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INTRODUCCION

El asma es una de las enfermedades crénicas més frecuentes como causa de
morbilidad y mortalidad a nivel mundial y se define como un trastorno
inflamatorio cronico que se caracteriza por la obstruccion reversible de las vias
respiratorias. Se pueden presentar cuadros de variada intensidad vy

recurrentes por el aumento de la inflamacién y la hiperreactividad bronquial.

En México el asma se encuentra por debajo de enfermedades
cardiovasculares, cerebrovasculares, hepaticas, metabdlicas créonico
degenerativas y cancer, sin embargo, en ocasiones se desconoce Ssu
existencia y por lo tanto su tratamiento. Tener presente los signos y sintomas
de la enfermedad permite brindar los cuidados necesarios al momento de

realizar algun procedimiento dental.

Su etiologia es multifactorial y en ella intervienen factores predisponentes o
endogenos que determinan el tipo de asma. El manejo de diversos materiales

de uso odontolégico puede exacerbar el estado del paciente asmatico.

El propdsito del presente trabajo es entender la fisiopatologia de la
enfermedad y sus agentes causales, asi como el manejo en caso de que se

presente una crisis.




OBJETIVOS

Conocer los factores que exacerban el asma y su cuadro clinico para
reconocer los signos y sintomas de una crisis asmatica en el consultorio dental,
con el proposito de atender al paciente conforme a los protocolos de urgencia

vigentes.




CAPITULO 1 HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Hoy en dia, el asma se define como un trastorno inflamatorio crénico que se
caracteriza por una obstruccion reversible de las vias respiratorias, cuando en
1830 Eberle, un médico de Filadelfia, lo defini6 como un “efecto paroxistico”
de los drganos respiratorios, caracterizado por una gran dificultad para
respirar, opresion en el pecho y una sensacion de asfixia inminente, sin fiebre

o inflamacion local. !

En la década de 1950, se definié6 como una enfermedad caracterizada por una
obstruccion reversible del flujo aéreo que podria resolverse espontaneamente
o después de la terapia. En la década siguiente, fue vista como una
enfermedad episddica en la que la obstruccion del flujo aéreo era causada por

la hiperrespuesta bronquial.?

En 1990, la broncoscopia y las biopsias endobronquiales demostraron
cambios en la intensidad de las lesiones e inflamacion de vias aéreas con

infiltrados celulares. 3

La Organizacion Mundial de la Salud y el Foro Internacional de Sociedades
Respiratorias estiman entre 300 y 235 millones de pacientes con asma en todo
el mundo, respectivamente. Cualquiera que sea la cifra mas certera, la
prevalencia de asma es preocupante, mas aun si se toma en cuenta a los

enfermos que aun no tienen un diagndstico definitivo.

En México, de acuerdo con la Organizaciéon Mundial de la Salud, 7 % de la
poblacion padece asma, lo cual significa aproximadamente 8.5 millones de
mexicanos enfermos por este padecimiento respiratorio cronico. La Direccion
General de Informacién en Salud sefialé que en 2013 se registraron en todo el
pais 126,952 egresos hospitalarios por todas las enfermedades respiratorias,
de ellos, 25,630 correspondieron a asma (20 % de las enfermedades
respiratorias). La poblacion de 0-14 afios de edad es la mas afectada seguida




de las personas entre 15-64 afios de edad. Entre los egresos hospitalarios, 47
son por defuncion (0.03 % de todas las causas de muerte en el pais), para una

tasa de mortalidad de 1.8 por 1000 egresos.

En una revisién exhaustiva de 195 muertes por asma en el Reino Unido entre
el afo 2012 y 2013, se encontr6é que casi la mitad de las personas fallecié sin
buscar ayuda médica o antes de que se pudiera proporcionar atencidon meédica
de emergencia; la mayoria no estaba bajo supervision médica especializada
durante el afio anterior a su muerte y solo una cuarta parte tenia un plan de

accion personalizado para esta enfermedad. 4
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CAPITULO 2 ANATOMIA DEL APARATO RESPIRATORIO

El aparato respiratorio se aloja mayoritariamente dentro del térax, pero sus
efectos tienen repercusion mucho més alla, alcanzando todas las células del

organismo. Este aparato cumple dos funciones primordiales:

1. Ventilacién: entrada y salida de aire en y desde los pulmones. La
ventilacion es el primer paso para aportar oxigeno (0O2) a las células y
eliminar el diéxido de carbono (CO2) y otros productos de desecho de
la circulacion.

2. Respiracion: proceso de intercambio gaseoso, en el que el oxigeno de
la atmésfera es captado por las células circulantes de la sangre y el
dioxido de carbono de la sangre es liberado a la atmésfera. °

2.1 Vias aéreas altas

La cavidad nasal es el corredor por donde primero pasa el aire inspirado,
cumple varios propésitos fundamentales como humidificar y calentar el aire
inhalado, protegiendo la mucosa situada por debajo, posteriormente
encontramos la nariz, que es la porcion visible que sobresale de la cara; su
esqueleto es principalmente cartilaginoso, varia considerablemente de tamafio

y forma, debido a las diferencias en los cartilagos.®

El aire inhalado que atraviesa la cavidad oral llega hasta la faringe y luego
hasta la hipofaringe, situada inmediatamente detras de la base de la lengua.
Debajo se encuentra la epiglotis, un colgajo cartilaginoso que cubre la traquea
durante la deglucién. Este colgajo, que normalmente se encuentra abierto,
protege la via respiratoria de la aspiracién y se cierra de manera involuntaria

al tragar.®
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2.2 Vias aéreas bajas

Cuando el aire entra en la via respiratoria baja pasa por la trdquea y los
bronquios hasta los pulmones, donde alcanza los bronquios vy, finalmente, los
alvéolos, unos sacos diminutos en los que se produce el intercambio gaseoso.
Tras pasar la glotis, el aire fluye hacia la traquea, un tubo membranoso, este
se extiende desde la laringe hacia el térax y termina inferiormente al dividirse
en los bronquios principales derecho e izquierdo. Transporta el aire hacia y

desde los pulmones.® Figura 1
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Figura 1 Arbol traqueobronquial. ©

Durante el descenso de la traquea, los anillos cartilaginosos semicirculares
continlan hasta el lugar en que la traquea se divide en los bronquios
principales izquierdo y derecho. Estos representan la uUnica fuente de
ventilacion de cada pulmon. El bronquio principal derecho es mas recto y tiene




un didmetro mayor que el izquierdo, por lo que resulta mas vulnerable a la
aspiracion y a la intubacion selectiva. Estos bronquios también se componen
de anillos semicirculares, que se comunican en su parte posterior por un

pequefio musculo.

