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CAPÍTULO 1 

 Patologías Asociadas al Desvanecimiento de la Persona Mayor 

 Jhon Alexander Ponce Alencastro
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Introducción 

Las enfermedades aparecen en un ciclo continuo de vicisitudes a las que tiene que enfrentar nuestro organismo con lo mucho o poco de recursos que disponga para mantener la homeostasis. Siendo diana central sujeta a constantes  eventos  nocivos  la   “reserva  órgano  –  funcional” ,  la  misma que  debe  gestionar  durante  varios   “ciclos  crono  –  vitales”   las  diversas situaciones   de vulnerabilidad a las que nos exponemos cotidianamente, saliendo inicialmente triunfante, pero al mismo tiempo se va diezmando esta capacidad de afrontar las patologías, para posteriormente ser cada vez menos  eficaz  esta  reserva  cuando  la   “homeoestenosis”   se  vuelve  la condición  de  excelencia  gracias  al  desgaste  que  ocasionan  patologías crónicas complejas y descompensadas que son características del proceso de  envejecimiento  sin  que  esto  defina  en  absoluto  a  la  persona  mayor como  un  individuo  enfermo,  pero  si  lo  define  relativamente  como  una persona  con  patologías  que  necesitan  la  asistencia  inicial,  permanente  y basada en evidencia sustentable. 

Con  respecto  a  la  reserva  órgano  -  funcional,   esta  es  también  llamada 

 “reserva  homeostática”   se  la  define  como  la  capacidad  de  respuesta adaptativa de las estructuras orgánicas para afrontar procesos patológicos agudos  y  crónicos  identificando  factores  de  riesgo  para  hacer intervenciones  directas  en  los  problemas  potenciales  que  atentan  al funcionamiento orgánico general. 

Dentro  de  esta  reserva  se  debe  tener  en  cuenta  que  hay  parámetros homeostáticos a considerar como los más susceptibles de sufrir cambios ante el hecho de envejecer, estos son: 

Como homeoestenosis o proceso homeoestenótico se conoce al deterioro del equilibrio orgánico asociado a los cambios del envejecimiento, sobre todo el de tipo secundario. Por lo que la diferencia entre lo normal y lo
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patológico es de trascendental importancia desde la valoración clínica, en especial  si  se  interpretan  estos  cambios  orgánicos  junto  a  un  cuadro patológico, minimizando lo objetivo, priorizando la subjetividad de estas manifestaciones sintomáticas patológicas, considerándolas como derivadas de la vejez. 

Todo lo antes mencionado obedece a una economía orgánica – funcional, donde  se  da  respuesta  a  un  estímulo  de  acuerdo  a  las  reservas homeostáticas  presentes,  que  enfrentan  una  mayor  susceptibilidad  a estímulos  exógenos  arraigados  al  entorno.  Este  proceso  dará  paso  a  un sinnúmero  de  mecanismos  compensatorios  cada  vez  más  lentos,  con mayor complejidad y respuestas deficientes de órganos diana. 

Otro  aspecto  a  considerar  son  los  ciclos  crono  –  vitales,  para  lo  cual  es importante referirnos a la  “Cronobiología”  como un campo científico que estudia los ritmos biológicos que se producen en los organismos vivos en sus  diferentes  niveles  de  organización.  Este  sistema  se  encuentra jerárquicamente  organizado  y  el  reloj  principal  en  los  animales vertebrados,  incluidos  los  seres  humanos,  es  un  grupo  de aproximadamente  20.000  neuronas  que  forman  una  estructura  llamada núcleo  supraquiasmático  (NSQ)  del  hipotálamo  recibiendo  información directa de los ojos (1) (2) (Imagen 1). 
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Los ritmos que tienen mayor interés desde el punto de vista biomédico son los  ritmos  circadianos,  que  tienen  un  período  de  22  a  28  horas, caracterizándose estos ritmos por la función biológica en todas las especies de animales, entre las que se incluyen los seres humanos (1) (3). 

Las  alteraciones  de  los  ritmos  circadianos  pueden  ser  fisiológicamente compensadas,  ante  los  polimorfismos  de  los  genes  “reloj”  y  el envejecimiento,  que  pueden  ocasionar   “Cronodisrupción”   En  este sentido,  la  cronodisrupción  se  ha  asociado  con  procesos  crónicos  que alteran la organización temporal (3). 

Llevando a una condición que pone en peligro la homeostasis y la salud; las principales consecuencias de la cronodisrupción son el envejecimiento prematuro, y también se ha asociado con el insomnio, mayor propensión a desarrollar  depresión,  deterioro  cognitivo,  demencia  y  otras  condiciones del estado de ánimo que favorecen el aumento del consumo de alcohol y tabaco, afectando también el estado metabólico, favoreciendo la Obesidad, el  Síndrome  metabólico,  las  enfermedades  cardiovasculares  y  la  muerte prematura (2) (3) (4). 

Estos  dilemas  se  encuentran  en  una  línea  muy  delgada  entre  la intervención idónea basada en criterios clínicos y las prácticas iatrogénicas que bien pudieran dar paso a la expresión de los cada vez más estudiados 

 “Síndromes geriátricos” . 

El desvanecimiento puede ser de tipo lipotímico y de tipo sincopal en este sentido nos referimos al primero como varios síntomas prodrómicos, que suelen  percibirse  como  la  sensación  de  un  inminente  desmayo,  que  no necesariamente se produce, siendo  característico de estos cuadros la falta de pérdida de conciencia. En cambio en los de tipo sincopal sí hay pérdida de la conciencia y no cursa con síntomas prodrómicos (5). 

Es así que diversas causas pueden hacer que el riego sanguíneo que lleva oxígeno al cerebro no sea suficiente para mantenerlo consciente y alerta, categorizando  un  determinado  grupo  de  patologías  asociadas  al desvanecimiento  (PAD)  como  aquellos  estados  que  afectan  de  manera súbita a la persona mayor independientemente de sus condiciones órgano funcionales, siendo el propio envejecimiento uno de los factores que más vulnera  la  capacidad  de  adaptación  neurovascular  de  la  persona  mayor ante los cambios posturales que se puedan dar durante actividades básicas e instrumentales de la vida diaria. 

Desde  el  punto  de  vista  operativo  podemos  referirnos  a  estas  patologías segmentándolas  a partir de tres categorías:  

• Percepción de desvanecimiento: Presíncope y Síncope 

• Percepción de movimiento: Vértigo  

• Otras sensaciones diversas en la cabeza: Mareo Desde los criterios clínicos prodrómicos en este grupo de patologías
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podemos agruparlas de la siguiente manera: 

• Presíncope y Síncope 

• Hipotensión ortostática 

• Vértigo 

• Mareo  

De todas estas patologías la que más desarrollaremos en la argumentación teórico – práctica será el cuadro sincopal, sin desmerecer la importancia de las demás patologías en la génesis del desvanecimiento. 

I. Síncope 

Definición conceptual 

El Síncope es un tipo de pérdida transitoria de conocimiento debida a una hipoperfusión  cerebral  global  de  inicio  brusco,  duración  corta  y recuperación  espontánea  con  o  sin  pródromos:  sensación  de desvanecimiento  o  de  fatiga  extrema,  mareo,  fallo  de  las  piernas,  visión borrosa, acúfenos, dificultad respiratoria, náuseas, sudoración (6). 

Otras  características  que  identifican  a  la  pérdida  transitoria  del conocimiento  son  la  pérdida  de  consciencia  de  corta  duración,  de  unos pocos segundos a 1 minuto con amnesia del periodo de inconsciencia, la pérdida de tono muscular, una ausencia de respuesta y que la recuperación es  inmediata,  completa,  sin  obnubilación,  no  precisa  que  se  realicen maniobras  de  reanimación  cardiopulmonar.  Precisan  evaluación sindrómica para identificar la causa y realizar un tratamiento etiológico, así como estratificar el riesgo de enfermedad grave subyacente (7). 

Epidemiología  

La  disminución  de  la  mortalidad  y  el  aumento  de  la  esperanza  de  vida conllevan un envejecimiento progresivo de la población, de manera que la presencia de patologías como el Síncope, constituye un problema clínico común,  con  una  prevalencia  de  por  vida  en  la  población  de aproximadamente 20% con una incidencia acumulada en las mujeres casi el doble que en los hombres (7) (8) (9). 

La  prevalencia  aumenta  con  la  edad,  observándose  desde  0,7%  en hombres de 35-44 años a 45% en pacientes de 75 años o más, pero con el paso de los años en las personas mayores esta entidad es más compleja por los  numerosos  diagnósticos  a  considerar  desde  cuadros  benignos  hasta enfermedades graves (10). 

Su incidencia en adultos es cercana al 0.6% por año, aumentando de 2 a 6% en la población adulta mayor, este cuadro sincopal también representa una queja clínica común de los pacientes tratados en el departamento de emergencias  y  es  la  fuente  de  un  número  significativo  de  ingresos hospitalarios. Comprende entre el 1 y el 3% de todas las visitas al servicio de emergencias, y el 1% de todas las admisiones hospitalarias (7). 

El 35% de los pacientes que acuden al departamento de emergencias con
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Síncope  son  ingresados  en  el  hospital,  de  manera  que  la  incidencia  del Síncope  presenta  una  distribución  bimodal,  con  un  primer  pico  en  los jóvenes entre los 10 y 30 años de vida, con una mediana a los 15 años. El otro  aumento  marcado  en  la  incidencia,  se  observa  en  personas  de  edad avanzada, principalmente después de los 70 años de edad (7) (11). 

Lo cual se corresponde con el estudio Framingham, el cual, menciona un incremento pronunciado de la incidencia de Síncope luego de los 70 años, desde  5,7  episodios/1.000  personas-año  en  varones  con  edad  de  60-69 

años a 11,1/1.000 en los de 70-79 años (10). 

La mortalidad anual puede alcanzar entre el 18 y el 33% si es de causa cardiaca, y entre el 0 y el 12% si es de causa no cardiaca, por lo que es imperativo identificar su causa y estratificación de riesgo para un impacto positivo en la reducción de la morbimortalidad (12). 

Fisiopatología 

El  Síncope  se  caracteriza  por  la  pérdida  súbita  de  la  conciencia, autolimitada, que causa una caída. Es de inicio hasta cierto punto rápido y su recuperación es espontánea, con frecuencia rápida y completa, además, su  frecuencia  se  con  la  edad  y  puede  deberse  a  una  gran  cantidad  de factores  que  intervienen  y  pueden  coincidir  en  la  conducta  del  anciano, como  son  alteraciones  la  frecuencia  cardiaca,  diabetes,  presión  arterial, ingestión  de  fármacos  tomadas  por  otros  trastornos  y  algunas  otras patologías concurrentes (13). 

Una disminución en el flujo sanguíneo cerebral global constituye la base de  la  fisiopatología  de  este  cuadro  clínico,  fundamentándose  que  una interrupción  brusca  del  flujo  sanguíneo  cerebral  durante  menos  de  10 

segundos en un sujeto en decúbito supino causa la pérdida completa de la conciencia (14). 

Ocurriendo los episodios de Síncope mayormente en bipedestación, esto debido  principalmente  al  estancamiento  de  sangre  (500  a  1000ml)  en extremidades  inferiores  y  circulación  esplénica,  produciendo  una disminución en el retorno venoso cardíaco, con consecuente reducción del volumen  de  llenado  ventricular,  disminución  de  gasto  cardiaco  y  de presión arterial (15). 

El  mejor  ejemplo  está  representado  por  el  bloqueo  AV  paroxístico,  sin embargo  ante  la  presencia  de  la  actividad  eléctrica  cardiaca  normal, pruebas  han  demostrado  que  una  presión  arterial  sistólica  igual  o  por debajo  de  60  mmhg  se  asocia  con  Síncope.  La  tensión  arterial  sistólica resulta  del  gasto  cardíaco  más  las  resistencia  vascular  periférica;  por  lo tanto,  una  disminución  en  uno  de  estos  2  componentes  puede  provocar Síncope (9) (11). 

Estos  cambios  inducirán  una  respuesta  refleja  en  los  barorreceptores  del seno  carotídeo  y  del  cayado  aórtico,  ocasionando  un  aumento  en  las señales  simpáticas  y  disminución  de  la  actividad  vagal,  dichas  señales aumentan la resistencia periférica, el retorno venoso cardiaco y el gasto
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cardiaco,  limitando  la  hipotensión;  cuando  este  mecanismo  falla,  se produce hipoperfusión cerebral (9) (15). 

Este  fenómeno  refleja  la  hipoperfusión  cerebral  global,  y  por  lo  tanto  la falla  en  los  mecanismos  autorreguladores  de  perfusión  cerebral, considerando que el flujo cerebral fluctúa entre 50 y 60 ml/min por cada 100  gramos  de  tejido  cerebral,  logrando  mantenerse  relativamente constante con presiones entre 50 y 150 mmhg, pero ante la interrupción del  flujo  cerebral  por  6  a  8  segundos,  se  produce  una  pérdida  de consciencia (Imagen 2). Por lo tanto, la reducción de los determinantes de la presión sanguínea como son la resistencia periférica y el gasto cardíaco contribuyen a la fisiopatología subyacente de Síncope (9) (16). 

Etiología 

El mayor problema que plantea en la persona mayor es la multiplicidad de causas y su impacto en el pronóstico asociado con las caídas; el presentar episodios de síncopes tienen un riesgo elevado de fracturas (especialmente de cadera), un incremento en la tasa de hospitalización, una reducción de la independencia con gran impacto negativo en la calidad de vida y una mortalidad mayor (17). 

La  probabilidad  de  presentar  Síncope  a  lo  largo  de  la  vida  es  de aproximadamente el 20%, siendo mayor en mujeres que en hombres (12) (18). 

Desde los aportes de investigaciones llevadas a cabo por Kenny (2002) y McIntosh et.al (1993) (19) se consideran que en los pacientes de la tercera edad las causas de síncope se distribuyen de la siguiente manera: 

• 20-30 % hipotensión ortostática  

• 20 % hipersensibilidad del seno carotideo

 20

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 13

• 15 % vasovagal  

• 20 % arritmias 

A  pesar  de  los  antes  mencionado  las  causas  de  este  cuadro  clínico  son diferentes  y,  dependen,  además  de  la  edad  del  paciente,  de  las características  clínicas  relacionadas  con  el  episodio  y  los  factores demográficos (20). 

Por  lo  tanto  todas  las  causas  pueden  ser  determinadas  mediante  una cuidadosa  historia  clínica,  examen  físico  minucioso  y  valoración cardiológica que incluya un electrocardiograma; no obstante, en el 40 % 

de los episodios la causa concreta de los episodios sincopales permanece inexplicada (21). 

El Síncope ha cursado algunas clasificaciones en su etiología de las cuales se puede citar las que se consideran más relevantes como (22) (23): 

• Hipotensión  ortostática  (HO):  La  depleción  de  volumen,  la polifarmacia y la insuficiencia autonómica como en la Enfermedad de Parkinson (EP) o la Diabetes Mellitus (DM), pueden provocarla. 

• Hipotensión posprandial (HPp): Se produce en casi 1/3 de ancianos institucionalizados,  en  especial  si  son  hipertensos.  Aun  en  ancianos sanos, la presión arterial cae alrededor de 10 mmhg posprandialmente. 

• Fenómenos  neurocardiogénicos:  Es  la  consecuencia  de  diversos mecanismos  reflejos  asociados  con  vasodilatación  arterial  inadecuada, excesiva  bradicardia  o  ambas  situaciones.  Para  lo  cual  destaca  la elevada  prevalencia  del  Síndrome  del  Seno  Carotídeo,  el  cual  se caracteriza  por  hipersensibilidad  del  seno  carotídeo  cuya  estimulación provoca una reacción vasovagal y síncope resultante. 

• Causas  cardíacas:  Incluye  Enfermedad  Arterial  Coronaria, Tromboembolismo  Pulmonar,  Patología  Valvular,  Cardiomiopatías, Insuficiencia  Cardiaca,  Taponamiento  Cardiaco,  Arritmias  y Alteraciones del Sistema de Conducción. 

• Causas cerebrovasculares: La Enfermedad Cerebrovascular (ECV) y las  condiciones  vinculadas  con  la  posible  excepción  del  Síncope asociado a la Migraña son causas muy raras. Sin embargo, como regla, la  Migraña  no  causa  Síncope  directamente,  puesto  que  la  evidencia sugiere que en la mayoría de los casos la Migraña puede desencadenar un Síncope reflejo vasovagal neurogénicamente mediado (14) (24). 

Así  mismo  otras  condiciones  como  el  Síndrome  de  Robo  de  la Arteria Subclavia  e  Isquemia  Vertebrobasilar  Transitoria,  su  evaluación  debería reservarse para aquellas pocas instancias en las cuales surge de la historia una fuerte evidencia clínica que sugiere esa posibilidad. De otra forma, se
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gastará mucho esfuerzo y dinero con poco rendimiento diagnóstico (14). 

• Pérdida transitoria de la conciencia no sincopal (Seudosíncope): Se refieren  ha  aquellas  situaciones  que  si  bien  causan  una  pérdida  de conocimiento  de  breve  duración,  su  mecanismo  fisiopatológico  es diferente  del  verdadero  Síncope.  Estas  pueden  considerarse  como pérdidas  de  conocimiento  de  breve  duración  no  sincopales,  siendo  la epilepsia  el  ejemplo  más  importante;  tampoco  deben  olvidarse  los Ataques  Isquémicos  Transitorios,  la  Hemorragia  Subaracnoidea, Depresión,  Ansiedad,  Hipoglucemia,  Hipoxemia  o  Hiperventilación, Anemia  aguda,  Tromboembolismo  Pulmonar,  Infecciones  graves, Desequilibrio hidroelectrolítico, entre otras (14). 

• Medicamentos  que  pueden  favorecer  la  aparición  de  síncopes: Diuréticos,  Antihipertensivos,  Amiodarona,  Sotalol,  Digoxina, Neurolépticos, Barbitúricos, Alcohol. 

Clasificación 

La clasificación se agrupa de la siguiente manera (6): 

• Síndromes  de  inestabilidad  vasomotora  mediada  por  reflejo:  síncope neuromediado. 

• HO. 

• Enfermedades neurológicas. 

• Síncope  de  origen  cardíaco:  Enfermedad  estructural  cardíaca  o cardiopulmonar, Arritmias cardiacas. 

• Síncope hipovolémico. 

Otros autores (25) de forma más organizada abarcan el origen del Síncope en cuatro grandes grupos:  

• Síncope neuralmente mediado. 
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• Síncope por HO. 

• Síncope de origen cardíaco. 

• Síncope de origen desconocido. 

En cualquier caso, es importante destacar que, si bien la causa fundamental del Síncope suele ser uno de los 3 mecanismos que se mencionaron, en muchas  ocasiones  hay  más  de  una  causa  que  contribuye  al  episodio sincopal (Imagen 3) (25). 



Como  podemos  apreciar  la  clasificación  del  Síncope  muchas  veces  es dificultosa, debido a los múltiples mecanismos que pueden interactuar en un  mismo  paciente  para  determinar  una  hipoperfusión  cerebral  global transitoria y posterior episodio sincopal (26). 

Cuadro clínico 

El llegar a la identificación de las características clínicas asociadas con un evento  sincopal  es  de  fundamental  importancia,  ya  que  orienta  al diagnóstico oportuno del mismo, teniendo en cuenta las características de cada tipo de Síncope. 

En estudios poblacionales, el  Síncope Neuralmente Mediado (SNM) es la variedad  más  frecuente,  ya  que  representa  la  gran  mayoría  de  casos  en jóvenes,  y  aproximadamente  el  50%  de  los  casos  en  pacientes  adultos mayores; además, la incidencia es un poco mayor en el sexo femenino (6) (25). 

En  personas  jóvenes  a  menudo  existe  un  antecedente  familiar  de  primer grado para dicha condición. Este tipo de cuadro sincopal, comprende una serie de afecciones relacionadas en las cuales los reflejos neurales
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modifican  la  frecuencia  cardíaca  y  la  presión  arterial  de  manera inapropiada,  lo  que  resulta  en  disminución  de  la  presión  de  perfusión cerebral (PPC), y por ende en Síncope. La más conocida de estas entidades es  el  Síncope  Vaso  Vagal  (SVV),  también  conocido  como   “desmayo 

 común” . Otros tipos de SNM, incluyen el Síncope del seno carotídeo, así como el Síncope provocado por la micción, la defecación, la deglución o la tos (Síncope reflejo situacional) (11) (25). 

El  SNM  también  conocido  como   “Presíncope”   tiene  desencadenantes típicos y los síntomas premonitorios sugieren fuertemente el SNM, aunque estos pueden estar ausentes o ser difíciles de correlacionar con el episodio sincopal en algunos individuos, particularmente en personas mayores, en bipedestación,  ya  que  la  posición  supina  ayuda  a  mantener  un  flujo sanguíneo adecuado al cerebro. Por lo general, es de corta duración, pero la recuperación total en algunos casos puede retrasarse, ya que el paciente puede sentirse fatigado durante un período prolongado después del evento. 

Este  curso  puede  ayudar  a  distinguir  el  SNM  del  Síncope  de  origen cardíaco  por  arritmia,  que  generalmente  es  de  inicio  abrupto  y  de  corta duración, pero sin presencia de fatiga posterior al episodio sincopal (7). 

Un dato interesante de mencionar es el Síncope inducido por el Tilt Test, el cual  se  refiere  a  aquellos  casos  en  los  que  no  hay  una  situación desencadenante que se pueda identificar y que reproducen el Síncope en la mesa  basculante,  basándose  este  diagnóstico  en  la  exclusión  de  otras causas identificables del Síncope (26). 

Síncope por hipotensión ortostática (SHO)  

Los  síntomas  clínicos  característicos  incluyen  mareo,  sensación  de desmayo y presíncope “casi desmayo” como respuesta al cambio postural súbito;  no  obstante,  es  posible  que  no  exista  sintomatología  o  esta  sea inespecífica,  como  fatiga,  debilidad  generalizada,  deterioro  cognitivo, piernas “trabadas”, cefalea, visión borrosa o cervicalgia   (25). 

Al  respecto  el  dolor  cervical,  se  presenta  comúnmente  en  las  regiones suboccipital, cervical posterior y deltoidea (cefalea de gancho para ropa), en  la  que  los  pacientes  suelen  referir  disnea  ortostática  o  angina  cuya sintomatología  puede  exacerbarse  por  esfuerzo  físico,  bipedestación prolongada, aumento de la temperatura ambiental, fármacos vasoactivos o con las comidas (25). 

Las principales causas de SHO por lo general se clasifican en dos grandes grupos (25):  

1. Falla autonómica primaria por enfermedades neurodegenerativas centrales  y  periféricas  idiopáticas:  las  “Sinucleinopatías” 

Enfermedades con cuerpos de Lewy, Demencia con cuerpos de Lewy, Falla autonómica pura, Enfermedad de Parkinson, Atrofia de múltiples
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sistemas  (MSA,  por  sus  siglas  en  inglés;  también  conocido  como Síndrome de Shy-Drager), Tipo parkinsoniano (MSA-p), Tipo cerebeloso (MSA-c). 

2. Falla  autonómica  originada  por  neuropatías  periféricas autonómicas:  DM,  Neuropatía  periférica  por  VIH,  Síndrome  de Sjögren, Amiloidosis primarias y hereditarias, Neuropatías hereditarias sensitivas  y  de  tipo  autónomo  (HSAN),  Neuropatía  autonómica paraneoplásica. 

Síncope de origen cardíaco  

Este  puede  ser  de  tipo  arrítmico  o  por  cardiopatía  estructural,  siendo generalmente  de  presentación  abrupta,  con  palpitaciones  que  pueden preceder  a  los  síntomas  en  el  escenario  principalmente  de  las  arritmias cardíacas,  como  en  un  Bloqueo  de  II  grado  Mobitz  2,  Bloqueo  AV 

completo,  Taquicardia  ventricular  polimorfa  “Torsades  de  pointes”, Síndrome  de  Brugada,  entre  otros.  Pudiendo  encontrarse  hallazgos electrocardiográficos anormales, antecedentes familiares de muerte súbita, antecedentes  personales  de  enfermedad  cardíaca,  aparición  repentina  de palpitaciones  y  la  presencia  de  síntomas  durante  o  después  del  esfuerzo (11) (15). 

Cabe  mencionar,  que  todavía  no  se  aclara  del  todo  el  mecanismo  del Síncope posprandial (SPp). 

Síncope de causa desconocida 

Se define como aquel que no cumple ninguno de los criterios diagnósticos antes  mencionados,  considerándose  como   “Síncope  arritmogénico 

 probable”  y es un predictor independiente de muerte súbita cardiaca. En cambio  cuando  el  mecanismo  del  Síncope  no  sea  arritmogénico,  el diagnóstico y tratamiento de los pacientes con alto riesgo de muerte súbita cardiaca es similar al de los pacientes sin Síncope (17). 

Diagnóstico 

La  prueba  más  útil  en  la  evaluación  de  pacientes  con  Síncope  es  una historia  clínica  detallada,  con  evidencia  reciente  de  que  las  historias estructuradas  son  notablemente  efectivas  para  llegar  a  un  diagnóstico. 

Además de la anamnesis, la exploración física y, llegar al diagnóstico de Síncope (27). 

El  examen  físico  debe  ser  completo,  incluida  la  medición  de  la  presión arterial  en  posición  supina  y  dentro  de  los  tres  minutos  en  la  posición ortostática,  las  mediciones  de  la  presión  arterial  en  ambos  brazos  para detectar  el  robo  de  la  subclavia  y  el  examen  del  sistema  cardiovascular incluyendo el electrocardiograma para identificar signos de enfermedad y/

o  arritmias  que  pueden  implicar  estrategias  de  vigilancia  y  prevención (12). 
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Los  estudios  de  laboratorio  de  rutina  presentan  un  bajo  rendimiento diagnóstico  y  deben  solicitarse  solo  si  está  clínicamente  indicado;  el ecocardiograma  es  especialmente  de  pacientes  con  cardiopatías  como estenosis  aórtica,  mixoma  auricular  izquierdo  o  miocardiopatía hipertrófica.  Así  mismo  la  prueba  de  esfuerzo  debe  realizarse,  a  los pacientes  con  historia  de  Síncope  relacionado  a  ejercicio  y  durante  la evaluación de algunos pacientes con cardiopatía isquémica (7) (14). 

El  Tilt  Test  es  el  procedimiento  de  elección  en  los  pacientes  en  que  se sospeche de síncope reflejo o bien en los pacientes cuya etiología no es evidente  (Imagen  4).  Consiste  en  el  registro  eletrocardiográfico  y  de presión arterial durante la posición de pie luego de un periodo previo en decúbito  dorsal,  durante  un  tiempo  variable.  La  reacción  sincopal  suele ocurrir entre los 15 y 45 minutos. Tiene una sensibilidad que fluctúa entre el 74% para el síncope neuralmente mediado y aumenta si se realiza en más  de  una  ocasión,  con  la  infusión  de  isoproterenol  o  con  trinitrato  de glicerilo.  La  especificidad  también  es  elevada,  aunque  en  ciertas poblaciones (por ejemplo, deportistas) podrían ocurrir falsos positivos en mayor proporción (14). 

La evaluación de la función autonómica también puede incluir maniobra de  Valsalva,  masaje  de  seno  carotídeo,  dosaje  de  catecolaminas  séricas, signos vitales en ortostatismo, reflejo de inmersión, evaluación de arritmia respiratoria,  hiperventilación,  variabilidad  de  la  frecuencia  cardiaca  y sensibilidad barorrefleja (14). 

II. Hipotensión ortostática 

Definición 

La Hipotensión ortostática (HO) constituye una de las principales causas de Síncope sobre todo en pacientes de la tercera edad donde esta entidad tiende a ser subestimada a pesar de los diversos factores predisponentes de tipo fisiológicos o iatrogénicos antes analizados (24). 
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Esta  anomalía  se  define  como  una  disminución  de  la  presión  arterial sistólica >20 mmhg o la diastólica >10 mmhg, en un lapso de 3 minutos en bipedestación, al margen de que existan o no síntomas (28). 

La  definición  anterior  tiene  sus  limitaciones  en  la  práctica  clínica  en Geriatría,  debido  a  que  muchos  ancianos  son  más  vulnerables  a  la hipoperfusión cerebral con una disminución de la presión menor de 20/10 

mmhg;  si  se  toman  estrictamente  estos  parámetros  es  posible  que  no  se establezca  el  diagnóstico  en  muchos  pacientes,  aun  en  presencia  de síntomas. Por lo que es todavía controversial si este tipo de presentación debe  incluirse  en  la  definición  de  la  HO;  en  realidad,  hay  que individualizar cada caso (28). 

El riesgo de muerte por comorbilidad es el doble en los pacientes ancianos con HO, o sea es mayor la posibilidad de morir debido a la conjunción de diversas enfermedades. No olvidemos que en el síncope, desde el punto de vista pronóstico es más importante la causa del mismo que el número o intensidad  de  las  pérdidas  del  conocimiento.  Un  factor  causal  cada  vez más frecuente lo constituye la politerapia que sobre todo en los pacientes de la tercera edad causa Hipotensión ortostática severa (HOS) (24). 

Entre  los  medicamentos  encontrados  con  mayor  frecuencia  se  incluyen hipotensores  como  los  Inhibidores  de  la  Angiotensina  II,  Diuréticos, Nitratos y otros vasodilatadores (29). 

En  la  mayoría  de  las  ocasiones  para  el  diagnóstico  basta  con  un interrogatorio  simple  pero  inteligente  dirigido  a  identificar  el  fármaco productor del Síncope, para esto es indispensable que la información haga énfasis en el horario de producción del síncope y su relación con la toma previa de medicamentos (24). 

Epidemiología  

La  HO  se  ha  asociado  a  un  incremento  en  la  mortalidad,  accidentes cerebrovasculares,  deterioro  cognitivo,  enfermedad  coronaria,  falla cardíaca y caídas; lo que ha motivado un mayor interés en su búsqueda, principalmente en la población anciana, ya que generalmente son pacientes polimedicados a causa de sus múltiples comorbilidades y frecuentemente usan  más  de  un  medicamento  antihipertensivo  principalmente  los Betabloqueadores y los Vasodilatadores para lograr las metas de presión arterial (30). 

De lo que se tiene conocimiento, hasta la actualidad hay pocos estudios a nivel  latinoamericano  sobre  la  frecuencia  y  caracterización  clínica  - 

demográfica de la HO en la persona mayor (31). Su asociación a las caídas es  alta,  siendo  estas  las  detonantes  para  la  sospecha  de  este  problema contribuyendo  estas  a  la  presentación  del  síndrome  de  inestabilidad  y caídas (32). 

Haciendo énfasis en la influencia que tiene el control de la presión arterial en su prevalencia, y su diagnóstico no suele establecerse en el contexto de la atención primaria (32) porque se requieren más allá de criterios clínicos, 
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recursos diagnósticos de niveles más altos en salud. 

Tipología clínica 

Los síndromes de HO se agrupan de la siguiente manera:  

• Hipotensión ortostática clásica: Caída de la TAS ≥ 20 mmhg y/o TAD ≥ 

10 mmhg durante los 3 primeros minutos del cambio de posición. 

• Hipotensión  ortostática  precoz:  El  descenso  de  la  TA  suele  ser inmediato, con una duración de 30 segundos. 

• Hipotensión  ortostática  progresiva:  Instalación  lenta  y  progresiva  con ausencia de bradicardia sinusal. 

Algunos  autores  incluyen  dentro  de  la  clasificación  el  síndrome  de taquicardia  ortostática  postural,  caracterizado  por  taquicardias  ≥  120 

latidos por minuto, e inestabilidad de la presión arterial en relación con los cambios posturales.21 Esta entidad de causa no conocida es más frecuente en mujeres jóvenes y se asocia al síndrome de fatiga crónica (24). 

