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INTRODUCCION

El asma bronquial es una enfermedad inflamatoria crénica que presenta
sibilancias, disnea, opresion tor4cica, hiperreactividad bronquial, tos y
respiracion bucal como los principales aspectos clinicos.

Se presenta tanto en pacientes jovenes como en adultos, siendo los
pacientes jovenes los mas afectados. Su etiologia es multifactorial, pues
influyen factores como la disposicion genética, infeccidon respiratoria, las
condiciones ambientales, entre otros.

El asma afecta la salud bucodental de los pacientes que cursan con ella. El
Cirujano Dentista debe estar familiarizado con ésta enfermedad para
identificar las alteraciones que produce su curso clinico y su tratamiento.

La falta de una buena higiene bucodental junto con los malos habitos
realizados por parte de la madre hacia su hijo pequefio favorecen aun mas
en el desarrollo de padecimientos dentales que se presenta en los nifios con
asma.

La atencion odontoldgica, principalmente la prevencién, forma parte del
manejo multidisciplinario del asma, teniendo en cuenta las medidas
precautorias para realizar una buena y eficaz atencién. El conocimiento de
las medidas de prevencion por parte del paciente y/o los padres, permitira
evitar los problemas de salud bucodental y mejorar los indices de salud oral

de la poblacion infantil con asma.



1. ANATOMIA DEL APARATO RESPIRATORIO

El sistema respiratorio lleva a cabo diversas funciones que se relacionan con
el mantenimiento de la vida, pues es el responsable de distribuir el oxigeno
(O2) que se encuentra en la atmosfera a los diferentes tejidos de nuestro
cuerpo y de eliminar el biéxido de carbono (CO;) del mismo. El sistema
respiratorio cuenta con un aparato ventilatorio, el cual esta conformado por
diversas estructuras, como es la nariz, los senos paranasales, el ostium, la
faringe, la laringe, la trdquea, los bronquios, los alvéolos, los pulmones y el

diafragma (Fig. 1).!

), —— Seno frontal
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Fig. 1. Aparato respiratorio.>

e Nariz: Presenta dos orificios llamados narinas las cuales tienen unos
orificios o pelos; dos fosas nasales divididas por el septum nasal y
estas conectan con la faringe.



Cornetes: Son tres estructuras formadas por hueso esponjoso y se
ubican lateralmente a cada cavidad nasal.

Mucosa: Tejido que reviste la cavidad nasal. Es humeda debido a las
secreciones.

Senos paranasales: Son cavidades llenas de aire, se encuentran en
el interior de los huesos que rodean las fosas nasales (crdneo y cara).
Existen cuatro tipos de senos paranasales: los maxilares, etmoidales,
esfenoidales y frontales.

Ostium: Abertura que conecta un seno hacia la propia cavidad nasal.
Faringe: Estructura en forma de tubo situada a lo largo de las 6
primeras vértebras cervicales. En su parte mas alta se va a comunicar
con las fosas nasales, en el centro con la boca y en la parte mas baja
con la laringe.

Laringe: Es un cuerpo hueco en forma de piramide que contiene las
cuerdas vocales. Tiene un diametro vertical de 7 cm en el hombre y de
5cm en la mujer.

Traquea: Estructura de 1lcm de longitud con forma semicircular,
constituida por entre 15 a 20 anillos cartilaginosos, quienes son los
que le dan la rigidez. En su parte inferior se divide en los bronquios
derecho e izquierdo, los cuales no son exactamente iguales.
Bronquios: Son dos bronquios principales, derecho e izquierdo. El
derecho mide de 20mm a 26mm de largo, el izquierdo es mas grande,
alcanza de 40mm a 50mm. Estos entran en los pulmones
respectivamente y ya estando dentro de ellos, se dividen en
bronquiolos.

Alvéolos: Estructuras en forma de saco en las que se lleva a cabo el
recambio gaseoso. El ser humano presenta 300 millones de alvéolos.
Pulmones: Son dos, derecho e izquierdo. Estan situados debajo de

las costillas, miden 30cm de largo y pesan 1,300g. cada uno. El



pulmén derecho se divide en tres I6bulos y es el de mayor tamafio,
mientras que el pulmoén izquierdo se divide sélo en 2 I6bulos.

e Diafragma: Musculo estriado que delimita la cavidad toracica de la
cavidad abdominal.?

2. FISIOLOGIA DEL APARATO RESPIRATORIO

Cuando el ser humano es recién nacido, lleva a cabo aproximadamente
51,000 respiraciones al dia y al ser adulto sélo realiza 26,000.°

El proceso respiratorio es el responsable de llevar a cabo la ventilacion, que
se define como el recambio de gas-aire entre dos compartimientos, que son
la atmosfera y el alveolo. Mediante los globulos rojos, la sangre es la
encargada de transportar hacia el corazon, el oxigeno (O,) que se encuentra
en los alvéolos pulmonares y después hacia todo el organismo (sangre
arterial), posteriormente los glébulos rojos y el plasma recogen el CO;
(sangre venosa) que se produce en las células, lo transportan por las venas
cavas hasta el corazén, siguiendo su recorrido hacia los pulmones, para
finalmente, expulsarlo hacia el exterior.*>

Existen dos tipos de respiracion, la respiracion externa, que es la que se
produce Unicamente en los pulmones, y la respiracion interna, que se lleva a
cabo en el sistema circulatorio. Este proceso fisiol6gico se da principalmente
en dos fases, la fase inspiratoria y la fase espiratoria.*®

2.1. Fase inspiratoria

En esta fase se realiza la entrada del oxigeno (O;) que viene desde la
atmosfera para llegar a los alvéolos. Es producida por la accion de los
muasculos de la inspiracion, siempre y cuando se de en circunstancias
fisiolégicas normales, es decir, sin ayuda de algun apoyo mecanico que

asista para la realizacion de ésta. *°



Los musculos de la inspiracién se dividen en tres grupos: los musculos
productores de la fase, facilitadores de la fase (que actuan en condiciones
fisiologicas) y los accesorios de la fase, masculos que s6lo actian cuando se

realiza ejercicio y en circunstancias patolégicas (cuadro 1).>°

Cuadro 1. Musculos de la inspiracién.®

El diafragma es el musculo principal en producir la fase inspiratoria, pues
genera aproximadamente el 80% del trabajo requerido para que ésta se
produzca.' En conjunto con los musculos intercostales externos se obtiene la
fuerza necesaria para poder realizar la inspiracion; sin embargo, en dado
caso de que exista alguna falla de los intercostales, el diafragma posee la
capacidad de realizar todo el trabajo necesario. Al realizar la inspiracion, el
diafragma desciende y las costillas se levantan, por lo tanto, la cavidad
toracica se expande y el aire entra con fluidez a través de la traquea hacia

los pulmones para finalmente, llenar el vacio resultante (Fig. 2).**°



2.2. Fase Espiratoria
Esta fase tiene su comienzo una vez que finaliza la fase de inspiracion. A
diferencia de la fase inspiratoria, para realizar la espiracion normal, no

existen musculos productores de la fase, sin embargo, si existen musculos

—
—

facilitadores y accesorios (cuadro 2).!

Cuadro 2 Masculos de la espiracion.®

Esta fase se produce debido a que el pulmén posee fibras elasticas, las
cuales se estiran durante la fase inspiratoria, y cuando ésta termina se
genera el retroceso elastico de dichas fibras, de esta manera el pulmén
recupera su contraccion (posicién de reposo), y asi, expulsa el aire. De igual
manera, en esta fase existe la relajacion del diafragma, adoptando su
posiciéon normal, es decir, curvado hacia arriba, lo cual también ayuda a la
exhalacion del aire. En condiciones normales de ventilacion, la fase es
pasiva, por lo que para su produccion no se requiere de algun trabajo
muscular, sin embargo, los musculos facilitadores de la fase actian durante
el transcurso de esta fase. Los musculos accesorios actdan uUnicamente
cuando se realiza una espiracion forzada, de igual manera cuando se efectia

alguin ejercicio y/o en condiciones patolégicas (Fig. 2)."*°
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Fig. 2. Fuerzas que se producen durante la inspiracion y espiracion.’