Los pulmones derecho e izquierdo representan las siguientes estructuras en
el recorrido del flujo aéreo. Estan envueltos por una membrana de doble capa
llamada pleura. El pulmon derecho tiene un I6bulo superior, medio e inferior y
el izquierdo comparte uno de los dos lados intratoracicos con el corazon, por

lo que solo dispone de dos l6bulos, el superior y el inferior.

Su funcién principal es oxigenar la sangre venosa mixta colocando el aire
inspirado en estrecha relacibn con la sangre venosa de los capilares
pulmonares, son ligeros, blandos, esponjosos y estdn compuestos por un
vértice, una base, una raiz e hilio.

Su irrigacién esta dada por una arteria y dos venas pulmonares que drenan la
sangre procedente de €l y su inervacion por los plexos pulmonares anterior y

posterior.® Figura 2
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Figura 2 Vista anterior de los pulmones.®




Los bronquiolos principales, cuando penetran en los pulmones, se ramifican
sucesivamente en bronquiolos mas pequefios: primarios, secundarios y
terciarios. Estos tubos, cada vez de menor tamafo, reparten el aire inhalado a
todas las regiones del pulmoén hasta conseguir una ventilacion eficaz.

Finalmente, los bronquiolos terminan en los alvéolos, pequefios sacos de

espesor unicelular para facilitar el intercambio gaseoso. °

CAPITULO 3 FISIOLOGIA DEL APARATO RESPIRATORIO

La respiracion es un proceso fisioldgico que se lleva a cabo mediante 4 etapas:
1. Ventilacion pulmonar
2. Intercambio gaseoso
3. Transporte de gases

4. Regulacion de la respiracion

3.1 Inspiracién y espiracién

La inspiracion es un fenémeno activo en donde los pulmones son “arrastrados”
a una posicién mas expandida. La presion en el interior de las vias respiratorias

se torna levemente negativa y fluye aire al interior de estos.

La espiracion durante la respiracion tranquila tiene caracter pasivo en cuanto

a que no se contrae musculo alguno que disminuye el volumen intratoracico.’




3.2 Volumenes y capacidades pulmonares

Son los valores habituales de los distintos parametros que se pueden medir
en el sistema respiratorio y que van a ser Utiles, sobre todo en las situaciones

patolégicas en las que va a existir una variacion de estos valores.® Figura 3y
4

CAPACIDADES

. Capacidad ‘
Capacidad : . 3 Capacidad
inspiratoria fLenSclidounaalll Cetparizenl vl pulmonar total

Cantidad de aire que Aire que queda en los Alre que una persona Volumen maximo
puede IQ_SFt’"aé,U”?j pulmones tras una puede movilizar en una tedrico que podria
persona distendiendo

respiracién forzada alcanzar una persona

los pulmones al maxima. :
maximo. VER+VR VIR+VC+VER VIR+VER+VC+VR
VIR+VC 2.300ml (39.65%)

3.500ml (60.34%)

espiracion normal.

4.600ml (79.31%) 5.800ml

Figura 3 Capacidades pulmonares (Fuente directa).

VOLUMENES
Volumen Volumen Volumen Volumen Volumen
corriente minuto inspiratorio espiratorio de residual
de reserva reserva
Cantidad de aire . Aire que se puede :
que entra y sale ) ) Aire extra que se expulsar en una 'IA(‘)'rse %ﬁ;gﬁ:g?rgg
en cada Cantidad de aire puede introducir espiracion forzada un% espiracion
inspiracion y que entra en un én unainspiracion después de una forzgda
espiracion. minuto. forzada. inspiracion normal -
500ml 3.000mI (0.60%) 1.100ml (0.229%) 1.200ml (0.24%)

Figura 4 Volumenes pulmonares (Fuente directa).




CAPITULO 4 ENFERMEDADES PULMONARES
OBSTRUCTIVAS CRONICAS (EPOC)

Es una obstruccion del flujo aéreo producida por bronquitis cronica y la pérdida
de la superficie alveolar asociada al enfisema. Las EPOC se clasifican en:
asma, bronquitis, fibrosis quistica, enfisema pulmonar y tuberculosis. Se
caracteriza por cierto grado de sibilancias y edema en la via respiratoria vy,
aunque el mecanismo difiere ligeramente del asma, ambas son enfermedades

pulmonares por atrapamiento. 510

4.1 Asma

El asma es una enfermedad inflamatoria de las vias respiratorias heterogénea
fenotipicamente asociada con sintomas respiratorios intermitentes,
hipertensién bronquial y respuesta al flujo aéreo reversible. !

Esta obstruccion puede ser por: el espasmo de la musculatura lisa bronquial,
cierto grado de inflamacion, el edema de la mucosa y el taponamiento de los
bronquios por el moco. La falta de la funcién pulmonar es incrementada en
pacientes asmaticos particularmente con la hipersecrecion de moco.*?

La causa es el estrechamiento de las vias aéreas como consecuencia de
broncoconstriccion, edema de la mucosa, aumento de las secreciones
bronquiales espesas 0 alguna combinacion de estos factores y su patogenia
se debe a un mecanismo de tipo | similar a la rinitis alérgica, excepto en que
los lugares de la reaccion son los bronquios y los bronquiolos.

La mucosa respiratoria es infiltrada por eosinofilos, linfocitos T y hay activacion

de los mastocitos de la mucosa.® Figura 5




Figura 5 Esquema de células que participan en el asma (Fuente directa).

La via respiratoria se vuelve excesivamente sensible a los alérgenos
inhalados, virus y otros irritantes ambientales.

Es caracterizada no sélo por el aumento de la respuesta contractil del masculo
liso respiratorio sino también por una generacion anormal, aclaramiento de

secreciones y una tos sensible. °




Es una de las enfermedades crénicas mas frecuentes del mundo y afecta a
cerca de 300 millones de personas. En los ultimos 30 afios ha aumentado la
prevalencia de esta enfermedad en los paises industrializados, pero ahora
parece que se ha estabilizado, con una frecuencia alrededor de 10% a 12%
en adultos y de 15% en nifios.