Fisiopatología y características clínicas 

Las personas mayores son más susceptibles de presentar esta entidad, dada la  existencia  de  múltiples  comorbilidades  dónde  consumen  un  mayor número  de  medicamentos.  Además,  que  ocurren  toda  una  serie  de alteraciones fisiopatológicas (Esquema 1) a nivel neurológico, vegetativo, vascular y farmacológico (32). 

La  HO  es  el  resultado  de  la  insuficiencia  de  los  sistemas  de  regulación, debida  a  una  hipovolemia,  lo  que  acentúa  la  disminución  del  retorno venoso, o debida a una lesión del arco barorreflejo. Siendo determinante la
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relación  del  envejecimiento  y  la  hipertensión  arterial  sistólica  que contribuye  significativamente  al  desarrollo  de  la  HO,  sin  embargo,  se encuentran  a  menudo  involucrados  muchos  otros  factores  patológicos  o farmacológicos, con frecuencia observados en este grupo poblacional (19). 

Hipotensión Posprandial 

La hipotensión posprandial (HPp) se define, por analogía con HO, por una disminución de la PAS de más de 20 mmhg en las 2 horas posteriores al inicio de una comida; sugiriendo algunos estudios que la HPos puede ser aún más frecuente que la HO (19). 

Hay  factores  que  favorecen  esta  condición  como  la  HTA,  las disautonomías,  la  DM,  la  Enfermedad  de  Parkinson,  la  IR  en  la hemodiálisis, los estados de deshidratación y de hipovolemia. Adicionando a  esto  que  la  composición  de  las  comidas  desempeña  un  papel fundamental, porque cuanto mayor es la cantidad de glucosa ingerida, más acentuada es la disminución de la presión (19). 

Diagnóstico 

La medición de la presión arterial seriada hasta los cinco minutos podría incrementar  la  sensibilidad  diagnóstica,  considerando  que  la  mayoría  de estudios usan criterios en base a la presión arterial sistólica o diastólica; sin embargo,  no  ha  existido  uniformidad  de  criterios  en  el  tiempo; considerando  algunos  expertos  en  medir  la  presión  arterial  al  primer minuto, otros a los 3 minutos y hasta los 5 minutos. A pesar de ello, existen pocos estudios que evidencien en qué minuto es más sensible la medición (31). 

III.Vértigo 

Definición 

El  vértigo  es  la  sensación  de  perturbación  del  equilibrio  corporal  y  es provocado  por  alteraciones  de  diversos  sistemas  del  organismo  humano, entre ellos el sistema vestibular (33). 

A través de la falsa o ilusoria percepción de movimiento de los objetos que nos rodean o de nuestro propio cuerpo, por lo común como una sensación de giro de uno mismo o de lo que le rodea (33) (34). 

Epidemiología 

Se reporta que de cada tres adultos, uno presenta vértigo a lo largo de su vida, ya sea como síntoma fundamental o acompañante. Estimándose que cerca del 80% de la población mundial ha padecido un episodio de vértigo en algún momento de su vida, principalmente adultos y ancianos, siendo la principal queja después de los 65 años y segundo síntoma que demanda más consulta a partir de los 75 años (33). 
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Tipología clínica 

El  vértigo  no  se  presenta  como  único  síntoma,  sino  que  está  incluido dentro  del  llamado   “Síndrome  Vertiginoso”  el  cual  incluye  además  un grupo  de  síntomas  y  signos  tales  como:  nistagmo,  trastornos  auditivos, ataxia  y  síntomas  neurovegetativos  como  palidez,  sudoración,  náuseas  y vómitos (33). 

Su clasificación (33) (35) puede ser de acuerdo a la cronología: 

• Agudo 

• Recurrente  

• Crónico 

Y de acuerdo a la topografía (33) (35):  

• Central  

• Periférico 

• Mixto 

De estos últimos el vértigo periférico es el más frecuente, constituyendo el 85% de los casos con una prevalencia estimada de 5% por año. Sin que este  tipo  de  vértigo  entrañe  considerable  gravedad  o  una  amenaza  vital para los pacientes, quienes, sin embargo, sufren una notable alteración de su calidad de vida (33). 

El  Vértigo  es  uno  de  los  síntomas  más  frecuentes  en  los  ataques isquémicos  transitorios  del  sistema  Vertebrobasilar,  sobre  todo  en  el  de origen  vascular  con  afectación  del  oído  interno  como  de  las  vías vestibulares  centrales.  Considerando  que  si  se  hace  presente  una hipoacusia súbita, vértigo o ambos, debe sospecharse un infarto laberíntico y más si hay factores de riesgo vascular y, en ocasiones, es difícil delimitar una y otra localización (28). 

Características fisiopatológicas 

Mantener el equilibrio, durante el movimiento del cuerpo y de la cabeza, depende  de  una  armoniosa  interacción  entre  los  sistemas  sensoriales  y motores,  a  partir  de  señales  provenientes  de  los  receptores  visuales, propioceptivos y vestibulares, y del procesamiento de esta información en el tronco cerebral lo cual es modulado por el cerebelo (36). 

El sistema vestibular es uno de los tres sistemas sensoriales que facilitan la orientación espacial y la postura; los otros dos son el sistema visual, desde la retina hasta la corteza occipital y el sistema somatosensorial que lleva información periférica de los receptores cutáneos, articulares y musculares (33) (34). 

Por lo que una alteración en cualquiera de estos sistemas integradores o el predominio  de  uno  sobre  el  otro,  puede  provocar  desequilibrio  corporal que  es  percibido  como  Vértigo.  Siendo  las  afectaciones  del  sistema vestibular las que con mayor frecuencia producen este síntoma (33) (35). 
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El sistema vestibular está destinado a registrar el movimiento de la cabeza en sentido lineal (utrículo y sáculo) o angular (canales semicirculares, cada uno  en  su  plano  del  espacio);  situándose  los  órganos  terminales  de  este sistema en el laberinto óseo del oído interno (33). 

Posteriormente la información generada en los órganos terminales se envía hacia los núcleos vestibulares del tallo encefálico, a través del octavo par craneal  y  de  los  núcleos  vestibulares  se  encaminan  a  los  núcleos  de  los pares  craneales  III,  IV  y  VI,  la  médula  espinal,  la  corteza  cerebral  y  el cerebelo  (Esquema  2).  Permitiendo  mantener  la  fijación  de  la  mirada durante  el  movimiento  y  también  la  postura  del  cuerpo  los  reflejos vestibulooculares y vestibuloespinales (33) (34). 

En  este  sentido  el  sistema  vestibular  admite  en  muchos  casos  la recuperación de las alteraciones, por lo que en semanas la sintomatología va cediendo, y se produce reajuste de los reflejos vestíbuloocular y motor, del  equilibrio  estático  y  del  equilibrio  dinámico,  proceso  al  que  se denomina compensación vestibular (33). 

Diagnóstico 

Para  el  diagnóstico  de  las  causas  de  vértigo  es  esencial  una  adecuada anamnesis,  precisando  características  del  vértigo,  y  una  detallada exploración  física,  lo  cual  permitirá  hacer  un  diagnóstico  presuntivo  y tratar al paciente desde el primer nivel de atención. Precisando en algunas ocasiones, cuando la sospecha del vértigo sea de causa central, completar
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el  estudio  en  el  segundo  o  tercer  nivel  de  atención,  mediante  exámenes otoneurológicos (37) (33). 

IV. Mareo 

Definición conceptual 

A  sido  considerado  como  un  síndrome  geriátrico  multifactorial  debido  a que  es  una  afectación  altamente  prevalente  en  personas  mayores,  donde muchos  de  los  pacientes  presentan  más  de  un  síntoma  e  incluso  en  un mismo paciente pueden existir múltiples causas comprometiendo diversos sistemas (37). 

Generalmente es de etiología multifactorial y benigna pero hasta en una cuarta  parte  de  pacientes  es  la  manifestación  clínica  de  una  enfermedad potencialmente grave (28). 

Epidemiología 

El  Mareo  es  uno  de  los  motivos  de  consulta  geriátrica,  neurológica  y otorrinolaringológica  más  frecuente  de  los  servicios  médicos  al  ser  un problema común entre las personas de edad avanzada, con una prevalencia informada de 13 a 38% en diversos estudios, dependiendo de la definición usada  y  de  la  población  estudiada,  lo  que  lo  convierte  en  un  problema importante de salud (28) (38). 

Etiología  

Precisar  la  etiología  del  mareo,  resulta  a  menudo  problemático,  pues  en buena  parte  de  las  ocasiones  son  múltiples  las  causas  potenciales  y  en muchos  casos  exige  un  abordaje  multidisciplinario  (28)  (39).  Según  los síntomas  que  observamos  en  el  paciente,  la  inestabilidad  postural  en  el anciano se puede clasificar (38) como: 

• Vértigo: sensación de movimiento, habitualmente rotatorio. 

• Presíncope: sensación de caída inminente o desmayo. 

• Desequilibrio: sensación de inestabilidad en la marcha, sin percepción de giro de objetos. 

• Mareo  inespecífico:  en  él  se  engloban  los  no  incluidos  en  grupos anteriores, como el mareo psicógeno y el multisensorial. 

• Mareo mixto: cuando coexisten dos o más de los previos. 

• Mareo fisiológico (cinetosis): provocado por los movimientos Diagnóstico 

Es importante una aproximación diagnóstica sistemática para evitar errores diagnósticos.  Teniendo  en  general  buen  pronóstico,  aunque  en  casos crónicos y refractarios se incrementará más la dependencia, deteriorándose más la calidad de vida del paciente. De manera que la valoración clínica de estos pacientes debe ser completa e incluye la historia clínica detallada de la toma de fármacos, búsqueda de síntomas de ansiedad o depresión, un examen cardiovascular con toma de presión arterial en decúbito y
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bipedestación  y  una  exploración  neurológica  con  especial  atención  a  la sensibilidad,  al  equilibrio  y  a  la  marcha;  considerando  que  una  parte importante  de  estos  pacientes  no  se  llega  a  un  diagnóstico  preciso  (28) (38). 

Posteriormente se debe realizar una descripción exacta de los síntomas del mareo,  su  evolución  y  los  factores  precipitantes  que  rodean  a  estos síntomas. Seguido de un examen físico particularmente importante con la ayuda de los siguientes instrumentos (38) de exploración (Tabla 1): Valoración geriátrica integral en el paciente mayor con PAD 

La  valoración  geriátrica  integral  (VGI)  (Imagen  5)  se  define  como  un proceso  diagnóstico  evolutivo  multidimensional  e  interdisciplinario, diseñado para identificar y cuantificar los problemas físicos, funcionales, psíquicos  y  sociales  que  puedan  presentar  las  personas  mayores,  con  el propósito  de  desarrollar  un  plan  individualizado  de  cuidados  integrales, que  permita  una  acción  preventiva,  terapéutica,  rehabilitadora  y  de seguimiento, con la óptima utilización de recursos, a fin de lograr el mayor grado de autonomía y mejorar su calidad de vida (40). 
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De  manera  que  toma  en  consideración  los  aspectos  físicos,  mentales, sociofamiliares  y  funcionales  para  tener  un  conocimiento  completo  del estado de salud de la persona mayor como las que tenemos a continuación (41):  

• Esfera funcional: Evalúa la función de la persona mayor, determinando su  capacidad  para  realizar  actividades  básicas,  instrumentales  y avanzadas  de  la  vida  diaria.  Ayuda  a  detectar  en  el  diagnóstico  de síncope  la  existencia  de  alteraciones  vinculadas  con  las  actividades cotidianas,  como  la  aparición  de  este  al  levantarse  el  paciente.  En  la evaluación  de  esta  esfera  se  usan  diferentes  escalas  como:  índice  de Lawton  Brody,  Índice  de  Katz,  Índice  de  Barthel,  Escala  de incapacidad física de la Cruz Roja. 

• Esfera  Social:  Constituye  un  proceso  que  determina  la  calidad  de relación de la persona mayor con el entorno, pero su interés va más allá de la calidad de vida en sentido estricto para entrar de lleno en el campo de la salud. La información puede recogerse a través de los siguientes instrumentos: Escala OARS de recursos sociales. Escala de valoración sociofamiliar de Gijón, Escala de Filadelfia. 

• Esfera Cognitiva y Emocional: Valora la capacidad que el individuo tiene  de  realizar  funciones  cerebrales  superiores,  que  le  permiten relacionarse  con  el  medio.  Los  instrumentos  de  cribado  a  considerar son:  Test  de  Pfeifer,  Minimental  de  Folstein,  Test  de  dibujo  de  reloj, Escala  de  depresión  de Yesavage,  Escala  de  depresión  y  ansiedad  de Goldberg. 

• Esfera  Terapéutica:  En  la  que  hay  que  llevar  a  cabo  una  historia farmacológica lo más completa posible, que especifique la relación de fármacos  consumidos,  incluyendo  aquellos  de  prescripción  libre,  con sus  dosis  correspondientes  e  indicando  el  grado  de  cumplimiento;  en este  apartado  debemos  considerar  que  es  importante  valorar  la polifarmacia. 

Sobre  todo  porque  esta  representa  un  riesgo  de  resultados  negativos asociados al uso de la medicación y, si añadimos los cambios fisiológicos asociados  al  envejecimiento  que  pueden  afectar  la  farmacocinética  y  la farmacodinámica de los medicamentos, se puede afirmar que las personas mayores  son  un  grupo  de  población  especialmente  expuesto  a  sufrir problemas relacionados con los medicamentos. 

• Esfera  Clínica:  Nos  permite  detectar  la  historia  natural  de  cada enfermedad  categorizando  los  procesos  agudos  y  crónicos  en  la interrelación  de  varios  factores  determinantes  del  estado  de  salud general.  Las  herramientas  que  pueden  ser  de  utilidad  corresponde  a: Historia  clínica  tradicional,  Índice  de  Charlson,  Mini  Nutritional Assessment (MNA) entre otros. 
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Abordaje terapéutico 

El conocer la causa de las PAD, así como el mecanismo fisiopatológico que  las  produce,  es  fundamental  para  orientar  el  tratamiento,  cuyos objetivos  en  los  pacientes  con  PAD  se  orientan  a  reducir  la  mortalidad, evitar lesiones traumáticas y recidivas. De manera que dependiendo de la causa  de  las  PAD  cada  objetivo  terapéutico  adquirirá  la  debida importancia. 

Teniendo presente que el tratamiento de las PAD incluyen en primer lugar la  educación  al  paciente  sobre  su  condición,  básicamente  el  evitar  los estímulos desencadenantes, en tanto que, el tratamiento específico depende de su etiología. 

Resaltando los aspectos etiológicos como la hipertensión arterial sistólica basal, la cual destaca como un factor con probable asociación significativa a  HO  (42).  Sin  dejar  de  lado  lo  relevante  que  son  las  maniobras  de contrapresión física como cruzar las piernas, ponerse en cuclillas y tensar las  extremidades  inferiores  son  efectivas  al  inicio  de  los  síntomas prodrómicos (7). 

La  evidencia  que  rodea  en  especial  la  terapia  médica  en  el  síncope vasovagal en base a estrategias farmacológicas o con marcapasos para el síncope  vasovagal  y  el  síncope  del  seno  carotídeo  no  es  sólida  hasta  la fecha (27) (43). 

No farmacológico 

• Maniobras de contrapresión física: Es importante alertar al paciente acerca  de  que  las  maniobras  de  contrapresión  física  como  como  por ejemplo tensar los brazos o tensar los cuádriceps y la musculatura glútea cruzando las piernas puede evitar el sincope o retrasarlo, estos requieren un entrenamiento continuo, para tener la preparación adecuada en caso de que necesite emplearlas frente a una amenaza de síncope, reducen el número  de  recurrencias  sincopales  un  36%  durante  un  período  de seguimiento promedio de 14 meses (26). 

El aumento de la tolerancia ortostática mediante el entrenamiento físico es el  entrenamiento  físico  con  incremento  de  la  capacidad  aeróbica  y aumento  de  la  fuerza  muscular  y  de  la  resistencia  de  varios  grupos musculares,  en  especial  de  los  miembros  inferiores,  es  una  propuesta complementaria  de  los  programas  de  entrenamiento  con  inclinación corporal  pasiva  (tilt  training)  y  de  la  contrapresión  física  descripta  con anterioridad.  El  entrenamiento  aeróbico  y  de  resistencia  muscular  de  los miembros  inferiores  es  beneficioso  para  los  pacientes  con  síncope vasovagal (26). 

• En el sincope secundario a HO se trata de una situación clínica cada vez más prevalente en las personas mayores por las comorbilidades que afectan al sistema nervioso autónomo y estar polimedicados con fármacos hipotensores y diuréticos, y además en muchas ocasiones tienen disminución de la sensación de sed, lo que puede agravar la
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hipovolemia (15). 

Para  estos  pacientes  se  debe  reducir  el  tratamiento  antihipertensivo, modificaciones  de  estilos  de  vida,  reintroducir  medidas  de  hidratación, maniobras  físicas  (doblar  las  piernas,  cuclillas,  flexionar  el  cuello, levantarse lentamente) y evitar estar mucho tiempo de pie. Usar medias de compresión  hasta  el  muslo  que  disminuirán  el  estancamiento  venoso, elevación de la cabecera de la cama en un ángulo de hasta 10 grados para dormir (9). 

• En los casos de HPos el tratamiento se basa ante todo en medios no farmacológicos como información al paciente, fraccionamiento de la ingesta  de  alimentos,  evitar  el  consumo  de  alcohol,  eliminar  en  lo posible  los  factores  iatrogénicos  como  la  administración  de antihipertensivos  entre  las  comidas  mejor  que  durante  éstas,  siesta después de las comidas, supresión de una dieta sin sal innecesaria, aumento de volumen del bolo alimentario, el cual retrasa el vaciado gástrico (19). 

• El  principio  del  tratamiento  del  Vértigo  en  la  persona  mayor  es descartar enfermedades que pueden poner en peligro la vida, siendo fundamental actuar sobre los factores, que aunque no sean la causa primaria,  si  contribuyen  al  mareo  y  ponen  en  riesgo,  en  mayor  o menor  medida,  la  calidad  de  vida  del  paciente,  como  defectos visuales, falta de fuerza muscular y trastornos psicológicos (28). 

• El tratamiento posicional del Vértigo comprende las maniobras de Brant  -  Daroff  de  Epley  y  Semont,  reservadas  para  el  de  tipo posicional con el objeto de devolver los otolitos al utrículo (28). 

• Así  como  la  reeducación  posturográfica,  útil  en  el  Vértigo posquirúrgico y psicógeno de la persona mayor (28). 

• El enfoque multidisciplinar del proceso terapéutico del Mareo es la mejor garantía para obtener buenos resultados (28). 

Farmacológico  

• En  HO  por  fallo  autonómico  se  recomienda  emplear  acetato  de fludrocortisona  (0,05-  0,1  mg/día),  midodrina  (alfa  1  agonista  a  dosis 2,5 mg/12 horas hasta 10 mg/8 horas), eritropoyetina (25 a 75 U/kg tres veces a la semana) (6). 

• En la HPos se han probado varios agentes farmacológicos en pequeños estudios sobre la Cafeína, Midodrina, Fludrocortisona e Indometacina, cuyo  nivel  de  evidencia  hasta  la  actualidad  es  insuficiente.  Pero  la Octreotida, un análogo de la Somatostatina, ha demostrado su eficacia, 
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pero por desgracia, su uso es muy difícil en la práctica por costos elevados y efectos secundarios frecuentes (19). 

• En  los  casos  en  que  el  Síncope  tenga  relación  con  una  cardiopatía obstructiva, como la estenosis aórtica o un mixoma, se deberá realizar la corrección  quirúrgica,  aquellos  pacientes  en  los  que  el  síncope  puede atribuirse  claramente  a  una  bradicardia  severa  deben  recibir  un marcapasos.  Si  presentan  taquiarritmias,  el  manejo  puede  requerir ablación con catéter, también los fármacos antiarrítmicos, para evitar la recidiva de las arritmias (9). 

• Los  Síncopes  no  filiados  con  arritmias  ventriculares  detectadas  por estudio electrofisiológico se beneficiarían de desfibrilador-cardioversor (6).  Los  medicamentos  como  midorina  (alfa  1  agonista)  y fludrocortisona  (corticosteroide  sistémico),  pueden  considerarse  en aquellos pacientes que persisten con síntomas (9) (11). 

• El tratamiento farmacológico del Vértigo incluye sedativos vestibulares importantes en la fase aguda de la crisis como sulpirida y titilperacina; vasodilatadores  como  betahistina;  diuréticos  como  la  acetazolamida; corticoides; sintomáticos como la escopolamina (28). 

Complicaciones 

La proporción de heridas que se producen por cada caída sincopal puede ser tan alta como del 35%,   destacando de ellas que más de un sexto son graves,  como  fracturas,  hematoma  subdural  o  accidentes.  Otras consecuencias son la hospitalización, la pérdida de confianza, la depresión, la  ansiedad,  la  institucionalización  u  otros  accidentes.  El   “Síndrome  de 

 Miedo a Caer”  aparece en el 50% de los ancianos que presentan mareos y sufren caídas y síncopes (14) (12). 

Este síndrome provoca una limitación de la movilidad, una restricción de las actividades sociales y la pérdida de la independencia. La mortalidad al año  por  cuadros  sincopales  es  variable.  El  American  College  of Cardiology (ACC) refiere que no se produce un aumento de la mortalidad entre los pacientes que no tengan una enfermedad estructural cardíaca. La Sociedad  Europea  de  Cardiología  (ESC)  refiere  una  mortalidad  al  año entre  estos  pacientes  del  18  a  33%,  mientras  que  otro  estudio  reciente indica que la mortalidad es del 17,2% para mayores de 65 años, aunque asciende al 35% entre los de más de 80 años (6) (25). 

Considerando  que  a  medida  que  aumenta  la  edad,  es  más  frecuente  el deterioro,  la  patología  neurológica  o  cardíaca,  así  como  los  efectos secundarios de los fármacos, por lo que descartar patología neurológica o cardíaca  puede  mejorar  drásticamente  el  pronóstico,  así  como  hacer posible la reversibilidad de los síntomas (44). 

El mareo persistente se asocia a mayor riesgo de caídas y conlleva mayor 
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ansiedad  además  de  limitación  en  las  actividades  diarias  de  la  persona mayor. A  pesar  de  no  ser  predictor  de  mortalidad,  sí  es  responsable  de aumentar la morbilidad en este grupo etario (38). 

Pero  una  vez  que  se  instauran  episodios  continuos  de  caída,  van  a constituir una causa frecuente de muerte accidental y daño accidental no fatal en las personas de 65 años y mayores, siendo responsables del 55,8% 

de muertes accidentales (38) (45). 

Conclusiones 

• Las PAD incluyen un grupo de cuadros clínicos que generan de forma súbita una pérdida del conocimiento de forma transitoria, autolimitada y reversible, debido a una disminución espontánea, transitoria y reversible del flujo sanguíneo cerebral. 

• Por lo que es fundamental determinar la causa subyacente y el riesgo de una evolución tórpida del proceso salud enfermedad. 

• Sin  embargo,  estas  patologías  tienden  a  ser  recurrentes,  llegando  a causar  importantes  traumatismos,  comprometiendo  la  calidad  de  vida con implicaciones que limitan la capacidad funcional. 

• Por  lo  que,  trazar  objetivos  específicos,  contribuirán  a  definir  metas terapéuticas individuales para brindar con suficiente certeza a la persona mayor y su entorno familiar un mejor pronóstico, reduciendo el riesgo de  recurrencias  para  proporcionar  opciones  terapéuticas  confiables  y realistas. 

• Dentro  de  la  evaluación  de  la  persona  mayor  con  PAD  se  destaca  la valoración geriátrica integral, que no debe ser una especie de listado de problemas clínicos; si no un registro donde se incluyan y promuevan los aspectos positivos de la salud, desde el ámbito físico, mental y anímico, como fortalezas que pueden dar un soporte decisivo en la prevención y/

o recuperación del daño. 

• En  definitiva  la  valoración  del  paciente  mayor  con  PAD  requiere  el abordaje  clínico  multi  e  interdisciplinario,  que  empieza  desde  el contacto  inicial  en  el  primer  nivel  de  atención,  requiriendo  de  la consulta  especializada  del  profesional  de  la  Geriatría,  Cardiología  y Neurología ante la presencia sobre todo de cuadros inespecíficos para mejorar la calidad de vida y alcanzar un estado de salud adecuado con los cuidados integrales que sean proporcionados en base a la evidencia científica junto a la normativa sanitaria vigente en el contexto nacional. 
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CAPÍTULO 2 

 Asma en Pacientes Pediátricos 

 Erika Carolina Cortés Espin 

 Andrés Francisco Jacome Sánchez
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Introducción 

El asma es un trastorno inflamatorio crónico de las vías respiratorias, que lleva a episodios recurrentes de sibilancias, disnea, sensación de opresión torácica  y  tos.  Actualmente  se  considera  como  un  problema  de  salud pública  en  diversos  países,  y  en  México  su  prevalencia  se  estima  en  un 8%. 

Se  puede  dividir  en  2  grandes  grupos:  asma  alérgica,  mediada  por inmunoglobulina  E  (IgE)  y  desencadenada  principalmente  por aeroalérgenos,  y  asma  no  alérgica,  cuyos  factores  etiológicos  son  las infecciones, irritantes, etc. 

Los  principales  componentes  a  identificar  antes  de  iniciar  el  tratamiento son: la gravedad, el control, la respuesta a medicamentos y la incapacidad provocada.  El  tratamiento  farmacológico  se  basa  en  medicamentos rescatadores,  que  se  utilizan  en  situaciones  agudas,  y  controladores administrados  de  forma  continua  y  encaminados  a  disminuir  la inflamación y los síntomas a largo plazo. Las decisiones de la terapéutica instalada deben de ser dinámicas, pasando de una etapa a otra, de acuerdo con los síntomas.(1) 

Definición 

El  asma  bronquial  es  posiblemente  la  enfermedad  crónica  de  mayor prevalencia en la infancia y adolescencia. Es un desorden inflamatorio de la vía aérea caracterizado principalmente por la hiperreactividad bronquial, restricción  alterable  del  flujo  de  aire  mediante  la  vía  aérea  y  síntomas respiratorios.  Esta  es  unas  de  las  enfermedades  pulmonar  crónicas  más habitual  en  muchos  países  y  es  concebid  por  ser  una  de  la  patología crónica con mayor prevalencia en la infancia. La exacerbación o cuadros agudos de los síntomas son conocidos como crisis asmáticas y son unas de las causas más abundantes en las consultas pediátricas. De este modo, la crisis  asmática  puede  definirse  como  un  episodio  agudo  de  deterioro gradual de la función pulmonar, presentando diversos síntomas.(2) Fuente: Asma en niños: MedlinePlus enciclopedia médica [Internet]. 
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Epidemiología 

El asma es un problema de proporciones pandémicas. Se estima que afecta entre 235 y 300 millones de personas en todo el mundo, y hasta al 7% de la  población  en  México,  es  decir  a  más  de  8  millones  de  personas.  La población  pediátrica  es  la  más  afectada,  con  una  prevalencia  global  de entre  11.6-13.7%,  y  mortalidad  que  va  entre  0.03  y  0.4%.  Según  la Dirección General de Información en Salud (DGIS) en México durante el 2013  el  20%  de  las  hospitalizaciones  por  enfermedades  respiratorias  se debieron a asma.(3) 

La OMS calcula que en la actualidad hay 235 millones de pacientes con asma.  El  asma  es  la  enfermedad  crónica  más  frecuente  en  los  niños.  El asma está presente en todos los países, independientemente de su grado de desarrollo. Más del 80% de las muertes por asma tienen lugar en países de ingresos  bajos  y  medios-bajos.  A  menudo  el  asma  no  se  diagnostica correctamente  ni  recibe  el  tratamiento  adecuado,  creando  así  una importante carga para los pacientes y sus familias, y pudiendo limitar la actividad del paciente durante toda su vida.(4) Clasificación 

El asma se puede dividir en 2 grandes grupos, de acuerdo con su origen y con sus factores desencadenantes.(5) 

Asma alérgica 

Está  mediada  por  mecanismos  inmunológicos  que  involucran  a  la inmunoglobulina  E  (IgE),  se  presenta  desde  el  lactante  hasta  la  edad adulta,  con  su  pico  máximo  en  escolares  y  adolescentes;  es  el  asma persistente. 

Los agentes desencadenantes más frecuentes son los aeroalérgenos, tanto intradomiciliarios (ácaros, cucarachas, polvo casero, epitelios y excretas de animales domésticos [perro, gato, pájaros, roedores, etc.], esporas hongos y alimentos), como los extradomiciliarios, básicamente pólenes y esporas de hongos. 

Asma no alérgica 

En  este  tipo,  los  factores  desencadenantes  no  son  inducidos  por mecanismos alérgicos y varían de acuerdo con la edad de los pacientes. 

Las infecciones virales ocupan un lugar preponderante en el niño pequeño, ya  que  muchas  veces  son  el  gatillo  disparador  del  primer  cuadro,  para posteriormente repetirse aun en ausencia de atopia; la mayoría de las veces las sibilancias desaparecen alrededor de los 3 años, aunque estos procesos infecciosos  pueden  ser  el  gatillo  desencadenante  de  exacerbaciones  en aquellos con asma alérgica. 

Los  cambios  climatológicos,  ejercicio,  problemas  psicológicos,  irritantes químicos,  humo  de  tabaco,  contaminantes  atmosféricos,  analgésicos  o antiinflamatorios no esteroideos y el uso de bloqueadores beta, son otro
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grupo de agentes desencadenantes, así como algunas situaciones no bien identificadas, como cambios hormonales, alteraciones del estado de ánimo o factores físicos. 

La forma en que actúan éstos es poco conocida, pero la mayoría de ellos desempeña  un  papel  importante  la  degranulación  exagerada  de  los mastocitos  por  un  reflejo  colinérgico  excesivo  o  por  estímulo  de neurorreceptores del parasimpático.(5) 

Cuadro Clínico 

Síntomas 

• Opresión en el pecho 

• Tos, especialmente por la noche o temprano en la mañana 

• Problemas respiratorios, como falta de aire, respiración rápida o jadear para obtener aire 

• Sensación de cansancio 

• Círculos oscuros debajo de los ojos 

• Irritabilidad 

• Sibilancias, que producen un silbido cuando exhalan 

• Dificultad para comer o succionar (en bebés) Estos  síntomas  pueden  variar  de  leves  a  graves.  Pueden  ocurrir  con frecuencia o solo de vez en cuando.(6) 

Causas 

No se conoce la causa exacta del asma. Es probable que la genética y el ambiente tengan algo que ver con el asma en los niños. 

