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INTRODUCCION

El asma es una enfermedad inflamatoria crénica de las vias aéreas, que
se asocia con una hiperrespuesta bronquial frente a diversos estimulos.
Los sintomas pueden variar en gravedad y frecuencia de una persona a
otra, afectando principalmente a la poblacion pediatrica, lo que constituye

uno de los problemas de salud publica en distintos paises.

Los principales componentes a identificar antes de iniciar el tratamiento
son: la gravedad, el control, la respuesta a medicamentos y la
incapacidad provocada. Por lo tanto, el objetivo del tratamiento sera lograr
y mantener el control de la enfermedad lo antes posible, prevenir las

exacerbaciones, la obstruccion al flujo aéreo y disminuir la mortalidad.

Desgraciadamente, el diagnéstico y manejo del asma en muchas
ocasiones son inadecuados. En consecuencia, los pacientes se ven
afectados en su calidad de vida. Por ello, es importante identificar una
crisis asmatica en la consulta dental y determinar si requiere un servicio

de urgencia hospitalaria.




oMo
UNAM
1904

=%
=3\

OBJETIVO

Identificar los factores que pueden desencadenar una crisis asmatica y
llevar a cabo el protocolo de emergencia correctamente en la consulta

dental.
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CAPITULO 1 GENERALIDADES DEL SISTEMA
RESPIRATORIO

1.1 Embriologia

El primordio respiratorio queda marcado alrededor de los 28 dias por una
excrecencia media, el surco laringotraqueal. EI endodermo que tapiza
el surco laringotraqueal da lugar al epitelio pulmonar y a las glandulas de
la laringe, la trdquea y los bronquios. El tejido conjuntivo, el cartilago y
el musculo liso proceden del mesodermo visceral que rodea al

intestino anterior.

Al final de la cuarta semana, este surco laringotraqueal que ha evaginado
para construir el diverticulo laringotraqueal, a medida que este se va
alargando, queda revestido por mesénquima y su extremo distal crece
hasta configurar una yema respiratoria globular. EI  diverticulo
laringotraqueal se separa pronto de la faringe primitiva; sin embargo
mantiene su comunicacion a través del primordio de la entrada a la

laringe.

En el diverticulo laringotraqueal surgen unos  pliegues
tragueoesofagicos, que se acercan entre si hasta fusionarse y formar
una pared: el tabigue traqueoesofagico. Este tabique divide la porcién
craneal del intestino anterior en un componente ventral, el tubo
laringotraqueal.

La abertura del tubo laringotraqueal en la faringe se transforma en el

primordio de la entrada a la laringe.




Bt g
” AT gy
L'.\Miw

1904

Desarrollo de la laringe

El revestimiento epitelial de la laringe procede del endodermo. Los
cartilagos laringeos surgen a partir de los cartilagos correspondientes que
pertenecen al cuarto y al sexto par de los arcos faringeos. El mesénquima
del tubo laringotraqueal prolifera con rapidez y genera un par de
prominencias aritenoideas. Estos engrosamientos crecen hacia la lengua
y convierten la abertura similar a una hendidura, la glotis primitiva en
una entrada a la laringe con forma de “T”. El epitelio laringeo
prolifera y oblitera temporalmente la luz de la laringe.!

Una vez que se forman la glotis primitiva y los engrosamientos
aritenoideos, la hendidura laringotraqueal comienza la recanalizacion
entre la novena y décima semana del desarrollo. Durante el tiempo de
recanalizacion laringea aparecen los ventriculos laringeos, limitados por
los pliegues de la mucosa, los pliegues vocales y los pliegues
vestibulares. De los pliegues vocales se forman finalmente Ilas
cuerdas vocales. La parte caudal de la eminencia hipobranquial (cuarto
arco) se proyecta hacia la glotis primitiva dando lugar a la tumefaccion

epiglética, que finalmente dara origen a la epiglotis.? Figura 1

4 semanas 5 samanas

6 semanas 10 semanas

Figura 1 Etapas sucesivas en el desarrollo de la laringe. A. A las 4 semanas. B. Alas 5

semanas. C. A las 6 semanas. D. A las 10 semanas.
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Desarrollo de latrdquea

A partir de la zona distal a la laringe, el revestimiento endodérmico del
tubo laringotraqueal se diferencia en el epitelio, las glandulas de la
trAquea y en el epitelio pulmonar. El cartilago, el tejido conjuntivo y los
musculos de la traquea derivan del mesénquima visceral que rodea a este

tubo laringotraqueal.

Desarrollo de los bronquios y pulmones

La yema respiratoria se divide en dos invaginaciones: las
yemas bronquiales primarias. Las yemas bronquiales secundarias y

terciarias aparecen poco después.

Al comienzo de la quinta semana, aumenta de longitud la conexion de
cada yema bronquial con la trdquea para constituir los primordios de los

bronquios principales.

Los bronquios principales se subdividen en bronquios secundarios
que originan ramas lobulares, segmentarias e intrasegmentarias. En el
lado derecho, el bronquio lobular superior se encargara del |6bulo
superior del pulmén, mientras que el inferior se subdivide en otros dos
bronquios, uno para el I6bulo medio de este pulmoén derecho y el otro para
el inferior. Los bronquios segmentarios, 10 en el pulmén derecho y 8

0 9 en elizquierdo.

A las 24 semanas, se han constituido unas 17 érdenes de ramas y han

aparecido los bronquiolos respiratorios.
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Los pulmones adquieren una capa de pleura viscerala partir del
mesénquima visceral. La pared del térax queda tapizada por una capa de

pleura parietal (Figura 2). 1

Figura 2 Etapas sucesivas en el desarrollo de las yemas bronquiales, los bronquios y los

pulmones.

La maduracién de los pulmones se divide en 4 etapas:

O Etapa seudoglandular (semana 6-16)

A las 16 semanas ya se han formado todos los elementos principales del
pulmén, excepto los que participan en el intercambio de los gases. La

respiracion aun no es posible.

O Etapa canalicular (semana 16-26)

En esta etapa, aumenta la luz de los bronquios, los bronquiolos
terminales y el tejido pulmonar adquiere una gran vascularizacion. A las
24 semanas, cada bronquiolo terminal como minimo ha dado origen a
dos bronquiolos respiratorios, que se dividen de tres a seis

estructuras tubulares: los primordios de los conductos alveolares.
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La respiracion ya es posible al acabar la etapa canalicular porque

han aparecido varios sacos terminales (alvéolos primitivos).

O Etapa de los sacos terminales (semana 26 al nacimiento)

Se caracteriza por el importante incremento de sacos terminales y el
adelgazamiento de su epitelio.

A las 26 semanas, los sacos terminales se encuentran revestidos sobre
todo por células epiteliales escamosas de origen endodérmico,
neumocitos tipo I, a través de los cuales sucede el intercambio gaseoso.
También existen entre células epiteliales escamosas, unas células
epiteliales redondeadas de caracter secretor; los neumocitos tipo |I,
gue segregan el tensioactivo pulmonar, una mezcla compleja de

fosfolipidos y proteinas.