Aparece a cualquier edad, tiene una predileccion por el sexo masculino, casi

2:1y la frecuencia maxima se ubica a los tres afios. 13

Clasificacion
En 1940 Rackemann propuso la primera clasificacion, que sigue siendo

instructiva hoy. * Figura 6

Figura 6 Cuadro diferencial de los tipos de asma (Fuente directa).
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Se refiere a una combinacion de asma extrinseca e intrinseca y el principal

factor precipitante en esta forma de asma es la presencia de infeccién del

tracto respiratorio.*

Clasificaciéon del asma basada en la severidad

Otra propuesta de clasificacion para el asma se basa en la gravedad de la

enfermedad y la frecuencia de los ataques agudos de la misma. Se divide en:

Leve intermitente, leve persistente, moderada persistente y severa (fig.7).1°

Clasificacion
Leve intermitente

Leve persistente

Moderada
persistente

Severa

Sintomas
<2 veces a la semana
Asintomatico
Exacerbaciones breves (de unas pocas
horas a unos pocos dias); la intensidad
puede variar.
Sintomas nocturnos <2 al mes

>2 veces a la semana pero <1 al dia

Las exacerbaciones pueden afectar las
actividades .

Sintomas nocturnos menos de 2 veces al
mes

Sintomas diarios

Excerbaciones que afectan la actividad
Exacerbaciones >2 veces por semana
Sintomas nocturno 1 vez por semana

Limitada actividad fisica
Frecuentes exacerbaciones
Frecuentes sintomas nocturnos

Tratamiento
No necesita

Antiinflamatorios
ninguno.

Bajas dosis de
corticoesteroides
inhalados,
Cromolyn o
Nedrocromil
Antiinflamtorios.
Medianas dosis de
corticoesteroides
Corticoesteroides
inhalados (baja o
medianas dosis y
B2- agonistas
Antiinflamatorios.
Altas dosis de
corticoesteroides
Uso de
broncodilatadores
Corticoesteroides
sistémicos

Figura 7 Cuadro de la clasificacion del asma de acuerdo a su severidad.




4.2 Factores de riesgo

La mayoria de los pacientes con asma parecen tener multiples factores
etiolégicos que se combinan para causar sintomas. Los factores subyacentes
en el inicio pueden ir desde infecciones virales establecidas por el tracto
respiratorio en la infancia hasta exposiciones ocupacionales en adultos,
aumento del tono vagal, bloqueo B adrenérgico relativo, alteraciones en el
sistema de AMP ciclico y factores psicolégicos y los subyacentes a las
exacerbaciones incluyen la exposicion al alérgeno en individuos
sensibilizados, infecciones virales, ejercicio, irritantes y la ingestion de agentes

antiinflamatorios no esteroideos, entre otros. 16

Estado atdpico

La atopia se define como una inmunoglobulina cuantificable medible a uno o
mas antigenos, presente en la mayoria de estos pacientes y contribuye al
desarrollo del asma, asi como la rinitis alérgica y la dermatitis atopica, su
desarrollo se asocia con un mayor riesgo de persistencia y gravedad de esta

enfermedad.?1?

Predisposicion genética

Su aparicién en familias y el alto grado de concordancia respecto de la
enfermedad en gemelos idénticos denotan una predisposicion genética; sin
embargo, no se ha definido si los genes que predisponen al trastorno son

similares o se agregan a los genes que predisponen a la atopia.

Infecciones
Se ha dicho que bacterias atipicas, como Mycoplasma y Chlamydophilia,

intervienen en los mecanismos del asma grave, pero hasta la fecha los datos

de una relacién verdadera no son convincentes.




Exposicion ocupacional

Los pacientes pueden empeorar en el trabajo debido a la hiperactividad
bronquial inespecifica a factores tales como humo, polvo exposicion al frio, los
sintomas ocurren durante el trabajo y mejoran en dias no laborales, como fines

de semana y dias festivos.

Fumar y humo de segunda mano

El tabaquismo dobla aproximadamente el riesgo de un diagndstico posterior
del asma en adultos, probablemente también interactia con otros factores
predisponentes, como lo demuestra un mayor diagndéstico en pacientes con
antecedentes familiares de esta enfermedad, asi como en fumadores adultos

con rinitis alérgica.

Género

Es mas comun y mas grave en las mujeres que en los hombres, disminuye
con la menopausia y el uso de anticonceptivos orales, y aumenta con el
namero de embarazos y la terapia post-menopausica de reemplazo hormonal

femenino. 13

Obesidad

Nurses Health Study, mostré que el diagndstico de asma incidente fue 2 0 3
veces mas probable en pacientes con un indice de masa corporal superior a
30 kg/m2 en comparacion con aquellos con un IMC de 20 a 22kg/m2 y que

hubo una creciente incidencia a medida que aumenté el IMC en el adulto.'*

Contaminacion del aire en interiores.
Varios estudios han demostrado que la sensibilizacion a los acaros de polvo

esta universalmente presente en los nifios en edad escolar con asma. 2




Signos y sintomas

Los pacientes suelen ser muy conscientes de sus sintomas, aun cuando estos

se consideren clinicamente leves. Los primeros sintomas abarcan una

combinacion de los siguientes:

Sibilancias

Disnea

Opresion toracica

Tos

Signos de infeccidn respiratoria alta reciente, como rinorrea,
congestion, cefalea, faringitis y mialgias.

Signos de exposicion a alérgenos, como rinorrea, faringitis, ronquera y
tos.

Opresion, molestia o dolor toracicos.

El paciente hiperventila al principio, lo que disminuye los niveles de CO2

(alcalosis respiratoria). A medida que se van estrechando las vias

respiratorias, cuesta cada vez mas espirar completamente y se produce un

atrapamiento de aire. Los pulmones presentan hiperinsuflacion y rigidez, con

lo que aumenta el trabajo respiratorio. A veces se observa taquipnea,

taquicardia y pulso paraddjico, junto con la agitacién consiente.

La saturacion de oxigeno puede caer, pero se restablece facilmente con los

suplementos. A veces se ven retracciones, cuyo grado y tipo aumentan con la

gravedad del episodio.®




CAPITULO 4 METODOS DE DIAGNOSTICO

La evaluacion de estos pacientes comienza con una historia detallada y un

examen fisico.

sibilancias, opresién en el pecho o tos y prestar especial atencion a las

Deberan anotarse sintomas

intermitentes de disnea,

actividades de la vida cotidiana y a la posible exposicion en el lugar de trabajo.3

Tabla 1-9

Procedimiento

Los pacientes deben ser

examinados tanto en
posicion  vertical como
recostados.

Exploracion fisica

Hallazgos

Hiperexpansién del térax, auscultacibn de
sibilancias o espiracion alargada, ojeras, doble
pliegue palpebral, secrecion nasal, aspecto de la
mucosa Yy/o cornetes nasales, aspecto de la
membrana timpanica (otitis serosa), eccema o0
dermatitis atdpica.

El silbido del asma es un ruido musical generalizado

y agudo.