Un  ataque  de  asma  puede  ocurrir  cuando  el  niño  está  expuesto  a  un desencadenante del asma, como se conoce lo que puede causar o empeorar los síntomas del asma. Diferentes desencadenantes pueden causar distintos tipos de asma: 

El asma alérgica es causada por alérgenos. Los alérgenos son sustancias que provocan una reacción alérgica. Pueden incluir: 

• Ácaros del polvo 

• Moho 

• Mascotas 

• Polen de pasto, árboles y malezas 

• Desechos de plagas como cucarachas y ratones El asma no alérgica es causada por desencadenantes que no son alérgenos, como: 

• Respirar aire frío 

• Ciertos medicamentos 

• Productos químicos domésticos 

• Infecciones como resfriados y gripe 

• Contaminación del aire exterior
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• Humo de tabaco 

• El  asma  inducida  por  el  ejercicio  ocurre  durante  el  ejercicio  físico, especialmente cuando el aire es seco 

Los  desencadenantes  del  asma  pueden  ser  diferentes  para  cada  niño  y pueden cambiar con el tiempo.(6) 

Factores de riesgo 

Los factores que podrían aumentar la probabilidad de desarrollar asma en el paciente pediátrico incluyen los siguientes: 

• Exposición al humo del tabaco, incluso antes del nacimiento 

• Reacciones  alérgicas  previas,  incluso  reacciones  de  la  piel,  alergia  a alimentos o fiebre del heno (rinitis alérgica) 

• Antecedentes familiares de asma o alergias 

• Vivir en una zona donde hay contaminación alta 

• Obesidad 

• Afecciones respiratorias, como goteo o congestión nasal (rinitis), senos paranasales inflamados (sinusitis) o neumonía 

• Acidez estomacal (enfermedad de reflujo gastroesofágico o ERGE) 

• Ser de sexo masculino(7) 

Diagnóstico 

El diagnóstico del asma en el niño depende del concepto que se tenga de la enfermedad. Este concepto ha ido evolucionando en el tiempo de manera que el asma se entiende actualmente como una enfermedad heterogénea, o incluso un síndrome en el que los signos y síntomas del paciente reflejan un  aumento,  de  carácter  fluctuante,  de  la  resistencia  al  flujo  en  las  vías aéreas  intrapulmonares.  Los  factores  que  intervienen  en  cada  sujeto (endógenos o ambientales), así como la historia natural y la respuesta al tratamiento,  son  diversos,  lo  que  se  pone  de  manifiesto  en  los  múltiples fenotipos y endotipos descritos. Dado que no existe un gold standard tanto el  concepto  como  el  diagnóstico  del  asma  dependen  del  consenso alcanzado por una comunidad científica. Estos consensos suelen plasmarse en guías de carácter nacional, como la GEMA, o internacional, como la GINA.(8) 

Anamnesis 

• Es  preciso  comprobar,  de  manera  explícita,  la  presencia  de  dificultad respiratoria,  tos  y  sibilancias.  Si  el  paciente  está  asintomático  es importante  disponer  de  informes  médicos  que  describan  los  hallazgos de la exploración, el diagnóstico emitido y los tratamientos prescritos. 

Puede ser útil convenir que el paciente acuda cuando tenga los síntomas sugestivos, para poder presenciarlos. La tos aislada, en ausencia de otros síntomas de asma, no es suficiente para hacer un diagnóstico de asma. 

• La reversión (espontánea o por el tratamiento) y la reiteración de estos
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síntomas es fundamental para definir la naturaleza crónica pero no estática de la enfermedad. 

• La edad de inicio, el tiempo de evolución y la forma de inicio de los síntomas  son  útiles  para  delimitar  el  diagnóstico  diferencial  y  las probabilidades de remisión con la edad 

• La  intensidad  de  los  síntomas  durante  las  crisis,  su  frecuencia  y  los síntomas  residuales  entre  las  crisis  nos  sirven  para  establecer  la gravedad del asma. 

• La estacionalidad de las crisis y las circunstancias que las desencadenan pueden  aportar  información  sobre  la  base  alérgica  u  otros desencadenantes de la enfermedad. 

• La  respuesta  a  los  tratamientos  recibidos  nos  informa  del  grado  de reversibilidad e, indirectamente, de la gravedad. La respuesta a distintos tratamientos  puede  estar  relacionada  con  los  mecanismos etiopatogénicos subyacentes. 

• Los  antecedentes  personales  (circunstancias  perinatales,  crecimiento, otras enfermedades alérgicas, respiratorias o sistémicas...) y familiares (asma y enfermedades alérgicas en padres o hermanos) contribuyen al diagnóstico del asma y su naturaleza.(8) 

Exploración física 

La exploración física suele ser estéril o poco expresiva fuera de las crisis. 

Ha de realizarse una exploración completa por aparatos con el objeto de tener  obtener  una  visión  global  del  paciente  y  realizar  un  adecuado diagnóstico diferencial. Es especialmente importante comprobar el aspecto general  y  la  somatometría  del  paciente,  el  estado  de  su  piel,  sus  rasgos faciales,  la  vía  aérea  superior  y  la  inspección  y  auscultación cardiorrespiratoria.(8) 

Pruebas funcionales respiratorias 

Las pruebas funcionales respiratorias pueden demostrar de forma objetiva una  alteración  compatible  con  el  asma  (habitualmente  una  obstrucción variable  de  los  flujos  espiratorios),  dado  que  ninguno  de  los  síntomas  y signos  es  específico  de  asma.  Para  su  realización  es  necesaria  la participación de personal experto y de espirómetros homologados. 

La espirometría forzada es difícil de realizar hasta que el niño ha cumplido al menos 4 o 5 años. Cuando se consigue la colaboración, la técnica de realización  y  su  interpretación  es  similar  al  adulto.  La  rentabilidad diagnóstica de estas pruebas es menor en niños, dado que es frecuente que tenga resultados del FEV dentro de los valores de referencia incluso en las formas  moderadas  o  graves.  De  hecho,  aunque  puede  contribuir  a confirmar el diagnóstico de asma, una espirometría normal no lo excluye. 

En el niño la relación FEV/FVC se correlaciona mejor con la gravedad del asma que el FEV y, a diferencia del adulto, que tiene valores inferiores, se considera obstrucción cuando la relación FEV/FVC es inferior al 80-85%
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(incluso hay autores que consideran alterada una relación inferior al 90%). 

(8) 

Estudio de la inflamación 

Dado que en el asma suele haber un sustrato inflamatorio, puede ser útil observar el grado y, a ser posible, el tipo de inflamación. La medición de la fracción de óxido nítrico en el aire ex- halado (FeNO) es una técnica no invasiva que se ha popularizado en los últimos años. El óxido nítrico en el aire  exhalado  es  un  marcador  subrogado  del  grado  de  inflamación eosinofílica de la vía aérea.(8) 

Estudio alergológico 

Dado  que  el  asma  es  más  frecuente,  más  persistente  y  más  grave  en pacientes  atópicos,  es  recomendable  realizar  un  estudio  alergológico  en estos pacientes. Hay que tener en cuenta que la sensibilización a alérgenos no  estará  presente  en  todos  los  fenotipos  de  asma,  así  como  que  la sensibilización no es exclusiva del asma. 

Las pruebas cutáneas (prick test) tienen una alta sensibilidad y son fáciles de realizar, permitiendo estudiar múltiples alérgenos de una forma rápida y sencilla, por lo que son la primera prueba que hay que hacer en el estudio alergológico.  Se  realizarán  con  una  batería  de  alérgenos  que  incluya  los aeroalérgenos más frecuentes en nuestra zona, a los que se puede añadir otros  alérgenos  sospechosos  por  haberse  observado  la  presencia  de síntomas  tras  su  contacto.  Los  extractos  deben  estar  estandarizados,  el personal que lo realiza debe estar entrenado y, a la hora de interpretar sus resultados, es importante conocer los factores que pueden alterarlos (toma de medicación, dermografismo).(8) 

Diagnóstico diferencial 

Los  síntomas  de  asma  son  comunes  a  otras  enfermedades,  en  general menos frecuentes. En la Tabla 1 se resumen los datos clínicos ante los que es  preciso  realizar  estudios  complementarios  y  los  diagnósticos alternativos.(9) 

Tabla 1. Diagnóstico diferencial del asma 
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Fuente: García Merino Á, Mora Gandarillas I. Diagnóstico del asma. Pediatría Atención Primaria [Internet]. 

Tratamiento 

La  valoración  de  la  gravedad  se  basa  fundamentalmente  en  criterios clínicos (la frecuencia respiratoria, presencia de sibilancias y existencia de retracciones del músculo esternocleidomastoideo). Aunque ninguna escala clínica  está  bien  validada,  el  Pulmonary  Score  es  sencillo  y  aplicable  a todas las edades. La combinación de los síntomas junto con la saturación de oxígeno (SaO2) permitirá completar la estimación de la gravedad del episodio. 

En  la  figura  1,  se  detalla  el  tratamiento  propuesto  por  el  consenso pediátrico español y la Guía GEMA5.0 para tratar la crisis asmática según la gravedad. 

Se  aconseja  individualizar  la  dosis  de  los  fármacos  de  acuerdo  con  la gravedad de la crisis y con su respuesta al tratamiento. En general, para crisis  leves  y  moderadas,  se  prefiere  utilizar  MDI  (inhalador  de  dosis medida) con cámara de inhalación antes que la nebulización; por lo que, para evitar problemas de logística, en centros de salud y hospitales, se debe recomendar a los niños y a sus familias que, cuando acudan a urgencias, lo hagan con su cámara y su inhalador. 

Durante la pandemia por SARS- CoV-2, el hecho de evitar la nebulización y utilizar MDI con cámara cobra más importancia aún. (10) Figura 1.  Tratamiento de la crisis asmática en el niño (Guía Española para el Manejo del Asma: GEMA 5.0). kg: kilogramo; min: minuto; mg: miligramo; µg: microgramo; SaO2: saturación de oxihemoglobina; máx.: máximo. SABA: agonista β2 adrenérgico de acción corta. 
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Figura 2. Tratamiento escalonado del asma en la edad pediátrica en función del nivel de control  (Guía  Española  para  el  Manejo  del  Asma:  GEMA  5.0).  GCI:  glucocorticoides inhalados;  ARLT:  antileucotrienos;  LABA:  β  adrenérgicos  de  acción  larga.  GC: glucocorticoide; *: a partir de 6 años; **: fuera de indicación. 

Fármacos 

• Agonistas β2 adrenérgicos inhalados de acción corta (SABA) 

• Bromuro de ipratropio 

• Glucocorticoides sistémicos. (10) 
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CAPÍTULO 3 

 Infecciones Respiratorias Vírales en Pediatría 

 Edelina Anabel Guerrero Martínez  
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Introducción 

Las  infecciones  respiratorias  virales  agudas  se  encuentran  entre  las enfermedades más comunes del ser humano y constituyen 50% o más de todas las entidades patológicas agudas. En Estados Unidos, la incidencia de la infección respiratoria aguda es de tres a 5.6 casos por persona al año. 

Las tasas más elevadas se observan en niños menores de un año (6.1 a 8.3 

casos por año) y siguen siendo altas hasta los seis años de vida, edad en la que se advierte un descenso progresivo. Los adultos presentan tres a cuatro casos por persona por año. La morbilidad por enfermedades respiratorias agudas constituye 30 a 50% del ausentismo laboral en los adultos y 60 a 80% de las ausencias escolares de niños. El uso de antibacterianos para el tratamiento  de  las  infecciones  respiratorias  virales  constituye  una importante causa de uso indebido de estos fármacos.(1) Etiología 

Las infecciones de etiología viral afectan a niños de todas las edades, si bien  predominan  por  debajo  de  los  cinco  años  y  son  especialmente prevalentes  en  menores  de  dos  años.  La  etiología  de  las  infecciones respiratorias  ha  sido  muy  bien  estudiada  en  niños  hospitalizados, conociéndose en la actualidad los agentes más frecuentemente implicados en  las  infecciones  moderadas  o  graves  que  precisan  ingreso. Así,  en  los niños por debajo de dos años los virus más frecuentes son en primer lugar los  VRS  alcanzando  cerca  del  50%  de  las  infecciones  que  originan hospitalización.  Les  siguen  el  grupo  de  los  RV,  en  torno  al  30%, adenovirus,  HBoV,  PIV,  hMPV  y  gripe  en  porcentajes  variables.  Los cuadros  clínicos  a  los  que  se  asocian  son  bronquiolitis  y  episodios  de sibilancias  recurrentes  como  causas  más  frecuentes  de  hospitalización, seguidos por neumonías, laringitis, síndromes febriles o gripales y cuadros catarrales en los lactantes más pequeños.(2) 

Epidemiología 

Son las enfermedades más comunes que se producen tanto en niños como en adultos; 80% de éstas se atribuyen a virus respiratorios y representan 30-50%  de  la  consulta  externa  y  20-40%  de  los  ingresos  hospitalarios pediátricos. 

A  pesar  de  la  disminución  en  la  mortalidad,  esta  patología  se  ubica actualmente  dentro  de  las  10  principales  causas  de  muerte  en  niños menores de cinco años y en su mayoría se atribuye a una etiología viral y cerca  de  60%  de  los  niños  son  tratados  con  antibióticos,  factor  que contribuye a la rápida aparición de resistencias. 

En  México  hay  escasa  información  sobre  la  epidemiología  en  que  se presentan  estas  infecciones  empleando  métodos  de  cribado  a  base  de reacción en cadena de la polimerasa (PCR).(3)
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Fisiopatología 

La principal función de la vía aérea es conducir el aire hacia los alvéolos para  que  allí  ocurra  el  intercambio  gaseoso.  Esta  función  se  ve constantemente  amenazada  por  patógenos,  la  mayoría  de  ellos  virus.  El impacto de las infecciones respiratorias virales depende de la habilidad del huésped para desarrollar una respuesta adecuada que permita eliminar el virus  y  mantener  íntegra  la  vía  aérea;  si  la  respuesta  generada  es inadecuada,  la  función  de  la  vía  aérea  podría  verse  afectada,  llevando  a importante  morbilidad  e  incluso  mortalidad.  En  general  la  mayoría  de individuos que se exponen a virus respiratorios no desarrollan enfermedad. 

Los factores que determinan el resultado clínico después de haber estado expuesto a virus respiratorios son los agentes, el huésped y el ambiente. El virus influye según el tipo, virulencia y cantidad del inóculo, el huésped según edad, susceptibilidad genética, y estado inmunológico, finalmente, el ambiente influye según la temperatura, humedad, etc.(4) Clasificación 

Según la localización encontramos las IR altas, que son las que afectan al tracto respiratorio superior, y las IR bajas, es decir las que afectan al tracto respiratorio inferior. De acuerdo a la etiología podemos hacer dos tipos de clasificaciones:  

A. Por  un  lado  se  distinguen  las  infecciones  bacterianas,  virales, parasitarias y fúngicas 

B. Por otro lado es clásico diferenciarlas en específicas, es decir aquellas infecciones que son causadas por un agente en particular, como la tos convulsa o tos ferina o coqueluche (causada por Bordetella pertussis), la  tuberculosis  (causada  por  Mycobacterium  tuberculosis),  la  difteria (Corynebacterium diphteriae), e inespecíficas que son ampliamente las más frecuentes.(5) 

A. Según la etiología 

• Bacterianas, virales, parasitarias. 

• Específicas,inespecíficas. 

B. Según la localización:  

• Altas. 

• Bajas.(5) 

Manifestaciones clínicas 

• Infección asintomática – estos niños presentan una prueba PCR positiva a  SARS-CoV-2,  pero  sin  síntomas  clínicos  y  radiológicamente  sin ninguna anormalidad en tórax. 

• Infección aguda del tracto respiratorio superior – se manifiestan con tos, dolor faríngeo, fiebre, obstrucción nasal, fatiga, dolor de cabeza, mialgia o malestar general. No hay evidencia de neumonía ni clínica ni
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radiológicamente. 

• Neumonía leve – puede haber o no fiebre y se acompaña de síntomas respiratorios, las imágenes radiológicas muestran datos de neumonía no grave. 

• Neumonía  grave  –  el  paciente  presenta  alguna  de  las  siguientes manifestaciones: 1) aumento de la frecuencia respiratoria (≥ 70 latidos/

min en menores de 1 año, ≥ 50 L/min mayores de 1 año); 2) saturación de  oxígeno  <92%;  3),  alguna  manifestación  de  hipoxia  severa  como alteración del estado de conciencia, rechazo a los alimentos o dificultad de alimentación y; 4) signos de deshidratación. Puede presentarse en un 2.5% de los pacientes infectados. 

• Niños en estado critico – son aquellos niños que requieren monitoreo de UCI por cumplir presentar manifestaciones de insuficiencia respiratoria que  requirió  ventilación  mecánica,  choque  o  falla  multiorgánica.  La mayoría  de  niños  que  se  encuentran  en  esta  etapa  presenta  alguna comorbilidad, y puede presentarse en el 0.4% del total de pacientes. (6) Diagnóstico 

El diagnóstico de las infecciones respiratorias virales se basa en el uso de métodos  convencionales  como  el  aislamiento  por  cultivo  celular  y  la detección  antigénica  mediante  inmunofluorescencia  (IF).  Aunque  estos métodos  son  efectivos  y  a  menudo  complementarios,  tienen  algunas desventajas. La IF se encuentra limitada a ocho virus o menos (ADV, IA, IB, VPI 1-3, VRS, HMPV) y puede carecer de sensibilidad según el título viral, la edad del paciente y el tiempo de prueba en relación con el inicio de  los  síntomas.  Sin  embargo,  es  ampliamente  usada  en  hospitales regionales  y  laboratorios  de  referencia  debido  a  su  bajo  costo  y  su capacidad para procesar un alto número de muestras, simultáneamente, en un corto período de tiempo. El aislamiento o cultivo viral, si bien ha sido denominado  el  “estándar  de  oro”,  es  una  técnica  costosa  y  un  número significativo  de  muestras  en  pacientes  clínicamente  compatibles  con infección respiratoria viral resultan negativos. (7) Tratamiento 

En  el  momento  actual  las  infecciones  respiratorias  virales  en  niños inmunocompetentes  siguen  recibiendo  únicamente  tratamiento sintomático.  El  tratamiento  antibiótico  no  está  justificado  salvo  que  se detecte una infección bacteriana concomitante o se sospeche por los datos clínicos  y  analíticos.  El  tratamiento  en  niños  inmunodeprimidos  o  casos graves no se contempla en este protocolo. (8) 

Bronquiolitis  

La  oxigenoterapia,  hidratación  y  nutrición  adecuadas  son  las  bases  del trata-  miento.  Administrar  tomas  pequeñas  y  fraccionadas  si  son  bien toleradas. La alimentación por boca está contraindicada en la bronquiolitis
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moderada /grave. No se deben usar tiendas de humedad que pueden causar broncoespasmo y dificultan la valoración clínica. (8) Tabla  1. Fármacos  empleados  en  el  tratamiento  sintomático  de  la infección respiratoria viral 

Fuente: Rey C, García García M, Casas Flecha I, Pérez Breña P, Majadahonda V, Madrid. 

Infecciones respiratorias virales [Internet]. 

 Episodios de sibilancias recurrentes  

Se  mantienen  las  indicciones  generales  del  grupo  anterior  en  cuanto  a hidratación,  alimentación  y  oxigenoterapia  para  mantener  saturación  de oxígeno normal (> 94%). 

• Broncodilatadores: salbutamol nebulizado; es el fármaco de elección a las dosis e intervalos. 

• Anticolinérgicos  nebulizados:  bromuro  de  ipratropio;  en  asociación con beta adrenérgicos inhalados producen mayor broncodilatación que un fármaco solo y disminuyen la hospitalizacíón. Se puede administrar cada  20  minutos  en  la  primera  hora.  Posteriormente  el  intervalo recomendado es de 6 horas durante un máximo de 24-48 horas pasado el cual pierden su eficacia. 

• Metilprednisolona: oral o i.v., recomendada precozmente en los niños con episodios de repetición y/o crisis asmáticas moderadas o incluso en episodios  leves  en  los  que  no  se  logra  mantener  la  mejoría  con broncodilatadores. (9)
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Laringitis  

Al igual que en casos anteriores asegurar una correcta hidratación del niño. 

El  tratamiento  farmacológico  encaminado  a  disminuir  el  edema  de  la mucosa consiste en:  

• Dexametasona:  en  dosis  única  oral  (puede  emplearse  i.v.  o  i.m.) recomendada incluso en laringitis leves (tos, estridor con el llanto y/o en reposo pero sin trabajo respiratorio y con buena ventilación). 

• Budesonida  nebulizada  en  laringitis  moderadas  además  de  la  dosis única  de  dexametasona  (alternativa  predni-  solona  3  días).  Se consideran moderadas aquellas que presentan estridor en reposo, tiraje leve e hipoventilación leve con saturación normal. 

• Adrenalina nebulizada mas dexametasona im o iv a dosis más elevadas en  laringitis  grave  (estridor  en  reposo,  tiraje  moderado-grave, hipoventilación moderada grave y saturación de oxígeno < 94%). (10) 
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CAPÍTULO 4 

 Pancreatitis Aguda 

 Evelyn Estefanía Panamá Herrera  
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Definición 

La pancreatitis aguda es una inflamación del tejido pancreático, la cual se da por acción de las enzimas pancreáticas lo que provoca una destrucción del tejido y posibles daños sistémicos (1). 

Es  una  patología  importante,  ya  que  es  de  las  más  frecuentes  del  tracto gastrointestinal  resultando  en  una  elevada  morbimortalidad.  Existen múltiples etiologías para este padecimiento sin embargo en este apartado abordaremos la pancreatitis aguda por cálculos biliares ya que en nuestro medio es la más frecuente (1) (2). 

Epidemiología 

La incidencia de pancreatitis aguda es variable, la cual va de 4,9 a 73,4 

casos  por  cada  100.000  habitantes  a  nivel  mundial.  Los  datos  en Latinoamérica varían entre países. En Ecuador los datos son escasos. Se ha observado un aumento de la incidencia de esta patología en los últimos 25 

años, lo que ha provocado un aumento del 100% en las hospitalizaciones en los Estados Unidos; 75% en los Países Bajos. Un aumento anual del 3,1% del número de casos en el Reino Unido (3). 

En  Latinoamérica  la  situación  es  similar  ya  que  se  ha  visto  un  aumento significativo en el número de casos.  Brasil reporto un aumento del 15.9% 

de personas que presentaron esta patología en el año 2009 (2) (3). 

En  el  Ecuador,  el  Instituto  Nacional  de  Estadística  y  Censo  (INEC)  ha reportado también un aumento en la incidencia de esta patología, según el registro  de  egresos  hospitalarios.  En  2013  se  reportó  4.061  casos, aumentando en 2016 a 4.715 casos. La tasa de letalidad también paso de 2,5% a 2.99% (4). 

Este aumento la incidencia se puede explicar por el aumento en los índices de sobrepeso y cálculos biliares en la población mundial. 

Etiología 

Definir  la  etiología  es  un  paso  importante  al  afrontar  una  pancreatitis aguda,  de  esta  manera  lo  señalan  organismos  como  la  Asociación Estadounidense  de  Gastroenterología  y  el  Colegio  Estadounidense  de Gastroenterología.  El  reconocer  la  etiología  causante  de  esta  patología brinda  la  posibilidad  de  corregir  el  inconveniente  mediante  cirugía, fármacos, etc. (5). 

Los  cálculos  biliares  son  la  causa  más  común  de  pancreatitis  aguda llegando a ser responsable del 40% al 70% de los casos. Se han propuesto dos  posibles  mecanismos  por  el  cual  los  cálculos  biliares  sean  los causantes de una pancreatitis aguda. El primer es el reflujo de bilis hacia el conducto pancreático producido por una obstrucción de la ampolla por el paso de un cálculo. El edema provocado por el paso del cálculo también ha sido planteado como una posible causa. Aunque los cálculos biliares son más  prevalentes  en  mujeres,  se  ha  visto  que  el  riesgo  de  desarrollar pancreatitis agudas es mayor en hombres (6) (1). 
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Además, hay estudios en los que se ha demostrado que cálculos inferiores a 5 mm tienen mayor probabilidad de provocar pancreatitis aguda. 

Existen  muchas  otras  etiologías  de  pancreatitis  aguda  como  lo  son  el alcohol  (30%),  idiopática  (15%),  metabólicas  entre  las  que  destacan  la hipercalemia  y  hipertrigliceridemia,  pancreatitis  autoinmune, postintervención  (CPRE),  etc.  La  mortalidad  de  la  pancreatitis  aguda  en las  primeras  dos  semanas  suele  deberse  al  fallo  multiorgánico,  pasadas estas  dos  semanas  la  mortalidad  se  debe  a  una  posible  sepsis  y  sus complicaciones (7) (5) (2). 

Fisiopatología       

Existen muchos factores que inducen una pancreatitis aguda, sin embargo, no se tiene totalmente claro la fisiopatología. 

El  páncreas  es  una  glándula  mixta  la  cual  en  su  parte  exocrina  secreta enzimas  digestivas  que  normalmente  se  activan  en  el  duodeno. Aunque una  pequeña  parte  de  tripsinógeno  se  activan  antes.  El  páncreas  posee mecanismos  de  defensa  como  el  inhibidor  de  tripsina  secretora pancreática,  el  cual  tiene  la  capacidad  de  unirse  e  inactivar  un  20%  de tripsina, la mesotripsina y la enzima “Y” lisan e inactivan la tripsina (8) (9). La autolisis de tripsina es un mecanismo que en su ausencia provoca pancreatitis  hereditaria.  Otro  mecanismo  de  defensa  son  antiproteasas inespecíficas  como  alfa-1  antitripsina  y  alfa-2-macroglobulina  que  están presentes en el intersticio pancreático (6). 

En  la  pancreatitis  aguda  se  produce  una  activación  intraacinar  de  estas enzimas proteolíticas lo que produce una autodigestión de la glándula. Es un evento en cascada en el cual las vacuolas se rompen liberando tripsina activa,  esta  tripsina  a  su  vez  provoca  la  activación  de  más  tripsina  y  de otras enzimas con lo cual los mecanismos del defensa del páncreas se ven abrumados e imposibilitados de dar una solución a la autodigestión (9) (1) (10). 

Por su parte la autodigestión además de provocar un daño intersticial y en células  acinares  afecta  también  el  endotelio  vascular.  Estos  cambios microcirculatorios provocan vasoconstricción lo que conlleva a una estasis capilar y la disminución del aporte de oxígeno. 

Las  enzimas  pancreáticas  activadas  intraacinar,  el  deterioro  de  la microcirculación  que  provoca  disminución  del  aporte  de  oxígeno  y  la liberación  de  mediadores  proinflamatorios  conllevan  a  un  daño pancreático y la necrosis. Toda esta gama de sucesos hace que sea difícil estimar  la  participación  individual  en  el  daño  pancreático.  Aun  no  se comprenden  los  mecanismos  por  los  cuales  se  delimitan  ya  que aproximadamente  el  80%  de  los  pacientes  desarrolla  pancreatitis intersticial sin desarrollar pancreatitis necrotizante (8) (11). 
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Fuente: Elaboración propia / Recursos (Gutiérrez-Grobe, 2019) Diagnóstico 

Para  el  diagnostico  de  la  pancreatitis  se  necesita  dos  de  los  siguientes criterios,  cuadro  clínico  sugestivo  de  la  enfermedad,  reportes  de laboratorio  (amilasa  y  lipasa  sérica  tres  veces  superior  al  límite  de normalidad)  o  hallazgos  imagenológicos  característicos  de  pancreatitis aguda (12). 

Fuente:  Algoritmo  de  imagen  ante  PANCREATITIS  AGUDA  en  urgencias.  Serau.org. 

2019  [cited  2021  Oct  11].  Disponible  en:  http://serau.org/2019/12/algoritmo-de-imagen-ante-pancreatitis-aguda-en-urgencias/ 

Diagnóstico por imagen 

Ultrasonido 

La visualización de todo el conducto biliar común en la cabeza pancreática aumenta  la  sensibilidad  para  detectar  coledocolitiasis.  La  alta  resolución espacial  de  los  ultrasonido  permite  caracterizar  las  colecciones peripancreáticas.  Los  ecos  internos  pueden  indicar  hemorragia,  restos necróticos o infección.(13)
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Fuente:  Paniza  MR,  Pulido  EO.  Revisión  por  imagen  de  pancreatitis  aguda  y  sus complicaciones siguiendo criterios modificados de Atlanta. 

Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica(CPRE) La colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) es uno de los procedimientos  más  importantes  en  el  manejo  de  enfermedades biliopancreáticas. En 1968, fue descrita la primera canulación endoscópica de  la  ámpula  de  Vater,  y  seis  años  más  tarde,  la  primera  esfinterotomía endoscópica.  Desde  entonces,  esta  técnica  ha  evolucionado  de  una modalidad  de  diagnóstico  a  un  procedimiento  terapéutico.  Desde  su descubrimiento  hace  30  años,  el  uso  de  la  CPRE  se  ha  desarrollado rápidamente, no solo como una herramienta de diagnóstico, sino también para  uso  terapéutico,  especialmente  en  pacientes  con  enfermedades pancreaticobiliares.(14) 

Fuente: Colangiopancreatografia retrograda endoscópica (CPRE) [Internet]. Clínica Santa Emilia. 

Tomografía axial computarizada (TAC) 

EL TAC con medio de contraste es el estudio de elección para confirmar el diagnóstico de pancreatitis aguda. Además, este estudio también tiene un papel importante en la valoración de la severidad de la enfermedad. 

El tiempo recomendado para realizar estudios de imagen es 48-72 horas después del inicio de síntomas, si el paciente no presenta mejoría con el manejo inicial. Antes de este periodo, las imágenes del TAC pueden
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subestimar  el  grado  de  necrosis  pancreática  y/o  peri  pancreática,  por  lo tanto,  realizarlo  antes  de  las  48  horas  rara  vez  cambia  el  manejo  y  no mejora el desenlace clínico. La necrosis franca puede tomar 24-48 horas en desarrollarse. Por esta razón, la TAC obtenida 3 días después del inicio de síntomas confiere una mayor exactitud para la detección de pancreatitis necrotizante y zonas de isquemia(15). 



Fuente: Pancreatitis Aguda–Mi Endoscopia. [cited 2021 Oct 11]. Available from: https://

www.miendoscopia.com/padecimientos/pancreatitis-aguda/ 

Cuadro Clínico 

El  principal  síntoma  de  pancreatitis  aguda  (PA)  es  el  dolor  abdominal, aunque  está  ausente  en  un  pequeño  porcentaje  de  pacientes  (menor  a 10%). Este dolor es de inicio súbito, progresivo, persistente e intenso. Se ubica  en  la  región  del  epimesogastrio  y  puede  estar  irradiado  hacia  la espalda o en cinturón (12). Puede estar acompañado de náuseas y vomito, las mismas que no disminuyen el dolor. 

La fiebre es también muy frecuente en estos pacientes y se puede explicar por  la  presencia  de  prostaglandinas  proinflamatorias.  Por  lo  general  es inferior  a  38,5  °C,  si  la  fiebre  es  superior  se  debe  pensar  en  una complicación séptica (11) (12). 

En  la  exploración  física  se  puede  detectar  íleo  paralitico,  ya  que  el peristaltismo intestinal se inhibe por el proceso inflamatorio Tabla 1. Características del dolor de la pancreatitis aguda (10) Inicio

Progresivo

Curso

En minutos a una hora

Localización inicial

Epigastrio

Irradiación

En uno o ambos hipocondrios, espalda y zona 

periumbilical

Ruidos intestinales

Ausentes

 71

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 13

Reportes de laboratorio 

Los  datos  de  laboratorio  son  un  puntal  importante  en  el  diagnóstico  y posterior tratamiento de esta patología, entre los más importantes tenemos: Amilasa sérica 

Una anormalidad de la amilasa sérica no es patognomónica de pancreatitis aguda  ya  que  se  puede  encontrar  elevada  en  otras  patologías,  así  como también  una  amilasa  normal  no  descarta  dicha  patología.  Por  lo  general presenta una elevación precoz dentro de las primeras 2-12 horas y retorna a  la  normalidad  entre  las  48  y  72  horas  en  pancreatitis  no  complicada. 

Cifras superiores a seis veces su valor normal son bastante representativos de la enfermedad (13). 

Lipasa sérica  

Su incremento es más tardío que la amilasa ya que aparece un incremento a  las  48  horas  y  desaparece  en  8  a  14  días.  Es  más  específica  que  la amilasa por lo que su valor tiene mayor interés aun cuando al igual que la amilasa no presentan valor pronóstico (13). 

