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INTRODUCCION

El asma es una enfermedad cronica inflamatoria que se
caracteriza por hiperreactividad bronquial, limitacion reversible del
flujo de aire a través de la via aérea y sintomas respiratorios como:
tos, sibilancias, opresion toracica y disnea. Se puede presentar a
cualquier edad aunque la frecuencia maxima es a los tres afios de
edad. Es la enfermedad pulmonar crénica de mayor prevalencia en
la infancia y la frecuencia de ataques es dos veces mayores en los
varones que en las mujeres, a diferencia del adulto donde la relacion

es similar para ambos géneros.

El principal factor de riesgo asociado al desarrollo del asma es la
atopia. Los alérgenos inhalados son los elementos
desencadenantes mas comunes de las manifestaciones asmaticas
como: 4caros, cucarachas, polenes y hongos. Otros factores
irritantes que pueden ocasionar respuesta inflamatoria son:
contaminantes del aire, actividad fisica, estrés, aire frio e

hipersensibilidad a salicilatos. Ademas de las infecciones virales.

Los cuadros agudos de exacerbacion de los sintomas se conocen
como crisis asmatica y representa una causa frecuente de consulta
en los servicios de urgencias. Las exacerbaciones agudas o crisis de
asma, se definen como la presencia de episodios, en los cuales
existe incremento de la dificultad respiratoria, acompafada de tos,
sibilancias y opresion toracicas. En funcién, se caracterizan por un
aumento en la resistencia del flujo de aire que pueden ser
cuantificadas por medio del flujo espiratorio maximo (FEM), volumen
espiratorio forzado en un segundo (VEF1) o el flujo espiratorio
forzado (FEF 25-75%). Estas mediciones son los indicadores mas
accesibles y confiables para determinar el grado de obstruccion de

las vias respiratorias.



OBJETIVO

Describir el manejo de la crisis asmatica en paciente pediatrico

en el consultorio dental.



1. SISTEMA RESPIRATORIO

1.1 Embriologia

Los o6rganos respiratorios inferiores: la laringe, la traquea, los
bronquios y los pulmones empiezan a formarse durante la cuarta
semana del desarrollo.

El primordio respiratorio queda marcado alrededor de los 28 dias por
una excrecencia media. El endodermo que tapiza el surco
laringotraqueal da lugar al epitelio pulmonar y a las glandulas de la
laringe, la traquea y los bronquios. El tejido conjuntivo, el cartilago y
el musculo liso de estas estructuras proceden del mesodermo
visceral que rodea al intestino anterior. Al final de la cuarta semana
el surco laringotraqueal se ha evaginado para constituir el diverticulo
laringotraqueal, a medida que este diverticulo sigue alargandose,
queda revestido por mesénquima visceral y su extremo distal crece
hasta configurar una yema respiratoria que se divide en dos yemas
bronquiales. Cada yema bronquial crece en poco tiempo para
configurar un bronquio principal, que se subdivide y produce las
ramas lobulares, segmentarias y subsegmentarias. Cada yema
bronquial terciaria, junto al mesénquima que hay a su alrededor, es
el primordio de un segmento broncopulmonar. Su ramificacion
prosigue hasta haberse formado aproximadamente 17 6rdenes de
ramas. Después del nacimiento aparecen nuevas vias respiratorias
hasta llegar aproximadamente a 24 érdenes de ramas.

El desarrollo pulmonar se divide en cuatro etapas: seudoglandular
(desde la semana 6 hasta la 16), canicular (desde la semana 16
hasta la 26), de los sacos terminales (desde la semana 32

aproximadamente hasta los 8 afios de edad) (fig. 1)".
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Figura 1. Etapas sucesivas en el desarrollo de las yemas bronquiales, los

bronquios y los pulmones.

1.2 Histologia

El aparato respiratorio esta integrado por los pulmones y por
un sistema de tubos que conecta el parénquima pulmonar con el
medio externo. El| aparato respiratorio consta de una parte
conductora, que comprende las fosas nasales, la nasofaringe, la
laringe, la traquea, los bronquios y los bronquiolos, y una parte
respiratoria, donde tienen lugar el intercambio de gases, compuesta
por los bronquiolos respiratorios, los conductos alveolares y los
alvéolos. Estos ultimos son estructuras con paredes muy delgadas y
que facilitan el intercambio del CO, de la sangre por el O, del aire
inspirado.

La mayor parte de la porcién conductora esta revestida por epitelio
ciliado pseudoestratificado rico en células calciformes, que se
denomina epitelio respiratorio. El epitelio respiratorio tipico consta de
cinco tipos de células: célula columnar ciliada, células calciformes,
células en cepillo (brush cells), células basales y célula granulosa.

Todas las células del epitelio cilindrico pseudoestratificado ciliado



descansan sobre la lamina basal.

La mucosa de la porcion conductora es un componente importante
del sistema inmunoldégico, ya que es rica en linfocitos aislados y en
nodulos linfaticos, ademas de células plasmaticas y de macréfagos.
Las areas de lamina propia que contienen nodulos linfaticos estan
recubiertas por células M, las cuales captan antigenos,
transportandolos a los macrofagos y los linfocitos dispuestos en

cavidades amplias de su citoplasma (fig. 2)*

—— el

Figura 2. Principales componentes del epitelio respiratorio.

1.3 Anatomia

FOSAS NASALES
Son una derecha y otra izquierda. Se encuentran excavadas en
el macizo 6seo de la cara estan separadas por un septo vertical
mediano y por la mucosa que contiene los aparatos receptores
olfatorios. Comunican atrds con la rinofaringe (epifaringe), la
orofaringe (mesofaringe) y de alli, con la laringe (hipofaringe). Ellas
comprenden: vetibulos nasales (las narinas), las cavidades nasales

propiamente dichas y las cavidades anexas (los senos paranasales).
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e Narinas: Es la entrada de las cavidades nasales,
caracterizada por su revestimiento cutaneo y no mucoso.

e Cavidades nasales: Cada una de éstas, a la derecha como a
la izquierda, esta limitada por paredes Oseas, excepto
adelante y atras, donde presentan una abertura exterior.

e Cavidades anexas a las cavidades nasales: Estan rodeadas
por cavidades excavadas en los huesos del craneo o de la
cara.

Seno maxilar: Ocupa la parte central de la maxila. A diferencia de
los otros senos, éste ya existe al nacer. Se considera que tiene la
forma de una piramide con base medial.

Seno frontal: esta desarrollado entre las dos laminas del hueso
frontal.

Seno etmoidal: Son cavidades neumaticas, tapizadas de mucosa,
desarrolladas en las masas laterales del etmoides. En numero de
ocho a diez, forman un sistema anfractuoso y complejo, el laberinto
etmoidal, que puede invadir los huesos vecinos. Esta interpuesto
entre la base del craneo, la orbita y las cavidades nasales. Su forma
general es la de un embudo cuyo vértice se halla vuelto hacia el
meato correspondiente. Ellas estan bordeadas por laminillas muy
delgadas, reforzadas en la unién de la concha media, lo que permite
distinguir: las células etmoidales anteriores, que se abren en el
meato medio y las células etmoidales posteriores, abiertas en el
meato superior y, a veces arriba de la concha superior.

Seno esfenoidal: Esta excavado en el cuerpo del esfenoides, a

ambos lados de la linea mediana, detras de las cavidades nasales.

LARINGE

Es un érgano impar, simétrico, superficial, que se exterioriza y palpa
a través de la piel. Esta situada en la parte mediana y anterior del
cuello, debajo del hueso hioides y de la lengua, delante de la faringe,
con la cual comunica arriba. Abajo, esta prolongada por la traquea.
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En el adulto se proyecta entre la parte media de la tercera vértebra
cervical por arriba y el borde inferior de la sexta vértebra cervical por
abajo. Su proyeccion es mas alta en la mujer y en el nifio.

En el adulto la laringe mide, término medio, 4.5 cm de alto, 4 cm de
ancho y 3.5 cm de adelante hacia atras. Mas ancha en el hombre
que en la mujer, permite a ésta la emisién de sonidos mas agudos.
En el nifo, la laringe crece muy poco hasta la pubertad. Entonces,
muy rapidamente, en un afo y medio a dos anos, adquiere casi su
completo desarrollo. Luego crece lentamente y se completa a los 23
anos.

