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INTRODUCCIÓN

DEFINICIÓN

El asma bronquial es un proceso en el que la muscu-
latura lisa de las vías aéreas presenta una mayor capaci-
dad de respuesta frente a una serie de estímulos inespe-
cíficos. Esta hiper-respuesta produce un estrechamiento
generalizado de dichas vías, con obstrucción del flujo
aéreo de carácter reversible, ya sea espontáneamente o
mediante tratamiento.

Clínicamente, el asma se caracteriza por la aparición
de crisis de disnea, tos y sibilancias. Esta sintomatolo-
gía puede variar entre los distintos pacientes, pudiendo
ser crónica o presentarse de manera ocasional.

EPIDEMIOLOGÍA

En cuanto a su prevalencia, la mayor parte de los
autores hacen referencia a valores en torno al 10% de la
población.

El asma puede debutar a cualquier edad pero un por-
centaje elevado lo hace durante los diez primeros años
de la vida (1,2). 

Incluso algunos autores han demostrado con sus
estudios que alrededor del 85% de los niños asmáticos
han presentado ya signos y síntomas de padecimientos
antes de cumplir los 5 años (2,3).

Los autores explican que durante los primeros años
de la vida del niño, el árbol bronquial presenta una serie
de características propias de su inmadurez que van a
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RESUMEN

El asma es la enfermedad respiratoria más común en la
infancia. El 10% de la población infantil padece este desorden
crónico inflamatorio de las vías aéreas, proceso que se caracte-
riza por una hiper-respuesta de la musculatura lisa de las mis-
mas,  ante la presencia de una serie de estímulos que conducen
a la obstrucción del flujo aéreo con carácter reversible. El
método actualmente más empleado para la administración de
la terapéutica es la vía inhalatoria. A través de ella, se adminis-
tran una serie de agentes, todos ellos con efectos secundarios
entre los que se encuentran sus repercusiones a nivel de la
salud oral. En la presente publicación se analizan los factores
más comúnmente relacionados con las alteraciones bucodenta-
les evidenciables en el paciente infantil asmático.

PALABRAS CLAVE: Asma. Niños asmáticos. Medicamen-
tos inhalados. Flujo salivar. Riesgo de caries.

ABSTRACT

Asthma is the most frecuent disease in childhood. en per-
cent of the pediatric population suffer from this chronic infla-
matory disorder of the airway. It is characterized by an hiper-
reactivity of lise muscle of the airway, in response to different
stimulus, that produce a reversible obstruccion of airway.
Actually the most frecuent way of treatment is the inhalatory
therapy. All these agents produce secundary effects; oral
disease are some of them. This publication analizes the more
common factors related with several oral health conditions
associated with  asthma.

KEY WORDS: Asthma. Children with asthma. Inhalatory
therapy. Salivary flow. Caries risk.
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permitir y favorecer la estrechez bronquial y en conse-
cuencia la enfermedad asmática (2).

La muerte por asma es relativamente rara y los valo-
res se han cifrado en un 2% de la población que padece
la enfermedad (1,3,4 ).

PRONÓSTICO

Un niño asmático puede experimentar una remisión
completa de la enfermedad pero si la enfermedad es
grave o se hace crónica a pesar del tratamiento, la remi-
sión es muy poco probable. Lo mismo ocurre si el cua-
dro se acompaña de eccema infantil o sinusitis (2,3).

Existen una serie de factores que pueden inducir o
exacerbar el proceso tales como la exposición a los aler-
genos, las toxinas ambientales y las  infecciones respira-
torias.

Exposición a alergenos

La inhalación experimental del alergeno induce una
hiper-respuesta de las vías aéreas, pudiendo prolongarse
sus efectos hasta dos semanas.

El resultado es una intensa reacción inflamatoria con
constricción del músculo liso, congestión vascular y
formación de edema. Esto se debe a que el asma alérgi-
co depende de un anticuerpo de IgE sensibilizado que se
une a los mastocitos. Estas células tapizan el árbol tra-
queobronquial y son pro-inflamatorias, lo que desenca-
dena la aparición de una serie de mediadores químicos
que producen la reacción inflamatoria con los signos
antes mencionados.

En la actualidad, hay pruebas extensas que estable-
cen una relación causal entre alergenos y asma. Diferen-
tes estudios demuestran que la prevalencia de anticuer-
pos IgE específicos y de pruebas cutáneas positivas es
significativamente mayor en individuos asmáticos (2).

Los ácaros del polvo son los agentes sensibilizantes
más frecuentes. La humedad favorece su crecimiento.