O Etapa alveolar (semana 32-8 afios)

A las 32 semanas existen unos sacos analogos a los alvéolos. Los
neumocitos de tipo | se adelgazan tanto que los capilares adyacentes
acaban por sobresalir hacia los saculos alveolares.

Al comienzo de la etapa alveolar, cada bronquiolo respiratorio acaba en
un conglomerado de sacos alveolares. Estos saculos representan los
futuros conductos alveolares.

Los alvéolos maduros ya caracteristicos no se forman hasta después del
parto. Después del nacimiento crecen a medida que se expanden los

pulmones. !
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1.2 Histologia

El sistema respiratorio comprende los pulmones y otras estructuras
relacionadas. Por su funcidén se divide en una porcion conductora, una

porcion respiratoria y un mecanismo de ventilacion.

Cavidad nasal y senos paranasales

La cavidad nasal se divide en dos zonas: la region respiratoria, esta
revestida por membrana mucosa respiratoria, entibia y humidifica el aire
inspirado. La region olfatoria esta revestida por membrana mucosa

olfatoria, donde se localizan los receptores del sentido del olfato.

O Regidn respiratoria

El tabique nasal divide la cavidad nasal en dos mitades casi
simétricas. Los orificios nasales conducen hacia el vestibulo nasal.El
vestibulo esta revestido por piel con grandes pelos terminales, las
vibrisas. En la parte posterior, el epitelio estratificado plano se
torna mas delgado Yy desaparecen los pelos y las glandulas sebaceas
antes de la transicion a la cavidad nasal propiamente dicha. El epitelio
de la cavidad nasal es seudoestratificado cilindrico ciliado y contiene
numerosas células caliciformes.

El epitelio descansa sobre una lamina propia de tejido conectivo denso
que en la profundidad se continia con el periostio del esqueleto de la
narizz En la lamina propia se encuentran  numerosas

glandulas mucoserosas mixtas.
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O Region olfatoria

En el ser humano, la mucosa olfatoria representa una zona pequefa
(alrededor de 2 cm?) en cada mitad del techo y de las partes superiores
del tabique y los cornetes superiores. El epitelio seudoestratificado
cilindrico es muy alto.

El epitelio olfatorio estd compuesto por 3tipos celulares: olfatorias, de

sostén (sustentacular) y células basales (Figura 3). 3

-La dendrita transcurre
sin ramificaciones hasta
la superficie libre del
epitelio.

-El

region basal al nucleo y

axon parte de la

es muy delgado.
-En el tejido conectivo

subepitelial, los axones

-Separan las células

olfatorias y rodean la
dendrita y el axon.

-Los nucleos son
ovalados y se ubican en
del

la parte luminal

epitelio.

-Son células pequefias
ubicadas en
del
bastante diferenciadas.

la parte

basal epitelio,

-Son células madre de
las cuales algunas de las
células

hijas pueden

diferenciarse a las dos

forman pequefios haces, formas celulares
los filetes olfatorios, que maduras.

en conjunto se

denominan nervio

olfatorio.

Figura 3 Tipos celulares del epitelio olfatorio.
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El tejido conectivo de la lamina propia contiene las glandulas de Bowman
serosas, cuyos conductos excretores desembocan en la superficie del
epitelio olfatorio. La secrecion serosa de las glandulas actia como

solvente de las sustancias odoriferas (Figura 4) 3.

o p— ey e Cilios incluidos

en moco
v'o"

Glandulas
de Bowman
(Serosas)

Figura 4 Mucosa respiratoria (mucosa nasal en la region olfatoria).

Senos paranasales

Son cavidades de los huesos frontal, maxilar, etmoides y esfenoides,
revestidas de epitelio de tipo respiratorio, que se presenta plano y con
pocas células caliciformes. La lamina propia contiene escasas y pequefias
glandulas. EI moco es producido en estas cavidades y drenado a las

fosas nasales gracias a la actividad de las células epiteliales ciliadas. 4
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Nasofaringe

La parte superior o nasofaringe y la tuba auditiva (de Eustaquio) estan
revestidas por el mismo epitelio seudoestratificado ciliado de la cavidad
nasal, mientras que la superficie luminar de la orofaringe esta recubierta
por epitelio estratificado plano. En las amigdalas faringeas hay epitelio
seudoestratificado cilindrico, pero es posible encontrar pequefias zonas

con epitelio estratificado plano.

Laringe

La lamina epitelial de la mucosa laringea esta compuesta por epitelio
estratificado plano. En el resto de la laringe, el epitelio seudoestratificado
cilindrico con cilios, cuyo movimiento desplaza la capa de moco de la
superficie epitelial hacia arriba, en direccion de la faringe, desde donde se

deglute o se elimina al toser.

La lamina propia se compone de tejido conectivo bastante laxo que
se torna mas denso, cerca de los cartilagos.

Tiene gran abundancia de fibras elasticas, en especial los pliegues
vocales, estos carecen de glandulas, pero son lubricados por

las glandulas adyacentes.

La mayor parte de los cartilagos laringeos son hialinos, pero el cartilago

epiglotico y parte de los cartilagos pequefios son elasticos.

Traquea

La lamina epitelial es un epitelio seudoestratificado cilindrico, en su
mayor parte recubiertas por cilios y células caliciformes. También se
encuentran células basales con los nucleos ubicados en hilera cerca de

la membrana basal.
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La lamina propia esta compuesta por tejido conectivo laxo con
abundancia de fibras elésticas.

La submucosa también contiene gran cantidad de fibras elasticas.

Las glandulas traqueales se encuentran sobre todo en la submucosay
son de tipo mucososeroso mixto.

Los traqueales son cartilagos hialinos con forma de herradura que rodean
la submucosa (en la parte anterior y laterales). Los 16-20 cartilagos estan
incluidos a espacios regulares en un tejido conectivo fibroso que se
extiende como membrana fibroeldstica entre los cartilagos y no puede
separarse del pericondrio. Esta membrana permite cierta movilidad de

la trAdquea (Figura 5). 2

Epitelio

Lamina propia

Glandulas mucoserosas
mixtas

Pericondrio

Cartilago hialino

Figura 5 Corte transversal de la pared traqueal.
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Bronquios principales

Comienzan en la bifurcacion de la traquea y transcurren como bronquios
principales derecho e izquierdo en direccion a los pulmones. Tienen
cartilagos mas irregulares, pero las caracteristicas histologicas se
asemejan a la de la traquea.

Pulmones

Estan divididos en I6bulos, de los cuales el pulmén derecho posee tres y
el izquierdo, dos. Se subdividen en unidades menores, denominadas
segmentos broncopulmonares, que a su vez se dividen en lobulillos. La
superficie externa esta recubierta por la pleura visceral.

O Arbol bronquial

Las ramificaciones mayores del arbol bronquial se denominan bronquios,
mientras que las menores reciben el nombre de bronquiolos.
Los bronquios representan las primeras 7 generaciones de ramificaciones
del arbol bronquial. Siempre contienen cartilago y glandulas en la pared.
Presentan una estructura histolégica muy similar a la traqueal, pero en la
zona de transicion a los pulmones el cartilago adquiere una forma mas
irregular y el masculo forma un anillo completo por dentro del cartilago.
La mucosa esta revestida por epitelio similar al de la trdquea, es decir,
el caracteristico epitelio  seudoestratificado  cilindrico  ciliado.
La estructura de los bronquios se modifica en forma gradual para adquirir

las caracteristicas de los bronquiolos.
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El epitelio seudoestratificado ciliado se transforma en epitelio
simple cilindrico, desaparece el cartilago, las glandulas y aumenta
en forma relativa de espesor la capa muscular.
El epitelio de los bronquiolos consiste en células ciliadas y células de
Clara.

