hule, una
adecuada posicion del paciente en el sillon dental para evitar que presente la
sensacion de falta de aire y un buen ambiente de trabajo.

El odontdlogo como profesional de la salud debe incentivar a los pacientes
fumadores a dejar el habito tabaquico, y de esta manera ser participes en la

prevencion de esta enfermedad.
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