3. ASMA EN NINOS

3.1. Definicion

El asma es un trastorno inflamatorio crénico de las vias respiratorias en el
que participan diversas células, especialmente mastocitos, eosindfilos y
linfocitos T. Este trastorno estd asociado a factores del huésped
(principalmente genéticos, como resultado de reacciones inmunoldgicas) vy
ambientales, los cuales van a contribuir a su desarrollo y evolucion. Afecta
tanto a pacientes pediatricos como adultos; sin embargo, en la mayoria de

los pacientes, la enfermedad inicia durante la nifiez. *>®
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3.2. Clasificacion

3.2.1. Clasificacion patolégica
El asma se clasifica de dos maneras: patolégicamente y por la gravedad de
sus sintomas. Patolégicamente, el asma se clasifica en dos formas y cada
una tendra su tratamiento terapéutico respectivamente:*°
e Asma exdgena-alérgica, atdpica o extrinseca: la atopia proviene de la
produccion del anticuerpo IgE especifico, regida por mecanismos
genéticos; por lo tanto, es el principal factor de riesgo para
desencadenar asma. Esta afecta a nifios y jovenes después de haber
sido expuestos a algun tipo de alérgeno.*?
e Asma enddlgena, idiopatica, no atdpica o intrinseca: ésta suele
aparecer en una etapa adulta, como consecuencia de la presencia de

pélipos nasales o sensibilidad al 4cido acetilsalicilico (Fig. 3).*°

Fig. 3. Polipos nasales.’
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3.2.2. Clasificacion basada en la gravedad

De acuerdo a la gravedad el asma se clasifica en (cuadro 3):*
e Leve intermitente
e Leve persistente
e Moderada persistente

e Grave persistente

La gravedad del asma puede establecerse en nifios mayores de cinco afos y

se clasifica de acuerdo a la frecuencia y horario y variabilidad del PEF (peak

expiratory flow) y FEV; (forced expiratory volumen in 1 s) con que se

presentan los sintomas antes del tratamiento. *

TABLA6§-3. CLASIFICACION DEL ASMA EN FUNCION DE SU GRAVEDAD ANTES

DEL TRATAMIENT O
Categoria Sintomas Funcién pulmonar
Intermitente leve Sintomas =2 veces ala semana FEV| o PEF =80%% del valor tedrice

Ausencia de sintomas v PEF nonmal entre Wariabilidad del PEF <20%
las ezacetbariones

Ezacetbaciones cortas (pocas horas apocos
dias), intensidad variable

Sintomas noctumos =2 veces al mes

Persistente leve Sintomas »2 weces a la setnana, pero FEV; o PEF Z5(% del valor tedrice
no diatos Wartabilidad del PEF 20-30%
Ezacerbaciones que en ocasiones limitan
la actividad
sintomas noctumes > 2 veces a mes
Persistente mederado Sintomas diarios FEV| o PEF >60-80%% del valor
Tso diario de agonistas [ inhalades de tedrico
accidn corta Wariakilidad del PEF =30%

Ezacetbaciones que limitan la actividad
Ezacetbaciones =2 veces ala semana;

pueden durar dias
Sintomas noctumos » 1 vez ala semana
Persistente grave Sintomas continuos FEV| o PEF =60% del walor tedrice
Actividad fisica imitada Vartabilidad del PEF =>30%

Ezacerbaciones frecuentes
Sintomas noctumos frecuentes

PEF: flyjo pico espiratono; FEV): volumen espiratorio forzado en 1 seg,
Modificado de National 4 sthima Education and Frevention Prooram, Expert Panel Report [T, Mational Heart, Lung and
Blood Institute, 1997

Cuadro 3. Clasificacion del asma en funcion de su gravedad antes del

tratamiento.*
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3.3. Fenotipos del asma en nifios

Son tres los fenotipos del asma en nifios:®
¢ Sibilancias transitorias tempranas
e Sibilancias no atopicas del lactante y preescolar

¢ Sibilancias/asma mediada por IgE

3.3.1 sibilancias transitorias tempranas

La mayoria de los nifios con sibilancias durante los primeros dos a tres afos
de vida tienen pocos episodios y no vuelven a presentarlas después de los
tres afios de edad. Las sibilancias se presentan con mayor frecuencia
durante el primer afio de edad. Estos nifios no presentan antecedentes
familiares de asma, ni dermatitis atopica, tampoco niveles altos de IgE o
algun otro dato de sensibilizacion alérgica. El principal factor de riesgo para
este fenotipo parece ser la funcién pulmonar reducida relacionada con el
crecimiento, tabaquismo materno durante la gestacion y/o embarazo a
temprana edad de la madre. La funcién pulmonar limitada mejora conforme

va pasando el tiempo.®

3.3.2. Sibilancias no atépicas

Este grupo de nifios suele continuar con sibilancias después de los tres afios
de edad, especialmente, después de presentar una infeccion respiratoria
baja. Si la infeccidn respiratoria baja esta relacionada con el virus sincicial
respiratorio (VSR) se incrementa en riesgo de presentar sibilancias durante
los primeros 10 afios de vida; sin embargo el riesgo disminuye con la edad, y
después de los 13 afios las sibilancias ya no se presentan. La presencia de

infeccién respiratoria baja por VSR no incrementa el riesgo de ser atdpico.®
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3.3.3. Sibilancias atopicas

En la mayoria de los casos, el asma que inicia en los primeros seis afos de
vida se relaciona con la predisposicion genética a sensibilizarse a ciertos
alergenos (atopia). Este grupo de pacientes se divide en dos:®

e Sibilancias atoOpicas tempranas (inician antes de los tres afios de
edad).

e Sibilancias atopicas tardias (inician después de los tres afios de
edad).

El grupo de sibilancias atépicas tempranas presentan un mayor deterioro de

la funcién pulmonar y niveles mas altos de IgE en edades mas avanzadas.®

3.4. Epidemiologia del asma

El asma en los dltimos afios aumentado su prevalencia, especialmente en
paises industrializados, esto es asociado al incremento a la contaminacién
ambiental. Dado que este fendmeno en una a dos generaciones, no puede
atribuirse a un cambio en la susceptibilidad genética y es posible que se
relacione a una modificacion en el medio ambiente. (Mackay, 2001). Se
calcula que entre el 5% y 15% de los nifios padece asma, principalmente los
del sexo masculino; la prevalencia disminuye en la adolescencia, siendo las

mujeres las més afectadas en esta etapa.®°

La prevalencia mundial de las enfermedades alérgicas se evalué en la
década de 1990 a través del ISAAC (International Study of Asthma and
Allergies in Childhood). En 155 centros en 56 paises fueron evaluados
463,801 nifios en total. Las prevalencias mas altas se encontraron en

Australia, Inglaterra, Nueva Zelanda e Irlanda, seguidos por los centros de
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América; México obtuvo el 8%. La prevalencia mas baja se encontré6 en
paises de Europa del Este, Grecia, Indonesia, China, Uzbekistan, Taiwan,

India y Etiopia.®°

En un estudio realizado en la ciudad de México en 1999, el 15% de los nifios
sometidos a escrutinio tenia sintomas y signos compatibles con asma
(Huerta JG, Lépez G, 2000).

La exposicion a ciertos agentes ambientales, sobre todo la duracion de ésta,
juegan un papel muy importante para que se desencadenen las
enfermedades alérgicas, principalmente el asma.®

En el Instituto Nacional de Pediatria el asma representa la segunda causa de

demanda de servicio en consulta externa después de las crisis convulsivas.®

3.5. Etiologia del asma

Existen dos factores de riesgo determinantes para el desarrollo del asma, el
factor genético y el factor ambiental; sin embargo, se debe considerar la
posibilidad de que ambos factores actlen a la par, es decir, que para que un
individuo presente dicha enfermedad, debe poseer predisposicion genética y
exponerse a ciertos alergenos (teniendo en cuenta la duracion de la
exposicion), por ejemplo, la contaminacién, incrementan las posibilidades de
que la persona desarrolle dicha enfermedad (Fig. 4). La hiperventilacion
realizada durante el ejercicio puede desencadenar una crisis asmaética, al
igual que el ingreso subito de aire frio, ya que éste es un estimulo para irritar
una mucosa bronquial hiperreactiva. La ansiedad puede intensificar las crisis

de asma 4,5,8,10,11
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Fig. 4. Posibles factores desencadenantes del asma.*?

Los desencadenantes, en parte muy diversos, provocan la liberacion de
mediadores inflamatorios de los mastocitos, leucocitos, basofilos vy
macrofagos, que provocan lesiones epiteliales, contraccion de la musculatura

bronquial, edema de las mucosas y secrecién de moco viscoso.’
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3.6. Factores de riesgo del asma

3.6.1. Factores genéticos

El factor genético es el de mayor importancia asociado al desarrollo de

enfermedades alérgicas (cuadro 4).%°

Antecedentes familiares Probabilidad de hijos enfermos
Ningun padre alérgico 9 a 18% de ser atépica

Un padre alérgico 50%

Ambos padres alérgicos 70%

Cuadro. 4. Factores de riesgo genéticos.®®

Al igual que en las enfermedades alérgicas, en el asma interactian diversos
cromosomas y genes para su desarrollo. Los genes reflejan el nivel de riesgo
para desarrollar la enfermedad, ademas de modular su expresiéon o

gravedad.®*°

Las personas con algun tipo de alergia en el cromosoma 11 codifican un
nivel de produccién de Inmunoglobulina E (IgE) méas elevado que las
personas no alérgicas; la IgE es el anticuerpo que se produce en las
reacciones alérgicas y en las reacciones de defensa contra infecciones

parasitarias.®*°
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3.6.2. Factores maternos

