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      Prólogo
    

    
      La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto de un grupo de profesionales de la medicina que han querido presentar a la comunidad científica de Ecuador y el mundo un tratado sistemático y organizado de patologías que suelen encontrarse en los servicios de atención primaria y que todo médico general debe conocer.
    

    
      Obra de especial interés para médicos en formación y personal de salud interesado en profundizar acerca de la Medicina Comunitaria.
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      Introducción
    

    
      La bronquitis es la inflamación de los conductos bronquiales, las vías respiratorias que llevan oxígeno a sus pulmones. Esta causa una tos que en forma frecuente presenta mucosidad. También causa dificultad para respirar, jadeo y presión en el pecho. Existen dos tipos de bronquitis: aguda y crónica.
    

    
      La mayoría de los casos de bronquitis aguda mejora en unos días, pero la tos puede durar varias semanas después de haberse curado la infección.
    

    
      A menudo, los mismos virus que causan el resfrío y la gripe pueden causar bronquitis aguda. Estos virus se propagan por el aire cuando alguien tose o a través del contacto físico (por ejemplo, alguien que no se haya lavado las manos). La exposición al humo del cigarrillo, contaminación del aire, polvo y gases también pueden causar bronquitis aguda. Así mismo, las bacterias pueden causar bronquitis aguda, pero no tan seguido como los virus.(1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      Es la hinchazón e inflamación de las vías aéreas principales que llevan aire hacia los pulmones. Esta hinchazón estrecha las vías respiratorias, lo cual dificulta la respiración. Otro síntoma de bronquitis es tos y tos con flemas. Aguda significa que los síntomas solo han estado presentes por un período corto.(2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      La bronquitis aguda es la inflamación de los bronquios de calibre grande de los pulmones, que por lo regular cede por sí sola en un lapso de hasta tres semanas. Su manifestación primaria es la tos, con esputo o sin él y por medio de valoración clínica o por radiografía de tórax es factible diferenciar entre ella y la neumonía. La bronquitis mencionada afecta a 5% de adultos estadounidenses cada año, y predomina en el invierno y el otoño. En Estados Unidos, en el medio ambulatorio la bronquitis aguda ocupa el noveno lugar en frecuencia, según lo notifican los médicos familiares y los que laboran en las salas de urgencias.
    

    
      En referencia a su origen, la bronquitis aguda comparte muchos de los mismos patógenos y síntomas del resfriado común, y ella por lo común aparece después de infecciones de vías respiratorias altas. La manifestación primaria del síndrome del resfriado común puede ser la tos, con generación de flemas o sin ellas, manifestación que puede prevalecer incluso en 83% de los casos en los primeros dos días del resfriado común.3 Es posible diferenciar entre la tos que acompaña a dicho cuadro, y la de la bronquitis, en que el goteo posnasal y el “aclaramiento” de la laringe constituyen un síndrome de tos de vías respiratorias altas.
    

    
      En Estados Unidos se hacen más de 10 millones de visitas a consultorios cada año a causa de episodios de bronquitis aguda. La causa principal de la busca de atención médica es el alivio de dicho síntoma; propicia anualmente visitas de tipo ambulatorio por mil personas cada año. Por costumbre, los resfriados y la bronquitis son los trastornos que, a decir de los pacientes, fueron la justificación para recurrir a la protección con antibióticos. En el cuadro se señalan los factores vinculados con la antibioticoterapia.(3)
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      Etiología
    

    
      La bronquitis aguda puede ser causada por patógenos contagiosos. En casi la mitad de los casos de bronquitis aguda se identifica un patógeno bacteriano o vírico. Entre los virus típicos se encuentran el virus sincitial respiratorio, el rhinovirus, o el virus de la influenza, entre otros.
    

    
      Daño causado por irritación de las vías aéreas produce inflamación, lo que a su vez hace que los neutrófilos se infiltren y aumenten su presencia en el tejido pulmonar.
    

    
      Los neutrófilos producen sustancias que aumentan la secreción en la mucosa de las vías aéreas.
    

    
      Una obstrucción adicional de las vías aéreas es causada por células goblet adicionales en las vías aéreas menores. Esto es típico de la bronquitis crónica.
    

    
      Aunque la infección no es la causante directa de la bronquitis crónica, sí es un factor importante en la cronificación de la bronquitis.(4)
    

    
      
    

    
      Síntomas
    

    
      Los signos y síntomas de la bronquitis aguda y crónica pueden ser los siguientes:
    

    
      	
        Tos
      

      	
        Producción de mucosidad (esputo), que puede ser transparente, blanca, de color gris amarillento o verde —rara vez, puede presentar manchas de sangre—
      

      	
        Fatiga
      

      	
        Dificultad para respirar
      

      	
        Fiebre ligera y escalofríos
      

      	
        Molestia en el pecho
      

    

    
      
    

    
      Causas
    

    
      Por lo general, la bronquitis aguda es causada por virus, generalmente los mismos virus que causan los resfríos y la gripe (influenza). Los antibióticos no matan los virus, por lo que este tipo de medicamentos no resulta útil en la mayoría de los casos de bronquitis.
    

    
      La causa más frecuente de la bronquitis crónica es fumar cigarrillos. La contaminación del aire y el polvo o los gases tóxicos en el medio ambiente o en el lugar de trabajo también pueden contribuir al desarrollo de la enfermedad.(5)
    

    
      Factores de Riesgo
    

    
      Los factores de riesgo según la Organización Mundial de la Salud (OMS) los define como cualquier rasgo, característica o exposición de un individuo que incremente su probabilidad de sufrir alguna enfermedad o lesión. Entre los factores de riesgo más importantes y destacados encontramos, la insuficiencia ponderal, las prácticas sexuales de riesgo, la hipertensión, el consumo de tabaco y alcohol, el agua insalubre, las deficiencias del saneamiento y la falta de higiene.
    

    
      Las enfermedades respiratorias constituyen uno de los principales problemas de salud, la bronquitis aguda se convierte en una de ellas ya que es responsable de aproximadamente 10 visitas ambulatorias por cada 1.000 personas por año, aunque esta patología es un cuadro autolimitado, la mayoría de los pacientes se sienten enfermos y muchos no realizan sus actividades habituales. La bronquitis aguda es una patología en la cual existe una inflamación de los bronquios en los pulmones, generalmente causada debido a una infección viral o por bacteria.
    

    
      La Bronquitis Aguda es una enfermedad que puede llegar a durar unos días o semanas y sus síntomas más característicos pueden ser la tos, la flema, dificultad respiratoria leve y ruido a la hora de respirar, esta patología suele aparecer de forma rápida y se mejora después de 2 a 3 semanas. El tratamiento de la bronquitis aguda se basa en medidas de sostén como mantener a la persona bien hidratada, procurar que guarde reposo y administrarle antitérmicos si os precisa. Si aparecen sibilancias, se puede añadir broncodilatadores adrenérgicos beta (salbutamol o bromuro de ipratropio inhalado). La eficacia de los mucolíticos, expectorantes y antitusígenos en estos cuadros es discutida. En casos graves, el paciente será remitido a un servicio de urgencias hospitalario donde le administrarán nebulización de oxígeno junto con adrenérgicos beta (salbutamol) y corticoides endovenosos si es preciso.(6)
    

    
      Prevención
    

    
      Para reducir el riesgo de contraer bronquitis, sigue los siguientes consejos:
    

    
      	
        Evita el humo del cigarrillo. Este aumenta el riesgo de padecer bronquitis crónica.
      

      	
        Vacúnate. Muchos casos de bronquitis aguda se producen a causa del virus de la influenza. Si te aplicas la vacuna contra la influenza todos los años, puedes protegerte contra esta afección. También puedes considerar la posibilidad de vacunarte contra algunos tipos de neumonía.
      

      	
        Lávate las manos. Para reducir el riesgo de contraer una infección viral, lávate las manos con frecuencia y acostúmbrate a usar desinfectantes para manos a base de alcohol.
      

      	
        Usa mascarilla quirúrgica. Si tienes una enfermedad pulmonar obstructiva crónica, puedes considerar la posibilidad de usar una mascarilla en el trabajo si estás expuesto al polvo o a vapores, y cuando estés en contacto con mucha gente, como mientras viajas.(7)
      

    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El diagnóstico presuntivo de bronquitis aguda se hace en pacientes, por lo demás, sanos, que cursan por un periodo de síntomas respiratorios caracterizado predominante- mente por tos seca o productiva hasta por 3 semanas, además de síntomas generales como fiebre, malestar y osteomialgias, y en quienes decididamente el objetivo primordial es descartar la neumonía como causa de dichos síntomas. Paralelamente, y no menos importante, deben considerarse otros diagnósticos diferenciales, como resfriado común, crisis asmática o exacerbación aguda de EPOC, como causas potenciales que tienen incidencia directamente en el manejo.(8)
    

    
      
    

    
      Como en los pacientes ancianos con bronquitis crónica se presentan pocos síntomas, respiratorios y no respiratorios, se requiere un alto índice de sospecha para hacer el diagnóstico apropiado en el momento de la consulta.(8)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico diferencial
    

    
      Las patologías más frecuentes con las que debemos realizar un diagnóstico diferencial son la neumonía y el asma.
    

    
      En la neumonía suelen existir datos de gravedad como son fiebre elevada, taquipnea, taquicardia, etc., que puede asociarse a dolor de características pleuríticas. En la exploración física solemos encontrar crepitantes o incluso hipoventilación. Al realizar una radiografía de tórax se observa una condensación parenquimatosa que es la clave para el diagnóstico de neumonía.
    

    
      Otra patología con la que debemos realizar un diagnóstico diferencial es el asma. En el momento agudo es difícil hacer un diagnóstico diferencial, pero los pacientes con asma suelen tener antecedentes respiratorios previos, pueden tener clínica de atopia, los síntomas suelen ser más frecuentes por la noche y desencadenarse tras la realización de ejercicio. En el momento agudo no sirve de nada realizar una espirometría para diferenciar una patología de otra, ya que en muchas ocasiones en personas con bronquitis aguda encontramos un patrón obstructivo con una caída del FEV1. En estos casos, al cabo de 3–4 semanas las pruebas de función respiratoria se normalizan. Además, muchas veces los pacientes con asma no presentan un patrón obstructivo en el momento en el que se realizan las pruebas, teniendo que recurrir a pruebas de provocación para el diagnóstico.
    

    
      Otras patologías que pueden cursar con tos son: reflujo gastroesofágico, insuficiencia cardiaca, goteo nasal posterior, bronquiectasias, fármacos y enfermedad pulmonar intersticial difusa (EPID)(9)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Medidas higiénico-dietéticas
    

    
      Es importante el abandono del hábito tabáquico. No existe evidencia del beneficio del aumento de la ingesta de líquidos sobre la evolución de los síntomas de la bronquitis aguda.
    

    
      
    

    
      Antibióticos
    

    
      No está indicado administrar antibióticos en la bronquitis aguda por- que no influyen sobre la duración ni la severidad de la enfermedad ni sobre el posible desarrollo de complicaciones. No existe diferencia en los distintos estudios entre los distintos tipos de antibióticos.
    

    
      Habitualmente los pacientes esperan recibir tratamiento antibiótico, por haberlo recibido en ocasiones previas. Es importante explicarles las características de la enfermedad y el plan de tratamiento para que tengan una visión realista de la posible duración de los síntomas, de los efectos adversos del tratamiento antibiótico y de la aparición de resistencias bacterianas por su mal uso.
    

    
      Solo existe una situación en la que estaría indicado el tratamiento antibiótico, que es la infección por Bordetella pertussis. El principal problema con el que nos encontramos es que no hay datos clínicos que nos indiquen que un adulto con tos que dura más de 2-3 semanas padece una infección por Bordetella pertussis, porque en el adulto la clínica es generalmente atípica. Por esta razón ante un adulto en el que existe una alta sospecha de infección por Bordetella pertussis, como por ejemplo en un brote documentado, estaría indicado dar tratamiento antibiótico. En este caso, si se inicia el tratamiento antibiótico después de 7-10 días del comienzo de los síntomas, no se acelera la curación, pero se evita la propagación de la enfermedad.
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Broncodilatadores
    

    
      El uso de broncodilatadores puede ser útil, pero solo cuando existen signos de obstrucción de la vía aérea. En estos casos los broncodilatadores tanto inhalados como orales pueden disminuir los síntomas, aunque no tienen efecto sobre la evolución de la enfermedad ni sobre la posible aparición de complicaciones. La mayoría de los estudios se han realizado con Salbutamol a dosis de 2 inhalaciones/ 6 horas. También existe algún estudio con Bromuro de Ipratropio, a dosis de 2 inhalaciones /6 horas.
    

    
      
    

    
      Antitusivos y expectorantes
    

    
      No hay datos en los distintos estudios para aconsejar el uso de este tipo de medicamentos, se ha demostrado que no tienen efectos sobre la evolución de la enfermedad y que no existen diferencias entre los distintos grupos de medicamentos.
    

    
      
    

    
      Analgésicos y antipiréticos
    

    
      Muchos pacientes presentan síntomas de catarro común y pueden beneficiarse del empleo de este tipo de medicamentos sintomáticos.
    

    
      
    

    
      Antivirales
    

    
      El patógeno que se aisla con más frecuencia en la bronquitis aguda es el virus influenzae. La Rimantadina y la Amantadina son eficaces solo contra el virus influenzae A, mientras que los nuevos antivirales, los inhibidores de la neuraminidasa son activos frente a los virus influenzae A y B. El empleo de estos medicamentos tiene varios inconvenientes por lo que no se usan de forma rutinaria:
    

    
      	
        El tratamiento debe iniciarse en las primeras 48 horas desde que comienzan los síntomas para que sea efectivo.
      

      	
        Escaso beneficio (se acorta la duración de la enfermedad un día y se reinician las actividades normales solo medio día antes).
      

      	
        Posibilidad de aparición de resistencias.(10)
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      Definición
    

    
      El cólico renal se define cómo un dolor agudo, intenso, incapacitante, localizado a nivel de fosa renal, generalmente unilateral, producido por una obstrucción aguda a nivel renal o de la vía urinaria, la causa más frecuente es la litiasis, y que provoca una distensión retrógrada del sistema calicial y ureteral. (1)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      El dolor es una de las principales afecciones a la salud, en el cual el cólico renal es uno de los considerados de mayor intensidad, al punto que se recomiendan utilizar la escala analgésica, la misma usada en pacientes con cáncer. Otro elemento que justifica el estudio y análisis del cólico renal, especialmente en urgencia, es el hecho de que entre “un 10-20% de los varones y un 3-5% de las mujeres sufrirán al menos un episodio de cólico renal durante su vida. Por lo cual este evento origina un considerable sufrimiento en los pacientes y un elevado coste socioeconómico”. (1)
    

    
      
    

    
      De acuerdo al Instituto Nacional de Estadística y Censos del Ecuador, encontramos dentro de las causas de morbilidad del año 2019, el cólico renal por cálculo del riñón o uréter se encuentra en cuarto lugar.
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      Figura 1.
       Cinco principales causas de morbilidad grupo de edad de 30 a 64 años (2)
    

    
                     
    

    
      Etiología
    

    
      Las causas que producen un cólico renal son en un 90 % de origen litiásico, pero existen un 10 % que puede deberse a otras causas, que también provocan una obstrucción de la vía urinaria, ya sea de forma intrínseca o extrínseca”, por lo cual se hace una clasificación en causas intrínsecas y extrínsecas aplicable para el 10% de otras causas. (1)
    

    
      
    

    
      Entonces encontramos:
    

    
      	
        Causas Intrínsecas: litiasis, coágulos, tumores benignos o carcinomas de urotelio, pus o estenosis en la luz ureteral, ureterocele, granulomas. Siendo la litiasis una de las causas principales encontramos que, las zonas de impactación más frecuentes son: cálices renales, unión pieloureteral, cruce de las ilíacas, cruce de uréter con ligamento ancho y en el uréter pelviano. (1)
      

      	
        Causas extrínsecas: siendo estas de tipo vascular (cruces de vasos con uréter), procesos digestivos, procesos benignos del aparato genital femenino, tumores malignos vesicoprostáticos, afecciones del tracto gastrointestinal, procesos retroperitoneales benignos, y tumores retroperitoneales primarios. (1)
      

    

    
      
    

    
      Por lo tanto, la litiasis urinaria causante del cólico nefrítico es una de las afecciones más frecuentes en el servicio de urgencia. Se recomienda la realización de un estudio completo ante el primer episodio para diagnóstico de enfermedades subyacentes tales como hiperparatiroidismo primario secundario a hipercalciuria secundaria a acidosis tubular renal, cistinuria, hiperoxaluria, entre otros. Además, de descartar que el dolor no sea de origen renal-ureteral.
    

    
      
    

    
      
    

    
      Clasificación
    

    
      A la hora de valorar el cólico nefrítico es importante conocer su clasificación. Los cólicos se clasifican en cólico complicado y cólico no complicado y la actitud terapéutica dependerá del tipo de cólico que presente el paciente. (3)
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Cólico Complicado
          

        
        	
          
            Cólico No Complicado
          

        
      

      
        	
          
            -   Fiebre
          

          
            - Deterioro funcional renal (creatinina>1,5 mg/dl)
          

          
            -   Hidronefrosis III-IV
          

          
            -   Cólico bilateral
          

          
            -   Riñón único/trasplante renal
          

          
            - Dolor no controlado con medicación
          

          
            -   Embarazadas
             
          

        
        	
          
            - No cumple criterios de cólico no complicado
          

        
      

    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      Para comprender el manejo y evolución del cuadro clínico de dolor renal es importante conocer y comprender su fisiopatología y la obstrucción urinaria. El dolor se produce por aumento de presión intraluminal debido a la obstrucción ureteral aguda se extiende desde les terminaciones nerviosas nociceptores localizadas en la submucosa y en la lámina propia de la cápsula renal peripiélica, la pelvis renal y en el uréter proximal. (4) 
    

    
      
    

    
      El aumento de la presión lleva a la estimulación de síntesis de prostaglandinas por parte de la médula renal, aumento del flujo sanguíneo y de la tasa de filtración glomerular (TFG), dando como resultado un empeoramiento del cuadro. Esto explica la indicación de restricción hídrica en estos pacientes. Sin embargo, todos los cálculos en general predisponen al desarrollo de infecciones secundarias a obstrucción y estasis proximal. (5)
    

    
      
    

    
      Los impulsos nerviosos generados viajan hasta los segmentos medulares D1– L2 la distribución por dermatomas del dolor renal es el resultado de una convergencia somato visceral de la información neural recibida desde la médula espinal, por lo cual el dolor se puede irradiar a cada órgano que comparte inervación con el tracto urinario.
    