Calcemia  

Una  calcemia  menor  a  8  mg/dl  sugiere  severidad  y  se  relaciona  con pancreatitis necrotizante. 

Hematocrito 

Son signos de severidad e indicativos de pancreatitis aguda necrotizante. 

Una disminución de mas de 10 puntos en menos de 48 horas del ingreso o un aumento superior al 44% que se deriva de una hemoconcentración (12) (13). 

Interleucina 6 

Es liberado por los macrófagos en el daño tisular, se encuentra elevada en pancreatitis  severa,  por  lo  que  es  utilizada  como  marcador  de  estancia hospitalaria y mortalidad (12). 

Interleucina 1 

Es  utilizado  como  factor  de  severidad,  ya  que  esta  asociada  con  el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica por provocar daño endotelial y activación de la cascada de la coagulación (13). 

Proteína c reactiva 

Es  de  los  marcadores  de  severidad  para  pancreatitis  más  utilizados,  sus niveles máximos se registran a las 72 horas. 

Grados de severidad 

Es de vital importancia estratificar esta patología lo mas pronto posible ya 
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que  permite  identificar  pacientes  potencialmente  graves,  que  requieren tratamiento  agresivo  o  a  su  vez  referencia  hacia  centros  de  mayor complejidad (8). 

Clasificación de Pancreatitis Aguda de Atlanta Pancreatitis aguda moderada

- Sin falla multiorgánica - Sin complicaciones locales o sistémicas. 

Pancreatitis aguda moderadamente severa

-   Falla orgánica que resuelve en menos de 48 horas. 

-   Complicaciones locales o sistémicas sin falla orgánica persistente Pancreatitis aguda severa

-       Falla orgánica mayor a 48 horas (persistente) Elaborado por: Juan Diego Cayo      Fuente. Acute Pancreatitis, 2018

Evaluación de severidad 

Existen  múltiples  escalas  para  predecir  eventos  de  desfavorables  en pancreatitis aguda. 

Los scores históricamente más utilizados son APACHE y RANSON están conformados por múltiples determinaciones las cuales se complementan a las 48 horas lo que resta practicidad clínica (12). 



Figura 1: Sistema de valoración de la gravedad APACHE II (14)
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Tiene  una  sensibilidad  de  95%  al  utilizarse  diariamente  en  pacientes críticos,  valora  12  criterios.  Un  puntaje  superior  a  8  se  considera  como riesgo de muerte y es mayor el riesgo con mayor puntaje en el score. 

Criterios de RANSON 

Posee  una  sensibilidad  del  80%  a  las  48  horas.  Valora  11  factores  5  al ingreso, 6 a las 48 horas. 

Un puntaje mayor a 3 considera Pancreatitis aguda grave. 

0 HORAS

Edad

>55

Leucocitos

>160000/mm3

Glucemia

>200 mg/dL

LDH

>350U/L

AST

<250 U/L

48 HORAS

Hematocrito

Caída de ≥10%

BUN

Incremento de ≥5MG/dL a pesar de 

líquidos

PO2

>60 mmHg

Déficit de base

>4 MEq/L

Secuestro de líquidos

>6000mL

Tabla 3. Criterios de RANSON. 

Escala de BISAP 

Figura 2.  Escala de BISAP
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Tratamiento 

El tratamiento de la pancreatitis aguda independientemente de su etiología posee tres pilares fundamentales que son: 

1. Analgesia 

2. Fluidoterapia 

3. Antibioticoterapia 


1. Analgesia 

Al ser el dolor el principal síntoma de PA es supremamente importante su manejo adecuado dentro de las primeras 24 horas. Aunque son analgésicos de  elección  los  opioides  ya  que  no  necesitan  analgesia  suplementaria  es recomendable administrar analgésicos de forma progresiva (7). 


2. Fluidoterapia 

El  objetivo  de  la  fluidoterapia  es  mantener  el  volumen  sanguíneo  y  por ende una diuresis mayor a 0,5 mg/kg/h (7). 

Los  cristaloides  son  los  líquidos  de  elección  siendo  el  lactato  Ringer  el mas  utilizado.  La  reposición  se  la  realiza  de  acuerdo  a  la  situación hemodinámica  del  paciente.  Si  el  paciente  no  presenta  afectación hemodinámica  se  administrarán  2.500  a  3.000  ml  en  24  horas.  Por  el contrario, si el paciente presenta alteración hemodinámica se administrarán cargas de 300 ml hasta la estabilización de cifras tensionales (9). 


3. Antibioticoterapia 

Actualmente no se recomienda dar una profilaxis antibiótica, solo se debe administrar  en  casos  de  sospecha  de  complicaciones  infeccionas  como colangitis.  En  el  caso  de  pancreatitis  necrotizante  se  debe  elegir  un antibiótico  con  buena  penetrancia  en  el  tejido  pancreático  como carbapenémicos, quinolonas y nitroimidazoles (12). 

Por último, es importante determinar la etiología de la pancreatitis aguda, ya  que  de  esta  manera  se  puede  tratar  su  origen  pudiendo  resolver  la patología. 

 76

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 13

Soporte nutricional 

• Verifique en el expediente que el consentimiento informado haya sido completado y firmado por el paciente y/o un familiar suyo. 

• En la pancreatitis leve, si el paciente tiene dolor abdominal, náuseas y vómitos  se  podrá  iniciar  con  una  dieta  oral  líquida,  suave  y  baja  en grasas; y se progresará de acuerdo con su grado de tolerancia. 

• En caso de pancreatitis moderada y grave, la dieta será iniciada por vía oral con poco volumen y se progresará junto a la nutrición enteral (NE). 

• Administre nutrición enteral (NE) precoz en las primeras 24-48 horas. 

Es  la  primera  opción,  incluso  en  pacientes  con  complicaciones pancreáticas  (seudoquistes  o  fístulas).  Reduce  complicaciones infecciosas y fallas orgánicas. 

• En pancreatitis moderada o grave, utilice la NE trófica y avance cuando la  reposición  de  fluidos  complete  las  24-48  h  de  ingreso.  Inicie  con acceso nasogástrico. 

• Si  el  paciente  presenta  gastroparesia  e  intolerancia  a  la  NE  gástrica, utilice la vía yeyunal. 

• Realice una infusión, preferiblemente de forma continua antes que en bolo y/o cíclica. 

• Use fórmulas poliméricas. 

• En pacientes con intolerancia a la NE, utilice una sonda nasoyeyunal y cambie  la  fórmula  polimérica  por  una  de  péptidos  y  triglicéridos  de cadena media en infusión continua. 

• Evite la hiperglicemia y suministre insulinoterapia, si es necesario. 

• Mantenga los niveles de glicemia de 150 a 180 mg/dl (10 mmol/L). 

• Evite  la  hipertrigliceridemia,  monitoree  los  niveles  de  triglicéridos  c/

semana y mantenga en < 12 mmol/dl. 

• En pacientes con sepsis en fase inicial o choque séptico, administre NE 

trófica a 10 cal/h hasta 500 cal/d, avanzando de acuerdo a la tolerancia exhibida, después de 24- 48 h. Trate de acercarse a la meta nutricional, de > 80 % de los requerimientos en la primera semana. 

• En  las  pancreatitis  moderada  y  grave,  el  retorno  a  la  vía  oral  será iniciado con poco volumen y dependerá de la evolución del paciente. 

• Monitoree  cuidadosamente  a  los  pacientes  obesos  (desde  el  punto  de vista  metabólico),  para  prevenir  las  siguientes  complicaciones: desnutrición “oculta”, fallo multiorgánico e hiperglicemia. 

• En pacientes con bajo riesgo nutricional y valores de NRS, 2002 ≤ 3 o ≤ 

5, al aplicar el NUTRIC score, si es posible la NE, retrase la NP. 

• En pacientes de alto riesgo: con NRS, 2002 ≥ 5 y Nutric Score ≥6 y severamente desnutridos, si no es posible la NE inicie con NP. 

• Con pacientes en alto riesgo, agregue NP suplementaria después 7-10 

días, si la NE aporta < 60 % de la meta nutricional. 

• Evite la subnutrición y la sobrealimentación.(15) 
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Recomendaciones 

• No  es  recomendable  utilizar  el  coctel  probiótico  ya  que  aumenta  la muerte en paciente con PA. 

• La gravedad de PA debe evaluarse mediante un examen clínico, no es recomendable realzar TC abdominal en todos los pacientes. 

• Evaluar rápidamente la severidad y pronostico del cuadro para de esta manera instaurar el tratamiento adecuado o referir a una casa de salud de mayor complejidad. 

• Es  recomendable  conocer  la  epidemiología  de  la  etiología  de  la enfermedad del lugar en el cual se está brindando la atención médica. 
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CAPÍTULO 5 

 Psoriasis 

 Bertha Margarita Cabezas Godoy  
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Definición y epidemiología  

La  psoriasis  es  una  enfermedad  inflamatoria  crónica  de  la  piel  con  una fuerte  predisposición  genética  y  rasgos  patógenos  autoinmunes.  La prevalencia  mundial  es  de  alrededor  del  2%,  pero  varía  según  las regiones(1).  Muestra  una  menor  prevalencia  en  poblaciones  asiáticas  y africanas, y hasta un 11% en poblaciones caucásicas y escandinavas(2). En nuestro país, Ecuador, no existen estudios concluyentes que nos otorguen los datos epidemiológicos reales. 

Fisiopatología   

Una característica distintiva de la psoriasis es la inflamación sostenida que conduce  a  una  proliferación  incontrolada  de  queratinocitos  y  una diferenciación  disfuncional.  La  histología  de  la  placa  psoriásica  muestra acantosis  (hiperplasia  epidérmica),  que  se  superpone  a  los  infiltrados inflamatorios  compuestos  por  células  dendríticas  dérmicas,  macrófagos, células  T  y  neutrófilos(3).  La  neovascularización  también  es  una característica  destacada.  Las  vías  inflamatorias  activas  en  la  psoriasis  en placas  y  el  resto  de  las  variantes  clínicas  se  superponen,  pero  también muestran  diferencias  discretas  que  explican  los  diferentes  fenotipos  y resultados del tratamiento. 

Imagen 1.- Histopatología de la psoriasis. ( A ) Psoriasis vulgar ( B ) Psoriasis pustulosa. 

Obtenida de https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6471628/ 

Principales citocinas y tipos de células en la psoriasis en placas Las  alteraciones  en  las  respuestas  inmunitarias  cutáneas  innatas  y adaptativas  son  responsables  del  desarrollo  y  mantenimiento  de  la inflamación psoriásica(3). Una activación del sistema inmunológico innato impulsada  por  señales  de  peligro  endógenas  y  citocinas  coexiste característicamente  con  una  perpetuación  autoinflamatoria  en  algunos pacientes y reacciones autoinmunes impulsadas por células T en otros. Por lo tanto, la psoriasis muestra rasgos de una enfermedad autoinmune sobre un  fondo  auto-inflamatorio(3),  con  ambos  mecanismos  superpuestos  e incluso potenciándose entre sí. 
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Los principales hallazgos clínicos de la psoriasis son evidentes en la capa más externa de la piel, que está formada por queratinocitos. Sin embargo, el desarrollo de la placa psoriásica no se limita a la inflamación en la capa epidérmica,  sino  que  está  conformado  por  la  interacción  de  los queratinocitos  con  muchos  tipos  de  células  diferentes  (células  inmunes innatas  y  adaptativas,  vasculatura)  que  abarcan  la  capa  dérmica  de  la piel. La patogenia de la psoriasis se puede conceptualizar en una fase de inicio  posiblemente  desencadenada  por  un  traumatismo  (fenómeno  de Koebner),  una  infección  o  fármacos(3)  y  una  fase  de  mantenimiento caracterizada por una progresión clínica crónica. 

Imagen  2.-  Patogenia  de  la  psoriasis.  Obtenida  de  https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/

articles/PMC6471628/ 

Es  importante  recalcar  que  las  células  dendríticas  juegan  un  papel importante en las etapas iniciales de la enfermedad. Las células dendríticas son  células  presentadoras  de  antígenos  profesionales.  Sin  embargo,  su activación en la psoriasis no está del todo clara. Uno de los mecanismos propuestos implica el reconocimiento de péptidos antimicrobianos (AMP), que  son  secretados  por  los  queratinocitos  en  respuesta  a  una  lesión  y  se sobreexpresan  de  forma  característica  en  la  piel  psoriásica.  Entre  los péptidos  antimicrobianos  asociados  a  psoriasis  más  estudiados  se encuentran LL37, β-defensinas y proteínas S100(4). A LL37 o catelicidina se le ha atribuido un papel patógeno en la psoriasis. 

La  vía  inflamatoria  TNFα-IL-23-Th17  caracteriza  la  psoriasis  en placas. La familia de citocinas IL-17 está compuesta por seis miembros: IL-17A-F.  Son  producidos  por  diferentes  tipos  de  células  y  son importantes reguladores de las respuestas inflamatorias(5). Hasta ahora, la señalización clínicamente relevante en la psoriasis está mediada
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principalmente  por  IL-17A  e  IL-17F;  ambos  actúan  a  través  del  mismo receptor,  pero  tienen  diferentes  potencias.  IL-17A  ejerce  un  efecto  más fuerte  que  IL-17F  y  el  heterodímero  IL-17A  /  IL-17F  tiene  un  efecto intermedio. IL-17A se une a su complejo receptor trimérico compuesto por dos  subunidades  de  IL-17RA  y  una  subunidad  de  IL-17RC,  lo  que  da como  resultado  el  reclutamiento  de  la  proteína  adaptadora  ACT1.  La interacción entre ACT1 y el complejo del receptor de IL-17 conduce a la activación  de  una  serie  de  quinasas  intracelulares  que  incluyen:  quinasa regulada por señal extracelular (ERK), p38 MAPK, quinasa 1 activada por TGF-beta (TAK1), I-kappa B quinasa (IKK) y glucógeno sintasa quinasa 3 

beta  (GSK-3  beta).  Estas  quinasas  permiten  la  transcripción  de  NFκB, AP-1  y  C  /  EBP  de  citocinas  proinflamatorias,  quimiocinas  y  péptidos antimicrobianos(5).  Alternativamente,  las  células  T  γδ  pueden  producir IL-17A independientemente del estímulo de IL-23(5) Los fármacos dirigidos a TNFα, IL-23 e IL-17 y vías de señalización como JAK  /  STAT  son  eficaces  en  el  tratamiento  clínico  de  la  psoriasis  en placas. Sin embargo, las vías inflamatorias alternativas pueden ser válidas para distintas variantes psoriásicas. 

Fisiopatología en variantes  

Mientras  que  el  eje TNFα-IL23-Th17  desempeña  un  papel  central  en  la psoriasis  en  placas  mediada  por  células T,  el  sistema  inmunitario  innato parece desempeñar un papel más destacado en las variantes pustulosas de la  psoriasis.  En  la  psoriasis  guttata,  se  cree  que  los  superantígenos estreptocócicos estimulan la expansión de las células T en la piel(6). La psoriasis  pustulosa  se  caracteriza  por  el  aumento  de  la  expresión  de  las transcripciones  de  IL-1β,  IL-36α  e  IL-36γ,  que  se  han  encontrado  en  la psoriasis  pustulosa  en  comparación  con  la  psoriasis  vulgaris(7).  No obstante, la señalización de IL-17 también está implicada en la psoriasis pustulosa  y  los  pacientes  con  psoriasis  pustulosa  generalizada  sin mutaciones de IL-36R respondieron a tratamientos anti-IL-17(5) En la psoriasis ungueal y la artritis psoriásica, un aumento de la expresión de  TNF-α,  NFκB,  IL-6  e  IL-8  en  las  uñas  afectadas  por  psoriasis  es compatible  con  los  marcadores  inflamatorios  encontrados  en  la  piel psoriásica  lesionada(8).  La  fisiopatología  de  la  artritis  psoriásica  y  la psoriasis  se  comparte  ya  que  el  tejido  sinovial  en  la  artritis  psoriásica expresa  citocinas  proinflamatorias:  IL-1,  IFN-γ  y  TNFα(3).  Las  células infiltradas  en  la  psoriasis,  artritis,  tejidos  y  líquido  sinovial  revelaron grandes expansiones clonales de CD8 +Células T. La patología articular, específicamente  la  destrucción  ósea,  está  parcialmente  mediada  por  la señalización de IL-17A, que induce el activador del receptor del ligando del factor nuclear kappa b (RANKL) y, a su vez, activa los osteoclastos. 
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Genética  

La  psoriasis  tiene  un  componente  genético  que  está  respaldado  por patrones de agregación familiar. Los familiares de primer y segundo grado de  pacientes  con  psoriasis  tienen  una  mayor  incidencia  de  desarrollar psoriasis, mientras que los gemelos monocigóticos tienen un riesgo dos o tres  veces  mayor  en  comparación  con  los  gemelos  dicigóticos(7).  La determinación del efecto preciso de la genética en la configuración de las respuestas  inmunitarias  innatas  y  adaptativas  ha  resultado  problemático para  la  psoriasis  y  otras  numerosas  enfermedades  inmunomediadas.  Las variantes  genéticas  asociadas  con  la  psoriasis  están  implicadas  en diferentes  procesos  biológicos,  incluidas  funciones  inmunitarias  como  la presentación  de  antígenos,  la  inflamación  y  la  biología  de  los queratinocitos(3) 

Clínica y su clasificación  

La  psoriasis  es  una  enfermedad  papuloescamosa  con  morfología, distribución, gravedad y curso variables. Las enfermedades papuloescamosas se caracterizan por descamación de pápulas (lesiones elevadas menores de 1  cm  de  diámetro)  y  placas  (lesiones  elevadas  mayores  de  1  cm  de diámetro)(9).  Otras  enfermedades  papuloescamosas  que  pueden  ser consideradas  en  el  diagnóstico  diferencial  incluyen  infecciones  por  tiña, pitiriasis rosada y liquen plano. Las lesiones de psoriasis son distintas de estas otras entidades y son clásicamente muy bien circunscritas, circulares, pápulas rojas o placas con una escala seca de color gris o blanco plateado. 

Además,  las  lesiones  se  distribuyen  típicamente  simétricamente  en  el cuero  cabelludo,  codos,  rodillas,  área  lumbosacra  y  en  los  pliegues  del cuerpo.  La  psoriasis  también  puede  desarrollarse  en  el  sitio  del  trauma lesión, conocida como fenómeno de Koebner. Si la psoriasis es progresiva o  descontrolada,  puede  resultar  en  una  eritrodermia  exfoliativa generalizada.  Puede  haber  afectación  de  las  uñas,  particularmente  si  hay artritis psoriásica. 

Ocasionalmente,  la  psoriasis  puede  afectar  la  mucosa  oral  o  la  lengua. 

Cuando  la  lengua  está  involucrada,  la  superficie  dorsal  puede  tener manchas rojas marcadamente circunscritas con un borde blanco-amarillo. 

Estos parches pueden evolucionar, extenderse y, asumir distintos patrones anulares  dando  un  parecido  a  un  mapa,  de  ahí  el  término  lengua geográfica. 

Imagen  3  .-  A  y  B  Manifestaciones  clínicas  de  la  psoriasis  vulgar.  Obtenida  de  https://

www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6471628/
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La  psoriasis  puede  ser  muy  variable  en  morfología,  distribución  y gravedad.  A  pesar  de  la  presentación  clásica  descrita  anteriormente,  la morfología puede variar desde pequeñas lesiones de pápulas en forma de lágrima  (psoriasis  guttata)  a  pústulas  (psoriasis  pustulosa)  y  eritema  y descamación generalizada (psoriasis eritrodérmica.(10) La  psoriasis  vulgar  es  el  tipo  más  común  y  esta  se  denomina  también psoriasis  en  placas.  De  manera  general,  las  manifestaciones dermatológicas de la psoriasis son muy amplias y en el caso de la psoriasis vulgar se presentan placas eritematosas y descamativas. En el caso de la psoriasis pustulosa esta suele afectar mayormente a la planta de los pies y en menor grado las palmas de las manos. Por otro lado, la psoriasis inversa afecta a los pliegues de la piel, como son las axilas, región inframamaria, región interglútea y genital. 

Psoriasis vulgar 

Aproximadamente  el  90%  de  los  casos  de  psoriasis  corresponden  a psoriasis  crónica  en  placas.  Las  manifestaciones  clínicas  clásicas  son placas  pruriginosas,  eritematosas  y  marcadamente  delimitadas,  cubiertas de escamas plateadas. Las placas pueden fusionarse y cubrir grandes áreas de  piel.  Las  ubicaciones  comunes  incluyen  el  tronco,  las  superficies extensoras de las extremidades y el cuero cabelludo.(10) Psoriasis inversa 

También  llamada  psoriasis  por  flexión,  la  psoriasis  inversa  afecta  las localizaciones  intertriginosas  y  se  caracteriza  clínicamente  por  placas  y parches eritematosos ligeramente erosivos. 

Psoriasis guttata 

La  psoriasis  guttata  es  una  variante  con  un  inicio  agudo  de  pequeñas placas  eritematosas.  Por  lo  general,  afecta  a  niños  o  adolescentes  y,  a menudo,  se  desencadena  por  infecciones  de  las  amígdalas  por estreptococos  del  grupo A. Aproximadamente  un  tercio  de  los  pacientes con psoriasis guttata desarrollarán psoriasis en placas a lo largo de su vida adulta. 

Psoriasis pustulosa 

La  psoriasis  pustulosa  se  caracteriza  por  múltiples  pústulas  estériles coalescentes. La psoriasis pustulosa puede localizarse o generalizarse. Se han  descrito  dos  fenotipos  localizados  distintos:  psoriasis  pustulosa palmoplantaris  (PPP)  y  acrodermatitis  continua  de  Hallopeau.  Ambos afectan las manos y los pies. La PPP se limita a las palmas de las manos y las plantas de los pies. La psoriasis pustulosa generalizada se presenta con un curso agudo y rápidamente progresivo caracterizado por enrojecimiento difuso  y  pústulas  subcorneales,  y  a  menudo  se  acompaña  de  síntomas sistémicos. 

 87

[image: Image 29]

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 13

La psoriasis eritrodérmica es una afección aguda en la que más del 90% de la  superficie  corporal  total  está  eritematosa  e  inflamada.  La  eritrodermia puede desarrollarse en cualquier tipo de psoriasis y requiere tratamiento de emergencia. 

Imagen  4.-  Manifestaciones  clínicas  de  la  psoriasis.  (C,  D)  Psoriasis  pustular  (E,  F) Psoriasis inversa Obtenida de https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6471628/ 

Diagnóstico  

El  principal  método  de  diagnóstico  de  la  psoriasis  es  mediante  una adecuada  anamnesis  que  incluya  la  exploración  física  del  paciente.  El diagnostico de esta enfermedad se basa en la observación de lesiones en la piel  y  uñas.  El  medico  deberá  revisar  pliegues  axilares,  ingle,  pliegue intergluteo,  palma  de  las  manos,  plantas  de  los  pies,  cuero  cabelludo  y tórax. Es importante recordar que la gravedad de la localización y la forma de las lesiones van a determinar la gravedad de esta. En aquellos casos de difícil diagnostico por inspección, se puede realizar una biopsia de la piel. 

De igual manera, se debe realizar una exploración articular completa. En la actualidad, no existe ninguna prueba de laboratorio en sangre que permita el diagnostico de psoriasis. 
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Comorbilidades  en  la  psoriasis  y  su  relación  con  las  enfermedades cardiovasculares  

La  psoriasis  generalmente  afecta  la  piel,  pero  también  puede  afectar  las articulaciones  y  se  ha  asociado  con  una  serie  de  enfermedades.  La inflamación no se limita a la piel psoriásica y se ha demostrado que afecta a diferentes sistemas de órganos. Por tanto, se ha postulado que la psoriasis es  una  entidad  sistémica  más  que  una  enfermedad  exclusivamente dermatológica.  En  comparación  con  los  sujetos  de  control,  los  pacientes con  psoriasis  presentan  un  aumento  de  la  hiperlipidemia,  hipertensión, enfermedad de las arterias coronarias, diabetes tipo 2 y aumento del índice de masa corporal. El síndrome metabólico es más frecuente en pacientes con  psoriasis(11).  Las  placas  coronarias  también  son  dos  veces  más comunes en los pacientes con psoriasis en comparación con los sujetos de control(11).  Varios  estudios  grandes  han  demostrado  una  mayor prevalencia  de  diabetes  y  enfermedades  cardiovasculares  que  se correlacionan con la gravedad de la psoriasis(12). Hay opiniones divididas sobre la contribución de la psoriasis como factor de riesgo cardiovascular independiente(12);  sin  embargo,  la  evidencia  colectiva  respalda  que  la psoriasis  aumenta  de  forma  independiente  el  riesgo  de  infarto  de miocardio,  accidente  cerebrovascular  y  muerte  por  enfermedad cardiovascular (ECV) (13). Además, se descubrió que el riesgo se aplica también en menor medida a los pacientes con psoriasis leve.(14) La inflamación vascular evaluada mediante tomografía computarizada por emisión de positrones con 18F-fluorodesoxiglucosa (PET / TC con 18F-FDG) encontró que la duración de la psoriasis es un factor de predicción negativo.  Se  sugirió  que  los  efectos  acumulativos  de  la  inflamación crónica  de  bajo  grado  podrían  acelerar  el  desarrollo  de  la  enfermedad vascular(15).  En  un  estudio  de  Metha  et  al.,  La  inflamación  sistémica  y vascular  en  seis  pacientes  con  psoriasis  moderada  a  grave  se  cuantificó mediante FDG-PET / CT. Los focos de inflamación se registraron como se esperaba en la piel, las articulaciones y los tendones. Además, la captación de  FDG  en  el  hígado  y  la  aorta  reveló  una  inflamación  sistémica subclínica(13).  Además,  los  valores  de  captación  estandarizados  se redujeron  en  el  hígado,  el  bazo  y  la  aorta  después  del  tratamiento  con ustekinumab. Se propuso un nuevo biomarcador para evaluar el riesgo de ECV  en  pacientes  con  psoriasis  mediante  espectroscopia  de  resonancia magnética nuclear. La señal que se origina en los residuos de glucano N-acetilglucosamina  denominados  GlycA  en  pacientes  con  psoriasis  se asoció con la gravedad de la psoriasis y la ECV subclínica, y se demostró que se reduce en respuesta al tratamiento eficaz de la psoriasis. 

La inflamación psoriásica de las articulaciones produce artritis psoriásica (PsA). Las manifestaciones cutáneas generalmente preceden a la AP, que comparte la cronicidad inflamatoria de la psoriasis y requiere terapias
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sistémicas  debido  a  una  posible  progresión  destructiva.  La  artritis psoriásica se desarrolla hasta en un 40% de los pacientes con psoriasis. Se cree  que  alrededor  del  15%  de  los  pacientes  con  psoriasis  tienen  artritis psoriásica  no  diagnosticada.  Clínicamente  se  presenta  con  dactilitis  y entesitis  en  patrones  oligoarticulares  o  poliarticulares.  La  variante poliarticular  se  asocia  con  frecuencia  con  la  afectación  de  las  uñas.  Las uñas  son  apéndices  dérmicos  especializados  que  también  pueden  verse afectados por la inflamación psoriásica. Se ha informado que la psoriasis ungueal afecta a más de la mitad de los pacientes con psoriasis y puede presentarse como la única manifestación de la psoriasis en el 5-10% de los pacientes.  La  presentación  clínica  de  la  psoriasis  ungueal  depende  de  la estructura afectada por el proceso inflamatorio. La afectación de la matriz ungueal se presenta como picaduras, leuconiquia y onicodistrofia, mientras que  la  inflamación  del  lecho  ungueal  se  presenta  como  decoloración  de gotas  de  aceite,  hemorragias  en  astilla  y  onicólisis.  La  afectación psoriásica de las uñas se asocia con la afectación articular. 

Además de un mayor riesgo de enfermedad cardiometabólica, la psoriasis se ha asociado con una mayor prevalencia de enfermedad renal crónica y gastrointestinal. Los loci de susceptibilidad compartidos entre la psoriasis y  la  enfermedad  inflamatoria  intestinal  apoyan  esta  asociación,  en particular con respecto a la enfermedad de Crohn. Se ha informado de una asociación con enfermedad hepática leve, que se correlaciona con estudios de imagen. La psoriasis puede ser un factor de riesgo de nefropatía crónica y  nefropatía  terminal,  independientemente  de  los  factores  de  riesgo tradicionales  (demográficos,  cardiovasculares  o  relacionados  con fármacos). 

En conjunto, los diferentes factores que contribuyen a la psoriasis como enfermedad sistémica pueden tener un efecto dramático en la calidad de vida de los pacientes y su carga de enfermedad. El deterioro de la psoriasis en  la  calidad  de  vida  psicológica  es  comparable  al  cáncer,  el  infarto  de miocardio  y  la  depresión.  Se  cree  que  la  alta  carga  de  la  enfermedad  se debe  a  los  síntomas  de  la  enfermedad,  que  incluyen  dolor,  prurito  y sangrado,  además  de  las  enfermedades  asociadas  antes  mencionadas.  El impacto de la psoriasis en la salud psicológica y mental es actualmente una consideración importante debido a las implicaciones de la enfermedad en el bienestar social y el tratamiento. Los pacientes con psoriasis tienen una mayor prevalencia de depresión y ansiedad e ideación suicidio. 

Tratamiento  

La  psoriasis  es  una  enfermedad  crónica  recidivante,  que  a  menudo requiere  una  terapia  a  largo  plazo.  La  elección  de  la  terapia  para  la psoriasis  está  determinada  por  la  gravedad  de  la  enfermedad,  las comorbilidades y el acceso a la atención médica. Los pacientes psoriásicos se clasifican con frecuencia en dos grupos: psoriasis leve o moderada a
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grave, según la gravedad clínica de las lesiones, el porcentaje de superficie corporal afectada y la calidad de vida del paciente(16). La gravedad de la enfermedad  clínica  y  la  respuesta  al  tratamiento  se  pueden  clasificar mediante una serie de puntuaciones diferentes. La puntuación PASI se ha utilizado  ampliamente  en  ensayos  clínicos,  especialmente  en  los relacionados con el desarrollo de fármacos biológicos. 

La  psoriasis  leve  a  moderada  se  puede  tratar  por  vía  tópica  con  una combinación  de  glucocorticoides,  análogos  de  vitamina  D  y fototerapia.  La  psoriasis  de  moderada  a  grave  a  menudo  requiere  un tratamiento  sistémico.  La  presencia  de  comorbilidades  como  psoriasis artritis también es muy relevante en la selección del tratamiento. 

Varios  informes  de  casos  y  series  de  casos  han  sugerido  que  la amigdalectomía  tiene  un  efecto  terapéutico  en  pacientes  con  psoriasis guttata y psoriasis en placas(17). Una revisión sistemática concluyó que la evidencia  es  insuficiente  para  hacer  recomendaciones  terapéuticas generales  para  la  amigdalectomía,  excepto  para  pacientes  seleccionados con  psoriasis  recalcitrante,  que  está  claramente  asociada  a  amigdalitis. 

Hasta la fecha, un único ensayo clínico controlado y aleatorizado mostró que la amigdalectomía produjo una mejora significativa en los pacientes con  psoriasis  en  placas  en  un  período  de  seguimiento  de  dos años. Además, se evaluó la misma cohorte para evaluar el impacto de la mejoría  clínica  después  de  la  amigdalectomía  en  la  calidad  de  vida.  El estudio informó una mejora del 50% en la calidad de vida relacionada con la  salud  y  una  mejora  media  del  59%  en  el  estrés  inducido  por  la psoriasis. El 87% de los pacientes sometidos al procedimiento consideró útil la amigdalectomía. 