Tabla 1 Procedimientos y hallazgos en la exploracién clinica. 171819

Espirometria

Procedimiento

El paciente debe estar bien sentado en una silla
cémoda, con el respaldo vertical, la espalda erguida
mirando al frente y sin cruzar las piernas.

Se le coloca una boquilla (indeformable) en el interior
de la boca y se realiza una oclusion de la nariz con
una pinza nasal, se activa el espirometro por el
operador, se realiza una respiracion tranquila por la
boca a volumen corriente durante no méas de 5 ciclos.
Desde el nivel de fin de espiracién tranquila hasta
capacidad pulmonar total: el paciente debera realizar
una inhalacion réapida, pero no forzada. Después de
una pausa de 1 a 2 segundos, debera exhalar todo
el aire hasta el fin del examen y se retira al boquilla y
pinzas del sujeto.

Hallazgos

El  volumen de aire
exhalado durante el primer
segundo de la espiracion
forzada (FEV1) suele estar
reducido,aproximadamente
al 30% del valor previsto, y
el cociente entre FV1 y la
capacidad vital forzada
(FVC) es inferior al 50%.La
reversibilidad significativa
de la obstruccion del flujo
de aire se define por un
incremento >12% en FEV1
0 >15% en FVC.

Tabla 2 Procedimientos y hallazgos en la prueba de espirometria. 17:18.1°




Pletismografia

Procedimiento

El paciente se sienta en un cuarto
pequefio y hermético, conocido como
pletismografo corporal, el paciente
respira contra una boquilla. Se pondran
pinzas en la nariz para cerrar las fosas

nasales y dependiendo de Ila
informacion que el médico esté
buscando, la boquilla puede estar

abierta al principio y luego cerrada.

Hallazgos

Mediante ella podemos conocer el gas
gue queda atrapado en el pulmoén tras la
espiracion, que equivale a la capacidad
residual funcional (FRC) y que, en
condiciones normales, se corresponde
con el gas intratoracico (ITGV).

Tabla 3 Procedimiento y hallazgos en la prueba de pletismografia. 1718

Prueba de esfuerzo

Procedimiento
Se

Hallazgos

realiza en un ambiente adecuado (humedad y Descensodel FEV1 >
temperatura controladas) y se lleva a cabo una carrera libre

20 % del basal.

durante 6 a 8 minutos (segun protocolos) procurando que
se alcance una frecuencia cardiaca superior a 150 por

minuto.

Se toman espirometrias a los 3, 5, 10, 15y 30 minutos y se
valora la positividad del test segun vayan descendiendo los

pardmetros.

Se vigilan la ventilacién por minuto, el oxigeno espirado y
la tension del diéxido de carbono, la frecuencia cardiaca, la

presion arterial y la frecuencia.

Tabla 4 Procedimiento y hallazgos ante la prueba de esfuerzo. 1718

Prueba intracutanea

Procedimiento

Consiste en la inyeccion intradérmica de 0,05-
0,07 ml de extracto alergénico formando una
papula de 2 -3 mm de didmetro. Las pruebas se
pueden realizar en el antebrazo o en la espalda,
manteniendo entre ellas una distancia de, al
menos, 2 cm con el fin de evitar superposiciones
en caso de gque se produzcan positividades.

Hallazgos

La positividad cutanea frente a
un antigeno so6lo implica
sensibilizacién al mismo, sin
gue ello quiera decir que dicha

sensibilizacibn  tenga  una
significacion clinica ylo
etioldgica.

Tabla 5 Procedimiento y hallazgos en la prueba intracutanea. 1719




Radiografia de térax

Procedimiento

Se toman dos imagenes del térax, una de la
espalda y otra del lateral del cuerpo mientras el
paciente permanece de pie frente a la placa de
registro de imagenes. El tecnélogo colocara al
paciente con las manos en las caderas y el pecho
presionado contra la placa de imagen. Para la
segunda imagen, el lateral del paciente se
encuentra apoyado sobre la placa de imagen con
los brazos elevados.

El paciente debe permanecer inmovil y se le
puede solicitar que contenga la respiracion por
unos segundos mientras se toma la imagen

Hallazgos

La radiografia de tdérax es
inespecifica y solamente se
observa hiperinsuflacién en el
30% de los casos.

En ocasiones hay
engrosamiento de la pared
bronquial y disminucién de las
sombras vasculares
pulmonares periféricas.

Tabla 6 Procedimiento y hallazgos en la radiografia de térax. 1718

Gasometria arterial

Procedimiento

Se toman muestras por
puncién arterial o por

Hallazgos

La hipoxemia (disminucién de PaO2) es un hallazgo
constante en los brotes agudos, la mayoria de los

aspiraciéon de un catéter en cuales se acompafnan de hipocapnia (disminucién

una linea arterial.

de (PaCO2) y alcalosis respiratoria

Tabla 7 Procedimiento y hallazgos de la gasometria arterial. 171819

Biopsia bronquial

Procedimiento

Es un examen en el que se
inserta un broncoscopio a

través de la nariz o la boca musculo
para recolectar algunos respuesta
fragmentos de tejido

pulmonar.

Hallazgos

En el examen microscopico muestra hipertrofia e
hiperplasia de las glandulas submucosas y del
liso bronquial,

inflamatoria
especialmente rica en eosindfilos y descamacion
epitelial dentro de tapones de moco.

infiltrado mucoso en
mixta Yy edematosa,

Tabla 8 Procedimiento y hallazgos en la biopsia bronquial. 181°




Examen de esputo

Procedimiento

Se le pide al paciente que tosa
profundamente y que escupa cualquier
flema que provenga de sus pulmones en un
recipiente especial. La muestra se envia a
un laboratorio, se coloca en un cultivo y
luego se observa para ver si hay
proliferacion de bacterias u otros microbios

Hallazgos

El esputo es viscoso a simple vista
con cilindros de moco de vias
respiratorias pequenas (espirales de
Curschmannn),  esosindfilos vy
cristales romboideos alargados
derivados del citoplasma
eosinofilico (cristales de Charcot-

patdégenos.

Leydel)

Tabla 9 Procedimiento y hallazgos en el examen de esputo. 181°

Diagnostico diferencial

Es importante la diferenciacion del asma con otras enfermedades asociadas a

disnea y sibilancias, cuando se observa al paciente en un episodio agudo.

Figura 8

Memoria Como la causada por Streptococcus, produce

bacteriana sibilancias, al igual que las infecciones atipicas como las
causadas por Mycoplasma y Chlamydia.

Infecciones Constituyen posibles motivos de sibilancias, sobre todo

virales la producida por el virus respiratorio sincitial, una
infeccion frecuente de los lactantes durante los meses
de invierno y al comienzo de la primavera.

