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INTRODUCCION 1

El Sindrome de Samter es un sindrome clinico de asma, rinitis alérgica y pélipos
nasales que por lo general es tratado de manera individual y en pocas ocasiones es
relacionado como una entidad clinica. Si se tiene conocimiento sobre este
padecimiento puede ser mas sencillo para el clinico manejar de manera adecuada al
paciente, ademds de que se reducen las posibles complicaciones que puede sufrir
éste durante el tratamiento, ya que en casos de exacerbaciones agudas la vida del

paciente puede peligrar.

Es necesario saber qué tipo de farmacos administrar y en qué condiciones
prescribirlos, valorar el riesgo beneficio de los tratamientos, amén de tener
conciencia de que el odontdlogo puede administrar durante la consulta

medicamentos que pueden desencadenar episodios agudos.

Es importante admitir las limitaciones del odontélogo durante el manejo del
paciente con Sindrome de Samter y aumentar la calidad del tratamiento,
conociendo el momento oportuno de remitir al paciente a otras especialidades

como Neumologia, Otorrinolaringologia e Inmunologia.



SINDROME DE SAMTER. REVISION BIBLIOGRAFICA.

PROPOSITO 2

El propdsito de esta revision bibliografica es dar a conocer la problematica que
puede existir si no se maneja al paciente de una manera integral (médica y
odontoldgica). Podemos comenzar con identificar al Sindrome con en el criterio
diagndstico de la triada descrita por Max Samter: rinitis alérgica, pdlipos nasales y
asma inducida por dcido acetilsalicilico. Cabe sefalar que la asociacién de estas
enfermedades en muchos casos es desapercibida y tratada de manera individual por
lo que el paciente con Sindrome de Samter, en cualquier momento, puede generar

exacerbaciones agudas que resultan de gran impacto en la vida del paciente.

La severidad del Sindrome de Samter reside en que con los episodios agudos de
asma el paciente corre el riesgo de perder la vida. Una de las causas que
desencadenan estos episodios agudos son agentes etioldgicos muchas veces

inoculados por el mismo médico u odontdlogo.

Al ser una enfermedad sin cura, el paciente requiere suministro constante de
medicamentos, ademds de cambios radicales en su estilo vida tales como
alimentacion, habitos deportivos, sociales, etcétera, mismos que habra de llevar a
cabo de por vida. Esto, aunado a factores ambientales, en algunos casos dificulta el

control de la enfermedad y a la vez genera un impacto econémico importante.
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SINDROME DE SAMTER. REVISION BIBLIOGRAFICA.

CONCEPTO 3

El Sindrome de Samter fue descrito en 1968 por Max Samter™ y es caracterizado por
rinitis alérgica, podlipos nasales, asma e hipersensibilidad a medicamentos
inhibidores de COX 1 (acido acetilsalicilico y antiinflamatorios no esteroideos). La
manifestacion clinica se presenta con hiperreactibilidad bronquial, rinitis,

conjuntivitis, espasmo laringeo, urticaria, ndusea, vomito e incluso dolor abdominal
(1) (2)(3)(4)

El Sindrome afecta principalmente a adultos. Este, inicialmente comienza con la
aparicion de rinitis vasomotora persistente complicada con rinosinusitis hiperpldsica,

. , .
polipos nasales y progresivamente aparece el asma ',

En cuanto a la sinusitis como parte del cuadro patognomonico, estd a discusion ya

que algunos investigadores la incluyen y otros no.

Antes del 2005 en México se consideraba rara a esta entidad clinica ya que afectaba
a menos del 3% de los pacientes portadores de asma bronquial. Sin embargo, con la
creacion de la Clinica de IAPA, que trata este padecimiento en el Instituto Nacional

de Enfermedades Respiratorias (INER), se encontrd que es frecuente®.

11



SINDROME DE SAMTER. REVISION BIBLIOGRAFICA.

Intoleranciaala Aspirinamm.

Enfermedad Respiratoria Exacerbada por Aspirina(z)

Sindrome Tipico de Sensibilidad a la Aspirina®®.

Triada de Samter®.

Triada de la Aspirina(g).

12

SINONIMOS



SINDROME DE SAMTER. REVISION BIBLIOGRAFICA.

EPIDEMIOLOGIA 5

El estudio epidemiolédgico del Sindrome de Samter muestra variaciones segun el
pais, la raza, la edad, el sexo, los habitos alimenticios y perniciosos de las personas

en cuestion, sin embargo hay ciertas caracteristicas que resultan semejantes.

La edad promedio de los pacientes con asma es de 48.9 aﬁos(w), gue corresponde a

la tercera parte de los enfermos de este padecimiento(5).

En México existen aproximadamente 10 millones de asmaticos'.

El asma es una de las 10 primeras causas de consulta médica, ingreso a urgencias y

hospitalizacion'®.

Se estima que en México el 40% de los pacientes que presentan asma bronquial

junto con padlipos nasales sufren del Sindrome de Samter®.

Mientras tanto, estudios realizados en Estados Unidos arrojan los siguientes datos:

El 10% de los pacientes con asma son sensibles a la aspirina®.

El 40% de los pacientes con rinitis alérgica padece asma®).

El 70% de los asmdticos sufre rinitis a/érgica(s).

En general, las mujeres son mas susceptibles a padecer rinitis, ademas de presentar

polipos y engrosamiento de las membranas sinusales®.

13



SINDROME DE SAMTER. REVISION BIBLIOGRAFICA.

Por otra parte, la alta ingesta de soya y sus derivados (isoflavones) son asociados

con la reduccion de la prevalencia de rinitis alérgica en la poblacion japonesam)

(Hustracién 1).

RAZA M Blanco no hispano

m Africano
Americano

Asiatico

Otro

llustraciéon 1. Raza

FUENTE: Eisner. Risk factors for work disability in severe adult asthma.The Ame J of Med. 2006; 119:
884-891

Se puede suponer que el nivel de educaciéon puede estar asociado al aumento de

estrés del paciente (llustracion 2).

EDUCACION

m SECUNDARIAO
MENOR

B PREPARATORIA

LICENCIATURA O
MAYOR

llustracién 2. Educacidn.

FUENTE: Eisner. Risk factors for work disability in severe adult asthma.The Ame J of Med. 2006; 119:
884-891.
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SINDROME DE SAMTER. REVISION BIBLIOGRAFICA.

La atopia (llustracion 3) es considerada como Unico factor de riesgo para desarrollar
asma ©

El asma alérgica se asocia a enfermedades como rinitis alérgica, urticaria y eccema;

(10)

estos padecimientos frecuentemente aparecen en la historia familiar Y esta

asociada al aumento de IgkE.

FACTORES MEDICOS

18% W Atopia

B Asma en infancia

Remision de
asma

llustracidon 3. Factores Médicos.

FUENTE: Eisner. Risk factors for work disability in severe adult asthma.The Ame J of Med. 2006; 119:
884-891.

Los fumadores (llustracion 4) compulsivos tienen alto riesgo de generar
complicaciones respiratorias en comparacién a los que fuman menos ya que implica

el aumento de carboxihemoglobina que disminuye la PaO; en sangre arterial® (2,

15
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TABAQUISMO

B NUNCA

CONTUNUA
FUMANDO

m EX FUMADOR

llustracién 4. Tabaquismo

FUENTE: Eisner. Risk factors for work disability in severe adult asthma.The Ame J of Med. 2006; 119:
884-891.
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SINDROME DE SAMTER. REVISION BIBLIOGRAFICA.

ETIOLOGIA 6

Existen estimulos que generan hiperreactibilidad bronquial, que inducen a episodios

agudos de asma.

Estos estimulos conducen a la inhibicién de la enzima de ciclooxigenasa 1 (COX1)
con la subsecuente activacion de la via de lipooxigenasa, incrementando la

produccién de leucotrienos By, C4y D4.

El agente etiolégico primario es el leucotrieno C; (llustracidon 5) que aumenta la
inflamacién de los pdlipos nasales, a su vez genera mastocitos en células
bronquiales, desencadenando obstruccion de las vias respiratorias vy

broncoespasmo(s).

llustracion 1. Leucotrieno C4 Sintetasa.

FUENTE: http://ec.europa.eu./reserch/reserch-eu/55/article_5529 es.html|

El asma ocupacional, esta directamente relacionada con la exposiciéon de irritantes

en el rea de trabajo™?.
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SINDROME DE SAMTER. REVISION BIBLIOGRAFICA.

6.1 ALERGENQOS

Dependientes de IgE controlada por Linfocitos T y B que se activa con la interaccién

del antigeno con la IgE unida a las células cebadas.

Pueden ser también estacionales, asociado a la polinizacidn de hierbas, plantas o

arboles, incluyendo los cambios de temperatura.

La forma no estacional esta asociada a plumas, caspa de animales, acaros del polvo
(Hustracién 6), mohos, caspa de cucaracha, latex, solventes, olores fuertes,
detergentes, insecticidas, humo de cigarro y otros antigenos presentes de manera

constante en el medio ambiente!” ®*3),

llustracion 2. Acaro.

FUENTE: http://conidayvuelta.worldpress.com/2009/08/23/tuve-conjuntivitis-acaro-ojos-rojos-
alergia/

18



SINDROME DE SAMTER. REVISION BIBLIOGRAFICA.

6.2 FACTORES FARMACOLOGICOS

El medicamento asociado mayormente a episodios agudos de asma, es el acido
acetilsalicilico, colorantes como la tartrazina'? (6), también conocida como amarillo
FD&C No. 5, agonistas B—adrenérgicos y algunos compuestos sulfurosos y los
antiinflamatorios no esteroideos, que inhiben a la sintetasa de postaglandina G/H1

(COX1).

Entre los medicamentos (llustracion 7) que generan crisis agudas y deben evitarse

son los Antiinflamatorios No Esteroideos (AINES) como por ejemplo:

(1)(5)(3)

Acido acetilsalicilico , diclofenaco, aceclofenaco, ketorolaco, ibuprofeno,

naproxeno, ketoprofeno, loxoprofeno, acido tiaprofénico, zaltoprofeno, piroxicam,
meloxicam, nimesulida, leflunomida, etofenomato, fenilbutazona, sulindaco,

bumadizona, idiometazina, nabumetone, acemetacina, sulfato de glucosamina,

celecoxib, valdecoxib, parecoxib, etoricoxib, clorzoxazona, clonexinato de Iisina(3),

4cido mefenamico ©.

llustracion 3. AINES.

FUENTE: http://blogs.periodistadigital.com/medicodefamilia.php/2006/11/21/los-aines-provocan-el-

32-de-las-interacc

19
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Los compuestos sulfurosos como el metabisulfito potasico, los bisulfitos potdasico y
sodico, sulfito sédico, y el didéxido de azufre que se utilizan en la industria
alimentaria y farmacéutica como desinfectantes y conservadores o que ademas
pueden estar en forma natural en alimentos como ensaldas, fruta fresca, papas,

mariscos y vino (W)

Mientras que el paracetamol (acetaminofén), salicilamida y el propoxifeno son bien

tolerados, sin embargo deben ser administrados bajo control médico®™®

6.3 CONTAMINANTES AMBIENTALES

Ozono, diéxido de carbono (llustracion 8) y didxido de azufre, asi, como
(5)(9)

concentraciones estacionales de polen

llustracion 4. Molécula de Didxido de Carbono.

FUENTE: http.//www.contaminacionmundial.worldpress.com/2009/08/24/fotos-contaminacion-y-
fotos-de-contaminacion-por-co2-dioxido-de-carbono

20
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6.4 FACTORES LABORALES

La asociacién de asma con la profesidn resulta en un problema sanitario importante
@GO | g agentes se pueden clasificar en agentes de bajo peso molecular y de alto

peso molecular®.

6.4.1 AGENTES DE ALTO PESO MOLECULAR
6.4.1.1 MADERAY POLVOS VEGETALES

Roble, granos, harinas, semillas de ricino, granos verdes de café, mako, goma

de acacia, goma de karaya (llustracién 9), caucho y goma de tragacanto).

llustracién 5. Goma de Karaya.

FUENTE: www.icar.org.in/ilri/gums.htm

6.4.1.2 AGENTES FARMACEUTICOS

Antibidticos, piperaxina y cimetidina.

21
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6.4.1.3 ENZIMAS BIOLOGICAS
Detergentes de lavanderia, enzimas pancreaticas y bacillus subtilis

(Hustracién 10), polvo de animales, insectos, sueros y secreciones.

L *
y
M A F
i

llustracidn 6. Bacillus Subtilis.

FUENTE: http.//www.dailytech.com/Scientist+use+bacteria+to+store+data/article6262.htm

6.4.2 AGENTES DE BAJO PESO MOLECULAR

Actiian como haptinas que pueden activar sustancias broncodilatadoras.

6.4.2.1 SALES MINERALES

Sales minerales como: platino, cromo, vanadio y niquel.

6.4.2.2 SUSTANCIAS QUIMICAS INDUSTRIALES Y PLASTICAS
Diisocianato de tolueno, anhidrico del acido ftalico, anhidrio trimetilico,
persulfatos, etilodiamina, p-fenilenodiamina, cedro rojo occidental,
azidrocarbonamida y diversos colorantes como tartrazina(l)(s), formaldehido y

formaldehido ureico®.

22



SINDROME DE SAMTER. REVISION BIBLIOGRAFICA.

6.5 INFECCIONES

Las exacerbaciones agudas son causadas por virus respiratorios (Parainfluenza,

®) etc.). La colonizacién en el arbol

bronquial es suficiente para provocar accesos agudos de asma®.