    
      
    

    
      La obstrucción urinaria comprende de tres fases. (4) 
    

    
      	
        Primera Fase:
         corresponde a las primeras 2 horas con aumento del flujo plasmático renal (FSR), acompaña de un aumento de la presión hidráulica tubular (Pt) y de la compresión del sistema colector a causa de la obstrucción. En esta fase existe aumento de la Pt que es contrarrestado por un aumento de la tasa de filtrado glomerular (TFG) secundario a vasodilatación de arteriolas aferentes (preglomerulares), vasodilatación secundaria a liberación de PGE2 y Óxido Nítrico y aumento de la presión capilar glomerular. (4)  
      

    

    
      
    

    
      	
        Segunda Fase:
         corresponde a las siguientes 2 - 5 horas donde la Pt permanece elevada pero el FSR disminuye.
      

      	
        Tercera Fase:
         corresponde a las 5 - 24 horas de evolución en la cual se presenta mayor declinación del FSR junto con la Pt en paralelo y disminución de la compresión del sistema colector. Durante esta fase la Pt y el FSR declinan entre las 12 a 24hs de evolución, existe aumento de la resistencia de la arteriola aferente con disminución de la Pgc, redistribución del flujo de la periferia hacia zona yuxtaglomerular y vasoconstricción por acción de angiotensina II, endotelina y tromboxano A2. (4)
      

    

    
      
    

    
      Esta disminución de la presión tubular a expensas de la disminución del FSR durante la última fase explicaría la mejoría clínica de forma espontánea al cabo de algunas horas de inicio de los síntomas y explica la base del tratamiento analgésico que se tratara más adelante. (4) 
    

    
      
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      La presentación clínica se caracteriza por dolor súbito unilateral en fosa lumbar que se puede irradiar hacia flanco, región inguino-genital y cara interna del muslo, puede también acompañarse de taquicardia, ansiedad y/o síntomas gastrointestinales como náusea y vómito, también puede acompañarse de síndrome febril el cual es un criterio de hospitalización y desobstrucción urgente al tratarse de una pielonefritis obstructiva (4)
    

    
      
    

    
      La presentación clínica típica del cólico renal es dolor agudo localizado en el flanco que irradia a la pelvis y zo¬na genital. Cuando el cálculo se aproxima a la unión vesico¬ureteral comienzan los síntomas urinarios, urgen¬cia miccional, disuria, dolor uretral. (6)
    

    
      
    

    
      El paciente suele estar pálido, sudoroso e inquieto, y puede existir hipersensibilidad en la zona lumbar o en la parte anterior del abdomen, asociada a rigidez muscular; también pueden aparecer náuseas y vómitos y en ocasiones íleo paralítico reflejo con distensión abdominal. Otros síntomas acompañantes pueden ser la polaquiuria y el tenesmo vesical, que se asocian a la presencia de un cálculo en el uréter yuxtavesical o a la presencia de una infección urinaria concomitante. 
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      La evaluación por imágenes es fundamental para realizar un diagnóstico preciso y así plantear las opciones de tratamiento. Las imágenes nos informan de la ubicación, tamaño, relación con otros órganos y dureza de la litiasis. La radiografía simple nos puede ayudar a identificar litiasis radiopacas, pero no es capaz de identificar litiasis radio lúcidas (ácido úrico) y la superposición de otras estructuras (óseas e intestino) dificulta la localización de la litiasis o pueden confundirse con otras estructuras radiopacas. (7)
    

    
      
    

    
      El uso de la ecografía para el diagnóstico de litiasis, es un método no invasivo, rápido, sin exposición a radiación ionizante que nos informa sobre el grado de obstrucción de la vía urinaria y puede identificar litiasis radio lucidas, sobre todo en el riñón y la vejiga. Tiene una sensibilidad de 45% y especificidad de 94%. Por lo cual se recomienda, el uso en primera instancia de la ecografía renal y pelviana, pero se debe confirmar el diagnóstico con una Pielo Tac. (7)
    

    
      
    

    
      Otros exámenes complementarios
    

    
      Al menos un 70% de los pacientes con cólico renal presentarán hematuria microscópica o macroscópica. Esto se puede demostrar con un recuento microscópico o con una tira reactiva de orina que ha demostrado ser un método barato y comparable con la microscopía. La leucocituria puede estar presente debido a la reacción inflamatoria producida por la litiasis y no necesariamente por una infección agregada, siendo la tira reactiva de alta sensibilidad y especificidad. (6)
    

    
       
    

    
      Por otro lado, la presencia de nitritos es indicativa de infección bacteriana, pero puede no ser detectada con la tira reactiva. Creemos que, en lo posible, debe realizarse un Hemograma y una Proteína C reactiva para descartar una infección agregada que puede no ser clara en la historia ni en el examen de orina debido a una obstrucción importante de la vía urinaria. Es importante además evaluar la función renal con una creatininemia plasmática. (6)
    

    
      
    

    
      La importancia de realizar exámenes de imagen y complementarios se basa en confirmar la causa más probable, en este caso de origen litiásico, además de descartar otras posibilidades de diagnóstico de origen no litiásico.
    

    
      
    

    
      
    

    
      Diagnóstico Diferencial
    

    
      Se debe realizar diagnóstico diferencial de cólico renoureteral con las siguientes entidades:
    

    
      	
        Pielonefritis aguda
      

      	
        Torsión testicular
      

      	
        Torsión de ovario
      

      	
        Embarazo ectópico
      

      	
        Salpingitis
      

      	
        Apendicitis
      

      	
        Obstrucción intestinal
      

      	
        Diverticulitis
      

      	
        Pancreatitis
      

      	
        Infarto renal 
      

      	
        Disección aórtica
      

      	
        Hemorragia retroperitoneal por rotura de aneurisma aórtico
      

      	
        Tumor renal Lumbo-ciatalgia
      

      	
        Neoplasias
      

      	
        Coágulos intraluminales
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      Diversas condiciones pueden imitar el dolor en flancos producido por nefrolitiasis: por ejemplo, el sangrado renal puede producir coágulos que se atoran temporalmente en los uréteres, la pielonefritis frecuentemente se presenta con dolor en flanco, fiebre y piuria. El dolor ocasionado por un embarazo ectópico se puede confundir ocasionalmente con cólico renoureteral. La ruptura o torsión de un quiste ovárico se puede presentar con dolor en el flanco. Por lo tanto, la clínica y exámenes complementarios pueden ayudar a llegar a un adecuado diagnóstico. (7)
    

    
      
    

    
      Dentro del diagnóstico diferencial la clínica del cólico renoureteral se caracteriza principalmente por: dolor muy intenso, súbito, con predominio en flancos, que se irradia a testículo ipsilateral o labios menores y se puede acompañar de hematuria y sintomatología urinaria, además de náusea, vómito, y malestar general. (7)
    

    
      
    

    
      Se sugiere considerar los diagnósticos diferenciales ya mencionados en los pacientes adultos que se presenten al servicio de urgencias con dolor tipo cólico y no presenten el cuadro clínico característico de litiasis renoureteral. (7)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El cólico renal es uno de los motivos de consulta más frecuentes en los servicios de urgencias. Aproximadamente el 12 % de la población sufrirá un cólico renal a lo largo de su vida y el 30-40% tendrá al menos una recaída en los siguientes 5 años, y el tratamiento se basa, en incluir analgesia, control de los síntomas acompañantes, tratamiento expulsivo y prevención de recaídas. Por lo que la preparación para esta es necesaria. (1)
    

    
      
    

    
      Medidas Farmacológicas
    

    
      En un primer momento es prioritario aplicar un tratamiento sintomático analgésico, antiemético y de fluidoterapia. Posteriormente en caso de que se trate de un cólico complicado (valoración por Urología) se planteará la necesidad de aplicar tratamiento intervencionista. (3)
    

    
      
    

    
      Finalmente, en caso de cólico no complicado y si el paciente responde bien a la medicación puede ser dado de alta con tratamiento analgésico y expulsivo. 
    

    
      
    

    
      Tratamiento farmacológico
    

    
      El tratamiento está encaminado al alivio del dolor y de los síntomas acompañantes, para lo que se utilizan diversos fármacos. Se recomienda el uso de la escalera analgésica de la Organización Mundial de la Salud (OMS), aplicable actualmente para tratar cualquier tipo de dolor. Entre los analgésicos no opiáceos encontramos los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y los analgésicos antipiréticos y entre los opioides, los opiáceos menores y los opiáceos mayores. 
    

    
      
    

    
      Como pauta terapéutica se recomienda como primera opción los antiinflamatorios no esteroides (AINE), entre estos está el diclofenaco, en dosis de 75 miligramos intramuscular que ha demostrado gran eficacia frente al cólico renal, si el dolor no cede se repite una dosis posterior a 30 a 60 minutos transcurridos después de la primera aplicación. Otra alternativa recomendada, pero con más efectos adversos es el ketorolaco. (8)
    

    
      
    

    
      La Asociación Europea de Urología recomienda los AINES y paracetamol en caso de no existir contraindicación alguna, si el cólico es refractario a la terapia farmacológica, se indica la descomprensión del sistema renal o extracción de cálculos. (11)
    

    
      
    

    
      En la segunda línea y con menos eficacia que los fármacos antes mencionados están los opioides, como el tramadol a 50 miligramos cada 8 horas, que es el que menos efectos adversos ha presentado. En caso de contraindicación o de no tener una respuesta de los fármacos anteriores, se recomienda el uso de dipirona, sin embargo, puede presentar efectos secundarios más graves. El uso de espasmolíticos no está indicado ya que estos podrían retrasar la expulsión del cálculo, puesto que su efecto es relajación. La metoclopramida se ha usado en caso de que el paciente presente vómitos a una dosis de 10 miligramos intramuscular. (8) (8)
    

    
      
    

    
      Posterior al cuadro agudo, el uso de AINE (IV o VO) asociado a paracetamol alternado es una excelente opción cuando se decide tratamiento expulsivo ambulatorio. El uso de este tipo de fármacos debe evitarse en pacientes con insuficiencia renal, intolerancia o antecedente de hemorragia digestiva alta y ser prudentes en pacientes con antecedentes cardiovasculares. Aunque existe controversia, hay evidencias que, en el caso de decidir un tratamiento conservador expulsivo en una litiasis ureteral distal, el uso de alfa-bloqueadores (Tamsulosina 0,4mg al día) puede reducir el dolor, especialmente en litiasis de mayor tamaño. (9)
    

    
      
    

    
      En pacientes embarazadas está contraindicada la utilización de AINE, especialmente en el tercer trimestre. Se recomienda paracetamol, 1 g oral o por vía intravenosa (IV), puede asociarse morfina, 10 mg en perfusión por vía IV. con suero salino isotónico. (10)
    

    
      
    

    
      Pronóstico
    

    
      El pronóstico asociado a cólico renal/ureteral suele ser muy bueno, dependiendo de la causa del mismo. En el caso de estar asociado a litiasis, encontramos que los cálculos renales pequeños suelen eliminarse en el lapso de un par de días. Los cálculos más grandes pueden necesitar tratamiento para eliminarlos, cómo procedimientos más invasivos. Cabe mencionar además que los cálculos renales suelen ser recurrentes y aquellos cuyas dimensiones sean grandes pueden llegar a producir infecciones del tracto urinario y daños en el riñón, qué es una de las afecciones que pueden traer repercusiones a largo plazo. 
    

    
      
    

    
      Por lo cual un cálculo renal obstructivo asociado a infección urinaria es una emergencia médica, cuyo tratamiento es la descompresión de emergencia. Se debe considerar pionefrosis en pacientes con signos y/o síntomas de sepsis, leucocitosis, fiebre, piuria o bacteriuria, y evidencia de cálculo obstructivo. Los pacientes inmunosuprimidos, diabéticos o con trastornos anatómicos de la vía urinaria tienen mayor riesgo y se deben hospitalizar para descompresión y administración de antibióticos intravenosos. 
    

    
      
    

    
      En el caso de que el cólico renal sea por causa no litiásica el seguimiento y evolución dependerá del diagnóstico.
    

    
      
    

    
      
    

    
      Recomendaciones
    

    
      Es importante tener en cuenta que en muchas ocasiones los pacientes dados de alta con el diagnóstico de cólico renal se pierden en el seguimiento y es difícil conocer el estado litiásico final, lo que puede dar lugar a la presencia de un cálculo persistente que, al pasar desapercibido, pueda provocar consecuencias graves. (5) Por lo cual todo paciente que sea valorado y tenga este diagnóstico requiere seguimiento obligatorio. 
    

    
      
    

    
      Se recomienda una evaluación de seguimiento y tamizaje (screening) que consistente en una historia médica y dietaria detallada, a la vez de evaluar la bioquímica del suero y solicitar un examen de orina en todo paciente a quien se haya diagnosticado cálculos renales o ureterales. (11)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Algoritmo diagnóstico
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      Definición
    

    
      Se define lumbalgia como la sensación dolorosa circunscrita a la columna lumbar que impide su movilidad normal. O también podemos llamar  lumbalgia aguda si dura menos de 3 meses y crónica a partir de este límite temporal cuando se acompaña de intolerancia al esfuerzo, con o sin afección de las extremidades inferiores.(1)
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El proceso de evaluación clínica es de vital importancia. El resultado de este es clasificar al paciente dentro de uno de los siguientes grupos: 
    

    
      	
        Dolor lumbar potencialmente asociado a radiculopatía (irradiado) 
      

      	
        Dolor lumbar potencialmente asociado a condición específica (específico) 
      

      	
        Dolor lumbar no específico (simple). 
      

      	
        La necesidad de incluir al paciente con lumbalgia aguda en uno de estos grupos radica en que desde aquí inicia su enfoque terapéutico y diagnóstico. Debido a la dificultad de un diagnóstico anatomopatológico, el dolor lumbar puede ser una entidad frustrante para el médico y su paciente.(2)
      

    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      En el Ecuador el dolor lumbar afecta anualmente al 15-20% de la población, llegando al 50% en aquellos con actividad laboral. Un 1,5-2% se presenta como ciática. Se acepta que el 60-80% de las personas tendrá al menos un episodio de lumbalgia en su vida.(3)
    

    
       Fisiopatología
    

    
      En la fisiopatología del dolor lumbar se deben tener en cuenta dos pilares: la anatomía del disco intervertebral y sus vértebras y la fisiopatología misma.
    

    
      Según la presentación e intensidad del dolor lumbar, se puede clasificar en tres categorías: 
    

    
      Dolor Lumbar No Radical:
       cuando el dolor es regional, sin irradiación definida y sin evidencia de compromiso en el estado general del paciente. 
    

    
      Dolor lumbar  Radicular (Lumbociática):
       se acompaña de síntomas en el miembro inferior que sugiere un compromiso radicular. 
    

    
      Lumbalgia Compleja, o potencialmente catastrófica: 
      el dolor aparece después de un accidente importante, con o sin lesión neurológica. Se habla de “síndrome de cauda equina” (cola de caballo) cuando el paciente presenta, además del dolor, hallazgos neurológicos en ambos miembros inferiores, compromiso esfinteriano y de la sensibilidad perineal en silla de montar.
    

    
      Dolor Lumbar No Radicular:
       Es la presentación más frecuente de dolor lumbar. La molestia es regional, no se irradia y se modifica con el movimiento o con cambios de posición. (4)
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      Causas
    

    
      En la mayor parte de las ocasiones el dolor lumbar es debido a una distensión de la espalda, a dolor postural (lumbago) o a problemas mecánicos de la columna como consecuencia de un esfuerzo o una mala postura; sus causas posibles son:
    

    
      	
        Dolor procedente de la columna vertebral. En estas circunstancias, el dolor puede quedarse limitado a la zona lumbar o puede extenderse a la zona de las ingles, muslos, nalgas o bajar por las piernas. Pude ser debido a:
      

      	
        Anomalías congénitas de la columna lumbar:-Espondilolisis. Es la causa más frecuente de dolor lumbar en adolescentes. Se trata de una anomalía vertebral congénita (de nacimiento) que habitualmente no suele producir ningún síntoma, pero que a veces puede doler cuando se está creciendo o cuando se realiza algún deporte, frecuentemente como consecuencia de una pequeña fractura en el lugar donde se encuentra la anomalía vertebral. Se diagnostica con una radiografía o un TAC de la zona.
      

    

    
      
    

    
      	
        Espondilolistesis.
         Consiste en el deslizamiento de una vértebra hacia adelante, generalmente de una vértebra lumbar baja, L4 o L5. Puede tratarse de una anomalía congénita, ser debida a una enfermedad vertebral degenerativa o ser debida a algún otro problema vertebral, por ejemplo una complicación de la espondilolisis. Puede cursar sin síntomas, producir dolor lumbar crónico o afectar a una raíz nerviosa dando lugar a una ciática. En ocasiones es responsable de una estenosis del canal lumbar o de un síndrome de la cola de caballo.
      

    

    
      
    

    
      	
        Cifoescoliosis. 
        Se trata de una curvatura anormal de la columna vertebral que frecuentemente produce dolor lumbar, en ocasiones con una ciática asociada.
      