EPOC Posee a menudo cierto componente asmatico, pero

también manifestaciones de bronquitis y enfisema.

Obstruccion de la
via  respiratoria
alta

Por epiglotis, traqueitis bacteriana o infeccién
retrofaringea, sobre todo en presencia de estridor.

Continua...
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Insuficiencia Se manifiesta en ocasiones por sibilancias de reciente
cardiaca comienzo, al igual que la aspiracion de un objeto
congestiva extrafio.

Bronquiolitis La cual se caracteriza por tos, silbidos en el pecho,

crepitantes y respiracion entrecortada y rapida de varios
dias de evolucion.

Enfermedad por
reflujo
gastroesofagico.

Puede precipitar sibilancias en los pacientes asmaticos
de forma directa mediante microaspiraciones del
contenido gastrico hacia el arbol traqueobronquial, o
indirectamente a través de un arco reflejo iniciado por la
estimulacion del esoéfago inferior que produce un
broncoespasmo reactivo en unas vias aéreas ya de por
si hiperreactivas.

Neumonia

La fiebre no es un signo habitual del asma y obliga a
descartar enseguida una neumonia u otro proceso
infeccioso.

Figura 8 Cuadro de los diagnésticos diferenciales para el asma. %2021




CAPITULO 6 EL PACIENTE ASMATICO EN EL CONSULTORIO
DENTAL

Muchos pacientes son afectados por las circunstancias ambientales del
consultorio dental; la ansiedad es una manifestacion importante, el apoyo
psicolégico y una terapia ansiolitica con importantes para evitar la crisis
asmatica. Es importante la presencia de medicamentos para urgencias, los
pacientes que utilizan inhaladores beta adrenérgicos deben recordar llevarlos
consigo. El odontélogo debe evitar anestésicos o analgésicos por la posibilidad

de estimular un atague agudo. %2

En los pacientes asmaéticos el indice de estimulacién del flujo salival es bajo,
por lo que son propensos a enfermedad periodontal. No se presentan cambios
significativos en las concentraciones de proteinas, lactoferrina, limosina y
peroxidasa en la saliva. Estos pacientes padecen mas caries y en nifios se
presentan altos grados de gingivitis. 2 Figura 9

Erosién dental Estudios realizados en el Reino Unido en 2003, sugieren que
la erosiéon dental puede estar ligada al uso de medicamentos
inhalados consumidos por los pacientes asmaticos y el reflujo
gastroesofagico puede también puede causar erosiones
dentales, sin embargo, un tratamiento alternativo podra ser el
tener una dieta balanceada y el masticar chicle para estimular
el flujo salival.

Fracturas En nifios incrementan las fracturas cuando son tratados con
terapia inhalatoria.

Los b-antagonistas no afectan el flujo o la composicion de la
saliva, pero diversos estudios realizados en ratas mostraron
efectos en el desarrollo de caries. Los 3.-adrenérgicos como el
Isoproterenol y Metropropol causan un incremento significativo
en las concentraciones de calcio.

Las condiciones especificas orales estan relacionadas con el
uso de medicamentos para el paciente asmatico. Estas
condiciones incluyen xerostomia, incremento de caries y
candidiasis faringea causada por esteroides inhalados. El

Continua...




efecto directo de los medicamentos puede influir en la
inflamacién de los tejidos de la mucosa oral.

En el uso de aerosoles, se debe enjuagar la boca después del
uso de los medicamentos, como ayuda preventiva para las
enfermedades de la mucosa oral.

Uso de resinas

acrilicas

Es el material mas frecuentemente utilizado en el uso de
aparatos de ortodoncia. El principal problema de este material
es que es altamente flamable e irritante para la piel, asi como
el mondémero del acrilico autopolimerizable causa reacciones
en pacientes sensibles al monémero.

Uso del dique de

Algunos pacientes pueden resultar alérgicos al latex, se debe
tener cuidado al utilizar este tipo de material ya que no permite

hule o . . .
la ventilacion de las vias aéreas y se podria presentar una
sensacion de ahogamiento.

Infecciones El uso de corticoesteroides incrementa el riesgo de desarrollar

oportunistas

infecciones oportunistas como Candida albicans.

Vesiculas

erosivas

Los corticoesteroides pueden provocar la aparicion de
vesiculas erosivas en la cavidad bucal, para lo cual se deben
tener claras instrucciones en su higiene oral, llevar un control
de placa, realizar profilaxis minimo cada 3-4 meses de acuerdo
a las necesidades del paciente.

Tratamientos de

ortodoncia

El tratamiento de corticoesteroides influye en la incidencia de
la resorcion de las raices de los dientes. Por lo cual en
adolescentes tratados con budesonide inhalada se debera dar
0.8mg/dia, mientras la dosis maxima es de 10-15mg/dia
debera ser recomendada para minimizar los efectos dafiinos
en la pérdida de hueso.

Figura 9 El paciente asmatico y su relacion con la odontologia.1:20.23.24,25,26,27,28
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6.1 Anestésicos locales en el paciente asmético

Los anestésicos locales son compuestos que bloquean de manera reversible
la conduccién nerviosa en cualquier parte del sistema nervioso a la que se
apliquen. Pasado su efecto, la recuperacion de la funcion nerviosa es completa
(fig 10).%°

Anestésicos
locales

Figura 10 Componentes de los anestésicos locales.
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Reacciones alérgicas a los anestésicos locales

Los anestésicos locales generalmente se clasifican en ésteres, los cuales
incluyen benzocaina, cloroprocaina, cocaina, procaina, propoxicaina y
tetracaina y el grupo amida que incluye bupivicaina, dibucaina, etidocaina,

lidocaina, mepivacaina y prilocaina.

La colinesterasa que se encuentra en el plasma y el higado metaboliza estos
ésteres y forma un metabolito llamado &cido p-aminobenzoico (PABA) que es
altamente antigénico y es la causa mas probable de reacciones alérgicas a

este tipo.

El metilparabeno, el agente conservante en un vial multidosis con o0 sin
epinefrina, también se metaboliza a PABA. Por lo tanto, los pacientes que son
alérgicos a este componente tedéricamente pueden mostrar reactividad
cruzada entre las soluciones de grupos éster y amida que contienen

metilparabeno. 20

Aungue son poco frecuentes, los antioxidantes pueden producir una respuesta
alérgica, estas sustancias, que se encuentran en soluciones anestésicas que
contienen vasoconstrictores, incluyen metabisulfito y bisulfito sédico. Por
altimo, en raros casos, una reaccion inmunoldgica de tipo amida puede ser

causada por el propio enlace amida.