La laringe esta constituida por un esqueleto cartilaginoso, de los
cuales existen 3 pares y 3 impares. Los cartilagos principales son:

e Cartilago tiroides: Es la pieza principal de la laringe, esta
formado por dos laminas cuadrilateras unidas adelante por
sus bordes anteriores y separado atras, formando un angulo
variable, abierto hacia atras que varia con la edad y el sexo.
Su abertura condiciona la amplitud de la laringe.

e Cartilago cricoideo: Situado debajo del cartilago tiroideo,
sobre él se apoya toda la laringe; procede inmediatamente a
la traquea. Es un cartilago anular, mas alto atras que
adelante.

e Epiglotis: Impar y mediano, este cartilago tiene una forma
oval, con eje mayor vertical. Su parte inferior, afinada esta
situada en el angulo entrante del cartilago tiroideo mientras
que su extremidad superior sobrepasa, por arriba, el nivel del
hueso hioides.

e Cartilago aritenoide: Son dos uno derecho y otro izquierdo,
situados a ambos lados de la linea mediana y reposando
sobre el borde superior de la placa del cricoides.

Los cartilagos accesorios son:
e Cartilagos coniculados: Son dos pequefios nucleos

cartilaginosos, situados encima del apice de los aritenoides,
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con los cuales se articulan.

e Cartilagos cuneiformes: Son inconstantes, se hallan situados
en la parte posterior del borde del pliegue o ligamento
aritenoepiglético extendido entre estos cartilagos.

Los cartilagos laringeos estan unidos entre si por articulaciones,
ligamentos y membranas. Los cartilagos tiroideo y cricoideo estan
unidos por articulaciones y una membrana; el cartilago cricoideo
esta unido al primer anillo traqueal por una membrana.

Existen tres arterias laringeas de cada lado que son: la arteria
laringea superior, arteria laringea externa y arteria laringea inferior.
La laringe dispone de una inervacion compleja, proporcionada por
los dos sistemas: parasimpatico (nervios vago) y simpatico. El nervio
vago da de cada lado dos nervios a la laringe: el nervio laringeo

superior y el nervio laringeo recurrente.

TRAQUEA

La traquea tiene forma de cilindro aplastado en su parte posterior,
donde es plana, musculofibrosa, ligeramente convexa en el ser vivo;
su parte anterior y lateral es convexa. En el tercio superior de su
cara izquierda se observa la impresion que deja el lobo tiroideo
izquierdo: en la parte inferior de esta cara, por encima de la
bifurcacién, puede verse otra impresién que traduce su contacto con
la aorta.

Se origina en el cuello a nivel del borde inferior del cartilago
cricoides a la altura de C6, en posicién de reposo y con la cabeza
erecta. Desde aqui desciende oblicua atras, pasa detras del borde
superior del manubrio esternal, donde se hace intratoracica, situada
en el mediastino anterior: termina por bifurcacion a 1 cm a la
derecha de la linea mediana en: bronquio derecho, casi vertical, que
parece continuar la direccidon de la traquea; el bronquio izquierdo, es
mas largo y casi horizontal en su trayecto mediastinal. Su

terminacion se proyecta: adelante en el angulo esternal, unién del

13



manubrio con el cuerpo esternal, hacia atras en el disco
interventebral entre T4 y T5.

La traquea presenta una doble oblicuidad en sentido sagital es
oblicua abajo y atras, siendo mas profunda cuando mas abajo se la
considere; en sentido frontal esta desviada a la derecha por el arco
de la aorta. Presenta ademas una torsion sobre su eje, que hace que
el bronquio derecho sea mas posterior que el izquierdo.

Varia con la edad y la talla. En el adulto mide 13 cm, término medio,
de los cuales 6 son para segmento cervical. Es un conducto elastico,
se puede alargar por traccion, tanto hacia arriba (movimientos de la
laringe) como hacia abajo (retracciones broncopulmonares). El
calibre también varia con la edad y el sexo.

Los cartilagos de la traquea forman el esqueleto semirrigido del
conducto. Se le denomina corrientemente “anillos”. En realidad se
trata de arcos ampliamente abiertos atras, convexos adelante. Se
cuentan de 15 a 20 en el hombre. Su forma es muy variable: algunos
son regulares, con bordes paralelos y extremidades posteriores
idénticas; muchos son irregulares, con desdoblamientos,
anastomosis intercartilaginosas, con placas mas o menos anchas.
En la parte inferior, en el origen de los bronquios, el armazoén
cartilaginoso dispone de un refuerzo, la carina de la traquea; ésta es
un cartilago en forma de Y invertida, cuyas ramas siguen el borde
inferior de los bronquios. La rama vertical hace saliente en la luz
traqueal bajo la forma de una medialuna anteroposterior. Esta
levanta la mucosa y dibuja alli la carina de la traquea.

La membrana fibrosa es discontinua hacia adelante y a los lados,
entre los anillos cartilaginosos. Arriba constituye la membrana
cricotraqueal. Atras es continua y se presenta como un plano regular
que reune la linea festoneada de los cartilagos traqueales.

El muasculo traqueal esta formado por una lamina de fibras
musculares lisas, transversales u oblicuas, entremezcladas como

una red de mallas mas o menos anchas. Se lo halla en la parte
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posterior de la traquea, interpuesto entre la membrana mucosa
fibrosa y la mucosa.

La mucosa que tapiza el interior de la traquea es lisa, regular,
levantada por los cartilagos. Es de tipo respiratorio con glandulas
mucosas Yy cilias vibratiles. Prolonga la mucosa laringea y prosigue
sin ningun accidente con la mucosa de los bronquios derecho e
izquierdo.

La traquea toma sus arterias de fuentes diversas, escalonadas a lo
largo de su trayecto: arterias tiroideas superiores e inferiores,
arterias periocardiofrénicas, arterias bronquiales. Las venas siguen
en sentido inverso la misma direccion que las arterias submucosas,
emergen atravesando la membrana traqueal. Se disponen en dos
corrientes verticales que terminan en venas tiroideas, esofagicas,
mediastinales en la vena acigos o en sus tributarias. Los nervios
provienen de los vagos por los nervios laringeos recurrentes y ramas
del plexo pulmonar y del simpatico, ganglio cervicotoracico fusién del

1er toracico con el cervical inferior. Figura 3.
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membrana tiroidea-----—-----------—~.___
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Figura 3. Anatomia de la traquea ®
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ARBOL BRONQUIAL

A partir de la traquea, la par canalicular esta representada, por los
bronquios. Existen dos en su origen: los bronquios principales,
derechos e izquierdos. Cada uno de ellos se expande en el pulmon
correspondiente.

El bronquio principal derecho se origina en el mediastino anterior por
detras de la vena cava superior. Su trayecto es casi vertical, oblicuo
abajo y atras, se introduce en el radix pulmonar, luego se inclina
lateralmente, algo atras penetrando en el hilum pulmonis al que
recorre hacia abajo para profundizarse en la cara interlobar del lobo
inferior donde se hace intraparenquimatoso y describe en su
conjunto una curva que se opone a la convexidad del atrio.

Desde su origen, el trayecto del bronquio izquierdo es algo menos
vertical que el derecho y esta situado frecuentemente en un plano
ligeramente mas anterior. En su conjunto describe una doble curva,
una primera curva de concavidad superior 0 izquierda se opone a la
porcidon horizontal del arco de la aorta; una segunda curva en el hilio
pulmonar que luego se profundiza dentro del lobo inferior

intraparenquimatosa, concava medialmente, enmarca el corazon®.

ALVEOLOS

El tamano alveolar depende de la gravedad como del volumen
pulmonar. Se considera que el diametro promedio de un alvéolo es
de 0.05 a 0.33 mm. En posicién erecta, los alvéolos mayores se
encuentran en el vértice pulmonar, mientras que los menores
tienden a estar fijados en la base. Durante la inspiracién las
diferencias en el tamano alveolar disminuyen.