El masculo de la pared bronquiolar es mas grueso que la de los bronquios
(Figura 6).3

Alvéolos

— Epitelio (epitelio
;j simple cilindrico)

Figura 6 Bronquiolo observado con microscopio éptico.

Region respiratoria

Los ultimos bronquiolos que pertenecen al sistema conductor, es decir
gue aun no contienen alvéolos en sus paredes, se denominan bronquiolos

terminales. Cada uno de ellos se divide en dos bronquiolos respiratorios.

La pared esta revestida por epitelio simple cilindrico bajo compuesto casi

en su totalidad por células ciliadas y células de Clara.
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Se entiende por acino pulmonar el volumen del tejido del pulmén
ventilado por las ramificaciones de un bronquiolo terminal, es la
principal unidad funcional.

Un lobulilo se compone de 3-5 acinos y es una estructura

poligonal separada del entorno por tabiques de tejido conectivo.

O Pared alveolar

Se compone de una capa de tejido conectivo, contiene fibras colagenas
y elasticas.

La pared alveolar carece de capilares linfaticos, que se encuentran en
el tejido conectivo que rodea los bronquiolos terminales.
El epitelio alveolar se compone de neumocitos tipo | y tipo
II. Los neumocitos tipo | tienen pequeiios nucleos aplanados,
conforman una separacidon completa entre el tejido conectivo muy
vascularizado y el aire alveolar. El citoplasma es muy delgado, (salvo
en la region perinuclear) y posee desmosomas que unen a las células
adyacentes.

Los neumocitos tipo Il (células del tabique) tienen forma irregular,
casi cubica y el ndcleo bastante grande y redondeado. Las
células suelen sobresalir hacia la luz y se encuentran en

mayor numero que los neumocitos tipo I.

O Macrofagos alveolares

Son los principales responsables de que, en condiciones normales,

la porcion respiratoria de los pulmones se mantenga esteéril.
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O Pleura

Es la bolsa cerrada que rodea los pulmones, ubicada a ambos lados de la
parte media del térax se compone de dos hojas: la hoja interna visceral o

pleura pulmonar y la hoja externa o pleura parietal.

-Pleura pulmonar: Recubre con precision la superficie del pulmon. Se
compone de una capa de mesotelio cuyas células descansan sobre una

delgada capa de tejido conectivo denso con abundantes fibras colagenas.

-Pleura parietal: También se compone de mesotelio con tejido conectivo

subyacente, aunque es mas grueso y mas fibroso. 3
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1.3 Anatomia

Se considera como nariz a la pirdmide visible en la cara cuyo
esqueleto es osteocartilaginoso, presenta un vértice o apice nasal y la
raiz en la parte superior 0sea es inmovil y la porcion distal por ser

cartilaginosa es movible.

El esqueleto cartilaginoso esta constituido por el cartilago del septo nasal.
Los orificios de la nariz, son denominados nares, estos se contindan con
el vestibulo donde se encuentran pelos rigidos llamados vibrisas.
Las arterias proceden de la facial, de la carétida externa y la oftalmica de
la cardtida interna. Los nervios aferentes son del mandibular vy

oftdlmico del V par o trigémino.

Laringe

Es el 6rgano especial para la fonacion o emisién de sonidos. Impide el
paso de los alimentos hacia las vias respiratorias durante la deglucion.
Permite el paso del aire para que se realice la hematosis o intercambio de

gases en los pulmones.

Estéa formada por:

O Cartilagos laringeos

Por su borde superior se une al hueso hioides. El borde posterior de cada
lamina se proyecta hacia arriba como cuerno superior y hacia abajo como
cuerno inferior; los cuernos inferiores se articulan con el cartilago

cricoides.
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La cara superficial estd recorrida por una cresta oblicua, en la que
se insertan los musculos constrictor inferior, tirohioideo vy
esternotirohioideo.

O Cartilago cricoides.

Es el mas inferior de los cartilagos laringeos y tiene la forma de un anillo

de sello. Presenta una parte anterior o arco y una parte posterior o lamina.

O Cartilago epiglotico

Es un cartilago Unico y simétrico, se inserta en el cartilago tiroides. Su
extremo superior es una pequefia cresta, mientras que los bordes
laterales se unen a la lengua mediante los ligamentos glosoepigléticos

laterales.

O Cartilagos aritenoideos

Son 2, son moviles estan formados por cartilago hialino y se articulan con
el cartilago cricoides. En cada uno de ellos se inserta un ligamento que
forma parte de una cuerda vocal, llamados cartilagos corniculados.
La base de los aritenoideos presenta 2 procesos, el proceso vocal y otro
denominado proceso muscular, donde se insertan los musculos

cricoaritenoideos posterior, lateral y el tiroaritenoideo.

Las articulaciones cricotiroideas son articulaciones planas, estan
formadas por los cuernos inferiores del cartilago tiroides y la cara articular

tiroidea del arco cricoideo, tiene capsula articular y sinovial.
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Las articulaciones cricoaritenoideas son también del tipo sinoviales
planas. Su movimiento produce la aproximacion o separacion de los

pliegues vocales ocasionando el cierre o apertura de la glotis.

Los muasculos de la laringe se dividen en extrinsecos e intrinsecos:
los primeros son los que mueven la laringe: esternotiroideo,
tirohiodeo, constrictor inferior de la laringe, estilofaringeo y el
salpingofaringeo.

Los intrinsecos son: cricotiroideo,  cricoaritenoideo  posterior,
cricoaritenoideo lateral, tiroaritenoideo, aritenoideo y ariepiglético. Se
insertan solo en los cartilagos laringeos y actian sobre ellos para poner

tensos los pliegues vocales, dilatar y contraer la glotis.

La arteria laringea superior proporciona irrigacibn a casi todos

los musculos. La arteria laringea inferior, irriga al musculo cricotiroideo.

Los nervios laringeos superior y recurrente, ramos del vago, tienen a su

cargo toda la inervacion de la laringe.

Traquea

Es un conducto semirrigido, fibromuasculocartilaginoso, donde circula
el aire inspirado y espirado. Es la continuacién de la faringe y termina
por abajo bifurcandose en dos bronquios derecho e izquierdo. Se
extiende en el borde inferior de la 62 vértebra cervical hasta la 52

vértebra dorsal (a nivel del disco que separa la 52 de la 62 dorsal).
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Mide entre 13 cm. y se compone de 6 a 7 anillos. Tiene forma de tubo
cilindrico aplanado hacia atrds. Desciende oblicuamente hacia abajo y

hacia atras, siguiendo la linea media (Figura 7). ©

Figura 7 Localizacidon de laringe y tradquea.