Medicamentos disponibles para la terapia de psoriasis En  los  últimos  años,  un  desarrollo  acelerado  de  las  terapias  para  la psoriasis  ha  dado  lugar  a  fármacos  biológicos  dirigidos  avanzados.  El metotrexato  (MTX),  la  ciclosporina A  y  los  retinoides  son  opciones  de tratamiento  sistémico  tradicionales  para  la  psoriasis.  Todos  los  primeros son  medicamentos  orales  con  la  excepción  del  MTX,  que  también  está disponible para administración subcutánea. 

El  metotrexato  es  un  análogo  del  ácido  fólico  que  inhibe  la  síntesis  de ADN  al  bloquear  la  biosíntesis  de  timidina  y  purina.  La  dosis  inicial recomendada de 7,5 a 10 mg / semana puede aumentarse hasta un máximo de 25 mg / semana(17).   Los efectos secundarios más comunes incluyen náuseas, leucopenia y elevación de las transaminasas hepáticas. A pesar de los  posibles  efectos  secundarios  y  su  teratotoxicidad,  sigue  siendo  un fármaco  de  primera  línea  rentable  y  de  uso  frecuente,  y  la  estrecha monitorización de la función hepática y el recuento sanguíneo completo
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hacen factible una administración a largo plazo. 

La ciclosporina es un inmunosupresor que inhibe las células T del grupo de  los  inhibidores  de  la  calcineurina.  La  ciclosporina  es  eficaz  como inductor de la remisión en la psoriasis y como terapia de mantenimiento hasta por dos años. La hipertensión, la toxicidad renal y el cáncer de piel no  melanoma  son  efectos  secundarios  potenciales  importantes.  La nefrotoxicidad  está  relacionada  con  la  duración  del  tratamiento  y  la dosis.  La  ciclosporina  se  emplea  como  terapia  intermitente  a  corto plazo. La dosis es de 2,5 a 5,0 mg / kg de peso corporal hasta por 10 a 16 

semanas. Se recomienda disminuir gradualmente el fármaco para prevenir recaídas. 

Los retinoides son moléculas relacionadas con la vitamina A naturales o sintéticas.  La  acitretina  es  el  retinoide  utilizado  en  el  tratamiento  de  la psoriasis.  Afecta  a  los  procesos  de  transcripción  actuando  a  través  de receptores  nucleares  y  normaliza  la  proliferación  y  diferenciación  de queratinocitos.   La acitretina se administra inicialmente a razón de 0.3 a 0.5 mg / kg de peso corporal por día. La dosis máxima es de 1 mg / kg de peso corporal al día. La queilitis es el efecto secundario más común que aparece  de  forma  dependiente  de  la  dosis  en  todos  los  pacientes.  Otros efectos adversos incluyen conjuntivitis, hepatitis y teratogenicidad. 

Los  ésteres  de  ácido  fumárico  son  moléculas  pequeñas  con  propiedades inmunomoduladoras y antiinflamatorias. El mecanismo de acción exacto no  se  ha  aclarado,  pero  se  cree  que  implica  una  interacción  con  el glutatión, que, entre otros mecanismos, inhibe la actividad transcripcional de  NF-κB.    Los  efectos  secundarios  más  frecuentes  son  los  síntomas gastrointestinales y el enrojecimiento, que generalmente son de gravedad leve, se resuelven con el tiempo y están relacionados con la dosis. Además, pueden  disminuir  los  recuentos  de  linfocitos  y  leucocitos.  Por  tanto,  se recomienda  realizar  un  hemograma  completo  antes  del  inicio  del tratamiento. 

Apremilast, un inhibidor de la fosfodiesterasa-4, inhibe la hidrolización del segundo  mensajero  cAMP.  Esto  conduce  a  la  expresión  reducida  de  las citocinas proinflamatorias TNF-α, IFN0γ e IL-12, y aumenta los niveles de IL-10. Se demostró que apremilast tiene amplios efectos antiinflamatorios sobre  queratinocitos,  fibroblastos  y  células  endoteliales.    No  se  requiere una  monitorización  rutinaria  de  los  parámetros  hematológicos  para apremilast,  que  es  una  ventaja  importante  en  comparación  con  otros fármacos mencionados anteriormente.  Los eventos adversos más comunes afectaron  al  tracto  gastrointestinal  (náuseas  y  diarrea)  y  al  tracto respiratorio superior (infecciones y nasofaringitis). Estos efectos fueron de naturaleza leve y se resolvieron espontáneamente con el tiempo. 

Los  fármacos  sistémicos  tradicionales  son  inmunomoduladores,  que  a excepción de apremilast requieren un estrecho seguimiento clínico debido
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a los efectos secundarios frecuentes que afectan principalmente al riñón y al  hígado.  El  metotrexato  y  la  ciclosporina  son  las  únicas  terapias sistémicas  para  las  psoriasis  incluidas  en  la  Lista  Modelo  de Medicamentos Esenciales de la Organización Mundial de la Salud (OMS). 

Los  posibles  efectos  secundarios  de  los  ésteres  de  ácido  fumárico  y apremilast no suelen poner en peligro la vida, pero pueden ser suficientes para justificar la interrupción. 

Medicamentos biológicos  

En  el  contexto  del  tratamiento  de  la  psoriasis,  el  uso  actual  del  término productos biológicos se refiere a moléculas diseñadas de manera compleja que  incluyen  anticuerpos  monoclonales  y  proteínas  de  fusión receptoras.  Los  productos  biológicos  son  diferentes  de  las  terapias sistémicas  descritas  anteriormente  en  que  se  dirigen  a  vías  inflamatorias específicas  y  se  administran  por  vía  subcutánea  (sc)  (o  intravenosa,  es decir,  infliximab)  en  diferentes  programas  semanales.  Actualmente,  los productos biológicos se dirigen a dos vías cruciales en el desarrollo y la cronicidad de la placa psoriásica: el eje IL-23 / Th17 y la señalización de TNF-α. 

Los  inhibidores  de  TNF-α  han  estado  disponibles  durante  más  de  una década. Se consideran los productos biológicos de primera generación y son eficaces para la psoriasis en placas y la artritis psoriásica.  Actualmente hay  cuatro  medicamentos  en  esta  categoría:  etanercept,  infliximab, adalimumab  y  certolizumab.  El  etanercept  es  único  en  la  categoría  de productos  biológicos  porque  no  es  un  anticuerpo  monoclonal,  sino  una proteína  de  fusión  humana  recombinante.  Infliximab  es  un  anticuerpo IgG1  monoclonal  quimérico  y  adalimumab  es  un  anticuerpo  IgG1 

monoclonal completamente humano. Neutralizan la actividad del TNF-α 

al  unirse  a  su  forma  soluble  y  unida  a  la  membrana.  Estos  fármacos  se emplean  particularmente  para  tratar  la  artritis  psoriásica  y  muestran  una eficacia similar. 

IL-23  es  un  dímero  compuesto  por  p40  y  p19.  El  primer  biológico aprobado para la psoriasis vulgar después de los inhibidores de TNF-α fue ustekinumab,  que  es  un  anticuerpo  monoclonal  dirigido  contra  la subunidad p40. 

Hasta  ahora,  se  encuentran  disponibles  tres  anticuerpos  monoclonales humanos  dirigidos  a  IL-17.  Secukinumab  e  ixekizumab  bloquean IL-17A;  mientras  que  brodalumab  está  dirigido  contra  el  receptor A  de IL-17. 

 93

 Bibliografia

 1. Parisi  R,  Symmons  DPM,  Griffiths  CEM,  Ashcroft  DM.  Global epidemiology  of  psoriasis:  a  systematic  review  of  incidence  and prevalence. J Invest Dermatol. febrero de 2013;133(2):377-85. 

 2. Rachakonda  TD,  Schupp  CW,  Armstrong  AW.  Psoriasis  prevalence among  adults  in  the  United  States.  J  Am  Acad  Dermatol.  marzo  de 2014;70(3):512-6. 

 3. Armstrong AW,  Read  C.  Pathophysiology,  Clinical  Presentation,  and Treatment  of  Psoriasis:  A  Review.  JAMA.  19  de  mayo  de 2020;323(19):1945-60. 

 4. Morizane  S,  Yamasaki  K,  Mühleisen  B,  Kotol  PF,  Murakami  M, Aoyama Y, et al. Cathelicidin antimicrobial peptide LL-37 in psoriasis enables  keratinocyte  reactivity  against  TLR9  ligands.  J  Invest Dermatol. enero de 2012;132(1):135-43. 

 5. Lee JS, Tato CM, Joyce-Shaikh B, Gulen MF, Cayatte C, Chen Y, et al. 

 Interleukin-23-Independent  IL-17  Production  Regulates  Intestinal Epithelial  Permeability.  Immunity.  20  de  octubre  de 2015;43(4):727-38. 

 6. Leung DY, Travers JB, Giorno R, Norris DA, Skinner R, Aelion J, et al. 

 Evidence  for  a  streptococcal  superantigen-driven  process  in  acute guttate psoriasis. J Clin Invest. noviembre de 1995;96(5):2106-12. 

 7. Bachelez H. Pustular Psoriasis: The Dawn of a New Era. Acta Derm Venereol. 30 de enero de 2020;100(3):adv00034. 

 8. Johnston A, Xing X, Wolterink L, Barnes DH, Yin Z, Reingold L, et al. 

 IL-1  and  IL-36  are  dominant  cytokines  in  generalized  pustular psoriasis. J Allergy Clin Immunol. julio de 2017;140(1):109-20. 

 9. Berkhout DJC, Klaassen P, Niemarkt HJ, de Boode WP, Cossey V, van Goudoever  JB,  et  al.  Risk  Factors  for  Necrotizing  Enterocolitis:  A Prospective Multicenter Case-Control Study. Neonatology. 11 de julio de 2018;114(3):277-84. 

 10. Kim WB, Jerome D, Yeung J. Diagnosis and management of psoriasis. 

 Can Fam Physician Med Fam Can. abril de 2017;63(4):278-85. 

 11. Gaeta M, Castelvecchio S, Ricci C, Pigatto P, Pellissero G, Cappato R. 

 Role of psoriasis as independent predictor of cardiovascular disease: a meta-regression  analysis.  Int  J  Cardiol.  3  de  octubre  de 2013;168(3):2282-8. 

 12. Gu W-J, Weng C-L, Zhao Y-T, Liu Q-H, Yin R-X. Psoriasis and risk of cardiovascular  disease:  a  meta-analysis  of  cohort  studies.  Int  J 

 Cardiol. 12 de octubre de 2013;168(5):4992-6. 

 13. Horreau C, Pouplard C, Brenaut E, Barnetche T, Misery L, Cribier B, et  al.  Cardiovascular  morbidity  and  mortality  in  psoriasis  and psoriatic arthritis: a systematic literature review. J Eur Acad Dermatol Venereol JEADV. agosto de 2013;27 Suppl 3:12-29. 

 14. Miller  IM,  Ellervik  C,  Yazdanyar  S,  Jemec  GBE.  Meta-analysis  of psoriasis,  cardiovascular  disease,  and  associated  risk  factors.  J  Am Acad Dermatol. diciembre de 2013;69(6):1014-24. 

 94

 Bibliografia

 15. Xu T, Zhang Y-H. Association of psoriasis with stroke and myocardial infarction: meta-analysis of cohort studies. Br J Dermatol. diciembre de 2012;167(6):1345-50. 

 16. Rousset L, Halioua B. Stress and psoriasis. Int J Dermatol. octubre de 2018;57(10):1165-72. 

 17. Kaushik SB, Lebwohl MG. Psoriasis: Which therapy for which patient: Psoriasis  comorbidities  and  preferred  systemic  agents.  J  Am  Acad Dermatol. enero de 2019;80(1):27-40. 

 95


 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 13

CAPÍTULO 6 

 Manejo de Mano con Lesión Tendinosa 

 Víctor Hugo Landázuri Males 

 Sofía Carolina León Cárdenas 
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Introducción 

Los  accidentes  de  tendones  son  la  dificultad  más  esencial  en  pacientes ortopédicos  y  traumatizados.  Los  accidentes  máximos  son  accidentes abiertos  en  los  tendones  flexores  o  extensores,  sin  embargo,  accidentes mucho  menos  frecuentes,  por  ejemplo,  daños  en  la  vaina  y  polea  del tendón  de  la  máquina  práctica  o  avulsiones  sordas,  también  deben considerarse. Después de un examen médico, la ecografía y la resonancia magnética han demostrado ser dispositivos de diagnóstico fundamentales. 

Las  lesiones  de  los  tendones  en  casos  máximos  requieren  reparación quirúrgica,  las  avulsiones  del  tendón  extensor  de  las  falanges  distales pueden recibir un remedio conservador. las lesiones de la vaina del tendón flexor o los accidentes de una sola polea se tratan de forma conservadora y un par de accidentes de polea consiguen una reparación quirúrgica. en la ruta  postoperatoria  de  las  lesiones  del  tendón  flexor,  el  precepto  del movimiento  pasivo  temprano  es  fundamental  para  provocar  una recuperación del tendón “intrínseca” y asegurar efectos finales brillantes. 

Muchas  sustancias  se  evaluaron  para  comparar  si  progresaban  en  la recuperación  del  tendón;  sin  embargo,  se  han  localizado  pocas  pruebas. 

aunque  el  ácido  hialurónico  también  puede  mejorar  la  restauración intrínseca del tendón. 

Lesiones de tendones 

La  mano,  debido  al  hecho  de  que  el  órgano  de  ejecución  humano,  se encuentra  en  el  medio  de  los  deportes  de  la  vida  cotidiana  en  las profesiones  y  actividades  deportivas.  en  este  asombroso  papel,  la  mano está continuamente expuesta a lesiones y uso excesivo. Con el cambio de nuestra  sociedad  de  una  sociedad  industrial  a  una  sociedad  basada principalmente en los transportistas, ahora no se ha detectado un supuesto menor de accidentes de mano, probablemente debido a un crecimiento en las actividades personales, en conjunto con las actividades deportivas y el bricolaje. sus propias pinturas. Las lesiones tendinosas tienen una función 2d (29%), mientras que las fracturas son la 1ª (40-2%) y las lesiones de poros y piel son el 0,33 de todos los pacientes atendidos por accidentes en las manos. Incluso a pesar de que el satisfactorio 2% de los pacientes están hospitalizados,  los  accidentes  de  manos,  especialmente  las  lesiones  de tendones,  juegan  una  función  clave  en  el  tratamiento  ortopédico  y estresante.  Las  lesiones  degenerativas  también  tienen  que  importar.  Los estilos de lesión se diferencian en lesiones abiertas o cerradas, cortantes o contundentes, preocupantes o degenerativas, así como lesiones en la parte dorsal  o  palmar.  La  importancia  de  la  polea  de  aponeurosis  palmar aumentará drásticamente en el caso de la ausencia de una polea anular. La aponeurosis palmar que tiene una electricidad de rotura de dieciséis, cinco kg  es  superior  a  la  polea A2  con  una  energía  de  rotura  de  14  kg.  Si  las poleas A2  y A4  están  ausentes,  hay  una  falta  enorme  de  flexión  de  los dedos. 
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Lesión del tendón extensor 

Un daño en el tendón extensor es una reducción o desgarro de uno de los tendones  extensores.  debido  a  este  daño,  hay  una  incapacidad  para agrandar  completa  y  enérgicamente  la  muñeca  y  /  o  las  palmas.  Los tendones extensores se colocan en la región dorsal de la mano y los dedos. 

La  función  de  esos  tendones  es  extender  la  muñeca  y  los  brazos.  De acuerdo con Kleinert y Verdan (1983), hay ocho zonas anatómicas en las que se divide el mecanismo extensor de las palmas y la muñeca. La zona de números inusuales habla con los accidentes en las articulaciones y la zona de cantidad par habla con los segmentos entre las articulaciones. 

Zona I: junta AID. 

Zona II: falange media. 

Zona III: articulación AIP. 

Zona IV: falange proximal. 

Zona V: Junta MCF. 

Zona VI: metacarpianos 

Zona VII: muñeca (carpo y retináculo extensor). 

Zona VIII: un tercio distal del antebrazo. 
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Manejo de la lesión del tendón extensor 

La selección del tratamiento depende del grado de lesión. En la moda, las lesiones  abiertas  y  las  roturas  completas  exigen  un  remedio  quirúrgico. 

Los  accidentes  cerrados  y  los  tendones  lacerados  parciales  requieren entablillado. El desafío del fisioterapeuta es mejorar la funcionalidad de la mano,  para  ganar  la  situación  previa  al  daño.  esto  podría  lograrse ampliando  paso  a  paso  la  variedad  de  movimientos.  Para  obtener  un resultado  viable  excelente,  es  fundamental  adaptar  el  programa  de rehabilitación al individuo. 

Las lesiones del tendón extensor requieren inmovilización (transfixión o un yeso "intrínseco plus"). Las investigaciones muestran resultados finales similares para las lesiones de Verdana tipo II-IV. mientras que los tipos V-VII  parecen  tener  mejores  resultados  finales  si  se  tratan  con  cuidados posteriores dinámicos. Se permite el movimiento práctico libre después de 5  semanas,  la  publicidad  completa  después  de  3-4  meses.  Se  busca  una 

"restauración  intrínseca  del  tendón",  que  requiere  tensión  de  tensión intermitente  ejecutada  a  través  del  "movimiento  pasivo  temprano" 

recientemente,  tensión  de  tensión  ejecutada  a  través  del  "movimiento pasivo temprano" recientemente, esquemas de postratamiento progresivos mayores postulan la flexión energética del tendón inmediatamente después operación  quirúrgica,  sin  embargo,  todavía  no  se  ha  establecido típicamente  los  accidentes  aislados  de  tipo  II-IV  se  manejaron  con esquemas  de  movimiento  dinámico  temprano  en  todos  los  centros  de operación  quirúrgica  de  la  mano;  Los  accidentes  mixtos  se  trataron  de forma  dinámica  inmediatamente  después  de  la  intervención  quirúrgica  a través  del  55%  de  los  centros  entrevistados.  El  cuidado  posterior  de  la polea  plástica  se  trata  con  2  semanas  de  inmovilización,  observándose cómo  un  remedio  útil  temprano  el  uso  de  un  soporte  de  polea  exterior, primero  como  un  anillo  termoplástico  y  luego  a  través  de  una  cinta protectora. 

Lesión del tendón flexor 

La  flexión  de  las  palmas  se  realiza  mediante  tendones  a  saber.  flexor superficial de los dedos (FSD) y flexor profundo de los dedos (FPD). El flexor de los dedos superficial se divide en deslizamientos radial y cubital
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antes de la inserción en la falange central. El flexor profundo de los dedos se inserta en la cosa volar, cerca de la parte inferior, de la falange distal del dedo respectivo. Los tendones flexores de la mano se dividen en 5 zonas: Zona I: se extiende desde la parte superior del dedo hasta la inserción del flexor superficial de los dedos. 

Zona II: se extiende desde la inserción del flexor superficial de los dedos hasta el pliegue palmar distal. 

Zona  III:  se  extiende  desde  el  pliegue  palmar  distal  tanto  como  el retináculo flexor. 

Zona IV: esta área se encuentra debajo del retináculo flexor. 

Zona V: se extiende desde el borde proximal del retináculo flexor hasta la unión musculotendinosa de los tejidos del músculo flexor. 

Los  tendones  se  curan  con  la  ayuda  de  mecanismos  intrínsecos  y extrínsecos.  El  mecanismo  extrínseco  de  recuperación  es  a  través  de  las células de fibroblastos en los tejidos circundantes y es responsable de la formación  de  adherencias,  mientras  que  un  mecanismo  intrínseco  de restauración  se  debe  a  los  tenocitos  presentes  dentro  del  tendón.  Los ejercicios de deslizamiento del tendón después de la reparación del tendón promueven  el  mecanismo  intrínseco  de  recuperación  e  inhiben  el mecanismo  extrínseco  de  restauración,  evitando  en  consecuencia  la formación de adherencias reparadoras del tendón. 

Manejo de la lesión del tendón flexor 

Por  lo  general,  la  reparación  del  tendón  flexor  se  lleva  a  cabo  en  una instalación de emergencia. En casos que incluyen traumatismos sucios o lesiones  por  aplastamiento,  se  debe  terminar  el  desbridamiento  para convertir  una  herida  infectada  en  una  herida  purificadora.  todos  los accidentes  (fractura,  pérdida  de  piel  y  poros,  haces  neurovasculares)  se reparan al mismo tiempo que la reparación del tendón flexor. pero, si el profesional de la salud ahora no posee suficiente conocimiento para tratar tales lesiones, es realmente útil posponer la restauración hasta el momento
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posterior  adecuado.  Todos  los  tendones  flexores  lesionados  deben repararse mediante el uso de dispositivos adecuados y bajo aumento en un quirófano,  lo  que  permite  la  reparación  atraumática  de  dichos  tendones. 

Está  indicada  la  limpieza  de  la  herida  antes  de  la  tenorrafia  y,  en determinadas  circunstancias,  la  administración  de  antibióticos  por  vía intravenosa  simplemente  antes,  durante  y  seis  horas  después  del tratamiento  quirúrgico.  La  reparación  del  tendón  se  completa  bajo anestesia de bloqueo axilar junto con un torniquete neumático realizado en la extensión del brazo. 

El torniquete se suelta justo antes del cierre de la herida para realizar la hemostasia y, por lo tanto, prevenir la formación de hematoma, infección, capacidad de adhesión y fibrosis. Las complicaciones más preocupantes en el  procedimiento  quirúrgico  del  tendón  flexor  son  las  adherencias  y  la dehiscencia de la sutura, quizás debido al movimiento activo inicial. esta es una expresión de la “recuperación del tendón extrínseco”, caracterizada por  una  fase  inflamatoria  distintiva  con  la  migración  de  fibroblastos peritendinosos.  Para  la  restauración  intrínseca,  es  importante  un  sistema intacto de vaina del tendón y poleas, lo que produce un entorno similar al líquido sinovial que respalda el procedimiento de recuperación hasta que se regenera la máquina vascular. El frotamiento del tendón junto a la vaina del tendón bombea líquido sinovial nutritivo hacia los tenocitos y se evitan las adherencias. 

Vaina tendinosa y sistema de tracción 

Los accidentes de la vaina del tendón y del dispositivo de polea se asocian regularmente con accidentes del tendón flexor. En lesiones abiertas, esas estructuras deben repararse con la mayor precisión posible para garantizar el  rendimiento  biomecánico  y  las  vitaminas  del  tendón.  Los  accidentes cerrados, principalmente lesiones de polea y ligamento C, no son hallazgos inusuales  en  los  atletas  (escaladores)  y  son  más  prácticos  en  diferentes compañías de pacientes. Este dispositivo consta de cinco poleas anulares y tres  poleas  cruciformes.  las  poleas  anulares  primaria,  1/3  y  5ª  surgen respectivamente de la placa volar de las articulaciones metacarpofalángicas (MCF),  la  articulación  interfalángica  proximal  (AIP)  y  la  articulación interfalángica  distal  (AID).  Las  últimas  poleas  anulares  2ª  y  4ª  surgen respectivamente de la falange proximal y media; esas dos poleas son más gruesas  y  anchas  que  la  relajación.  entre  la  segunda  y  la  tercera  poleas anulares se coloca la primera polea cruciforme; entre las poleas anulares de  1/3  y  la  cuarta  se  encuentra  la  segunda  polea  cruciforme,  y  la  polea cruciforme de 1/3 se encuentra próxima a la articulación DIP. La polea de aponeurosis palmar colocada en la parte distal de las fibras transversales de la  aponeurosis  palmar,  justo  cerca  del  comienzo  de  la  vaina  sinovial membranosa, debe considerarse parte del sistema de poleas de los dedos; en  cada  faceta  de  la  vaina  sinovial,  las  fibras  verticales  la  anclan  al ligamento metacarpiano transversal profundo. 
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El dispositivo de polea fibrosa digital mantiene los tendones flexores cerca del hueso, lo que permite una flexión completa del dedo. La importancia de la polea de aponeurosis palmar aumentará sustancialmente en el caso de la ausencia de una polea anular. 

Pronóstico de accidentes de tendones 

En  comparación  con  los  accidentes  cerrados,  las  lesiones  abiertas  son fáciles  de  diagnosticar.  Los  accidentes  cerrados,  en  particular,  deben considerarse con cautela, ahora no es más efectivo para obtener un análisis seleccionado,  sino  también  para  localizar  la  ubicación  topográfica  del daño.  En  los  exámenes  clínicos  de  las  laceraciones,  es  necesario comprender  que  incluso  los  cortes  pequeños  pueden  provocar  un  daño excesivo debajo de la superficie. La característica de los tendones FSD y FPD  debe  examinarse  por  separado.  Se  deben  excluir  los  accidentes concomitantes  del  haz  de  nervios  y  vasos  o  las  lesiones  de  la  cápsula articular abierta combinadas con lesiones de la placa palmar. Además del examen médico, la ecografía y la resonancia magnética (RM) son equipos bien establecidos para detectar lesiones de tendones cerrados, además de evaluar accidentes en las poleas y las vainas de los tendones. La ecografía
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se  realiza  en  posición  supina  con  planos  longitudinal  y  transversal mediante el uso de un transductor lineal (10-13 MHz). 

Para mejorar la señal, se utiliza una almohadilla de separación de gel o un examen  en  un  recipiente  de  agua  caliente.  es  más  eficaz  en  casos  poco comunes  si  se  desea  realizar  una  resonancia  magnética  [o  tomografía computarizada  (TC)]  adicional.  Una  gran  ventaja  del  ultrasonido  es  la posibilidad de un examen dinámico, que puede demostrar las excursiones de  los  tendones  a  través  de  una  “flexión  con  presión”  más  alta  que  una técnica  estática.  además,  los  procesos  inflamatorios  pueden  validarse  sin problemas  (derrame,  flujo  sanguíneo  expandido)  y  también  se  pueden visualizar y detectar celulitis, quistes ganglionares y flemón. El análisis de una lesión de polea se realiza en flexión forzada del dedo, lo que significa tensión  activa  del  dedo  hacia  el  transductor.  De  este  modo,  se  pueden realizar  cuantificaciones  de  la  distancia  mejorada  entre  el  hueso  y  el tendón flexor, como se ve en las roturas de polea. Si no se puede hacer un pronóstico único, el uso de la ecografía, la tomografía computarizada y la resonancia magnética están disponibles como herramientas de diagnóstico diferentes.  La  ecografía  tiene  la  ventaja  de  que  se  pueden  realizar exploraciones  dinámicas.  utilizando  la  resonancia  magnética,  una  más específica se puede realizar la diferenciación de abordajes inflamatorios o edema sometido-traumático. 
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CAPÍTULO 7 

 Infección por Virus de Papiloma Humano en Cavidad Oral  

 María Dolores Giler Álvarez 
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Introducción 

El  virus  del  papiloma  humano  (VPH)  forma  parte  de  un  grupo  de  virus ADN  heterogéneo  llamados  papillomaviridae;  este  virus,  es  causante  de múltiples lesiones hiperplásicas, verrucosas y papilomatosas de las células epiteliales de piel y mucosas. Tiene un tamaño aproximado de 50 nm de diámetro.  Su  única  molécula  de  ADN  de  doble  cadena,  presenta aproximadamente 8,000 pares de bases. Existen más de 120 tipos de VPH, de solo 100 se conoce su secuencia genómica completa . Los dos géneros de VPH más importantes son los papilomavirus alpha (ð) y los beta (ß), la mayoría de los virus que infectan el área genital pertenecen al género alpha 

,  según  sus  características  clínicas,  los  VPH  se  pueden  subdividir  en cutáneos  y  de  mucosa  .  El  VPH  es  un  factor  de  riesgo  para  desarrollar cáncer  cervicouterino  y  algunas  verrugas  en  piel  y  mucosas.  Se  han llevado a cabo numerosas investigaciones en esta área, lo cual nos lleva a tener  amplio  acceso  a  esta  información;  sin  embargo,  no  pasa  lo  mismo con la estomatología, aunque las infecciones por este virus son frecuentes en  la  cavidad  oral,  este  campo  de  la  medicina  se  encuentra  en  estudio, debido  a  esto  la  información  sobre  el  tema  no  es  concluyente,  esta situación  nos  ha  llevado  a  realizar  una  revisión  y  actualización  de  la literatura  referente  a  la  presencia  del  VPH  en  la  cavidad  oral,  con  la finalidad  de  que  el  estomatólogo  conozca  las  generalidades  acerca  del VPH y trate las lesiones de una manera informada.(1) La  infección  por  el  virus  del  papiloma  humano  es  la  infección  de transmisión sexual más común. Esta es causada por el virus del papiloma humano (VPH). 

El  VPH  puede  causar  verrugas  genitales  y  llevar  a  cáncer  de  cuello uterino. Ciertos tipos de VPH pueden ocasionar una infección en la boca y la garganta. En algunas personas, esto puede provocar cáncer bucal. 

Causas 

Se piensa que el VPH bucal se disemina principalmente a través del sexo oral y los besos profundos con lengua. El virus se pasa de una persona a
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otra durante la actividad sexual. 

Su riesgo de contraer la infección aumenta si usted: 

• Tiene más parejas sexuales 

• Consume tabaco o alcohol 

• Tiene un sistema inmunitario débil 

• Es más probable que los hombres tengan una infección bucal por VPH 

que las mujeres. 

Se sabe que ciertos tipos de VPH causan cáncer de la garganta o laringe. 

Esto se denomina cáncer orofaríngeo. El VPH-16 se asocia comúnmente con casi todos los cánceres bucales. (2) 

Síntomas 

La infección bucal por VPH no muestra síntomas. Usted puede tener VPH 

sin siquiera saberlo. Puede transmitir el virus debido a que no sabe que lo tiene. 

La  mayoría  de  las  personas  que  desarrollan  cáncer  orofaríngeo  por  una infección por VPH, han tenido la infección por mucho tiempo. 

Los síntomas del cáncer orofaríngeo pueden incluir: 

• Sonidos respiratorios (agudos) anormales 

• Tos 

• Tos con sangre 

• Problemas para tragar, dolor al tragar 

• Dolor  de  garganta  que  dura  más  de  2  a  3  semanas,  incluso  con antibióticos 

• Ronquera que no mejora en 3 a 4 semanas 

• Nódulos linfáticos inflamados 

• Zona blanca o roja (lesión) en las amígdalas 

• Dolor o inflamación en la mandíbula 

• Protuberancia en el cuello o la mejilla 

• Pérdida de peso inexplicable  

• Pruebas y exámenes.(3) 

Una infección bucal por VPH no presenta síntomas y no se puede detectar por un examen. 

Si  tiene  síntomas  que  le  preocupan,  esto  no  significa  que  tenga  cáncer, pero  debería  consultar  a  su  proveedor  de  atención  médica  para  que  lo revise. 

Es  posible  que  sea  sometido  a  un  examen  físico.  Su  proveedor  puede examinar la zona de su boca. Se le puede preguntar acerca de su historial médico y cualquier síntoma que haya notado. 

El proveedor puede observar su garganta o nariz usando una sonda flexible con una pequeña cámara en el extremo. 
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Si  su  proveedor  sospecha  de  la  presencia  de  cáncer,  se  pueden  ordenar otros exámenes, tales como: 

• Biopsia  del  tumor  sospechoso.  Este  tejido  también  se  evaluará  para VPH. 

• Radiografía. 

• Tomografía computarizada (TC) del tórax. 

• TC de la cabeza y el cuello. 

• Imágenes por resonancia magnética (IRM) de la cabeza o el cuello. 