Cada alvéolo esta en contacto estrecho con una red de capilares
pulmonares. Las paredes de cada alvéolo estan dispuestas en forma
asimétrica. De un lado, donde hay intercambio de gas, el epitelio
alveolar y el endotelio capilar estan separados unicamente por sus

membranas basales y celulares respectivamente en el otro lado,
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donde existen intercambio de liquidos y solutos, el espacio
instersticial pulmonar separa al epitelio alveolar del endotelio capilar.
El espacio intersticial pulmonar contiene sobre todo elastina,
colagena y quizas fibras nerviosas. El intercambio de gases se
produce principalmente en el lado delgado de la membrana
alveolocapilar, que contiene un espesor menor de 0.4 ym. El lado

grueso (1 a 2 um) proporciona apoyo estructural para el alvéolo®.

PULMONES

Los dos pulmones, derecho e izquierdo, estan situados en el térax a
ambos lados del mediastino y de los 6rganos que éste contiene. El
volumen global del pulmén derecho supera en un tercio a un sexto al
del pulmén izquierdo. El peso absoluto del pulmdén derecho oscila
alrededor de los 600 g y el del pulmdn izquierdo los 500 g o sea, un
término medio de 1.100 g para los pulmones. El pulmén normal es
de color rosa claro. Es asi como aparece en el nifio. El tejido
pulmonar es flacido, elastico y fragil.

Cada pulmon tiene la forma de un semicono con apice superior vy
una base inferior. Se pueden describir: tres caras: costal, mediastinal
y diafragmatica; un apice, tres bordes: anterior, posterior e inferior;
una base o circunferencia, inferior.

Cada pulmén esta profundamente separado por las fisuras
interlobares, cuando son completas, atraviesan el pulmén de una
cara a otra, interrumpidas solamente a nivel del radix pulmonis.
Dividen cada uno de los pulmones en lobos, cada fisura pulmonar
estd constituida por dos caras interlobares (fisuras oblicuas del
pulmén izquierdo, y fisura horizontal del pulmén derecho) o bien por
tres caras como la fisura oblicua del pulmén derecho en la que

participan los tres lobos*. Figura 4.
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Figura 4. Anatomia de los pulmones®.
1.4 Fisiologia

TRANSPORTE DE OXiGENO Y DIOXIDO DE CARBONO

Los gases se pueden mover desde un punto a otro mediante
difusion, y que la causa de este movimiento es siempre una
diferencia de presion parcial desde el primer punto hasta el
siguiente. Asi el oxigeno difunde desde los alvéolos hacia la sangre
capilar pulmonar por que la presién parcial de oxigeno (Po2) en los
alvéolos es mayor que la Po, en la sangre capilar pulmonar. En los
otros tejidos del cuerpo, una mayor Po, en la sangre capilar que en
los tejidos hace que el oxigeno se difunda hacia las células
circundantes.

Por el contrario, cuando el oxigeno se ha metabolizado en las
células para formar diéxido de carbono, la presion de didxido de
carbono (Pcoy) intracelular aumenta hasta un valor elevado, lo que
hace que el diéxido de carbono difunda hacia los capilares tisulares.

Después de que la sangre fluya hacia los pulmones, el diéxido de
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carbono difunde desde la sangre hacia los alvéolos, porque la Pco;
en la sangre capilar pulmonar es mayor que en los alvéolos. Asi, el
transporte del oxigeno y del dioxido de carbono en la sangre
depende tanto de la difusion como del flujo de sangre.
Aproximadamente el 98% de la sangre que entra en la auricula
izquierda desde los pulmones acaba de atravesar los capilares
alveolares y se ha oxigenado hasta una Po, de aproximadamente
104 mmHg. Otro 2% de la sangre ha pasado desde la aorta a través
de la circulacién bronquial, que vasculariza principalmente los tejidos
profundos de los pulmones y no esta expuesta al aire pulmonar. Este
flujo sanguineo se denomina “flujo de derivacion”, lo que significa
que la sangre se deriva y no atraviesa las zonas de intercambio
gaseoso. Cuando sale de los pulmones, la Po, de la sangre que
pasa por la derivacion es aproximadamente la de la sangre venosa
sistémica normal, de aproximadamente 40 mmHg. Cuando esta
sangre se combina en las venas pulmonares con la sangre
oxigenada procede de los capilares alveolares, esta denominada
mezcla venosa de sangre hace que la Po, de la sangre que entra al
corazén izquierdo y que es bombeada hacia la aorta disminuya
hasta aproximadamente 95mmHg.

Cuando la sangre arterial llega a los tejidos periféricos, la Po; en los
capilares sigue siendo de 95 mmHg, la Po. en el liquido intersticial
que rodea las células tisulares es en promedio de sélo 40 mmHg.
Asi, hay una gran diferencia de presion inicial que hace que el
oxigeno difunda rapidamente desde la sangre capilar hacia los
tejidos, tan rapidamente que la Po, capilar disminuye hasta un valor
casi igual a la presion de 40 mmHg que hay en el intersticio. Por
tanto, la Po, de la sangre que sale de los capilares tisulares y que
entra en las venas sistémicas es también de aproximadamente 40
mmHg.

El oxigeno esta siendo utilizado siempre por las células. Por tanto, la

Po, intracelular de las células de los tejidos periféricos. Ademas, en
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muchos casos hay una distancia fisica considerable entre los
capilares y las células. Por tanto, la Po, intracelular normal varia
desde un valor tan bajo como 5 mmHg hasta un valor tanto alto
como 40 mmHg y en promedio es de 23 mmHg. Como normalmente
s6lo son necesarios de 1 a 3 mmHg de presidon de oxigeno para el
soporte completo de los procesos quimicos que utilizan oxigeno en
la célula.

Cuando las células utilizan el oxigeno, practicamente todo se
convierte en diéxido de carbono, y esto aumenta la Pco; intracelular;
debido a esta elevada Pco, de las células tisulares, el didoxido de
carbono difunde desde las células hacia los capilares tisulares y
después es transportado por la sangre hasta los pulmones. En los
pulmones difunde desde los capilares pulmonares hacia los alvéolos

y es espirado’.

1.4.1 Fisiopatologia

La disnea y la tos son los sintomas inespecificos pero
principales de presentacion de las enfermedades respiratorias. Lo
primero que debe evaluarse en un enfermo con disnea es la
evolucion de este sintoma. Un paciente previamente sano que
experimenta disnea de forma aguda en cuestion de minutos a dias,
puede sufrir una enfermedad aguda del arbol respiratorio (un edema
laringeo o una crisis asmatica aguda), el parénquima pulmonar
(edema pulmonar agudo cardidégeno o no cardidgeno o0 un proceso
infeccioso agudo, como una neumonia bacteriana), el espacio
pleural (un neumotérax) o los vasos pulmonares (una embolia
pulmonar). La presentacion subaguda en el transcurso de dias o
semanas sugiere una reagudizacion de una enfermedad respiratoria
preexistente (asma o bronquitis crénica). La presentacion cronica a
lo largo de meses o afios suele indicar una neuropatia obstructiva

cronica, una enfermedad pulmonar intersticial créonica o una
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cardiopatia cronica. Las enfermedades cronicas de las vias
respiratorias no solo la neuropatia obstructiva cronica sino también
el asma, se caracterizan por reagudizacion y remisiones. En cambio,
muchas enfermedades del parénquima pulmonar se caracterizan por
una progresion lenta e inexorable. Los sintomas respiratorios
cronicos pueden tener origen multifactorial, pues los enfermos de
neumopatia obstructiva crénica también pueden tener el mismo
tiempo una cardiopatia.

La tos puede sefalar la presencia de una enfermedad pulmonair,
pero no resulta suficiente por si misma para el diagnostico
diferencial. La tos acompafada de esputo casi siempre indica una
enfermedad de las vias respiratorias y puede observarse en el asma,

la bronquitis crénica y las bronquiectasias®.
ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) se caracteriza
por un bloqueo persistente del flujo de aire. No se trata de un solo
padecimiento, es un estado patolégico que se caracteriza por
limitacion del flujo de aire a los pulmones y que no es reversible por
completo. EPOC incluye: a) enfisema, un cuadro que se caracteriza
por destruccién y ensanchamiento de los alvéolos pulmonares; b)
bronquitis crénica, un cuadro definido clinicamente por tos crénica
productiva y una afecciéon de las vias respiratorias finas, en la que se
estrechan los bronquiolos finos. Los términos bronquitis crénica y
enfisema son dos términos que estan obsoletos, porque hoy dia

quedan englobados en el diagndstico de EPOC?.
ENFISEMA PULMONAR CRONICO

El término de enfisema pulmonar significa literalmente exceso de

aire en los pulmones. Sin embargo, este término se utiliza
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habitualmente para describir el proceso obstructivo y destructivo
complejo de los pulmones que esta producido por muchos anos de
tabaquismo. Se debe a las siguientes alteraciones fisiopatoldgicas
importantes de los pulmones.