    

    
      
    

    
      	
        Espina bífida oculta.
         Se debe a la falta de cierre de una o varias vértebras en su zona posterior. En la espina bífida oculta las meninges y la médula espinal no están afectadas. La mayoría de los casos son asintomáticos.
      

    

    
      
    

    
      	
        Traumatismos:
        -Dislocación o fracturas vertebrales debidas a golpes o accidentes. Pueden asociarse a problemas neurológicos si producen una compresión de la médula espinal.
      

    

    
      
    

    
      	
        Distensión de espalda.
         Se produce por el estiramiento exagerado, con desgarro, de los ligamentos de la columna como consecuencia de caídas, golpes, accidentes, malas posturas o esfuerzos, como el levantamiento de un objeto pesado. No se observan alteraciones radiológicas y el dolor se localiza en la zona lumbar.
      

    

    
      
    

    
      	
        Problemas mecánicos de la columna.
         Consisten en el daño de la columna por pequeños esfuerzos o malas posturas en personas que ya tienen una alteración degenerativa de la columna vertebral. Pueden producir dolor continuo o dolor cuando la espalda es sometida a una mayor actividad. Incluiría a:-Hernia discal. Consiste en la herniación (salida fuera de su sitio) de un disco intervertebral (una especie de “almohadilla” que se encuentra entre las vértebras). Puede producir dolor localizado en la zona lumbar o dolor irradiado por una raíz nerviosa (ciática).
      

    

    
      
    

    
      	
        Degeneración del disco intervertebral. Se trata de una destrucción progresiva del disco intervertebral asociada a la edad.
      

    

    
      
    

    
      	
        Degeneración de las articulaciones intervertebrales.
      

    

    
      
    

    
      	
        Enfermedades degenerativas:-
        Estenosis del canal lumbar. Se trata de dolor lumbar o en las nalgas al caminar o al estar de pie, como consecuencia de un estrechamiento en el canal de la médula espinal.
      

    

    
      
    

    
      	
        Estrechamiento del agujero foraminal.
         Produce un dolor ciático indistinguible del producido por una hernia discal.
      

    

    
      
    

    
      	
        Artrosis de la columna. 
        Aparece a edades avanzadas. Produce dolor lumbar que aumenta con el movimiento y se acompaña de rigidez, sin que haya una buena correlación entre los síntomas y el hallazgo radiológico, es decir, puede haber mucha afectación radiológica y pocos síntomas o muchos síntomas sin apenas alteraciones en las radiografías. Suele asociarse a la formación de osteofitos, unos crecimientos anormales del hueso que pueden comprimir las raíces nerviosas produciendo ciática o una estenosis del canal lumbar.
      

    

    
      
    

    
      	
        Enfermedades reumatológicas (espondilitis anquilosante). Suelen afectar a varones menores de 40 años, produciendo dolor lento y progresivo que mejora con el ejercicio en la región lumbar baja y en las nalgas.
      

      	
        Infecciones vertebrales (osteomielitis vertebral) o de los discos intervertebrales (discitis). Suelen acompañarse de dolor continuo, fiebre y otros síntomas de afectación general. Si se acompaña de afectación neurológica se debe pensar en una absceso (colección de pus) epidural.
      

      	
        Cánceres primarios (linfomas) o metastásicos (próstata). Suelen producir dolor continuo que aumenta por la noche.
      

      	
        Osteoporosis. Se produce en personas de edad avanzada. La osteoporosis hace más frágiles a las vértebras favoreciendo su aplastamiento, lo que se asocia con intenso dolor local que cede espontáneamente después de varias semanas. La mayoría de los aplastamientos vertebrales son, sin embargo, asintomáticaos y conducen a la reducción de la estatura y a la aparición de cifosis progresiva (postura como agachada debida a la curvatura de la columna).
      

      	
        Dolor por pinzamiento de una raíz nerviosa (ciática). Si la afectación vertebral produce un pinzamiento de alguna raíz nerviosa, el dolor puede extenderse por la pierna y puede tener características como de calambres o latigazos. El dolor por compresión de una raíz nerviosa suele aumentar al toser, al estornudar, al levantar objetos pesados, al hacer fuerza como para hacer de vientre o con determinadas posturas, como sentarse y cruzar las piernas. Puede ser debido a:
      

      	
        Hernia discal.
      

      	
        Espondilolistesis.
      

      	
        Estrechamiento del agujero foraminal.
      

      	
        Otras causas.
      

      	
        Dolor postural (lumbago). Se produce por irritación de los ligamentos o músculos y suele aparecer tras realizar determinados ejercicios o posturas, pudiendo asociarse con dolor y contractura de la musculatura paraespinal (los músculos que se sitúan a ambos lados de la columna vertebral). Para llegar a su diagnóstico deben descartarse otras enfermedades que causen dolor lumbar. El dolor suele aparecer tras permanecer largo rato sentado o de pie y mejora al tumbarse.
      

      	
        Dolor procedente de determinadas estructuras del tórax, del abdomen o de la pelvis. En general el dolor se advirte originalmente en la tripa y puede sentirse reflejado en la región lumbar. No suele modificarse con la postura. Pude ser debido a:
      

      	
        Enfermedades del páncreas (pancreatitis crónica o cáncer de páncreas).
      

      	
        Enfermedades del estómago (sobre todo cánceres de estómago).
      

      	
        Enfermedades renales (cólico nefrítico, pielonefritis o cáncer de riñón). Las enfermedades renales son una causa frecuente de dolor lumbar agudo.
      

      	
        Enfermedades pélvicas, fundamentalmente cánceres de origen ginecológico.
      

      	
        Aneurisma de aorta abdominal.(5)
      

    

    
      
    

    
      Síntomas
    

    
      La  lumbalgia y entumecimiento que son más fuertes por la mañana y por la noche
    

    
      Puede incluir cualquier combinación de los siguientes síntomas:
    

    
      	
        Dolores que interrumpen el sueño
      

      	
        Un dolor que es más pronunciado a primera hora de la mañana y otra vez al final del día
      

      	
        Un área localizada de la columna que es dolorosa con la palpación
      

      	
        Un dolor sordo, continuo o intermitente, en la parte inferior de la espalda que se agrava después de hacer mucha actividad física
      

      	
        Entumecimiento o una pérdida de flexibilidad en la espalda (por ejemplo, una incapacidad para doblarse por la cintura con comodidad.(6)
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El tratamiento depende de la causa del dolor lumbar. En ocasiones se puede requerir cirugía, habitualmente cuando existe afectación neurológica grave (estenosis del canal lumbar, afectación radicular, escoliosis, deformidades posturales, etc.). Para su manejo pueden dividirse en:
    

    
      	
        Dolor lumbar agudo sin ciática (sin afectación de raíces nerviosas). Se trata de un dolor que dura menos de 3 meses. La mayoría de ellos son lumbagos posturales que ceden con el reposo y se agravan con el movimiento. Casi todos se recuperan en días o pocas semanas, muchos de ellos sin ningún tratamiento. Se debe siempre descartar que pudiera haber detrás una causa grave, no siendo generalmente necesario realizar ninguna radiografía especial. Las recomendaciones generales para su manejo son:
      

      	
        No se aconseja el reposo en cama aunque, si el dolor es muy agudo, puede recomendarse durante un máximo de 48 horas. Es conveniente caminar y evitar el ejercicio intenso.
      

      	
        En ocasiones puede ser beneficioso aplicarse calor local (manta eléctrica).
      

      	
        La manipulación espinal, aplicada por profesionales (fisioterapeutas), puede ser eficaz en algunos pacientes.
      

      	
        Otros tratamientos como los masajes, acupuntura, láser, ultrasonidos, magnetoterapia, corsés y tracción lumbar, no han demostrado ser más eficaces que los analgésicos.
      

      	
        Los ejercicios de fortalecimiento de la columna no se han demostrado eficaces para el tratamiento del dolor agudo.
      

      	
        Se deben recomendar analgésicos o anti-inflamatorios, asociados a relajantes musculares por la noche. El tratamiento con analgésicos más potentes como el tramadol o derivados opiáceos, debe limitarse a pacientes con dolor que no cede a los tratamientos habituales.
      

      	
        Dolor lumbar crónico sin ciática. Se define como un dolor que persiste más de 3 meses. El manejo es similar al de los pacientes con dolor lumbar agudo, si bien está todavía menos clara la eficacia del tratamiento con opiáceos:
      

      	
        Se ha demostrado eficaz la realización de programas de ejercicios que complementen la actividad aeróbica (ejercicios de intensidad baja/media y de larga duración) con el fortalecimiento y estiramiento de la musculatura lumbar.
      

      	
        La realización de yoga es eficaz en algunos pacientes.
      

      	
        El tratamiento farmacológico con paracetamol y antidepresivos reduce el dolor en la mayoría de personas.
      

      	
        Han demostrado también cierta eficacia los tratamientos conductuales por parte de psicólogos entrenados y la manipulación espinal.
      

      	
        La realización de otros tratamientos como masajes, acupuntura, TENS (estimulación nerviosa eléctrica transcutánea), etc. o no han demostrado su eficacia o han encontrado resultados contradictorios, por lo que actualmente no deben recomendarse.
      

      	
        La inyección de diversas sustancias (corticoides u otras) en diferentes zonas de la columna, no ha demostrado tampoco ser eficaz cuando no se asocia afectación de las raíces nerviosas (ciática).
      

      	
        Tampoco el tratamiento electrotérmico o de radiofrecuencia dirigido a alterar determinados nervios o zonas de la columna implicadas en el dolor ha demostrado resultados inequívocamente favorables, por lo que tampoco debe recomendarse actualmente su utilización.
      

      	
        La cirugía dirigida a la fusión vertebral en pacientes con enfermedad degenerativa del disco intervertebral pero sin radiculopatía (ciática), tampoco ha demostrado su eficacia inequívoca y, por tanto, no se debe recomendar de forma generalizada. Sólo puede ser valorada por un especialista en aquellos casos que no responden a un tratamiento médico óptimo.
      

      	
        Dolor de espalda con afectación de la raíz nerviosa (ciática). Suele ser debido a la presencia de una hernia discal. El pronóstico de un dolor agudo de ciática es satisfactorio, con desaparición completa del dolor en los meses posteriores en la mayoría de los pacientes. En un ataque agudo de ciática se debe recomendar:
      

      	
        Vuelta a la actividad habitual a la mayor brevedad posible, no recomendándose el reposo en cama durante más de 48 horas.
      

      	
        Utilización de analgésicos o anti-inflamatorios. En casos de ausencia de respuesta a estos tratamientos se pueden utilizar derivados opiáceos durante un tiempo limitado.
      

      	
        Inyecciones epidurales (en una zona de la columna) de corticoides. Mejoran el dolor de forma temporal aunque no modifican la evolución natural de la hernia de disco y no alteran la proporción de pacientes que van a requerir cirugía.
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento Quirúrgico
    

    
      Está indicada cuando existe un deterioro progresivo del funcionamiento del nervio ciático dañado por la compresión, consistente en pérdida de fuerza progresiva en la pierna. La cirugía urgente está indicada cuando exista un síndrome de la cola de caballo o cuando haya una afectación de la médula espinal, en general manifestados por alteraciones en la capacidad para orinar o defecar, disminución de la sensibilidad en la zona del periné (entre el ano y la zona genital) y por debilidad o espasticidad (rigidez) de ambas piernas. La cirugía también está indicada en aquellos pacientes que persisten con dolor intenso a pesar de un tratamiento médico óptimo durante 6 a 8 semanas. La cirugía mejora el dolor aunque, pasados unos años, el grado del mismo no difiere del de los pacientes con hernia discal que no han sido operados. El tipo de cirugía que se suele hacer es extirpar una parte de la vértebra y extraer el disco herniado, con o sin fusión de las vértebras.(7)
    

    
      
    

    
      Recomendaciones
    

    
      El único motivo de acudir a urgencias es la intensidad del dolor y la asociación de síntomas graves de la enfermedad. Si el dolor se inicia de forma brusca y es muy intenso puede tratarse de un cólico nefrítico que requiere un tratamiento rápido para reducir el dolor. 
    

    
      Si el dolor es intenso y hay datos de afectación radicular (ciática) puede también requerirse una recomendación urgente sobre el tipo de tratamiento a recibir. Si se asocia a fiebre puede tratarse de una infección del riñón, una infección de una vértebra u otra complicación que también requiere valoración urgente. 
    

    
      Por último, en función de otros síntomas asociados (fiebre, malestar general, atontamiento, bajada de tensión, alteraciones en la movilidad o sensibilidad de las piernas, alteraciones para orinar o defecar, etc.) puede haber también indicación de acudir a urgencias.(8)
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      Definición
    

    
      La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es una enfermedad crónico-degenerativa frecuente, prevenible y tratable, caracterizada por persistentes síntomas respiratorios y limitación del flujo aéreo, causada por una alteración en las vías respiratorias inferiores (alveolos) sumada a la destrucción del parénquima pulmonar; es causada por la exposición continua a partículas o gases nocivos, tiene un carácter multifactorial, sin embargo, su prevalencia tiene relación con el tabaquismo.1 Además de estas exposiciones, existen factores individuales que pueden predisponer al desarrollo de la enfermedad; éstos incluyen alteraciones genéticas, desarrollo pulmonar anormal y envejecimiento acelerado1. La EPOC puede estar marcada por períodos de empeoramiento agudo llamados agudizaciones o exacerbaciones; en la mayoría de los casos están asociadas con infecciones, enfermedades y condiciones crónicas concomitantes (comorbilidades), los cuales incrementan su morbilidad y mortalidad2. Se presenta en personas adultas aproximadamente mayores de 45 años.
    

    
      Esta enfermedad que envuelve diferentes procesos respiratorios se puede presentar en forma de enfisema pulmonar, bronquitis crónica o un cuadro intermedio. 
    

    
      
    

    
      Etiología 
    

    
      El peligro de desarrollar EPOC está relacionado con los siguientes factores de riesgo que tienen que ver con la interacción entre la predisposición genética y la exposición a factores ambientales 
    

    
      
    

    
      	
        El tabaquismo es el principal factor de riesgo para el desarrollo de la EPOC. Tanto la duración como la dosis de tabaco fumado a lo largo de la vida son variables importantes a considerar. De igual manera, el tabaquismo pasivo (humo de segunda mano) se ha relacionado con el desarrollo de la enfermedad.  El tabaco contiene nicotina, ésta se evapora al encender el cigarrillo, se deposita en el pulmón, se absorbe y llega al cerebro. El daño producido en el pulmón está mediado por el alquitrán. La inhalación del humo del tabaco es el principal factor de riesgo en los países desarrollados. El 27% de las muertes por esta enfermedad están relacionadas con el tabaco, aunque no todos los pacientes que fuman la desarrollan. (1)
      

    

    
      
    

    
      	
        Numerosos estudios han mostrado que la exposición ambiental a partículas, polvos y antígenos orgánicos en el sitio de trabajo, especialmente con masa particulada menor a 2.5 micras, pueden ser factores de riesgo para el desarrollo de la enfermedad. El antecedente de asma se ha asociado con patrones de crecimiento limitado y declinación temprana de la función pulmonar, los cuales podrían llevar a la EPOC.
      

    

    
      
    

    
      	
        El factor genético más conocido en el desarrollo de la EPOC es la deficiencia de la enzima alfa1-antitripsina (AAT), que es el inhibidor de proteasa más importante en el organismo humano. Entre el 1 y el 2% de los pacientes desarrollan EPOC por esta causa. El gen de la AAT se transmite por herencia autosómica codominante. (1)
      

      	
        Edad y sexo – El envejecimiento y el sexo femenino aumentan el riesgo de EPOC. (7)
      

      	
        Crecimiento y desarrollo pulmonares – Cualquier factor que afecte al crecimiento pulmonar durante la gestación y la infancia (bajo peso al nacer, infecciones respiratorias, etc.) tiene la posibilidad de aumentar el riesgo que tiene un individuo de desarrollar EPOC. (7)
      

      	
        Infecciones – Los antecedentes de infección respiratoria durante la infancia grave se han asociado a una función pulmonar reducida y un aumento de los síntomas respiratorios en la edad adulta. (7)
      

    

    
      
    

    
      Epidemiología 
    

    
      La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) es ahora una de las tres principales causas de muerte en todo el mundo y el 90% de estas muertes ocurren en países de ingresos medio bajo (PIMB). 7 En 2019 ocasionó 3,23 millones de defunciones. (4)
    

    
      Es necesario mencionar la exposición a biomasa que presenta la comunidad ya que alrededor de 3 mil millones de personas en todo el mundo están expuestas al humo de combustible. Casi 2 mil millones de kg de biomasa se queman todos los días en los países en desarrollo, lo que sugiere que la exposición a este humo podría ser el factor de riesgo global más importante para la EPOC. En países de América Latina las cocinas de leña emiten importantes cantidades de humo. Se considera que el 50% de la población mundial recurre a la biomasa como fuente de energía. (1)
    

    
      A nivel mundial, se prevé que la carga de EPOC aumente en las próximas décadas debido a la exposición continua a los factores de riesgo de EPOC y al envejecimiento de la población. (7)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La fisiopatología de la EPOC encierra cambios inflamatorios, respuesta inmune no adecuada, desequilibrio en el estrés oxidativo y en la relación proteasas/antiproteasas, reparación alterada de tejidos, deterioro neurogénico y finalmente inicio de apoptosis con un mecanismo de catabolismo. (5) 
    

    
      El proceso inflamatorio de la EPOC se inicia por la exposición a gases nocivos, lo que lleva a un incremento de macrófagos alveolares, neutrófilos, linfocitos T, todos estos secretan una serie de factores pro inflamatorios, citosinas, factores de crecimiento, además de la secreción de la elastasa de neutrófilos que liberan TGF-α; el estrés oxidante también puede activar EGFR (mutación activadora del receptor del factor de crecimiento epidérmico) que tiene relación también con el cáncer de pulmón. (4)
    