• Tomografía por emisión de positrones (TEP). (4) Prevención 

Usar  condones  o  barreras  dentales  puede  ayudar  a  prevenir  la diseminación  del  VPH  bucal.  Pero  sea  consciente  que  los  condones  o barreras  no  pueden  protegerlo  completamente.  Esto  es  debido  a  que  el virus puede estar en la piel circundante. 

La  vacuna  contra  el  VPH  puede  ayudar  a  prevenir  el  cáncer  de  cuello uterino.  No  está  claro  si  la  vacuna  también  puede  ayudar  a  prevenir  el VPH bucal. 

El VPH en la boca puede aparecer en toda la cavidad oral, incluso en los labios  y  en  la  zona  nasal.  Más  frecuentemente  la  presencia  del  VPH  se relaciona con los labios, el paladar y la lengua. 

Las  infecciones  orales  se  han  relacionado  comúnmente  con  el comportamiento  sexual,  pero  la  evidencia  reciente  respalda  también  su transmisión horizontal boca a boca. La mayoría de las infecciones por este virus en bebés se adquieren verticalmente de la madre durante el período intrauterino, durante el parto o más tarde a través de la saliva.(5) Principales síntomas del VPH en la boca 

Los síntomas del VPH en la boca son variables. Además, hay que tener en cuenta  que,  en  muchas  ocasiones,  la  enfermedad  es  asintomática. 

Generalmente la presencia del virus del papiloma humano en la cavidad oral se presenta mediante lesiones pequeñas, similares a las verrugas, que suelen ser de color blanquecino o rosáceo. En muchos casos, el VPH pasa desapercibido  debido  a  que  las  lesiones  se  parecen  bastante  a  las  aftas bucales. 

Además, a veces, las verrugas son tan pequeñas que no son detectables a simple vista. Por este motivo, es muy importante acudir a la clínica dental para  someterse  a  revisiones  bucodentales  periódicas.  El  odontólogo, mediante  el  uso  de  una  lupa  y  otras  herramientas,  puede  detectar  la presencia de lesiones de todo tipo.(6) 

Los tipos comunes de verrugas que se pueden encontrar son: 

• Papiloma escamoso oral. 

Lesión benigna que afecta a niños y adultos, pero tiene cierta predilección por  personas  de  30  a  50  años.  Los  sitios  de  localización  son:  lengua, paladar blando, úvula, frenillo y bermellón. Clínicamente presentan un
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aspecto  parecido  a  la  coliflor  y  su  coloración  depende  del  grado  de queratinización y puede ir del blanco al rosado. Por lo general son lesiones solitarias, indoloras, de un tamaño aproximado de 1 cm de diámetro y de crecimiento  rápido,  una  forma  de  contagio  del  VPH  es  por  contacto directo, estas lesiones son ocasionadas principalmente por los subtipos de VPH 6 y 11.(7) 

• Verruga vulgar. 

Lesión  benigna,  papilomatosa  escamosa,  que  se  localiza  frecuentemente en  lengua,  paladar  duro,  paladar  blando,  labio  y  bermellón,  común  en niños  y  adolescentes;  su  prevalencia  es  igual  en  hombres  y  mujeres.  Se presenta  como  lesión  asintomática,  de  consistencia  firme,  crecen rápidamente hasta alcanzar un tamaño máximo de 5 a 6 mm, su coloración va  del  blanco  al  rosa  dependiendo  del  grado  de  queratinización,  son lesiones  generalmente  solitarias  pero  pueden  presentarse  de  manera múltiple.  Se  ha  sugerido  que  estas  lesiones  se  contagian  por  contacto directo entre las personas, pero también pueden surgir mediante la auto-inoculación, ya que por lo general se presentan en personas con verrugas en manos y dedos. Clínicamente son lesiones muy parecidas al papiloma oral, por lo que su diagnóstico de verruga oral debe de corresponder al de una  verruga  cutánea  ordinaria,  pero  se  debe  confirmar  la  presencia  de algún tipo de VPH.(8)  
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• Condiloma acuminado. 

Esta lesión suele tener un tamaño más grande, entre 1-2 cm, y a veces se presenta de forma múltiple, su forma de contagio es venérea o por auto-inoculación.  Puede  manifestarse  en  áreas  como  la  boca  o  la  orofaringe, aunque esto suele ser menos frecuente, ya que suelen manifestarse en otras zonas  del  cuerpo.  Suelen  presentar  un  bajo  riesgo  oncogénico,  esto  se traduce en un riesgo bajo o nulo de desarrollar cáncer en el futuro. Pero, bien es cierto que se pueden desarrollar co-infecciones con otros tipos de virus de papiloma humano con alto riesgo oncogénico. Por este motivo, es aconsejable que, al detectar un condiloma en el cuerpo, debe revisarlo un especialista para su evaluación y tratamiento pertinente. 

• Hiperplasia epitelial multifocal. 

También conocida como enfermedad de Heck. Es una patología benigna de la mucosa oral, caracterizada por lesiones múltiples, bien definidas, de un tamaño aproximado de 5 mm, estas lesiones se presentan a manera de pápulas o placas del mismo color de la mucosa oral. Afecta labios, margen lateral  de  la  lengua,  así  como  la  mucosa,  su  crecimiento  es  lento,  y principalmente se presentan en niños de ambos sexos. (9) 
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Tratamiento del virus del papiloma humano en la boca Algunas verrugas que aparecen en nuestro cuerpo desaparecerán solas sin tratamiento. Sin embargo, esto puede llevar meses o, en algunas ocasiones, incluso años varios años. 

Si bien las verrugas de la lengua generalmente son inofensivas, pueden ser una molestia. Esto depende del tamaño de la verruga y de si causa dolor o dificultad al comer o hablar. 

El  odontólogo  o  el  dermatólogo  puede  ofrecer  diferentes  opciones  de tratamiento para una verruga que no mejora o que queremos eliminar. 

En algunos casos requieren ser eliminados quirúrgicamente, crioterapia o electrocirugía. 

En el caso del condiloma acuminado es importante prestar atención a la presencia de otras posibles lesiones en el cuerpo. 

El especialista (el odontólogo o dermatólogo que lleve su tratamiento) será el encargado de aconsejarle o elegir uno u otro tipo de tratamiento según el tipo de verruga que se aloje en su lengua o su caso particular.(10) 
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CAPÍTULO 8 

 Revisión Bibliográfica de Resinas, Ácido Grabador y Adhesivos en 

 Odontología 

 Jhonni Gabriel Yánez Martínez  
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Marco teórico 


1. Resinas compuestas 

La  historia  del  desarrollo  de  las  resinas  compuestas  tuvo  su  principio durante  la  primera  mitad  del  siglo  XX.  En  aquellos  tiempos,  los  únicos materiales que poseían color del diente y que podían ser utilizados como material de restauración estética anterior eran los silicatos. Estos materiales tenían varias desventajas siendo la principal, el desgaste que presentaban al poco  tiempo  de  ser  restaurados. Al  término  de  los  años  40,  las  resinas acrílicas  de  polimetilmetacrilato  (PMMA)  sustituyeron  a  los  silicatos. 

Estas resinas tenían una tonalidad similar al de los dientes, eran insolubles a los fluidos, fáciles de manipular y tenían bajo costo. Sin embargo, estas resinas acrílicas presentan deficiente resistencia al deterioro y demasiada retracción de polimerización y por consecuencia filtración marginal. (4) La fase de las resinas compuestas modernas empieza en 1962 cuando el Dr.  Ray.  L.  Bowen  descubrió  un  nuevo  tipo  de  resina.  El  mayor perfeccionamiento fue la incorporación de Bisfenol-A-Glicidil Metacrilato (Bis-GMA) en la matriz de resina y un medio de unión o silano entre la matriz de resina orgánica y las partículas de relleno inorgánica. Desde ese momento,  las  resinas  compuestas  han  sido  base  de  sin  número  de evoluciones y su futuro es aún más alentador, ya que se están estudiando prototipos  que  superarían  sus  principales  falencias,  sobre  todo  para resolver la contracción de polimerización y el estrés agregado a esta.(4) Con la revolución de las resinas compuestas en la odontología y a la par el inicio de la era de la adhesión, han sido uno de los más grandes aportes, ya que además de ser materiales   estéticos, ofrecen mejores propiedades de adhesión  al  tejido  dentario  frente  a  el  material  ampliamente  utilizado  en épocas  pasadas  llamado  amalgama  dental;  de  la  misma  manera  con  las resinas compuestas se ha logrado disminuir la microfiltración, además de prevenir  la  sensibilidad  postoperatoria,  fortalecer  y  revestir  la  estructura dental remanente, transmitir y distribuir las fuerzas masticatorias mediante la interfase adhesiva del diente.  (5)  

Las resinas compuestas se perfeccionan para obtener color, translucidez y opacidad,  para  reproducir  el  color  de  los  dientes  naturales,  haciendo  de ellas  el  material  más  sobresaliente  en  cuanto  a  restauración  directa. 

Inicialmente, las resinas compuestas se indicaban solo para la restauración estética  del  sector  anterior.  Con  el  paso  del  tiempo  y  los  avances  de  los materiales,  la  pauta  se  extendió  también  al  sector  posterior.  Entre  la potencialización de las resinas compuestas, se hace alusión a las mejoras en sus propiedades como:  estética, manipulación y resistencia al desgaste. 

(6) 

Las  restauraciones  de  resina  permiten  preparaciones  cavitarias  más conservadoras por ser adhesivas a la estructura dental, preservando
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estructura dental que se perdía en el sistema de amalgamas como material restaurador. Sin embargo el empleo de las resinas compuestas requiere una técnica más compleja y requiere de mayor tiempo del acto clínico, ya que se deben tomar en cuenta factores como contracción de polimerización y la humedad.(6) 


2. COMPOSICIÓN DE LAS RESINAS COMPUESTAS 

Matriz Resinosa 


Matriz  orgánica  Está  conformada  por  monómeros  que  según  la  casa comercial pueden ser: de mayor peso molecular como BisGMA (bisfenol glicidilmetacrilato),  UDMA  (dimetacrilato  de  uretano)  y  de  menor  peso molecular  como  TEGDMA  (Dimetacrilato  de  trietilenglicol)  y  EGDMA (dimetacrilato  de  etilenglicol).  El  monómero  de  gran  peso  molecular otorga a la resina compuesta una elevada viscosidad, convirtiéndolo en un material de uso dificultoso, esto se contrarresta adicionándole monómeros de bajo peso. Un atributo de los monómeros de gran peso molecular es que soportan  menor  contracción  de  polimerización.  El  Bis-GMA,  es  el monómero  más  utilizado  en  las  resinas  actuales,  debido  su  estabilidad dimensional y a su ligera contracción de polimerización. (7) Desde  otro  punto  de  vista,  la  molécula  de  Bis-GMA,  posee  dos  grupos hidroxilos  que  promueven  la  sorción  de  agua.  Una  demasía  de  sorción acuosa  en  la  resina  tiene  consecuencias  negativas  en  sus  propiedades  y promueve  una  posible  degradación  hidrolítica.  Al  presente,  monómeros con  menor  viscosidad  como  el  Bis-EMA6  (Bisfenol A  Polietileno  glicol dieter dimetacrilato), han sido integrados en determinadas resinas, lo que genera una reducción en el componente TEGDMA. El Bis-EMA6 dispone de  más  elevado  peso  molecular  y  tiene  menores  enlaces  dobles  por unidades  de  peso  por  consiguiente,  genera  una  disminución  de  la contracción  de  polimerización,  que  otorga  una  matriz  más  equilibrada  y presenta superior hidrofobicidad, lo que acorta su sensibilidad y alteración por la humedad.(6) 

Distinto  monómero  ampliamente  empleado,  vinculado  o  no  con  el monómero Bis-GMA, es UDMA (dimetacrilato de uretano), su virtud es que  posee  más  alta  flexibilidad  e  inferior  viscosidad,  puesto  amplía  la resistencia de la resina. Las resinas compuestas estructuradas con UDMA incrementan  su  polimerización  a  diferencia  de  las  empleadas  con  BisGMA;  sin  embargo,  Soderholm  y  col.  señalaron  que  la  penetración  de curado era menor en ciertas resinas compuestas fundamentadas en UDMA ya que existe una discrepancia entre el índice de refracción de luz entre monómero y  relleno.(6) 

Partículas de relleno 

Ofrecen estabilidad dimensional a la matriz y enriquecen sus propiedades como: minimiza la contracción de polimerización al igual que lo hace con coeficiente de expansión térmica, lo que otorga un aumento el módulo de
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elasticidad; a la vez que reduce la sorción acuosa.  (7)  (Figura1) Las más utilizadas son las partículas de vidrio o cuarzo de bario, las cuales son  empleadas  de  distintas  dimensiones  a  través  de  diferentes  fases  de fabricación  (trituración,  pulverización  y  molido).  En  el  caso  de  las partículas  de  cuarzo  posen  dos  veces  más  dureza  y  tiene  disminuida susceptibilidad a la erosión que el vidrio, además de que otorgan mayor adhesión  con  el  intermediario  de  conexión  (Silano).  Asimismo,  son empleadas  partículas  de  sílice  de  una  extensión  aproximada  de  0,04mm (micropartículas), que son adquiridas mediante procesos de precipitación (sílice coloidal) o pirolíticos (quema). (6) 

En  la  actualidad  la  tendencia  es  la  disminución  del  volumen  de  las partículas, logrando que la sea lo más cercana posible, en relación a 0.05 

µm. Sin embargo; se conoce que cuanto más elevada sea la integración de relleno a la matriz, superiores serían las propiedades de la resina, ya que, genera  menos  retracción  de  polimerización  y  en  efecto  disminuye  la filtración marginal(6) 

Por otra parte, el estrés o la tensión de contracción de polimerización, es decir, el vínculo entre la contracción de la resina, su módulo de elasticidad (rigidez)  y  la  cantidad  de  superficies  o  paredes  de  la  estructura  dental (Factor  C).  Logrando  que  las  resinas  con  gran  emulsión  de  relleno  se contraen menos, sin embargo, causan estrés de contracción más elevado lo que resulta  en una mayor filtración, al ser excesivamente rígidas.(6) Agente de conexión o de acoplamiento 

El mecanismo de adherencia de relleno inorgánico y la matriz orgánica, se crea por el recubrimiento de las moléculas de relleno con un intermediario de  unión  que  tiene  propiedades  tanto  de  matriz  como  de  relleno.  Dicho intermediario  es  una  molécula  que  contiene  dos  enlaces  químicos: metacrilatos (C=C) en un extremo y grupos silanos (Si-OH) en el otro. En virtud  a  que  la  casi  todas  las  resinas  compuestas  tienen  relleno fundamentado en sílice, el agente de adherencia más utilizado es el silano. 

(7)  

El agente de unión que se emplea con mayor reiteración es el γ- metacril-oxipropil-trimetoxi-silano  (MPS),  el  cual  se  adhiere  a  las  partículas  de relleno al ser hidrolizados mediante enlaces de hidrógeno, de igual modo que,  dispone  de  grupos  metacrilatos  que  conforman  puentes  covalentes con  la  resina  mientras  esté  activo  el  proceso  de  polimerización,  en consecuencia, existe una excelente interfase partícula de relleno/resina. (7) Por  otro  lado,  las  partículas  de  silano  perfeccionan  las  propiedades mecánicas y físicas de la resina compuesta, ya que logra la propagación de tensiones de la fase de matriz resinosa (que se deforma fácilmente), a la fase  de  partículas  de  relleno  (más  rígida).  También  estos  agentes  de adhesión impiden la invasión de medios acuosos en la interfase Partículas de relleno / BisGMA, impulsando un equilibrio hidrolítico en la resina. (6)
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Con  la  innovación  en  la  era  de  las  resinas  y  mediante  el  uso  de  silano como intermediario de unión, en la actualidad los desarrolladores de dicho material  restaurador  dan  prioridad  a  la  obtención  de  un  recubrimiento equilibrado de la partícula de relleno lo cual concede mejores propiedades físicas  a  la  resina.  Para  alcanzar  esta  capa  uniforme,  los  fabricantes recubren inclusive tres veces las moléculas de relleno. (6) Figura  1. Componentes  fundamentales  de  las  resinas  compuestas. 

Esquema general donde puede verse la matriz de resina, las partículas de relleno y el agente de conexión 

(6). Componentes fundamentales de las resinas compuestas. Esquema general donde puede verse la matriz de resina, las partículas de relleno y el agente de conexión disponible en: https://www.actaodontologica.com/ediciones/2008/3/art-26/ (consultado el 05/01/2020) Clasificación de las resinas compuestas por el tamaño de las partículas Adaptado de Willems y Col. 1992 

Tabla1 

Clasificación de las resinas compuestas por el tamaño de las partículas Macrorelleno o 

Las partículas poseen 

La rugosidad influencia el 

convencionales

un promedio entre 10 y 

insuficiente brillo superficial y 

50 µm. (6) 

es propenso a pigmentaciones. 

(10) 

Su rendimiento clínico 



es defectuoso y su 

Los rellenos más utilizados en 

terminación superficial 

este tipo de resinas fueron el 

es pobre. (6)

cuarzo y el vidrio de estroncio o 



bario. (10) 



La rugosidad incide en 

Los componentes de vidrio de 

el escaso brillo 

estroncio o bario son 

superficial y genera una 

radiopacos, sin embargo, tienen 

importante 

inferior estabilidad que el 

susceptibilidad a la 

cuarzo.  (6)  (Figura 2)

pigmentación.(6)
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Microrelleno

Incluyen en su 

En el acto clínico dichas resinas se 

composición sílice 

destacan en la región anterior, 

coloidal con una 

fuerzas masticatorias son 

dimensión que oscila 

relativamente reducidas; conceden un 

entre 0.01 a 0.05 µm. 

alto pulimento y brillo superficial, 

(6)

otorgando elevada estética. (8) 

Si se utilizan en el sector posterior 

precisan algunas desventajas, ya que 

presenta bajas propiedades 

mecánicas y físicas, porque 

contienen alto porcentaje de 

permeabilidad acuosa, menor módulo 

de elasticidad y menor módulo de 

elasticidad.(6)      (Figura 3)

Híbridas

Están diseñadas por 

Entre las características se 

una porción 

encuentran: se desarrollaron gran 

inorgánica de vidrios 

diversidad de colores, tienen gran 

de distinta 

propiedad de mimetización con el 

conformación y 

órgano dental, mínima contracción 

tamaño con un 

de polimerización, baja 

porcentaje de peso de 

permeabilidad acuosa, superiores 

60%, contiene 

características de texturización y 

también dimensión 

pulido. (6) 

de partículas que 

De uso global tanto en la sección 

varían entre 0,6 y 1 

anterior como en la sección se 

mm, anexando sílice 

posterior, distintos niveles de 

coloidal que oscila 

translucidez y opacidad en diferentes 

entre 0,04 mm. (6)

fluorescencias y matices (6)

Híbridos 

Su tamaño de 

Presenta una buena oposición al 

modernos

partícula oscila desde 

desgaste y otras propiedades 

0.4µm a 1.0µm. 

mecánicas adecuadas. Teniendo en 

Poseen un elevado 

cuenta que estas estas resinas son 

porcentaje de 

dificultosas para pulir y el brillo 

partículas sub-

superficial se pierde con rapidez (6)

micrométricas (por 

encima del 60% en 

volumen). (6)

Nanorelleno

Incluyen partículas 

El desarrollo de la nanotecnología en 

con tamaños 

las resinas compuestas otorga: pulido 

inferiores a 10 nm 

superior, similar a las resinas de 

(0.01µm), se 

microrelleno, pero manteniendo 

establece de manera 

propiedades físicas y resistencia al 

individual o 

desgaste equivalente a las resinas 

aglomerados en 

híbridas y alta translucidez (6) 

“nanoclusters” o 

Se lo puede usar en restauraciones 

nanoagregados de 

tanto en el sector anterior como 

aproximadamente 75 

posterior. (6) (Figura 4)

nm. (6)

Gabriel Yánez (2019)
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Figura  2. Clasificación  de  las  resinas  compuestas  de  Lutz  y  Phillips. 

(1983)  

(6).  Clasificación  de  las  resinas  compuestas  de  Lutz  y  Phillip  disponible  en:  https://

www.actaodontologica.com/ediciones/2008/3/art-26/ (consultado el 05/01/2020) Figura 3. Principales tipos de resinas compuestas.  

(6).  Principales  tipos  de  resinas  compuestas  disponible  en:  https://

www.actaodontologica.com/ediciones/2008/3/art-26/ (consultado el 05/01/2020) Figura  4. Esquema  de  la  tecnología  del  nanorelleno.  A)  Partículas nanométricas,  B)  Partículas  nanoclusters,  C)  Partículas  híbridas.  TPP: Tamaño promedio de las partículas. 

(6). Esquema de la tecnología del nanorelleno. A) Partículas nanométricas, B) Partículas nanoclusters, C) Partículas híbridas. TPP: Tamaño promedio de las partículas disponible en: https://www.actaodontologica.com/ediciones/2008/3/art-26/ (consultado el 05/01/2020) 
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Agentes Iniciadores, inhibidores y aceleradores de polimerización Tabla 2 

Agentes 

La molécula química que se utiliza comúnmente como agente Iniciadores

iniciador es: Peróxido de Benzoilo (BP). (10) 

Iniciadores fotoquímicos: también el proceso de fotopolimerización puede ser iniciado por una fuente de radiación electromagnética, producida por luz visible o luz ultravioleta UV. 

(10) 

En el empleo de polimerización por luz UV, se utilizaba el metil-éter-benzoico en concentración de 0.2%, y se necesita una extensión de onda de 365 nm para su iniciación; no se requiere para este proceso la incorporación de aminas terciarias. (10) Al ser iniciada la polimerización por luz visible, el constituyente activo son las dicetonas, como: lucerinas y Camforquinona (CQ), que está presente en una cantidad de entre 0.2% al 0.6% y son utilizadas en combinación de amina terciaria no aromática, volúmenes de 0.1% o inferior. (10) 

La dicetona absorbe la luz en un rango de 420 a 470 nm, que es la longitud de onda que produce un estado de activación y que, al combinarse con la amina orgánica, produce radicales libres que inician la polimerización (10)

Inhibidores

Son incorporados para evitar la polimerización acelerada de la resina. Los compuestos químicos que se utilizan con más frecuencia son: 4-metoxifenol (PMP) y 2-4-6 Titerciarbutil fenol (BHT); los cuales por lo general se encuentran en valores que oscilan el 0.1%. 

(10) 

El inhibidor que es empleado mayormente es el BHT, ya que brinda restauraciones con resultados superiores al disponer una estabilidad de color superior y contribuye al mejoramiento los tiempos de trabajo en el acto operatorio. (10)

Aceleradores

Para los aceleradores es necesario emplear una amina terciaria aromática que se desempeñe como adjudicador de electrones, tal como la N-N-dihidroxietil-p-toluidina para que conjuntamente con el iniciador se puedan producir los radicales libres, para iniciar de esta forma polimerización.  (10) 

También, otras aminas han sido utilizadas como aceleradores, sin embargo, la amina terciaria dimetil–p-toluidina tiene la ventaja de desarrollar un compuesto que otorga una buena estabilidad de color (10)

Pigmentos

Por lo general son cantidades disminuidas de óxidos metálicos que se incorporan en las resinas compuestas para proporcionar color (intensidad, matiz, y valor) y opacidad para poder obtener armonía óptica en las restauraciones y estabilizadores de color para que la armonía óptica se pierda lo menos posible con el tiempo (7) Gabriel Yánez (2019)
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Propiedades de las resinas compuestas 

Tabla 3 

Dureza

La dureza del esmalte, valorada con un indentador Knoop, es de 340 KHN (número de dureza Knoop), mientras que en la dentina es de 68 KHN, 

aproximadamente; este resultado significa que es 5 

veces menos dura que el esmalte. (7) 

La resina compuesta convencional tiene una dureza de 60 KHN aproximadamente, por este contraste se 

entiende que el material restaurador no soporte las fuerzas oclusales como lo hace la superficie 

adamantina sana. (7)

Coeficiente de expansión 

El coeficiente de dilatación térmica pertenecientes térmica

tejidos dentales oscila entre 11.4 (11.4 MM/MM X 

GRADO C X 10 – 6), sin embargo, el coeficiente de las resinas es aproximadamente de 7 (7)

Contracción de 

Este acontecimiento provoca tensiones de contracción polimerización

lo que probablemente puede ocasionar filtraciones marginales o fracturas de esmalte sobre todo si paredes de las preparaciones son delgadas.  (7) 

La forma principal de evitar la contracción de polimerización es empleando la técnica incremental que consiste en colocar aumentos pequeños de resina en las restauraciones. (7) 

Esta característica se convierte limitación para su empleo en restauraciones posteriores de gran amplitud, por lo que en dichas preparaciones se recomienda el empleo de restauraciones indirectas. (7)

Solubilidad

Si se produce absorciones de agua en la resina, provoca, por un lado, deterioradas propiedades mecánicas y físicas, puesto que existe debilitamiento entre relleno inorgánico y la matriz orgánica; también se debe al a la falta de unión marginal que se instaura en la interfase restauración /diente, en consecuencia, se produce microfiltración y aparición de caries 

secundaria.  (7)

Radiopacidad

Es la propiedad con la cual se puede diferenciar los tejidos dentarios y restauraciones de resina compuesta, de esta manera también se puede diagnosticar, fallas en la condensación y adaptación de la resina en la preparación cavitaria y excesos de material en el borde cervical, sub o sobrecontornos. (7)

Estabilidad de color y estética

Las resinas poseen sobresalientes propiedades 

estéticas, por lo que son los óptimos materiales directos para restauraciones en órganos dentarioas anteriores sus innumerables tonalidades de colores permite mimetizar y lograr que sea indistinguible del remanente dentario las restauraciones realizadas. Para ello se toma en cuenta las propiedades del color, traslucidez y opacidad, la opalescencia, la 

fluorescencia, el metamerismo y el brillo. (7)
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En una restauración, el color se preserva en aquellas resinas en las cuales extinta una superficie lisa lo que también otorga menor susceptibilidad al desgaste a largo plazo. 

El pulido y acabado contribuye en una superficie lisa, es fundamental para el mantenimiento de la 

restauración (7) 

Las resinas compuestas poseen colores con gran estabilidad, sin embargo, pueden desarrollarse cambios gracias al acúmulo de placa que se ligan a superficies rugosas de las restauraciones. (7)

Biocompatibilidad

Las resinas compuestas a pesar de ser biocompatibles con el tejido dental; en singulares ocasiones se pueden producir casos de alergia; al ser citotóxicas en su composición para el tejido pulpar al ser utilizados directamente en cavidades muy profundas. (7) 

Por lo tanto, se recomienda utilizar con antelación materiales protectores pulpares. (7)

Gabriel Yánez (2019) 

Color 

Color es una característica de apreciación visual, que se realiza cuando un observador puede distinguir entre dos campos de la misma forma, textura y tamaño por las discrepancias en la estructura espectral de las radiaciones relacionadas con la observación. (8) 

Se puede ponderar que el color es una impresión que se crea en el cerebro, al  ser  estimulado  por  impulsos  nerviosos,  los  mismos  que  son  enviados por  medio  de  fotorreceptores  a  la  retina,  que  precisan  y  diferencian  las distintas extensiones de onda que atraen el lugar perceptible de la aparición electromagnética (la luz). (9) 

El color de los órganos dentales es el producto de la unión de las diferentes propiedades  ópticas  que  posee  el  esmalte,  sin  embargo,  la  pulpa  y  la dentina pueden modificar su color cuando actúan los factores decolorantes intrínsecos como extrínsecos. (9) 

Si  bien  esta  propiedad  óptica  puede  verse  afectada  por  la  acción farmacológica,  caries,  flúor,  entre  los  factores  intrínsecos,  entre  los factores extrínsecos puede darse por mala higiene bucal, dieta del paciente, y también por el consumo de alcohol y cigarrillo. (10) Características del color según Munsell 

Distribución de tonos  

Munsell  organizó  el  espectro  luminoso  categorizando  como  principales tonos: amarillo (Y), rojo(R), verde (G), púrpura (P) y azul (B); también los agrupó mediante combinaciones de tonos:  amarillo-rojo (YR), azul-verde (BG), verde-amarillo (GY), púrpura-azul (PB) y rojo-púrpura (RP).   Esta agrupación de los tonos a su vez fue fragmentada en 100 espacios iguales, de forma que el espacio dedicado a cada tono (por ejemplo, para el R) era
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de 11 espacios de color (5 de ellos delante del R y 5 detrás) coincidiendo el último tono de R con el primero del siguiente tono, el YR. La numeración de  cada  espacio  (seguimos  trabajando  con  el  R  como  ejemplo)  era 10RP=0R, 1R, 2R, 2R, 4R, 5R, 6R, 7R, 8R, 9R, 10R=0YR. (8) (Figura5) Distribución de las saturaciones 

Munsell hizo analogía de la saturación como si esta tuviera similitud con las  amplias  capas  de  una  cebolla,  de  modo  que,  se  desarrollará  la saturación  del  color  mientras  se  alejan  los  colores  del  eje  de  los  valores hacia fuera, teniendo en cuenta que el eje de los valores tiene saturación nula. Los componentes de la saturación son inician con una valoración de cero  para  colores  neutros;  sin  embargo,  no  existe  un  fin  de  la  escala. 

Mientras  se  descubran  nuevos  pigmentos  se  van  acrecentando  más criterios a la escala de Munsell. (8) 

Árbol de color de Munsell 

(Figura5) 

8.   Jennifer Eugenia IñiguezEspinales. ANÁLISIS  DE  LA  SELECCIÓN  APROPIADA DEL  COLOR  DESPUÉS  DE REALIZAR   RESTAURACIONES   DE   CLASE   III Y      IV      EN      PACIENTES ATENDIDOS    POR    ESTUDIANTES    DE    CLÍNICA INTEGRAL  IIIY  IVDE LA FACULTADDE ODONTOLOGÍA DE LA UNIVERSIDAD 

DE LAS AMÉRICAS. 2018. 

Propiedades del color 

Las propiedades del color son: matiz o tinte, valor o tono y Saturación de color  o  cromo;  que  combinados  con  la  opacidad  y  traslucidez  se  podrá simular un órgano dental natural 

Matiz  

Se  refiere  a  la  designación  del  color,  es  decir,  el  tipo  determinado  de longitud  de  onda  (verde,  azul,  rojo,  amarillo)  la  cual  es  reflejada  hacia nuestros ojos. En los estudios realizados por Sharmase describe al matiz como la primera dimensión del color y a la más sencilla de comprender. Es

 128

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 13

la sensación por la cual observamos la longitud de onda de la luz reflejada de los objetos y que, normalmente, llamamos color. Es el estado puro del color, sin el blanco o negro agregados. Se trata de una variable cualitativa que nos permite distinguir una familia de colores de otra, el rojo, el verde del azul y los colores púrpuras. No tiene una importancia crítica debido a la escasa y parecida gama que tienen los colores que presentan los dientes. 

No  obstante,  la  percepción  del  matiz  está  influenciada  por  factores ambientales. Los tres colores primarios (rojo, azul y verde) representan los tres  matices  primarios,  y  mezclando  estos,  se  pueden  obtener  los  demás matices  o  colores.  Dos  colores  son  complementarios  cuando  están  uno frente a otro en el círculo de matices (círculo cromático). Se escoge con las guías  de  colores.  Hay  diferentes  guías,  que  distribuyen  los  matices  con diferentes  nombres.  En  la  guía  vita,  tienen  cuatro,  A  (marrón),  B 

(amarillo), C (gris), D (rosa) y en La guía Chromascop los colores, están divididos en 5 matices y descritos en valores numéricos, 100(blanco), 200 

(amarillo), 300(naranja), 400(gris), 500(marrón).3 La fuente primaria del color dentario es la dentina y su tonalidad se encuentra en el intervalo del amarillo o amarillo-rojo. (8) 

Croma 

Es la es saturación, es decir la cantidad de color. Su intensidad depende de la  concentración  del  matiz.  El  croma  o  saturación,  es  la  dimensión  del color  que  representa  porcentaje  de  pureza  en  un  determinado  matiz  en particular,  es  decir,  el  grado  de  incorporación  de  pigmentos  de  un determinado  matiz.  Es  una  variable  cuantitativa.  En  la  guía  vita,  se observan diferentes niveles de saturación para el mismo matiz codificado por  números.  Dentro  del  matiz A  de  la  guía  vita,  tenemos  5  niveles  de croma, siendo el A1 el menos saturado de marrón y el A4 el más saturado. 