Infeccion cronica, producida por la inhalaciéon de humo o de otras
sustancias que irritan los bronquios y los bronquiolos. La infeccion
cronica altera gravemente los mecanismos protectores normales de
las vias aéreas incluyendo la paralisis parcial de los cilios del epitelio
respiratorio, que es un efecto que produce la nicotina. En
consecuencia, no se puede eliminar facilmente el moco de las vias
aéreas.

La obstruccion de las vias aéreas hace que especialmente dificil
espirar, produciendo de esta manera atrapamiento de aire en los
alvéolos y sobredistendiéndolos. Esto, combinado con la infeccion
con la infeccién pulmonar, produce una destruccion marcada de
hasta el 50-80% de los tabiques alveolares.

Entre las diferentes alteraciones estan las siguientes:

La obstruccion bronquiolar aumenta la resistencia de las vias aéreas
y produce un gran aumento del trabajo de la respiracién. Es
especialmente dificil mover el aire a través de los bronquiolos
durante la espiraciéon por que la fuerza compresiva que hay en el
exterior del pulmoén no solo comprime los alvéolos, sino también los
bronquidlos, lo que aumenta aun mas su resistencia durante la
espiracion.

La marcada pérdida de los tabiques alveolares disminuye mucho la
capacidad de difusion del pulmén, lo que reduce la capacidad de los
pulmones de oxigenar la sangre y de eliminar el diéxido de carbono
de la sangre.

El enfisema crénico habitualmente progresa lentamente a lo largo de
muchos afos. El paciente presenta tanto hipoxia como hipercapnia
debido a la hiperventilacion de muchos alvéolos mas la pérdida de

las paredes alveolares’
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BRONQUITIS CRONICA

Cuando hay tos que produce moco lo menos durante tres meses al
afo por mas de dos afos consecutivos. La gravedad de los
sintomas de vias respiratorias, aparte de la tos puede variar desde
practicamente su ausencia hasta un trastorno incapacitante en el
cual el ejercicio mas ligero puede causar disnea grave. La causa
mas comun de bronquitis cronicas es el tabaquismo, aunque
también pueden intervenir otros factores, como infeccién crénica
recurrente, contaminaciones aéreas e inhalantes ocupacionales™.

En la bronquitis crénica, las alteraciones anatomopatoldgicas con
infiltrado de células inflamatorias, aumento del tamafo de las
glandulas mucosas e hiperplasia de las células calciformes. La
obstruccion se produce por un estrechamiento de las vias aéreas
periféricas por una pérdida de surfactante. Dicha obstruccién esta

presente tanto en inspiracién como en espiracion™.
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2. ASMA

2.1 Definiciéon

El asma es un trastorno inflamatorio crénico de las vias
respiratorias que origina episodios de sibilancias, disnea, opresion
toracica y tos, sobre todo por la noche y/o madrugada. A menudo,
estos sintomas estan ligados a una broncoconstriccion y a una
limitacion del flujo de aire generalizado pero variable, que al menos

es en parte reversible, de manera espontanea o con tratamiento'%.

2.1.1 Sinonimia

Disnea, asfixia, ahogo, sofoco .

2.2 Etiologia

Aunque no se ha determinado la causa del asma infantil, los
estudios actuales sefalan a una combinacion de exposiciones
ambientales y vulnerabilidades bioldgicas y génicas inherentes. Las
exposiciones respiratorias viricas y los contaminantes quimicos y

biolégicos como el humo ambiental del tabaco.

Genética: Al asma se han ligado mas de 22 locus en 15 cromosomas
autosomicos. Aunque los ligamientos génicos al asma han diferido a
veces entre diferentes cohortes, el asma se ha ligado de forma
constante a locus que contienen genes proinflamatorios vy
proalérgicos (el grupo génico de la interleucina IL4 en el cromosoma
5). Las variaciones génicas en receptores de diferentes
medicamentos para el asma se asocian a variaciones en la
respuesta biolégica a estos medicamentos (polimorfismo en el

receptor adrenérgico B;). Otros genes candidatos son ADAM-33
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(miembro de la familia de las mataloproteinasas), el gen del receptor
del prostanoide DP y genes localizados en el cromosoma 5q31

(posiblemente la IL-12).

Ambientales: Los episodios recidivantes de sibilancias al principio de
la infancia se asocian a virus respiratorios comunes, como el virus
sincitial respiratorio, el rinovirus, el virus de la gripe, el virus de la

influenza y el metapneumovirus humano™.

2.3 Epidemiologia y Estadistica

El asma es una de las enfermedades cronicas mas frecuentes
en el mundo y afecta aproximadamente a 300 millones de personas.
En los ultimos 30 afios ha aumentado la prevalencia de esta
enfermedad en los paises industrializados, pero al parecer se ha
estabilizado y, en promedio tiene la frecuencia aproximada de 10 a
12% de los adultos y 15% de los nifios.

El asma aparece a cualquier edad y la frecuencia maxima se ubica a
los tres afnos. En los nifos, la frecuencia de ataque es dos veces
mayor en varones que en las mujeres y en la vida adulta es similar

en ambos sexos®.

2.4 Anatomia Patologica

Los pulmones estan hiperinsuflados y existen numerosos
tapones de moco gelatinoso en todo el arbol traqueobronquial, hasta
los bronquiolos terminales. Microscépicamente se observan
infiltrados eosinofilicos en la mucosa de las vias aéreas, denudacién
del epitelio superficial, hipertrofia del musculo liso y engrosamiento

de las membranas basales.
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2.5 Fisiopatologia

El asma se caracteriza por inflamacién de las vias
respiratorias con la acumulacion anormal de eosindfilos, linfocitos,
células cebadas, macrofagos, células dendriticas y miofibroblasto. El
signo fisiopatolégico caracteristico de la enfermedad es |la
disminucion del diametro de las vias respiratorias, causada por
contraccion de musculos de fibra lisa, congestién vascular, edema
de la pared de bronquios y secreciones espesas; las alteraciones
anteriores se reflejan en cambios de la funcion pulmonar, mayor
trabajo de la respiracion y distribucion anormal de la corriente
sanguinea por pulmones. Las vias respiratorias de grueso y
pequeno calibres suelen contener tapones compuestos de moco,
proteinas séricas, células de inflamacion y restos celulares. A nivel
microscopico dichas vias estan infiltradas por eosindfilos vy
mononucleares. A menudo se identifican signos de derrame
microvascular, rotura del epitelio y vasodilatacion. EI musculo de
fibra lisa de las vias respiratorias muestra hipertrofia y se caracteriza
por vasos de neoformacion, un mayor numero de células calciformes
epiteliales y el depdsito de colagena intersticial por debajo del
epitelio. En las vias de grueso y pequefio calibres aumenta de
manera caracteristica la fibrosis subepitelial, que es el aumento del
espesor de la capa reticular de la membrana basal. La inflamacion
abarca todas las estructuras pulmonares y bronquiales.

La inflamacién interviene en forma decisiva en la fisiopatologia del
asma, independientemente de la intensidad de la enfermedad. Los
antigenos inhalados activan la inmunoglobulina E, células cebadas y
linfocitos T colaboradores en las vias respiratorias e inducen la
produccion de mediadores inflamatorios y citocinas. Ello, a su vez,
desencadena una cascada de reacciones en que intervienen los
linfocitos, las células cebadas, los eosindfilos, las células dendriticas,

los macrofagos, las células residentes en las vias respiratorias y las
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epiteliales, que perpetuan la respuesta inflamatoria con mayor
liberacion de quimiocinas, citocinas, cisteinileucotrienos y o6xido

niitrico’®. Figura 5.
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Figura 5. Fisiopatologia del asma'’.