A partir de agosto del afio 2000 la articaina, se clasific6 como una amida, pero
con enlaces de tipo éster, también contiene epinefrina, metabisulfito, y un
atomo de azufre en el anillo de tiofeno. Por lo tanto, los pacientes con alergias

al metabisulfito no deben recibir articaina. 3132

Las reacciones alérgicas se clasifican en 4 categorias basadas en la respuesta
antigeno-anticuerpo del sistema inmunologico. Los tipos I, Il y Il son
reacciones de tipo inmediato y el Tipo IV es una reaccion de tipo retardado. La

primera exposicion al anestésico es la dosis sensibilizante, induce la
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produccion de anticuerpos de IgE a partir de células de linfocitos tipo B y estos
anticuerpos se unen a basofilos y mastocitos. En la exposicion a una segunda
dosis del agente, el antigeno se une a los anticuerpos, causando que los
basofilos y mastocitos liberen mediadores inflamatorios tales como citoquinas
e histamina. Las reacciones de hipersensibilidad tipo | pueden poner en peligro
la vida. El tratamiento depende de la gravedad y puede incluir oxigeno; liquidos
intravenosos; adrenalina, esteroides y antihistaminicos subcutaneos,
intramusculares o intravenosos; e incluso la gestién de las vias respiratorias

endotraqueales. 33

Vasoconstrictores

Afadir un vasoconstrictor a una solucién de anestésico local implica la
disminucién de la velocidad de absorcion sistémica del farmaco. El empleo de
vasoconstrictores, junto con una adecuada técnica de inyeccion, ha disminuido

la toxicidad clinica de los anestésicos locales.

Epinefrina (adrenalina) Es un dilatador potente del masculo liso de los
bronquiolos. La alergia a la epinefrina no puede
existir en el ser humano, los signos y sintomas
relacionados con valores aumentados de
catecolamidas circulantes (taquicardia,
palpitaciones, sudoracion, nerviosismo),
probablemente sean resultado del miedo a
recibir inyecciones

Norepinefrina (levarterenol, | Produce una vasoconstriccion de las arteriolas
pulmonares inducida a través de los receptores
a, lo que reduce la resistencia de las vias
respiratorias con menos intensidad.

Corbadrina (levonordefrina) | Produce cierto grado de broncodilatacion, pero
en mucha menor medida que la epinefrina. %°

noradrenalina).
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CAPITULO 7 MEDICAMENTOS DE USO ODONTOLOGICO
QUE PUEDEN DESENCADENAR EL ASMA.

Aines

Estos farmacos producen alivio sintomatico del dolor y de la inflamacién en las
artropatias crénicas, asi como enfermedades inflamatorias agudas, fracturas,
esguinces, lesiones deportivas, tratamiento del dolor postoperatorio, dental,

menstrual y migrana.

Su farmacologia esencial se relaciona con su capacidad comun de inhibir la
enzima COX de acidos grasos, impidiendo de esta forma la produccién de
prostaglandinas y tromboxanos (fig. 11). 34

COX-1

Enzima constitutiva que
existe en la mayor parte de
los tejidos, incluidas las
plaguetas.

Tiene funcion de
homeostasis en los tejidos
y es responsable de la
produccion de
prostaglandinas que
participan en la
citoproteccion gastrica,
agregacion plaquetaria,
autorregulacion del flujo
sanguineo renal y el inicio
del parto.

Es inducida en células
inflamatorias cuando son
lesionadas, infectadas o

activadas por las citocinas
inflamatorias como la IL-1
y el factor de necrosis
tumoral a.

Es responsable
principalmente de la
produccion de los
mediadores de la
inflamacién de la familia
de los prostanoides.

Figura 11 Cuadro comparativo entre las vias de ciclooxigenasa 1y 2.
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Ademas de compartir muchas actividades terapéuticas, los AINES tienen en
comun algunos efectos adversos indeseables, el mas frecuente es la
propension de estos a inducir Ulceras gastricas o intestinales, que a veces se
acompafan de anemia por la pérdida hematica resultante. Dichos farmacos
disminuyen la corriente sanguinea por rifiones y la filtracion glomerular en
individuos con insuficiencia cardiaca congestiva, con cirrosis hepatica, con
nefropatias cronicas y en sujetos hipovolémicos, ademas de estimular la
retencién de sodio y agua al disminuir la inhibicién de la resorcién de cloruro

inducida por las prostaglandinas y la accion de la hormona antidiurética.

Las reacciones inducidas por AINES comienzan dentro de los primeros 30 a
120 minutos después de la ingestion del farmaco y provocan sintomas
respiratorios tanto en las vias respiratorias superiores como inferiores,
incluyendo aumento de la rinorragia, congestion nasal aguda, eritema ocular,

opresion en el pecho y broncoconstriccion (fig. 12). 3435




TIPO FARMACO CONTRAINDICACIONES
En casos de hipersensibilidad, trastornos de
. . coagulacion, enfermedad cardiovascular,
Fenilacetato Diclofenaco X . )
antecedentes de hemorragia gastrointestinal y
COX-2 puede causar prurito, disfuncion hepatica,

nausea y vomito.

Paraminofenol

Acetaminofén
COX-1

En casos de hipersensibilidad, enfermedad
hepatica o insuficiencia renal grave y puede
causar erupciébn cutanea, neutropenia,
cansancio e ictericia. El uso de paracetamol
esta asociado con sintomas de asma durante
el embarazo y la primera infancia.

Pacientes con alteraciones de la coagulacion y
casos de hipersensibilidad. Puede causar

Indol Indometacina 3 . . L,
nausea, diarrea, anorexia y dolor epigastrico.
COX-1
Acido En pacientes con antecedentes de Ulcera
.. S éptica, hemorragia gastrointestinal, puede
Salicilato acetilsalicilico P b
provocar sindrome de Reye, efectos toxicos en
COX-1 SNC, hiperventilacion que se caracteriza por
mayor profundidad y aceleracibn de la
respiracion, a altas dosis ocasionan paralisis
respiratoria central y colapso circulatorio.
Dexibuprofeno | En casos de hipersensibilidad, pacientes con
hemorragia gastrointestinal, Ulcera péptica,
Dexketoprofeno | . rragia g PEP
insuficiencia renal y pueden causar reacciones
Propionato Fenoprofeno | anafilacticas.
COX-1 Ibuprofeno
Ketoprofeno
Naproxeno
Pirrolicina Ketorolaco Somnolencia, mareos, cefalea, dolor
roin inal.
COX-1 gastrointestina
Coxib Celecoxib Céfalea, mareos, exantemas cutaneos Yy
edema periférico. lesiones ulcerativas.
COX-2 P
Oxicam Meloxicam En pacientes con asma, en bypass arterial
L coronario y con ulceracion gastrointestinal.
Piroxicam
COX-2
Indeno Sulindaco En pacientes geriatricos, con asma, reacciones
alérgicas, Ulcera gastrointestinal.
COX-1 gicas, 9

Figura 12 Cuadro de los AINES mas utilizados en odontologia y sus efectos adversos.