Por medio de la via transplacentaria, durante la gestacién existe una
estrecha interaccion inmunoldgica entre la madre y su bebé, de igual manera
ocurre durante el tiempo en el que el recién nacido se alimenta por seno

materno.®

3.6.2.1. Madre atopica

En el transcurso de la gestacion, predominan las células con perfil de
Citocinas Th2, el cual se puede exacerbar por las citocinas Th2 que posee la
madre atdpica, por lo que la incidencia de atopia se incrementa en el recién
nacido. En el tercer trimestre del embarazo, los niveles de IgE de la madre se
relacionan con los niveles elevados de IgE y atopia en los lactantes; por lo
tanto, los factores de madres atdpicas juegan un papel muy importante para

que exista sensibilizacién alérgica en el recién nacido (Fig. 5).2

Fig. 5. Madre atopica.*®
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3.6.2.2. Sensibilizacion in Utero

El feto tiene células T en el timo desde la hovena semana de gestacion; en la
semana 14 los linfocitos B son vistos en diferentes 6rganos (pulmones e
intestino), y por las semanas 19 y 20 cuentan con la inmunoglobulina de
superficie (IgM).” Hacia la semana 22 del embarazo, las células del feto
tienen la capacidad de producir anticuerpos especificos como respuesta
inmunoldgica hacia los alérgenos que le sean presentados. De la placenta se
derivan los linfocitos Th2, los que a su vez liberan factores tréficos,
principalmente interleucina-4 (IL-4); estos factores son responsables de que
el sistema inmune tenga una direccion hacia un fenotipo Th2, fenotipo que
tiene como finalidad proteger al feto de cualquier rechazo por parte del

sistema inmunoldgico de la madre.?

3.6.3. Factores placentarios

Si en la interfase materno-fetal de individuos susceptibles llega a haber
alteraciones en el perfil de citocinas, esto puede favorecer a que se
desarrolle alguna enfermedad alérgica, como el asma. La IL-4 se encuentra
en dos isoformas: la forma completa (clasica) y su antagonica, 1L-462, esta
no presenta el exén 2 de su ARNm. Las dos isoformas son producidas en la
interfase materno-fetal, la IL-4 se deriva de la decidua materna y la IL-452 de
la membrana carionica fetal. Cuando existes alteraciones de este balance
pueden modificar la naturaleza de la interfase e influenciar en el desarrollo

del sistema inmunolégico del feto.®
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3.6.4. Factores perinatales

Los factores de riesgo mas significativos para el desarrollo de la enfermedad

son los siguientes:®

Madres asmaticas

Control prenatal inadecuado

Bronquiolitis

Pobre ganancia de peso materno
Asistencia ventilatoria al nacimiento (Fig. 6)

Tabaquismo materno durante el embarazo

Fig. 6. Asistencia ventilatoria

mecanica al nacimiento.*

3.6.5. Factores anatomicos y fisiolégicos

Los nifios pequefios con presencia de algunas alteraciones anatomicas y/o

fisiologicas del aparato respiratorio, tienen una mayor predisposicion a

desarrollar el asma. Las alteraciones mas importantes son:

.8,15

Vias aéreas periféricas estrechas.
Disminucion de la elasticidad de los pulmones.

Estenosis traqueal congénita (Fig. 7)
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Fig. 7. Estenosis traqueal congénita. Reconstruccion tridimensional de
estructuras 6seas y de la traquea y bronquios principales en un nifio de 6
afios con una estenosis de gran longitud (flecha amarilla) en el tercio medio

de la traquea.”

3.6.6. Contaminacion ambiental

La contaminacibn ambiental por si sola no causa la enfermedad, sin
embargo, ésta puede contribuir a que el paciente presente un incremento en
sus crisis asmaticas, y por ende, la necesidad del uso de medicamentos de
rescate, pues las particulas finas y el ozono que se encuentran en el

ambiente, provocan la disminucién de la funcién pulmonar.*>#

3.6.7. Exposicion al humo del tabaco

Si existe una gran exposiciéon al humo del tabaco durante el embarazo
(fumador pasivo), se incrementan las posibilidades de que el nifio presente
un crecimiento deficiente de los pulmones y que las pruebas de la funcion

pulmonar se vean limitadas; como consecuencia, se incrementa las
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posibilidades de padecer asma. En los nifios con la enfermedad y con

tabaquismo pasivo, se incrementan las posibilidades de exacerbaciones y
458,11

gravedad de los sintomas (Fig.8).

Fig. 8. Exposicién al humo del tabaco.*®

3.6.8. Exposicion a los alergenos

Los nifios que estan expuestos a altos niveles de alérgenos presentan un
mayor riesgo de desarrollar asma. Los &acaros del polvo casero, plumas,
pelos de animales, polen de diversas plantas, entre otros, aumentan la

probabilidad de sensibilizacién (Fig. 9).*°>8*

Fig. 9. Acaro del polvo casero.’
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3.6.9. Infecciones

Se argumenta que las infecciones virales y bacterianas que se presentan
durante la infancia promueven la maduracion del sistema inmune,
dirigiéndolo hacia Thl, que se contrapone a las reacciones proalérgicas de
tipo Th2, por lo tanto, si la frecuencia de enfermedades es minima, la
estimulaciéon del sistema Thl se debilita, mientras que la de Th2 se
incrementa, aumentando asi la posibilidad de desarrollar enfermedades
alérgicas, como el asma. Independientemente del papel preciso de los
procesos infecciosos en la génesis de las enfermedades alérgicas, son

exacerbadoras de la patologia alérgica.*>®

3.6.10. Factores alimenticios

Varios estudios por observacion han indicado que las dietas con pocos
antioxidantes como vitaminas C y A, magnesio (salvado de trigo, espinacas,
almendras, cacahuates, avena), selenio y grasas poliinsaturadas omega-3
(aceite de peces) o bien con abundante sodio y grasas poliinsaturadas
omega-6, se acompafan de un mayor peligro de padecer asma. Alimentos
como los mariscos y las nueces en ocasiones producen reacciones
anafilacticas que pueden incluir sibilancias o estertores. ElI metabisulfito
(conservador de algunos alimentos como mermeladas, frutas secas, vinos y
salsas) desencadena el asma por la liberacion de dioxido de azufre (gas
presente en el estbmago). En pacientes con asma inducido por acido
acetilsalicilico mejoran si en su alimentacion no incluyen salicilatos. Sin
embargo, la participacion de estos factores es un punto de controversia, pues
son muy pocas las pruebas de que los sintomas del asma se acentuen por

reacciones alérgicas a algun alimento (Fig. 10 y 11).*>%
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Fig. 11. Alimentos con metabisulfito.*

3.6.11. Medicamentos

Dentro de los medicamentos que desencadenan crisis asmaticas estan
principalmente el A&cido acetilsalicilico y otros antiinflamatorios no
esteroideos, los sulfitos (conservadores de alimentos y medicamentos) y los
colorantes derivados de la tartrazina y los bloqueadores 3. Los bloqueadores
adrenérgicos beta suelen empeorar el asma, por lo tanto su empleo suele ser
letal. Aunque no se tiene bien definido su mecanismo, se sabe que son
mediados por la broncoconstriccion colinérgica exagerada. Por lo tanto, es
de suma importancia evitar el uso de todos los blogueadores beta en incluso
el bloqueador B, selectivo o su aplicacion topica, por ejemplo, las gotas

oftalmicas de timolol (Fig. 12).%*°
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Fig. 12. El uso de los bloqueadores adrenérgicos suelen ser letal en el

asma.?

3.6.12. Factores ocupacionales

Los factores ocupacionales son los determinantes de que se desarrolle asma
en la edad adulta, y también de la reactivacion del asma preexistente. Esto

dependera en gran medida del tiempo de exposicion a los alérgenos.