Rinovirus, Influenza (llustracion11), cornavirus

También estan involucrados el micoplasma y chlamydia como agentes

exacerbantes.

llustracién 7.Virus Influenza.

FUENTE: http://tumundovirtual.worldpress.com/2009/04/29/la-pandemia/

6.6 EJERCICIO

Es el principal desencadenante de asma, siguen al ejercicio y no durante éste, no

deja secuela a largo plazo ni modifica la reactibilidad de la via respiratoria(g).

Las variantes para determinar la gravedad de la obstruccion respiratoria estan

asociadas a la ventilacion, temperatura del aire inspirado y humedad.

23
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Una alta ventilacién de aire frio inspirado genera una reaccién intensa.

Una alta ventilacion de aire tibio inspirado y humedo, disminuye la intensidad de la

exacerbacion o ayuda a no presentar obstruccion respiratoria(s).

Deportes como hockey, patinaje sobre hielo y esqui a campo traviesa son

actividades deportivas que generan exacerbaciones intensas BI7)

6.7 REFLUJO GASTROESOFAGICO

La enfermedad de reflujo gastroesofagico en asma no se ha establecido claramente,
pero se sospecha de una microaspiracién e irritacion del eséfago, siendo asi que el
reflujo puede inducir al broncoespasmo, varios pacientes con reflujo gastroesofagico
asintomatico presentan exacerbaciones nocturnas y dificultad para controlar los

sintomas®4,

6.8 TENSION EMOCIONAL

Los factores psicoldgicos (llustracion 12) suelen mejorar o empeorar el asma. Los
cambios bronquiales estan mediados por la respuesta vagal eferente. También las
endorfinas tienen un papel importante dentro de las reacciones en el cambio de

diametro de las vias respiratorias.

24
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De un paciente a otro puede variar la respuesta en la induccidn o continuidad de la

exacerbacion, de manera que no se puede establecer el papel preciso del factor

psicolégico®)),

llustracién 8. Tension Emocional.

Fuente: http://agustinico.files.wordpress.com/2007/12/tristeza.jpg
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FISOPATOLOGIA 7

7.1 RINITIS ALERGICA

Es una rinopatia comun, estd caracterizada por la presencia de prurito nasal,
estornudos, rinorrea, y congestion nasal. La rinitis se puede clasificar como: rinitis
estructural, infecciosa, alérgica o no alérgica. También puede presentarse la rinitis
dependiente a drogas, rinitis inducida por hormonas, rinitis toxico irritante y rinitis

/ . 7
no alérgica perenne”).

Las fosas nasales se dividen en dos zonas, de acuerdo con el revestimiento de la
mucosa se clasifica en region respiratoria, revestida por membrana respiratoria que
entibia y humidifica el aire inspirado. La region olfatoria, esta revestida de

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

REGION RESPIRATORIA. El tabique nasal divide la cavidad nasal en dos mitades casi
simétricas, que conducen hacia el vestibulo nasal, representado por los primeros 1.5
cm de la cavidad nasal (nariz externa), esta revestida por piel con grandes pelos
terminales, las vibrisas, captan el polvo y bacterias del aire inspirado. También estan

presentes glandulas sebaceas.

En la cavidad nasal propiamente dicha tiene paredes irregulares por la presencia de
los cornetes nasales que incrementan la superficie en forma notable y producen
turbulencias en el flujo de aire que aumenta con el contacto con la superficie

mucosa.
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La nariz cuenta con una rica irrigacién la cual permite entibiar el aire inspirado,
ademas el aire es liberado de vapores hidrosolubles como el amoniaco,

formaldehido y didxido de azufre, que se disuelven en la mucosa y son absorbidos.

REGION OLFATORIA. Esta representada por una pequefia drea de 2 cm?, ubicada en
el techo, partes superiores del tabique y los cornetes nasales superiores. Tiene
células ciliares que estdn encargadas de aumentar la superficie receptora de aromas.
Las células olfatorias son las primeras receptoras del olfato. Se cree que las
glandulas de Bowman contribuyen a disolver las sustancias aromaticas y eliminarlas
para registrar posteriormente nuevos aromas. Solo se solubilizan las sustancias en la

Capa mucosa.

Mecanismos del olfato. Las reacciones de las moléculas aromaticas con el receptor
olfatorio crean un potencial de accién. Las moléculas receptoras presentes en los
cilios estan clonadas y existen alrededor de 1000 moléculas receptoras diferentes,
se cree que cada célula corresponde a una molécula de receptor olfatorio acoplado
a una proteina G y actuan via AMP ciclico o en algunos casos por via de la fosfolipasa
Cy PIP2 produciendo apertura de canales de sodio generando potencial de accién.
La capacidad del ser humano para distinguir aromas distintos esta alrededor de

10000 aromas de moléculas pequeias de 4 a 20 atomos de carbono.

Las células basales son células pequeiias ubicadas en la base del epitelio son
indiferenciadas, que pueden sufrir mitosis, representan células madre
pluripotenciales que diferencian a dos células maduras se cree que tienen una vida
media de 3 semanas, y estan en condiciones de regenerarse en caso de lesiones,
esta regeneracién de neuronas a partir de células madre en un individuo adulto es

asombrosa.
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PRURITUS
Vidian nerve
\ \ Sensory
/ Blood I nerves
ood vessels
(vasodilation, / ep!\t'ﬁgﬁﬁ _
SNEEZING plasma extravasation) /
Glands (mucous)
D, AIRWAY
( ® OBSTRUCTION
RHINORRHEA

Mast cell

llustracién 1. Efectos de la histamina sobre mucosa nasal.
Fuente: Togias. H1- receptors: localization and role in airway physiology and in immune functions. J

Allergy Clin Immunol 2003;112: S60-S88.

llustracién 13. Representacion esquemadtica de los efectos de la histamina (por
activacion de mastocitos) sobre la mucosa nasal. La histamina activa los receptores
sensitivos produciendo prurito y reflejo de estornudo, asi como un reflejo central
nasonasal, del ramo eferente colinérgico y activa a las glandulas submucosas vy
produce rinorrea. Las fibras colinérgicas contribuyen a la vasodilatacion. Existe
evidencia de que la histamina puede activar directamente a las glandulas. El efecto
de la histamina sobre la vascularidad nasal, resulta en el incremento de la

permeabilidad vascular y vasodilatacion®.
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7.2 POLIPOS NASALES

Es una enfermedad cronica comun de la mucosa nasal y paranasal, caracterizada por
la proliferacion del epitelio, hiperplasia glandular, engrosamiento de la membrana,

edema, fibrosis focal e infiltracion celular de la capa de estroma'’’).

Es una complicacion frecuente de la sinusitis eosinofilica.

La hiperplasia crdnica es causada por la presencia de eosinofilos.

El leucotrieno C4 (LTC,4) sintetasa y 5-lipooxigenasa RNAm y leucotrieno D4 (LTD4) y
leucotrieno E4 (LTEs;) aumentan de acuerdo a la severidad de la enfermedad. El
cambio sufrido es debido al metabolismo de los icosanoides que ocurre en la
rinosinusitis crénica, incluso en ausencia de sensibilidad a la aspirina. Todos estos

cambios estan relacionados con la inflamacidn eosinofilica.

Los receptores de CysLT; estan incrementados en pacientes sensibles a la aspirina. El
receptor predominante en las células epiteliales o glandulares es de CysLT,. Los
niveles elevados de eosindfilos generan una neurotoxina que a largo plazo daiia las

células sensitivas de la mucosa nasal*).
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7.3 ASMA

El asma es una enfermedad pulmonar asociada a la broncoconstriccion,
hiperreactibilidad e inflamacion crénica en las vias aéreas bajas, con signos clinicos
de: respiracion corta, opresion en el pecho, sibilancias y tos. Recientemente se le

considera mds un sindrome que una sola entidad™®.

7.3.1 ALERGENOS

Es una respuesta mediada por IgE. El epitelio de la via aérea y submucosa tiene

células dendriticas que capturan y procesan los antigenos.

Al captar al inmundgeno las células migran a los ganglios linfaticos locales, que
representan al linfocito T virgen (Ty0) que en presencia de IL-4 produce un subtipo
Tu2 que contribuye a la inflamacién y facilita que los linfocitos B cambien su

produccién de anticuerpos de IgM e IgG a IgE.

Una vez en circulacién sanguinea la IgE se fija a receptores de alta afinidad sobre los

mastocitos y en receptores de baja afinidad sobre los bas6filos®.

7.3.2 OXIDANTES Y ANTIOXIDANTES

Los sujetos con asma muestran niveles bajos de actividad del superdxido dismutasa
(SOD) circulante, reduciendo la enzima que disminuye la carga exudativa de los

tejidos(l‘”.
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La actividad sérica de SOD tiene una correlacion inversa con los niveles circulantes
de 3-bromotirosina, un modificador de proteinas post-transcriptasa, producida por

el eosindfilo peroxidasa del sistema eosindfilo.

7.3.3 ROL DEL PULMON DISTAL

Cierto tipo de mastocitos (mastocitos quimasa®) se incrementan en la parte distal de
las vias aéreas en pacientes con asma severa. Las observaciones iniciales de
fibroblastos en el pulmén distal (obtenidas de biopsias transbronquiales) a
comparacion de las muestras obtenidas del pulmoén en su porcidn proximal (biopsias

endobronquiales)*.

Los fibroblastos del pulmoén distal proliferan rdpidamente y producen
significativamente mds a-actina de musculo liso, consistente con miofriblastos en la
base y en respuesta al TGF-B de las células proximales, que son mayormente
producidos que los factores profibréticos como procélagena |, inhibidor de
metaloporteinasa tisular I, y quimioquinina, eosinotaxina | en respuesta al TGF-B

y/o IL-13, comparados con los fibroblastos del pulmdn distal.

En asma severa se han reportado altos niveles de TGF-B tanto en pulmdn proximal y

distal, y linfocito Ty2 citoquinina caracteristica de la inflamacién asméatica®4),

7.3.4 VIA DE LOS LEUCOTRIENOS

Los leucotrienos (LT) tienen un rol patogénico importante en asma, sirven para

promover la inflacién y también contribuyen a la inflamacion persistente.
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El cisteinil leucotrienos (CysLT) esta presente en el asma, ya que los leucotrienos no
solo producen contraccién del musculo liso y broncoconstriccion también
promueven la inflamacién eosinofilica. El CysLT (LTC4, LTD4 y LTE4) se incrementa
después de exponerse a un alergeno desencadenando hiperreactibilidad bronquial.
Se ha encontrado que LTE,; y LTB4 estan incrementados en expiracion condensada de
los pacientes asmaticos. También esta incrementado el nivel de icosanoides, asi

como el nivel de CysLT y LTB, en episodios agudos de asma'*®™9,

7.3.5 LEUCOTRIENOS Y SU INTERACCION CON OTRAS VIAS DE
INFLAMACION

El CysLT, prostanoides (llustracion 14), enzimas proteoliticas y quininas se

incrementan en las vias aéreas durante la inflamacion alérgica.

Los mastocitos pueden activar diferentes factores como®?);

e Launion del antigeno al IgE.

e El asma inducida por ejercicio aumenta la hiperosmolaridad generando
broncoespasmo.

e Lainhibicién de COX-I por AINE’s aumenta la sintesis de produccién del CysLT
como responsable comun en la activacion del mastocito, como ruta

especifica de activacion.

Los mastocitos y macréfagos producen una respuesta proinflamatoria de los
icosanoides, como LTB4, LTC4 y prostaglandina D,. Aunado a que los macréfagos
modifican las funciones de activacién del CysLT, disminuyendo la apoptosis.
Especificamente el LTD,; ceba los macréfagos alveolares al aumentar la proteina

inflamatoria 1-a y acido nitrico cuando las LPS son incubadas (18)(19)
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El CysLT induce la supervivencia de eosindfilos, mastocitos y basofilos en multiples
etapas que contribuyen al mantenimiento de la reaccion alérgica. También CysLT
estimula la formacidn de células precursoras generando el incremento de eosindfilos
facilitando el reclutamiento de eosinéfilos por induccién de P-selectina y con la
consecuente reduccion de la velocidad de sedimentacién de los leucocitos.
Incrementando la regulaciéon de la expresién de B,-integrina del eosindfilo y
estimulando a las células endoteliales a producir Factor Activador de Plaquetas
(PAF)"® e incrementando la adhesion leucocitica. Las CysLT regulan la respuesta de la
citoquina de las células dendriticas (DC) a consecuencia de la respuesta de las

células T que son criticas en la respuesta adaptativa inmune (18)(19)

El proceso finaliza con el LTB, que es un potente quimiotactico para neutrofilos,
macrofagos y otras células inflamatorias e induce la quimiotaxis y la adhesién de

todas estas células durante la adhesién celular*®,
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SEMERAMNA CELULAR
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llustracién 2. Rutas metabélicas del Acido Araquidénico.

FUENTE: http://geocites.com/universitarios_ar/principal.html|
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7.3.6 CITOQUINAS

El musculo liso del pulmén puede inflamarse por accién de las citoquinas y
guimioquinas. Las CysLT pueden promover selectivamente la formacién de Ty2
citoquina que activa la respuesta alérgica. La formacién de TNF-a unido a LTC4 y
LTD4. IL-13 regula la formacion de cysLT; fibrobldstico, aumentando la produccion de

eotaxina'®®,

Las interlucinas (IL) IL-4, IL-5, IL-13 y GM-FSF, aumentan la produccion de CysLT. La
expresion de TGF-B en el musculo liso pulmonar incrementa la formacién de CysLT,
danando el tejido epitelial en las capas unicas, resultando en el incremento de la
proliferacién fibroblastica, profibroblastica, factores de crecimiento incluyendo TGF-

B, factor de crecimiento insulinoide y factor de crecimiento pIaquetario(S)(“)(lS).