Vascularizacion

Arterias tiroideas superiores e inferiores, arterias pericardiofrénicas y
arterias bronquiales.
Se disponen en 2 corrientes verticales que terminan en venas tiroideas,

esofagicas, mediastinales en la vena acigos.

Inervacion

La inervacion excitadora del musculo y glandulas tragueales procede del
vago a través del nervio laringeo recurrente y ramas del plexo pulmonar y
del simpético.
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Pulmones

Los dos pulmones estan situados en el térax a ambos lados del
mediastino y de los Organos que éste contiene. El peso promedio
para los dos pulmones es de 1100 gr. Su color normal es rozado claro. El
tejido pulmonar es flacido y elastico.
Cada pulmoén tiene forma de semicono con apice superior y una base
inferior. Se pueden describir 3 caras:

O Un apice

O Tres bordes: anterior, posterior e inferior.

O Una base

Cada pulmon esta separado por las fisuras interlobares, que lo dividen en

partes desiguales, los lobos pulmonares. °

El hilio es una regién de la superficie medial del pulméon donde las
estructuras, tales como el bronquio principal, los vasos sanguineos, los
nervios y los vasos linfaticos entran en el pulmon. Todas las estructuras

que pasan a través del hilio se nombran la raiz del pulmén.

El pulmoén derecho presenta unas fisuras oblicuas derecha y horizontal
que se dividen en tres l6bulos derechos (superior, medio e inferior) y el
pulmén izquierdo tiene una fisura oblicua izquierda que lo divide en dos

I6bulos (superior e inferior). Figura 8

Verice

Dorce antenor Vértce
- A

Lobuto supenar

Figura 8 Pulmones. A. Vista anterior, B. Vistas laterales.?
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Nueve segmentos broncopulmonares estan presentes en el pulmon

izquierdo y diez estan en el pulmén derecho.®

Cada Iébulo es abastecido por un bronquio lobular estos se encuentran
subdividos en segmentos broncopulmonares, que son abastecidos por

bronquios segmentados.

Las arterias pulmonares derecha e izquierda se originan en el tronco
pulmonar y llevan la sangre desoxigenada a los pulmones desde el

ventriculo derecho del corazon.

La arteria pulmonar derecha es mas larga que la izquierda y discurre
horizontalmente a través del mediastino. Entra en el pediculo pulmonar y

da una gran rama para el I6bulo superior del pulmaon.

La arteria pulmonar izquierda es mas corta que la derecha y queda

anterior a la aorta descendente y posterior a la vena pulmonar superior.

Dos venas pulmonares, una vena pulmonar superior e inferior en cada
lado (derecha e izquierda), transportan sangre rica en oxigeno desde los
correspondientes l6bulos de cada pulmén hasta el atrio izquierdo del

corazon. ’
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Arbol bronquial

La via respiratoria sublaringea constituye el arbol traqueobronquial.
La trAquea esta situada dentro del mediastino superior constituye el
tronco del arbol. Se bifurca a nivel del plano transverso (o angulo del
esternén) en bronquios principales, uno para cada pulmén

que pasa inferolateralmente para entrar en los pulmones por los hilios.

O Bronquio principal derecho: es mas ancho y corto, tiene un trayecto

mas vertical a través del pediculo y del hilio pulmonar

O Bronquio principal izquierdo: discurre inferolateralmente, inferior al
arco de la aorta y anterior al eséfago y la aorta toracica para

alcanzar el hilio pulmonar.

Las ramas del arbol traqueobronquial son componentes de la raiz de
cada pulmon.

Cada bronquiolo principal (primario) se divide en bronquios lobulares
(secundarios), dos en el izquierdo y tres en el derecho, cada uno de los
cuales abastece a un Iébulo del pulmon.

Cada bronquio lobular se divide en varios bronquios segmentarios

(terciarios) que abastecen los segmentos broncopulmonares.

Los segmentos broncopulmonares:
O Son las subdivisiones mas grandes de un lébulo.
O Son segmentos del pulmon de forma piramidal, con sus vértices
orientados hacia la raiz del pulmén y sus bases hacia la superficie
pleural.
O Estan separados de los segmentos adyacentes por tabiques de

tejido conectivo.
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O Estan abastecidos independientemente por un bronquio
segmentario y una rama terciaria de la arteria pulmonar.

O Drenan a través de las porciones intersegmentarias de las venas
pulmonares.

O Normalmente son de 10-20 (diez en el pulmoén derecho: 8-10 en el

pulmon izquierdo).

Mas alld de los bronquios segmentarios terciarios hay de 20 a 25
generaciones de ramificaciones, bronquiolos de conduccién, que
finalmente dan lugar a los bronquiolos terminales, los bronquiolos de
conducciéon mas pequefios.

Cada bronquiolo terminal da origen a varias generaciones de bronquiolos

respiratorios (Figura 9). 8

Tragues
Bronguo
principal gerscho

Eronguo oonciDal

Bronquid lobar—
suoenor Jerecho
“epartera)

W
Sronguio

Ao < SBronguio

ponquial | jobar
nedio
derechy
Sronguio

SRQMETEn0

gerecno

Beunguio lobar
B) nierior zquerdo
Vision anterior

Figura 9 Arbol traqueobronquial, Vista anterior.
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O Arterias pulmonares

Las arterias pulmonares derecha e izquierda se originan en el tronco
pulmonar y llevan la sangre desoxigenada a los pulmones desde el

ventriculo derecho del corazon.

La arteria pulmonar derecha es mas larga que la izquierda y discurre
horizontalmente a través del mediastino.

La arteria pulmonar izquierda queda anterior a la aorta descendente y
posterior a la vena pulmonar superior. Pasa a través del pediculo y del

hilio. Se ramifica en el interior del pulmén.

O Venas pulmonares

A cada lado una vena pulmonar superior y una vena pulmonar inferior
llevan la sangre oxigenada desde los pulmones de vuelta al corazon. Las
venas parten del hilio pulmonar, atraviesan el pediculo del pulmén y

drenan inmediatamente en la auricula izquierda.

O Arterias y venas bronquiales

Las arterias bronquiales se originan de la aorta toracica o de una de sus
ramas.

Suele existir una arteria bronquial derecha Unica que normalmente nace
de la arteria intercostal posterior.

Las dos arterias bronquiales izquierdas nacen directamente de la cara
anterior de la aorta toracica: la arteria bronquial izquierda superior nace a

nivel de la vértebra TV y la inferior, por debajo del bronquio izquierdo.
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Las venas bronquiales drenan:
e Tanto en las venas pulmonares como en la auricula izquierda.
e Tanto en la vena &cigos en el lado derecho como en la vena

intercostal superior o en la hemiacigos en el lado izquierdo. ’

Pleura

La cavidad pleural esta llena de fluido pleural, que es producido por la
membrana pleural. Dicho fluido tiene 2 funciones: actta como lubricante,
permitiendo a las membranas de la pleura parietal y visceral deslizarse
una sobre otra conforme los pulmones y el térax cambian de forma
durante la respiracion y ayudan a mantener juntas las membranas parietal

y visceral.

-Pleura parietal: recibe irrigacion de los vasos que llegan a la pared y

organos que reviste: intercostales, toracicos internos, frénicos superiores.