Infecciones respiratorias

La infección vírica de las vías respiratorias altas, es
el estimulo más frecuente que exacerba el asma. Como
ejemplo ilustrativo es el caso de los niños que son afec-
tados por el virus sincitial respiratorio y que desarrollan
a su vez un síndrome prolongado de sibilancias, típico
del asma (4).

Diversos estudios que correlacionan crisis agudas de
asma con datos clínicos, microbiológicos y serológicos
de infección indican una incidencia general del 24-54%
de exacerbaciones agudas relacionadas con infección
viral concomitante (2).

Podemos encontrar además una serie de factores
modificadores, es decir, todos aquellos elementos que
en un momento dado, pueden empeorar el proceso
asmático en individuos con enfermedad previa. Un
ejemplo de ello es el ejercicio físico, que puede provo-
car broncoespasmos en la mayoría de los individuos
asmáticos (5).

Los factores emocionales también influyen sobre el
proceso asmático y pueden empeorarlo, pero habitual-
mente no son la causa exclusiva de las exacerbaciones
agudas. 

El sistema nervioso central puede también controlar
o modular el tono de las vías, a través del control ejerci-
do sobre la actividad eferente parasimpática.

CLASIFICACIÓN DEL ASMA

Actualmente, se manejan multitud de clasificaciones
que hacen referencia al asma. Las más manejadas son la
clasificación del asma de acuerdo a la severidad y la
clasificación de acuerdo a la etiología (Tabla I).

TABLA I

CLASIFICACIÓN DEL ASMA DE ACUERDO A LA
ETIOLOGÍA

Asma inducido por consumo de aspirina
Asma coexistente con enfermedad obstructiva crónica
Asma inducido por el ejercicio
Asma extrínseco
Asma intrínseco
Asma mixto
Asma ocupacional
Tomado de cita 6.

Clasificación de acuerdo a la severidad

Medianamente intermitente: presencia de síntomas 2
veces por semana, ataques nocturnos 2 veces por mes.
El paciente permanece asintomático entre cada episodio
asmático.

Medianamente persistente: presencia de síntomas 2
veces por semana con exacerbaciones que pueden afec-
tar las actividades del paciente, además de presentar ata-
ques asmáticos de noche 2 veces por mes.

De persistencia moderada: presencia de síntomas
durante el día con exacerbaciones que influyen en sus
actividades. Los ataques de asma nocturnos se presen-
tan con una frecuencia de una vez por semana, debe uti-
lizar medicación diariamente de corta acción.

De persistencia severa: la presencia de los síntomas
se hace continua con exacerbaciones y ataques noc-
turnos frecuentes lo que influye en que el niño desarro-
lle su actividad diaria (6).

TRATAMIENTO DEL ASMA

El tratamiento del asma comienza por la educación
del paciente, enseñándole a reconocer los factores que
en un momento dado pueden provocar la aparición de
los síntomas o la precipitación de los mismos. Es muy
importante explicar el significado de la hiper-respuesta
que presentan las vías aéreas e informar acerca de todo
lo que le pueda inducir al broncoespasmo (5).
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La forma más eficaz de tratar puede ser la erradica-
ción de todas aquellos factores causales. El tratamiento
más simple es evitar el alergeno u otros factores desen-
cadenantes (4,2).

El objetivo del tratamiento es el control de los sínto-
mas con la menor cantidad de medicación necesaria, lo
que dependerá de la intensidad de estos, de la frecuencia
con la que se presente y de la potencia y frecuencia del
fármaco de elección (5).

En cualquier caso, el tratamiento del asma debe estar
dirigido tanto a reducir la inflamación como a estimular
la broncodilatación (2,4,5,7,8) (Tablas II y III).

TABLA II

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO DEL ASMA (2)

Mantener la función pulmonar normal
Control de la sintomatología
Control de la crisis de agudización
Utilizar la mínima medicación posible
Evitar los efectos secundarios de la medicación

TABLA III

TRATAMIENTO DEL ASMA (2)

Factores etiológicos y desencadenantes:
Educación del paciente
Control ambiental
Inmunoterapia

Broncodilatadores:
β2 adrenérgicos
Anticolinérgicos
Xantinas

Inflamación bronquial:
Corticoides
Cromonas
Ketotifeno

El método actualmente más común para la terapéuti-
ca es la vía inhalatoria, administrándose a través de esta
vía agentes adrenérgicos, glucocorticoides, metilxanti-
nas, anticolinérgicos y otros con un mecanismo de
acción específicos (4).