CAPITULO 8 TRATAMIENTO PARA EL PACIENTE CON ASMA
El tratamiento de adaptara a la gravedad de la crisis. El tratamiento de primera

linea de una paciente con muchas sibilancias se basa en agonistas  en
inhalacion. Los agonistas B2, si se aplican precozmente y de forma intensiva,

pueden reducir la probabilidad de ingreso hospitalario (fig. 13).°

Figura 13 Esquema que representa el tratamiento de primera
eleccion para el paciente asmético.




Estrategias no farmacoldgicas
Para los pacientes con sintomas inducidos por el ejercicio, un periodo de
calentamiento antes de una actividad intensa ayuda a evitar la

broncoconstriccion. 14

El incremento de B carotenos, vitamina C y selenio puede estar asociado con
una reduccion del 10 al 20 % en la prevalencia del asma. El aparente beneficio
del selenio es un excelente aliado con la exposicion del humo del cigarro. Asi
como los antioxidantes pueden ser importantes en la prevencion del asma, asi

CoOmo en su aparicion y progreso de la enfermedad. 36




CAPITULO 9 PULSIOXIMETRIA Y OXIGENOTERAPIA

Se puede identificar la necesidad de administraciéon de oxigeno por medio de
la oximetria de pulso, que es un monitoreo no invasivo, que utiliza ondas de
luz y un sensor que se coloca en un dedo o en el pabellén auricular del
paciente para medir la saturacion de oxigeno de la hemoglobina en sangre
arterial y la frecuencia cardiaca en latidos por minuto que son promediados
cada 5 a 20 segundos. Los nifios normalmente tienen frecuencias cardiacas
mas altas que los adultos, pero tienen la misma saturacion de Oz,

Los pulsioximetros modernos son muy sencillos, portétiles e incluso de bolsillo
porque su utilizacion estd muy extendida en la actualidad.

Las indicaciones clasicas de la pulsioximetria son aquellas situaciones que
precisan monitorizacion en el hospital, en quiréfano, etc.

En la actualidad y debido a la existencia de pulsioximetros cada vez mas
pequefios se ha difundido su uso, de manera que es habitual que los
neumologos e incluso los médicos de atencién primaria dispongan de un
pulsioximetro en la consulta para una evaluacién rapida de la situacion del

paciente que acude con sintomas respiratorios y sobre todo y refiere fatiga.

Las nuevas indicaciones podrian resumirse en:
e Evaluacidn inicial de los pacientes con problemas respiratorios tanto en
la consulta normal como en el servicio de urgencias.
e Monitorizacién durante el traslado al hospital de los pacientes inestables
por su situacion respiratorio y/o hemodinamica.
e En la atencion domiciliaria de pacientes con enfermedades

respiratorias.3’
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Frecuencia cardiaca

e Recién nacidos- 2 afios / 100-180 latidos por minuto

e 2-10 afios / 60-40 latidos por minuto

e 10 afios- adultos / 50-100 latidos por minuto
Saturacion de oxigeno

e 95-99 % Normal

e 91-94 % hipoxia leve

e 86-90 % hipoxia moderada

e <86 % hipoxia severa
Oxigenoterapia
El oxigeno es esencial para el funcionamiento celular. Una oxigenacion
insuficiente conduce a la destruccién celular y a la muerte. En ausencia de
dificultad respiratoria no es necesario administrar oxigeno adicional a los
pacientes si la saturacion de oxihemoglobina es igual o superior al 94%.
Sus objetivos principales son: tratar la hipoxia, disminuir el esfuerzo
respiratorio y la sobrecarga cardiaca.
Oxigeno comercial para uso médico
Es producido por la destilacion fraccionada, con este método, grandes
cantidades de aire atmosférico son vaciadas en recipientes donde se procesan
para retirar aceite, agua, COz2, y otras impurezas y el Oz debe quedar 99%
puro.
Tipos de cilindros para administracion de Oz

e Tipo D 350 Lts

e Tipo D jumbo 450 Lts

e E625Lts
e M 3000 Lts
e (G 5300 Lts

e H(K)6900 Lts
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Ventilacion con aire atmosférico

El aire que respiramos contiene aproximadamente un 21% de oxigeno, aunque

1904

la ventilacion con aire exhalado en un 16-18% de oxigeno es adecuada para

mantener la vida.38

Tipo de Descripcion Tasa de Concentracion
sistema flujo aproximada de
Lt/min 02
Ventilacion El aire exhalado se puede 16-18 %
boca a boca | transformar en aire inspirado
Puntas Es el método de eleccion para |4 a6 25- 40 %
nasales proporcionar O2 a un paciente
consciente que respira y requiere
bajas concentraciones.
Mascarilla Puede alcanzar concentraciones | 8- 12 50-60 %
simple mediadas de O2
Mascarilla Tiene un reservorio en el cual se | 6-10 35-60 %
de concentra O2 y hasta 1/3 del aire
reinhalacion | exhalado por el paciente.
parcial
Mascarilla Similar a la anterior pero el aire | 10-12 Hasta 100%
de no exhalado no entra al reservorio
reinhalacion
Mascarilla Similar a la mascarilla simple, pero | 4 24-28 %
de Venturi permite proporcionar 8 35-40 %
concentraciones precisas de 02,
atil en EPOC
Bolsa- Es una unidad autocontenida que | 8- 12 40-60 % sin
valvula- puede trasladarse con facilidad a reservorio
mascarilla cualquier parte de la consulta
12 100% con
reservorio

Figura 14 Sistemas de oxigenoterapia. 32




El O2 debe ser suministrado con la precision que se requiere para cualquier

droga, por la eventualidad de ocasionar diversos dafos tisulares. Entre los

peligros del suministro excesivo del gas, estan:

Retencion del CO:z (en pacientes susceptibles)
Toxicidad

Atelectasias

Barotrauma

Fibroplasia retrolental

Enfisema intersticial

Paralisis mucociliar

Activacion de mastocitos

Aunqgue la toxicidad por oxigeno es una enfermedad netamente iatrogénica,

prevenible por la monitorizacién adecuada de la FiO2y de presiones, asi como

los gases arteriales, este hecho no debe hacer disuadir al clinico de emplear

oxigeno necesario para corregir una hipoxia clinicamente significativa, en un

determinado pacientes, pues esta situacion expondria al mismo paciente a

requerir con posterioridad quiz4 una mayor necesidad de Oz por mayor dafio

pulmonar.