    
       La vía respiratoria que se encuentra en un proceso de inflamación, presenta hiperplasia de las glándulas mucosas más hipersecreción, fibrosis de la pared bronquial y alteración en el transporte de moco llegando incluso a la limitación del flujo aéreo (obstrucción bronquial crónica). (4,5)   Todo este proceso lleva a una pérdida de la retracción elástica y de las fijaciones alveolares con destrucción del parénquima y pérdida de las superficies de intercambio gaseoso (enfisema). (5)
    

    
      Polverino y su grupo de investigación propusieron el proceso inflamatorio de la EPOC y detallan lo siguiente: en respuesta a las agresiones ambientales, el epitelio de las vías respiratorias y los macrófagos expresan citoquinas que reclutan células B y T inmaduras y células dendríticas (CD). Cuando la inflamación se vuelve crónica debido a la exposición persistente al antígeno o a la lesión tisular, los linfocitos activados que expresan linfotoxinaα-β-heterotrímero interactúan con el receptor de linfotoxina-β en las células estromales vecinas. La estimulación de las células estromales induce la expresión de quimiocinas linfoides y moléculas de adhesión que promueven el reclutamiento adicional de linfocitos B y T y de CD. (4)
    

    
      El factor activador de células B de la familia FNT activa las células B, lo que lleva a un aumento en el número de éstas en el pulmón y una expansión en folículos linfoides pulmonares. Las células B activadas liberan interleucina 10, que activa a los macrófagos para liberar las metaloproteinasas 9 y 12 de la matriz, que degradan las proteínas de la matriz extracelular pulmonar, lo que lleva al desarrollo de enfisema y a la generación de fragmentos de matriz que reclutan neutrófilos polimorfonucleares (PMN) en los pulmones. Las PMN liberan la elastasa de neutrófilos, que contribuyen a la pérdida de las paredes alveolares. Las células B activadas proliferan y maduran a células plasmáticas. (4)
    

    
      Los 2 fenotipos más conocidos de la EPOC son la bronquitis obstructiva crónica (tos y esputo durante al menos 3 meses al año, durante 2 o más años consecutivos) y el enfisema (espacios aéreos distales patológicamente agrandados). (4)
    

    
      El factor genético más conocido en el desarrollo de la enfermedad es la deficiencia de la enzima alfa1-antitripsina (AAT), que es el inhibidor de proteasa más importante en el organismo humano.1
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico 
    

    
      La disnea es un síntoma cardinal de la EPOC y constituye la causa principal de discapacidad y ansiedad asociada con la enfermedad. El paciente típico con EPOC describe la disnea como un mayor esfuerzo para respirar, presencia de agitación, pesadez en el pecho o pecho apretado y falta de aire o ahogamiento. Los términos usados para describir la disnea pueden variar tanto individual como culturalmente. (2) 
    

    
      La tos crónica es a menudo el primer síntoma que se presenta en la EPOC. Al inicio, puede ser intermitente, pero subsecuentemente puede presentarse todos los días y a lo largo de períodos de tiempo, esta puede ser productiva o no productiva. (2) 
    

    
      
    

    
      Los síntomas tienen variabilidad a lo largo del día: hay alteraciones nocturnas en el control de la ventilación y los pacientes pueden tener dificultad para dormir. Se ha demostrado que el sueño influye sobre la respiración, que incluye cambios tales como su control central, la mecánica pulmonar y la contractilidad del músculo, que no tienen un efecto adverso en los individuos sanos, pero pueden dar lugar a hipoxemia e hipercapnia significativa en pacientes con EPOC. (1)
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            TABLA 1
          

        
      

      
        	
          
            INDICADORES CLAVE PARA CONSIDERAR UN DIAGNÓSTICO DE EPOC
          

        
      

      
        	
          
            Disnea
          

        
        	
          
            Progresiva, empeora con el ejercicio
          

        
      

      
        	
          
            Tos Crónica
          

        
        	
          
            Puede ser intermitente , sibilancias recurrentes
          

        
      

      
        	
          
            Esputo
          

        
        	
          
            Producción crónica
          

        
      

      
        	
          
            Infecciones recurrentes de vías respiratorias bajas
          

        
        	
          
            Infecciones graves en la infancia
          

        
      

      
        	
          
            Factores de riesgo
          

        
        	
          
            Genéticos , congénitos , exposición a humo de tabaco, polvos, vapores, gases, sustancias químicas
          

        
      

      
        	
          
            Antecedentes personales
          

        
        	
          
            Bajo peso al nacer, infecciones graves  en la infancia
          

        
      

    

    
      Fuente:
       Goldcopd.org. [citado el 14 de octubre de 2022]. Disponible en: https://goldcopd.org/wpcontent/uploads/2022/01/GuiasGOLD2022_XXXXXv2_ES-Pocket.pdf
    

    
      
    

    
      Diagnóstico y exámenes complementarios 
    

    
      Para el diagnóstico de la EPOC es importante conocer los antecedentes de exposición a factores de riesgo, y la presencia de los principales síntomas (disnea, tos, producción de esputo, opresión torácica, sibilancias y congestión del pecho); es esencial una historia clínica bien detallada, además es importante una espirometría para establecer el diagnóstico1 (TABLA 1)
    

    
      
    

    
      Todo paciente con sospecha de EPOC, con factores de riesgo y síntomas respiratorios presentes, debe realizarse una espirometría forzada con broncodilatador ya que es la medición más objetiva y reproducible para evaluar la obstrucción al flujo aéreo, y constituye la prueba de función pulmonar imprescindible para establecer el diagnóstico. (2)
    

    
      La maniobra espirométrica se realiza de manera forzada, midiendo el volumen del aire exhalado desde el punto de máxima inspiración (maniobra de capacidad vital forzada o FVC). Otra variable a medir es el volumen de aire exhalado durante el primer segundo de la maniobra de FVC, que se conoce como volumen espiratorio forzado en el primer segundo o FEV1, las variables espirométricas deben compararse con los valores de referencia poblacionales. La presencia de obstrucción al flujo de aire se establece evaluando la relación FEV1/FVC después del broncodilatador comparándola contra el límite inferior de la normalidad. (1,2) 
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            TABLA 2
          

        
      

      
        	
          
            Clasificación de la gravedad de la limitación del flujo aéreo de la EPOC, basada en el FEV1 post broncodilatador ( Global Iniciative For Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)
          

        
      

      
        	
          
            Pacientes con valor de FEV1 /FVC < 0.70
          

        
      

      
        	
          
            GOLD 1
          

        
        	
          
            Leve
          

        
        	
          
            FEV1 >80 del valor predicho
          

        
      

      
        	
          
            GOLD 2
          

        
        	
          
            Moderada
          

        
        	
          
            50% <FEV1 <80% del valor predicho
          

        
      

      
        	
          
            GOLD 3
          

        
        	
          
            Grave
          

        
        	
          
            30% <FEV1 <50% del valor predicho
          

        
      

      
        	
          
            GOLD 4
          

        
        	
          
            Muy Grave
          

        
        	
          
            FEV1 <30 % del valor predicho
          

        
      

    

    
      Fuente: 
      Empendium.com. [citado el 14 de octubre de 2022]. Disponible en: https://empendium.com/manualmibe/noticias/294956,guias-gold-2022-clasificacion-de-la-epoc
    

    
      
    

    
      Para realizar una evaluación de los síntomas como la disnea una medida fácil es el uso del Cuestionario Modificado del British Medical Research Council (mMRC)7 (Tabla 3) se  consideró adecuada, ya que el mMRC se relaciona bien con otras medidas del estado de salud y predice el riesgo de mortalidad futura, sin embargo los pacientes con EPOC tienen otros síntomas asociados por lo que es importante complementar con la Prueba de Evaluación de la EPOC (CAT) ( Imagen 1 ) o el Cuestionario de Control de la EPOC (El CCQ). (7)
    

    
    
    
      
        	
          
            TABLA 3
          

        
      

      
        	
          
            Escala de valoración de la disnea del MRC modificada
          

        
      

      
        	
          
            Grado 0 de mMRC
          

        
        	
          
            Tan solo me falta el aire al realizar ejercicio intenso
          

        
      

      
        	
          
            Grado 1 de mMRC
          

        
        	
          
            Me falta el aire al andar deprisa en llano, o al andar subiendo una pendiente poco pronunciada.
          

        
      

      
        	
          
            Grado 2 de mMRC
          

        
        	
          
            No puedo mantener el paso de otras personas de mi misma edad en llano o tengo que detenerme para respirar al andar en llano a mi propio paso.
          

        
      

      
        	
          
            Grado 3 de mMRC
          

        
        	
          
            Me detengo para respirar después de andar unos 100 metros o después de andar pocos minutos en llano.
          

        
      

      
        	
          
            Grado 4 de mMRC
          

        
        	
          
            Tengo demasiada dificultad respiratoria para salir de casa o me cuesta respirar al vestirme o desvestirme
          

        
      

    

    
      Fuente: 
      Goldcopd.org. [citado el 14 de octubre de 2022]. Disponible en: https://goldcopd.org/wpcontent/uploads/2022/01/GuiasGOLD2022_XXXXXv2_ES-Pocket.pdf
    

    
      
    

    
      Imagen 1:
       CAT (COPD Assessment Test; www.catestonline.org)
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Tomado de: 
      Goldcopd.org. [citado el 14 de octubre de 2022]. Disponible  en: https://goldcopd.org/wpcontent/uploads/2022/01/GuiasGOLD2022_XXXXXv2_ES-Pocket.pdf
    

    
      
    

    
      Estudios de laboratorio complementarios no son necesarios para confirmar el diagnóstico, pero son de mucha utilidad para identificar las comorbilidades o tener un seguimiento al tratamiento. 
    

    
      Entre estos tenemos una biometría hemática para determinar la presencia de anemia o policitemia, detallar el recuento de eosinófilos puede identificar a los pacientes que tienden a presentar una buena respuesta al tratamiento con cortico esteroide inhalado y broncodilatadores. La Organización Mundial de la Salud (OMS) recomienda que a todos los pacientes con diagnóstico de EPOC les sea practicado una determinación de alfa-1 antitripsina al menos una vez, especialmente en áreas con alta prevalencia de dicha enzima. (2)
    

    
      La radiografía de tórax no es necesaria para el diagnóstico de esta patología, sin embargo, podemos observar como patrón general aplanamiento diafragmático, incremento de espacios intercostales (atrapamiento aéreo) e hipeclaridad pulmonar. (2)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico diferencial 
    

    
      El principal diagnóstico diferencial es el Asma grave en algunos pacientes con esta patología no es posible establecer una distinción clara respecto al EPOC, el apoyo de exámenes complementarios es de poca utilidad ya que comparten similares manifestaciones clínicas, en ocasiones reciben un tratamiento similar.
    

    
      
    

    
      Clasificación clínica del epoc: 6
    

    
      Criterios para considerar: 
    

    
      	
        Gravedad de la obstrucción bronquial (sobre la base del resultado del espirómetro tras la inhalación de un broncodilatador (tabla 2)
      

    

    
      
    

    
      	
        Presencia de síntomas y su intensidad, valorada por medio del cuestionario
      

    

    
      	
        CAT (COPD Assessment Test; www.catestonline.org): un resultado ≥10 (intervalo 0-40) indica una intensificación considerable de los síntomas (Imagen1) 
      

      	
        Cuestionario CCQ (Clinical COPD Questionnaire): un resultado >1-1,5 indica síntomas de intensidad alta
      

      	
        Escala de gravedad de la disnea mMRC (modified Medical Research Council): se puede usar, pero conviene recordar que solo sirve para valorar la disnea (un resultado ≥2 indica intensidad alta)
      

    

    
      	
        El riesgo de sufrir exacerbaciones, estimado mediante la frecuencia y la gravedad de las   exacerbaciones en los últimos 12 meses (Imagen 2)
      

      	
        La presencia y la intensidad de enfermedades concomitantes, como enfermedades cardiovasculares, debilidad de músculos esqueléticos, síndrome metabólico, osteoporosis, depresión, ansiedad o cáncer de pulmón. 
      

    

    
      
    

    
      Imagen 2: 
      Clasificación de la EPOC según la gravedad de los síntomas y el riesgo de exacerbaciones (GOLD)
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Tomado de:
       Empendium.com. [citado el 14 de octubre de 2022]. Disponible en: https://empendium.com/manualmibe/noticias/294956,guias-gold-2022-clasificacion-de-la-epoc
    

    
      Tratamiento
    

    
      Tratamiento no farmacológico
    

    
      	
        Dejar de Fumar 
      

      	
        Rehabilitación respiratoria 
      

      	
        Vacunación: contra el neumococo y gripe reduce el riesgo de infecciones del aparato respiratorio 
      

      	
        Tratamiento nutricional 
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento farmacológico 
      Tabla 4-5 
    

    
    
    
      
        	
          
            TABLA 4
          

        
      

      
        	
          
            Fármacos administrados en la EPOC
          

        
      

      
        	
          
            Broncodilatadores de acción corta
          

          
            – agonistas β
            2
             de acción corta (SABA)
          

          
            – anticolinérgicos de acción corta (SAMA)
          

        
        	
          
            Mejoran la función pulmonar y reducen la gravedad de los síntomas, tanto en uso a demanda como crónico.
          

          
            La terapia combinada con SABA/SAMA es más eficaz que la monoterapia
          

        
      

      
        	
          
            Broncodilatadores de acción prolongada
          

          
            – agonistas β
            2
             de acción prolongada (LABA)
          

          
            – anticolinérgicos de acción prolongada (LAMA)
          

        
        	
          
            Mejoran la función pulmonar y el estado de salud general, disminuyen la disnea, mejoran la calidad de vida dependiente del estado de salud y reducen la frecuencia de exacerbaciones y hospitalizaciones (LAMA en mayor medida que LABA)
          

          
            La terapia combinada con LABA/LAMA es más eficaz que la monoterapia
          

        
      

      
        	
          
            Antinflamatorios inhalados
          

          
            Glucocorticoides inhalados
          

        
        	
          
            Glucocorticoides inhalados no se usan en monoterapia
          

          
            Combinados con LABA, mejoran la función pulmonar y la calidad de vida dependiente del estado de salud, y disminuyen la frecuencia de exacerbaciones (en comparación con la monoterapia)
          

          
            Los glucocorticoides inhalados aumentan el riesgo de neumonía (especialmente en los enfermos con EPOC grave)
          

        
      

      
        	
          
            Tratamiento inhalado combinado
          

          
            – LABA + LAMA
          

          
            – glucocorticoides inhalados + LABA
          

          
            – glucocorticoides inhalados + LABA + LAMA
          

        
        	
          
            Mejora la función pulmonar, disminuye la gravedad de la disnea, mejora la calidad de vida dependiente del estado de salud y reduce la frecuencia de exacerbaciones en comparación con la monoterapia
          

          
            LABA + LAMA mejora la función pulmonar y alivia la disnea con más eficacia que glucocorticoides inhalados + LABA
          

          
            Glucocorticoides inhalados + LABA reduce la frecuencia de exacerbaciones con más eficacia que LABA + LAMA en los enfermos con un recuento de eosinófilos en sangre ≥300/µl y exacerbaciones frecuentes (≥2/año)
          

          
            Glucocorticoides inhalados + LABA + LAMA reduce el riesgo de exacerbaciones con más eficacia que el tratamiento combinado de 2 fármacos, especialmente en los enfermos con un recuento de eosinófilos en sangre ≥300/µl y exacerbaciones frecuentes (≥2/año); es posible que el tratamiento también mejore el pronóstico
          

        
      

      
        	
          
            Antinflamatorios orales
          

          
            Glucocorticoides orales
          

        
        	
          
            Se administran solo a demanda (5-10 días) durante las exacerbaciones
          

          
            Su uso crónico provoca numerosos efectos secundarios y no ofrece beneficios a largo plazo
          

        
      

      
        	
          
            Inhibidores de la fosfodiesterasa (PDE4; roflumilast)
          

        
        	
          
            Reducen la frecuencia de exacerbaciones y mejoran la función pulmonar en los enfermos con bronquitis crónica predominante y antecedentes de exacerbaciones de EPOC
          

          
            Los efectos adversos son más frecuentes que con los fármacos inhalados
          

        
      

      
        	
          
            Antibióticos macrólidos (azitromicina)
          

        
        	
          
            Reducen la frecuencia de exacerbaciones
          

          
            Riesgo de desarrollar farmacorresistencia de bacterias, efectos adversos cardio- y ototóxicos
          

          
            No hay datos sobre su uso durante >1 año
          

        
      

      
        	
          
            Mucolíticos
          

          
            N-acetilcisteína, erdosteína y carbocisteína /b>
          

        
        	
          
            Reducen el riesgo de exacerbaciones en algunos enfermos (p. ej. en los que no toman glucocorticoides inhalados)
          

        
      

      
        	
          
            Terapia de reemplazo con α
            1
            -antitripsina /b>
          

        
        	
          
            Ralentiza el progreso del enfisema
          

          
            Las personas que nunca han fumado y los exfumadores con VEF
            1
             de 35-60 % del valor normal son candidatos óptimos para este tratamiento
          

        
      

    

    
      Tomado de:
       Empendium.com. [citado el 14 de octubre de 2022]. Disponible en: https://empendium.com/manualmibe/noticias/294956,guias-gold-2022-clasificacion-de-la-epoc
    

    
       
    

    
      
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            TABLA 5
          

        
      

      
        	
          
            Tratamiento farmacológico inicial en función de la gravedad de los síntomas y el riesgo de exacerbaciones de la EPOC
          

        
      

      
        	
          
            GRUPO
          

        
        	
          
            TRATAMIENTO
          

        
        	
          
            COMENTARIOS
          

        
      

      
        	
          
            A
          

          
            (gravedad de los síntomas baja, riesgo de exacerbaciones bajo)
          

        
        	
          
            Broncodilatador en monoterapia
          

        
        	
          
            En los enfermos con disnea esporádica puede ser un fármaco de acción corta.
          