Hoy en día, se comercializan distintos dispositivos
que permiten la administración de los agentes terapéuti-
cos a través de la vía inhalatoria (Fig. 1).

Aerosoles convencionales presurizados (MDI)

Son los más comunes. Utilizan hidrocarburos volátiles
como propelentes y liberan en un disparo una cantidad fija
del medicamento aerosolizado. El paciente tiene que
aprender a manejarlo y sincronizar el momento de la acti-
vación del inhalador y la vía inspiración (2,9).

Mediante este sistema, aproximadamente el 80% del
fármaco impacta en la orofaringe, un 10% queda libre y
el resto llega a depositarse en los pulmones (2,5,7,9).

Inhaladores de polvo seco

Son los adecuados para los niños mayores de 5
años. No contienen fluorocarbonos como propelentes,
ni aditivos. Su inhalación se efectúa mediante la pro-
pia inspiración (2).

Nebulizadores

Permiten la utilización de soluciones de broncodila-
tadores durante episodios agudos de asma y la adminis-
tración de tratamientos profilácticos. Están recomenda-
dos, sobre todo, en los niños muy pequeños ya que no se
requiere coordinación (2,9).

La terapéutica actual del asma exige que los fárma-
cos a utilizar sean de acción rápida y eficaz, de uso sim-
ple y con una buena relación entre los efectos secunda-
rios y su efectividad.

FÁRMACOS UTILIZADOS EN EL PACIENTE
ASMÁTICO

Agentes adrenérgicos

Este tipo de fármacos se emplea con la finalidad de
producir broncodilatación, con lo cual son utilizados
desde el tratamiento inicial, siempre de acuerdo con la
severidad de los síntomas:
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Fig. 1. Dispositivo para la administración de agentes terapéu-
ticos por vía inhalatoria. 



—Las catecolaminas (adrenalina, isoproterenol, iso-
terina) se emplean en las situaciones de urgencias. La
adrenalina no se utiliza en pacientes asmáticos de más
de 40 años, debido a sus efectos cardiacos.

—Los resorcisoles (metaproterenol y terbutalina) y
las saligeninas (salbutamol) se utilizan en la practica
clínica. Pueden aplicarse por vía oral, intravenosa e
inhalatoria. Son β2 selectivos, con lo que su efecto al
corazón es menor (4,7). La mayoría de estos agentes
farmacológicos se dispensan en inhaladores de bolsi-
llo, que emiten una dosis prefijada de forma que el
paciente puede utilizarlo rápidamente ante la aparición
de los síntomas o antes de realizar una actividad que
involucre a algún agente exacerbante o desencadenan-
te, como puede ser antes del ejercicio (5). El efecto
secundario que suele presentar este tipo de medi-
camento es el aumento del ritmo cardiaco (9).

Metilxantinas

Las metilxantinas tienen acción broncodilatadora, al
igual que los anteriores. La teofilina es un fármaco
menos potente que los adrenérgicos en su acción bron-
codilatadora, pero produce mayor relajación de la mus-
culatura respiratoria. Su inconveniente es que tiene una
relación terapéutica-tóxica mayor y su mecanismo de
eliminación es variable. Por estos motivos, suele ser uti-
lizado junto con un adrenérgico para aumentar su
acción (4).

Su administración es por vía oral ya que no ha apor-
tado grandes beneficios de forma inhalatoria (2).

Glucocorticoides

Este tipo de fármacos son considerados potentes
antiinflamatorios de las vías aéreas, por lo que son de
gran utilidad en aquellos pacientes con síntomas persis-
tentes. Además de los broncodilatadores, los antiinfla-
matorios son de importancia a la hora de detener un ata-
que agudo del asma actuando directamente sobre los
receptores β2. Es importante conocer que deben ser utili-
zados a bajas dosis para no provocar efectos secunda-
rios (4).

El más utilizado de estos es la budesonida que, ade-
más de tener efecto antiinflamatorio local, tiene un efec-
to antianafiláctico que disminuye la broncoconstricción
producida por reacciones alérgicas (9).

Se emplea generalmente en el asma inducido por el
ejercicio, haciendo efecto su acción a los 30 minutos de
ser administrado.

Cromoglicato sódico

Es el sustituto más frecuente en la terapia profiláctica
del asma cuando la condición del paciente no permite la
utilización de los glucocorticoides. Sin embargo, en
algunos casos, se utiliza junto a estos para reforzar la
terapia de mantenimiento de los pacientes. 

Su mecanismo de acción se basa en la estabilización

de los mastocitos, impidiendo de esta forma la libera-
ción de los mediadores que producen el broncoespamo
y reduciendo además la hiper-respuesta de las vías
aéreas (4).