-Pleura visceral: es irrigada por las arterias bronquiales. La sangre venosa
de la pleura parietal fluye por las venas satélites y de la visceral lo hace

por las venas pulmonares.

O Inervacién

La pleura parietal es ricamente inervada por ramos esencialmente
sensitivos, sobre todo en la porcion costal, donde son proporcionados por
los nervios intercostales.

La parte central de la pleura diafragmatica y de la pleura mediastinal esta

inervada por ramas de los nervios frénicos. ©




2% ig
P

'- e
5% o COTMTICC N ﬁ
tgf::?ﬁc”} UNAM

R
SR 1904

=/

2 Aspectos funcionales

2.1 Fisiologicos

La respiracion consiste en dos procesos: respiracion externa, la absorcion
de oxigeno (O2) y eliminacion de didxido de carbono (CO2) del organismo
y la respiracion interna, la cual se refiere a la utilizacion de oxigeno y
produccion de dioxido de carbono en las células, asi como los

intercambios gaseosos entre las células y medio liquido.

El sistema respiratorio se encuentra formado por un 6rgano que
intercambia gases (los pulmones) y una “bomba” que ventila los
pulmones. La bomba se compone de una pared toracica; musculos
respiratorios, los cuales aumentan o disminuyen el tamafio de la cavidad

toracica.

Se inspiran y espiran cerca de 500 ml de aire en cada respiracion. Este
aire se mezcla con el gas presente en los alvéolos y por difusion simple,
el oxigeno entra en la sangre de los capilares pulmonares mientras el
diéxido de carbono ingresa a los alvéolos.

Después de pasar por las cavidades nasales y faringe, donde se calienta
y capta vapor de agua, el aire inspirado pasa por la traquea, bronquiolos,
los bronquiolos respiratorios y los conductos alveolares, hasta los alvéolos

donde ocurre el intercambio gaseoso.

Si se abre la pared torécica, los pulmones se colapsan y si estos pierden
su elasticidad, el torax se expande y adquiere una forma de barril.
La inspiracion es un proceso activo. La contraccion de los musculos

inspiratorios provoca un aumento del volumen intratoracico.
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La ampliacién pulmonar produce a su vez una presion negativa ligera en
los pulmones y hace que espire aire, con lo que ocurre la inspiracion.
Durante la espiracion, la presion intraalveolar se vuelve ligeramente

positiva e impulsa el aire hacia el exterior. Figura 10

La musculatura

La musculatura J
intercostal

externa Intercostal

s relaja
extema

e contrae Sise reallza una

E5piracion activa,
la musculatura
Intercostal nterna
y los abdominales
%o contraen

El dhafragma se contras El diafragma
e relaja

Figura 10 Inspiracién y espiracion.®

La cantidad de aire que ingresa a los pulmones con cada inspiracion (o la
cantidad que sale con cada espiracion) se llama volumen de ventilacién
pulmonar (volumen corriente). En un esfuerzo inspiratorio maximo, el aire
inspirado adicional al volumen de ventilacion pulmonar corresponde al
volumen de reserva inspiratoria. El volumen expulsado en un esfuerzo
espiratorio activo después de la espiracion pasiva es el volumen de
reserva espiratoria y el aire que queda en los pulmones luego del

esfuerzo espiratorio maximo es el volumen residual.

Cuando los musculos espiratorios se contraen, disminuye el volumen
intratoracico y se produce la espiracion forzada. Las contracciones de los
musculos de la pared abdominal anterior también ayudan a la espiracion
porque jalan la caja toracica hacia abajo y adentro, aumentan la presion

intraabdominal, lo cual empuja el diafragma hacia arriba. 1°




e e e Y A
£i¥s af

U Paar ;E

o
cOMTICCH
vy WV ¢ UNAM
e Al
Pt 1904

=/

2.2 Fisiopatoldgicos

El asma se caracteriza por inflamacion de las vias respiratorias, con la
acumulacion anormal de eosindfilos, linfocitos, células cebadas,
macrofagos, células dendriticas y miofibroblastos. El signo fisiopatoldgico
caracteristico de la enfermedad es la disminucion de diametro de las vias
respiratorias, causada por contraccion de musculos de fibra lisa,
congestion vascular, edema de la pared de los bronquios y secreciones
espesas; las alteraciones anteriores se reflejan en cambios de la funcion
pulmonar, mayor trabajo de la respiracién y distribucion anormal de la
corriente sanguinea por pulmones. Las vias respiratorias de grueso y
pequefio calibre suelen contener tapones compuestos de moco, proteinas
séricas, células de inflamacion y restos celulares. Dichas vias estan

infiltradas por eosindfilos y mononucleares.

El masculo de fibra lisa de las vias respiratorias muestra hipertrofia y se
caracteriza por vasos de neoformaciéon, un mayor numero de células
caliciformes epiteliales y el depdsito de colageno intersticial por debajo del
epitelio. En las vias de grueso y pequefio calibre aumenta de manera
caracteristica la fibrosis subepitelial, que es el aumento de espesor de la
capa reticular de la membrana basal.

La inflamacién interviene en la fisiologia 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. 11
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CAPITULO 3 ASMA BRONQUIAL
3.1 Definicién

El asma se define como una enfermedad inflamatoria cronica de las vias
aéreas en la que participan diversas células y mediadores quimicos; se
acompafa de una mayor reactividad traqueobronquial (hiperreactividad de
las vias aéreas), que provoca en forma recurrente tos, sibilancias, disnea
y aumento de trabajo respiratorio, principalmente en la noche o en la
madrugada.

Estos episodios se asocian generalmente a una obstruccion extensa y
variable del flujo aéreo que a menudo es reversible de forma espontanea

0 como respuesta al tratamiento. 12
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3.2 Etiologia

De acuerdo con los estimulos que inician el asma bronquial, se
describieron dos categorias etioldgicas: en extrinseca (alérgica, atdpica) e
intrinseca (idiosincrasica, no atopica). En la primera el broncoespasmo
era inducido por antigenos inhalados, por lo general en nifios con
antecedente familiar o personal de enfermedades alérgicas.
Frecuentemente se asocia con otros cuadros como rinitis o dermatitis
atopica. El asma intrinseca aparece en adultos, no existen antecedentes
personales y familiares de alergias. Las pruebas cutaneas son negativas,
la IgE esta dentro de los limites normales.