          
            El tratamiento se debe continuar solo si genera mejoría
          

        
      

      
        	
          
            B
          

          
            (gravedad de los síntomas alta, riesgo de exacerbaciones bajo)
          

        
        	
          
            Broncodilatador de acción prolongada (LABA o LAMA)
          

        
        	
          
            En los enfermos con síntomas graves, se debe considerar la terapia combinada con LABA + LAMA
          

        
      

      
        	
          
            C
          

          
            (gravedad de los síntomas baja, riesgo de exacerbaciones alto)
          

        
        	
          
            LAMA
          

        
        	
          
             
          

        
      

      
        	
          
            D
          

          
            (gravedad de los síntomas alta, riesgo de exacerbaciones alto)
          

        
        	
          
            LAMA o LAMA + LABA (en caso de síntomas graves) o LABA + glucocorticoides inhalados (se puede considerar si el recuento de eosinófilos en sangre es ≥300/µl)
          

        
        	
          
            En caso de utilizar solo broncodilatadores, normalmente se empieza por un tratamiento con LAMA, excepto en los enfermos con síntomas graves
          

        
      

      
        	
          
            LABA — agonista β
            2
             de acción prolongada, LAMA — anticolinérgico de acción prolongada
          

        
      

    

    
      Tomado de:
       Empendium.com. [citado el 14 de octubre de 2022]. Disponible en: https://empendium.com/manualmibe/noticias/294956,guias-gold-2022-clasificacion-de-la-epoc
    

    
      
    

    
      RESUMEN / PUNTOS CLAVE GENERALES 7: 
    

    
      	
        La EPOC es una enfermedad común, prevenible y tratable que se caracteriza por síntomas respiratorios persistentes y limitación del flujo aéreo debido a anomalías de las vías respiratorias y/o alveolares generalmente causadas por una exposición significativa a partículas o gases nocivos. 
      

      	
        Los síntomas respiratorios más comunes incluyen disnea, tos y/o producción de esputo. Puede haber una infra notificación de estos síntomas por parte de los pacientes.
      

      	
        El principal factor de riesgo para la EPOC es el tabaquismo, pero hay otras exposiciones ambientales, como la exposición a combustibles de biomasa y la contaminación atmosférica que pueden contribuir. Además de las exposiciones, hay factores del huésped que predisponen a los individuos a desarrollar una EPOC. Entre ellos se encuentran las anomalías genéticas, el desarrollo pulmonar anormal y el envejecimiento acelerado.
      

      	
        La EPOC puede cursar con periodos puntuales de empeoramiento agudo de los síntomas respiratorios, denominados exacerbaciones. 
      

      	
        En la mayoría de los pacientes, la EPOC se asocia a enfermedades crónicas concomitantes importantes, que aumentan su morbilidad y mortalidad.
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      Definición
    

    
      El párkinson es una enfermedad producida por un proceso neurodegenerativo multisistémico que afecta al sistema nervioso central lo que provoca la aparición de síntomas motores y no motores. Es crónica y afecta de diferente manera a cada persona que la padece, la evolución puede ser muy lenta en algunos pacientes y en otros puede evolucionar más rápidamente. No es una enfermedad fatal, lo que significa que el afectado no va a fallecer a causa del párkinson.(1)
    

    
      
    

    
      Epidemiología 
    

    
      La enfermedad de Parkinson es la segunda enfermedad neurodegenerativa más frecuente, después de la enfermedad de Alzheimer. Se calcula que afecta a unas 300 personas por cada 100.000 habitantes. Según este dato, en nuestro país habría del orden de unas 160.000 personas afectas por la enfermedad, aunque no existe un registro nacional de la misma. En el ámbito internacional, según un informe de la ‘Global Declaration for Parkinson´s Disease’ elaborado en 2004, se estima que el Parkinson podría estar afectando a 6,3 millones de personas en todo el mundo. Se calcula que como consecuencia del envejecimiento de la población y el aumento de la esperanza de vida su frecuencia aumentará mucho en las próximas décadas. Así, en poco más de quince años, el párkinson afectará a entre 8 y 9 millones de personas en el mundo.(2)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      El síndrome de Parkinson tiene como sustrato neuropatológico la perdida de forma selectiva de neuronas dopaminergicas localizadas en la pars compacta de la sustancia nigra (SNpc) a causa de la degradación proteosomal inadecuada de la proteína alfa-sinucleína, lo que condiciona su depósito en el citoplasma de las neuronas, como inclusiones llamadas los cuerpos de Lewy. 
    

    
      Dichos depósitos presentan una división en 6 estadios, inicialmente presentan afectación neuronal de la médula oblongada, el bulbo olfatorio y el núcleo dorsal del vago, posteriormente se comprometen en el proceso al núcleo cerúleo, caudal del rafe y a las neuronas reticulares que conforman el núcleo gigantocelular. El tercer estadio se involucran las neuronas de la Sustancia Nigra pars compacta en los últimos tres estadios se provoca una afectación que ocurre en forma en secuencial de las estructuras de la corteza límbica, las áreas corticales de asociación, especialmente la prefrontal y por último las denominadas cortezas motoras y sensoriales primarias. La ausencia de las neuronas dopaminérgicas va a condicionar un desbalance en la neurotransmisión estriatal además de otras estructuras localizados en los ganglios básales, los mismo que son responsable de una alteración de la actividad neuronal en los principales núcleos de salida de los ganglios basales (Globo Pálido interno (GPi) y sustancia nigra pars reticulata (SNpr). A consecuencia de dichas alteraciones se sobreinhibe el tálamo motor y por esta vía se oponen a la facilitación del movimiento corticalmente generado, lo que constituye la base de la sintomatología de la enfermedad. Albin, Young y Penny en 1989 propusieron la división del circuito motor en dos principales sistemas de proyección en base a poblaciones neuronales diferentes en el putamen que llegan hasta los núcleos de salida por medio de rutas diferentes, quedando segregado en un circuito directo y uno indirecto.  El circuito motor directo es monosináptico y presenta un génesis neuronal estriatales gabaérgicas que expresan sustancia P, dinorfina y receptores dopaminérgicos de la familia D1, cuyas elongaciones realizan sinapsis directa en los núcleos de salida (GPi y SNpr). A diferencia, el circuito motor indirecto tiene un comienzo neuroal gabaérgicas putaminales que otorgan encefalina y que tiene receptores dopaminérgicos D2, expuesto en sus axones al globo pálido externo (GPe). Este núcleo a su vez envia los axones al núcleo subtalámico (NST) expresando (GABA) como neurotransmisor. Las neuronas de proyección del NST que expresan ácido glutámico como neurotransmisor van a realizar sinapsis con el GPi y la SNpr.  Proyecciones de los núcleos de salida son gabaérgicas y provocan relevo sináptico en los núcleos ventral anterior y ventro lateral del tálamo antes de seguir su ruta a las áreas corticales que le dan origen, finalizando así el circuito córtico-ganglios basales-tálamo-cortical. Se ha demostrado que el parkinsonismo tiene relación con hiperactividad del NST provocando hiper sincronización de las oscilaciones de baja frecuencia entre el NST y el Globo Pálido (GP), lo que condiciona con una interferencia con la capacidad de iniciar o detener programas motores en la corteza. Por un lado, los NST expresan como neurotransmisor al AG considerado como agente altamente neurotóxico en algunas circunstancias, en particular cuando existe una falla en el metabolismo oxidativo, así como en la enfermedad de Parkinson. Las principales referencias del NST van direccionadas a los núcleos de salida de los GB pero a al mismo tiempo proyecta a la SNpc, esta última proyección no es tan densa, pero cobra especial interés en el contexto de la neuroprotección en el síndrome de Parkinson, por lo que las neuronas dopaminérgicas supervivientes en la SNpc de los pacientes con síndrome de Parkinson y estarían representadas en concentraciones elevadas de AG resultante por la hiperactividad neuronal del NST. La consecuencia de esta línea de analitica sería que la terapéuticas encaminada a frenar la hiperactividad del NST, además de tener una acción antiparkinsoniana sintomática, las que podrían tener un efecto neuroprotector indirecto.(3)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      Los primeros síntomas de la enfermedad de Parkinson son leves y se van haciendo cada vez más notorios con el paso del tiempo. El cuadro inicial típico registra dolores en las articulaciones, dificultades para realizar movimientos y agotamiento. La caligrafía también empieza a cambiar y se torna pequeña e irregular. En el 80 por ciento de los pacientes los síntomas comienzan en un solo lado del cuerpo y luego se generalizan. Asimismo, el carácter varía en los primeros estadios, por lo que es habitual la irritabilidad o la depresión sin causa aparente. Todos estos síntomas pueden perdurar mucho tiempo antes de que se manifiesten los signos clásicos que confirman el desarrollo de la enfermedad.
    

    
      
    

    
      Los síntomas típicos son los siguientes:
    

    
      Temblor:
       Consiste en un movimiento rítmico hacia atrás y hacia adelante. Generalmente comienza en la mano aunque en ocasiones afecta primero a un pie o a la mandíbula. Se agudiza en reposo o bajo situaciones tensas y tiende a desaparecer durante el sueño. Puede afectar sólo a un lado o a una parte del cuerpo.
    

    
       
    

    
      Rigidez: 
      Se manifiesta como una resistencia o falta de flexibilidad muscular. Todos los músculos tienen un músculo opuesto, y el movimiento es posible porque, al activarse un músculo, el opuesto se relaja. Cuando se rompe este equilibrio los músculos se tensan y contraen causando inflexibilidad y debilidad.
    

    
       
    

    
      Bradicinesia: 
      Se trata de la pérdida de movimiento espontáneo y automático y conlleva la lentitud en todas las acciones. Esta lentitud es impredecible y es el síntoma más incapacitante, porque el paciente no puede realizar con rapidez movimientos habituales que antes eran casi mecánicos.
    

    
       
    

    
      Inestabilidad: 
      La inestabilidad de la postura hace que los enfermos se inclinen hacia adelante o hacia atrás y se caigan con facilidad. La cabeza y los hombros caen hacia delante y la forma de andar empeora. El enfermo da pasos cortos y rápidos para mantener el equilibrio; o se queda literalmente "plantado" a mitad de camino, sin poder moverse. Existen una serie de síntomas secundarios que, aunque no afectan a todos los enfermos, provocan trastornos importantes ya que empeoran los síntomas principales y agravan las condiciones físicas y psicológicas del paciente.
    

    
       
    

    
      Depresión: 
      Es un problema común a todas las enfermedades crónicas, y en el Parkinson puede detectarse incluso antes de que comiencen los síntomas principales. Empeora con los fármacos utilizados para combatir esta patología, aunque los antidepresivos consiguen frenar con bastante éxito tanto las depresiones como los cambios emocionales. 
    

    
       
    

    
      Dificultades para tragar y masticar: 
      El mal funcionamiento de los músculos dificulta esta tarea cotidiana, favoreciendo la acumulación de saliva y alimentos en la cavidad bucal. Como consecuencia, son habituales los atragantamientos y el babeo. 
    

    
      
    

    
      Dicción: 
      Al menos el 50 por ciento de los enfermos tiene problemas de dicción: hablan en voz baja, dudan antes de hablar, repiten palabras o hablan demasiado rápido.
    

    
       
    

    
      Problemas urinarios:
       Las deficiencias del sistema nervioso que regula la actividad muscular provocan que algunos enfermos sufran incontinencia o tengan dificultades para orinar.
    

    
       
    

    
      Estreñimiento: 
      La lentitud progresiva de los músculos intestinales y abdominales es la principal causa del estreñimiento, aunque también influyen la dieta o la escasa actividad física. Suele presentarse en el 50 por ciento de los pacientes según la Sociedad Española de Neurología (SEN). 
    

    
       
    

    
      Trastornos del sueño:
       La somnolencia y las pesadillas son características en esta enfermedad y generalmente están asociadas a los fármacos. Se pueden producir trastornos de conducta durante la fase REM del sueño.
    

    
       
    

    
      Pérdida de expresividad:
       el rostro pierde expresividad y aparece la denominada "cara de pez o máscara", por falta de expresión de los músculos de la cara. Además, tienen dificultad para mantener la boca cerrada.
    

    
       
    

    
      Acinesia:
       Consiste en una inmovilidad total que aparece de improviso y puede durar desde algunos minutos a una hora.
    

    
              
    

    
      Aumento o pérdida de peso: 
      El peso del enfermo puede variar, ya sea perdiéndolo (por la propia enfermedad, fluctuaciones motoras, medicamentos, disminución de calorías, deterioro cognitivo, depresión, hiposmia, disfunción gastrointestinal) o en algunas ocasiones aumentándolo (por efectos de la cirugía del Parkinson o el tratamiento con agonistas dopaminérgicos). La pérdida de peso puede ser peligrosa, ya que puede influir negativamente en la enfermedad.
    

    
       
    

    
      Hiposmia: 
      Consiste en la mala distinción de los olores o la reducción de la capacidad para percibirlos. La hiposmia aparece en un 80 por cientos de los pacientes con Parkinson según la SEN.
    

    
      
    

    
      Las causas del Parkinson son desconocidas hasta la fecha, por lo que no existe una forma de prevenir la enfermedad.(4) (8)
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      Diagnóstico
    

    
      La enfermedad de Parkinson es un trastorno neurodegenerativo complejo que clínicamente cursa con una combinación de síntomas motores, autonómicos y mentales. Esto ha conducido a nuevos criterios para el diagnóstico clínico en los que se han incorporado las manifestaciones no motoras.  El diagnóstico de la enfermedad de Parkinson se basa, primariamente, en la historia y el examen objetivo. Todavía son fundamentales los hallazgos clínicos típicos, pero existen avances en el diagnóstico mediante criterios clínicos, patológicos y genéticos, que tienden a ser complementados por datos de neuroimagen o bioquímicos.
    

    
      
    

    
      Criterios para el diagnóstico clínico 
    

    
      Los criterios diagnósticos de la Sociedad de Trastornos del Movimiento (MDS) de 2015 conservan el parkinsonismo motor como la característica central de la enfermedad. La bradicinesia se define como lentitud de movimiento y disminución en amplitud o velocidad a medida que se continúan los movimientos. La rigidez es la resistencia en “tubo de plomo” o independiente de la velocidad del movimiento pasivo (es diferente de la espasticidad o la paratonía). El temblor de reposo se refiere a un temblor de 4-6 Hz con el miembro completamente en reposo, que se suprime durante la iniciación del movimiento. Después de diagnosticar el parkinsonismo, la determinación de la enfermedad de Parkinson se basa en tres categorías: criterios de apoyo, criterios de exclusión y banderas rojas (Cuadro 1).
    

    
      
    

    
      Cuadro 1 - 
      Criterios diagnósticos de la enfermedad de Parkinson
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      Diagnóstico de la fase prodrómica 
    

    
      La fase prodrómica es cuando las manifestaciones de neurodegeneración de la enfermedad de Parkinson están presentes, pero el diagnóstico clínico clásico no es posible. Los enfermos típicamente suelen tener un desarrollo gradual de los síntomas no motores durante varios años antes que comiencen los síntomas motores (Fig. 1). Es frecuente que no se mencionen estos síntomas, excepto que se pregunten específicamente. Los síntomas prodrómicos no motores incluyen: trastorno de conducta del sueño de movimientos oculares rápidos (REM, por sus siglas en inglés, biomarcador más específico), somnolencia diurna excesiva, pérdida del olfato, constipación, disfunción, urinaria, hipotensión arterial ortostática (no atribuida a exceso de agentes hipotensores) y depresión. Dichos síntomas no son específicos de la enfermedad, pero cuando se asocian es mayor su posibilidad.(5)
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Fig. 1 -
       Representación esquemática de las fases y manifestaciones clínicas de la enfermedad de Parkinson.(5)
    

    
      Tratamiento
    

    
      La enfermedad de Parkinson no tiene cura, pero los medicamentos pueden ayudar a controlar los síntomas, generalmente en forma notable. En algunos casos más avanzados, se puede aconsejar la cirugía.
    

    
      El médico también puede recomendar algunos cambios de estilo de vida, especialmente, ejercicios aeróbicos constantes. En algunos casos, la fisioterapia que se centra en el equilibrio y la elongación también es importante. Un patólogo del habla y el lenguaje puede ayudar a mejorar los problemas del habla.
    

    
      
    

    
      Medicamentos 
    

    
      Los medicamentos pueden ayudarte a controlar los problemas para caminar, relacionados con el movimiento y los temblores. Estos medicamentos aumentan o reemplazan la dopamina.
    

    
      Las personas que presentan la enfermedad de Parkinson tienen concentraciones bajas de dopamina en el cerebro. Sin embargo, la dopamina no se puede administrar directamente, ya que no puede ingresar al cerebro.
    

    
      
    

    
      Después de comenzar el tratamiento de la enfermedad de Parkinson, tus síntomas pueden mejorar considerablemente. Sin embargo, con el tiempo, los beneficios de los medicamentos con frecuencia disminuyen o se vuelven menos constantes.
    

    
      
    

    
      Estos son algunos de los medicamentos utilizados en esta enfermedad:
    

    
      
    

    
      Carbidopa-levodopa 
    

    
      La levodopa, el medicamento más eficaz contra la enfermedad de Parkinson, es una sustancia química natural que ingresa al cerebro y se convierte en dopamina.
    

    
      La levodopa se combina con la carbidopa , que evita la conversión prematura de la levodopa en dopamina fuera del cerebro. Esto previene o disminuye los efectos secundarios, como las náuseas.
    

    
      
    

    
      Los efectos secundarios pueden incluir náuseas o aturdimiento (hipotensión ortostática).
    

    
      Después de algunos años, a medida que la enfermedad avanza, el beneficio de la levodopa puede volverse menos estable, con una tendencia a fluctuar.
    

    
      
    

    
      Además, se pueden experimentar movimientos involuntarios (discinesia) después de consumir dosis más altas de levodopa. El médico podría disminuir tu dosis o modificar los horarios de tus dosis para controlar estos efectos.
    