Es muy utilizado en el asma bronquial alérgico, tanto
intrínseco como extrínseco (9).

Anticolinérgicos

Entre ellos tenemos la atropina y el bromuro de
ipratropio. Este tipo de fármacos actúa de manera
directa sobre los nervios parasimpáticos vagales que
dan inervación al músculo liso de las vías aéreas. De
esta forma se produce el efecto de bronco relajación,
ya que inhiben la contracción refleja de los músculos
bronquiales.

Epinefrina

Se utiliza, más en adultos que en niños, en el trata-
miento de exacerbaciones realmente graves. El sistema
más frecuente de administración es a través de los nebu-
lizadores.

Nueva terapéutica

Las nuevas investigaciones están encaminadas a la
modulación de las reacciones inmunológicas,  actuando
de manera selectiva sobre la función de  los antago-
nistas  de los linfocitos T específicos. De esta forma, se
bloquea el efecto de las interleuquinas 5, así como el
efecto de las inmunoglobulinas E en el asma (5).

INFLUENCIA DE LOS MEDICAMENTOS
INHALADOS EN LA SALUD ORAL DEL
PACIENTE PEDIÁTRICO (Tabla IV)

INFLUENCIA DE LOS MEDICAMENTOS
INHALADOS EN LA SALIVA

La saliva desempeña un papel importante en el man-
tenimiento de las condiciones normales de los tejidos
orales (10-13).

Se caracteriza por ser un fluido de enorme compleji-
dad que contiene, además del producto de las glándulas
salivales mayores y menores, una mezcla de restos ali-
menticios, microorganismos y células  producto de la
descamación del epitelio bucal (10,14). Contiene ade-
más importantes sistemas antibacterianos asociados a
las proteínas ligadas al calcio y a electrolitos con pro-
piedades tampón (Tabla V).

Cuando la eficacia de sistemas como estos se pierde por
una alteración de la composición o del volumen de su
secreción, el riesgo de iniciación de caries aumenta (3, 14).

Las variaciones en la composición y en la secreción
de la saliva se deben a una serie de señales que reciben
las células de las glándulas salivales. Algunas de estas
señales son de tipo neurológico, que afectan la secre-

Vol. 11. N.º 3, 2003 EFECTO DE LOS MEDICAMENTOS INHALADOS EN LA SALUD ORAL DE LOS PACIENTES ASMÁTICOS 105

29



ción del agua y electrolitos, y otras, en cambio, afectan
la biosíntesis (síntesis proteica) (15,16).

Numerosos estudios han sugerido que los pacientes
con asma tienen un aumento considerable del índice de
caries, fenómeno atribuido al uso prolongado de los fár-
macos β2 agonistas, que se relacionan con la disminu-
ción de la producción de saliva (5,6,14).

La secreción salivar se encuentra bajo el control del
sistema nervioso autónomo. Cualquier disminución de
la actividad a nivel de los nervios secretores (como ocu-
rre durante la anestesia o tras la administración de dro-
gas que afectan a los sistemas parasimpático o simpáti-
co) puede producir un bloqueo de la secreción (12,18).

Se ha evidenciado a nivel de las glándulas salivales
la presencia de tres tipos de receptores: alfaadrenérgico,
betaadrenérgico y colinérgico (muscarínicos).

La estimulación de cualquiera de ellos produce alte-
raciones de potencial de acción a nivel de las membra-
nas de las células acinares. 

La tasa de secreción salivar ha sido empleada por
muchos investigadores como un indicador general de la
propagación de impulsos nerviosos.

En odontología, la tasa de secreción ha sido conside-
rada durante mucho tiempo como una variable impor-
tante relacionada con la aparición de caries (14).

La tasa del flujo salival no es constante toda la vida.
Diariamente es segregado un volumen total aproximado
de 1 a 1,5 l. 

En el ser humano recién nacido, el flujo salival es
inusualmente alto en condiciones de reposo y, con el
aumento de la edad, comienza a disminuir, al igual que
la composición de la saliva cambia también durante el
desarrollo (12).

El efecto en la reducción de la saliva de los fármacos
β2 agonistas se ha comprobado en diversos estudios
sobre animales y seres humanos. La mayoría de estos
estudios demuestra la disminución en la producción de
la saliva parotídea en un 36 y un 26% de descenso en la
producción total de la saliva (5,6,17,19,20).

Con la reducción del flujo salivar se produce un
aumento concomitante en el recuento de lactobacilos y
estreptococos (5,6,18,20,21).