3.7. Fisiopatologia del asma

La limitacion del flujo aéreo depende predominantemente de Ila
broncoconstriccion debida al espasmo del musculo liso de la via, pero
también contribuyen otros factores como el edema de la pared bronquial,
aumento de las secreciones de moco, filtracion celular de las paredes de la
via aérea (sobre todo por linfocitos y eosinéfilos) la congestion vascular, la
obstruccion de luz por secrecién, la lesion y la descamacion del epitelio
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respiratorio (Fig.13). Ello ocasiona reduccién del volumen espiratorio forzado
en 1 s. (forced expiratory volumen in 1 s FEV,), la proporcién entre FEV; /
capacidad espiratoria forzada (forced vital capacity, FVC) y el flujo espiratorio
maximo (peak expiratory flow, PEF) y también aumenta la resistencia de las

vias respiratorias.***

Aire atrapado
en el alvéolo
- Misculo
> liso,
~ contraido
~ Pared
Via respiratoria Via respiratoria  inflamada Via respiratoria
normal con proceso Y engrosada durante ataque

asmatico asmatico

Fig 13. Patologia del asma. %

La contraccion del masculo liso y la inflamacién resultan fundamentales para
qgue se dé el broncospasmo, factor mas importante en la obstruccion de las
vias aéreas. En las formas crénicas y leves del asma, participan eosinofilos y
linfocitos activados, aunque también se observan neutréfilos y mastocitos.**!
Las células cebadas o mastocitos intervienen en el inicio de todo proceso
inflamatorio y estan ampliamente distribuidas en el aparato respiratorio. Estas
células tienen receptores para IgE sobre su superficie y que en los pacientes
asmaticos pueden incrementarse hasta 10,000 por célula, lo que facilita el
desarrollo de una respuesta inflamatoria inicial con mas intensidad.**%*

Cuando regresa el alergeno por via aérea o sistémica, la union Ag-Ac (IgE)
desencadena una serie de reacciones que conducen a la liberacion de
histamina, ésta, es un mediador quimico que es producido por los

mastocitos. La histamina y los productos que son liberados al activarse los
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mastocitos, no son los Gnicos mediadores quimicos que intervienen en un
cuadro de asma. Los mediadores secundarios que son liberados por los
macrofagos activados por microorganismos, otros antigenos y uniones Ag-Ac
mantienen prolongadamente la broncoconstriccion, las secrecion de moco y
el aumento de la permeabilidad vascular. Si la permeabilidad vascular es
muy intensa, provoca hipotension.*1%

Los leucotrienos C4, D4 y Eg4, las prostaglandinas D,, E; y E4, factores
activadores de las plaquetas y factores quimiotacticos de los eosindfilos y
neutréfilos mantienen el proceso inflamatorio y la broncoconstriccién. 1%

La reaccion aguda inicial dura de diez minutos a dos horas; la respuesta
tardia en casi la mitad de los casos puede durar dos dias. La persistencia de
la respuesta inflamatoria es producida por la accion de mediadores quimicos
que son liberados por los macréfagos, baséfilos, neutréfilos, eosindfilos y
células epiteliales. Las células epiteliales tienen dos funciones, intervienen
como células blanco y también liberan sustancias quimiotacticas e inductores
inflamatorios. Todos los mediadores quimicos liberados son los responsables
de que se presente el edema, la broncoconstriccion y la liberacion de moco
en el arbol bronquial.**%*

En algunos casos tal vez se presente una fase tardia, prolongandose por
semanas; en ésta fase sobresale el papel de los eosindfilos, pues ayuda a
gque se mantenga el estado de hiperreactividad y broncoconstriccidon
sostenida, que en algunos casos puede conducir a la muerte del
paciente.*01!

Otra caracteristica de una crisis asmatica es la obstruccion que se manifiesta
como una resistencia al paso del aire, provocada por la inflamacion, la
broncoconstriccion y la secrecion de un moco espeso que forma tapones con
la forma del bronquio donde se originan, la destruccion hace que exista
hiperinsuflacién, la cual puede producir la ruptura de los sacos alveolares y
desarrollar efisema pulmonar con el consecuente deterioro en el intercambio

gaseoso.®10
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3.8. Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas y sintomas caracteristicos del asma son:*°822

e Estertores o0 sibilancias: Pequefios ruidos chasqueantes o
burbujeantes en el pulmoén durante la respiracion.

¢ Disnea: Dificultad respiratoria que suele traducirse como falta de aire.

e Tos

e Sensacion de opresion toracica

e Respiracion bucal

Estas manifestaciones por lo regular empeoran después de la actividad fisica

o durante la noche y es tipico que el paciente se despierte en las primas

horas de la mafiana.®

Sus principales caracteristicas clinicas son:*>81122

e obstruccion del flujo aéreo (puede generar hipercapnia y acidosis
respiratoria)

e hiperreactividad bronquial

e inflamacién de la via aérea.

Cerca del 30% de los niflos asmaticos desarrollan los sintomas durante el
primer afio de vida, 50% a los dos afios y 80% antes de entrar a la escuela.®

Mientras algunos pacientes asmaticos refieren presentar episodios
ocasionales, leves y breves, otros presentan tos y sibilancias en la mayor
parte del tiempo, de igual manera, presentan exacerbaciones graves
ocasionales, después de haberse expuesto a ciertos alérgenos, infecciones
viricas, irritantes inespecificos o ejercicio. Estos sintomas pueden
precipitarse por determinados factores psicologicos, como llorar o reir con

fuerza.®
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Los ataques suelen comenzar de una forma aguda, con sibilancias, tos y
dificultad respiratoria. Sin embargo, sobre todo en nifios, la primera
manifestacion puede ser el prurito en la parte anterior del cuello o alta del
térax o la tos seca, sobre todo por la noche y con el ejercicio. La tos presente
en un ataque agudo no se asocia con produccion de moco. Cuando cede el
ataque, suele producirse un esputo mucoide denso; sin embargo en los nifios

pequefios no hay presencia de este, pues ellos no suelen expectorar.*®

3.9. Diagnastico

3.9.1. Historia clinica

El interrogatorio es un punto clave e importante para obtener un buen
diagndstico del asma. El diagnostico del asma es especificamente clinico y
se establece mediante la busqueda de sintomas diferentes presentes en el
asma y asi excluir otras condiciones que de igual manera provocan
sibilancias.?

Los datos recabados y que sustentan el diagndstico de asma son:*>8*!
e Elinicio a temprana edad de los sintomas

e Historia de multiples episodios de sibilancias

e Antecedentes de algun familiar con atopia

e Respuesta clinica a los broncodilatadores o esteroides.

Dentro de la historia clinica es importante realizar la investigacion acerca de
otros datos relacionados con la atopia como:®

¢ Rinitis alérgica

e Dermatitis atdpica

e Alergia a alimentos
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3.9.2. Examen fisico

La exploracion fisica debe ser muy completa. Los ojos y la nariz de los nifios
con asma suelen presentar facies alérgicas, con:®

e Ojeras

e Edema de los parpados

e Inyeccion conjuntival

De igual manera pueden presentar datos de rinitis alérgica, con prurito,
congestion nasal, rinorrea clara, mucosa nasal friable y palida. Si a la revision
se encuentran pélipos nasales (poliposis) debe sospecharse de fibrosis
quistica pues encontrar poélipos en nifios no es comun. Si a la auscultacion
pulmonar no hay presencia de sibilancias, esto no descarta la ausencia de la
enfermedad, pues estas suelen escucharse soOlo durante las
exacerbaciones.*®

En la revisién de la piel se debe ser muy observativo y realizar la busqueda
de datos de dermatitis atdpica, como dermatitis pruriginosa con escoriaciones
en las areas flexoras del cuerpo, sobre todo en las regiones antecubital,

poplitea, auricular posterior, cara y cuello (Fig. 14).*3

Fig. 14 Dermatitis pruriginosa.?
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La rinitis alérgica provoca la disfuncién de la trompa de Eustaquio y por lo
tanto los niflos con asma vy rinitis alérgica pueden desarrollar cuadros de

otitis.*8

3.9.3. Pruebas de funcion pulmonar

Las principales pruebas de funcién pulmonar son la Flujometria y la
espirometria. (Fig. )Estas pruebas determinan la funcién pulmonar mediante
la medicion del flujo espiratorio maximo (peak expiratory flow , PEF). En
nifos con asma estable se espera que las pruebas de funcion pulmonar sean
normales, y es recomendable realizar una espirometria anualmente. En los
pacientes lactantes también es posible realizar pruebas de funcién pulmonar
mediante sensores que se colocan en el area del térax. En los nifios con
asma persistente se le realiza un estudio cada vez que acude a la consulta
con el fin de evaluar la respuesta que se esta obteniendo con el tratamiento,
determinar la gravedad de la enfermedad y obtener un registro seriado y

comparativo entre cada una de las evaluaciones.*#**

3.9.3.1. Flujometria

Esta prueba se realiza a través de un equipo portatil, flujometro, para evaluar
la via respiratoria de gran calibre (Fig. 15). Esta medicion representa la
velocidad mayor del flujo de aire (litros/minuto) obtenible durante una
espiracion forzada posteriormente de una inspiracibn maxima. Se utiliza en

nifios mayores de cinco afios de edad.?
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Fig. 15 Flujdmetro.?*

El valor referencial del PEF (peak expiratory flow, flujo espiratorio maximo) se
establece en funcion a la edad, talla y género, u obteniendo el promedio del
registro diario obtenido durante dos a tres semanas en pacientes
asintomaticos, con mediciones una vez por dia y de preferencia por las
tardes. El niflo debe realizar tres espiraciones forzadas, se registran los
valores obtenidos y se toma el valor mas alto como definitivo, considerandolo
como el 100%. El resultado obtenido se coloca en el rango que le

corresponde:®

e Zona verde: 80-100%
e Zona amarilla: 50-80%

e Zonaroja: < 50%

Cuando el paciente experimenta una caida del PEF mayor del 15% al 20% o
una variacion mayor del 20% entre la mafiana y la tarde o mayor del 20% en
dos dias consecutivos, debe acudir a consulta y recibir algin broncodilatador

de accién rapida.®
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3.9.3.2. Espirometria

La espirometria forzada mide:*>8**

e La capacidad espiratoria forzada (FVC, forced vital capacity )
¢ El volumen espiratorio forzado en 1s. (FEV))

¢ Flujo espiratorio maximo (PEF)

EvalUa la via respiratoria de gran y de pequefio calibre y deduce los patrones
de obstruccion, de restriccibn o mixtos. Los patrones restrictivos se presentan
con una reduccion de la capacidad vital con una tasa de flujo normal. Una
FVC normal o reducida con disminucion del FEV; (forced expiratory volumen
in 1s, volumen espiratorio forzado en 1s.), de la tasa o ambos de flujo
maximo en la mitad de la espiracion (FMME) indica un proceso obstructivo
(Fig. 16). La intensidad de la obstruccion es medible mediante la relacién
FEV1/FVC, que en condiciones normales en mayor o igual a 80%. Cuando
los valores de la FVC y FEV; se elevan mas del 12% después de utilizar un
broncodilatador es indicador de que existe respuesta terapéutica y por lo

tanto, se sustenta el diagndstico de asma.*®*!