7.3.7 ROL DE LOS COMPUESTOS ANTIINFLAMATORIOS
(CORTICOESTEROIDES Y LIPOXINAS)

En el asma severa la respuesta a los corticoesteroides esta disminuida. La viabilidad
in vitro de los corticoesteroides en la supresion de lipopolisacaridos (LPS) inducidas
por citoquina en niveles de células mononuclelares en sangre periférica (PBMC)
disminuyen en pacientes con asma moderada. IL-1B, IL-8 y macrdfagos inhibidores
de proteina a-I, son ultimos en ser inhibido por los corticoesteroides en pacientes
que se podria explicar la actividad innata e inclusive el proceso neutrofilico

14
observado en asma severa*?,

Los niveles de histona nuclear deactilasa (HDAC) son también bajos en pacientes
asmaticos severos con PBMC que en sujetos con asma moderada y de control

normal. Los efectos de regulacidon genética de la actividad HDAC se han asociado
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previamente con la pobre respuesta a corticoesteroides en sujetos con asma vy
EPOC.Las lipoxinas como corticoesteroides, son mediadores formados de las
interacciones entre productos de 5-lipooxigenasas y enzimas de 15-lipooxigenasa,
gue se cree que estan relacionados con efectos antiinflamatorios potentes. Los
niveles de lipoxina A4 disminuyen en esputo de asmaticos severos en comparacion
de asmadticos con afeccién media. El nivel de lipoxina A; sérico esta presente en

(14), Los

picogramos y se encuentra en niveles bajos en sujetos con asma severa
niveles de cisteinil leucotrienos estan incrementados en pacientes con asma
moderada, alterando el balance de leucotrienos. Este desbalance en lipooxigenasa
derivados de la biosintesis de icosanoides esta correlacionado con la obstruccién

aérea.

7.3.8 PROSTAGLANDINAS

La ciclooxigenasa 1 (COX-1) y ciclooxigenasa (COX-2) (llustracién 15) se expresa en el
epitelio respiratorio y durante el proceso inflamatorio de las células pulmonares.
COX-1 se expresa constitutivamente. La induccion de COX-2 en las células
presentadoras de antigenos, como macréfagos y células dendriticas, también es
importante para la produccion de prostaglandinas (PG) en la inflamacion alérgica

pulmonar(5)(19’.

7.3.9 PGD,, RECPTORES DP Y CRTy2

La inflamacidn alérgica pulmonar PGD; activa los eosindfilos como broncoconstrictor

potente y promueve la permeabilidad vascular que contribuye la patogénesis.
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Dos receptores para PGD, son identificados, DP y CRTy2 (Chemoattractant Receptor
on Ty2). DP (receptor Prostanoide D) es expresado en los eosindfilos, Ty2 y basoéfilos.
El CRTH2 seiializa el incremento del reclutamiento eosinofilico en la respuesta

inmediata de inflamacién *°)..

7.3.10 PGE,Y RECEPTORES EP,, EP,, EP3 Y EP,.

La inflamacién alérgica y el asma alérgica, es producido PGE, y producido en el
epitelio pulmonar, musculo liso, DC y macréfagos. Estudios in vitro sugieren que
PGE, inhibe la respuesta alérgica del pulmdn. PGD, y TXA, incrementan el fenotipo
alérgico, la PGE, y PGI, restringen la respuesta inflamatoria. El conocimiento
incrementado de los receptores de PG, proveen un mecanismo en el complejo
biolégico de PG’s en la inflacién pulmonar y también provee de dianas terapéuticas,
particularmente los receptores de PG propiamente para el tratamiento de

enfermedades pulmonares como el asma alérgica as)

A ACIDO ARAQUIDONICO

COX-1
COX-2 / \i)
PGH, LEUCOTRIENOS
P m oo

UV v ¢

*DP *CRTH2 *Ip *Tp

o W W

EP1 EP2 *EP3 EP4

llustracién 3. Ruta Metabdlica de Prostaglandinas.

FUENTE: Martin. Update on the role of prostaglandins in allergic lung inflammation: Separating
friends from foes, harder than you might think. J Allergy Clin Immunol, 117,;5:1036-1039.

37



SINDROME DE SAMTER. REVISION BIBLIOGRAFICA.

7.3.11 RESPUESTA EPITELIAL EN ASMA SEVERA

Se sugiere que en asma severa el epitelio de la via aérea disminuye o
definitivamente desaparece la expresion de retinoblastoma, el cual se cree es
indicativo de la respuesta proliferativa. El desencadenante de la proliferacion no

esta identificado. Pero esta incrementada la apoptosis epitelial y disminuida la

supresién de muerte celular™.

Mucosa bronquial.

(m) Metaplasia escamosa del epitelio.
(C) Corion con severa congestion.

(H) Hemorragia focal.

Coloracién Hematoxilina-Eosina. 100x.

FUENTE: http://foresnic-histopatology-

llustracién 4. )
Metaplasia de la mucosa bronquial 100x. garfiaa.blogspot.com/

Mucosa bronquial.

o e.e"*:g;:}“_,. (m) Metaplasia escamosa del epitelio.
et ga gy Pe an
et (N OIS :.;..- .
. " &N f P J;J" (5 £
Ay A if 4 - o :
b g 1 0 o, Loiy v Coloracién Hematoxilina-Eosina. 400x.
s i i "'i.'n g v
iy bl 3"
et I Vi
¥ :f} 2 Y M a,
o WAL FUENTE: http://foresnic-histopatology-

lustracion 5. garfiaa.blogspot.com/

Metaplasia de la mucosa bronquial 400x.

38



SINDROME DE SAMTER. REVISION BIBLIOGRAFICA.

llustracidn 6. Hiperplasia glandular.

Mucosa bronquial.
(C) Corion.

(GM) Hiperplasia de glandula mucosa

Coloracion Hematoxilina-Eosina. 100x.

FUENTE: http://foresnic-histopatology-

garfiaa.blogspot.com/

7.3.12 REMODELACION CELULAR

Después de la repetida exposicion a los alérgenos, resulta en un

proceso

inflamatorio que genera hiperplasia en las células cdliz. Incrementando la cantidad

de musculo liso e incrementando la fibrosis subepitelial

(18)

Mucosa bronquial.

(C) Corion.

Coloracion Hematoxilina-Eosina. 100x.

FUENTE: http://foresnic-histopatology-

llustracion 7. Hiperplasia de musculo liso. garfiaa.blogspot.com/
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Mucosa bronquial.
(M) Metaplasia escamosas focales del epitelio.

(MB) Engrosamiento de la membrana basal.

Coloracion Hematoxilina-Eosina. 400x.
FUENTE: http://foresnic-histopatology-

garfiaa.blogspot.com/

Mucosa bronquial.

(E) Desprendimiento del epitelio.

(*) Hiperplasia de células caliciformes.

(MB) Membrana basal engrosada

(C) Severo infiltrado linfoplasmocitario en el

corion.

Coloracion Hematoxilina-Eosina. 100x.

FUENTE: http://foresnic-histopatology-

garfiaa.blogspot.com/
llustracién 9.

Engrosamiento de la membrana basal.

Mucosa bronquial.

(*) Severa hiperplasia de células caliciformes.
(C) Corion.

Severo infiltrado linfoplasmohistiocitario.
Coloracién

Coloracion Hematoxilina-Eosina. 400x.

FUENTE: http://foresnic-histopatology-

llustracién 10. Hiperplasia de Células Calciformes. .
perp garfiaa.blogspot.com/
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7.3.13 EJERCICIO

El mecanismo de obstruccidon de vias respiratorias durante el ejercicio (llustracion

23) puede estar relacionado con la hipertermia, que genera hiperemia y fuga capilar
en las paredes de esta®.

El enfriamiento y la falta de humedad de las vias aéreas promueven la generacion de

leucotrienos que favorecen la broncoconstricciéon y el desarrollo de inflamacion'*®).

Como anteriormente se menciond el ejercicio y el frio generan hiperosmolaridad

favoreciendo el broncoespasmo ®),

llustracidn 11. Ejercicio y Asma.

FUENTE: http://cimafermin.blogspot.com/2009/07/ejercicio-y-asma.html

7.3.14 GENETICA

Se cree que existe un polimorfismo en IL-4 (5)(14), receptor a-IL-4, TGF-B-1, detensina

y metaloporteinasa (ADAM)-33(14).
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DIAGNOSTICO 8

8.1 RINITIS ALERGICA

8.1.1 CUADRO CLINICO

La rinitis alérgica presenta comunmente un cuadro de rinorrea episddica,
estornudos, obstruccion nasal con lagrimeo y prurito conjuntival de la mucosa nasal

y bucofaringea ©72%),

8.1.2 EXAMEN FiSICO

La mucosa nasal presenta signos clinicos de palidez y aparenta estar turbia, la
conjuntiva esta congestionada y edematosa y la faringe, usualmente, no muestra

signos(s)m.

El edema de los cornetes y las mucosas con obstruccién de orificios sinusales y las
tubas auditivas (Eustaquio) origina infecciones secundarias a los senos paranasales y
el odio medio, respectivamente. Los pdlipos nasales son proyecciones de la mucosa
gue contienen liquido de edema con una cantidad variable de eosindfilos y en
muchas ocasiones se encuentra un proceso infeccioso en senos paranasales o

nasofaringe que aumentan los sintomas obstructivos.
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8.1.3 PRUEBAS DE DIAGNOSTICO

1. Procedimientos morfolégicosm:

a. Citogramas de secrecion nasal. Valorando la presencia de: eosindfilos,
basdfilos, neutrdfilos y células cilioprotectoras.

b. Biopsias nasales del cornete inferior, con estudios de microscopia de

luz o electrdnica.

2. Inmunogquimicos:
a. Determinacion  sérica de Ige (mediante  pruebas de
radioinmunoabsorbencia).
b. Estudio de las secreciones nasales, con determinacién de IgE vy

mediadores bioquimicos.

3. Identificacion de alérgenos especificos productores de la rinitis:
a. Prueba de radioalergoabsorbencia (RAST), tanto en suero como en
secreciones nasales.
b. Determinacion de anticuerpos IgG4 mediante pruebas de
inmunoabsorbencia.
c. Estudio de leucocitos liberadores de histamina y otros mediadores.
d. Pruebas para anticuerpos IgG, IgA e IgM contra alérgenos en suero y

secreciones nasales.

La técnica mas util para semicuantificar los eosindfilos y basofilos consiste en raspar
el cornete medio o inferior con un instrumento romo, como con una cucharilla de
Hartmann. Dicho modo se correlaciona de manera significativa con la provocacion

nasal de alérgenos.
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8.1.5 ESTUDIOS DE LABORATORIO

ESTUDIO REVELA NIVEL NORMAL % NIVEL PRESENTE %
Biometria Neutrofilia 4500 - 7400 45-74 % <7400 <74 %
hemdtica Eosinofilia 0-700 0-7% <700 <7%
IgE Sérica Elevada 0-100 Ul / ml <100 Ul / ml

8.1.6 PRUEBAS CUTANEAS INTRADERMICAS

Es muy importante que el paciente deba ser informado del tratamiento, en qué

consiste y que se espera de las pruebasm.

1. Se aconseja antes de iniciar el tratamiento indagar sobre posibles alergias al
polen u otros inhalantes.

2. Se debe interrumpir cualquier tratamiento con antihistaminicos, esteroides,
vasoconstrictores, etc., de 5 a 6 dias previos a la prueba con el fin de tener

resultados confiables. Si se administraron corticoides de accidon prolongada

debe suspenderse y esperar 30 dias para realizar la prueba.

3. Debe designarse un drea especial para llevar a cabo las pruebas.

4. Material.
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a. Frascos con extractos antigénicos (cambiar cada afo).
b. Frascos vacios para pruebas cutaneas de 5y 10 ml.
c. Frascos con glicerina al 50%, solucidn salina y fenol al 0.4%.

d. Jeringas de 1 ml con aguja no.27.

5. Preparacién de las soluciones.

a. Para cada antigeno se preparan 10 frascos que deben numerarse y se
les agregan 2 ml de solucién salina con fenol.

b. La mayor parte de los polenes se manejan a una concentracion de
1:20, los antigenos inhalatorios y alimenticios se manejan en
concentracién de 1:10.

c. Los concentrados de 1:20 se agrega 0.50 ml de antigeno al frasco 1
del que resultan 2.50 ml. Una vez bien mezclado el frasco se toma
0.50 ml y se inyecta al frasco 2, se repite el mismo procedimiento
hasta llegar al frasco 10.

d. De los concentrados antigénicos 1:10, se utilizan en el frasco 1, 1.125
ml de solucién salina con fenol y solo 0.25 ml del concentrado se
mezclara, tomando 0.50 ml de este frasco y se inyecta al frasco 2 y se

repite el procedimiento hasta llegar al frasco 10.

6. Para la elaboracién de soluciones (hiposensibilizacion) se lleva a cabo el
procedimiento 5 pero se sustituye la solucién salina y fenol por glicerina al

50%.

7. El paciente debe estar sentado cdmodamente apoyando sus brazos sobre la

mesa. Se pueden utilizar diversas partes del cuerpo (espalda, piernas,

antebrazo, etc.) pero comunmente se utiliza la parte anterolateral del brazo.
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8. La experiencia ha demostrado que, se puede iniciar la prueba con la dilucién

8, de la que se inyectan 0.01 ml para inducir un halo de 4 mm de diametro.