    
      
    

    
      Carbidopa-levodopa inhalada
    

    
      Inbrija es un nuevo medicamento de marca que suministra carbidopa-levodopa en forma inhalada. Puede resultar útil para controlar los síntomas que surgen cuando los medicamentos orales dejan de funcionar repentinamente durante el día.
    

    
      
    

    
      Infusión de carbidopa-levodopa
    

    
      La Duopa es un medicamento de marca compuesto por carbidopa y levodopa. Sin embargo, se administra a través de una sonda de alimentación que suministra el medicamento en forma de gel directamente al intestino delgado.
    

    
      La Duopa se administra a pacientes en etapas más avanzadas de la enfermedad de Parkinson, que todavía responden a la carbidopa y la levodopa, pero cuya respuesta tiene muchas fluctuaciones. Debido a que la Duopa se administra de manera continua, los niveles en sangre de los dos medicamentos se mantienen constantes.
    

    
      La colocación de la sonda requiere un pequeño procedimiento quirúrgico. Los riesgos relacionados con la sonda incluyen que la sonda se desprenda o que aparezcan infecciones en la zona de infusión.
    

    
      
    

    
      Agonistas de la dopamina
    

    
      A diferencia de la levodopa, los agonistas de la dopamina no se transforman en dopamina. En cambio, imitan los efectos de la dopamina en el cerebro.
    

    
      
    

    
      No son tan eficaces como la levodopa para tratar los síntomas. Sin embargo, duran más tiempo y pueden usarse con la levodopa para atenuar los efectos a menudo irregulares de la levodopa.
    

    
      Los agonistas de la dopamina son el pramipexol (Mirapex), el ropinirol (Requip) y la rotigotina (Neupro, administrada como un parche). La apomorfina (Apokyn) es un agonista de la dopamina inyectable de rápida acción que se usa para proporcionar un alivio rápido.
    

    
      
    

    
      Algunos de los efectos secundarios de los agonistas de la dopamina son similares a los de la  carbidopa-levodopa
    

    
      Pero también pueden incluir alucinaciones, somnolencia y comportamientos compulsivos como hipersexualidad, adicción al juego y exceso de apetito. Si tomas estos medicamentos y te comportas de una manera inusual para ti, consulta con el médico.
    

    
      
    

    
      Inhibidores de la enzima monoamino oxidasa tipo B
    

    
      Estos medicamentos son la selegilina (Zelapar), la rasagilina (Azilect) y la safinamida (Xadago). Ayudan a evitar la disolución de la dopamina en el cerebro, ya que inhiben la enzima monoamino oxidasa tipo B. Esta enzima metaboliza la dopamina en el cerebro. La selegilina administrada con levodopa puede ayudar a prevenir la disolución.
    

    
      Los efectos secundarios de los inhibidores de la enzima monoamino oxidasa tipo B pueden incluir dolores de cabeza, náuseas o insomnio. Cuando se suman a la carbidopa-levodopa, estos medicamentos aumentan el riesgo de alucinaciones.
    

    
      Estos medicamentos no suelen usarse en combinación con la mayoría de los antidepresivos o determinados narcóticos debido a las reacciones potencialmente graves, aunque poco frecuentes. Consulta con el médico antes de tomar cualquier otro medicamento con un inhibidor de la enzima monoamino oxidasa tipo B.
    

    
      
    

    
      Inhibidores de la catecol-O-metiltransferasa
    

    
       La entacapona (Comtan) y la opicapona (Ongentys) son los medicamentos principales de esta clase. Este medicamento prolonga moderadamente el efecto del tratamiento con levodopa, dado que bloquea una enzima que disuelve la dopamina.
    

    
      
    

    
      Los efectos secundarios, como un mayor riesgo de movimientos involuntarios (discinesia), aparecen principalmente por un efecto potenciado de la levodopa. Otros efectos secundarios incluyen diarrea, náuseas o vómitos.
    

    
      
    

    
      La tolcapona (Tasmar) es otro inhibidor de la catecol-O-metiltransferasa que suele recetarse en muy pocos casos debido al riesgo de daño e insuficiencia hepática.
    

    
      
    

    
      Anticolinérgicos
    

    
      Estos medicamos se usaron durante muchos años para ayudar a controlar el temblor asociado a la enfermedad de Parkinson. Hay varios medicamentos anticolinérgicos disponibles, como la benzatropina (Cogentin) o el trihexifenidilo.
    

    
      
    

    
      Sin embargo, sus beneficios moderados suelen ser contrarrestados por los efectos secundarios como alteración de la memoria, confusión, alucinaciones, estreñimiento, sequedad en la boca y problemas para orinar.
    

    
      
    

    
      Amantadina
    

    
      Los médicos pueden recetar amantadina sola para brindar alivio a corto plazo de los síntomas de la enfermedad de Parkinson leve y en etapa temprana. También puede administrarse junto con el tratamiento de carbidopa-levodopa durante las etapas finales de la enfermedad de Parkinson para controlar los movimientos involuntarios (discinesia) inducidos por la carbidopa-levodopa.
    

    
      Los efectos secundarios pueden incluir decoloración irregular de la piel con manchas violáceas, hinchazón de los tobillos o alucinaciones. (6)
    

    
      
    

    
      Procedimientos quirúrgicos
    

    
      Estimulación cerebral profunda
    

    
      Open pop-up dialog box
    

    
      Estimulación cerebral profunda. Cuando se realiza la estimulación cerebral profunda, los cirujanos implantan electrodos en una parte específica del cerebro. Los electrodos están conectados a un generador implantado en el pecho del paciente, cerca de la clavícula, que envía impulsos eléctricos al cerebro y puede reducir los síntomas de la enfermedad de Parkinson.
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      El médico quizás ajuste la configuración según sea necesario para el tratamiento de la enfermedad. La cirugía implica riesgos, incluidas infecciones, accidentes cerebrovasculares o hemorragia cerebral. Algunas personas tienen problemas con el sistema de estimulación cerebral profunda o tienen complicaciones a causa de la estimulación, y es posible que el médico deba ajustar o reemplazar algunas partes del sistema.
    

    
      
    

    
      La estimulación cerebral profunda se ofrece más a menudo a aquellos pacientes con enfermedad de Parkinson avanzada que tienen respuestas inestables al medicamento (levodopa). La estimulación cerebral profunda puede estabilizar las fluctuaciones de los medicamentos, reducir los movimientos involuntarios (discinesia), reducir los temblores y la rigidez, y mejorar la lentitud de los movimientos.
    

    
      
    

    
      La estimulación cerebral profunda es eficaz para el control de las respuestas erráticas y fluctuantes a la levodopa, o para controlar las discinesias que no mejoran con los ajustes del medicamento.
    

    
      
    

    
      Sin embargo, la estimulación cerebral profunda no es útil para los problemas que no responden a la terapia de levodopa aparte de un temblor. La estimulación cerebral profunda puede controlar los temblores aún si estos no responden al medicamento levodopa.
    

    
      Aunque la estimulación cerebral profunda proporciona un beneficio sostenido sobre los síntomas de la enfermedad de Parkinson, esta no evita que la enfermedad evolucione.
    

    
      
    

    
      Debido a que ha habido informes poco frecuentes de que la terapia de estimulación cerebral profunda afecta los movimientos necesarios para nadar, la Administración de Alimentos y Medicamentos recomienda consultar con el médico y tomar precauciones de seguridad en el agua antes de nadar.(6) (8)
    

    
      
    

    
      Recomendaciones
    

    
      	
        R
        ehabilitación con terapias como fisioterapia, logopedia, psicología 
      

      	
        Relacionarse con otras personas con párkinson. En España hay cerca de 50 asociaciones federadas para personas con la enfermedad de Parkinson 
      

      	
        Adaptar las prendas de vestir: utilizar un calzado cerrado y evitar los botones en las camisas.
      

      	
        Adaptar el hogar con agarraderas en los baños, evitando las alfombras o instalando barandillas
      

      	
        En algunos casos, se puede recomendar el uso de un soporte para caminar: andadores de cuatro ruedas o bastones rectos con punta de goma.
      

      	
        Cuidarse la piel, ya que muchos pacientes con párkinson padecen sequedad, dermatitis seborreica.
      

      	
        Practicar ejercicio físico regularmente dentro de las posibilidades de cada persona, para mantener los músculos y articulaciones en movimiento.
      

      	
        Realizar técnicas de relajación y control de la respiración, como el yoga o la meditación para tranquilizarse.
      

      	
        Comer erguido y con los brazos apoyados para prevenir problemas con la deglución. Además, hidratarse de manera continua y masticar bien los alimentos para evitar problemas con el estreñimiento y estimular la musculatura de la deglución.
      

      	
        Se pueden tomar suplementos vitamínicos como la vitamina D3, ya que las personas con párkinson tienden a presentar deficiencia de la misma.
      

    

    
      
    

    
      Además, existen otras recomendaciones que pueden ser de ayuda, como: 
    

    
      	
        Caminar marcando el paso, ya que el ritmo puede ayudar a la persona con párkinson en el desplazamiento. Por ello, puede ser útil que el cuidador recurra a esta técnica.
      

      	
        Comer entre 4 y 5 veces al día y evitar los alimentos con más de una textura (por ejemplo, los caldos con trozos de alimentos) para facilitar la ingesta, además de las cenas copiosas y los alimentos estimulantes.
      

      	
        Levantarse y acostarse todos los días a la misma hora. Además, es recomendable mantener una mínima iluminación por si es necesario levantarse por la noche.(7)
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      El queratocono es una enfermedad que aumenta la curvatura de la córnea provocando el adelgazamiento progresivo la cual se caracteriza por la presencia de estrías de Voght e hidrops, desencadenando como primeros síntomas disminución en la agudeza visual por medio de la aparición de miopía y astigmatismo mayormente asimétricos. (1)
    

    
      
    

    
      Queratótomo es una palabra de origen griego donde kέρατο significa "cuerno, córnea" y κῶνος "cono"2, provoca progresivamente debilitamiento y deformidad del tejido dificultando la función la visión de manera unilateral o bilateral un defecto difícil de corregir con lentes o espejuelos, afectándose en cantidad y calidad la visión. (2)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Ilustración 1. 
      Queratocono
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      Fuente:
       Fundacion Metro Fraternidad. Queratocono. Un tratamiento oportuno puede evitar un trasplante de córnea Junio 2022. https://metrofraternidad.org/queratocono-tratamiento-evitar-trasplante-cornea/
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      El queratocono fue descrito como una enfermedad que ocurría en cualquier raza (3) pero en el año 2015 un estudio realizado en Estados Unidos obtuvo como resultados que el grupo racial negro conjunto con los latinos tenían una mayor probabilidad de sufrir esta patología, en un porcentaje del 57% para la raza negra y 43% para los latinos en comparación con la raza blanca, mientras que los asiáticos tiene un 37% menos de probabilidad presentándose con mayo frecuencia en el sexo masculino (4). Otros estudios señalan la prevalencia en mayores de 49 años, predomina el sexo femenino y en los menores de 14 años, el sexo masculino (5)
    

    
      En nuestro país los estudios realizados en varias clínicas oftalmológicas nos muestran que el  queratocono prevalece en edades comprendidas entre los 5 a los 39 años de edad con predominio del 57% en el sexo masculino en su mayoría se clasifican en el estadio 3 (6) (7)
    

    
      En nuestro medio se considera como una patología rara y poco frecuente dentro de la población, aquellas personas que presentan un componente hereditario en su línea familiar tiene mayor predisposición a adquirirla, siendo si diagnostico esencial dentro de niñez y adolescencia ya que se puede dar un correcto seguimiento y las recomendaciones adecuadas para evitar su progresión. (7) 
    

    
      Fisiopatología 
    

    
      No hay una causa directamente establecida para determinar la aparición del queratótomo pero se ha identificado que una predisposición al componente genético dentro de la línea familiar, el frotamiento excesivo a causa de la conjuntivitis alérgica lo que provoca un desgaste mecánico en la integridad anatómica de la córnea, factores genéticos y ambientales como el aumento de enzimas lisosomales, perdida de queratinositos añadido una pérdida de la producción de colágeno que degradan el estroma provocando así el adelgazamiento progresivo (8) (9). 
    

    
      Es importante señalar que las enfermedades sistémicas cumplen un papel importante dentro los factores desencadenantes para determinar la etiología de esta patología, el Panel Global Delphi en el año 2015 señalo la asociación con el Síndrome de Down, trastornos del tejido conectivo y alergias oculares que conducen a la frotación constante de los ojos y por lo tanto el desgaste corneal (10). Otras patologías asociadas incluyen apnea del sueño y asma (4)
    

    
      El síndrome de ojo seco es también un factor importante para ya que es una afección bastante común relacionada con factores externos como el clima, ambientes con polvo, trabajo por largas horas en el computador, el uso de medicamentos como los antihistamínicos o terapias de reemplazo hormonal disminuye la frecuencia del parpadeo lo que provoca falta de producción de la lubricación natural desencadenando un frote excesivo de los ojos ya antes mencionado.  (11)
    

    
      
    

    
      Córnea
    

    
      La cornea es la capa más externa del ojo el cual está compuesto de tenido avascular, trasparente y resistente que cubren estructuras internas del ojo, iris, pupila y cámara anterior lo que desarrolla una importante función al permitir enfocar los rayos del sol, abastece de nutrientes y retira los desechos del metabolismo (12)
    

    
      Actúa como trasmisor de luz y en el enfoque de objetos en el fondo de ojo cumpliendo como función principal la protección de sus estructuras internas al medio externo (13) (5)
    

    
      No posee vasos sanguíneos, el humor acuoso es el responsable de nutrir y mantener lubricado al ojo.
    

    
      De forma elíptica con un eje vertical aproximado de 11.7 mm en los hombres y 10.7 mm en las mujeres. Horizontalmente su valor en 12.8 mm en hombres y 11.8 mm en mujeres, tiene un grosor medio de 550 micras, siendo el rango de valores normales entre 460 y 600 micras. (14)
    

    
      
    

    
      Tiene 2 funciones: 
      servir como capa protectora y ser responsable de las tres cuartas partes de la potencia óptica del ojo.
    

    
      
    

    
      Está compuesta por 6 capas de anterior a posterior 
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Ilustración 2. 
      Capas de la córnea
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Fuente:
       I. Cornea. [Online]. Disponible en: https://www.oftalmologia-online.es/anatom%C3%ADa-del-globo-ocular/c%C3%B3rnea/
    

    
      
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Epitelio
          

        
        	
          
            Ocupa la décima parte del espesor de la córnea, compuesto de tejido estratificado escamoso no queratinizado.
          

          
             
          

          
            Se compone de varias capas:
          

          
            .Capa de células escamosas
          

          
            · Capa de células aladas
          

          
            · Membrana basal
          

          
            · Capa basal (16)
          

          
             
          

          
            Actúan como barrera de la unión, evitando que el tejido conectivo crezca en el interior de la córnea (14)
          

        
      

      
        	
          
            Membrana de Bowman
          

        
        	
          
            Tiene un espesor de 30 a 60 micras, gana grosor con la edad. Compuesta por  fibras de colágeno dispuestas de manera desordenada (principalmente colágeno I y colágeno III (16)
          

          
             
          

          
            (Garcia P,2020) manifiesta que ¨Se pensaba que su principal función era el mantenimiento de la transparencia corneal sin embargo, se ha visto que tras la cirugía refractiva con láser en la que se produce su ablación¨
          

        
      

      
        	
          
            Estroma
          

        
        	
          
            Conforma 90% del grosor de la córnea.
             de 0.5 mm en el centro y de 0.7mm en la periferia
             
             posee queratocitos y colágeno de tipo I y V (16)
          

        
      

      
        	
          
            Capa de Dua
          

        
        	
          
            Mide 15 micras, muy resistente e impermeable al aire.
          

          
            Capa consistente y  definida esta separa la última fila de queratocitos en la córnea (14)
          

        
      

      
        	
          
            Membrana de Descemet
          

        
        	
          
             Espesor de  8-12 micras en los adultos.
          

          
            Compuesta por fibrillas de colágeno: Consta de una zona estriada anterior y otra zona no estriada posterior. (14)
          

        
      

      
        	
          
            Endotelio
          

        
        	
          
            Capa de células poligonales que están dispuestas de forma irregular, tienen muy poca actividad mitótica, cumple como principal función,   hidratar y  nutrir a la córnea (16)
          

        
      

    

    
      Tabla 1: 
      Capas de la cornea 
    

    
       
    

    
      Cambios morfológicos en el queratocono 
    

    
      En esta patología se ha descrito cambios morfológicos a nivel de todas las capas corneales provocando cambios epiteliales, elongación de células entre otros que describiremos a continuación en cada capa según describe la bibliografía. (17)
    

    
      
    

    
      Epitelio:
       La células basales presentan degeneración con acumulo de ferritina en el estroma lo que se muestra como Anillo de Fleischer. Con adelgazamiento del epitelio corneal.
    

    
      
    

    
      Membrana de Bowman:
       Presentan rupturas y discontinuidades que atrofian el epitelio corneal además de la presencia de espacios vacíos.
    

    
      
    

    
      Estroma corneal:
       Hay una disminución en la compactación del colágeno y fibroblastos además de apoptosis de queratocitos.
    

    
      Membrana de Descemet:
       En esta membrana encontramos los llamados pliegues (estrías de Vogt) por la posible distención del tejido conforme evoluciona la enfermedad, la ruptura de la capa se asocia a la aparición del hidrops corneal 
    

    
      Endotelio corneal: 
      Puede estar normal o también se describe la pérdida del contenido celular endotelial con edema y apoptosis de células endoteliales. (18)
    

    
      
    

    
      Cuadro Clínico 
    

    
      Síntomas:
    

    
      	
        Disminución de la agudeza visual 
      

      	
        Fotofobia 
      

      	
        Visión borrosa que conlleva a un cambio gradual de anteojos como se da en el astigmatismo.
      