2.6 Cuadro Clinico

Los sintomas caracteristicos del asma son sibilancias, disnea
y tos variables tanto espontaneamente como con el tratamiento. Las
manifestaciones a menudo empeoran durante la noche y es tipico
que el individuo despierte en las primeras horas de la manana. Los
ninos mayores y los adultos refieren sensacién de respiracion
insuficiente y opresion toracica; los nifios pequenos es mas probable
que refieran dolor toracico intermitente no focalizado.
Los sintomas respiratorios pueden empeorar por la noche, en
especial durante las exacerbaciones prolongadas desencadenadas
por infecciones respiratorias o aeroalergenos. Los sintomas diurnos,
ligados a menudo a actividades fisicas o al juego, los refieren con
mayor frecuencia los nifios. En algunos aumenta la produccion de

moco, que es espeso pegajoso Yy dificil de expectorar.
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Frecuentemente se acompaia de hiperventilacion y empleo de los

musculos accesorios de la respiracion'.

2.7 Diagnostico

Radiografia del térax: La interpretacion se correlaciona con la
presencia o0 ausencia de sintomas; pues en la primera
condicion se encontrara una imagen normal; pero en la
segunda, se presentara imagen de sobredistension, en ambos
campos pulmonares de diferente intensidad. La
sobredistensién localizada a un I6bulo o a todo un pulmon,
obligara a descartar cuerpo extraino endobronquial, mas
frecuente en los preescolares. Durante el ataque agudo de
asma, es imperativo practicar el estudio radiografico del térax
para descartar complicaciones, como neumonia, neumotdrax,
neumomediastino y con menor frecuencia atelectasia lobar o

segmentaria.

Radiografia de senos paranasales: La exploracion
radiografica del area nasofaringea la conforman tres
posiciones: la mentoplaca o posicion de Waters, frontoplaca o
posicion de Caldwell y la radiografia lateral de cuello. Debido
a su baja sensibilidad y especificidad para explorar los senos
etmoidales y esfenoidales, su indicacion cada vez va siendo

menor.

Tomografia Computarizada: Con tomas coronales y axiales,
se consideran el estandar de oro para el diagndstico de la
enfermedad inflamatoria sinusal; debido a su relativa facilidad
para interpretarla y, sobre todo porque en este estudio se
observa con mayor claridad el sitio afectado, el grado y

extension de la lesion.
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Espirometria, curva de flujo/ volumen, flujometria: Son los
estudios mas utiles para evaluar la funcién pulmonar en los
pacientes asmaticos. Los nifios mayores de seis anos
cooperan en la realizacion del estudio. La determinacion del
flujo espiratorio maximo (FEM), volumen espiratorio forzado
en un segundo (VEF,) y el flujo espiratorio forzado 25-75%
(FEF 25-75%), son de gran ayuda para determinar la
presencia o ausencia de obstrucciéon de las vias respiratorias
centrales y periféricas en particular tres circunstancias.
Primero, para cuantificar el grado de reversibilidad de las vias
respiratorias, después de administrar un broncodilatador
inhalado durante una crisis leve o moderada de asma,;
segundo, para evaluar en forma objetiva el tratamiento a largo
plazo; tercero son indispensables en las pruebas de reto. En
estos casos, la prueba mas util, de menor riesgo y facil de

realizar en el nifio es la prueba de tolerancia al ejercicio’.

2.7.1 Clasificacion

Asma atdpica: Es la clase mas frecuente de asma y un
ejemplo clasico es la reaccion de hipersensibilidad mediada
por IgE de tipo |. La enfermedad suele comenzar en la
infancia y se desencadena a partir de los alérgenos
ambientales como el polvo, los podlenes, la caspa de
procedencia animal o las cucarachas y los alimentos.

Asma no atodpica: El segundo grupo de asmaticos no
muestran indicios de sensibilizacion a los alérgenos y los
resultados de los examenes cutaneos son negativos. Las
infecciones respiratorias debidas a virus (p €j. rinovirus, virus
paragripal), son desencadenantes acostumbrados en el asma
no atépico.

Asma provocada por farmacos: El asma sensible al acido
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acetilsalicilico es un tipo insdlito, que se da en personas con
rinitis y polipos nasales de repeticion. Su susceptibilidad
frente a pequefas dosis de este farmaco es excepcional, lo
mismo que con otros antiinflamatorios no esteroideos.

Asma profesional: Esta forma de asma esta estimulada por
los vapores, polvos organicos y quimicos (madera, algodon,
platino), gases (tolueno) y otras sustancias quimicas

(formaldehido preparados penicilinicos) '.

El asma se puede dividir, en cuatro pasos o estadios: intermitente,

leve persistente, moderada persistente y severo persistente.

Intermitente: Sintomas menos de una vez por semana con
exacerbaciones leves, sintomas nocturnos no mas de dos
veces al mes. FEV4 > 80% o PEF> 80% PEF o PEV; con
variabilidad < del 20%

Leve persistente: Sintomas mas de una vez por semana, pero
menos de una vez al dia, exacerbaciones que pueden afectar
la actividad fisica y el suefio, sintomas nocturnos mas de dos
veces al mes. FEV, > 80% o PEF> 80% PEF o PEV, con
variaciones < del 20% A 30%

Moderada persistente: Sintomas diarios, exacerbaciones que
pueden afectar la actividad fisica y el suefio, sintomas
nocturnos mas de una vez a la semana, uso diario de
inhaladores b2 agonistas de accion corta. FEV, o PEF del 60
a 80% PEF o PEV/ con variaciones > 30%

Severa persistente: Sintomas diarios, exacerbaciones
frecuentes, sintomas de asma nocturna frecuentes, limitacion
de actividades fisica. FEV1 60% o PEF < al 60 PEF o PEV;

con variaciones > al 30%"®
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2.7.2 Diagnostico Diferencial

Muchos trastornos respiratorios pueden debutar con sintomas y
signos parecidos a los del asma. Trastornos que producen tos
cronica e intermitente son la rinosinusitis y el reflujo gastroesofagico
(RGE). EI RGE y la sinusitis crénica pueden ser dificiles de
diagnosticar en los nifios. EI RGE es asintomatico en los nifios, y los
niRos con sinusitis crénica no refieren sintomas especificos de este
trastorno como presion sinusal o dolor localizados.

Al principio de la vida, la tos crénica y las sibilancias pueden indicar
una aspiracion recidivante, una traqueobroncomalacia, una anomalia
anatomica congénita de las vias respiratorias, la aspiracion de un
cuerpo extrafno, la fibrosis quistica o la displasia broncopulmonar. En
los niflos mayores y adolescentes, la disfuncion de las cuerdas
vocales (DCV) puede manifestarse en forma de sibilancias diurnas
intermitentes. En este trastorno, las cuerdas vocales se cierran de
forma inadecuada durante la inspiracién y a veces la espiracion, lo
que produce sensacion de falta de aire, tos, opresién faringea y a
menudo una sibilancia laringea audible o estridor. En la mayoria de
los casos de DCV, las pruebas espirométricas de funcion pulmonar
revelaran curvas flujo-volumen inspiratorias y espiratorias truncadas
e incoherentes, un patron que difiere del patron reproducible de
limitacion del flujo aéreo en el asma que mejora con
broncodilatadores.

En algunos lugares, la neumonitis por hipersensibilidad
(comunidades granjeras, propietarios de pajaros en casa), las
infestaciones pulmonares por parasitos o la tuberculosis pueden ser
causas comunes de tos crénica o sibilancias. Trastornos raros en la
infancia que pueden simular el asma son la bronquitis obliterante, las
enfermedades pulmonares intersticiales, las discinesias ciliares
primarias, las inmunodeficiencias humorales, las micosis

broncopulmonares alérgicas, la insuficiencia cardiaca congestiva, las
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lesiones de tipo masa dentro de la laringe, la traquea o los bronquios
0 que los comprimen, y la tos y las sibilancias inducidas por
medicamentos como efecto adverso. Las enfermedades pulmonares
cronicas producen acropaquias: se trata de una observacién inusual

en el asma infantil™.

2.8 Tratamiento

CORTICOESTEROIDES INHALADOS: Son los
antiinflamatorios contra el asma, porque disminuyen el numero de
células inflamatorias y también su activacion en el arbol bronquial.
Los farmacos por esa via disminuyen el numero de neutrdfilos en el
arbol bronquial y en el esputo y también el numero de linfocitos T
activados y células cebadas de superficie en la mucosa de las vias
respiratorias. Por lo comun se aplican dos veces al dia, pero a veces
son eficaces s6lo una vez en el caso de que los sintomas no sean
intensos. Los farmacos en cuestion mejoran de modo rapido los
sintomas del asma y, en cuestion de dias, mejora la funcion

pulmonar®.