Se procede a inocular el resto de los antigenos por estudiar partiendo de la

misma dilucion (frasco 8) y por grupos de 5 en 5. Se espera 10 minutos

después de haber inoculado el alérgeno y se mide el halo.

9. Cuando se forma un halo de 9 mm, se detiene la aplicacién del antigeno con

menor dilucién, considerando como punto terminal la reacciéon el halo

inmediato anterior que sea de 7 mm.

10. Preparacién de soluciones para hiposensibilizacién.

a.

De los antigenos que generan reaccién se asientan en la historia
clinica.

Debe estar presente que una dosis de 50x de cualquier alérgeno
corresponde a 0.5 ml de la dilucién del punto terminal de la reaccién
y, con el objeto de obtener un lote de 10 inyecciones se emplean solo
0.20 ml de concentrado antigénico que corresponda a dos diluciones
mayores a partir del punto terminal de la reaccién; por ejemplo si
para el antigeno bermuda el punto terminal de la reaccién fue de
tres, se obtendran 0.20 ml del concentrado del frasco 1.

Es aconsejable cada frasco no contenga mdas de 5 diferentes
antigenos, que deben ser 0.20 ml y agregando glicerina al 50% para
completar una solucién de 2.5 ml. Si se tienen tres diferentes
antigenos representaran un total de 0.60 ml a los que se les debe
afiadir 1.90 ml para obtener un total de 2.5 ml. Se debe tener en
cuenta que entre mayor sean las cantidades del antigeno menor sera

la estabilidad del antigeno.
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11. Al inicio de la administracion de las inyecciones deben ser con dosis de 10x
(equivalente a 0.05 ml) 2 veces a la semana. Aumentando 10x hasta llegar a
50x en la cuarta inyeccion en la cual se instruye al paciente que debe esperar
1 semana, transcurrido el tiempo se inicia con inyecciones de 60x cada
semana en el caso de controlarse los sintomas se llega hasta 100x cada 3
semanas. Si los sintomas no ceden se corren diluciones mas fuertes, las
inyecciones no son aconsejables aplicarlas durante mas de un mes. Cuando
han estado asintomadticos durante 12 o 18 meses se podrd obtener una
hiposensibilizaciéon. En caso de que el paciente abandone el tratamiento,
debe iniciarse todo desde un principio. En personas que sean de ciudades
lejanas se debe instruir de como llevar a cabo el tratamiento en casa y debe

mantener comunicacién via telefonica durante el tiempo que este dure.
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8.2 POLIPOS NASALES

Los pdlipos nasales son una enfermedad crénica de la mucosa nasal y paranasal,
caracterizadas por la proliferacion de la capa epitelial, hiperplasia glandular,
engrosamiento de la membrana, edema, fibrosis focal e infiltracion de la capa de

estroma'”"”),

Los pélipos nasales se clasifican en'”);

Pélipos neutrofilicos, asociado a la fibrosis quistica y de alta recurrencia, secrecién

purulenta con neutrofilia nasal, mala respuesta a la aplicacidn tépica de esteroides.

Pélipos eosinofilicos, asociado a rinitis alérgica con presencia de rinorrea

mucoserosa, eosinofilia nasal, buena respuesta a la aplicacién topica de esteroides.

Los pdlipos nasales asociados a asma inducida por aspirina no estdn mediados por
IgE y se cree que se deben a una estimulacion de la via de la lipooxigenasa en el
metabolismo del Acido Araquiddnico. Presentan niveles altos de leucotrienos B, y Cu

cuando estdn asociados al asma.

Las moléculas de adhesidon endotelial, como células de adhesidon vascular | y
selectina P, estdn encargados de la extravasacion de eosindfilos en sitos

inflamatorios y pdlipos nasales.

Los eosinodfilos producen factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) y factores de

transformacién de crecimiento a y B que contribuyen aun mas a la inflamacién de la
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mucosa. La presencia de IL-6 y IL-12 y de quemocinas como las RANTES® se
relaciona a la produccion local de proteinas quemotrayentes en la superficie de los

polipos y con respuesta de linfocitos ayudadores tipo .

La apoptosis se considera como un mecanismo que promueve la resolucién de la

inflamacidn eosinofilica y los esteroides la inducen en pélipos nasales.

8.2.1 CUADRO CLINICOS

Los pdlipos nasales comparten el diagndstico clinico con la rinitis alérgica. El
paciente presenta sintomas de obstruccidn nasal, rinorrea hialina o purulenta, goteo
nasal posterior y reduccién del sentido del olfato (anosmia). Los pélipos se observan
como masas pdlidas, grisdceas o a veces de color violaceo, redondas de superficie
lisa, normalmente se encuentran en el meato medio. Pueden ser multiples y por lo
general son bilaterales, es recomendada la exploracién posterior porque en

ocasiones esta bloqueada la region coanal®9)A7)

A menudo se encuentran radiograficamente opacidades en celdillas etmoidales y

antros maxilares.

La correlacion de eosinofilia nasal y sanguinea en pacientes con rinitis alérgica y

asma es alta®.
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8.3 ASMA

8.3.1 CUADRO CLINICO

La triada del asma consiste en la presencia de disnea, tos y sibilancias (condicién sine

qua non)®.

Se define como una enfermedad inflamatoria crénica de las vias respiratorias que se
caracteriza por un aumento de la respuesta del arbol traqueobronquial a multiples

estimulos.

Fisiolégicamente, se manifiesta por estrechamiento generalizado de las vias respiratorias,
que puede sanar de forma espontdnea o con tratamiento, y clinicamente por paroxismos de

@Y Es una enfermedad episddica, en la que las exacerbaciones

disnea, tos y sibilancias
agudas se intercalan con periodos asintomaticos™® ©' 2 Normalmente, la mayor parte de
las crisis son de corta duracién, desde unos minutos a horas, y después de ellas el paciente
se recupera completamente desde el punto de vista clinico. Sin embargo, puede existir una
fase en la que el paciente sufra todos los dias cierto grado de obstruccion de las vias
respiratorias. Esta fase puede ser leve, con episodios agudos superpuestos o sin ellos, o
mucho mas grave, con intensa obstruccion que persiste durante dias o semanas, una

situacion conocida como estado asmadtico. En circunstancias infrecuentes, los episodios

agudos pueden tener un desenlace fatal (* )22,

® Disnea

® Tos

B Sibilancias
B Flemas

® Dolor toracico

51



SINDROME DE SAMTER. REVISION BIBLIOGRAFICA.

® Dolor abdominal

B Angustia

B Coloracion azul de labios y ufias
B Sudoracién abundante

B Pies frios

B Palidez

8.3.2 DESCRIPCION DEL ATAQUE AGUDO DE ASMA

Los sintomas inician con una sensacion de constriccidon del torax y tos no productiva.
La respiracion se vuelve ruda y audible, y aparecen las sibilancias en ambas fases de

la respiracion.

La espiracion se vuelve prolongada y frecuentemente aparece taquicardia,
taquipnea y leve hipertensidn sistdlica. Rapidamente los pulmones se distienden y

aumenta el didmetro anteroposterior del térax.

Si la crisis se vuelve prolongada o grave, puede haber pérdida de los ruidos
pulmonares y las sibilancias toman un tono mas agudo. Clinicamente se puede
apreciar la actividad de los musculos accesorios durante la respiracién y con
frecuencia se instaura un pulso paraddjico (depende de las presiones negativas

intratorécicas)(s)(4)(3)(22).

Otros signos y sintomas del asma solo reflejan de manera

imperfecta las alteraciones fisioldgicas existentes.
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La finalizacion de un episodio suele estar determinada por tos productiva de esputo

espeso y filamentoso, que con frecuencia tiene la forma cilindrica de las vias

respiratorias distales conocidas como espirales de Curschmann (llustracion 24)(5).

llustracidn 1. Espirales de Curschmann*.

FUENTE: http://forensic-histopathology-garfiaa.blogspot.com/

Cuando se observa a microscopio muestran eosinodfilos y cristales de Charcot-Leyden
(Hustracién 25) que estan formados por fosfolipasas derivadas de las membranas de

los granulos citoplasmaticos de estas células®.

B

llustracidn 2. Cristales de Charcot-Leyden.

FUENTE: http://www.scielo.org.ve/scielo.php?pid=50367-47622002000200003&script=sci_arttext
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En crisis agudas extremas las sibilancias disminuyen considerablemente o
desaparecen, la tos se vuelve ineficaz y el paciente comienza a tener respiracion
entrecortada, esto debido a multiples focos de moco que sofocan al individuo, en
este momento es necesaria la ventilacion mecanica. Ocasionalmente las secreciones
condensadas produzcan atelectasias y raramente se complica como neumotdrax

espontaneo o neumomediastino.

Es menos caracteristico que un paciente con asma sufra episodios intermitentes de

tos productiva o disnea de esfuerzo.

Es importante la historia familiar en especial los antecedentes familiares o

personales de enfermedades alérgicas, como: eccema, rinitis o urticaria ™ © 2,

Un dato muy importante y comun del asma es el hecho de despertarse por la noche

con disnea y/o sibilancias.

El diagndstico de asma se establece demostrando una obstruccion reversible de las
vias respiratorias. La reversibilidad se define tradicionalmente como un incremento
del 15% o mas del FEV1 tras dos inhalaciones de un agonista beta-adrenérgico.
Cuando la espirometria inicial es normal, el diagndstico puede hacerse mostrando
una hiperreactividad de la via respiratoria a la estimulacidn con histamina,
metacolina o hiperventilacion isocapnica de aire frio. Una vez confirmado el
diagnéstico, el curso de la enfermedad y la eficacia del tratamiento pueden seguirse
midiendo las tasas de flujo maximo espiratorio (PEFR) en casa y/o el FEV1 en el

laboratorio.
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Mediante pruebas cutaneas, pueden demostrarse reacciones positivas de roncha y
eritema a diversos alérgenos(s)m, pero estos hallazgos no guardan relacion
necesariamente con los acontecimientos pulmonares. La eosinofilia en el esputo y
en la sangre, asi como la determinacion de IgE sérica es util, pero no especificas del
asma. Las radiografias de térax que muestran hiperinsuflacién, sin ser un método

diagnéstico(s).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

9.1 RINITIS ALERGICA

9

Para el diagndstico de la rinitis alérgica deben ser descartados otros padecimientos

con sintomatologia semejante como®®"”);

e Rinitis dependiente a drogas.

e Rinitis medicamentosa (uso prolongado de gotas o
vasoconstrictores, antihipertensivos y psicosedantes) )

e Rinitis inducida por hormonas anticonceptivas orales @)

e Rinitis toxico irritante.

e Rinitis alérgica perenne.

e Atresia coanal.

e Cuerpos extrafos.

e Hipertrofia adenoidea.

e Desviacion del tabique.

e Padecimientos neoplasicos benignos o malignos.

9.2 POLIPOS NASALES

La obstruccién nasal también puede ser provocada porm:

e Meningoceles nasales.
e Gliomas.

e Papilomas invertidos o no invertidos.
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e Linfomas.

e Adenocarcinomas.

9.3 ASMA

La obstruccién pulmonar puede ser provocada también por(S)(B):

Obstruccidn de vias aéreas superiores por un tumor o edema laringeo.

Insuficiencia ventricular izquierda aguda.

e Tumor carcinoide.

e Embolias pulmonares recurrentes.

e Bronquitis cronica.

e Neumonia eosinofilica.

e Vasculitis sistémica con afeccion pulmonar.
e Bronquiectasias.

e Bronquiolitis obliterante.

e Bronco aspiracion.

e Disfuncion de las cuerdas vocales.
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TRATAMIENTO 10

10.1 RINITIS ALERGICA

El tratamiento de la rinitis alérgica depende de la severidad de los sintomas y la
respuesta al tratamiento actual, puede existir un tratamiento con un solo
medicamento o puede ser combinado con una terapia antihistaminica y un

corticoesteroide en spray nasal que son recomendados como primera linea de

tratamiento para la rinitis aIérgica(ZO)(24)(25).

Exposure to allergens
triggers the release of
multiple inflammatory
mediators

Corticosteroids block the
action of inflammatory
mediators early in the
allergic response —_—

Immunotherapy gradually raises
patient tolerance to the allergens

Mast cell stabilizers inhibit
the degranulation of
sensilized mast cells,
thereby inhibiting release
of histamine and other
inflammatory mediators

Monoclonal IgE antibody inhibits
binding of IgE to receptors on
surface of basophils and mast cells

Sasgphiis Neutrophils

¥
£»MastCells  T-lymphocytes  Eosinophils
NASAL SYMPTOM MEDIATORS
Tryptase Leukotrienes

Anti-leukotriene agents either
block leukotriene synthesis or
bleck their receptors

Antihistamines block Hyreceptors Hislamine Prastaglandins Chemokines Cylokines

NASAL SYMPTOMS Decongestants (or-adrenergic

agonists) act on o-adrenergic
receplors in the nasal mucosa,
producing vasoconstriction and
shrinkage of swollen mucosa

Anticholinergic agents block the
effect of acetylcheline, which
causes watery secretion from
nasal glands and vasodilation of
blood vessels serving the glands

Runny Nose Sneezing Itchy Nose Congestion

llustracion 1. Escala de tratamiento.

Fuente: Marple, et al. Keys to successful management of patients with allergic
rhinitis: focus on patient confidence, compliance, and satisfaction. Otolaryngol Head
Neck Surg 2007; 136; S107-5124.