En mdltiples estudios experimentales en animales y por observacion de

pacientes sometidos a oxigeno, se ha establecido que existe una correlacién

entre el tiempo de exposicion y la aparicion de dafio en el tejido pulmonar

como:

Aguda a 6 horas: Disminucion de la capacidad vital
24 horas: Disminucién de la sintesis de proteinas incluyendo las de

superficie.




e 30 horas: Aumento de la humedad del pulmon por aparicion de edema
intersticial y alveolar.

e 48 horas: Dafio del endotelio capilar y disminucion del area de
intercambio, aumento de la diferencia alveolo-arterial de Oz, disminucion

de la PaO:y pérdida progresiva de la capacidad de difusion.

Los pacientes presentan disnea progresiva, dolor subesternal, disminucion de
la distensibilidad toracica e hipoxia a pesar de la elevacion del FiO2. Los
sintomas mas precoces son la tos, dolor subesternal, parestesias, anorexia,
nauseas, dolor al deglutir, cefalea y alteraciones neurolégicas.

No hay una terapia especifica para el paciente en riesgo de padecer los efectos
toxicos del Oz, por lo cual la prevencion de esta es el punto clave del manejo

de pacientes sometidos a oxigenoterapia.3®
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CAPITULO 10 TRATAMIENTO DE URGENCIA DEL PACIENTE
ASMATICO

10.1 Medicamentos de urgencia

Agonistas beta adrenérgicos

Son medicamentos o sustancias que ejercen efectos similares o idénticos a
los de la epinefrina (adrenalina). Por ello, son un tipo de agentes
simpaticomiméticos. Sus acciones son opuestas a las de los antagonistas
adrenérgicos, es decir, los beta bloqueantes y los alfa bloqueantes.

Su clasificacion es la siguiente:

Los agonistas de los receptores alfa y de los receptores beta. En total, son
cinco los receptores adrenérgicos: a1, a2, B1, B2, y 3.

1. AGONISTA a1: estimulan la actividad de la fosfolipasa C y producen
vasoconstriccion y midriasis.

2. AGONISTAS 02: inhiben la actividad de la enzima adenilil ciclasa,
reduciendo la activacion del sistema nervioso simpético.

3. AGONISTAS B1: estimulan la actividad de la adenilil ciclasa, abriendo
los canales de calcio, produciendo estimulacion cardiaca.

4. AGONISTAS B2 : estimulan la actividad de la adenilil ciclasa, cerrando
los canales de calcio, produciendo relajacion del musculo liso y son
usados en el tratamiento del asma y la EPOC. %

Inyectables primarios: farmacos para la reaccién alérgica aguda.

Los farmacos para soporte vital avanzado no suelen estar disponibles en su
forma precargada, pero deben guardarse separados de los demas farmacos
de urgencia.

Farmaco de eleccion: adrenalina

Tipo de farmaco: catecolamina natural
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La adrenalina es el farmaco de eleccion para tratar la reaccion alérgica aguda,
tiene una importancia crucial en el tratamiento de las manifestaciones
respiratorias y cardiovasculares que se producen en las reacciones alérgicas.
Los efectos beneficiosos de este farmaco consisten en su rapido comienzo de
accion, potente accion dilatadora del musculo liso bronquial (propiedades
beta2), accion antihistaminica, accion vasopresora, asi como sus acciones
sobre el corazobn como el aumento de la frecuencia cardiaca (21 %), el
aumento de la presion sistolica (5 %), la disminucion de la presién diastélica
(14 %), aumento del gasto cardiaco (51 %) y el aumento de flujo sanguineo
coronario. Los efectos negativos son su tendencia a predisponer a las arritmias
cardiacas y la duracion de su accion, relativamente corta. Aungue la ampolla
de 1ml de adrenalina al 1:1.000 se considera la dosis terapéutica del adulto, lo

normal es comenzar administrando 0.3-0.5 ml de solucion IM o subcutanea.>4°

10.1.2 Algoritmo del tratamiento de urgencia en el paciente
asmatico.

Los signos y sintomas del asma agudo pueden desarrollarse de forma gradual
0 subita. En el episodio tipico el paciente nota una sensacion de opresion o
congestion en el pecho, produciéndose después una crisis de tos, asociada o
no con produccién de esputo y sibilancias audibles durante la inspiracion y la
espiracion. Esos sintomas tienen a aumentar de intensidad al continuar el

proceso. El paciente experimenta un grado grave de disnea.

Durante el episodio agudo se produce un atrapamiento aéreo en los pulmones
y en la obstruccion grave de la via aérea desaparecen las sibilancias, ya que
la velocidad del movimiento del aire es insuficiente para producir ruidos y es
por eso que se presenta un algoritmo que nos va a permitir, una vez detectada
la crisis asmatica, poder resolver con mayor eficacia y seguridad una crisis

asmatica en estos pacientes (fig.15).4°




Tratamiento de urgencia en el paciente asmatico.

Reconocer el problema.

-

Interrumpir el tratamiento odontoldgico.

-

Activar el equipo de emergencias.

-

Colocar al paciente en posicion semi-fowler.
/7
Realizar soporte vital basico si fuera necesario.
CAB

Proveer tratamiento definitivo

Administrar O2

Administrar broncodilatador inhalado.

10 Y
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Si terminan los episodios Si contintan los episodios
concluir el tratamiento activar el sistema de
dental. emerF.e.lilcias.

JL ~~

Administrar farmacos por

Dar de alta al paciente. .
via parenteral.

Tl
-

Hospitalizar al paciente.




CONCLUSIONES

El asma es una enfermedad de suma relevancia para el cirujano dentista
debido a las caracteristicas clinicas y sistémicas que presenta. Importante
destacar los aspectos buco-dentales de estos pacientes como las infecciones
oportunistas, la caries, la enfermedad periodontal y la manera en que

repercuten.

Aunque su etiologia aln no se define con claridad y no existe un tratamiento
qgue cure dicha enfermedad por completo los avances médicos han permitido

gue los pacientes asmaticos puedan tener una calidad de vida.

Es importante realizar la historia clinica, la cual nos va a permitir el diagnéstico

y conocer sus probables complicaciones en la consulta dental.

Saber identificar los signos y sintomas del padecimiento favoreceran a realizar

el diagnadstico diferencial, con otras enfermedades.

Estar preparados y contar con los conocimientos para el tratamiento de esta

enfermedad nos va a permitir el manejo de la situacion.
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