    

    
      
    

    
      Síntomas inespecíficos:
    

    
      	
        Conjuntivitis alérgica
      

      	
        Irritación ocular 
      

      	
        Lagrimeo constante (5) (19)
      

    

    
      
    

    
      Signos
    

    
      Etapa Temprana:
    

    
      	
        Signo de sombra de tijera:
        
           Mediante la realización de una retinoscopia se observa sombras directas en el centro y sombras indirectas en la periferia del reflejo retiniano. Referente al astigmatismo irregular. (5) (19)
          

        
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Ilustración 3.
       Signo de sombra de tijera
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Fuente: 
      Muncioptica. Youtube. Retinoscopia en queratocono 
    

    
      https://www.youtube.com/watch?v=fWsSy8vU13w
    

    
      
    

    
      	
        Signo de Charleux o gota de aceite:
         Apartir de la retroiluminación se observa una imagen en la base del cono con forma de gota de aceite o miel en el reflejo del fondo. (5) (19)
      

    

    
              
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Ilustración 4. 
      Signo gota de aceite
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Fuente:
       Fernandez M. Sesioin clínica queratocono.Slideshare.2014 Julio 
    

    
      
    

    
      Etapa avanzada
    

    
      	
        El anillo de Fleischer: 
        Depósitos de hierro en el epitelio, mostrándose rodeando la base de l3va córnea.
      

    

    
      
    

    
      	
        El signo de estrías de Vogt: 
        Son pequeñas líneas paralelas ocasionadas por la compresión en la membrana de Descemet. 
      

      	
        El signo de Munson: 
        Al cerrar el parpado y mirara hacia abajo se observa una deformación en forma de V.
      

      	
        El signo de Rizzuti: 
        Es el reflejo de la luz o brillo en el área nasal, en general debido a opacidad o cicatrización (5) (19)
      

    

    
      
    

    
      Ilustración 5.
       Signos avanzados
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Fuente: 
      Fernandez M. Sesioin clínica queratocono.Slideshare. Julio 2014  
    

    
      
    

    
      Tipos de Queratocono 
    

    
      Para clasificarlo que ha tomado en cuenta principalmente la curvatura corneal:
    

    
      	
        Leve: < o igual 45 D en ambos meridianos. 
      

      	
        Leve-Moderado: 45-52 D en ambos meridianos. 
      

      	
        Avanzado: 52-60 D en ambos meridianos. - Severo: >60 D en ambos meridianos. (16)
      

    

    
      
    

    
      Clasificación de Amsler-Krumeich:
       muestra valores de refracción, queratometría, paquimetría y hallazgos clínicos.
    

    
      
    

    
      Tabla 2.
       Grados de queratocono 
    

    
    
    
      
        	
          
            Grado I
          

        
        	
          
            Queratometría media central ≤ 48D. Abombamiento excéntrico de la córnea, con miopía y/o astigmatismo inducido < 5D.
          

        
      

      
        	
          
            Grado II
          

        
        	
          
            Queratometría media central ≤ 53D. Miopía y/o astigmatismo inducido entre 5 y 8D, sin cicatrices centrales. Paquimetría en el punto más fino > 400µm.
          

        
      

      
        	
          
            Grado III
          

        
        	
          
            Queratometría media central > 53D. Miopía y/o astigmatismo inducido entre 8 y 10D, sin cicatrices centrales. Paquimetría en el punto más fino entre 300 y 400µm.
          

        
      

      
        	
          
            Grado IV
          

        
        	
          
            Queratometría central media > 55D. Refracción imposible/inviable con cicatrices corneales centrales. Paquimetría en el punto más fino <200µm. (6)
          

        
      

    

    
      Tomado de: 
      Buey Sayas MÁ del. Biomecánica y arquitectura corneal. 2014.
    

    
      
    

    
      Diagnóstico 
    

    
      Se realiza el diagnostico en base a
    

    
      	
        Cuadro clínico 
      

      	
        Hallazgo de miopía y astigmatismo miopico usualmente progresivo 
      

      	
        Exámenes complementarios: Estudios de imagen
      

    

    
      
    

    
      	
        Queratometría:
         Mide la curvatura corneal proyectando una imagen sobre la córnea y midiendo la separación existente entre 2 puntos de esa imagen.
      

      	
        Topografía corneal (videoqueratografía): 
        Manifiesta la representación del contorno de la córnea. El astigmatismo progresa característicamente desde un modelo simétrico en pajarita, a travésando un aspecto asimétrico hasta un cono prominente con desplazamiento temporal inferior.
      

      	
        Pentacam:
         Es una cámara rotatoria que realiza un análisis de la cámara anterior, viendo las imperfecciones topográficas y el grosor de la córnea (6)
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Como ya hemos descrito anteriormente el queratocono provoca disminución de la agudeza visual por el cambio morfológico que sufre la capa corneal, el tratamiento se instaura en función de la gravedad y distintos grados de la patología lo que abre varias alternativas en su tratamiento.
    

    
      El tratamiento va desde la corrección de la calidad visual mediante la aplicación de tratamientos no quirúrgicos y los quirúrgicos que corrigen las alteraciones en la morfología y tiene objetivo la corrección de la discapacidad visual y la progresión de esta enfermedad.
    

    
      Es importante llevar un control periódico para controlar su evolución, informar a los pacientes que deben evitar el frotamiento de ojos y el uso constante de lentes recomendados. 
    

    
      El uso de lágrimas artificiales, antialérgicos oftálmicos, el correcto aseo de parpados y pestañas y el uso de maquillaje recomendado por el especialista son recomendaciones como medida para disminuir el prurito.  (6) (20)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tratamiento no quirúrgico (Tratamiento óptico-optométrico)
    

    
      Este corrige la disminución de la agudeza visual más no el queratocono en si mediante prescripción de lentes de contacto duros o blandos y gafas para mejorar la calidad visual.
    

    
      
    

    
      Tratamiento quirúrgico 
    

    
      	
        Cross-linking
      

    

    
      Es una técnica que mejora las propiedades biomecánicas de la cornea y convina una sustancia fotosensible 0,1% de Riboflavina con o sin el 20% de Dextrano y su estimulación con luz ultravioleta de tipo A (UVA).  La riboflavina es un efectivo fotoactivador permite la reticulacion de la córnea aumentando así la rigidez de esta.
    

    
      Esta técnica reduce la progresión de la enfermedad por lo cual el momento exacto de su realización es cuando los pacientes aún conservan una buena calidad visual. (5) (20)
    

    
      Esta técnica es una de las principales aplicaciones terapéuticas pero existen otras como:
    

    
      
    

    
      	
        Aro Intracorneal: 
        mejoran la visión y aumentan la tolerancia a los lentes de contacto. }
      

      	
        Reticulación del colágeno corneal:
         forma enlaces químicos entre las moléculas de colágeno, esto endurece la córnea evitando la progresión de la enfermedad. 
      

      	
        Trasplante de córnea: 
        Se aplica solo si las anteriores técnicas descritas han fallado. (6)
      

    

    
      
    

    
      Debido a las varias opciones terapéuticas es preciso brindar un tratamiento individualizado tomando en cuenta factores importantes como edad, predisposición a progresión de esta enfermedad y tolerancia a lentes de contacto para obtener buenos resultados es necesario el control constante y visitas cada 6 meses para evaluar la progresión. (5)
    

    
      
    

    
      Pronóstico 
    

    
      El queratocono es una enfermedad que mientras más pronto se diagnostique mayor es la probabilidad de corregir con tiempo la progresión del mismo.
    

    
      Al presentar signos y síntomas como es principalmente la disminución de la agudeza visual conjunto como lo exámenes complementarios la detección de este nos permite instaurar un tratamiento acertado tomando en cuenta su gravedad y aplicar el mejor método. 
    

    
      
    

    
      Recomendaciones
    

    
      	
        Al presentar síntomas de perdida de la agudeza visual, visión borrosa y dificultad para enfocar objetos acudir a control médico a tiempo para tener un correcto diagnóstico y evitar su progresión. 
      

      	
        No frotarse los ojos ya que esto daña la integridad de la córnea y produce defectos mecánicos en ella.
      

      	
        Adecuado aseo de parpados y uso de productos de maquillaje dermatológicamente recomendados para evitar prurito por conjuntivitis alérgicas.
      

      	
        Uso de lágrimas artificiales ante un diagnóstico de ojo seco, ante la exposición a ambientes con polvo y pasar largo tiempo frente a computadores ya que esto disminuye la cantidad de parpadeo y por consiguiente poca lubricación. 
      

      	
        Uso de lentes de contacto con las debidas indicaciones y correcto aseo 
      

      	
        Uso de anteojos constante para corregir problemas de agudeza visual y evitar progresión del deterioro. 
      

      	
        Uso constante de gafas ante exposición solar.
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      Definición
    

    
      La enfermedad de Addison es un trastorno poco frecuente de las glándulas suprarrenales. En el caso de esta enfermedad, las glándulas no producen suficiente cantidad de las hormonas cortisol y aldosterona.
    

    
      La enfermedad de Addison es el resultado de un daño gradual en la corteza suprarrenal, la capa exterior de la glándula suprarrenal.
    

    
      La enfermedad de Addison se produce debido a una lesión en las glándulas suprarrenales, lo que produce un déficit de hormona cortisol y, a menudo, de aldosterona.
    

    
      Las glándulas suprarrenales forman parte del sistema endocrino.(1)
    

    
      
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Fuente 1. 
      Anatomía de las glándulas suprarrenales - Homo medicus [Internet]. 2022 [cited 2022 Aug 24].
    

    
      ‌
    

    
      Epidemiología
    

    
      La insuficiencia adrenal primaria es una enfermedad muy rara. Sin embargo, con el avance del tiempo los casos aumentan. Este incremento en casos se ha debido a la poca información que se tenía sobre este padecimiento antes, y a los avances en diagnóstico. Generalmente se manifiesta entre la segunda y cuarta década de vida, mayormente en mujeres. Actualmente tiene una prevalencia de 2 en 10.000 personas y generalmente es más común en adultos que en niños. La prevalencia puede estar afectada por factores como la variación genética, factores ambientales y diagnóstico correcto.(2)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      Las glándulas suprarrenales tienen forma de Y (cada extremidad mide <5 mm) y están ubicadas en los polos superiores de los riñones. Comprenden una corteza (90%) que rodea a la parte medular (10%).
    

    
      La corteza segrega:
    

    
      Cortisol, un glucocorticoide de la zona fasciculata.
    

    
      Andrógenos ,dehidroepiandrosterona (DHEA) de la zona reticularis.
    

    
      Mineralocorticoides (aldosterona) de la zona glomerular, predominantemente bajo el control del sistema reninaangiotensina (aunque el 5-10% de la producción total de aldosterona está mediado por la hormona adrenocorticotrófica [ACTH]).
    

    
      
    

    
      La EA involucra las tres zonas de la corteza suprarrenal.
    

    
      Los síntomas no suelen manifestarse hasta que esté destruido más del 90% de la glándula.
    

    
      Las concentraciones de glucocorticoides, mineralocorticoides y andrógenos se reducen, en contraste con la situación en la insuficiencia suprarrenal secundaria (deficiencia de ACTH), en la que la secreción de mineralocorticoides permanece relativamente conservada. La destrucción inmunológica conduce a la fibrosis, con un infiltrado de células mononucleares, en ocasiones de células plasmáticas y, raramente, centros germinales.(3)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Etiología
    

    
      Cuadro N° 1. Causas más frecuentes de Insuficiencia Adrenal.(4)
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Modificado de Aguirre Miguel A, Luna Magda, Reyes Yubríangel, Gómez-Pérez Roald, Benítez Isabel. Diagnóstico y Manejo de la Insuficiencia Adrenal. Rev. Venez. Endocrinol. Metab. [Internet]. 2013 oct. [citado 2021 Ene 21]; 11 (3): 157-167.
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      Los síntomas de la enfermedad de Addison se suelen desarrollar lentamente, a menudo, durante varios meses. Por lo general, la enfermedad avanza de manera tan progresiva que los síntomas pasan desapercibidos hasta que se presenta una situación de estrés, como una enfermedad o una lesión, que empeora los síntomas. Entre los signos y síntomas pueden encontrarse los siguientes:
    

    
      	
        Fatiga extrema
      

      	
        Pérdida de peso y disminución del apetito
      

      	
        Oscurecimiento de la piel (hiperpigmentación)
      

      	
        Presión arterial baja, incluso desmayos
      

      	
        Ansias de consumir sal
      

      	
        Bajo nivel de azúcar en sangre (hipoglucemia)
      

      	
        Náuseas, diarrea o vómitos (síntomas gastrointestinales)
      

      	
        Dolor abdominal
      

      	
        Dolores musculares o articulares
      

      	
        Irritabilidad
      

      	
        Depresión u otros síntomas conductuales
      

      	
        Caída del vello corporal o disfunción sexual en las mujeres.(5)
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Análisis de sangre
    

    
      Los análisis de sangre pueden determinar si las concentraciones de cortisol son demasiado bajas
    

    
      	
        Prueba de estimulación de la ACTH: mide la eficiencia con la cual las glándulas suprarrenales responden a la hormona corticotropina.(6)
      

      	
        Prueba de tolerancia a la insulina:esta prueba crea por medio de la hipoglicemia, un estímulo indirecto sobre la liberación de cortisol.(7)
      

    

    
      
    

    
      	
        Prueba de estimulación de la CRH: es otra opción para ayudar a identificar una insuficiencia secundaria si los resultados de la prueba de la ACTH no son claros. Esta prueba también puede diferenciar una insuficiencia suprarrenal secundaria de una terciaria.
      

    

    
      
    

    
      Tomografía computarizada
    

    
      Una tomografía computarizada del abdomen puede detectar cambios en las glándulas suprarrenales. En la enfermedad autoinmunitaria de Addison, las glándulas son pequeñas o de tamaño normal y no tienen otras anomalías visibles.
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      Fuente: 
      Nih.gov. 2022 [cited 2022 Aug 24].
    

    
      ‌
    

    
      Imágenes de resonancia magnética
    

    
      Una imagen por resonancia magnética puede detectar cambios en la hipófisis y el hipotálamo, como tumores hipofisarios grandes no cancerosos.(8)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico diferencial
    

    
      Debe descartarse una insuficiencia suprarrenal secundaria. Las causas incluyen tumores hipofisarios, hipofisitis linfocitaria, tuberculosis hipofisaria y sarcoidosis. También deben excluirse los trastornos infiltrativos y otras causas de CPAI: tuberculosis, infecciones fúngicas e infecciones oportunistas asociadas al SIDA. Causas menos comunes de CPAI: trastornos genéticos, tumores, y el tratamiento con determinados fármacos.(9)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El tratamiento de la insuficiencia suprarrenal es el tratamiento hormonal sustitutivo basado en el cortisol o hidrocortisona (glucocorticoide) y fludrocortisona (mineralcorticoide).
    

    
      	
        Dosis de hidrocortisona: la dosis en los adultos es entre 20 a 30 mg al día.
      

      	
        Dosis de fludrocortisona: de 0,05 a 0,1 mg por vía oral a día, junto con un aumento de la ingesta de sal diaria de 3 a 4 g.
      

      	
        Forma de administración: el corticoide se debe administrar en las comidas, tomando dos tercios de la dosis por la mañana y un tercio al finalizar la tarde.
      

      	
        Monitorización del efecto de la medicación: se debe conocer los niveles de sodio, potasio, urea y creatinina en sangre, junto con la toma de presión arterial que no se debe modificar en el cambio postural, además de la mejoría de todos los síntomas y control del peso corporal.
      

      	
        Consideraciones especiales: todos los pacientes con insuficiencia suprarrenal crónica deben llevar una tarjeta identificativa que alerte al personal médico ante un ingreso hospitalario o atención médica urgente, debido a que en situaciones de estrés, como ejercicio, fiebre, intervención quirúrgica, debe duplicarse o triplicarse la dosis de corticoides, y si no es posible administrarla por vía oral, debería ser por vía intravenosa a una dosis de 10 mg/h o 250-300 mg/día, para ir disminuyendo de un 20-30 % de la dosis diariamente, cuando la situación estresante ceda. A partir de 100 mg/día de hidrocortisona, no es preciso administrar fludrocortisona.
      

      	
        Efectos secundarios: el principal es la gastritis por exceso de acidez gástrica y trastornos de la mucosa del estómago, que se soluciona con antiácidos. Si apareciera insomnio, irritabilidad o excitación mental al comienzo del tratamiento habría que disminuir la dosis.
      

    

    
      
    

    
      Recomendaciones
    

    
      	
        Lleva una tarjeta y una pulsera de alerta médica en todo momento. Una tarjeta de emergencia con esteroides y una identificación de alerta médica le permitirán al personal médico de emergencia saber qué tipo de atención necesitas. También debes tener un plan de acción escrito.
      

      	
        Ten medicamento adicional a mano. Si te olvidas la medicación incluso un día, esto puede ser peligroso, por lo que debes mantener un pequeño suministro de medicamentos en el trabajo y contigo cada vez que viajas.
      

      	
        Lleva un kit de inyección de glucocorticoides. El kit contiene una aguja, una jeringa y una forma inyectable de corticosteroides para usar en casos de emergencia.
      

      	
        Mantente en contacto con el médico. Mantén una relación fluida con tu médico para asegurarte de que las dosis de las hormonas de reemplazo sean adecuadas y no excesivas. Si tienes problemas persistentes con tus medicamentos, es posible que necesites ajustes en las dosis o en la frecuencia de tus medicamentos.
      