Estos farmacos pueden ser prescritos de manera segura, pero los resultados pueden

aparecer dias después de que inicia el tratamiento. En muchas ocasiones el efecto a
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corto plazo de los antihistaminicos de primera generacion como difenhidramina,
clorfenamina o bromofeniramina ofrecen un alivio rapido de la rinitis alérgica.

Pero los efectos secundarios tienen alta incidencia como la sedaciéon y son utilizados
en tratamientos de rinitis crénica en el cual no exista un riesgo con respecto a los
efectos secundarios. En un corto periodo los descongestionantes orales como son
pseudoefedrina, fenilefrina proveen de alivio a sintomas de congestidn nasal aunado

al efecto antihistaminico pero no calman el prurito nasal.

Los descongestionantes de segunda generacion, en muchas ocasiones son utilizados

con agonistas de los receptores de leucotrienos como montelukast'??.

Los descongestionantes tdpicos inhibidores de IgE en spray (oximetazolina vy
fenilefrina) son efectivos en la congestién nasal GI720) pe cualquier manera existe
el riesgo de efectos adversos como efecto de rebote, dependencia y rinitis
medicamentosa, por lo que no esta indicado en el tratamiento por mas de 2 a 5 dias
(harrison). Cuando inicialmente los corticoesteroides intranasales y los
descongestionantes tépicos deben ser administrados de la siguiente manera,
corticoesteroides 15 minutos antes del anticongestionante por los primero 3 dias del

tratamiento permite una mejor absorciéon del spray.

Azelastine (spray antihistaminico) (1 spray por fosa nasal diaria en nifios mayores de

6 afios y adultos).

Ipratropio (spray anticolinérgico) (solucién al 0.03%, 2 spray en cada fosa nasal de 2

a 4 veces al dia en nifios mayores de 6 afios y adultos).

Los sprays nasales deben ser utilizados para calmar los sintomas agudos con los
menores efectos secundarios. En casos donde el riesgo este justificado, el uso de

corticoesteroides sistémicos orales pueden ofrecer un mejoria temporal. En todo
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caso debe estar presente que debe eliminarse o evadirse por completo los agentes

desencadenantes de la rinitis alérgica.

Algunos corticoesteroides nasales disponibles estan la beclometasona, budesonida,
propionato de flunisolida, propionato de fluticasona, furoato de mometasona y

acetonide triamcinolona.

Es importante de la irrigacion nasal con solucidn salina, el objetivo de estos lavados
nasales es remover el moco, limpiar las células ciliares y evitar la sinusitis por

propagacion de alérgenos por el ostium®®®.
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10.2 POLIPOS NASALES

Es efectivo el tratamiento con corticoesteroides para el tratamiento de pdélipos
nasales, mejorando la calidad del suefio, disminuye la somnolencia durante el dia y

. ~ I, . . ., . 11
en ocasiones reduce el tamafio del pdlipo permitiendo la ventilacion aproplada( )

Son una complicacién comun de los pdlipos es la sinusitis hipertréfica eosinofilica y

pueden ser tratados por remocidn quirdrgica o esteroides sistémicos.

El tratamiento con corticoesteroides y antihistaminicos tienen efectos benéficos en

el tratamiento de asma(m.

Los lavados nasales con solucion salina permiten eliminar a los agentes presentes en

la superficie de la mucosa, disminuyendo la inflamacién en la mucosa nasal.
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10.3 ASMA

La medida mas eficaz para tratar el asma alérgica es la eliminacidon del agente o
agentes causales del ambiente, medicamentos, etc., de un individuo
aIérgico(S)(4)(13)(22). La desensibilizacion o la inmunoterapia con extractos del presunto
alérgeno tienen un gran predicamento, pero los estudios controlados son

limitados!”! y no han demostrado que sean muy eficaces®.

El tratamiento farmacoldgico se puede dividir por su efecto, de largo plazo y de

rapido efecto.

10.3.1 FARMACOS DE EFECTO A LARGO PLAZO

Los farmacos para el tratamiento del asma se pueden clasificar en dos categorias
generales:

"Farmacos de alivio rapido". Aquellos farmacos que inhiben la contraccién del

(11)(23)

musculo liso, por ejemplo, los agonistas B,-adrenérgicos , metilxantinas vy

anticolinérgicos.

"Farmacos de control a largo plazo". Farmacos que impiden o corrigen la
inflamacién, es decir, glucocorticoides, agonistas B, de accién prolongada,
medicaciones combinadas, agentes estabilizadores de los mastocitos, modificadores

del leucotrieno y metilxantinas.
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Posologia de medicaciones de control a largo plazo(s).

MEDICACION FORMA POSOLOGICA

DOSIS PARA ADULTO

GLUCOCORTICOIDES POR VIiA GENERAL

Metilprednisona Comprimidos con 2, 4, 8, 16 y 32 mg.

7.5 -60 mg en una sola dosis 0 4
veces al dia, segun lo exija el

tratamiento.

Prednisolona Comprimidos de 5 mg o liquido en 5

mg/mly 15 mg/ml.

Dosis masiva a corto plazo para el
control: 40 — 60 mg/dia en una o

dos dosis al dia durante 3 dias.

Prednisona

mg; 5 mg/ml 5 mg/5ml.

Comprimidos de 1, 2.5, 5, 10, 20y 50

AGONISTAS 3, INHALADOS DE ACCION PROLONGADA. No deben utilizar para el alivio de sintomas o

para exacerbaciones. Deben utilizarse con glucocorticoides inhalados.

Salmeterol MDI. 21 pg/ inhalacion. 2 nebulizaciones ¢/ 12 hrs.
DPI. 50 pg/burbuja. 1 burbuja ¢/ 12 hrs.
Formoterol DPI. 12 pg capsula de un empleo. 1 burbuja ¢/12 hrs.

MEDICACION COMBINADA

Fluticasona DPI. 100, 250 0 500 pg / 50 ug.

CROMOGLICATO Y NEDOCROMILIO

Cromoglicato MDI. 1 mg/inhalacién.

Nebulizador con mg/dmpula.

2-4 nebulizaciones tres a cuatro

veces al dia.

1 ampula tres a cuatro veces al dia.

Nedocromilo NMD. 1.75 mg/inhalacion.

2-3 nebulizaciones dos a cuatro

veces al dia.

MODIFICADORES DEL LEUCOTRIENO

Montelukast Comprimidos masticables con 405
mg.

Comprimido de 10 mg.

10 mg c/ 24 hrs.

Zafirlukast Comprimido con 10 o 20 mg.

40 mg/dia. 20 mg c/12 hrs.

Zileutén Comprimidos con 300 o 600 mg.

2400 mg/dia (comprimido 4 veces
al dia).

MEXTILXANTINAS. Es importante la vigilancia de la concentracidn sérica (debe ser de 5 a 15 pg/ml en
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estado sostenido).

Teofilina Liquidos, comprimidos de liberacién Dosis inicial de 10 mg/kg/dia hasta
sostenida y capsulas. llegar a 300 mg como maximo;

maximo ordinario, 800 mg/dia.

Nota: MDI, inhalador de dosis medida; DPI, ingestidn diaria permisible.

10.3.2 FARMACOS DE RAPIDO ALIVIO

10.3.2.1 ESTIMULANTES ADRENERGICOS

Los farmacos de esta categoria son las catecolaminas, los resorcinoles y saligeninas.
Son farmacos analogos y producen una dilatacion de las vias respiratorias mediante
la estimulacidn de los receptores B-adrenérgicos y la activacion de las proteinas G,
seguida de la formacion de monofosfato de adenosina (AMP) ciclico. También
disminuyen la liberacion de mediadores y mejoran el transporte mucociliar. Las
catecolaminas®®® (adrenalina, isoproterenol e isoetarina) son de accién breve (30 a
90 min) y tienen eficacia solamente cuando se administran por inhalacién o por via
parenteral. Su empleo es superado por los agonistas B, selectivos de accién mas
prolongada terbutalina, fenoterol (resorcinol) y albuterol (saligenina). Los
resorcinoles y las saligeninas son altamente selectivos para las vias respiratorias,
aparentemente desprovistos de efectos cardiacos importantes, a excepcion de la

administracién grandes dosis.

Su efecto adverso principal es el temblor. Son activos por todas las vias de
administracién y de duracion relativamente prolongada (4 a 6 hrs). La inhalacion es

la via preferida porque permite la broncodilatacién maxima con los menores efectos
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adversos. Para tratar las crisis de asma grave la administracién intravenosa no ofrece

ventaja alguna sobre la via de inhalacion.

Se dispone de compuestos de accion muy prolongada (salmeterol y formoterol) que
ofrecen efectos sostenidos durante 9 a 12 hrs. Tienen utilidad particular para el
asma nocturna y la inducida por el ejercicio. No se recomienda el salmeterol para el
tratamiento de las crisis agudas por la iniciacién relativamente lenta de su accién
(casi 30 min), ni debe considerarse agente de rescate para interrumpir la
sintomatologia. Debido a su vida media prolongada, significa que la administracion
de una dosis adicional puede producir efectos adversos acumulativos. Aun no se
establecen con claridad los limites para el empleo del formoterol. Algunos
investigadores consideran en la actualidad a estos farmacos de control a largo plazo,
posiblemente a causa de sus actividades antiinflamatorias. Aln es necesario aclarar

por completo la importancia clinica de su farmacologia.

10.3.2.2 METILXANTINAS

La teofilina y sus diversas sales son broncodilatadores de potencia media con
propiedades antiinflamatorias dudosas. Las concentraciones plasmaticas
terapéuticas de la teofilina se encuentran entre 5y 15 g/ml. La dosis requerida para
lograr el efecto deseado varia con amplitud de un paciente a otro a causa de las
diferencias en su metabolismo®. La depuracion de este farmaco disminuye con el
paso de la edad y con el empleo concurrente de otros antibidticos como
eritromicina y otros macrédlidos, quinolonas, y troleandomicina, alopurinol,
cimetidina y propranolol. Se incrementa con el consumo de cigarrillos, marihuana,
fenobarbital, fenilhidantoina y cualquier otro medicamento capaz de inducir a las

enzimas microsémicas hepaticas.
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Se dispone de compuestos de teofilina de accidén prolongada para el tratamiento de
sostén, que suelen administrarse una o dos veces al dia. La dosis se ajusta de
conformidad con la reaccién clinica con la ayuda de la medicién de sus
concentraciones séricas. La administracion de una sola dosis por la tarde reduce los
sintomas nocturnos y ayuda a conservar al paciente libre de molestias durante el
dia. Las metilxantinas pueden trastornar el ciclo del suefio. En la actualidad se
consideran farmacos de segunda linea, y como tales, rara vez se recurre a ellas en
situaciones agudas y con muy poca frecuencia en las crénicas. Son minimas las
pruebas de beneficios adicionales cuando se emplean con dosis éptimas de agentes
B-adrenérgicos. Algunos datos disponibles sugieren que las metilxantinas pueden
disminuir la inflamacién, pero como sucede con los agonistas B, de accidn
prolongada, el efecto no es importante y sigue sin definirse su impacto clinico. De
todas maneras, algunos investigadores en la materia colocan en la actualidad a estas
medicaciones dentro de la clase de "agentes controladores". Los efectos adversos
mas frecuentes son nerviosismo, nauseas, vomitos, anorexia y cefalea. A
concentraciones plasmaticas >30 g/ml existe el riesgo de que produzcan

convulsiones y arritmias cardiacas.

10.3.2.3 ANTICOLINERGICOS

Se ha observado que los agentes anticolinérgicos como el bromuro de ipratropio son
eficaces y a la vez no producen efectos adversos. Pueden producir beneficios
particulares a los pacientes que experimentan enfermedad cardiaca coexistente, en
los que es peligroso el empleo de metilxantinas y estimulantes B-adrenérgicos. Las
desventajas principales de los anticolinérgicos consisten en su lentitud para actuar
(pueden requerirse 60 a 90 min para que se logre con ellos la broncodilatacion

maxima) y tienen potencia modesta nada mas.
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10.3.3 FARMACOS DE CONTROL A LARGO PLAZO

10.3.3.1 GLUCOCORTICOIDES

Los glucocorticoides son los farmacos antiinflamatorios potentes y eficaces. Los
esteroides, por via general u oral, aportan los mayores beneficios en la enfermedad
aguda con obstruccidn grave de las vias respiratorias que no remite o incluso
empeora a pesar del tratamiento broncodilatador éptimo e intensivo, y en la
enfermedad crdénica cuando fracasa un tratamiento previamente éptimo y se
producen recurrencias frecuentes de sintomas de gravedad progresiva. En el control
a largo plazo del asma se utilizan glucocorticoides inhalados, que resultan ser mas

efectivos™?3?7),

Los glucocorticoides no son broncodilatadores y la dosis idénea en las crisis esta
sujeta a controversia. En Estados Unidos la dosis inicial recomendada es de 120 a
180 mg de metilprednisolona por via intravenosa cada 6 hrs. Como el tratamiento
intravenoso y el oral dan un mismo resultado, también puede aplicarse prednisona,
en dosis de 60 mg cada 6 h. Existe la impresion clinica de que las dosis mas bajas son
igualmente eficaces, aunque no se ha podido confirmar por el momento. En el Reino
Unido y en otros paises, el asma aguda se trata con dosis de prednisolona entre 30 y
40 mg, una vez al dia, tanto dentro como fuera del hospital. Hay que insistir en que
los efectos de los glucocorticoides en los episodios agudos no son inmediatos y
pueden no aparecer hasta 6 hrs o mas desde la administracién inicial. Por
consiguiente, durante este intervalo es necesario continuar con el tratamiento

broncodilatador.