AGONISTAS B DE ACCION LARGA (ABAL) INHALADOS: Aunque
los ABAL (salmeterol, formoterol) son agonistas B, se consideran
medicamentos controladores diarios, nos destinados al tratamiento
de “rescate” de los sintomas del asma aguda ni de las
exacerbaciones, ni como tratamiento unico del asma persistente.
Salmeterol tiene wun inicio de accién largo, y su efecto
broncodilatador maximo se alcanza 1 hora después de su
administraciéon, mientras que formoterol inicia su accién en 5-10
minutos. Los dos medicamentos tienen un efecto prolongado de al
menos 12 horas. Dada su acciéon larga, son adecuados para
pacientes con asma nocturna y sujetos que necesitan ABAL

frecuentes durante el dia para evitar el broncoespasmo inducido por
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el ejercicio. Su principal funcion es como farmaco complementario
en pacientes que no se controlan bien con tratamiento con Cl solos.
En estos pacientes, varios estudios han encontrado que la adicion
de ABAL a los CI es superior a doblar la dosis de CI, en especial
sobre los sintomas diurnos y nocturnos. Existen preparados
controladores que combinan Cl y ABAL (fluticasona/salmeterol,

budesonida/formoterol).

FARMACOS MODIFICADORES DE LOS LEUCOTRIENOS: Los
leucotrienos son mediadores inflamatorios potentes que pueden
inducir el broncoespasmo, la secrecion de moco y el edema de las
vias respiratorias. Se han obtenido dos clases de modificadores de
los leucotrienos: los inhibidores de la sintesis de leucotrienos y los
antagonistas de los receptores de los leucotrienos (ARLT). Zileuton,
el unico inhibidor de la sintesis de leucotrienos, esta autorizado para
nifos <12 afnos.

Los ARLT tienen propiedades broncodilatadoras y antiinflamatorias
dirigidas y reducen la broncoconstriccién inducida por el ejercicio, el
acido acetilsalicilico y el alergeno. La FDA ha autorizado dos ARLT
para nifos: montelukast y zafirlukast. Los dos reducen los sintomas
del asma, reducen la necesidad de agonistas B de rescate y mejoran
la funcién pulmonar. Montelukast, que la FDA permite usar en nifos
>1 afo, se administra 1 vez al dia. Zafirlukast esta aprobado por la

FDA para nifios >5 afios y se administra dos veces al dia.

FARMACOS  ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS:
Cromoglicato y nedocromilo son farmacos antiinflamatorios no
esteroideos que pueden inhibir las respuestas asmaticas inducidas
por alergenos y reducir el broncoespasmo inducido por el ejercicio.
Estos medicamentos deben administrarse con frecuencia (2-4
veces/dia) y no son tan eficaces como medicamentos controladores

diarios como los Cl y los modificadores de los leucotrienos.
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ANTI-IgE (OMALIZUMAB): Es un anticuerpo monoclonal
humanizado que se une a la IgE, con lo que evita que ésta se una a
su vez al receptor de afinidad alta de la IgE, y bloquea las
respuestas alérgicas y la inflamacion mediadas por la IgE.

Esta aprobado por la FDA para pacientes >12 afios con asma
moderada a grave, hipersensibilidad demostrada a un aeroalergeno
perenne y un control inadecuado de la enfermedad con corticoides
inhalados u orales. Se administra cada 2-4 semanas por via
subcutanea en funcién del peso corporal y las concentraciones

séricas de IgE.

AGONISTAS B DE ACCION CORTA (ABAC) INHALADOS: Dado su
inicio rapido de accion, su eficacia y duracion de acciéon de 4 a 6
horas, los ABAC (salbutamol, levosalbutamol, terbutalina, pirbuterol)
son los farmacos de primera eleccion para los sintomas del asma
aguda (medicamento de rescate) y para evitar el broncoespasmo
inducido por ejercicio. Los agonistas B broncodilatan mediante la
induccion de relajacion del musculo liso de la via respiratoria y la
mejora de la limpieza mucociliar. Levosalbutamol, produce menos
taquicardia y temblor, que pueden ser preocupantes para muchos

asmaticos.

FARMACOS ANTOCOLINERGICOS: Como broncodilatadores, los
farmacos antocolinérgicos (bromuro de ipatropio) son mucho menos
potentes que los agonistas B. El ipatropio inhalado se usa sobre todo
en el tratamiento del asma aguda grave. Cuando se usa combinado
con salbutamol, ipratropio puede mejorar la funciéon pulmonar y
reducir la frecuencia de hospitalizaciones en nifios que acuden al
departamento de urgencias con asma aguda. Ipratropio es el
preparado anticolenérgico de eleccién para los nifos porque tienen
pocos efectos adversos sobre el sistema nervioso central y esta

disponible en MDI y preparado para nebulizacion. Aunque se usa
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ampliamente en los nifios con exacerbaciones de asma de todas las

edades, esta autorizado por la FDA para nifios >12 afios'. Tabla 1.

GRAVE
PERSISTENTE

MODERADA
PERSISTENTE

LEVE
PERSISTENTE

INTERMITENTE

Alivio rapido
Agonista betaz de
accion rapida  por

razon necesaria

Agonista betaz de

accion rapida  por
razon necesaria, sin
de 3 a 4

inhalaciones al dia

exceder
Agonista betaz de
accion rapida  por
razon necesaria, sin
de 3 a 4

inhalaciones al dia

exceder

Agonista betaz de
accién rapida por
razén necesaria

(salbutamol, 0.1
inhalacién) cada 10

mg/

min, 2 a 3 veces

consecutivas

Preventivo a largo
plazo

Corticoide inhalado
(800 a 2000 ug)
Agonista betaz de
accion prolongada,
teofilina, o ambos

Corticoide inhalado
(500 ug) si es

necesario
Agonista beta2 de
accion prolongada,

teofilina, o ambos

Corticoide inhalado
(200 a 500 ug),
cromoglicato 0
nedocromil 0

antileucotrienos
No es necesario.

Tabla 1. Tratamiento del asma segun su clasificacion®.

2.9 Prondéstico

Aparecen tos y sibilancias recidivantes en el 35% de los nifios

en edad preescolar. De ellos, 1/3 continua teniendo asma persistente

al final de la infancia, mientras que 2/3 mejora por si mismo a lo
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largo de la prepubertad. La gravedad del asma a los 7 a 10 afios de
edad predice la persistencia del asma en la vida adulta. Es probable
que los nifos con asma moderada a grave y con medidas bajas de
la funcion pulmonar tengan asma persistente de adultos. Es
probable que los nifios con asma leve y funcién pulmonar normal
mejoren con el tiempo, y algunos mostraran sintomas periodicos (sin
enfermedad de meses a anos), pero la remisidén completa durante 5

afios en la infancia en infrecuente.
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3. ASPECTOS ODONTOLOGICOS

3.1 Actitud del cirujano dentista ante un paciente

asmatico

El objetivo del tratamiento de los pacientes asmaticos que
acuden al odontélogo debe de ser evitar un ataque agudo de asma.
El primer paso para la consecucion de este proposito debe ser
identificar a los asmaticos a través de la historia clinica, aprender
tanto como sea posible sobre su problema y evitar los factores
precipitantes.

Mediante una buena historia clinica, el odontélogo debera ser capaz
de determinar la estabilidad de la enfermedad valorando el tipo de
asma, las sustancias precipitantes, la frecuencia y gravedad de los
ataques, la hora del dia a la que se presenta, si existe un problema
presente o pasado, como se tratan habitualmente los ataques y si
alguna vez ha sido necesario recibir tratamiento urgente por un
ataque agudo. Los antecedentes de visitas a un servicio de
urgencias para combatir un ataque agudo apuntan a una forma mas
grave de la enfermedad. Se recomienda consultar con el médico del
paciente en asmaticos graves.