Además se ha observado que el uso de anticolinér-
gicos en estos pacientes en dosis terapéuticas produce
efectos xerostómicos de corta duración (6).

Son muchos los autores que, además de analizar las
variaciones en la cantidad de la saliva, han analizado la
capacidad buffer de esta y han evidenciado una dismi-
nución en el pH (3,5,7,22-24,26).

La capacidad buffer se deriva de los llamados tampo-
nes salivales que provienen principalmente de los siste-
mas de bicarbonato y fosfato. Estos sistemas permiten
mantener el pH salival. 

Además de la función de tampón, los electrolitos
inorgánicos salivales desempeñan un papel importante
en el fenómeno biológico de la remineralización, meca-
nismos de defensa del huésped y activación enzimática.

La concentración de la mayoría de los electrolitos en
la saliva está sujetas a considerables alteraciones con el
tipo de estímulos salivales que les afecten (mecánicos,
químicos, psicológicos).

Autores como Conolly y Greenacre (27) encontraron
que el descenso en el pH salivar era causado por la
medicación y no por la enfermedad en sí y demostraron
que los pacientes asmáticos que no tomaban β2 agonis-
tas no presentaban dicho descenso.

Los análisis de la saliva en los pacientes asmáticos
también han evidenciado una disminución en cuanto a
la secreción por minuto de calcio y de proteínas, lo que
implica un efecto desfavorable en  la capacidad buffer
de pacientes bajo medicación de β2 adrenérgicos
(3,23,24).
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TABLA IV

EFECTO DE LOS FÁRMACOS INHALADOS A NIVEL ORAL

Cromoglicato disódico Agentes adrenérgicos Corticoesteroides Anticolinérgicos

Medicamento Cromoglicato disódico Salbutamol Budesonida Bromuro de ipratropio
Nombre comercial Cromo asma aerosol® Ventolín® Pulmicort® Atrovent®

Mecanismo de acción Estabilización de mastocitos Broncodilatador Antiinflamatorio local Broncodilatador
Efecto a nivel oral Disminuye flujo salival Disminuye flujo salival Disminuye flujo salival Disminuye flujo salival

Boca seca Boca seca Boca seca Boca seca
Aumenta número de Aumenta número de Candidiasis oral Estomatitis
lactobacilos lactobacilos

Aumenta número de Aumenta número de Petequias en mucosa Sabor metálico
estreptococos estreptococos

Aumenta incidencia de caries Aumenta incidencia de caries Ronquera Úlceras en boca y labios
Produce gingivitis Produce gingivitis Irrigación de garganta
Sabor amargo Sabor amargo Alteracines del crecimiento

Modificado de Milano M (7).

TABLA V

FUNCIONES DE LOS COMPONENTES SALIVALES

Función Componente salival

Lubricación Mucinas, proteínas, agua
Antimicrobiana Lactoferrina, lizosimas, lactoperoxidasa,

IgA, mucinas
Remineralización Ca, P, PL
Aclaración Agua
Capacidad buffer HCO3, PO4
Digestivas Amilasa, lipasa, proteasas, agua, musitas
Integridad de mucosas Agua, electrolitos, musitas
Tomado de Fox PC (10).



Por otra parte se ha demostrado que aquellos pacien-
tes asmáticos tratados con teofilina presentan un des-
censo significativo en la cantidad de IgA salival y una
mayor concentración de calcio en comparación con los
niños asmáticos no tratados con teofilina y niños sanos.
Dicha relación no ha podido evidenciarse tampoco de
un modo tan claro en aquellos pacientes con medicación
esteroidea o con cromoglicato (24).

INCIDENCIA DE CARIES Y OTRAS LESIONES
DENTARIAS EN EL PACIENTE ASMÁTICO

Tomando en cuenta la etiología multifactorial de la
caries dental, el asmático es un paciente en el que se
observan alterados dos de los factores más importantes
involucrados en el desarrollo de las lesiones de caries:
la saliva y  la microbiota.

La administración de fármacos inhalados del tipo β2

adrenérgicos, anticolinérgicos y otros fármacos de
acción similar produce alteraciones en la saliva, tanto en
calidad como en cantidad. Son muchos los estudios que
han demostrado que el flujo salivar se ve disminuido
por la acción de los fármacos β2 adrenérgicos que actúan
sobre la producción de saliva a nivel de glándulas sali-
vales (5,7,22,23,28).

Esta disminución del flujo salival produce un aumen-
to de la microbiota bucal, especialmente de la microbio-
ta cariogénica, como son los estreptococos y los lacto-
bacilos.