Algunos investigadores consideran que deben administrarse glucocorticoides a
todos los pacientes graves en el momento de la crisis aguda a causa de su retraso

prolongado para producir el efecto maximo. Aunque sea razonable la medida,
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frecuentemente no se necesitan estas medicaciones; los sintomas de 80% de los
pacientes atendidos en urgencias se resuelven rdpidamente con agonistas B-
inhalados nada mas. Para identificar a quienes necesitan esteroides debe ser
medido la PEFR. Independientemente del régimen terapéutico elegido, es
importante observar que la reduccion rapida de la posologia de los esteroides tiene
como consecuencia obstruccion recurrente. La mayoria de los investigadores
recomiendan reducir la dosis a la mitad cada tercero a quinto dias, durante un plazo
de 10 a 12 dias, después de una crisis aguda. El fdrmaco puede interrumpirse de
inmediato mas allad de este punto. En las situaciones en las que parece necesario el
tratamiento sostenido con esteroides, debe instituirse un programa alternativo para
volver minimos los efectos adversos. No debe ser empleado bajo este criterio,
farmacos de accién prolongada, como dexametasona, puesto que se oponen a la
finalidad de los protocolos de administracion en dias alternos al producir supresiéon
prolongada del eje de hipdfisis y suprarrenal. La disponibilidad de los agentes

inhalados ha eliminado la necesidad de esta forma de tratamiento.

10.3.3.2 GLUCOCORTICOIDES INHALADOS

Estos farmacos estan indicados para los pacientes que experimentan sintomas
persistentes. Estos farmacos comparten la capacidad de controlar la inflamacién,
facilitar la prevencion de los sintomas a largo plazo, reducir la necesidad de
administrar glucocorticoides orales, volver minimas las recurrencias agudas vy

prevenir las hospitalizaciones®*”),

No existen dosis fijas de esteroides inhalados que sean utiles en todos los pacientes.
Las necesidades dependen de la respuesta de cada paciente, las crisis y mejorias,
junto con la progresiéon de la enfermedad. En general, cuanto peor es el estado del

paciente, mayores son las dosis de glucocorticoides inhalados necesarias para
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controlar la situacién. Sin embargo, una vez que se ha controlado, es posible
mantener la remision de los sintomas con dosis tan pequefias como una o dos

inhalaciones al dia.

Los esteroides inhalados pueden tardar hasta una semana o mds en producir
mejoria; en consecuencia, en las situaciones que se deterioran rapidamente es
mejor emplear preparados orales y empezar los farmacos inhalados cuando se estan

bajando las dosis de aquéllos.

En circunstancias menos apremiantes, las dosis se pueden aumentar de dos a 2.5
veces las dosis de inicio recomendadas. Los efectos secundarios aumentan en

proporcién al producto dosis-tiempo.

Ademas del dolor de garganta y disfonia, se ha descrito que la mayor absorcién
general que acompafa a las dosis mas altas de esteroides inhalados produce
supresion suprarrenal, formacion de cataratas, disminucién del crecimiento en los

nifios, interferencia con el metabolismo éseo y purpura.

Al igual que con los agentes orales, no debe confiarse en que la supresion de la
inflamacién per se produzca resultados Optimos. Es esencial mantener los
broncodilatadores P,-adrenérgicos o las metilxantinas mientras la situacion del

paciente siga siendo inestable.

La combinacion de un agonista B, de accidon prolongada y un esteroide inhalado
parece particularmente eficaz para los pacientes que experimentan una enfermedad

leve a moderada.
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Dosis diarias de los esteroides inhalados".

FARMACO PRESENTACION BAJO MEDIO ELEVADOS
Beclometasona 168 — 540 pg 504 — 840 pg > 840 pg
42 4-6 nebulizaciones. 10-12 >20

ug/nebulizacion.

nebulizaciones.

nebulizaciones.

82

ug/nebulizacién

2-6 nebulizaciones.

6-10

nebulizaciones.

>10

nebulizaciones.

Budesonida 200-400 pg. 400-600 pg. > 600 pg
200 pg/dosis. 1-2 inhalaciones. 2-3 inhalaciones > 3 inhalaciones.
Flunisolida 500 pg — 1000 pg. 1000 pg — 2000 > 2000 pug
(=8
250 pg/dosis. 2-4 nebulizaciones. 4-8 > nebulizaciones.
nebulizaciones.
Fluticasona 88-264 ug. 264-660 pg. > 660
MDI: 44, 110, 220 2-6 nebulizaciones 2-6 >6

ug. (44 pg). nebulizaciones nebulizaciones.
(110 pg).
2 nebulizaciones
(110 pg).

DPI: 50, 100, 250

2-6 inhalaciones (50

3-6 inhalaciones

> inhalaciones

ug/inhalacion. ug). (100 pg). (100 pg).
Triamcinolona 400-1000 pg. 1000-2000 pg. > 2000 pg.
100 4-10 nebulizaciones.  10-20 >20

ug/inhalacion.

nebulizaciones.

nebulizaciones.

Nota: MDI, inhalador de dosis medida; DPI, ingestidn diaria permisible.

10.3.3.3 MEDICACIONES COMBINADAS

Cada vez es mas frecuente la combinacion de un esteroide inhalado y un agonista B,

de accién prolongada(s). La Unica combinacidn de esta clase disponible en Estados
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Unidos en la actualidad es la de fluticasona con salmeterol. Se estan sometiendo a
prueba otras combinaciones, pero aun no se encuentran disponibles al publico. Hay
pocas dudas de que las combinaciones de agentes agregan un grado importante de
comodidad a la asistencia del asma crénica. Tienden a funcionar mejor en los
pacientes con enfermedad mas leve. Se ha sugerido que la combinaciéon ofrece

mejor actividad farmacoldgica que los farmacos administrados de manera individual.

10.3.3.4 FARMACOS ESTABILIZADORES DE LAS CELULAS CEBADAS

El cromoglicato (cromolin) sédico y el nedocromilo sédico no modifican el tono de la

via respiratoria®.

Sus principales efectos terapéuticos comprenden la inhibicién de la degranulacion
de los mastocitos, que evita la liberacién de los mediadores quimicos de la

anafilaxis.

El cromoglicato sddico y el nedocromilo, como los esteroides inhalados, mejoran la
funcién pulmonar, reduciendo los sintomas y moderando la hipereactivilidad de las
vias respiratorias inferiores en los asmaticos. Son mas eficaces en los pacientes
atépicos con exacerbaciéon estacional de su enfermedad o que experimentan
estimulacion perenne de sus vias respiratorias. Para producir sus efectos, se precisa
a menudo un ensayo terapéutico de dos inhalaciones cuatro veces al dia durante
cuatro a seis semanas. A diferencia de los esteroides, el nedocromilo y el
cromoglicato sddico, cuando se administran de forma profilactica, bloquean los
efectos obstructivos agudos de la exposicidén a antigeno y a los productos quimicos
industriales, el ejercicio y el aire frio. En el caso del antigeno se inhibe también la
respuesta tardia. Por tanto, un paciente que tiene una exposicion intermitente a los

estimulos antigénicos o no antigénicos que provocan episodios agudos de asma no
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precisa usar continuamente estos farmacos, y basta con tomar el medicamento 15 a

20 min antes del contacto con el factor desencadenante para protegerse.

10.3.3.5 MODIFICADORES DE LOS LEUCOTRIENOS

Como se ha mencionado, los cisteinil leucotrienos (LTC4, LTD4 y LTE4) producen
muchos de los elementos esenciales del asma, y se han desarrollado farmacos que
reducen la sintesis de todos los leucotrienos inhibiendo a la 5-lipooxigenasa (5-LO),
la enzima implicada en su produccién, o antagonizan competitivamente la fraccién
principal (LTD,4), puede atenuar los efectos de lukotrienos que no son bloqueados
por esteroides®. En Estados Unidos, el dnico inhibidor de la 5-LO disponible es el
Zileutdon. Es un broncodilatador modesto que reduce la morbilidad del asma,
protege del asma inducida por ejercicio y disminuye los sintomas nocturnos, aunque
tiene una eficacia limitada contra los alérgenos. Puede elevar las enzimas hepaticas
y tiene importantes interacciones con otros farmacos que se metabolizan en el
higado. Los antagonistas de los receptores LTD, (Zafirlukast y Montelukast) tienen
perfiles toxicolégicos y terapéuticos similares a los del Zileutén, pero son de larga

duracion y permiten utilizar pautas de una o dos tomas al dia.

Esta clase de farmacos no parece ser eficaz de manera uniforme en todos los

pacientes asmaticos.

Aungue no se dispone de estudios, la mayoria de los expertos situa el nimero de
respuestas positivas en menos del 50%. Por el momento no hay forma de
determinar prospectivamente cudl es el que beneficiard a cada paciente, por lo que
se necesitan estudios prospectivos. En todo caso, si el tratamiento no es beneficioso
después de un mes, se debe suspender. La administracion de bloqueadores del

leucotrieno ha permitido descubrir la presencia de sindrome de Churg-Strauss.
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10.3.3.6 OTROS FARMACOS

Se ha sugerido que los pacientes dependientes de los esteroides pueden
beneficiarse del uso de farmacos inmunodepresores como metotrexato, sales de oro
o colquicina. Los efectos de estos farmacos sobre la dosis de esteroides y la actividad
de la enfermedad son minimos, y los efectos secundarios, considerables. Los
opiaceos, los sedantes y los tranquilizantes deben evitarse absolutamente en las
crisis agudas de los pacientes asmaticos porque el riesgo de depresion de la
ventilacidn alveolar es alto, y se han descrito paros respiratorios poco después de su
empleo. Es comun que la mayoria de los pacientes estén angustiados y asustados,
pero la experiencia demuestra que se les puede calmar también con la presencia y la
atencion del médico. Los bloqueadores [-adrenérgicos y los agonistas
parasimpaticos estan contraindicados ya que pueden producir un deterioro notable

de la funcién pulmonar.

Los expectorantes y los mucoliticos han gozado de gran fama en el pasado, pero no
afladen ningun beneficio significativo al tratamiento de las fases agudas y crdnicas
de la enfermedad. También se ha preconizado la administracidon intravenosa de
liquidos en el tratamiento del asma aguda. Hay pocos datos que demuestren que
acelere la recuperacion. El uso de broncodilatadores atipicos, como el sulfato de
magnesio por via intravenosa para combatir las crisis asmdticas, no se ha

consagrado aun en la practica clinica debido a la controversia que suscita su eficacia.
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10.3.4 EMBARAZO Y CARDIOPATIA

El tratamiento del asma, implicadas con otros estados de salud como la cardiopatia

o el embarazo, no difiere sustancialmente de lo sefialado con anterioridad.

El instrumento principal es el tratamiento inhalado con farmacos selectivos B, y
antiinflamatorios. Las dosis de adrenérgicos administradas deben ser las mas bajas

posibles para conseguir los efectos terapéuticos deseados"®?®),

10.3.5 ESQUEMA DE TRATAMIENTO

10.3.5.1 TRATAMIENTO DE URGENCIA

La manera mas eficaz de tratar los episodios agudos de asma estd basada en el
empleo agresivo de fdrmacos simpaticomiméticos y el seguimiento continuo de los
indices de mejoria. Ya no es aceptable basar las decisiones en el empirismo vy la

valoracion subjetiva.

La piedra angular de gran parte de las combinaciones es la administraciéon de
multiples dosis inhaladas de un simpaticomimético de accion corta, como el
albuterol. Estos farmacos proporcionan tres o cuatro veces mas alivio que la
aminofilina intravenosa. Los anticolinérgicos no son los farmacos de primera linea, a
causa del comienzo de accion mas o menos lento (casi 30 a 40 min) ya que son
broncodilatadores relativamente modestos. En situaciones de urgencia los agonistas
B, se pueden administrar cada 20 min en forma de dos a tres inhalaciones con un

nebulizador de mano®@3Y),
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La dosis acumulada éptima de albuterol parece estar entre los 5 y 10 mg. No
importa cdmo se inhalen los agonistas adrenérgicos. El tratamiento con albuterol
administrado mediante nebulizador de chorro, inhalador de dosis medidas o
inhalador de polvo seco ofrece la misma resolucidon en las situaciones agudas
cuando las dosis son equivalentes. Se ha empleado también la nebulizacién continua
de agonistas B,, pero no estd claro que esta modalidad sea mejor que otras formas
de tratamiento. Puede afiadirse ipratropio al régimen con la finalidad de acelerar la
resolucién. Los beneficios para la funcidon pulmonar son pequeiios, pero segun los
resultados de algunos estudios ha disminuido la necesidad de ingresar a los
pacientes en el hospital. No existen reglas que permitan decidir con firmeza y

prontitud qué pacientes deben ingresarse.

Los episodios agudos de asma bronquial representan una de las urgencias
respiratorias mas frecuentes en la practica de la medicina, y es esencial que el
médico reconozca aquellos episodios de obstruccién de la via respiratoria con riesgo

vital y qué nivel de cuidados precisa cada paciente.

Esto puede lograrse con facilidad valorando unos pardmetros clinicos especiales,
junto con medidas del flujo espiratorio y del intercambio gaseoso. La presencia de
pulso paraddjico, la utilizacion de la musculatura accesoria y la hiperinsuflacion
acentuada del térax indican una obstruccidn grave, y si estos sintomas no remiten
en un plazo corto después de un tratamiento radical, es obligada una vigilancia
objetiva del paciente con mediciones de los gases en sangre arterial y la tasa de flujo
espiratorio maximo (PEFR) o el FEV1. Aunque a menudo se registran las frecuencias
del pulso y la respiracion, no existen relaciones entre estas variables y la gravedad

de la obstruccidn o los resultados del tratamiento.