La atencidn pre e intraoperatoria en un paciente asmatico puede
minimizar la probabilidad de un ataque. Es mejor que los pacientes
con ataques nocturnos se programen para ultima hora de la mafana.
Los pacientes deben recibir instrucciones para traer su inhalador
(broncodilatador) en cada visita y para comunicar al odontélogo los
signos o sintomas mas precoces de un ataque. Inhalar de manera
profilactica el broncodilatador del paciente al comienzo de la visita es
un meétodo valido para prevenir un ataque de asma. También puede
solicitarse a los pacientes que traigan a la consulta su espirometro y
el registro espiratorio diario. El odontélogo puede pedirle que exhale

en el espirometro y registrar el volumen espirado. Una caida
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significativa en la funcién pulmonar indicaria que se necesita utilizar
profilacticamente el inhalador o remitir al paciente a su médico.

Ya que se implica al estrés como factor precipitante de los ataques
de asma, debe hacerse el maximo esfuerzo para identificar al
paciente ansioso y proporcionarle un ambiente desprovisto de estrés

estableciendo una relacion cordial y franca™.

3.2 Determinacién de riesgo quirargico

Los pacientes con un asma intermitente no generan mayor
riesgo que el mismo que genera su enfermedad, debido a que sus
sintomas no son tan frecuentes. Este tipo de paciente se puede
atender a nivel consultorio, con la indicacion de acudir siempre a

consulta de manera preventiva con su medicamento.

Los pacientes con asma leve persistente no generan mayor riesgo
que el mismo que genera su enfermedad, aunque sus sintomas
sean mayores a los que presentan los pacientes con asma
intermitente, pueden ser atendidos a nivel consultorio con la
indicacion de acudir siempre a consulta de manera preventiva con su
medicamento. Solo debe extremar precauciones como: evitar el uso

de bisulfitos y la manipulacion de polvos cerca del paciente.

Los pacientes con asma moderada persistente son candidatos a ser
atendidos a nivel hospitalario debido a sus exacerbaciones, es

preferente que sean atendidos a media mafana o media tarde.
Los pacientes con asma grave persistente debido a sus

exacerbaciones tan frecuentes deben ser atendidos a nivel

hospitalario. Tabla 2, 3, 4.
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PARAMETRO LEVE MODERADA GRAVE
Disnea Al andar Al hablar prefiere | En reposo
Puede estar | estar sentado Lactante: no
acostado Lactante: llanto | puede
mas suave y corfo | alimentarse
Dificultad para
alimentarse
Prefiere estar
sentado
Habla con: Frases largas Frases cortas Palabras sueltas
Conciencia Puede estar | Habitualmente Palabras sueltas
agitado agitado
Frecuencia Aumentada Aumentada Muy aumentada
Respiratoria
<2 m:<60 rpm
2-12 m:<50 rpm
1-5 a:<40 rpm
6-8 a:<30 rpm
Frecuencia < 100 Ipm 100-120 Ipm =120 Ipm
cardiaca
2-12 m:<160 Ipm
1-2 a: <120 Ipm
2-8 a: <110 Ipm
Uso de | Habitualmente no | Si Si
musculatura
accesoria y
retracciones
supraesternales
Sibilancias Moderadas. A | Intensas Habituaimente
menudo solo al intensas
final de la
espiracion
Pulso Ausente: menor | Puede estar | Presente: 20-40
paradojico de 10 mmHg presente: 10-25 | mmHg
mmHg
PEF post B2 > 80% 60-80% < 60% 0
duracion de la
respuesta < 2
horas
Sa02 (%) (aire | =95% 91-95% < 90%
ambiental)
Pa02 (aire  Normal > 60 mmHg < 60 mmHg
ambiental) Posibles
cianosis
PaCO2 < 45 mmHg < 45 mmHg > 45 mmHg
Posible fallo
respiratorio

Tabla 2. Clasificacion gravedad de la crisis de asma segiin GINA%.
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EPISODICO EPISODICO PERSISTENTE
INFRECUENTE FRECUENTE
CRISIS
-Frecuencia @ <1cada4-6 >1cada 4-6 Episodios
semanas semanas y <1 al | frecuentes>1 al
-Gravedad mes mes
Habitualmente no Frecuentemente | Precisan
graves problematicas hospitalizacion
Sintomas Asintomatico Sintomas Requiere
intercrisis presentes agonista-B2
<1 vez por >3 veces por
semana semana por
despertar
nocturno u
opresion de
pecho por la
mafana
Ejercicio Normal o sibilancias | Sibilancias con Sibilancias al
minimas después de | ejercicio minimo esfuerzo
ejercicio intenso moderado
prevenibles con
agonistas B-2 o
cromonas
Funcion Normal entre Normal o cerca Habitualmente
pulmonar episodios dela normalidad | se objetiva la
entre episodios limitacion al flujo
aéreo ente
episodios
Prevencion | Generalmente no es | Generalmente Obligatoria
precisa obligatoria

Tabla 3. Clasificacion gravedad de asma segun Il Consenso Internacional

Pediatrico?.
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Datos Clinicos  Escalon 1 Escalon2 | Escalon3  Escalon 4
previos al | Intermitente | Leve Moderada | Grave
tratamiento | | Persistente | Persistente Persistente
Sintomas '<1 vez por| >2 veces  Diarios Diarios
semana por semana
y <1 vez al
| | dia : ‘
Agudizaciones | Breves Pueden Pueden Frecuentes
afectar a la | afectar a la
actividad y | actividad vy
| | | el suefio | el suefio L |
Sintomas | <2 veces al|>2 veces al | >1 vez a la  Frecuentes

| mes | mes | semana .

' 'Uso diario | Limitacién
de de las
agonistas- | actividades

‘ 4. 4 B2 fisicas |
Funcion 'FEV1 6 FEM | FEV1 6 | FEV1 6 FEV1 o}
Pulmonar >80% del | FEM >80% | FEM 60- FEM <60%

| valor tedrico | del valor | 80% del | del valor
Variabilidad tedrico valor tedrico | tedrico
FEM <20% Variabilidad | Variabilidad | Variabilidad
FEM 20- | FEM >30% | FEM >30%
30%

Tabla 4. Clasificacién gravedad de asma segiin GINAZ.
3.3 Interacciones farmacoldgicas

Los pacientes que presentan asma extrinseco, se evitara el
empleo de farmacos que pueden estar implicados en la precipitacion
de los episodios agudos. Aspirina, AINE (antiinflamatorios no
esteroideos) y penicilina son los farmacos que con mas frecuencia
precipitan crisis asmaticas agudas. El broncoespasmo inducido por
sensibilidad a la aspirina se observa con mayor frecuencia en los
adultos, pero también se da en los nifios. Sin embargo, los pacientes
con polipos nasales y pansinusitis, la incidencia de la sensibilidad a
la aspirina es de 30-40%. En vez de estos farmacos pueden
preescribirse alternativas, aunque dada la considerable sensibilidad
cruzada entre aspirina y otros componentes antiinflamatorios no
esteroideos, hay que tener cuidado al prescribir un analgésico. Entre
los AINE se

ibuprofeno, acido mefenamico, sulidac, meclofenamato, tolmentina,

incluye indometacina, fenoprofeno, naproxeno,
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piroxicam, oxifenbutazona y fenilbutazona.

Los anestésicos locales que contienen vasopresores como:
adrenalina, levonordefrina, llevan afadidos bisulfitos para evitar la
oxidacion de vasopresor. Aunque el volumen de bisulfito que lleva el
anestésico es minimo, se han comunicado casos de ataque de asma
agudo tras su administracién a pacientes sensibles. El empleo de
anestésicos locales que contienen bisulfitos esta absolutamente
contraindicado en estos pacientes, utilizandose como alternativa los
anestésicos locales sin vasopresores®'. Los anestesicos locales
deprimen las concentraciones del musculo liso bronquial, aunque

concentraciones bajas inicialmente pueden producir contraccion?.

Epinefrina (adrenalina): Es un dilatador potente (efecto () del
musculo liso de los bronquiolos y es un farmaco importante para el
tratamiento para de los episodios mas refractarios de
broncoespasmo.

Norepinefrina (levarterenol, noradrenalina): A diferencia de la
epinefrina, la norepinefrina no relaja la musculatura lisa bronquial. Si
produce, en cambio, una vasoconstriccion de las arteriolas
pulmonares inducida a través de los receptores q, lo que reduce la
resistencia de las vias respiratorias con menos intensidad. Desde el
punto de vista clinico, no es eficaz para el tratamiento del
broncoespasmo.