El  contenido de carbohidratos y de azúcares en los
medicamentos es otro factor a tomar en cuenta, ya que
estos están incluidos en forma de excipiente o se incor-
poran para dar buen sabor en el caso de los jarabes.

Muchos de los medicamentos inhalados tienen como
vehículo el azúcar. Es importante recordar que tan sólo
el 10 ó 20% de estos llega a las vías respiratorias; el res-
to se queda a nivel de la cavidad bucal, sirviendo de
medio ideal a las bacterias cariogénicas, además de pro-
vocar un cambio en el pH (3).

Los fármacos inhalados en polvo presentan un pH
menor que estimula la disociación de hidroxiapatita, lo
que hace más fácil la pérdida de sustancia calcificada de
diente y que el avance de la caries sea más acelerado (1).

La erosión es otra de las patologías dentales que pue-
den observarse en pacientes asmáticos. Diferentes estu-
dios han puesto en evidencia la relación entre asma y
erosión; otros han intentado analizar su proporción y la
presencia de esta con respecto al sexo, siendo variados
los resultados.

Sin embargo, las hipótesis que establecen una rela-
ción entre erosión y asma son variadas y múltiples; se
han llegado a las siguientes conclusiones:

—La disminución del flujo salivar es producto de la
utilización de fármacos β2 adrenérgicos como el salbu-
tamol y la terbutalina.

—Autores como Lenander y Lumikari (1998), tras
analizar la saliva de pacientes asmáticos, no sólo han
encontrado una disminución en la cantidad de esta, sino
que han demostrado un aumento en la concentración de
mieloperoxidasa que puede estar relacionada con los
cambios de la capacidad buffer que interviene en la apa-
rición de las erosiones (1).

—Los fármacos inhalados en polvo presentan un pH
menor que estimula la disociación de hidroxiapatita.

—Como efecto secundario, los fármacos β2 agonistas
y drogas como la teofilina, que se usan para producir
acción reversible en las vías aéreas, producen relajación
de la musculatura lisa del esfínter esofágico inferior, lo
que se relaciona con el reflujo gastroesofágico, factor
importante en la aparición de erosiones.

—El efecto secundario de la disminución del flujo
salivar es la sed constante de la que son víctimas estos
pacientes. Con frecuencia, esta sensación hace que
aumente el consumo de bebidas con pH bajo que se
involucran en la producción de erosiones (1).

INCIDENCIA DE GINGIVITIS EN EL PACIENTE
ASMÁTICO

El desarrollo de una respiración bucal es un factor
etiológico conocido en la aparición de gingivitis en los
pacientes que presentan problemas respiratorios. En el
paciente asmático, además de las implicaciones de la
patología en sí, debemos considerar la administración
de esteroides inhalados, así como una serie de factores
inmunológicos relacionados con el asma que también
suelen verse involucrados en la inflamación de las
encías (15,16,25,29).

Desde el punto de vista inmunológico, esta relación
entre gingivitis y asma ha sido estudiada por autores
como Hyypa desde hace ya varios años. En sus estudios
concluye que el asma de tipo alérgico está asociado con
anticuerpos IgE en respuesta a varios alergenos; esto se
debe a varias sustancias farmacológicamente activas y a
la histamina que participan en la reacción inflamatoria.
Una secuencia igual de acontecimientos puede verse
parcialmente implicada en la patogénesis de la gingivi-
tis y la periodontitis (15,16,25,26,29).

En un estudio de niños asmáticos se encontró un
aumento de la gingivitis tomando en cuenta una serie de
variables como la presencia de placa bacteriana, la can-
tidad y calidad de la saliva, y se determinó que, en este
grupo, la presencia de la inflamación  a nivel de las
encías se debía a una reacción alérgica.

En la gíngiva la reacción alérgica está causada por
infiltrado neutrófilos y más tarde por células plasmáti-
cas e infiltrado inflamatorio linfocitario (29). Células
plasmáticas conteniendo IgE se han encontrado en la
gíngiva y su número aumenta en encía ligeramente
inflamada (26,29).

Debido a que las moléculas de IgE tienen afinidad
por el mastocito y los leucocitos basófilos, la mayor
parte de la IgE está firmemente unida a estas células,
pero parte también está libre en la secreción, lo que con-
firma que esta se secreta y se produce a nivel local
(15,16,29).