Fig. 16. Espirometria pulmonar.?®
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Existen otras pruebas de funcién pulmonar, como:®
e La curva de flujo volumen
e Pletismografia
e Gasometria arterial
e Oximetria de pulso

e Oscilometria de impulso

3.9.4. Provocacion bronquial

Se realiza en nifios con espirometria normal y sintomas leves intermitentes
de sibilancias. Los agentes mas utilizados son:*®*!
e Metacolina (agonista colinérgico)

e Histamina

e Ejercicio

e Aire frio (prueba de hiperreactividad inespecifica)

3.9.4.1. Pruebas de provocacion bronquial

Estas pruebas se utilizan para la evaluaciéon de la hiperreactividad de la via
aérea mediante la exposicién a diferentes agentes sensibilizantes como:*#*
e Antigenos

e Agentes fisicos

¢ Uso de agentes farmacoldgicos para el diagnostico de asma

Los alergenos utilizados para realizar la provocacion bronquial tienen que ser
adecuados para la realizacion de pruebas cutaneas. La dosis de alergeno
gque se administrara a las vias respiratorias se determina mediante la

sensibilidad cutanea que presenta el paciente.*®**

35



3.9.4.1.1. Método de prueba de provocacion alérgica

La técnica utilizada es mediante la dosificacion graduada, ésta es la
administracion progresiva de concentraciones de alergeno hasta alcanzar la
respuesta pulmonar deseada. No existen concentraciones basales
determinadas debido a la variacion en la sensibilidad de los pacientes, y a las
diferencias de la pureza y potencia que existen entre diversos alergenos. La
sensibilidad del paciente a la prueba cutanea determina la seleccion de la
concentracion inicial del alergeno a utilizar. Se considera como concentracion
inicial a aquella que después de ser administrada intradérmicamente produce
una papula mayor de 5mm.®

Se debe tomar en cuenta que la pauta de dosificacion ideal para una prueba
de provocacion alérgica debe producir una reaccién asmatica leve (caida del
20 al 30% de FEV;) tras cuatro a cinco aumentos por encima de la
concentracién inicial.” Las pruebas de provocacion alérgica se realizan
mediante la administracién de nebulizadores.®

El nebulizador se conecta a un dosimetro, el cual controla electrénicamente
el flujo de aire comprimido a 20 psi (del inglés pounds-force per square inch,
unidad de presion en el sistema anglosajon de unidades, libra-fuerza por
pulgada cuadrada) que pasa a través del nebulizador durante un intervalo de
tiempo fijo, administrandose un volumen de aerosol a la boca con cada
inhalacion. Los aerosoles son administrados directamente a una mascara

facial que se coloca sobre la boca y con la nariz tapada.®

Existen factores que alteran la respuesta a la provocaciéon alérgica,
incrementandola significativamente. Ejemplos de dichos factores son:*®

e Las infecciones viricas del aparato respiratorio.

e La exposicion a contaminantes.

e Diversos farmacos.
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Dentro de los farmacos se encuentran a los agentes antidepresivos triciclicos
como la azatadina, imipramina y la amitriptilina que poseen una actividad
anti-H;, con efecto antihistaminico y moduladores del proceso secretor, los
agentes adrenérgicos beta inhalantes son potentes inhibidores de la

respuesta inicial de las vias aéreas.®

3.9.5. Estudios de gabinete

La radiografia de térax debe ser realizada a todos los pacientes con
presencia de sibilancias recurrentes, con ésta se pretende evaluar la silueta
cardiaca, determinar si existen malformaciones del tracto bronquial o la
presencia de cuerpos extrafios. Este estudio es normal en pacientes
asmaticos con ausencia de sintomas (Fig. 17). En la radiografia de pacientes
con asma grave se observan signos de hiperinsuflacion pulmonar (Fig. 18).
Durante las exacerbaciones se observan manifestaciones de neumotorax
(Fig. 19). De igual manera se realiza cuando existe la sospecha de
complicaciones como neumonia, atelectasia, barotrauma, u otras

complicaciones menos comunes.*&*!

inspiracion espiracion
Fig. 17. Radiografia de térax durante la inspiracion y espiracién forzada.?
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Fig. 19. Neumotérax.?®

3.9.6. Pruebas cutaneas

Las pruebas cutaneas son un método de detecciéon de IgE, por lo tanto son
esenciales para la evaluacion de una alergia. Esta indicada en pacientes que
presentan sintomas de alergia para identificar los alergenos especificos que
causan la aparicion de los sintomas y de igual manera, evaluar el grado de
sensibilidad al agente especifico. Las pruebas cutdneas son seguras,
simples y rapidas de realizar; sin embargo, si se realizan de una manera
inapropiada, pueden dar resultados falsos positivos 0 negativos.*®
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Técnica: se utiliza una jeringa para insulina y una aguja del nimero 26 o mas
pequefia. El alergeno es inyectado intracutaneamente (de 0.01 a 0.05mm)
colocando la jeringa sobre la piel a un angulo de 45°. La penetracion es

superficial y debe producir un habén de facil medicién.*®

3.9.6.1. Seleccién de los alergenos para la prueba cutanea

Para determinar los alergenos a utilizar durante las pruebas cutaneas se
requiere conocer los alergenos a los que esta expuesto el paciente en el
medio ambiente, como:*®
e Podlenes: Son transportados por el aire.
e Hongos: Se encuentran en el aire en forma de esporas secas.
e Alergenos intradomiciliarios: Los mas frecuentes son los acaros del
polvo casero, las cucarachas y alergenos derivados del pelo de los

animales domésticos.

El nimero de alergenos puede variar, de acuerdo a la historia clinica y la
evaluacion de cada paciente; el Colegio Americano de Alergia, Asma e
Inmunologia sugiere el uso rutinario de 70 pruebas epicutaneas de alergenos

inhalables y de 40 pruebas intradérmicas (Allergy, 1994).*

3.9.6.2. Pruebas con insectos

Es el método méas econdmico, rapido y sensible para demostrar la
sensibilidad del paciente que presenta reacciones sistémicas a insectos con
aguijon. La concentracién de veneno recomendada es de 1.0 ug/ml para las
pruebas epicutaneas; sin embargo también es necesario realizar pruebas
intradérmicas ya que en pocas ocasiones las pruebas epicutaneas resultan

positivas en sujetos sensibilizados.®
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3.9.6.3. Pruebas epicutaneas

Los métodos epicutdneos utilizados son la prueba de prick, prueba de
puncién y escarificacion.*®

Técnica: las pruebas por puncion deben realizarse en la cara anterior del
antebrazo o en la espalda. Se limpia la superficie de la piel con etanol al 70%
y se deja secar, posteriormente se marca con una pluma el nimero de los
antigenos a aplicar. Una gota de cada extracto es colocada en la piel usando
un gotero, después se punciona con una lanceta estéril a través de la gota.
Los antigenos deben colocarse a una distancia entre 2 y 3 cm para evitar
resultados falsos positivos. Se esperan cinco minutos y se limpia la

superficie. La lectura se realiza a los 15 minutos.*®

3.9.7. Pruebas de laboratorio

En la biometria hematica se muestran cambios en la féormula leucocitaria,

teniendo una tendencia hacia la eosinofilia.®

3.10. Diagnostico diferencial

Es necesario descartar cuadros que originan estertores (sibilancias) y disnea
de acuerdo a la edad del paciente, entre ellas:®
e Lactantes: enfermedad por reflujo gastroesofagico, aspiraciéon de un
cuerpo extrafio, malformacion bronco-pulmonar o cardiovascular,
fibrosis quistica, bronquiolitis, neumonias eosinofilicas.
e Preescolares: hipertrofia adenoidea, aspiracion de un cuerpo extrafo,
neumonitis por hipersensibilidad, fibrosis quistica.
e Escolares: Bronquiectasia, secuelas bronquiales de infeccion cronica,

neoplasia benigna o maligna, neumonitis eosinofilica.
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3.11. Tratamiento