Corbadrina  (levonordefrina):  Produce cierto grado de
broncodilatacion, pero en mucha menor medida que la epinefrina.
Clorhidrato de fenilefrina: Los bronquios estan dilatados, pero menos
que con la epinefrina. La fenilefrina no es eficaz para tratar el

broncoespasmo®.
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3.4 Manejo de una crisis asmatica

3.4.1 Paciente diagnosticado con asma

Crisis asmatica aguda

El tratamiento del episodio asmatico agudo requiere la
inmediata administracion de farmacos, ademas del tratamiento
sintomatico.
Paso 1: Interrumpir el tratamiento odontologico
Paso 2: Colocar al paciente. Una vez detectada la crisis asmatica,
hay que colocar al paciente en una posicion comoda. Normalmente,
esta posicion sera la de sentado, con los brazos hacia adelante.
Paso 3: Retirar materiales dentales de la boca del paciente
Paso 4: Calmar al paciente. Muchos asmaticos, sobre todo los que
tienen historia de broncoespasmo facilmente tratable, estaran
tranquilos durante la crisis. Otros, en especial los que presentan
crisis mas dificiles de cortar, pueden mostrar distintos grados de
aprension.
Paso 5: Soporte vital basico, si estuviera indicado. Durante la crisis
asmatica, el paciente esta consciente respira a través de una via
aérea parcialmente obstruida y tiene una tension arterial y frecuencia
cardiaca elevadas.
Paso 6: Administrar broncodilatadores. Antes de comenzar el
tratamiento odontolégico de un paciente asmatico, el médico debe
colocar a su alcance el aerosol broncodilatador que lleve consigo el
paciente para tratar la crisis aguda.
Los broncodilatadores son los farmacos que se emplean para tratar
el episodio asmatico agudo. Los dilatadores mas potentes y
efectivos del mduasculo liso bronquial son los agonistas -
adrenérgicos, como adrenalina, isoproterenol y metaproterenol.
Estos son agonistas de los receptores B, del musculo liso bronquial

y relajan el musculo liso bronquial, vascular y uterino. Ademas, la
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estimulacion B2 inhibe la liberacidn de histamina por los mastocitos,
la produccién de anticuerpos por los linfocitos y la liberacién de
enzimas por los leucocitos polimorfonucleares. Estos agentes se
pueden administrar por via oral, sublingual, aerosol de inhalacion o
inyeccion parenteral. Mediante la inyeccion subcutanea de
adrenalina se consigue un inmediato alivio, aunque también se
asocian muchas acciones sistematicas algunas de las cuales
pueden no ser deseables, como arritmias o reacciones
hipertensivas sobre todo en pacientes tratados con con IMAO
(inhibidores de la monoaminooxidasa) o antidepresivos ftriciclicos.
Clinicamente el mejor método para conseguir la dilatacién del
musculo liso bronquial es administrar agonistas [-adrenérgicos
mediante la inhalacion de un aerosol.

Al paciente se le entregara el inhalador de medicacion, dejandole
que se administre la dosis habitual que corta el ataque agudo. Antes
de administrar el broncodilatador, es importante que el médico y
paciente lean el prospecto que acompafa al envase de ese farmaco,
ya que existen limitaciones estrictas sobre la cantidad maxima que
se puede administrar con seguridad en un determinado periodo de
tiempo. Las reacciones adversas que se asocian al empleo de estos
farmacos estan relacionados fundamentalmente con las acciones
estimulantes de los receptores B4 y a de la adrenalina y el
isoproterenol.

El broncodilatador en aerosol suelen administrarse mediante un
envase presurizado con freén, que mide las dosis unitarias. Cuando
se administra, realmente sélo se inhala el 10% de esa dosis. El resto
del farmaco impacta en la orofaringe, y la mayor parte es deglutido y
biotransformado después de su paso por el higado.

Paso 7: Tratamiento odontoldgico posterior. Una vez cortada la crisis
asmatica aguda, el médico determinara el origen del ataque. Debe
practicarse los pasos adecuados del protocolo de reduccion del

estrés con método para evitar futuros episodios. El tratamiento
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odontologico planeado puede continuar en esa misma sesion si
meédico y paciente lo estiman oportuno.

Crisis asmatica aguda grave

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: Soporte vital basico, si fuera necesario

Paso 6: Administrar broncodilatadores por inhalacién. En caso de
que varias dosis de broncodilatador por inhalacion no corten el
episodio agudo, hay que considerar ciertos pasos adicionales en el
tratamiento.

Paso 7: Administrar oxigeno. Durante un episodio agudo de asma se
puede considerar la administracion de oxigeno, ya sea mediante
mascarilla facial completa, gafas nasales y canula nasal. La
existencia de cualquier signo o sintoma de hipoxia e hipercambia es
una indicacién para la administracion de oxigeno. Con la sonda o las
gafas nasales se administrara un flujo de 5-7 L por minuto.

Paso 8: Solicitar ayuda médica. Si los broncodilatadores nebulizados
no resuelven el broncoespasmo, se debera solicitar ayuda médica.
Paso 9: Administrar broncodilatadores por via parenteral. Para tratar
los episodios de asma mas graves, o los mas leves refractarios a los
aerosoles, esta indicado inyectar adrenalina acuosa. En el equipo de
urgencias de la consulta, el farmaco esta disponible al menos en
forma de una jeringuilla precargada que contiene 1 ml de dilucién al
1:1.000, y en los equipos mas avanzados también estara disponible
en concentracion de 1:10.000 (en una jeringuilla de 10 ml). Esto
equivale a 1 mg de adrenalina.

Los niflos asmaticos suelen dejar de apuntar sintomas agudos
cuando se les retira del entorno de la sala de tratamiento. Si esta

simple medida resultara ineficaz, se administraran 0,125-0,25 mg de
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adrenalina acuosa.

Paso 10: Administrar medicacion IV (opcional). Los pacientes con
probada refractariedad a los broncodilatadores mas habituales
requieren el empleo de un tratamiento farmacoldgico adicional que
corte el episodio agudo. Los farmacos utilizados en estas
circunstancias son el isoproterenol CIH y los corticoides (es decir,
100-200 mg de succinato sédico de hidrocortisona 1V).

El isoproterenol se administra cuando la insuficiencia respiratoria es
inminente, independientemente de un tratamiento agresivo previo
con aerosoles. Cuando se administra el isoproterenol, el paciente
debe ser controlado cuidadosamente ya que es muy arritmogénico.
Paso 11: Traslado del paciente. Tras la resolucion de un ataque
agudo de broncoespasmo que haya requerido la administracion de
farmacos parenterales, lo normal es que el paciente necesite un
periodo de hospitalizacion, en el que valore el tratamiento a largo

plazo?'.

3.4.2 Paciente no diagnosticado y que presenta una

crisis

Los pacientes que acudan a consulta odontolégica con
antecedente de asma sin presentar episodios de exacerbaciones en
un largo periodo de tiempo, podran atenderse a nivel consultorio
siguiendo las medidas preventivas de un paciente diagnosticado. En
caso contrario de presentarse un paciente con asma vy
exacerbaciones frecuentes sin tratamiento, debe atenderse a nivel
hospitalario, por el riesgo que presentan al generar una crisis

asmatica en el consultorio dental.
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CONCLUSIONES

Como resultado de la investigacién bibliografica, es posible concluir
que el asma bronquial puede representar un problema en la
consulta odontoldgica, para lo cual el odontélogo debe conocer el

protocolo de atencion para manejo de la crisis asmatica.

Es importante la elaboracion de una historia clinica para determinar
los factores desencadenantes del asma bronquial, asi como conocer
el tipo de asma, la frecuencia y severidad de los episodios, el
manejo farmacoldgico y las hospitalizaciones que por este motivo

hubiera tenido el enfermo.

Todo paciente asmatico controlado puede ser atendido de manera
rutinaria, sin embargo, el odontélogo debe solicitar al paciente su
broncodilatador que emplea de manera rutinaria para utilizarlo si
fuera necesario, ante el inicio de un cuadro asmatico. Los pacientes
que presenten asma moderada persistente asi como los pacientes
con asma grave persistente son candidatos a ser atendidos a nivel

hospitalario debido a sus exacerbaciones tan frecuentes.
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