En Chromascop, el croma se define por valores numéricos: El matiz es la calidad que distingue una “familia” de colores de otra. Es el nombre del color. Por ejemplo: rojo, naranja, verde, azul y morado. La escala de tonos Lumin  Vacuum  (Vita),  trabaja  con  cuatro  matices:  A  (marrón), B(amarillo), C(gris), D (rosa). 22 crecientes de 10 (menos saturación) a 40 

(más  saturación).  Tiene  influencia  directa  por  la  dentina  y  está condicionada  por  la  espesor  y  translucidez  del  esmalte,  en  los  órganos dentales  las  intensidades  más  acentuadas  están  localizadas  en  el  tercio cervical, y las menos acentuadas se ubican en la región incisal espesor del esmalte,  en  los  dientes  las  intensidades  más  elevadas  están  en  la  región cervical, y las más bajas están localizadas en la región incisal. (8) Valor 

El  valor  es  la  claridad  o  la  obscuridad  de  un  color  El  valor,  brillo  o luminosidad  es  una  propiedad  acromática  que  indica  la  cantidad  de  gris presente en el diente, basado en la escala que empieza por blanco (valor elevado) y termina en negro (valor bajo). Un valor elevado permitirá a la
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restauración una prominencia marcada, dando más énfasis a esos dientes y un valor más bajo, los hará menos predominantes.  Puede considerarse tal vez  como  el  atributo  más  importante  del  color.  Si  es  correcto,  el observador no podría percibir las pequeñas dispersiones de matiz o croma. 

El ojo humano está mucho más desarrollado para percibir el valor que el matiz  o  croma.  Dentro  de  la  retina  hay  alrededor  de  100  millones  de bastones que son los responsables de la percepción de la cantidad de luz y unos 7 millones de conos que son los responsables de la percepción del matiz y del croma. Una restauración odontológica con matiz e intensidad correctos, pero con un bajo valor, hará que el diente luzca más apagado, por  el  contrario,  si  el  valor  es  alto,  lucirá  notoriamente,  más  blanco  y plano.    Hablar  de  alto  valor  (blanco)  o  bajo  valor  (tendencia  al  gris)  es pertinente cuando trabajamos con resina y cerámicas. La guía vita, viene ordenada en función de matiz/saturación.  (8) 

Defectos refracto métricos según Munsell 

Fluorescencia  

Es  un  tipo  de  luminiscencia,  que  poseen  los  objetos  o  sustancias  al incorporar  energía  en  forma  de  radiaciones  electromagnéticas  y  luego reflejar dicha energía como radiación electromagnética con una amplitud de  onda  distinta.  Es  decir  que  la  fluorescencia  se  caracteriza  por  las sustancias  que  absorben  radiación  electromagnética,  pues  por  ello producen una onda distinta .La fluorescencia es la absorción de luz por un material y la emisión espontánea de luz en una longitud de onda más larga en un diente natural, se produce principalmente en la dentina porque den la mayor  cantidad  de  material  orgánico,  la  luz  se  absorbe  y  se  vuelve fluorescente como luz principalmente en el extremo azul del espectro; Sin embargo,  ocurre  en  absoluto  con  las  longitudes  de  onda  cuanto  más fluorescente la dentina, más baja es.  (8) 

Opalescencia  

Es un tipo de dicroísmo que se presenta en la piedra ópalo y en los dientes naturales  que  al  tener  áreas  con  translucidez  y  ser  iluminados  con  una fuente  de  luz  blanca  frontalmente,  reflejan  ésta  y  se  tornan  azules,  pero cuando  son  retro  iluminados,  pueden  reflejar  colores  naranjas,  rojizos, amarillos.  Este  efecto  debería  ser  replicado  con  los  materiales restauradores.  La  idea  de  la  opalenscia  es  dar  iluminaciones  con  tonos naranja,  rojos  o  amarillos  que  son  replicados  con  las  herramientas necesarias; “el color es relativamente simple y bajo costo instrumento y el diseño de la medida del color, en el básico de tres accesos y simulamos. 

(8) 

Polimerización de la resina  

Los  materiales  dentales  polimerizables  mediante  luz  dependen  de  la suficiencia de la misma y que ésta se extienda a todas las superficies de la
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restauración para dar inicio así, la trasformación de monómero a polímero. 

La  luz  como  precursor  de  la  conversión  puede  fluctuar  por  algunos factores: los componentes de la resina junto con sus partículas de relleno, la coloración, la fuente de luz y el tiempo de exposición. (11) Cuando  se  obtiene  una  idónea  conversión  del  monómero,  lo  cual representa un gran predominio en la mayoría de las propiedades físicas de la restauración, como son: resistencia compresiva y traccional, resistencia al  desgaste,  absorción  de  agua,  estabilidad  dimensional  y  del  color  y  la biocompatibilidad. (11) 

Para conseguir óptimos resultados en la fotopolimerización de las resinas compuestas,  hay  que  considerar  3  factores  importantes  y  sobre  todo plasmarlos  en  el  acto  clínico:  Intensidad,  tiempo  y  velocidad.  Además, también hay que ponderar que existen varios factores que tienen incidencia en  el  efecto  de  polimerización  por  la  luz,  como:  Características  del fotoiniciador  para  absorber  el  estímulo  luminoso,  bioproductos  del fotoiniciador,  eficiencia  del  iniciador,  concentración  del  iniciador Intensidad y dispersión de luz, longitud y amplitud de onda de la fuente de exposición  luminosa,  tiempo  de  exposición,  viscosidad  de  la  resina, cantidad  de  resina  a  fotopolimerizar,  inhibidores  (Oxígeno,  BHT), variantes de temperatura. (11) 

Los factores que modifican polimerización del material directamente son: partículas  de  relleno  (carga  y  tamaño),  color  y  pigmentos  del  material, espesor del material, cantidad, intensidad y calidad de la luz, eficiencia de transmisión de luz, tiempo de exposición, limpieza de las puntas, distancia entre la guía de luz de la fuente de luz halógena y la resina, entre otros. 

(11) 

Para  que  exista  una  foto  activación  adecuada,  necesitamos  de  una intensidad que varía por lo general, siendo su acción al tiempo de acción luminoso  para  que  los  fotones  ingresen  a  toda  la  superficie  de  la restauración  de  resina,  siendo  su  principal  objetivo,  que  el  estímulo luminoso  provea  los  fotones  requeridos  para  la  polimerización,  en  una longitud  de  onda  adecuada  generando  así  una  reacción  química  que desencadena en una adecuada fotopolimerización. Este proceso ocurre en casi  todos  los  materiales  fotopolimerizables,  siempre  y  cuando  los radicales  libres  generen  una  reacción  con  química  con  las  moléculas insaturadas inmersas en el componente resinoso. El agente más utilizado de  la  foto  iniciadores  es:  Camforquinona  (CQ),  sin  embargo,  algunos fabricantes,  han  empleado  otros  tipos  de  fotoiniciado  res  como:  1-fenil-1,2-propandiona  (PPD),  TPO  o  Irgacure,  al  poseer  un  rango disminuido de activación que va desde 400 a 450 nm. (11) Para  los  desarrolladores  de  resina  es  fundamental  nuevos  tipos  de fotoiniciadores  para  sustituir  a  la  Camforquinona,  sobre  todo  en  resinas que requieren alta estética, debido a que la Camforquinona otorga un tono
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amarillento  en  el  material  restaurador,  a  pesar  de  haber  reaccionado completamente. (11) 

Algunos  factores  importantes  para  obtener  una  adecuada  polimerización en cuanto a la profundidad en los materiales restauradores compuestos de resina, siendo estos lo que requieren mayor consideración. El porcentaje de  concentración  del  agente  iniciador,  capacidad  que  tiene  el  material restaurador  para  la  absorción  de  luz  generando  su  acción  a  una determinada longitud de onda, intensidad lumínica suficiente para que se activen  los  fotoiniciadores.  También  se  debe  considerar,  la  absorción competitiva de luz y la dispersión de la luz por los compontes de la matriz resinosa, la cual minimiza la pérdida de del estímulo luminoso y permite su optima transmisión. (11) 

Algunas  características  que  pueden  ayudar  en  la  fotopolimerización completa  en  las  restauraciones  resinas  compuestas,  son:  iniciadores  que tengan una capacidad superior de absorción de luz que permita activarse con  menos  longitud  de  onda,  alta  intensidad  en  el  estímulo  luminoso generado,  baja  dispersión  o  mínima  absorción  competitiva  de  luz  por  la presencia  de  los  rellenos,  productos  derivados  o  pigmentos,  uso  de iniciadores  que  no  generen  coloraciones  amarillentas  al  momento  de activarse completamente. (11) 

Adhesión a la estructura dental 

Grabado Ácido 

Esta técnica como parte de la hibridación representa un proceso primordial en  operatoria  dental,  al  ser  un  aporte  para  devolver  la  estructura morfológica y funcional del órgano dental; a su vez que evitan la perdida de tejido sano en la preparación cavitaria. La desmineralización se produce en esmalte y dentina con el grabado, pero esto dependerá del tipo de ácido que puede ser ácido fosfórico, ácido maleico o ácido cítrico; el porcentaje, aglutinante y características que otorga el pH; los segundos que se tarde en realizar el grabado que van desde 15 a 120 seg; la consistencia del ácido gelificada, semigelificada o acuosa, de la superficie dentaria y del tipo de lavado que puede ser por chorro de agua, agitación o aplicación. (12) Importancia del grabado ácido en la adhesión En 1955 Bounocore expuso el grabado ácido como técnica que contribuye a  mejorar  la  adhesión  este  procedimiento  es  de  suma  importancia  para conseguir    una  correcta  conexión  del  complejo  diente-resina,  ya  que coadyuva a la desmineralización los tejidos dentarios y suprime el barrillo dentinario  dando  cabida  a  la  superficie  requerida  para  que  penetre  el adhesivo en los túbulos dentinarios y genere así la configuración de la capa hibrida  y  los  tags  de  resina;  teniendo  como  resultado  correcta  adhesión micromecánica. De esta forma permite lograr en las superficies dentarias un patrón de grabado óptimo que ayude a la resistencia y adaptación de los materiales a usar como las resinas compuesta y proporcionando
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longevidad en las restauraciones dentales. (12) Figura (6) 

Figura  6. Corte  transversal  de  un  composite.  La  resina  arriba,  unida  al esmalte grabado, abajo, por impregnación. Se ha grabado el esmalte para poder visualizar la penetración (x2.000). 

Extraído  de:  De  F,  Carrera  O,  Odontología  DE,  Gallo  H,  Gabriela  E,  Karla  D,  et  al. 

UNIVERSIDAD  CENTRAL  DEL  ECUADOR  “Grado  de  microfiltración  técnica  de grabado: ácido convencional y autolimitante.” Proyecto de Investigación presentado como requisito previo a la obtención del Título de Odontóloga. 2017. 

Propiedades de los ácidos de grabado  

Tabla 4 

Composición

Pueden estar inmersos en su composición 

un sin número de sustancias y elementos 

que le proporcionen de propiedades que 

optimicen su uso, y que lo preserven por un 

prolongado lapso de tiempo. La integración 

de espesantes como sílice mejora las 

capacidades grabantes tanto en esmalte y 

dentina. (12)

Capacidad de penetración

Esta propiedad otorga un correcto grabado 

al suprimir el mayor volumen de barrillo 

dentinario lo que da como resultado una 

superficie posteriormente colocar el 

adhesivo, para esto es necesario que los 

ácidos mantengan una consistencia viscosa 

adecuada. 

Color

Es una importan/sima caracterís3ca de los 

sistemas grabantes ya que facilita la 

diferencian en el campo operatorio para 

asegurar de esta manera su completa 

eliminación, por lo general es de color azul. 

(12)

Aplicación

De permi3r una colocación de forma 

rápida y fácil en la cual se cubra toda la 

superficie que se necesite grabar y que no 

tenga limitaciones. (12)
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Control

Al contar con una óp3ma distribución nos 

permite a la vez op3mizar ciertos 

parámetros como: 3empo de grabado que 

se requiera según la técnica u3lizada y los 

3empos que el fabricante menciones para 

mantener manteniendo márgenes de 

seguridad de manejo. (12)

Fácil remoción

Otra de las caracterís3cas más importantes 

la eliminación en su totalidad de la cavidad 

a restaurar mediante lavado con agua y/o 

para cerciorarse de su completa remoción 

se emplea de algodón empapado con agua. 

(12)

Gabriel Yánez (2019) 

Agentes grabadores  

Ácido fosfórico 

Su  composición  molecular  es  H3PO4  al  ser  el  resultado  de  la  reacción química  entre  agua  (H2O)  y  anhídrido  fosfórico  (P2O5),  se  denomina ortofosfórico  al  poseer  en  su  estructura  tres  moléculas  de  agua.  En operatoria dental es ampliamente empleado para desmineralizar los tejidos del órgano dental en un 30% al 70%, es uno de los factores principales en la eliminación el barrillo dentinario permitiendo la permeabilización de los túbulos  dentinarios  mejorando  considerablemente  la  adhesión.  También elimina  una  capa  de  hasta  10  mm  de  barrillo  dentinario  dejando  una porosidad con profundidad de alrededor de 20 mm. En dentina cumple la función  de  eliminación  del  barrillo  dentinario,  el  ensanchamiento  de  los túbulos y la exposición de las fibras de colágeno, dando paso al adhesivo. 

(11) 

Dióxido de Silicio   

También conocido como sílice (S1O2), formado por oxígeno y sílice, en la naturaleza  lo  encontramos  en  forma  de  cuarzo.  Entre  sus  características encontramos que es inodoro, químicamente estable y no es tóxico. Este es muy  utilizado  como  componente  gélico  tiene  algunas  funciones  como regulador de humedad y portador de catalizadores, a nivel odontológico es utilizado en la elaboración de pastas dentales, ácidos de grabado y ciertas sustancias  actuando  principalmente  como  espesante  en  forma  de  polvo amorfo. (12) 

Espinela azul de aluminato de cobalto   

Son  pigmentos  que  se  han  incorporado  para  mejorar  a  los  agentes grabantes.  Es  un  compuesto  químico  de  tipo  de  cristal  de  Espinela, (MgAl2O4) siendo polvo de color azul, con un volumen de partícula de 1.0 µm, caracterizado por pH de 7.4 neutro, y una fuerza de 8 en la escala de Mhons. Este gel color azul mantiene mejores condiciones de
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dispersibilidad y alta solidez a la luz, resistencia a los ácidos, resistencia alcalina y a éter, alcohol y benceno, lo que le otorga la característica de mantener  la  buena  coloración  y  se  acopla  favorablemente  con  otros compuestos  sin  alterarlos.  Se  la  puede  obtener  mediante  procedimientos como  precipitaciones  en  emulsión,  coprecipitación,  cristalización hidrotérmica y algunas técnicas químicas húmedas tales como sol-gel, etc. 

(12) 

Técnica convencional de grabado ácido  

Lograr  un  excelente  grabado  en  restauraciones  con  resina  compuesta  se emplea en el procedimiento ácido fosfórico en concentraciones  de 30% a 50% sin embargo, la concentración más común es de 35%, el tiempo de grabado  puede  variar  dependiendo  del  tejido  y  las  recomendaciones  del fabricante,  pero  ha  determinado  que  con  15  segundos  un  buen  grabado ácido,  luego  se  lava  el  ácido  por  un  tiempo  aproximado  de  20  a  30 

segundos  (el  doble  de  tiempo),con  abundante  agua  para  eliminar  en  su totalidad los restos que pueden causar alteraciones, se realiza un secado y ya la superficie se encuentra lista para la técnica de adhesión (12) Grabado ácido en Esmalte  

El primer paso previo corresponde a un aislamiento absoluto para evitar la contaminación con saliva, sangre u otros líquidos dando paso a continuar con la técnica de adhesión sin complicaciones. Se procede a la aplicación de la técnica de grabado con el ácido fosfórico u ortofosfórico al 35% por el tiempo recomendado de 10 a 15 seg dependiendo del tipo de tejido a grabar,  posteriormente  se  lava  por  el  doble  del  tiempo  para  eliminar cualquier residuo de ácido se seca, dando paso al adhesivo. Si se excede el tiempo de grabado lo que se genera es una perdida exagerada de sustancia adamantina lo que ocasiona una adhesión química y ya no una mecánica, pero si nos extendemos a otras áreas o a piezas vecinas no existe problema ya  que  las  zonas  de  esmalte  se  regeneran  con  la  saliva  en  poco  tiempo. 

(11) 

Objetivos del grabado ácido en esmalte  

El  principal  objetivo  es  la  desmineralización  del  esmalte  generando  una superficie  adecuada  para  para  el  siguiente  proceso,  elimina  el  barrillo dentinario  para  dar  paso  al  adhesivo  hacia  los  túbulos  dentinarios generando  la  micro  retención  mecánica,  aumenta  su  energía  superficial, elimina  sustancia  inorgánica  para  formar  microporos,  Se  genera  la disolución selectiva de los prismas creando micro rugosidades retentivas. 

(12) 

Grabado ácido de dentina 

El grabado se lo realiza entre 5 a 10 seg, lavando con agua por el doble de tiempo para eliminar cualquier resto de ácido, luego en el secado se debe
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tomar en cuenta que en el caso de la dentina debe permanecer humedecida para recibir al adhesivo, para lo cual es recomendable realizar el secado con bolitas de algodón para evitar que se reseque. Se debe tomar en cuenta que  si  se  sobrepasa  el  tiempo  de  grabado  este  penetrará  muy profundamente  en  los  túbulos  dentinarios  creando  un  lugar  donde  el adhesivo no puede penetrar, siendo la principal razón por la que se puede generar  dolor  postoperatorio.  Por  otro  lado,  si  se  reseca  demasiado  la dentina  se  produce  un  colapso  de  fibras  colágenas  que  no  permitirán  el paso del adhesivo provocando una ineficiente unión mecánica (12) Objetivos del grabado ácido en dentina  

Sus  principales  acciones  al  realizar  la  técnica  de  grabado  total convencional,  es  la  desmineralización  de  los  tejidos,  eliminar  el  Smear Layer  presente,  permitiendo  el  paso  del  adhesivo  para  formar  la  capa hibrida  con  la  exposición  de  fibras  colágenas  y  tags  de  resina  por  el aumento  en  el  diámetro  de  los  túbulos  dentinarios  formando  las resistencias  mecánicas  necesaria  para  prolongar  la  restauración  (10,23, 29). Al realizar este grabado se genera en la dentina una hibridación que permite el sellado de los túbulos controlando la sensibilidad, y dejando una superficie lisa y lista para recibir la resina. (12) Smear Layer  

Denominada también capa de detritus, es el resultado de la unión de restos del  sustrato  generados  en  el  corte,  junto  con  sangre,  bacterias,  saliva, fragmentos  del  abrasivo  y  aceite,  interfieren  en  la  dentina  Inter  tubular penetrándola y formando los 89 smear plus (capa de detritus que penetra en los túbulos dentinarios). El espesor de este SL va entre 0,5 y 1,5 mm (23). Se genera mayor capa de detritus cuando se usa fresas de diamante y poca  irrigación,  lo  contrario  acurre  si  se  usa  fresas  de  acero  o  carburo tungsteno. Al tener SL se reduce la permeabilidad dentinaria y el flujo del fluido dentinario (1,23). Puede contener bacterias y con el tiempo llevar al fracaso de la restauración, en conclusión, es necesario que sea removido para obtener una mejor adhesión de los materiales restauradores al diente. 

(12) 

Capa híbrida   

Esta capa es muy importante ya que ayuda a una adhesión entre el diente y la resina, se la llama capa híbrida de Nakabayashi ya que la identifico, se origina  mediante  el  grabado  ácido  que  genera  una  malla  de  colágeno  el cual dará paso a ser ocupado por el adhesivo lo que permite formar una capa de dentina infiltrada de composite, generando una resistencia de 110 

Mpa y una mayor fuerza de unión. (12) 

Sistemas Adhesivos  

Los sistemas adhesivos son materiales dentales por los cuales se sustentan
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todas  las  restauraciones  adhesivas,  por  lo  tanto,  pertenece  a  elementos importantes en procedimientos clínicos. Los estudios sobre adhesión con los  diferentes  sustratos  dentarios  conforman  parte  importante  de  las investigaciones  llevadas  a  cabo  en  odontología,  siendo  estudiadas  la resistencia adhesiva y la microfiltración. (13) La  evolución  e  innovación  de  los  sistemas  adhesivos,  con  una  gran notoriedad  en  la  última  década.  Los  procedimientos  restauradores tradicionales  con  preparaciones  cavitarias  retentivas  son  gradualmente sustituidos por métodos restauradores de menor invasión, esto quiere decir, procedimientos adhesivos. (13) 

La  mayor  parte  de  los  materiales  odontológicos  está  enfocada  en  la simplificación de la técnica clínica y en el mejoramiento de los mismos, en la  actualidad  el  mercado  ofrece  una  extensa  variedad  de  sistemas adhesivos;  en  las  últimas  generaciones  de  estos  sistemas  tenemos  a  los adhesivos autograbadores. (13) 

Composición  

Tabla 5 

Monómeros

Bis-GMA (bisfenol glicidil dimetacrilato), 

TEGDMA (trietileno glicol dimetacrilato) 

HEMA (hidroxietil metacrilato), UDMA 

(uretano dimetacrilato, BPDM (bisfenil 

dimetacrilato), MMA (metil metacrilato), 

GPDM (glicidil fenil dimetacrilato, , 

PENTA (ácido ester-fosfórico dipentaeritrol 

pentacrilato), entre otros. (7)

Solventes

Acetona, alcohol y agua. (7)

Carga mineral

Dióxido de sílice, vidrio de bario o 

estroncio, flúor silicato de sodio, entre 

otros. El relleno inorgánico sirve para 

contrarrestar la contracción que sufre el 

adhesivo cuando polimeriza, logrando una 

mejor adaptación marginal evitando sus 

consecuencias (sensibilidad postoperatoria 

y caries secundaria) además de mejorar sus 

propiedades físicas y mecánicas. (7)

Moléculas iniciadoras del proceso de 

Como canforoquinonas y diquetonas (7)

polimerización

Pigmentos blancos

Contribuyen a la coloración de la 

restauración final. (7)

Sustancias estabilizadoras y 

Contribuyen a la preservación de los 

preservantes

adhesivos (7)

Gabriel Yánez (2019) 

Dependientes de los adhesivos  

Baja  tensión  superficial:  posee  mayor  probabilidad  de  que  el  adhesivo ingrese  a  los  tejidos  dentinarios,  permitiendo  un  mejor  contacto  que favorezca enlaces químicos y físicos. (14)
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• Capacidad de humectación o mojado: si posee menor la viscosidad el material,  es  más  humectante,  favoreciendo  las  uniones  físicas  y químicas. (14) 

• Menor ángulo de contacto: se refiere al ángulo que se configura entre la superficie  del  sólido  con  la  superficie  de  una  gota  de  líquido,  lo  que permite estudiar la atracción entre los dos componentes. Un ángulo de contacto bajo cerca de 0 es lo ideal, puesto que mejora su capacidad de humectación. (14) 

• Alta  estabilidad  dimensional:  al  polimerizar  debe  poseer  mínimo cambio dimensional. (14) 

• Alta  resistencia  química  y  mecánica  adhesiva:  proporcionado  soporte las fuerzas de oclusión y al medio oral. (14) 

• Biocompatibilidad: con los tejidos dentales y orales y el medio donde se desempeña (14) 

Clasificación de los adhesivos según las generaciones Tabla 6 

Primera generación de adhesivos

Diseñados por Buonocore en el año 1956, que 

demostró que el uso de resina que contenía 

dimetacrilato de ácido glicerofosfórico (NPG-

GMA) se uniría a la dentina grabada con ácido. (15) Su característica más sobresaliente es el desarrollo del co-monómero tensioactivo NPGGMA, su 

resistencia de adherencia era de 2 a 3 MPa se 

demostró pésimos resultados clínicos. (13)

Segunda generación de 

Tuvo su aparición en 1970. Buscaba mejorar los adhesivos

componentes de adhesión que fueron 

implementados en la primera generación de 

adhesivos; en esta generación se utiliza 

principalmente fosfatos polimerizables integrados a las resinas de bis-GMA para promover la unión al calcio en la estructura dental mineralizada. (13) Se innovó mediante agentes adhesivos de dentina como éster fosfato que contienen fenilo P y HEMA en etanol, su fuerza de adherencia fue de 5 a 6 MPa y se basó en la interacción entre los grupos fosfato modificados negativamente en la resina y el Ca ++ 

modificado positivamente en el smearlayer o capa adherida (13)

Adhesivos de tercera generación

En 1980, surgieron los sistemas de adhesión de la tercera generación, estos sistemas de adhesión introdujeron el grabado ácido de la dentina que este presenta la eliminación parcial del smearlayer, esta innovación consiguió un aumento notable en la 

conexión entre: tejido, adhesivo y resina; sin embargo, se consideró controvertido ya que existía la sensación de que la dentina no debía grabarse, la resistencia a la adherencia fue de 3 a 8 MPa. (13)
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Cuarta generación

En los inicios del año de 1990 se implementó la cuarta generación, fue la primera generación en lograr la eliminación completa del smearlayer y se consideran como el estándar de oro en la unión de la dentina, en esta generación los componentes principales que son el ácido, el primer y adhesivo, eran empaquetados en frascos distintos y aplicados secuencialmente. El sistema requería de una técnica estandarizada de grabado ácido controlado sobre el esmalte y la dentina, seguido de dos o más 

componentes en el esmalte y la dentina. (13) 

La Adhesión en esta generación poseía la capacidad de enlazarse a la dentina húmeda, la adhesión de sustrato fue a amalgama, metal, porcelana y 

compuesto indirecto. La resistencia de la adherencia fue de 13 a 30 MPa. (15)

Quinta generación

Introducidos en la década de 1990, simplificaron el proceso de adhesión de cuarta generación al reducir los pasos clínicos que resultan en la reducción del tiempo de trabajo. Estos se distinguen por ser un sistema de “un paso” o “una botella”. (13) 

Carecieron de muchos de los componentes 

necesarios para realizar enlaces multi sustrato y su resistencia del enlace fue de 3 a 25 MPa. (15) Sexta Generación

A finales de la década de 1990 y a principios del 2000 fueron introducidos los agentes de adhesivos de la sexta generación, buscaban eliminar el paso de grabado, o incluirlo químicamente en uno de los otros pasos dos botellas o dosis unitarias que contienen el ácido + primer y el adhesivo. (13) Su característica principal se basaba en disolver el smearlayer cuando se aplican y no requieren 

enjuague, minimizar la sensibilidad postoperatoria ya que no exponen los túbulos. (13)

Séptima Generación

Los agentes de adhesivos de sép3ma generación 

desarrollados en 2002. El sistema de autograbado de sép3ma generación o de una botella representa la úl3ma simplificación de los sistemas adhesivos, todos los ingredientes necesarios para la unión se colocan y se envían desde una sola botella. (15) Adhesivo de autograbado, no compa3ble con 

núcleos compuestos autocurados o cementos de 

resina, se presentó en una botella individual que con3ene adhesivo ácido. (13)

Octava Generación

Se ha observado que estos agentes adhesivos 

producían una mayor fuerza de unión in vitro. Este nuevo agente 3ene un monómero hidrófilo ácido y puede ser usado en el esmalte grabado después de la contaminación con saliva o humedad. (13)
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Es un adhesivo de autograbado de doble curado 

u3lizado para restauraciones indirectas y directas con materiales de resina de autocurado, 

fotopolimerizable y de curado. (13)

Gabriel Yánez (2019) 
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CAPÍTULO 9 

 Purpura Trombocitopenica Idiopatica 

 Paola Nathaly Camacho Jiménez 
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Introducción 

La  púrpura  trombocitopénica  es  una  enfermedad  que  se  caracteriza  por una disminución de plaquetas. 

Está causada porque los órganos inmunitarios producen anticuerpos contra las plaquetas, lo que hace que el bazo reconozca a las propias plaquetas como células extrañas y las destruya. 

En los niños aparece tras una infección por virus. La PTI aguda es más común en los niños entre los dos y los nueve años de edad y suele remitir espontánemente.(1) 

Definición 

Es un trastorno hemorrágico en el cual el sistema inmunitario destruye las plaquetas, que son necesarias para la coagulación normal de la sangre. Las personas con la enfermedad tienen muy pocas plaquetas en la sangre.(2) Epidemiología 

Se estima una incidencia anual entre 50-100 casos por millón de personas a nivel mundial (5 -10 x 100.000).(3) 

En  Europa  se  estima  una  incidencia  anual  de  1/25.600-37.000,  con  una relación mujeres: hombres de 1,3: 1. Aunque la trombocitopenia inmune (TPI)  puede  debutar  a  cualquier  edad,  la  incidencia  muestra  una distribución  bimodal  en  varones  ligada  a  la  edad  con  dos  picos  de incidencia en menores de 18 años y en pacientes mayores de 60 años.(4) Se  estima  que  la  prevalencia  de  púrpura  trombocitopénica  inmune  en Estados  Unidos  es  de  aproximadamente  9.5  casos  por  cada  100,000 

personas, mientras que la incidencia anual es de 2.68 por cada 100,000 en el norte de Europa. Se considera que la incidencia anual en américa latina es de 2 a 8 casos por cada 100,000 niños al año. En Ecuador se desconoce la incidencia y la prevalencia de este trastorno en la población pediátrica por carecer de estudios epidemiológicos de ésta patología.(5) Fisiopatología 

La  púrpura  trombocitopénica  trombótica  (similar  al  síndrome  urémico hemolítico)  produce  destrucción  plaquetaria  inmunológica.  El  daño endotelial es común. Filamentos sueltos de plaquetas y fibrina se depositan en  múltiples  vasos  pequeños,  los  cuales  dañan  las  plaquetas  y  los eritrocitos  que  los  atraviesan,  lo  que  causa  trombocitopenia  y  anemia significativas  (anemia  hemolítica  microangiopática).  También  se consumen  plaquetas  dentro  de  múltiples  trombos  pequeños,  lo  que contribuye al desarrollo de trombocitopenia. 

Varios  órganos  presentan  trombos  lisos  de  plaquetas-factor  de  Von Willebrand  (VWF)  localizados,  fundamentalmente,  en  las  uniones arteriocapilares, descritos como microangiopatía trombótica. El encéfalo, el tubo digestivo y los riñones tienen mayor probabilidad de verse
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afectados. Aunque la afectación renal a menudo está presente en la biopsia (si se realiza), la lesión renal aguda grave es inusual, a diferencia de lo que ocurre en el síndrome urémico hemolítico. Los microtrombos no incluyen eritrocitos  (glóbulos  rojos)  ni  fibrina  (a  diferencia  de  los  trombos  en  la coagulación intravascular diseminada) y no muestran manifestaciones del infiltrado granulocítico de la pared del vaso característico de la vasculitis. 