Los principales farmacos antiasmaticos se dividen en broncodilatadores, que
logran el alivio rapido de los sintomas por relajacién del musculo liso de las
vias respiratorias, y los controladores, que inhiben los mecanismos

inflamatorios basicos.'%*

3.11.1. Terapia con broncodilatadores

Estos farmacos actdan en el musculo liso de las vias respiratorias para
eliminar la broncoconstriccion originada por el asma. Con su uso se obtiene
el rdpido alivio de los sintomas. Debido a que su efecto sobre el mecanismo
inflamatorio primario es minimo o nulo, no es suficiente el uso Unico de estos
farmacos para controlar el asma en pacientes con sintomas persistentes.
Actualmente se utilizan tres clases de broncodilatadores, que son:**810.11.22
e Agonistas adrenérgicos B, (son los mas eficaces)

e Anticolinérgicos

e Teofilina

3.11.1.1. Agonistas B,

También son conocidos como beta adrenérgicos, beta2 estimulantes o
simpatico-miméticos. Su principal accion es relajar a las células del musculo
liso que se encuentran en las vias respiratorias. Regularmente son
administrados por inhalacién ya que son mas rapidos y efectivos que las
tabletas y el jarabe, pues su accion broncodilatadora comienza rapidamente,
debido a esto son medicamentos de eleccion para el broncoespasmo
agudo.? Si la dosis administrada es cada vez mayor, es indicacién de que el
asma no ha sido controlada. Los agonistas 3, de accion corta, como el

albuterol o salbutamol y la terbutalina, tienen una duracion de 3 a 6 horas y
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se utilizan a grandes dosis mediante nebulizadores o inhaladores con
dosimetro y un espaciador.*>810:11.22

Los agonistas B, de accion prolongada (salbutamol, albuterol, terbutalina,
ometaproterenol) duran mas de 12 horas y se administran dos veces al dia.
Estos farmacos combinados con corticoesteroides sustituyen a los agonistas
B2 de accion corta en el tratamiento cotidiano, pues mejoran el control del
asma y atenuan las exacerbaciones, permitiendo asi regular la enfermedad

con dosis menores de corticoides.'*!

3.11.1.2. Anticolinérgicos

Medicamento alternativo para pacientes con intolerancia a los agonistas 3,
Estos medicamentos evitan la broncoconstriccion inducida por los nervios
colinérgicos y la secrecion de moco. Son menos eficaces que los agonistas
B2 por lo que se utilizan Unicamente como broncodilatadores adicionales en
el asma que no se esta siendo controlada por otros medicamentos inhalados.
Pueden administrarse dosis altas por el nebulizador para tratar el asma grave
y aguda, aunque unicamente después de los agonistas B, debido a que la
broncodilatacion comienza con mayor lentitud. El principal efecto adverso

que se presenta es la xerostomia (sequedad de la boca).**%**

3.11.1.3. Teofilina

Farmaco barato que se utiliza como broncodilatador por via oral. Su uso ha
disminuido debido a la apariciéon de los agonistas B, inhalados por ser mas
eficaces como broncodilatadores y porque presenta efectos adversos muy
frecuentes como nausea, vomito y cefalea; también puede haber diuresis y
palpitaciones y cuando se utilizan grandes concentraciones aparecen

arritmias cardiacas, convulsiones epilépticas y muerte.***
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3.11.2. Terapias con controladores

3.11.2.1. Corticoesteroides inhalados

Los corticoesteroides inhalados son los principales farmacos recomendados
para el tratamiento del asma crénica debido a sus efectos anti — inflamatorios
(betametasona o triamcinolona), pues disminuyen el numero de células
inflamatorias y su activacion en el arbol bronquial. Con su administracion
cronica se disminuye la hiperreactividad de las vias respiratorias,
combatiendo la enfermedad de cualquier intensidad y duracion mejorando
rapidamente los sintomas y la funcion pulmonar. Los efectos adversos
locales incluyen disfonia (ronquera) y candidiasis en la boca, la cual se
puede evitar con el uso de un espaciador de gran volumen y una buena

higiene bucal.*>#1+22

3.11.2.2. Corticoesteroides por via general

La hidrocortisona o la metilprednisolona se utiliza por via intravenosa para
tratar el asma grave y aguda, aunque algunos estudios indican que los
preparados orales tienen la misma eficacia y son mas faciles de administrar.
Sus efectos adversos son;*>81!
e Obesidad troncal

e Formacion de equimosis
e Osteoporosis

e Diabetes

e Hipertension

e Ulceras gastricas

e Depresion

e Cataratas
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3.11.2.3. Antileucotrienos

Broncodilatadores potentes que originan aumento de la permeabilidad
capilar. Su eficacia es menor que la de los corticoesteroides inhalados
ejerciendo menos efectos en la inflamacion del arbol bronquial. Su ingestion

es de una o dos veces al dia y son tolerados facilmente.*>%!

3.11.2.4. Cromonas (derivados del cromo)

Bloguean el asma inducida por algun factor estimulante como el ejercicio y
los sintomas provocados por alergenos. Debido a que tienen accion corta, se
administran como minimo cuatro veces al dia por inhalacion, por eso, no
pueden ser utilizadas en el tratamiento al largo plazo; actualmente se prefiere

el uso de los corticoesteroides en dosis bajas pues son mas eficaces.*>%

3.11.3. Seleccién de los inhaladores para el manejo del asma

Los dispositivos que se utilizan para el uso de los medicamentos inhalados

incluyen:

e Inhaladores presurizados de dosis medida (IDM): Utilizan un
cartucho presurizado de aluminio que contiene el medicamento y debe
ser agitado fuertemente justo antes de utilizarlo.

e Inhaladores de dosis medida activados por la respiracion:
Sistema similar al cartucho presurizado convencional que permite la
emision del aerosol simultdaneamente con la inspiracion del paciente.

e Inhaladores de polvo seco (IPS): La administracion del medicamento

en impulsada y asociada por el esfuerzo inspiratorio del paciente.
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e Nebulizadores: Aparato que genera particulas de aerosol de diferente
tamafio rompiendo la tension superficial del liquido y creando una

capa nebulosa. Su uso es a nivel hospitalario.*

Para que el uso de los inhaladores sea mas facil, es recomendable utilizar un
espaciador o cAmara de retencion que se ajusté perfectamente bien hacia el
inhalador ya que ayuda a que el medicamento sea mejor absorbido en los
pulmones y no que se desperdicie a su paso por la boca, ademas de que
reduce los efectos colaterales que producen los corticoides inhalados como

la xerostomia (Fig. 20).2

Espaciador L

14
Lf - Inhalador

’ Inhalador

Espaciador

Fig. 20. Inhalador: el arma comun con el que se cuenta contra el asma.*

Es conveniente seleccionar el dispositivo de inhalacion que méas se adecue al

paciente segln sus necesidades:*

e En niflos menores de dos afios es recomendable utilizar un
nebulizador o un inhalador presurizado (IDM) con un espaciador con
mascarilla.

e En nifos de dos a cinco afios de edad se utliza un inhalador

presurizado IDM con un espaciador o si es necesario, un nebulizador.
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El tratamiento médico en el asma tiene como objetivo prevenir la
sintomatologia, evitar el desarrollo de cuadros asmaticos y permitir que la
capacidad ventilatoria se mantenga normal. Es importante identificar los
factores desencadenantes con el fin de evitarlos.***!

El tratamiento farmacolégico tiene como base la severidad de los cuadros de
asma:S,lO,ll

e Asma leve: Se utiliza un agonista 3, adrenérgico inhalado Unicamente
cuando el paciente lo requiera.

e Asma moderada: Necesidad de inhalar el broncodilatador dos o0 més
veces al dia. Si es necesario se combina un corticoesteroide inhalado
con un agonista 3, adrenérgico inhalado.

e Asma grave: Se requieren de al menos seis inhalaciones diarias del
broncodilatador. Ante la severidad del asma se emplean en conjunto
corticoesteroides inhalados mas un broncodilatador administrado por
la misma via. Si el cuadro de asma aun no se controla, entonces se
agrega un agonista B, adrenérgico de larga duracion, y en ocasiones

se administrara también teofilina o bromuro de ipratropio.®%*

Para los cuadros de asma que son resistentes a estos esquema de
tratamiento se emplean corticoesteroides por via oral en dosis lo mas bajas
posibles, pero que controle los sintomas, y se retiraran en cuanto sea

factible, evitando asf las reacciones secundarias y sus complicaciones.®
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4. PACIENTE ASMATICO PEDIATRICO Y SU RELACION CON
LA CARIES DENTAL

La salud oral de los nifios con asma estd en riesgo, pues suelen presentar
con mayor probabilidad dafios tanto de tejidos duros (caries y erosion dental)
como de tejidos blandos (gingivitis, y formacion de calculos). Estos
problemas de salud bucal estan asociados a la propia enfermedad
(respiracion bucal) asi como al tratamiento farmacoldgico utilizado. Sin
embargo, algunos investigadores han encontrado asociaciones positivas
entre el asma y el desarrollo de la caries, mientras que otros adn no.?*31:3233

Algunos estudios sugieren que el mayor nimero de caries se asocia con el
uso prolongado de farmacos que conduce a un flujo y pH salival reducida
(xerostomia o0 resequedad de la boca), disminuyendo asi los efectos
protectores de la saliva y a un aumento en el numero de Lactobacillus y
Streptococcus mutans presentes en la boca.?231:343°36.37,38.39

Desde que se descubrieron las propiedades de la cortisona, sus derivados y
sus aplicaciones en diversas patologias en medicina, su uso continuo ha
traido secuelas en cualquiera de sus formas a nivel médico .A nivel
odontoldgico, es muy importante la descripcion de altos indices de caries y
erosion dental en nifilos asmaticos crénicos con uso continuo de
corticosteroides influyendo la via de administracién, el dispositivo de
inhalacion, la dosis y frecuencia de su uso.3*4°

La administracion de farmacos agonistas 32 - adrenérgicos no solo produce
broncodilatacion en las personas con asma, también altera la composicion y
el flujo de la saliva.??