Normalmente, los pacientes mas afectados son los que requieren un tratamiento
mas duradero. Si la PEFR o el FEV1 son iguales o inferiores al 20% del predicho en el

momento de la presentacion y no se duplican en la hora siguiente a la
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administracion del tratamiento mencionado, es probable que el paciente requiera
un tratamiento largo que incluya glucocorticoides, antes de que la obstruccion
desaparezca. Este grupo supone aproximadamente un 20% de todos los enfermos
atendidos de urgencia y casi siempre pasan tres a cuatro dias en el hospital antes de

que remitan los sintomas.

En estos pacientes, si los signos clinicos del pulso paraddjico y el uso de la
musculatura accesoria disminuyen, y/o la PEFR aumenta, no es necesario modificar
los medicamentos ni su posologia. Lo Unico necesario es continuar vigilando al
paciente. Sin embargo, si la PEFR disminuye mas de un 20% con relacion al valor
tedrico o la magnitud del pulso paraddjico aumenta, se requieren determinaciones
seriadas de los gases sanguineos, asi como reconsiderar las modalidades
terapéuticas empleadas. Si el paciente tiene hipocapnia, se puede continuar algin
tiempo mads con los tratamientos actuales. Por otra parte, si la PaCO, esta en los
limites normales o alta, el paciente debe vigilarse en una unidad de cuidados
intensivos, y se debe intensificar el tratamiento para corregir o detener la

insuficiencia respiratoria.

El tratamiento con 70 a 80% de helio (en balance con oxigeno) puede ser
beneficioso en los pacientes que tienen obstruccién grave de vias respiratorias. La
mezcla de gases mencionada reduce la resistencia de estas vias y mejora el efecto
de los broncodilatadores administrados en aerosol. Debe considerarse la
conveniencia de esta forma de tratamiento en los pacientes en los que la
obstruccion y el intercambio de gases empeoran a pesar del tratamiento enérgico.
Sin embargo, no se cuenta con estudios en gran escala en los que se compare este
criterio con otras modalidades terapéuticas. No se han estandarizado los criterios
para la intubacién y el apoyo ventilatorio. Deben ser médicos con la mayor
experiencia en la asistencia de los pacientes asmaticos gravemente enfermos

guienes tomen la decisién de emplear este tipo de tratamiento.
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10.3.5.2 TRATAMIENTO CRONICO

La finalidad del tratamiento crénico es lograr un paciente asintomatico estable con
la mejor funcién pulmonar posible y el minimo de medicacién. Las recomendaciones
especificas de las guias de referencia establecidas por consenso persiguen promover

un estado de salud que tenga las siguientes caracteristicas:

e Sintomas croénicos diurnos o nocturnos minimos o ausentes.

e Exacerbaciones minimas o ausentes.

e No estdn limitadas las actividades.

¢ No hay ausencias escolares o laborales.

e Se conserva la funcion pulmonar normal o casi normal.

e Es minimo el empleo de agentes agonistas 2 de accidon breve (menos de una
vez al dia, menos de una lata al mes).

e Reacciones adversas a las medicaciones minimas o ausentes.

Una etapa primaria es educar a los pacientes para que funcionen como participantes
de su propio tratamiento. Es necesario valorar la gravedad de la enfermedad vy
vigilarla con mediciones objetivas de la funcion pulmonar. Deben evitarse o
controlarse los factores desencadenantes del asma, y se haran todos los planes
necesarios tanto para la asistencia crénica como para el tratamiento de las

exacerbaciones. Es indispensable la vigilancia del paciente con regularidad.

The National Asthma Education and Prevention Program, sugiere un programa con
la finalidad de ayudar, de ninguna manera busca reemplazar, a la toma de
decisiones requerida para satisfacer las necesidades particulares del paciente. En

general, el criterio mas simple es el que funciona mejor(s)(m.
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Los sintomas infrecuentes (Tabla. Etapa 1) requieren sélo el empleo de un agente

simpaticomimético inhalado "segun se requiera".

SINTOMAS SINTOMAS
Tabla. ETAPA 1 PEFR O FEV,4
DIURNOS NOCTURNOS
> 80%
Intermitente leve < 2 dias. < 2 noches/mes
(<20%)

MEDICACION DIARIA PARA No se requiere medicacidon diaria. Pueden ocurrir
CONSERVAR EL CONTROL exacerbaciones graves, separadas por periodos prolongados
A LARGO PLAZO de funcionamiento pulmonar normal y sin sintomas. Se

recomienda un ciclo de glucocorticoides por via general.

Cuando la enfermedad empeora hasta un estado persistente (Tabla. Etapa 2), segun
lo manifiestan los despertares nocturnos y los sintomas durante el dia, deberan
afladirse al tratamiento esteroides inhalados, agentes estabilizantes de los

mastocitos, modificadores del leucotrieno o alguna combinacion de estos farmacos.

También pueden utilizarse metilxantinas.

SINTOMAS SINTOMAS
Tabla. ETAPA 2 PEFR O FEV,
DIURNQOS NOCTURNOS
> 2 dias/semana > 80%
Persistente leve > 2 noches/mes
pero < al dia. (20 - 30%)

MEDICACION DIARIA PARA  Glucocorticoides inhalados a dosis bajas. Tratamiento
CONSERVAR EL CONTROL alternativo (en lista alfabética): cromoglicato, modificador del
A LARGO PLAZO leucotrieno, nedocromilo o teofilina de liberacién sostenida

hasta una concentracion sérica de 5 a 15 pg/ml.
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Si los sintomas no se abaten (Tabla. Etapa 3), podrd aumentarse la dosis de los
esteroides inhalados. No se ha establecido aldn un limite superior, pero los efectos
adversos de los glucocorticoides empiezan a manifestarse con mas frecuencia
cuando la dosis excede a 2.0 mg/kg/dia. Las quejas de asma persistente se pueden
tratar con glucocorticoides inhalados a dosis bajas a medias y agonistas 3, inhalados
de accion prolongada. Los tratamientos alternativos consisten en modificadores del

leucotrieno o teofilina de liberacidon sostenida.

SINTOMAS SINTOMAS
Tabla. ETAPA 3 PEFR O FEV;
DIURNOS NOCTURNOS
>1 > 60- <80%
Persistente moderada diarios
noche/semana (>30%)

MEDICACION DIARIA PARA  Glucocorticoides inhalados a dosis bajas o medias y agonistas
CONSERVAR EL CONTROL B, de accién prolongada en inhalaciones. Tratamiento
A LARGO PLAZO alternativo: modificador del leucotrieno o teofilina en vez de

agonistas [3,.

En los pacientes con sintomas recurrentes o perennes y funcién pulmonar inestable
(Tabla. Etapa 4), el tratamiento preferido consiste en glucocorticoides inhalados a
dosis elevadas asi como agonistas B, inhalados de accién prolongada administrado
también por inhalacidon. Si resultare necesario, se afiaden al régimen
glucocorticoides por via oral en una sola dosis al dia. Los sintomas agudos se tratan
con medicaciones de rescate de accidon breve como albuterol aisladamente o

combinacion con un agente parasimpaticolitico.
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SINTOMAS SINTOMAS
Tabla. ETAPA 3 PEFR O FEV,
DIURNOS NOCTURNOS
> 60%
Persistente moderada continuos frecuente
(>30%)

MEDICACION DIARIA PARA  Glucocorticoides inhalados a dosis elevadas y Agonistas B, de

accion prolongada inhalados v, si se requieren Comprimidos o

jarabe de glucocorticoides a largo plazo (2 mg/kg/dia, sin

A LARGO PLAZO exceder por lo general de 60 mg/dia). (Hacer intentos
repetidos por reducir los glucocorticoides por via general y
conservar el control con dosis elevadas de glucocorticoides
inhalados.)

CONSERVAR EL CONTROL

10.3.5.3 ALIVIO RAPIDO PARA TODOS LOS PACIENTES

Se debe utilizar un broncodilatador de accion breve: 2 a 4 inhalaciones de agonistas
B, de accidon breve segun se requiera para los sintomas. La intensidad del
tratamiento dependerd de la gravedad de la exacerbacién; hasta tres tratamientos a
intervalos de 20 min o un solo tratamiento con nebulizador segun se requiera(s).
Quiza sea necesario un ciclo de glucocorticoides por via general. EIl empleo de
agonistas B, de accién breve mdas de dos veces a la semana en caso de asma
intermitente (todos los dias, o bien uso creciente en caso de asma persistente)

puede indicar la necesidad de iniciar (o incrementar) el tratamiento de control a

largo plazo.

10.3.5.4 CONTROL DEL ASMA

Una vez logrado el control y que éste se ha sostenido durante varias semanas,
debera efectuarse una reduccidén progresiva de la posologia, empezando con el
farmaco mas toxico, a fin de identificar la cantidad minima de medicacion para

conservar al paciente en buenas condiciones. Durante este proceso debe vigilarse el
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PEFR, y los ajustes de la medicacién se basaran en los cambios objetivos de la
funcidn pulmonar asi como en los sintomas del paciente. Las recomendaciones para
el ajuste decreciente de la posologia consisten en que el tratamiento se revise cada
uno a seis meses. En muchos casos se pueden emplear periodos mas breves. Los
autores han encontrado que es razonable el periodo de dos a cuatro semanas. Se
requieren valoraciones mas frecuentes cuando se esta desestabilizando el asma del
paciente. Es importante lograr el control con la maxima prontitud posible, y acto
seguido, reducir progresivamente hasta la dosis minima de medicacién necesaria
para conservar el control. Si existen dificultades para lograr este objetivo, deberd
considerarse la necesidad de enviar al paciente a un especialista. Antes de
incrementar el tratamiento, un componente esencial de la asistencia es revisar la
técnica de inhalacion que practica el paciente, su adherencia a las recomendaciones

terapéuticas y el control ambiental.

10.3.5.5 ELIMINACION DEL HABITO DE FUMAR

Los fumadores tienen una alta probabilidad de desencadenar exacerbaciones por el

aumento de carboxihemoglobina que disminuye el PaO; en sangre arterial®?.
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MANEJO ODONTOLOGICO 11

Es importante que el paciente nos informe su estado actual y si su tratamiento estd
funcionando adecuadamente. El paciente siempre llevar consigo los medicamentos

que toma regularmente.

28 en pacientes con Sindrome de Samter,

El tratamiento dental debe ser electivo
estos pacientes deben ser tratados cuando su estado de salud sea estable, el
Cirujano Dentista debe estar consciente de que el paciente asmatico puede

WO gyrante los

desencadenar crisis agudas por estrés o ansiedad intensa
procedimientos dentales es importante mantener una estrecha comunicacién vy

empatia con el paciente.

En el momento que el paciente requiera de algun tratamiento farmacoldgico el
Cirujano Dentista debe tener presente que existen farmacos que pueden perjudicar
la salud del paciente con Sindrome de Samter como lo son: antibidticos, anestesia
local con vasoconstrictor y especialmente los AINE’s que pueden inducir un episodio

agudo de asma (1)(2) (5) (7) (24) (30).

Esta por completo contraindicado el uso de Acido Acetilsalicilico y todos los
AINE’s®®)@8) o] Ginico medicamento que puede ser utilizado como analgésico y bajo
observacién médica, es el paracetamo/m gue es bien tolerado por el paciente con

Sindrome de Samter, y solo esta indicado en caso de dolor moderado o severo.
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La ingesta de antibidticos como: eritromizina, clindamicina, azitromicina,
claritromicina o ciprofloxacino al igual que la epinefrina, pueden elevar los niveles de

teofilina a un nivel toxico®.

Los pacientes bajo tratamiento de modificadores de leucotrienos presentan un INR
prolongado y tienen tendencia a la hemorragia, por lo cual es necesaria la
interconsulta con el médico o especialista para disminuir las posibles complicaciones

durante los tratamientos quiru rgicos(lz’(3l’.

Los sulfitos presentes como conservadores del vasoconstrictor del anestésico local

pueden desencadenar crisis agudas de asma®®

, por lo que deben ser evadidos y
ser sustituidos por anestésicos sin vasoconstrictor, si es el caso, y aparece un
episodio agudo debe ser suspendido el tratamiento dental y se debe iniciar los
cuidados pertinentes. Aunado a esto la epinefrina estd asociada con la disrritmia al

ser utilizado junto con teofilina.

Los sedantes estdn contraindicados en pacientes durante una crisis aguda por el

riesgo de provocar un fallo respiratorio(s’.

Medicamentos de tipo narcotico deben ser evitados por que elevan el nivel de

histamina provocando episodios agudos de asma.

El mondmero del acrilico y cianocrilatos pueden precipitar el ataque agudo de

asma'?®,
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El uso de diques de hule durante los procedimientos debe ser consentido y tolerado
por el paciente, en muchas ocasiones puede generar estrés por falta de aire, en la

presencia de pdlipos nasales.

Cuando sea necesario realizar una cirugia ambulatoria, el paciente debe ser
medicado con Prednisona®” 5 mg por 6 -7 dias previos al acto quirurgico, para

disminuir los riesgos durante la cirugia(lz)(3°) (81),

Algunos pacientes que estan bajo régimen de corticoesteroides inhalados presentan
Candidiasis, para su tratamiento debe ser evadido el ketoconazol cuando el paciente
estda medicado simultaneamente con antihistaminicos, pues la administracion de

ambos aumenta el riesgo de desarrollar arritmia maligna.

Es recomendable indicar el uso de clorhexidina 2% para disminuir o evitar los
efectos adversos del uso prolongado de corticoesteroides como la gingivitis vy

periodontitis haciendo enjuagues después de la administracion del medicamento.