Los trombos de los grandes vasos son infrecuentes.(6) Cuadro clínico 

Síntomas 

Es  posible  que  la  trombocitopenia  inmunitaria  no  presente  signos  ni síntomas. Cuando ocurren, lo mas caracteristico es el sangrado: 

• Tendencia a la formación de hematomas  

• Sangrado mucocutáneo que varía en intensidad y frecuencia según la cifra  de  plaquetas.  Es  decir  recuento  plaquetario  inferior  a  30.000 

milimetros cúbicos indicarán sangrado espontáneo Purpura  seca:  Cuando  las  petequias  o  equimosis  se  encuentran predominando,  mientras  que  se  denomina:  Púrpura  húmeda:  Cuando predomina epistaxis, sangrado gingival o metrorragia, menorragia. 

El sangrado a nivel SNC es raro, sin embargo constituye principal causa de muerte 

• Adenomegalias  

• Visceromegalias pueden presentarse mas comúnmente en la población pediátrica (9) 

Formas de presentación 

• PTI aguda del Niño 

Se presenta en menores de 6 años, como antecedente una infección viral 1-3  semanas  previas  al  inicio  de  la  enfermedad  trombocitopénica, usualmente se autoresuelve desapareciendo máximo hasta 6 meses, pero si persiste se considera como Crónico o persistente (9) 

• PTI Crónica o del Adulto 

Mas frecuente en mujeres, de inicio episódico, de forma insidiosa, tiende a presentar ciertas complicaciones (9) 

Causas 

La  trombocitopenia  inmunitaria  suele  ocurrir  cuando  el  sistema inmunitario ataca y destruye por error las plaquetas, que son fragmentos de células  que  ayudan  a  la  coagulación  de  la  sangre.  En  los  adultos,  esto puede desencadenarse por una infección con VIH, hepatitis o H. pylori, el tipo de bacteria que causa las úlceras estomacales. En la mayoría de los niños con trombocitopenia inmunitaria, el trastorno se presenta luego de una enfermedad viral, como las paperas o la gripe.(7)
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Factores de riesgo 

La  Púrpura  Trombocitopénica  Idiopática  se  desarrolla  cuando  ciertas células del sistema inmunitario producen anticuerpos contra las plaquetas. 

Las  plaquetas  ayudan  a  que  la  sangre  se  coagule  aglutinándose  para taponar  pequeños  agujeros  en  los  vasos  sanguíneos  dañados.  Los anticuerpos se fijan a las plaquetas y el bazo destruye las que llevan los anticuerpos.(8) 

Diagnóstico 

La evaluación diagnóstica se debe iniciar con la revisión de la lámina de SP  para  descartar  las  posibilidades  de  pseudotrombocitopenia  o  la 

“satelización  de  los  leucocitos”  por  EDTA,  o  la  presencia  de megaplaquetas (anomalías congénitas), etc. Así mismo, en este examen se puede  descartar  la  posibilidad  de  destrucción  mecánica  como  ocurre  en CID,  PTT  o  SUH,  que  tienen  en  común  la  anemia  hemolítica microangiopática. 

Como no hay una prueba diagnóstica específica para el PTI se tiene que proceder por descarte. Para esto la historia y el cuadro clínico son los más importantes. Se deben solicitar las pruebas de laboratorio para eliminar las otras  causas  de  trombocitopenia  inmune  como  infecciones:  virus  HIV, hepatitis C (HCV), Brucella, TBC, o autoinmunes: lupus sistémico (LES) síndrome  antifosfolipidico  (SAF),  artritis  reumatoide  (AR)  y  las neoplásicas  como  leucemia  linfática  crónica  (LLC),  linfoma,  cáncer  de pulmón, ovario, etc. 

Hay que mencionar que hasta 40% de los casos de PTI crónico del adulto pueden tener serología positiva para LES o SAF y hasta 13%, al cabo de algún tiempo, pueden evolucionar a LES. En cuanto a la trombocitopenia de  la  gestación  sólo  la  evolución  post  parto  puede  diferenciarla  del  PTI clásico.(9) 

Tratamiento 

El  diagnóstico  inicia  siendo  un  proceso  de  exclusión.  Dentro  de  los parámetros  tener  en  cuenta  que  no  hayan  mas  alteraciones  de  los elementos formes de la sangre, sin signos asociados a hemorragia. Se debe excluir causas secundarias a otras enfermedades, sindromes o a sustancias. 

(9) 

El manejo de la PTI sigue debatiéndose desde hace décadas. La mayoría de  los  niños  diagnosticados  de  PTI  se  recupera  espontáneamente  en  6 

meses, incluso en 6 semanas, con o sin tratamiento e independientemente del  tratamiento  elegido.  La  mayoría  no  presenta  clínica  de  sangrado importante,  incluso  con  <10.000  plaquetas/µl  y  el  riesgo  de  hemorragia intracraneal, complicación más seria de la PTI, que ocurre en el 0,1 y el 0,5%5. El tratamiento acelera la recuperación de la cifra de plaquetas, pero no reduce el riesgo de desarrollar PTI crónica ni se ha demostrado que
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disminuya el riesgo de complicaciones vitales, dada su baja prevalencia. 

Tanto la British Society for Hematology (2006), que basa sus decisiones en la clínica y no en la cifra de plaquetas, como la American Society of Hematology (1996), que también limita el tratamiento, pero que establece el mínimo para indicar tratamiento médico en <10.000 plaquetas/µl, han propuesto  unas  guías  de  manejo  basadas  en  la  opinión  de  expertos  y estudios observacionales sobre las que han trabajado otros grupos.(10) Tabla  1. Recomendaciones  generales  de  la  American  Society  of Hematology (ASH) y la British Society for Hematology (BSH) PTI:  púrpura  trombocitopénica  idiopática;  IGIV:  gammaglobulina  hiperinmune intravenosa. 

Tratamiento farmacológico 

Cuando  se  decide  iniciar  tratamiento  farmacológico,  las  opciones terapéuticas  de  primera  línea  son  los  corticoides,  la  inmunoglobulina intravenosa  (IGIV)  y  la  gammaglobulina  anti-Rho  (IG  anti-D).  Varios estudios  han  demostrado  que  cualquiera  de  estos  tratamientos  acorta  el tiempo de trombopenia sintomática frente a no tratamiento, pero no está claro  que  se  prevenga  sangrado  mayor  en  pacientes  con  mínimo  o  sin sangrado ni tampoco la evolución a PTI crónica. 

Corticoides. Los corticoides se usan desde hace años en el tratamiento de la  PTI  en  todos  los  grupos  de  edad  y  está  demostrado  que  aumentan  el número de plaquetas más rápido que sin tratamiento. 

Hay una gran variedad de regímenes, y ninguno ha demostrado una clara superioridad sobre los otros. Las pautas más comunes son: 

• Prednisona: 2mg/kg (máximo 60mg dosis) al día dividido en 3 dosis durante 2 semanas, bajando la dosis en la semana posterior. 

• Prednisona: 4mg/kg al día dividido en 3 dosis durante 4 días. 

• Metilprednisolona: 30mg/kg al día intravenoso (i.v.), durante 3 días. 
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Se  puede  repetir  la  pauta  en  caso  de  persistencia,  recurrencia  o  PTI crónica. 

La mayoría de los pacientes responden inicialmente a los corticoides, pero algunos recurren al suspender el tratamiento. 

Los  efectos  secundarios  incluyen  cambios  en  el  comportamiento, alteración del sueño, aumento del apetito, ganancia de peso y los derivados del  hipercortisolismo.  Es  deseable  evitar  un  tratamiento  crónico  de corticoides por sus efectos a largo plazo, como en el crecimiento. Por esto deben  plantearse  tratamientos  alternativos  en  los  niños  que  necesitan tratamientos prolongados o repetidos. 

Inmunoglobulina  intravenosa.  El  mecanismo  de  acción  no  es  del  todo conocido. La IGIV aumenta más rápidamente el número de plaquetas que los corticoides, la IG anti-D o sin tratamiento. 

Las pautas varían desde 400mg/kg/día por 5 días a dosis únicas de 800–

1.000mg/kg.  Es  preferible  la  administración  de  una  sola  dosis.  La  dosis única  de  800mg/kg  parece  igual  de  efectiva  que  dosis  superiores.  La respuesta al tratamiento generalmente se observa desde las primeras 24h. 

Los  efectos  secundarios  incluyen  síntomas  gripales,  como  náuseas, vómitos, cefalea y fiebre. También puede aparecer neutropenia hasta en un 30% de los casos. 

Inmunoglobulina anti-Rho (D). En los últimos años se ha incluido dentro del  tratamiento  de  primera  línea  para  la  PTI.  Hay  varios  estudios  que muestran  una  seguridad  y  eficacia  comparable  a  la  IGIV  para  la  forma aguda y crónica. 

Se administra una dosis única de 50 o 75µg/kg i.v. 

Los  efectos  secundarios  son  menores  que  con  la  IGIV,  pero  se  puede producir  hemólisis  con  un  descenso  de  0,5-2g/dl  de  hemoglobina  y, aunque  raro,  se  ha  descrito  fallo  renal  y  coagulación  intravascular diseminada. 

Transfusión  de  plaquetas.  Indicada  ante  situaciones  de  sangrado  vital, como  la  hemorragia  intracraneal  y,  en  ocasiones,  ante  sangrado  profuso digestivo, genitourinario, nariz o boca. Deben transfundirse las plaquetas (hasta 5–10 unidades por cada 10kg) junto con altas dosis de corticoides (p. ej., 30mg/kg de metilprednisolona) e IGIV (800–1.000mg/kg). Sólo en casos excepcionales debe considerarse la esplenectomía.(10) crónica. 

La mayoría de los pacientes responden inicialmente a los corticoides, pero algunos recurren al suspender el tratamiento. 

Los  efectos  secundarios  incluyen  cambios  en  el  comportamiento, alteración del sueño, aumento del apetito, ganancia de peso y los derivados del  hipercortisolismo.  Es  deseable  evitar  un  tratamiento  crónico  de corticoides por sus efectos a largo plazo, como en el crecimiento. Por esto deben  plantearse  tratamientos  alternativos  en  los  niños  que  necesitan tratamientos prolongados o repetidos. 
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CAPÍTULO 10 

 Plasma Rico en Plaquetas y su Utilidad en Periodoncia e Implantes 

 Dentales 
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Introducción 

El PRP es un material biológico autólogo, es decir, se obtiene de la sangre del  paciente,  tomando  una  muestra  por  punción  venosa  en  la  propia consulta.  Posteriormente  se  centrifuga  para  separar  los  distintos componentes. Una porción del centrifugado contiene plaquetas que son las células  que  participan  en  la  coagulación.  Estas  células  poseen  un  gran número  de  factores  de  crecimiento,  los  cuales  tienen  el  potencial  de estimular la respuesta reparativa de los tejidos dañados. (1) El PRP contiene una cantidad de plaquetas cinco veces mayor que la que se encuentra en la sangre normal. A mayor número de plaquetas, mayor cantidad  de  factores  de  crecimiento  y,  por  lo  tanto,  mejor  cicatrización. 

Una vez obtenido el PRP, éste ya puede aplicarse al lecho mezclado con un material de injerto óseo o bien utilizarse sin mezclar.(2) Al  ser  plasma  extraído  del  propio  paciente,  no  es  tóxico  ni inmunorreactivo  para  el  mismo.  Se  trata  de  un  material  autólogo  y,  en consecuencia,  con  nulo  efecto  antigénico.  No  hay  riesgo  de  contagio  de ningún tipo de enfermedad. 

Actualmente esta técnica está siendo utilizada en diferentes campos de la medicina,  tales  como  cirugía  oral  y  maxilofacial,  cirugía  atroscópica, cirugía  ortopédica,  cirugía  cardíaca,  cirugía  plástica  y  reconstructiva, medicina vascular, dermatología. 

Ventajas 

• Acelera la reparación ósea. 

• Acelera la reparación y cicatrización de las heridas, liberando factores que estimulan la reproducción de las células. 

• Reduce la inflamación y el dolor local. 

• Acorta los tiempos de recuperación. 

• Aplicaciones en odontología.(3) 
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Etiologia 

Regeneración ósea. 

Tanto en defectos óseos periodontales, como periimplantarios o previo a la colocación de implantes, ya que acelera la regeneración ósea. El PRP es el complemento ideal para los injertos, ya que sirve para compactar y retener el  material  de  injerto,  tanto  autólogo  como  cualquier  biomaterial, aportando estabilidad y adhesión. Además, es un excelente osteoconductor y osteoinductor. (4) 

Colocación de implantes 

Mejora la estabilidad implantaria y la cicatrización de los tejidos. 

Tras una extracción dental. Con el PRP al mismo tiempo que se sella el alvéolo evitando su contaminación se proporciona una gran concentración de factores de crecimiento y, por consiguiente, se mejora la cicatrización. 

El PRP tiene un efecto hemostático, así como un aumento en la velocidad de cicatrización, por lo tanto, acelera el postoperatorio en cirugías.(5) 



¿Qué es el plasma rico en plaquetas? 

El plasma rico en plaquetas es un tratamiento natural y personalizado, muy similar a la extracción para una analítica normal, que utiliza una parte de la sangre del paciente para lograr mejoras en la piel y estimular la producción de colágeno, elastina y tejido epidérmico. En general, existen dos tipos de PRP:
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• Plasma facial: es idóneo para evitar la flacidez, disminuir el impacto de los  rayos  solares  y  reducir  las  arrugas  y  las  cicatrices,  así  como  otras imperfecciones cutáneas. 

• Plasma  capilar:  se  emplea  para  incrementar  el  volumen  y  grosor  del cabello y evitar su caída, lo que lo convierte en un método aliado para combatir la alopecia.(6) 

¿Qué contraindicaciones tiene el plasma rico en plaquetas? 

Al ser una técnica que utiliza la misma sangre del paciente, el plasma rico en plaquetas es un método sencillo y que se realiza de forma ambulatoria. 

No  obstante,  es  fundamental  que  sea  aplicado  por  los  profesionales médicos. 

En general, es un tratamiento de la piel y capilar que no implica riesgos, pero hay algunas contraindicaciones del PRP que hay que tener en cuenta: 

• No se recomienda el tratamiento en embarazadas y madres lactantes. 

• En personas con antecedentes de mala cicatrización, que tienen alguna infección  o  inflamación  activa  en  la  piel,  tampoco  es  lo  más aconsejable. 

• El plasma rico en plaquetas no es lo más adecuado para personas con antecedentes  de  enfermedades  sistémicas  (cáncer,  lupus  eritematoso sistémico,  esclerodermia,  cáncer,  inmunosupresión,  diabetes  que  no recibe un control, etc.).(7) 

El  plasma  rico  en  factores  de  crecimiento  (PRGF)  es  todavía  un desconocido para la mayoría de los ciudadanos. Hace unos años se puso de moda  en  dermoestética  como  el  milagro  para  retrasar  los  efectos  del envejecimiento de la piel o la tan temida celulitis sin necesidad de cirugía y en el mundo deportivo. 

¿Qué es el plasma rico en factores de crecimiento (PRGF)? 

Los factores de crecimiento son un conjunto de proteínas presentes en el plasma y en las plaquetas de nuestra sangre que desencadenan en nuestro organismo  los  efectos  biológicos  necesarios  para  la  reparación  o regeneración  de  tejidos,  es  decir,  para  que  la  células  crezcan  o  se multipliquen con el objetivo de curar una lesión. 

El plasma rico en factores de crecimiento es, por tanto, una tecnología en la que, mediante el uso de una equipación especial, se separan y obtienen unas  fracciones  plasmáticas  con  alta  concentración  de  proteínas  ricas  en factores de crecimiento. Ese plasma contiene las proteínas necesarias para estimular  todas  las  células  del  entorno  en  el  que  se  ha  realizado  la intervención  dental,  favoreciendo  la  cicatrización,  facilitando  la integración de implantes y todo ello con un mejor postoperatorio en el que hay menos dolor, inflamación o riesgo de complicaciones. (8)

 155

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 13

¿Cómo se obtiene el PRGF y cómo se usa el tratamiento con plasma en implantología dental? 

El plasma rico en factores de crecimiento se obtiene a partir de la sangre del  propio  paciente.  Por  tanto,  a  la  persona  a  la  que  se  le  va  a  realizar un  implante  dental  se  le  extrae  previamente  una  pequeña  cantidad  de sangre de la que, mediante un proceso de centrifugación, se separan unas fracciones plasmáticas ricas en factores de crecimiento del propio paciente. 

(9) 

El  PRGF  es  muy  versátil  y  permite  obtener  distintas  formulaciones terapéuticas –líquida, gel o membrana de fribina– pero en colocaciones de implantes,  el  procedimiento  de  tratamiento  con  plasma  suele  consistir básicamente en “empapar” o humectar con formulación líquida de PRGF 

toda la zona donde se va a realizar la intervención. 

Al  tratarse  de  plasma  extraído  del  propio  paciente,  no  es  tóxico  ni susceptible  de  reacciones  alérgicas.  Al  contrario,  por  tratarse  de  una concentración de proteínas y plaquetas propias muy superior a la que hay en la sangre normal, el proceso de reparación y regeneración de los tejidos comienza de inmediato, estimulando y acelerando la osteointegración del hueso y la superficie del implante.(10) 
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Introducción 

Una  de  las  principales  preocupaciones  en  el  ámbito  de  seguridad  de pacientes  a  nivel  mundial,  lo  constituye  la  conciliación  del  tratamiento farmacológico durante el desplazamiento de los usuarios por los distintos ámbitos de la atención sanitaria. Varias publicaciones confirman el elevado número de eventos adversos, desde el ingreso de los pacientes a los centros hospitalarios,  durante  el  traslado  entre  los  diferentes  servicios  y  en  el momento del alta. Cuando se realiza la revisión de las historias clínicas, se muestra que la mitad de los errores en la administración de medicamentos está relacionada con la transición asistencial o cambios en el responsable del paciente. (1) 

Entre  las  discrepancias  que  se  producen  entre  los  medicamentos  que  el paciente tomaba antes del ingreso y la prescripción hospitalaria tenemos: 

• Discontinuidad de una medicación crónica necesaria durante el ingreso en el hospital. 

• Continuidad de una medicación crónica contraindicada o innecesaria. 

• Duplicidad terapéutica entre una medicación crónica no suspendida y una nueva medicación iniciada. 

• Modificación  no  justificada  de  la  dosis/frecuencia  y/o  vía  de administración de la medicación crónica.(2) 

Realizar  una  historia  fármaco-terapéutica  completa  y  correcta  al  ingreso hospitalario,  constituye  una  parte  importante  de  la  anamnesis  y  un elemento  esencial  para  la  seguridad  del  paciente;  si  esta  es  errónea  o incompleta  conduce  a  interrupciones  o  utilización  inadecuada  de  los medicamentos.  Si  estos  errores  se  perpetúan  al  alta  hospitalaria  pueden afectar  tanto  a  la  efectividad  del  tratamiento  como  a  la  seguridad  del paciente. (3) 

Tipos de errores de conciliación 

• Omisión  de  medicamento:  el  paciente  tomaba  un  medicamento necesario  y  no  se  ha  prescrito,  sin  que  exista  justificación  clínica explícita o implícita para omitirlo. 

• Diferente dosis, vía o frecuencia de administración de un medicamento: Se modifica la dosis, vía o frecuencia de un medicamento que el
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paciente tomaba, sin que exista justificación clínica, explícita o implícita, para ello. 

• Prescripción  incompleta:  la  prescripción  del  tratamiento  crónico  se realiza de forma incompleta y requiere aclaración. 

• Medicamento  equivocado:  se  prescribe  un  nuevo  medicamento  sin justificación clínica, confundiéndolo con otro que el paciente tomaba y que no ha sido prescrito. 

• Inicio  de  medicación  (discrepancia  de  comisión):  se  inicia  un tratamiento  que  el  paciente  no  tomaba  antes,  y  no  hay  justificación clínica, explícita o implícita, para el inicio. 

• Duplicidad:  el  paciente  presenta  una  duplicidad  entre  la  medicación previa y la nueva prescripción. 

• Interacción: el paciente presenta una interacción clínicamente relevante entre la medicación previa y la nueva prescripción. 

• Mantener  medicación  contraindicada:  se  continúa  una  medicación crónica contraindicada en la nueva situación clínica del paciente.(4) 

¿Cuándo conciliar? 

La medicación debe conciliarse en todas las transiciones asistenciales, esto es,  cada  vez  que  el  paciente  cambia  de  nivel  asistencial  o  un  nuevo profesional clínico participa en su atención. En el ámbito hospitalario, los errores  se  producen  en  el  momento  del  alta  más  que  en  el  ingreso.  Sin embargo, estos errores están a menudo relacionados con discrepancias que se  han  generado  en  fases  previas,  especialmente  en  la  admisión.  En atención primaria, la conciliación se debería realizar, o verificar que se ha realizado  previamente,  en  todas  las  transiciones  asistenciales  (ingresos hospitalarios,  visitas  a  urgencias,  consultas  a  atención  especializada, ingresos en residencias, etc.).(5) 

¿En qué pacientes conciliar? 

La conciliación, entendida como un proceso sistemático y protocolizado, más  allá  de  la  conciliación  informal  que  se  realiza  durante  la  entrevista clínica, debería realizarse en todos los pacientes. Sin embargo, se trata de un  proceso  complejo  que  requiere  una  estructura  y  recursos  humanos  y tecnológicos,  por  lo  que  se  puede  plantear  la  posibilidad  de  priorizar  la conciliación en los pacientes de alto riesgo. (6) Por  el  momento,  no  hay  suficiente  información  para  clasificar  a  los pacientes según el riesgo de sufrir errores de conciliación. Algunos autores proponen  centrarse  en  los  pacientes  mayores  o  los  que  toman  más medicamentos, mientras que otros prefieren guiarse por criterios como las hospitalizaciones  frecuentes,  la  utilización  de  medicamentos  de  riesgo  o patologías que requieren cambios de medicación frecuentes.(7) Programas de conciliación: evidencias de su efectividad Los programas de conciliación presentan una metodología muy variable, 
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determinada  por  las  características  de  las  organizaciones  sanitarias  y  los recursos humanos y tecnológicos disponibles, por lo que la reducción de los errores de medicación depende en gran medida del nivel de intensidad con el que se implementan estas iniciativas. En general, las intervenciones disminuyen  los  errores  de  medicación  (entre  un  50-94%),  así  como aquellos errores que podrían causar daño potencial (50%). (8) La mayoría de los estudios publicados se refieren al ámbito hospitalario y utilizan  como  comparador  la  práctica  habitual,  por  lo  que  no  es  posible identificar  los  modelos  de  conciliación  de  medicamentos  más  efectivos. 

Una  revisión  sistemática  de  2013,  que  valora  la  conciliación  de medicamentos durante todo tipo de transiciones asistenciales hospitalarias, concluye  que  los  errores  de  conciliación  clínicamente  significativos afectan a pocos pacientes y que la conciliación por sí sola probablemente no  reduce  la  utilización  de  recursos  sanitarios  (acceso  a  urgencias  y reingresos hospitalarios) a los 30 días del alta hospitalaria. (9) No se descarta que, considerando un periodo de observación más largo (1 

año),  y/o  asociada  a  otro  tipo  de  intervenciones  que  mejoran  la coordinación  al  alta  (elaboración  de  un  plan  de  cuidados  y  seguimiento telefónico  del  paciente),  la  conciliación  consiga  reducir  la  utilización  de recursos  sanitarios  tras  el  alta  hospitalaria.  En  esta  revisión  también  se apunta la ineficacia de los factores de riesgo habituales para estratificar a los pacientes de mayor riesgo. 

A pesar de que estos datos no son extrapolables a nuestro ámbito, en otros sistemas  sanitarios  el  proceso  de  conciliación  ha  demostrado  reducir  las cargas de trabajo asociadas a la gestión de la medicación.(10) 
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CAPÍTULO 12 

 Porfirias Cutáneas 

 Narcisa Geanella Mendoza Chávez 
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Introducción 

El  término  «porfiria»  hace  referencia  a  un  grupo  de  trastornos  que  se originan  por  una  acumulación  de  sustancias  químicas  naturales  que producen  porfirina  en  el  cuerpo.  Las  porfirinas  son  esenciales  para  la función de la hemoglobina, proteína presente en los glóbulos rojos que se une a la porfirina, fija el hierro y transporta oxígeno tanto a los órganos como  a  los  tejidos. Altos  niveles  de  porfirinas  pueden  causar  problemas significativos.(1) 

Existen  dos  categorías  generales  de  porfiria:  aguda,  que  afecta principalmente  el  sistema  nervioso,  y  cutánea,  que  afecta  sobre  todo  la piel. Algunos tipos de porfiria tienen síntomas tanto del sistema nervioso como de la piel. 

Los signos y síntomas de la porfiria varían según el tipo específico y la gravedad.  Por  lo  general,  la  porfiria  se  hereda:  uno  o  ambos  padres  le pasan un gen anormal a su hijo.(2) 

Si bien la porfiria no tiene cura, ciertos cambios en el estilo vida que evitan el  desencadenamiento  de  síntomas  pueden  ayudar  a  controlarla.  El tratamiento de los síntomas depende del tipo de porfiria que tengas. 

Manifestaciones Clínicas 

Síntomas 

Los  síntomas  de  la  porfiria  pueden  variar  ampliamente  en  cuanto  a  su gravedad,  por  tipo  y  entre  las  personas.  Algunas  personas  con  las mutaciones genéticas que causan la porfiria nunca tienen ningún síntoma. 

(3) 

Porfiria aguda 

Las  porfirias  agudas  incluyen  formas  de  la  enfermedad  que  típicamente causan síntomas del sistema nervioso, que aparecen rápidamente y pueden ser severos. Los síntomas pueden durar de días a semanas y generalmente mejoran lentamente después del ataque. La porfiria aguda intermitente es la forma común de la porfiria aguda. 
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Los signos y síntomas de la porfiria aguda pueden incluir lo siguiente: 

• Dolor abdominal intenso 

• Dolor en el pecho, las piernas o la espalda 

• Estreñimiento o diarrea 

• Náuseas y vómitos 

• Dolor muscular, hormigueo, entumecimiento, debilidad o parálisis 

• Orina de color rojo o marrón 

• Cambios  mentales,  como  ansiedad,  confusión,  alucinaciones, desorientación o paranoia 

• Problemas respiratorios 

• Problemas para orinar 

• Latidos  cardíacos  rápidos  o  irregulares  que  se  pueden  sentir (palpitaciones) 

• Presión arterial alta 

• Convulsione.(4) 

Porfirias cutáneas 

Las  porfirias  cutáneas  incluyen  formas  de  la  enfermedad  que  causan síntomas en la piel como resultado de la sensibilidad a la luz solar, pero estas  formas  no  suelen  afectar  al  sistema  nervioso.  La  porfiria  cutánea tarda es el tipo más común de todas las porfirias.(5) Como consecuencia de la exposición solar, el paciente puede experimentar lo siguiente: 

• Sensibilidad al sol y a veces a la luz artificial, lo que causa dolor urente 

• Hinchazón (edema) y enrojecimiento (eritema) en la piel repentinos y dolorosos 

• Ampollas en la piel expuesta, normalmente en las manos, brazos y cara 

• Piel delgada y frágil con cambios en el color de la piel (pigmento) 

• Picazón 

• Crecimiento excesivo de vello en las zonas afectadas 

• Orina de color rojo o marrón. (6) 

Muchos  signos  y  síntomas  de  la  porfiria  son  similares  a  los  de  otros trastornos más comunes. Esto puede dificultar saber si estás teniendo un ataque de porfiria. Si el paciente  tiene algunos de los síntomas anteriores, 
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debe buscar atención médica. 

Causas: 

Todos  los  tipos  de  porfiria  implican  un  problema  en  la  producción  de hemo. El hemo es un componente de la hemoglobina, la proteína de los glóbulos rojos que transporta el oxígeno desde los pulmones hacia todas las partes del cuerpo. La producción de hemo, que tiene lugar en la médula ósea  y  en  el  hígado,  implica  ocho  enzimas  diferentes;  la  escasez (deficiencia) de una enzima específica determina el tipo de porfiria. 

En la porfiria cutánea, las porfirinas se acumulan en la piel y, cuando se exponen  a  la  luz  del  sol,  causan  síntomas.  En  las  porfirias  agudas,  la acumulación daña el sistema nervioso.(7) 

Formas genéticas: 

La mayoría de las formas de la porfiria son hereditarias. La porfiria puede aparecer si se hereda lo siguiente: 

• Un gen defectuoso de uno de los padres (patrón autosómico dominante) 

• Genes defectuosos de ambos padres (patrón autosómico recesivo) El hecho de haber heredado un gen o genes que pueden causar porfiria no implica que se   tendrá signos y síntomas. Se podría tener lo que se llama porfiria latente y nunca presentar síntomas. Este es el caso de la mayoría de los portadores de genes anómalos. 

Formas adquiridas: 

La porfiria cutánea tarda suele ser adquirida más que heredada, aunque la deficiencia de la enzima puede ser heredado. Ciertos desencadenantes que afectan a la producción de enzimas, como el exceso de hierro en el cuerpo, las  enfermedades  hepáticas,  el  medicamento  con  estrógenos,  el tabaquismo o el consumo excesivo de alcohol, pueden causar síntomas.(8) Factores de riesgo: 

Además  de  los  riesgos  genéticos,  los  factores  ambientales  pueden desencadenar la aparición de signos y síntomas de la porfiria. Cuando se expones a los desencadenantes, la demanda del cuerpo por la producción de  hemoglobina  aumenta.  Esto  abruma  la  enzima  deficiente  y  pone  en marcha un proceso que provoca la acumulación de porfirinas. 

Algunos ejemplos de los desencadenantes son: 

• Exposición a la luz del sol 

• Ciertos medicamentos, entre ellos, los hormonales 

• Drogas recreativas 

• Dieta o ayuno 

• Tabaquismo 

• Estrés físico, como infecciones u otras enfermedades
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• Estrés emocional 

• Consumo de alcohol 

• Hormonas  menstruales:  en  las  mujeres,  es  poco  frecuente  que  los ataques de porfiria aguda se presenten antes de la pubertad y después de la menopausia.(9) 

Complicaciones 

Las posibles complicaciones dependen del tipo de porfiria: 

• Las porfirias agudas pueden poner en riesgo la vida si el ataque no se trata  rápidamente.  Durante  un  ataque,  se  puede  sufrir  deshidratación, problemas  para  respirar,  convulsiones  y  presión  arterial  alta.  Con frecuencia, los episodios requieren hospitalización para el tratamiento. 

Las  complicaciones  a  largo  plazo  con  ataques  agudos  recurrentes pueden ser dolor crónico, insuficiencia renal crónica y daño hepático. 

• Las porfirias cutáneas pueden producir lesiones permanentes en la piel. 

Además,  las  ampollas  se  pueden  infectar.  Cuando  la  piel  se  sana después  de  una  porfiria  cutánea,  puede  tener  apariencia  y  color anormales, estar frágil o con cicatrices. 

Prevención 

Aunque no se puede prevenir la porfiria, si se tiene la enfermedad, se debe evitar los desencadenantes para ayudar a prevenir los síntomas. 

Dado  que  la  porfiria  generalmente  es  un  trastorno  hereditario,  es recomendable que los hermanos, hermanas y otros familiares consideren realizarse  análisis  genéticos  para  determinar  si  tienen  la  enfermedad,  y reciban asesoramiento en genética de ser necesario.(10) 
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Tabla 1. Instrumentos de diagnéstico del mareo recurrente

Tomado de: Olmos (2012)
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Imagen 5. Valoracion de la Persona Mayor en nivel hospitalario y
nivel comunitario.

Fotos autorizadas por Jhon Ponce Alencastro con autorizacion de
pacientes protegiendo su identidad
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Imagen 1. Esquema del ritmo circadiano
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