Los factores que influyen en el riesgo de padecer asma pueden ser
divididos en factores causantes del desarrollo de asma y los
desencadenantes de los sintomas de asma. Los primeros incluyen los
factores dependientes del huésped (principalmente, genéticos) y mas

tarde son factores ambientales.'® Figura 11

Factores de riesgo Factores de riesgo Elementos
endogenos ambientales desencadenantes

O Predisposicion O Alérgenos (en O Alérgenos
genética espacios cerrados Infecciones virales

O Atopia y abiertos) de las vias

O Hipersensibilida Sensibilizantes de respiratorias
d de las vias origen laboral Ejercicio
respiratorias Tabaquismo Factores laborales

O Género pasivo Contaminacion

O Obesidad Dieta atmosférica

O Infecciones Infecciones de Hormonas
virales a muy vias respiratorias Reflujo

temprana edad

Acetaminofén

gastroesofagico

Estrés

Figura 11 Factores de riesgo y elementos desencadenantes. 4
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3.3 Epidemiologia y estadistica

El asma es una de las enfermedades més frecuentes del mundo y afecta
cerca de 300 millones de personas. En los dltimos 30 afios ha aumentado
la prevalencia de esta enfermedad en los paises industrializados, pero
ahora parece que se ha estabilizado, con una frecuencia de alrededor de
10 a 12% en adultos y de 15% en nifios. Muchos asmaticos en paises
desarrollados muestran atopia, con sensibilizacion alérgica al acaro
Dermatophagoides pteronyssinus en el polvo casero y otros alérgenos
ambientales, como pieles de animales y polen.

El asma aparece a cualquier edad y la frecuencia maxima se ubica a los 3
anos.

Los estudios a largo plazo en que se han vigilado personas desde la nifiez
hasta los 40 afios de edad sefialan que muchos nifios con asma dejan de
mostrar sintomas durante la adolescencia, pero el problema reaparece en
algin momento de la vida adulta, sobre todo cuando los sintomas fueron
persistentes y el asma mas grave. Los adultos asmaticos, incluidos
aguellos en los que el problema comenz6 durante la madurez, rara vez
dejan de mostrar sintomas de manera definitiva. 14

En la nifiez el asma es mas frecuente en varones, pero pasada la

adolescencia se vuelve mas comun en mujeres.

La prevalencia de asma en poblacion adulta residente en la Ciudad de
México y area metropolitana es de 5%, significativamente menor en

hombres, que en mujeres.

La prevalencia de asma y alergias varia considerablemente en el mundo
de 0.8 a 32.6%. En general la prevalencia es menor en areas rurales que
en urbanas, y en México se ha documentado que es menor en el altiplano

gue a nivel del mar.
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La prevalencia del asma se ha incrementado en paises industrializados,
especialmente en poblacion infantil. Los estudios de prevalencia del
asma son variables en los diversos paises y aun dentro del mismo pais;
en México hay fluctuaciones en la prevalencia de asma y las areas
tropicales son las de mayor prevalencia. En Cuernavaca, Morelos, se
obtuvo 6.6% de prevalencia del asma con sibilancias en los ultimos 12

meses; y en Acapulco, Guerrero, el 33% de prevalencia.

La prevalencia del asma en poblacion de nivel preescolar, primaria,
secundaria y preparatoria en Puebla de 14%, en Tulancingo de 17%, en
Tlaxcala de 7% y en Cancun de 14%; el promedio en las cuatro ciudades
fue de 13%. Los principales sintomas indicadores de riesgo de asma en
poblacién escolar fueron: sibilancias recurrentes, dificultad respiratoria,

opresion toracica y tos recurrente.

Los fallecimientos por asma son poco comunes y su frecuencia ha
descendido en forma continua en muchos paises desarrollados en los

altimos 10 afos. 1516
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3.4 Clasificacion

El asma se clasifica por su severidad basada en el grado de

sintomatologia, la limitacion al flujo de aire y la variabilidad en las pruebas
de funcién pulmonar, teniendo implicaciones terapéuticas, ya que a mayor
gravedad mayor proceso inflamatorio por resolver. o
Los diferentes grados de severidad de asma son: intermitente leve,

persistente leve, persistente moderada y persistente grave. Figura 12

SINTOMAS SINTOMAS FUNCION
NOCTURNOS PULMONAR
-Sintomas <2 veces por | <2 veces al VEF10 FEM
semana mes 280%
-Exacerbaciones de predicho
INTERMITENTE | corta duracion Variabilidad
LEVE del FEM
<20%
-Sintomas >2 veces por | <2 veces al VEF10 FEM
semana mes 280%
-Las exacerbaciones predicho
PERSISTENTE pueden afectar la Variabilidad
LEVE actividad y suefio. del FEM 20%
a 30%
-Sintomas diarios >1lvezala VEF 10 FEM
-Empleo diario de p2- semana 60-80%
adrenérgico de accion predicho
PERSISTENTE corta inhalado Variabilidad
MODERADA -Las del FEM
exacerbacionesafectan >30%
la actividad
-Sintomas continuos Frecuentes VEFi10 FEM
PERSISTENTE -Actividad fisica limitada <60%
GRAVE -Exacerbaciones predicho
frecuentes Variabilidad
del FEM
>30%

Figura

12 Clasificacion de asma segun su gravedad.

18
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3.5 Cuadro clinico

Los sintomas caracteristicos del asma intermitente son episodios de
disnea con sibilancias, de intensidad variable, intercalados con periodos
asintomaticos. El nimero de episodios son muy variables de un paciente
a otro. También es variable la intensidad de la crisis, que pueden ser
leves, percibidas como opresiones toracicas o presentarse en forma de
ataques de gran intensidad. Cuando la crisis es intensa el paciente
experimenta sensacion de dificultad respiratoria, sobre todo durante la
inspiracion. En general, el asma persistente tiene buen prondstico, ya que
en muchos casos se observa mejoria de los sintomas a lo largo de los
afos o persistencia de una situacion estacionaria con sintomas leves.

Es frecuente que en los nifios con asma intermitente los sintomas
desaparezcan, al llegar a la adolescencia.

Los sintomas de asma persistente se caracterizan por tos, sibilancias y
sensacion disneica oscilante y variable en su intensidad. Los sintomas
suelen aumentar por las noches, durante las primeras horas de la
madrugada.!®

En la exploracion fisica se puede encontrar prolongacion de la fase
espiratoria, hipoventilacion. Si el paciente cursa con crisis asmatica (asma
aguda) puede presentar cianosis, somnolencia, dificultad para hablar
(manifiesta frases o palabras cortadas), taquicardia, distensién toracica,

uso de musculos accesorios, tiraje intercostal.*®
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3.6 Diagnaostico

El diagnéstico se establece con base a los sintomas de obstruccion
respiratoria variable e intermitente, pero suele confirmarse con estudios

objetivos de la funcién pulmonar.?° Figura 13-16

Pruebas de funcion pulmonar
La espirometria es una prueba
de funcion respiratoria que
evalla las propiedades
mecanicas de la respiracion;
mide la maxima cantidad de

aire que puede ser exhalada

desde un punto de maxima

Figura 13 Espirometria. 2 inspiracion.

Pruebas hematolo6gicas
No suelen arrojar datos Uutiles.
En algunos pacientes se miden
la IgE total en suero y ademas
IgE especificas contra

alérgenos inhalados.

Figura 14 Pruebas hematoldgicas.

Estudios de imagen
La radiografia de torax suele
ser normal, pero en los

individuos mas graves puede

mostrar hipersuflacion
pulmonar. Durante las
exacerbaciones se
Figura 15 Radiografia de térax en paciente que ) )
presenta asma bronquial. 23 observanmanifestaciones  de
neumotorax.