La saliva juega un papel importante para mantener una buena salud bucal.
La saliva es principalmente agua, pero tiene una amplia gama de
componentes inorganicos y organicos, que proporcionan proteccion frente a
los microorganismos, la lubricacion de la masticacion y la proteccion de las
estructuras del diente contra la caries y la erosion dental, ésta ultima

provocada por la ingestién de medicamentos erosivos (Fig. 21).%*
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Fig. 21. Erosion dental significativa. Se muestra la exposicion de dentina
(de color amarillo, similar al hueso) con la consiguiente pérdida de la
anatomia de la superficie oclusa.®

Cualquier alteracion en el flujo salival o en la calidad de ésta, es un factor de
riesgo importante para que se presente la enfermedad dental. Los nifilos con
asma leve muestran un flujo de saliva alrededor de dos veces mayor que

aquellos con asma grave (Fig. 22).%°

Fig. 22. Xerostomia. Tenga en
cuenta las gruesas colecciones,
burbujeante de saliva en el dorso de

la lengua y en el surco bucal.*!
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El secado constante de los dientes anteriores superiores y encia son
asociados con la respiracion bucal, (especialmente por la noche, cuando el
flujo de saliva ya esta reducida), siendo éste un factor importante en la
gingivitis maxilar anterior marcada observada en nifios con un trastorno

respiratorio como el asma (Fig. 23).*!

Figura. 23. Gingivitis. Papilas gingivales inflamadas.>*

Debido a que los sintomas del asma suelen presentarse también en la
noche, se genera la necesidad de que los padres administren medicamentos
a los nifilos en ese horario, y por lo general estos medicamentos estan en
forma de jarabes que contienen colorantes y azucar. Asi, los restos de los
farmacos administrados pueden favorecer la destruccion localizada de los
tejidos duros dentales susceptibles por los subproductos acidos de
fermentacion de los carbohidratos y bacterias; debido a que los
medicamentos se administran a altas horas de la noche, los nifios carecen
de limpieza bucal adecuada para eliminar los residuos de medicamentos que

se encuentran dentro de la cavidad oral.??
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5. MANEJO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE ASMATICO
PEDIATRICO

Todo paciente asmatico bien controlado es tratado de manera rutinaria en el
consultorio dental; sin embargo, los pacientes con asma resistente al
tratamiento deben ser atendidos hasta que toda la sintomatologia sea

controlada.®

Protocolo para el manejo odontolégico del paciente que cursa con asma:*°

1. Realizar la anamnesis con el propésito de identificar los factores
desencadenante de los cuadros de asma y asi evitar crisis agudas de
asma durante la consulta dental.

2. Conocer la estabilidad de la enfermedad en el paciente, es decir,
saber la frecuencia de las crisis y nUmero de ingresos hospitalarios en
el ultimo afio.

3. Conocer el manejo farmacolégico que esta llevando a cabo el
paciente.

4. Evitar que el paciente presente ansiedad (Premedicacion ansiolitica)
5. Que traiga a la consulta el inhalador que utiliza habitualmente para
utilizarlo si es necesario ante el inicio de un cuadro sintomatolégico.

6. Ultilizar el inhalador con el broncodilatador como accién profilactica en
pacientes con asma moderada o severa.

7. Tener precaucion con la prescripcion farmacoldgica:

e El uso de AINES pueden provocar un ataque de asma (acido
acetilsalicilico)
e Pacientes en tratamiento con teofilina esta contraindicada la

prescripcion de macraolidos y ciprofloxacino
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8. Debe considerarse la necesidad de emplear el dique de hule en
pacientes con asma moderada o severa ya que suele provocar la

obstruccioén del flujo de aire.

Los casos de asma severa deben ser identificados por el cirujano dentista y
su personal auxiliar; estos casos se caracterizan por la presencia de disnea
severa y broncospasmo que impida una conversacién, sibilancias agudas,
cianosis, frecuencia respiratoria superior a 25 respiraciones por minuto
(hiperventilacion), frecuencia cardiaca superior a 110/minuto con bradicardia

posterior, agotamiento, confusién o inconciencia.®

Ante un ataque asmatico agudo el manejo es dirigido para controlar el
proceso inflamatorio y obstructivo, devolviendo asi la capacidad ventilatoria y

evitar complicaciones mortales.°
Protocolo para el manejo odontoldgico ante un ataque agudo asmaético:*°

e Finalizar la sesion y retirar lo que se tenga en la boca del
paciente.

e Mejorar la posicion del paciente en el sillon dental.

e Administrar oxigeno de 2 a 3 L/minuto.

e Administrar un broncodilatador B,  adrenérgico por via
inhalatoria, como isoproterenol o adrenalina al 1:1,000.

e Considerar administrar 1:1,000 de adrenalina via subcutanea
ante un cuadro severo.

e Administrar corticoides via intravenosa (100 mg. de
hidrocortisona) o quiza prednisona o prednisolona pro via oral.

e Si el ataque de asma no cede, trasladar al paciente de manera
urgente al hospital mas cercano para que se le administre

ventilacion asistida.
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5.1. Interaccion con los farmacos

Al combinar medicamentos para el tratamiento del asma con los

medicamentos de uso odontolégico se generan una gran variedad de

interacciones farmacolégicas (cuadro 5).*°

Cuadro 12-1. Farmacos empleados para tratamiento de

enfermedades respiratorias. Principales interacciones farmacologicas.

Farmaco que recibeel
paciente

Formoterol
Formoterol, salbutamol

Aminofilina y teofilina

Terbutalina

Corticoesteroides

Difenhidramina

Medicamentos empleados
en la consultaodontodgica

Corticesteroides
Antidepresivostriciclicos

Ertromicina

Corticoesteroides
Ertromicina

Acido acetisaliciico

AINE

Simpatomiméticos, antidepresivos
triciclicos y meperidina

Antihistaminicos, fenilbutazona
Anestésicos generales
Barbitiricos

Alcehel, depresoresdel SNC
Atropina

Barbitiricos y fenilbutazona

Epinefrina y norepinefrina

Interaccidn

Hipopotasemia
Se potencializa el agonista B, adrenérgico

Se incrementan los niveles séricos de aminofilina y
tenfilina

Hipocalemia
Retarda el metabolisme de los corticoesteroides

Retarda el metabolismo de cido acetiizaliciico v su
depuracion

Incremento en el riesgo de dlcera péptica

Agravan un glaucoma preexistentes

Disminuye &l efecto esteroideo
hipotension severa

Aumenta el efecto sedante
Incrementa la depresion del SNC
Incrementa el efecto de la atropina
Disminuyen ambos efectos

Aumenta el efecte de la epinefrina v norepinefrina

Cuadro 5. Principales interacciones farmacoldgicas.*

Los bronquios se encuentran inervados por el sistema nervioso auténomo, el

cual se subdivide en sistema nervioso simpatico y parasimpatico. El sistema

nervioso simpatico dilata las fibras musculares bronquiales mientras que el

sistema nervioso simpatico las cierra, el equilibrio entre ambos sistemas

nerviosos mantiene un buen tono muscular acorde con la demanda

ventilatoria del cuerpo.*®
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Para que toda transmision nerviosa se efectle, deben ser liberados
neurotransmisores a nivel sindptico; los neurotransmisores que se liberan en
la membrana posinaptica del sistema nervioso simpatico son: la adrenalina y
la noradrenalina que producen efectos excitatorios a nivel sistémico por lo
que reciben el nombre de substancias agonistas. La epinefrina y el
salbutamol son substancias agonistas adrenérgicas similares a dichos
neurotransmisores.*®