Por lo tanto, la mucosa bucal puede ser un lugar
de reacción alérgica local de tipo inmediato típica
del asma, lo que da como resultado gingivitis. Sólo
un estudio directo de la encía de asmáticos puede
definitivamente comprobar el aumento significativo
de la IgE, lo que no es posible por razones éticas
(15,25,26).
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EFECTOS A NIVEL DE LA MUCOSA

Se ha demostrado que, por su acción, el uso de cortico-
esteroides inhalados puede producir irritación de garganta,
disfonía y sequedad bucal, candidiasis orofaríngea y rara-
mente un aumento en el tamaño de la lengua (2,9).

Este tipo de efectos secundarios podrían atribuirse al
efecto tópico (contacto local y directo con la mucosa)
ya que del total de fármaco administrado sólo 10 al 20%
alcanza los pulmones, el resto se queda a nivel de la
cavidad bucal (1,2,5,7,9).

El uso de espaciadores (dispositivos que se le añaden al
inhalador y que permiten que la dosis se administre a cier-
ta distancia y dirigen la dosis a las vías respiratorias  supe-
riores, reduciendo el contacto de este con la cavidad
bucal) y el enjuague con agua tras la administración, dis-
minuye este efecto (2,5,7,18) (Fig. 2).

OTROS EFECTOS DE LA TERAPIA:
INFLUENCIA EN EL CRECIMIENTO CRÁNEO
FACIAL

Existen una serie de factores relacionados con el
asma que intervienen en el crecimiento del niño. Entre
ellos, podrían mencionarse todos aquellos que tienen
que ver con el mecanismo de la enfermedad, como pue-

de ser la anoxia cuyo mecanismo de acción no se cono-
ce sobre el crecimiento pero se considera una causa de
tipo principal.

La nutrición influye de manera determinante en el
crecimiento y desarrollo y los niños asmáticos, por el
número de recaídas, pierden el apetito, comen mal y
vomitan tras los excesos de tos (2).

La medicación con antihistamínicos y β2 adrenérgicos
interfiere en la acción de la hormona del crecimiento.

Controles efectuados en un grupo de 88 niños asmá-
ticos de edades comprendidas entre 13 y 14 años, detec-
taron un retraso del crecimiento patente desde la edad
de diez años (2).

Los corticoides tipo budesonida interfieren en la
acción adrenal y se ha demostrado un retraso en la velo-
cidad de crecimiento (8,9,13,20,29,30).

La asociación entre asma y morfología dentofacial se
ha evaluado y discutido durante años. La base para esta
discusión es la dificultad de la capacidad respiratoria en
los pacientes asmáticos que se asocia a diferentes anor-
malidades específicas dentofaciales (5,6,31-34).

Diferentes estudios han descrito un aumento de las
medidas anterior total y superoanterior facial, un incre-
mento en el crecimiento de la bóveda palatina, un
aumento del resalte y una mayor prevalencia a desarro-
llar mordida cruzada posterior en niños con rinitis alér-
gicas y por respiración bucal (11,34,35).

La tendencia al crecimiento vertical facial, que se
observa en los pacientes asmáticos que desarrollan res-
piración bucal por tener las vías aéreas superiores obs-
truidas, no es sustentada como una relación causal en
los estudios publicados hasta la fecha (11,35).

MEDIDAS PREVENTIVAS EN EL PACIENTE
ASMÁTICO QUE CONTRARRESTAN LOS
EFECTOS ORALES DE LOS MEDICAMENTOS
INHALADOS

En primer lugar debemos identificar a estos pacientes
en la entrevista inicial recogiendo datos relevantes
sobre la enfermedad; se preguntará sobre la frecuencia
de los ataques y la aparición de los síntomas, las posi-
bles hospitalizaciones y el seguimiento y cumplimiento
terapéutico.

Hay que conocer las causas que precipitan los ata-
ques de asma, por si estos efectos se localizan en el
ambiente del consultorio.

Como norma general, es necesario asegurarse que
cumple con el protocolo de su medicación. La revisión
detenida de la medicación del paciente nos dará una
idea de la severidad del asma que este padece.

Intentaremos evitar situaciones de estrés que pueden
funcionar como efecto gatillo en la aparición de los sín-
tomas y minimizar el tiempo de espera, además de reali-
zar consultas cortas y propiciar la comodidad del
paciente.

Durante el tratamiento dental debemos considerar
que los momentos con mayor probabilidad para una
exacerbación aguda se dan tras la administración de
anestésicos locales y procedimientos tales como extrac-
ciones, cirugías, extirpación pulpar, etc.

Se recomienda no utilizar los anestésicos locales con
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Fig. 2. El uso de espaciadores reduce el contacto del medi-
camento con la capacidad bucal.



vasoconstrictor ya que contienen metabisulfito sódico que
es un conservante altamente alergeno. Además, puede
producirse la interacción del vasoconstrictor con los medi-
camentos β2 agonistas que, por efecto sumatorio, da lugar
a palpitaciones y aumento de la tensión arterial (2,4).