Figura 16 Prueba cutanea. 2
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Prueba cutéaneas
Las pruebas de puncion para
identificar a los alérgenos inhalados
comunes (acaros domésticos del
polvo, pelo de gato, polen de
gramineas) arrojan resultados
positivos en el asma alérgica

y hegativos en el asma intrinseca.
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3.7 Tratamiento

En la actualidad, el tratamiento del asma se concibe a través de medidas
preventivas, farmacolégicas y educativas.

Desde el punto de vista farmacolégico, parte importante de la atencion del
asma se ha dirigido tradicionalmente al control de los sintomas
respiratorios, derivados del broncoespasmo. Parte fundamental del
tratamiento del paciente es el seguimiento que el médico proporcione a
cada individuo. Una vez que ha alcanzado el control de la enfermedad, se
debe ajustar la medicacion con el propdsito de reducirla a dosis minimas
0 incluso suspender los medicamentos manteniendo el control de la

enfermedad (Figura 17).%°

\__.-

—

Figura 17 Objetivos del tratamiento.

Los principales farmacos antiasmaticos se dividen en broncodilatadores,
gue logran el alivio rapido de los sintomas porque relajan el masculo liso
de las vias respiratorias y los farmacos antiinflamatorios, que modifican el
proceso patologico de la inflamacion de la via aérea e hiperreactividad
bronquial. 1418




e e e Y A
£i¥s af

SIITAY ‘l
oMo
UNAM

1904

Broncodilatadores

Su efecto principal de estos medicamentos es relajar el musculo liso y
eliminar la broncoconstriccion del asma.

Los mas utilizados son: adrenérgicos P2, anticolergenicos y teofilina.

Los agonistas B2 de duracion breve son de uso amplio por su gran eficacia
y rapido efecto para aliviar los sintomas ocasionados por el
broncoespasmo. Ademas ayuda al mejoramiento de la limpieza
mucociliar, la disminucién de la permeabilidad vascular y posiblemente la
modulacién de algunas células inflamatorias

El comienzo de la accion ocurre a los 1-6 minutos, la broncodilatacion
méaxima a los 15-60 min y la duracién del efecto es de 4-6 horas.

Los principales son el salbutamol, terbutalina y fenoterol.

Los principales agonistas P2 de larga duracion son el salmeterol y
formoterol, se ha definido como buena opcidon para la atencion a
pacientes con asma persistente, moderada y grave, pero sobre todo en el
control de sintomas nocturnos de la enfermedad. No deben emplearse
para tratar los sintomas agudos o exacerbaciones del asma.

Los efectos secundarios méas frecuentes son el temblor muscular y las

palpitaciones.

Anticolinérgicos

Bloquean la contraccién vagal del musculo liso de las vias aéreas asi
como la secrecién mucosa. Son mucho menos eficaces que los agonistas
B2 como antiasmaticos puesto que inhiben solo el componente reflejo
colinérgico de la broncoconstriccion, en tanto que los agonistas Bz impiden
gue actlen todos los mecanismos broncoconstrictores. Su accién es de

comienzo lento y casi no tiene efectos adversos.
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La teofilina alivia la obstruccion del flujo aéreo en el asma cronica y
disminuye sus sintomas. En épocas anteriores la teofilina constituia la
base de tratamiento del asma, pero ha quedado reemplazada por los
agonistas B2, debido a su gran intervalo terapéutico, a su perfil de efectos
adversos y a las posibles interacciones farmacolégicas.

Sus efectos adversos son: el nerviosismo, temblor, taquicardia, ndusea,

vomito, arritmias graves y convulsiones.

Antiinflamatorios

La terapéutica antiinflamatoria es la base para obtener el control del
asma, ya que disminuye o suprime la inflamacion de la via aérea. Por esta
razon, el grupo de medicamentos que lo conforman se considera de

primera linea.

O Cromonas

Este grupo de medicamentos comprende el cromoglicato de sodio y el
nedocromilo sédico. Estos farmacos pueden bloquear el comienzo de las
reacciones asmaticas inmediatas y tardias. Para su empleo en el asma, el
cromoglicato de sodio se administra por inhalacibn de un polvo de
particulas microfinas o en solucién (aerosol). Sus efectos adversos son
minimos, ya que su absorcion es escasa. El tratamiento previo con
cromoglicato bloquea la broncoconstriccion inducida por alérgenos y el
ejercicio.

Se han sefialado como efectos adversos: broncoespasmo, tos,
sibilancias, edema laringeo, edema articular y dolor, angioedema,

cefalalgia, exantema y nauseas.
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O Inhibidores de los leucotrienos

Son antagonistas competitivos de los leucotrienos, en especial del
receptor CyALT (leucotrieno de cisteinilo) localizado en el musculo liso,
leucocitos, linfocitos, eosinéfilos y monocitos de las vias respiratorias. Por
este mecanismo reducen la formacién, liberacion y actividad de los
mediadores quimicos de la inflamacion.

Los farmacos mas utilizados son el montelukast y zafirlukast y se
administran una o dos veces al dia.

El montelukast tiene dos ventajas: se recomienda su administracion a
nifos = 1 afno y se presenta en comprimidos masticables y en forma de

granulado.

O Corticoesteroides

Se administran por via inhalatoria para conseguir un efecto
antiinflamatorio local con escasa repercusion adversa sistémica. Los
corticoesteroides que se emplean por via inhalatoria son beclometasona,
budesonida y fluticasona. Cuando se necesitan glucocorticoides por via
oral (asma grave), puede utilizarse prednisona o prednisolona.

Los ICS disminuyen el nimero de células inflamatorias y también su
activacion en el arbol bronquial, disminuyen el nimero de neutréfilos en
las vias respiratorias y también el niumero de linfocitos T activados y

mastocitos de superficie en la mucosa de las vias respiratorias.
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Los ICS por lo comun se aplican dos veces al dia, pero a veces son
eficaces solo una vez en caso de que los sintomas no sean tan intensos.
Sus efectos pueden ser locales (candidiasis, disfonia, tos refleja y
bronconstriccion) y sistémicos (osteopenia, adelgazamiento, estrias
cutaneas, petequias, cataratas, glaucoma, retraso del crecimiento en
nifos, hiperglucemia.

En la actualidad son los farmacos de primera linea en individuos con
asma persistente, pero en caso de que no se controlen los sintomas con
dosis bajas por lo regular se agrega un agonista 2 de accién prolongada

en la fase siguiente. 14 25 26

2.8 PRONOSTICO

En general, el prondstico de la enfermedad es bueno en la mayoria de los
casos, principalmente cuando inicia en la infancia, ya que existen
probabilidades de que se presente un periodo de remisién al llegar a la
adolescencia, o que no ocurre cuando inicia en la edad adulta. Sin
embargo, existen condiciones que puedan dificultar el establecer un
diagnéstico de la enfermedad, lo que a su vez lleva al médico que
establezca un tratamiento errébneo o situaciones que impidan controlar

adecuadamente la enfermedad del paciente.?’
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CAPITULO 3 EMERGENCIA EN LA CONSULTA DENTAL.