Si esta dentro de las posibilidades del paciente utilizar colutorios lubricantes a base
de glicerina para contrarrestar el efecto de los anticolinérgicos aumentando la

salivacion.
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MANIFESTACIONES BUCALES 12

12.1 CORTICOESTEROIDES

. . . 2
El uso de inhaladores con corticoesteroides®® puede causar:

e Dolor faringeo.
e Disfonia

e Gingivitis.

e Periodontitis.
e Candidiasis.

e Angina.

e Bulla hemorragica.

12.2 B2 AGONISTAS

B, agonistas(zs):

e Boca seca.
e Disminuye el pH salival.
e Formacidn de célculo dental.

e Enfermedad periodontal es mas incidente que en respiradores bucales.
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12.3  ANTICOLINERGICOS

Anticolinérgicos regularmente provocan(zs):

e Disminucion del flujo salival.
e Xerostomia.

e Caries.

85



SINDROME DE SAMTER. REVISION BIBLIOGRAFICA.

COMPLICACIONES 13

13.1 EXACERBACIONES AGUDAS DE ASMA

Los episodios agudos de asma pueden ser desencadenados por: ansiedad, dolor,
farmacos (acido acetilsalicilico, aines, anestésicos con vasoconstrictores) y debe ser
el clinico capaz de identificar la crisis (Tabla 1 y Tabla 2), e iniciar el tratamiento
farmacologico durante la consulta y en caso necesario transportar al paciente a la

unidad de urgencias mas cercana.

Clasificacidn de la crisis aguda de asma, diagndstico clinico:

Tabla 1. Clasificacién clinica de la crisis asmatica®®?.

DATOS CLiNICOS LEVE MODERADA SEVERA
POSICION ACOSTADO SENTADO ERGIDO
FRASES
HABLA
ACOSTADO FRASES ENTRECORTADAS
CONCIENCIA NORMAL ANSIOSO AGITACION
FR NORMAL -30% 30-50% 50%
FC TAQUICARDIA * TAQUICARDIA **  TAQUICARDIA ***
VENTILACION BASES MEDIA APICAL O SILENCIO
, , INSPIRACION Y
IBILANCIA ,
S CIAS FIN DE ESPIRACION ESPIRACION ESPIRACION

FUENTE:http://www.crae.gob.mx/Archivos/2009/Joradas%20Enfermeria%20I1l/17%20Julio%202009/Dra%20Ma
gdalena%20Ceron/Manejo%20del%20Asma%20Aguda.pdf
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Tabla 2. Clasificacion de la crisis asmatica aguda(32).

DATOS CLINICOS LEVE MODERADA SEVERA

USO DE MUSCULOS

ACCESORIOS LEVE CONSTANTE MARCADO
PULSO PARADOJICO 10 mmHg 10-20 mmHg >20 mmHg
o NATORIO >80% 80-50% <50%
SATURACION O, <95% 95-91% >90%
Pa0,; (21%) 90 mmHg 90-60 mmHg <60 mmHg
PaCO, 35 mmHg 35-40 mmHg 45 mmHg

FUENTE:http://www.crae.gob.mx/Archivos/2009/Joradas%20Enfermeria%20I1l/17%20Julio%202009/Dra%20Ma
gdalena%20Ceron/Manejo%20del%20Asma%20Aguda.pdf

(32)

Si la crisis aguda leve™ ' se presenta, se procede a®:

1. Administrar 2 disparos de beclometasona de 50 pg y 2 disparos de Bromuro
de Ipratropio 20 mcg con Salbutamol 100 mcg.

Tres sesiones cada 20 minutos.

En caso de que la beclometasona sea de 250 ug solo se administra un

disparo.

(32)

En crisis aguda moderada™' en la que los B, agonistas no resuelven el episodio

agudo:
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2. En el consultorio dental debe iniciarse la administracion de corticoesteroides,
Dexametasona solucion inyectable 8 mg /2 ml.
Traslado y manejo intrahospitalario e informar de la administracion de
farmacos previos al ingreso.
Aporte de O,

Hidratacion

Manejo de crisis aguda severa®?:

3. Manejo intrahospitalario (Dennis E. Niewoehner).
Aporte de O,.
Hidratacion.
Sulfato de Magnesio. Efecto broncodilatador, relaja musculo liso, disminuye
inflamacién, disminuye liberacién de histamina de mastocitos, inhibe
acetilcolina. Mejoria inicial en 20 min, 25-75mg/kg/dia. Reduce tiempo de

estancia hospitalaria. Descontinuar en caso de efectos adversos.

Los procedimientos quirurgicos de cabeza y cuello, neurocirugia y cirugia de
emergencia representan un mayor riesgo de complicaciones en comparacion con la
cirugia periférica, el riesgo aumenta proporcionalmente con el tiempo de la cirugia y

el tipo de anestesia®!**%,
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13.2 AUMENTO EN LOS NIVELES DE TOXICIDAD DE LOS
FARMACOS

Es la modificacion que sufre la accion de un medicamento por la presencia
simultanea de otro u otros medicamentos, que puede traducirse como la aparicién
de un efecto téxico de intensidad mayor o menor de lo habitual o previsto producto
de la interaccion®. Esto se debe al uso de antibiéticos y otros farmacos con el uso
concomitante de medicamentos que son utilizados para el control del asma. Que en

caso de no ser diagnosticado o tratado puede provocar la muerte.

13.3 RESISTENCIA A LOS CORTICOESTEROIDES

En los pacientes con asma severa es comun encontrar resistencia a los
corticoesteroides (5-10% de los pacientes con asma), lo que representa un grave
problema para el tratamiento de los pacientes con Sindrome de Samter, lo que
representa el 50% del costo total de los tratamientos de urgencia en pacientes con
asma. Cabe destacar que el riesgo de morir esta aumentado en pacientes con asma

severa(w).

13.4 USO PROLONGADO DE CORTICOESTEROIDES

Puede producirse retencién de sodio y agua con edema e hipertension y excrecion
excesiva de potasio; en pacientes susceptibles pueden dar lugar a insuficiencia

cardiaca; trastornos del balance electrolitico.
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Los efectos glucocorticoides pueden ocasionar movilizacién de calcio y fosfatos, con
osteoporosis, desgaste muscular y deplecién de potasio; hiperglucemia; retraso en
la curacion de las heridas y aumento de susceptibilidad a las infecciones y pueden
enmascararse sintomas de infeccion hasta que la misma ha progresado a un estado

avanzado.

También puede existir alteracién en el ciclo menstrual, aumento de peso, aumento

del apetito, calambres musculares y aparicion de cataratas®C®),

13.4.1 SUPRESION ADRENAL

Los efectos inhibidores sobre el eje hipotaldmico-pituitaria-adrenal pueden producir
atrofia adrenal que puede causar insuficiencia adrenocortical secundaria, que se
puede manifestar tras una rapida interrupcién del tratamiento con el
corticosteroide. El grado de duracidn de la supresion adrenal puede persistir durante

meses o afios y la interrupcion del tratamiento debe ser gradual.

La aplicacion de dosis elevadas de corticosteroides en tratamientos de urgencia
parece que causa menos efectos adversos que tratamientos prolongados con dosis

bajas®.

13.5 INCAPACIDAD

Esta caracterizado por el deterioro gradual de la funcién pulmonar puntualizada por
exacerbaciones, la incapacidad se puede observar cuando existe una alteracion de
todo aquello que se realiza en la vida cotidiana, como comer, vestir, llevar a cabo la

higiene personal e incluso desplazarse. Es muy comun que estos pacientes se
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encuentren fatigados a causa de la disnea y sea un impedimento para llevar a cabo

una vida normal?27)8),

13.6 SINUSITIS

Los pélipos sinusales normalmente requieren remocién quirdrgica en presencia de
sinusitis crénica. Estos pélipos son masas de fluido acumulado en el tejido conectivo
de la mucosa sinusal. De mayor preocupacion son los mucoceles que son expansivos
y potencialmente destructivos y normalmente estdn presentes en los senos
etmoidales y frontales. Los pdlipos sinusales no son de origen odontogénico pero

tiene manifestaciones bucales, como dolor en premolares y molares®®.

La sinusitis es una complicacién comun en el Sindrome de Samter, estos pacientes

son susceptibles a esta infeccidn por el estado sistémico del paciente.

La sinusitis es comun que esté presente tos crénica, congestion nasal, molestia
sinusal, rinorrea, dolor de cabeza, dolor del maxilar en zona de premolares vy
molares, fiebre, halitosis persistente aun que se lleve a cabo la limpieza dental

adecuada'®.
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PRONOSTICO 14

El Sindrome de Samter es una enfermedad crénica tratable, con los cuidados

necesarios el paciente puede llevar a cabo una vida normal.

El prondstico del Sindrome es favorable si este es tratado adecuadamente. El
paciente debe ser informado y educado para las posibles complicaciones que se

pueden presentar en un futuro, para esto requiere un control médico frecuente®),

Para que exista un control de la enfermedad es importante que el paciente

COhOZC8(4)I

e Su estado actual de salud.

e En qué consiste el Sindrome de Samter.

e Evitar los agentes que desencadenantes de una complicacién.

e Laadministracion adecuada de los medicamentos.

e Que debe hacer en caso de una complicacién.

e Evaluar la gravedad de una crisis y saber en qué momento se debe acudir al

servicio de urgencias.

El tratamiento eficaz y oportuno puede hacer menos estrictas las restricciones y

mejorar la vida del paciente.
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INSTITUCIONES QUE TRATAN EL SINDORME DE SAMTER 15

15.1 INSTITUTO NACIONAL DE ENFERMEDADES
RESPIRATORIAS

Con el fin de ampliar la difusién del conocimiento de este Sindrome, el INER realiza
cursos de capacitaciéon y actualizacion para la comunidad médica nacional, ademas
busca educar a médicos y pacientes sobre las mejores alternativas terapéuticas y

preventivas en el control de esta enfermedad®*?,

La actualizacion incluye la realizacién en tiempo real de los procedimientos
diagndsticos y terapéuticos existentes en la actualidad para el tratamiento del
Sindrome de Samter, como la cirugia endoscdépica endonasal en directo mediante
circuito cerrado, permitiendo a la audiencia observar todas las maniobras técnicas

del procedimiento y realizar preguntas directamente al cirujano(40).

llustracion 1. INER

FUENTE: http://www.iner.salud.gob.mx/
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La Clinica IAPA del INER se fundd en 2005 y actualmente atiende a mas de 170
pacientes con Sindrome de Samter de manera multidisciplinaria, conjuntando en
una misma consulta a un grupo de médicos otorrinolaringdlogos, alergdlogos,
inmundlogos y neumdlogos, quienes discuten cada caso para brindar tratamientos
integrales a cada paciente. La clinica recibe a cualquier paciente que presente
polipos nasales, intolerancia al dcido acetilsalicilico y asma bronquial de dificil

control®.

Ubicacion del Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias

Calzada de Tlalpan no. 4502
Col. Seccion XVI, CP 14080, México, D.F.
Entre anillo periférico y Av. San Fernando (Zona de Hospitales)

TEL. 54 87 17 00

www.iner.salud.gob.mx

15.2 ASOCIACION DE ASMA A.C.

En 1999 un grupo de enfermos con asma, sus familiares, médicos neumdlogos,
psicologos y trabajadoras sociales, se unieron para formar una asociacion, con el fin
de encontrar nuevas formas de ayuda a los pacientes que padecen Asma y Sindrome
de Samter, esta asociacion se formalizo legalmente el 14 de Marzo del 2002, bajo el
nombre de Asociacion de Asma, A.C™. Esta asociacidn estd a cargo de la Dra. Elsa

Rodriguez.
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Los objetivos de la Asociacidén de Asma, A.C. estan enfocados en unir a las personas
gue estén interesadas en mejorar el cuidado, control, prevencién y calidad de vida

de los enfermos de Asma y Sindrome de Samter.

Promoviendo actividades cientificas, culturales, sociales y de otro orden que

contribuyan a la unién y superacion de los enfermos y de los asociados.

Asesora y capacita a otros grupos, especialmente a los enfocados a la ayuda de

personas vulnerables y de bajos recursos.
Difunde informacion cientifica actualizada acerca de estos padecimientos.

Gestiona y consigue apoyos para que los tratamientos estén al alcance de todos.

Ubicacion de la Asociacidn de Asma, A.C.
Gonzalez Calderodn #65, Col. Observatorio.
Del. Miguel Hidalgo, México D.F. CP 11860

Tel. 5276 0744

asmaticosac@hotmail.com
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CONCLUSIONES 16

La atopia es un estado que presentan los pacientes con Sindrome de Samter, este
componente inmunoldgico es muy importante tenerlo presente, pues en cualquier

momento el paciente puede presentar exacerbaciones agudas.

El factor etioldgico primario de este padecimiento es el leucotrieno LTC4, encargado
de desencadenar el proceso inflamatorio por activacion de los mastocitos en las

células bronquiales provocando broncoespasmo.

El Cirujano Dentista debe estar consciente del estado sistémico del paciente y evitar
cualquier agente que pueda desencadenar una exacerbacion aguda como

medicamentos, higiene en el consultorio, situaciones de estrés.

Estos pacientes requieren un control estricto y periddico por parte de los
especialistas por los posibles cambios subclinicos y clinicos en el estado de salud,

gue pueden ser ocacionados por los cambios ambientales.

Los medicamentos para el control del Sindrome de Samter tienen costos elevados,
lo que implica un impacto econdmico significativo para estos pacientes y sus

familiares.
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