Existe una probabilidad baja de que el paciente asmatico desencadene
hiperreactividad bronquial durante el tratamiento dental por la sola
administracion del anestésico local, esta probabilidad puede incrementarse
por otros factores relacionados a la tension emocional derivada del miedo a
ser sometido a algun tipo de tratamiento dental, sobre todo si se previene la
presencia de dolor. Para el paciente asmatico que requiere de anestesia
regional o local en odontologia, la lidocaina o mepivacaina con adrenalina
pueden ser utilizados, siempre y cuando el paciente no presente otro
padecimiento de riesgo, como, problemas cardiovasculares, de ser asi, su
administracion debe ser sin vasoconstrictor.*®

Los anestésicos locales del grupo amida que se combinan con adrenalina o
epinefrina ofrecen una ventaja para la profilaxis de una crisis aguda de
broncoespasmo en el consultorio dental; sin embargo esta contraindicada la
administracion de anestésicos locales con vasoconstrictor adrenérgicos en
pacientes bajo tratamiento con corticoesteroides por via oral, ya que un
porcentaje de estos pacientes son alérgicos a los sulfitos, que es un
conservador utilizado en alimentos y farmacos, entre los que se encuentran
los vasoconstrictores adrenérgicos; por lo que es preferible utilizar en éstos
pacientes un anestésico local con vasoconstrictor no adrenérgico, como la
prilocaina con felipresina. Por otra parte, los anestésicos locales del grupo
éster estan contraindicados en el asmatico por su gran potencial liberador de

histamina.*®
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El asma inducida por el acido acetil salicilico es un efecto grave indeseado
no inmunoalérgico. Los pacientes que precisan un tratamiento analgésico
pueden ser tratados con clonixinato de lisina, dextroproxifeno, paracetamol o
salicilatos no acetilados; sin embargo, el uso de paracetamol o salicilatos no
acetilados no es completamente seguro porque también se han descrito
episodios de broncospasmo, aunque con menos frecuencia; si necesitan de
tratamiento antiinflamatorio pueden ser tratados con glucocorticoides y los
que precisan un tratamiento antiagregante pueden ser tratados con

clopidogrel o ticlopidina.*’
5.2. Caries y su manejo

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha definido la caries dental
como un proceso localizado de origen multifactorial que se inicia después de
la erupcion dentaria, determinando el reblandecimiento del tejido duro del
diente y que evoluciona hasta la formacién de una cavidad (Fig. 24).*®

Fig. 24. Caries dental en sus diferentes grados

Lo 4

de evolucion.*®
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De acuerdo con informes anteriores, la prevalencia de caries dental en nifios
de 4 a 5 afos es superior al 40%; los efectos negativos inducidos por la
caries dental incluyen el dolor, la disfuncién, la apariencia pobre y los
problemas del desarrollo del habla.?

La caries dental se trata de un complejo proceso de disolucion del esmalte y
la desmineralizacibn por acidos orgénicos, producido por los
microorganismos dentro de la placa dental, principalmente por el
Streptococcus mutans y Lactobacillus. Y es la enfermedad multifactorial
(factores ambientales, conductuales y genéticos) mas comun que afecta de
una manera importante la salud sistémica y nutricional de las personas y que
debe ser considerad como una enfermedad transmisible.!

La transmisidon de microorganismos desde la saliva de la madre al nifio, fue
sugerida por primera vez en 1975 por Berkowitz y Jordan, quienes
demostraron que la microflora de la boca de los nifios, es idéntica a la de la
boca de sus madres. El mecanismo de contagio entre la madre y su hijo se
produce cuando ésta comparte los cubiertos con su hijo, si utilizan el mismo
cepillo dental, al besarlo en la boca, cuando prueba de la comida del mismo
plato e incluso al soplarle a la misma comida. De esta manera, la madre
transmite las bacterias cariogénicas presentes en su boca a la de su hijo. Por
lo tanto, se puede deducir que una mujer que tiene habitos deficientes de
cuidado e higiene dental, repetira los mismos patrones en sus hijos y se
crearan las condiciones ideales para el desarrollo de las caries.*

Los nifios asmaticos al igual que los nifios sanos, consumen gran cantidad
de bebidas gaseosas acidas, eso aunado a sus medicamentos, los cuales la
mayoria vienen en presentacion de polvo con un pH de menos del 5,5
producen un mayor riesgo de caries y/o erosion dental ya sea por la acidez
de los medicamentos o por la reduccion en el flujo de saliva inducida por los

mismos.>°
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5.3. Prevencion

El cirujano dentista debe ser incluido en el equipo multiprofesional que
participan en la asistencia del asma, ya que es importante informar a los
pacientes y/o padres del riesgo de padecer enfermedades bucodentales que
conyeva tratamiento farmacolégico al que estan siendo sometidos, asi como
de estimular e insistir sobre el cuidado de la salud oral como parte del
cuidado de su salud y la de sus hijos. Es de suma importancia que se lleve a
cabo un control preventivo por parte de éste profesional de la salud, el cual
incluya revisiones periodicas, programas de fluoraciones, consejos dietéticos
e instrucciones de higiene bucal después de usar los inhaladores (Cuadro.
6).51

CONTROL

PREVENTIVO EN

LOS PACIENTES
ASMATICOS
PEDIATRICOS

REALIZAR UN
CEPILLADO
DENTAL DESPUES

Cuadro 6. Control preventivo en los pacientes asmaticos pediatricos.®
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El problema del efecto dentario de erosion y lesiones cariosas en pacientes
asmaticos como consecuencia del uso continuo de corticosteroides inhalados
via bucal o tomados en jarabe, es erradicado si se indica un enjuague y
cepillado bucodental completo posterior a la toma del medicamento, medida
aconsejable para ser recomendada a los padres de estos pacientes.
También se debe cuidar la nutricibn de estos pacientes pues estan
expuestos a una doble oportunidad de desmineralizacion de su superficie
dental, la que se produce por consumir de forma continua corticosteroides
inhalados via bucal o tomados en forma de jarabe y por la ingesta de
alimentos y bebidas erosivos como refrescos, caramelos, helados e infinidad
de postres elaborados a base de azucares refinadas altamente
cariogénicas.*®

Debido a que la caries es una enfermedad multifactorial, es necesario
proporcionar atencion de salud bucal especial a los nifios asmaticos para
mejorar su calidad de vida. Para prevenir la formacién de la caries dental, se
recomienda impedir la organizacion de la placa bacteriana mediante su
remocion por el cepillo dental. La madre debe limpiar las superficies de los
dientes desde que estos aparecen en boca del nifio con una gasa y
posteriormente con un cepillo suave y de tamafio adecuado a la boca del
nifio. El nifio puede comenzar a cepillarse por si mismo, s6lo cuando tiene la
habilidad motriz necesaria. El uso de dentifrico debe indicarse cuando el nifio
ya no lo ingiera, en cantidad minima y deben usarse pastas dentales
infantiles.*®

También se preconiza la aplicacion de sellantes en las fisuras de las
superficies oclusales de molares y premolares jovenes, para proteger las
piezas dentarias. Estos actian como barrera al paso de los microorganismos
y se recomiendan principalmente para piezas definitivas, después de su
erupcion en boca. Otras medidas estan dirigidas a mejorar la calidad de la

dieta, disminuyendo el consumo de hidratos de carbono.>*>?
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CONCLUSIONES

El asma es el padecimiento respiratorio crénico que se encuentra con mayor
frecuencia en los nifios, por lo que es de suma importancia que el cirujano
dentista realice de una completa anamnesis, para asi obtener un diagnostico
temprano del asma y determinar su etiologia, nivel de gravedad y evolucion
de ésta, asi como el tratamiento precoz adecuado para que el paciente con

asma tenga una calidad de vida lo mas normal posible.

Los pacientes asmaticos presentan mayor indice de caries dental en
comparacién con pacientes sanos; sin embargo el asma por si sola no
produce la caries dental en los pacientes que la padecen; el tratamiento
farmacoldgico utilizado para su control, es el que favorece al desarrollo de la
caries dental, asi como la apariciébn de otros efectos colaterales, como la
enfermedad periodontal, abrasion dental y resequedad bucal (xerostomia),
ésta Ultima también favorecida por el habito de respiraciéon bucal que

presentan los pacientes con asma.

La presencia de caries dental, xerostomia, enfermedad periodontal y
abrasion dental ademas de ser atribuidas al tratamiento farmacolégico del
asma, también se ven favorecidas si es pobre la higiene bucal de los

pacientes con esta enfermedad.

Es de suma importancia la informaciéon dirigida a los padres de los nifios
asmaticos por parte del odontélogo acerca de la concientizacidén en cuanto a
higiene bucal, malos hébitos por parte de los padres a sus hijos pequefios
(por ejemplo compartir cubiertos — intercambio de saliva) y prevencion de la

caries dental.
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El Cirujano Dentista juega un papel muy importante para el tratamiento y en
especial la prevencion de los efectos adversos como la xerostomia, erosion
dental, enfermedad periodontal y sobre todo, la caries dental provocados por
el tratamiento farmacoldgico a base de corticoesteroides inhalados via bucal
0 tomados en jarabe para el control del asma. Por tal motivo, debe ser

considerado pieza fundamental en el manejo multidisciplinario del asma.
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