3.1 Crisis asmatica
3.1.1 Definicion

Se define crisis asmética (asma aguda o0 exacerbacion) como la
agudizacion de la enfermedad, que se caracteriza por aumento progresivo
en la dificultad para respirar, sibilancias, tos y opresion toracica o la
combinacion de todos estos sintomas ocasionada por la obstruccion

intensa del flujo aéreo. 22

3.2.2 Etiologia

La posibilidad de que el tratamiento dental desencadene un ataque agudo
de asma es la mayor preocupaciéon para el odontélogo, ya que constituye

una verdadera urgencia médica.

Es importante identificar los factores que pueden desencadenar una crisis
asmatica durante la consulta dental como: alfombras en el consultorio,
acabados de pisos y paredes que retengan polvo, plantas, uso de
aromatizantes y productos de limpieza muy concentrados.

En el paciente asmético esta contraindicado el uso de medicamentos que
puedan desencadenar la enfermedad, como el acido acetilsalicilico y

antiinflamatorios no esteroideos. 2°

La intolerancia a la aspirina se manifiesta por una exacerbacioén aguda del
asma dentro de la primera hora de haber ingerido el medicamento,
asociada a rinorrea, conjuntivitis y un enrojecimiento facial y cervical

intenso. Estas reacciones son graves; de hecho, una sola dosis de
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El acido acetilsalicilico (y otros inflamatorios no esteroideos) desencadena
el asma en estos pacientes al inhibir la via de la ciclooxigenasa del acido
araquiddnico provocando un descenso rapido de prostaglandina Ez inhibe
enzimas que generan mediadores proinflamatorios como los leucotrienos
B4, ca, D4 Y E4, que han mostrado ser los mediadores inflamatorios con
mayor potencial broncoconstrictor y que ademas producen hipersecrecion

de moco y edema de la via aérea. 3°

Los episodios agudos precipitados por el estrés emocional de un paciente
con mucho miedo al odontélogo requieren un tratamiento juicioso por
parte del médico con el fin de evitarlos. EI empleo de protocolo de

reduccion de estrés minimiza la probabilidad de episodios agudos. 3!

El latex de los guantes también puede ser causa de reacciones alérgicas
de este tipo. Los pacientes se pueden sensibilizar por via inhalatoria o por
contacto cutaneo o mucoso repetido. La alergia al latex depende de la via
de exposicién: urticaria o dermatitis de contacto si es a través de la piel,
sintomas de rinoconjuntivitis y asma (o ambos) si es mediante inhalacion
y si el contacto es mas intenso, por ejemplo, a través de las mucosas en
una intervencion quirdrgica, puede inducir sintomas sistémicos vy

anafilaxia (o ambos).

El empleo de anestésicos locales que contienen bisulfitos (farmacos
asociados con agentes vasopresores) esta absolutamente contraindicado
en estos pacientes, utilizandose como alternativa los anestésicos locales

sin vasopresores (adrenalina, mepivacaina o prilocaina).
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Las resinas acrilicas son el material mas utilizado en las protesis dentales
por sus propiedades fisicas, mecanicas y estéticas adecuadas. Son
consideradas dentro de los materiales mas frecuentemente asociados a
reacciones alérgicas en tratamientos de ortodoncia. Por su alto contenido
de mondmero de metacrilato residual y a otras sustancias de bajo peso

molecular como formaldehido y peréxido de benzoila.3?
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3.3.1 Clasificacioén

La gravedad de la exacerbacion determina el tratamiento y por lo tanto es
esencial hacer una rapida evaluacion inicial del paciente. Sus objetivos
son: identificar a los pacientes con factores de riesgo, identificar los
signos y sintomas de compromiso vital y medir de forma objetiva el grado
de obstruccion al flujo aéreo mediante la determinaciéon del FEV1 o PEF y

su repercusion en el intercambio gaseoso (Figura 18). 33

Leve Moderada- Muy intensa

intensa
Parrafos Frases-palabras
Aumentada > 20-30
<100 >100-120 Bradicardia
Movimiento
Ausente Presente paradojico toracico
abdominal
Presentes Presentes Silencio/auscultatorio
Normal Normal Disminuido
Ausente >10-25 mmHg Ausencia (fatiga
muscular)
>70% <70%
>95% 90-95% <90%
Normal 80-60 <60
<40 >40 >40

Figura 18 Clasificacién de crisis asmatica segun su severidad.
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3.4.1 Tratamiento

El objetivo del tratamiento de los pacientes asmaticos que acuden al
odontdlogo debe ser el 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 farmacos precipitantes.
Cualquier paciente puede presentar episodios agudos en la consulta, la
tos, sensacion de presion en el pecho, disnea y sibilancias son
caracteristicas en este tipo de emergencias, por lo tanto es importante
gue todo el personal de la consulta esté preparado y conserve la calma,

tomando algunas medidas (Figura 19-20). 3!

Crisis asmética aguda

1-. Interrumpir el tratamiento odontoldgico.

2.- Colocar al paciente en la posicion mas comoda. Normalmente es
sentado, con los brazos hacia adelante.

3.- Retirar materiales de la boca del paciente.

4-. Calmar al paciente.

5.- Soporte vital basico (si estuviera indicado).

6.- Administrar broncodilatadores por inhalacion (se debe recordar
al paciente que lleve su inhalador).

7.- Tratamiento odontol6gico posterior.

8.- Dar de alta de la consulta.

Figura 19 Tratamiento en el consultorio dental de la crisis asmatica.




|

1-. Interrumpir el tratamiento odontologico.

2.- Colocar al paciente en la posicion mas cdmoda. Normalmente es
sentado, con los brazos hacia adelante.

3.- Retirar materiales de la boca del paciente.

4-. Calmar al paciente.

5.- Soporte vital basico (si estuviera indicado).

6.- Administrar broncodilatadores por inhalacion (se debe recordar
al paciente que lleve su inhalador.

7.- Administrar oxigeno. Se puede considerar la administracion de
oxigeno, ya sea mediante mascarilla facial completa, gafas nasales
0 canula nasal. Con la sonda o gafas se administran 5-7 litros por
minuto.

8.- Llamar en seguida al servicio de emergencias.

9.- Administracion de epinefrina sublingual, intramuscular o
subcutanea a razén de 1:1000 en cantidad de 0,3 a 0,5 mililitros para
favorecer la resolucion del shock anafilactico en intervalos de
repeticion cada 15 a 20 minutos.

10.- Traslado del paciente.

Figura 20 Tratamiento en el consultorio dental de la crisis asmatica.
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CONCLUSIONES

El asma bronquial es una enfermedad de suma importancia que
puede presentarse a cualquier edad, siendo mas frecuente en
paises industrializados, sobre todo en la poblacion pediatrica.

Es importante realizar correctamente la historia clinica obteniendo los
datos necesarios para valorar el tipo de asma, la frecuencia, la severidad
de los episodios, el tipo de tratamiento y las hospitalizaciones que por
este motivo hubiera tenido el paciente, identificando los factores
desencadenantes y asi disminuir el riesgo de que se presente una crisis

asmatica.

Asi mismo, considerar las posibles complicaciones que se pudieran llegar

a presentar en la consulta dental.

Es indispensable reconocer signos y sintomas de todas las facetas de la
enfermedad para lograr un manejo adecuado siguiendo el protocolo
de emergencia y contando con el equipo necesario.
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