En el protocolo manejado para el control de la ansie-
dad, debemos tomar en cuenta que no se debe utilizar el
óxido nitroso en los pacientes con asma severo. Tampo-
co se usarán narcóticos, ni barbitúricos por el riesgo de
broncoespasmo y de irritación de la vía aérea.

Lo recomendado es la utilización de la hidroxicina y
de las benzodiacepinas cuando se persigue la sedación
de este tipo de paciente (2).

Se ha encontrado que la posición inadecuada del
aspirador, pastas fluoradas y rollos de algodón, puede
convertirse en factor gatillo en la hiper-respuesta de la
actividad bronquial en sujetos sensibles (2,28).

El aislamiento absoluto con dique de goma puede
provocar alteraciones en la respiración ya limitada de
este tipo de pacientes, que están habituados a respirar
por la boca.

Otros factores como el spray de agua y aire de la tur-
bina, el ultrasonido, el polvillo de esmalte o de dentina
que se desprende de la eliminación de la caries y de la
preparación de cavidades o el uso de metacrilato son
mencionados en la bibliografía como factores desenca-
denantes de los síntomas propios de un ataque de asma
agudo (2,36).

La prevención en el paciente asmático debe ser nues-
tro principal objetivo ya que tendríamos que intentar
controlar una serie de factores que están estrechamente
relacionados con la pérdida de sustancias calcificadas
de los dientes, ya sea por efecto de la caries o la erosión
dental. Las consecuencias sobre la salud dental y gingi-
val de estos pacientes serán más severas y rápidas en
función del aumento de la actividad de las bacterias
cariogénicas, de los cambios en la cantidad y calidad de
la saliva y de su pH.

No está de más realizar pruebas de la cantidad y cali-
dad de saliva y recuento de lactobacilos y estreptococos
para individualizar las medidas preventivas de acuerdo
a la severidad de los efectos de la terapia del asma.

Es importante, entre otras cosas, recomendar el
enjuague con agua tras la administración de la medica-
ción inhalada, ya que el contacto prolongado de la
medicación y sus excipientes en la boca aumenta el ries-
go de caries (5,7,9,27).

La utilización de suplementos de fluoruros es una
medida importante que debe ser administrada a estos
pacientes para aumentar la resistencia del diente y favo-
recer el proceso de remineralización propio de la saliva
que se ve ampliamente reducido por la disminución de
su tasa de secreción.

Las visitas periódicas deben realizarse cada tres
meses; de esta forma podremos vigilar la aparición de
caries nuevas y la velocidad de los procesos de desmi-
neralización que debemos controlar para impedir la pér-
dida de las estructuras del diente.

El control de la placa bacteriana y la implantación de
medidas higiénicas efectivas deben ser tomadas en
cuenta para controlar la inflamación de las encías.

La utilización de selladores nos permitirá aumentar
la resistencia de los dientes y prevenir la aparición de

caries en esas superficies susceptibles o con algún
defecto de esmalte.

La clorhexidina nos permitirá controlar la microbiota
bucal que aumenta en número y actividad en los pacien-
tes asmáticos por la disminución del flujo salivar y esta
podrá estimularse con la recomendación de masticar
chicles sin azúcar para estimular su producción
(5,7,9,27).

Es evidente que debemos estar atentos  ante los efec-
tos de los medicamentos inhalados en la salud oral y
plantearnos la individualización de las terapias preven-
tivas de acuerdo al caso y al tipo de medicación utiliza-
da.

CONCLUSIONES

Se ha demostrado que son múltiples los efectos que
la terapia inhalatoria utilizada en los pacientes asmáti-
cos, origina a nivel de la cavidad bucal, favoreciendo
una serie de condiciones que intervienen en la aparición
de diferentes patologías tales como: caries dental, ero-
siones y gingivitis entre otros.

Las medidas para contrarrestar los efectos de la far-
macoterapia utilizada en el tratamiento del asma, deben
estar encaminadas a restablecer, entre otras cosas, el
equilibrio en la cantidad y calidad de la saliva, factor
principal en la aparición de la patología dental en el
paciente asmático.

La atención que prestemos a los efectos de los medi-
camentos inhalados en la salud oral, es de gran impor-
tancia ya que esto nos permitirá plantearnos la indivi-
dualización de las terapias preventivas de acuerdo al
caso y al tipo de medicación utilizada.
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