      	
        Haz chequeos anuales. Consulta con el médico o un especialista en endocrinología al menos una vez al año. El médico puede recomendarte una evaluación anual para una serie de enfermedades autoinmunes.
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      Introducción
    

    
      La gastritis es una inflamación de la mucosa del estómago que puede ser de tipo agudo, de aparición rápida y resolución en pocos días, o de tipo crónico, en cuyo caso puede persistir durante años y producir úlcera péptica. La crónica es de diagnóstico más difícil que la aguda y deben distinguirse dos variantes: la que se asocia a secreción aumentada ácida gástrica, y aquella que cursa con baja secreción ácida gástrica, en la que no se pautan antiácidos. Con frecuencia es producida por una infección causada por la bacteria helycobacter pylori. Otras causas incluyen el consumo excesivo de alcohol y otras transgresiones dietéticas (comidas copiosas, abuso de condimentos fuertes e irritantes), las intoxicaciones de origen alimentario, el tabaco, el estrés, el uso prolongado de ciertos medicamentos (antiiflamatorios y antirreumáticos) o tomar demasiadas aspirinas.(1)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      La gastritis es una enfermedad aguda o crónica de la mucosa gástrica con hallazgos histológicos de inflamación. Puede ser producida por factores endógenos o exógenos y produce síntomas dispépticos con cambios endoscópicos que requieren de confirmación histológica.
    

    
      Es importante distinguirla de la gastropatía, entidad en la que existe daño epitelial y endotelial con regeneración pero con mínima o sin inflamación, como la forma congestiva por hipertensión portal y otras.(2)
    

    
      
    

    
      Clasificación
    

    
      Existen diversas clasificaciones de las gastritis y gastropatías, basadas en criterios clínicos, factores etiológicos, endoscópicos o patológicos, no existiendo una clasificación totalmente aceptada. Entre las clasificaciones actuales de mayor uso están:
    

    
      	
        Clasificación Anatomopatológica basada en su presentación, prevalencia y etiología. 
      

      	
        Clasificación actualizada de Sydney basada en hallazgos endoscópicos, histológicos, etiológicos, topográficos y grado de daño. 
      

      	
        Clasificación basada en criterios etiológicos, endoscópicos y patológicos.(3)
      

    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      En los últimos años, estudios referentes a enfermedades gástricas han encontrado infecciones humanas con especies de NHPH provenientes de otros animales. El nombre Helicobacter no-pylori (NHPH) se ha utilizado en los últimos años para abarcar otras especies del género Helicobacter. Los NHPH son bacterias microaerofilicas catalasa y urea positivas con similitud morfológica y una relación genética estrecha con H. pylori. Ciertos estudios con hallazgos en tejidos gástricos humanos asocian a NHPH con erosiones gástricas, gastritis crónica y nodular, ulcera duodenal y linfoma gástrico de MALT (del inglés Mucosa-Associated Lymphoid Tissue). En 2005, un estudio realizado en 123 pacientes alemanes y belgas positivos para una infección con NHPH evidenció la prevalencia de diversas especies de Helicobacter, como H. suis (37%), H. salomonis (21%), H. felis (15%), “Candidatus Helicobacter Heilmanni” (no cultivable in vitro) (8%) y H. bizzozeronii (4%). Hay varias prevalencias de NHPH en países de occidente y poblaciones orientales, como Japón, China y Tailandia, que reportan tasas de colonización desde 0.1 hasta 6.2%. Otros estudios relacionan diferentes vías de transmisión con NHPH, como una infección zoonótica, a través del contacto directo con perros, gatos y cerdos.(4)
    

    
      En los países como Ecuador y en los países subdesarrollados se piensa que hay entre el 60 y 70% de infección. Por lo tanto, la mayoría de los pacientes van a desarrollar una gastritis. Entre las recomendaciones se estableció que Los pacientes con gastritis aguda no deben de suspender su alimentación. Cuando estén hospitalizados es necesario reiniciar su dieta tan pronto puedan tolerar los alimentos La ingesta de alimentos de consistencia blanda como: pan blanco, verduras y frutas cocidas (sin cáscara), pescados, lácteos descremados, carnes magras para evitar de esta manera secreción gástrica ácida. (5)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      Helicobacter pylori ingresa por la boca, desciende al tubo digestivo y a través de sus flagelos se transporta hasta la superficie de la capa de mucus que recubre las células epiteliales de la mucosa gástrica del fundus y antro pilórico preferiblemente. H. pylori posee adhesinas que favorecen su adherencia a las células foveolares superficiales. La colonización se facilita por la inhibición de la producción de ácido clorhídrico (HCl) y la neutralización de este por el amonio producido por la acción de la ureasa bacteriana.
    

    
      H. pylori provoca citotoxicidad a nivel de la mucosa gástrica debido a un sistema de secreción tipo IV, codificado por genes ubicados en una región genómica de 37 kb denominada "Isla de patogenicidad CagA o Cag-PAI", que facilita la inyección de proteínas con actividad citopática como CagA y Vac A, respectivamente.
    

    
      H. pylori posee fosfolipasas que hidrolizan las membranas celulares, lo cual conlleva a la liberación de lisolecitinas, las cuales constituyen un factor ulcerogénico. También posee lipopolisacáridos (LPS), peptidoglucanos, tetrapéptidos, entre otros PAMPs (Patrones Moleculares Asociados a Patógenos) que estimulan a una gran variedad de receptores extra- e intracelulares como el Nod 1, los cuales ejercen un importante efecto quimiotáctico sobre los eosinófilos y neutrófilos, y facilitan su reclutamiento y proliferación. Estas células al activarse provocan la liberación de citoquinas, lo cual desencadena una respuesta inflamatoria amplificante, la cual lesiona aun más la mucosa mediante la liberación de mediadores inflamatorios.(6)
    

    
      
    

    
      Cuadro Clínico
    

    
      Síntomas
    

    
      Los signos y síntomas de la gastritis son:
    

    
      	
        Dolor o ardor (indigestión) en la parte superior del abdomen; pueden mejorar o empeorar cuando comes
      

      	
        Náuseas
      

      	
        Vómitos
      

      	
        Sensación de saciedad en la parte superior del abdomen luego de haber comido
      

    

    
      La gastritis no siempre provoca signos y síntomas.(7)
    

    
      
    

    
      Causas
    

    
      La gastritis es una inflamación del revestimiento del estómago. La debilidad o las lesiones en la barrera mucosa que protege la pared del estómago permiten que los jugos digestivos dañen e inflamen el revestimiento del estómago. Varias enfermedades y afecciones pueden aumentar el riesgo de tener gastritis, entre ellas, la enfermedad de Crohn y la sarcoidosis, trastorno en el que crecen acumulaciones de células inflamatorias en el cuerpo.(7)
    

    
      
    

    
      Factores de riesgo
    

    
      Los factores que aumentan el riesgo de tener gastritis incluyen:
    

    
      	
        Infección bacteriana. 
        Si bien la infección por Helicobacter pylori es una de las infecciones más frecuentes en seres humanos a nivel mundial, solo algunas personas infectadas desarrollan gastritis u otros trastornos del sistema digestivo superior. Los médicos consideran que la vulnerabilidad a la bacteria podría heredarse o podría tener origen en factores de estilo de vida, como el tabaquismo y la alimentación.
      

      	
        Uso frecuente de analgésicos.
         Los analgésicos comunes — como la aspirina, el ibuprofeno (Advil, Motrin IB, otros) y el naproxeno (Aleve, Anaprox) — pueden provocar tanto gastritis aguda como gastritis crónica. El uso regular de estos analgésicos, o tomarlos en cantidad excesiva, puede reducir una sustancia clave que ayuda a preservar el revestimiento protector del estómago.
      

      	
        Edad avanzada. 
        Los adultos mayores tienen mayor riesgo de padecer gastritis porque el revestimiento del estómago tiende a volverse más delgado con la edad, y porque tienen más probabilidades que las personas más jóvenes de tener infección por H. pylori, o de tener trastornos autoinmunitarios.
      

      	
        Consumo excesivo de alcohol.
         El alcohol puede irritar y corroer el revestimiento estomacal, lo que hace que el estómago sea más vulnerable a los jugos digestivos. El consumo excesivo de alcohol tiene más probabilidades de causar gastritis aguda.
      

      	
        Estrés. El estrés intenso debido a una cirugía importante, una lesión, quemaduras o infecciones graves puede provocar gastritis aguda.
      

      	
        El cuerpo ataca las células del estómago. La llamada gastritis autoinmunitaria ocurre cuando el cuerpo ataca las células que forman el revestimiento del estómago. Esta reacción puede deteriorar la barrera de protección del estómago.
      

    

    
      
    

    
      La gastritis autoinmunitaria es más frecuente en personas con otros trastornos autoinmunitarios, como la enfermedad de Hashimoto y la diabetes tipo 1. La gastritis autoinmunitaria también puede estar asociada a una deficiencia de vitamina B-12.
    

    
      	
        Otras enfermedades y trastornos. La gastritis puede estar asociada a otras afecciones de salud, incluyendo(VIH)ySida,la enfermedad de Crohn y las infecciones parasitarias.(8)
      

    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      La presencia de H. pylori. Sin embargo, más importante que el diagnóstico es saber en quién se debe investigar su presencia. En algunos lugares, hasta 90% de la población está colonizada por esta bacteria, y los exámenes serán positivos en casi todo mundo. Por lo tanto, no tiene sentido solicitar la investigación de H. pylori en personas que no presentan una sintomatología específica.
    

    
      
    

    
      Helicobacter pylori se puede diagnosticar a través de dos tipos de métodos:
    

    
      	
        Métodos no invasivos, que no requieren de endoscopia.
      

      	
        Métodos invasivos, que requieren de realizar una endoscopia con toma de biopsia gástrica.
      

    

    
      Un método de diagnóstico ideal es aquel que no es invasivo ni costoso, es seguro, además de estar disponible en todos los centros de salud, y es capaz de diferenciar una infección activa de una pasada. Ninguno de los métodos que se utilizan en la actualidad cumple con estas características. Todos los métodos presentan ventajas y desventajas; al momento de elegir alguno se debe tener en cuenta el fin: epidemiológico, de diagnóstico o seguimiento, el centro de salud donde se realiza, así como las características del paciente. Todos los métodos presentan ventajas y desventajas.(9)
    

    
      
    

    
      Métodos invasivos
    

    
      Histología
    

    
      En muchos estudios se considera esta técnica como el gold standard. Para la histología se deben tomar muestras de biopsia gástrica, las que serán evaluadas por un patólogo. Existen diferentes tinciones para la búsqueda de H. pylori dentro de las que encontramos hematoxilina-eosina, además de otras como Genta, Warthin-Starry de plata y Giemsa. La tinción de Giemsa modificada sería la primera opción, por ser más barata y reproducible con buenos resultados, además, podría tener más especificidad que la tinción con hematoxilina-eosina. Se podría considerar añadir inmunohistoquímica a casos con gastritis crónica, gastritis atrófica y metaplasia intestinal, o en seguimiento de biopsias luego de erradicación.(10)
    

    
      
    

    
      Cultivo
    

    
      H. pylori puede ser cultivado desde biopsias gástri- cas, pero este microorganismo requiere un ambiente microaerofílico y un medio complejo. El aislamiento de la bacteria es variable, por su dificultad de cultivar, recuperándose el microorganismo de entre 50-70% de los pacientes infectados.(10)
    

    
      
    

    
      Pruebas moleculares
    

    
      Las pruebas moleculares pueden ser útiles en el diagnóstico de infección por H. pylori. La más utilizada es la reacción en cadena de la polimerasa o PCR, la cual permite, además de la detección de bacterias, evaluar genes patógenos y específicos para la resistencia a antimicrobianos. Para el uso de la PCR, se utilizan genes conservados en la bacteria, tales como ureA, ureC, 16SrRNA, 23SrRNA y Hsp60.
    

    
      Otra ventaja de este método es que se puede extraer la muestra de la biopsia utilizada para la PRU.
    

    
      Algunos estudios han mostrado sensibilidad para este método de diagnóstico de H. pylori hasta 100% y especificidad 98%36 y algunos autores han planteado que podría ser considerado como el gold standard, al usar partidores específicos para genes conservados de la bacteria.(10)
    

    
      
    

    
      Métodos no invasivos
    

    
      Prueba del aliento
    

    
      La prueba del aliento se basa también en la actividad de la ureasa de H. pylori, pero en este caso con urea marcada. Como resultado de la ingestión de una suspensión de urea marcada con C13 o C14, ocurre la hidrólisis de la urea y se forma anhídrido carbónico que se absorbe en los tejidos, se difunde a la sangre, es transportado a los pulmones y de allí es exhalado a través del aliento. La cantidad de CO2 marcado que se exhala está en relación directa con la intensidad de la hidrólisis de la ureasa del microorganismo y, por tanto, con la presencia de H. pylori. La prueba del aliento es un método cualitativo que, a diferencia de la prueba de la ureasa rápida, estudia toda la superficie del estómago, son muy altas su sensibilidad y especificidad, tanto en pacientes que no han sido tratados previamente, como en aquellos que sí han recibido un tratamiento erradicador. También es considerada la más fidedigna de las técnicas no invasivas por su robustez. En contraste con otros métodos indirectos, como la serología, cuando su resultado es positivo indica infección actual.48 Esta técnica es costosa y en su realización existen aspectos que pueden afectar el resultado, como son: las variaciones en cuanto al punto de corte utilizado para la positividad, la ingestión previa de algunos alimentos y el intervalo de tiempo para la toma de la muestra. Además, la presencia de atrofia gástrica puede favorecer la obtención de falsos negativos, por lo que en estos casos se ha demostrado la utilidad de realizar además, pruebas serológicas para el diagnóstico de H. pylori.
    

    
      Esta prueba, por ser tan costosa no se ha empleado en nuestro país para el diagnóstico de H. pylori en la red asistencial de salud y no hay reportes de su uso en estudios de esta infección.
    

    
      
    

    
      Serología
    

    
      Las pruebas serológicas para el diagnóstico de la infección por H. pylori se basan en la detección de anticuerpos séricos de clases IgG o IgA contra antígenos específicos de este microorganismo. Las técnicas más empleadas para la detección de anticuerpos son: ensayo inmunoenzimático de enzima ligada (ELISA), aglutinación en látex, inmunoensayos sobre papel de nitrocelulosa (immunoblotting) e inmunocromatografías (ICM), entre otras.
    

    
      La técnica más empleada, por más de 20 años, es el ELISA estándar y sus variantes.7 Son muchos los juegos comerciales basados en esta técnica, gran parte de los cuales contienen mezclas de antígenos específicos de H. pylori, con lo cual se ha disminuido la reactividad inespecífica, y por tanto se ha aumentado la especificidad de los ensayos hasta un 98 %.
    

    
      
    

    
      Los inmunoensayos sobre papel de nitrocelulosa (immunoblotting), como el Western Blot, son muy útiles para evaluar la respuesta inmune contra antígenos específicos, como VacA y CagA, lo que permite establecer relaciones entre el desarrollo de patologías más severas y la presencia de determinados antígenos de H. pylori. Uno de los juegos comerciales más empleados es el Helicoblot 2.1, que solo se comercializa para estudios de laboratorio.
    

    
      Detección de antígenos en heces fecales
    

    
      La detección de antígenos de H. pylori en heces fecales, mediante técnicas inmunoenzimáticas, se ha empleado para el diagnóstico inicial de la bacteria y para confirmar la erradicación de la misma después del tratamiento. El primero de los juegos comerciales desarrollados fue el Premier Platinum HpSATM (Meridian Diagnostics), que constaba de una mezcla de anticuerpos policlonales para el reconocimiento de los antígenos y aunque su sensibilidad era buena, la especificidad no era suficiente. Estos juegos han sido sustituidos por otros que contienen anticuerpos monoclonales, los cuales muestran una muy buena especificidad. Esta técnica tiene la ventaja de ser totalmente no invasiva y por tanto muy útil para el diagnóstico de la infección en pacientes de cualquier edad, sobretodo en niños.(10)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Existen diferentes opciones para el tratamiento de la gastritis aguda. En ocasiones no es necesario tratarlas, puesto que las gastritis se pueden resolver espontáneamente. En primer lugar es importante evitar los alimentos irritantes (café, té, alcohol, pimienta, mostaza, vinagre) o las sustancias que pueden dañar la mucosa gástrica, como los antiinflamatorios. Se aconseja fraccionar las comidas en una menor cantidad evitando la plenitud, así como evitar guisos muy elaborados que inviten a una hiperproducción de ácido gástrico (cocido, fabada, etcétera). En cuanto a los antiinflamatorios, en el caso de que sea imprescindible administrarlos, se hará después de las comidas (nunca en ayunas) y con protección mediante omeprazol.
    

    
      
    

    
      Los fármacos que se pueden utilizar para prevenir la aparición de gastritis y tratarla son los antiácidos, los antagonistas H2 (que disminuyen la secreción ácida del estómago), o el sucralfato. En la actualidad y desde hace décadas, la primera línea de tratamiento para la dispepsia son los inhibidores de la bomba de protones, destacando omeprazol, pantoprazol, rabeprazol, lansoprazol y esomeprazol. Estos fármacos consiguen mantener un pH en el estómago no excesivamente ácido, disminuyendo así los síntomas de la gastritis y facilitando la curación. 
    

    
      Ocasionalmente se pueden combinar los antiácidos con antiH2 (ranitidina) o antiácidos con inhibidos de la bomba de protones (omeprazol).
    

    
      En los casos en los que exista presencia de H Pylori, el tratamiento de estas gastritis agudas debe consistir en la triple terapia con omeprazol o algún otro inhibidor de la bomba de protones, más dos antibióticos (amoxicilina y claritromicina en la mayoría de los casos).
    

    
      
    

    
      La gastritis mejora a medida que lo hace la situación del enfermo, desapareciendo las lesiones a las 48 horas de la agresión aproximadamente. Cuando aparecen complicaciones como la hemorragia digestiva puede ser necesaria la realización de una gastroscopia, aunque la mayoría de las veces la hemorragia cede de forma espontánea sin necesidad de realizar pruebas invasivas. La cirugía (que generalmente consiste en la extirpación de todo el estómago) presenta una mortalidad muy elevada, y sólo debe utilizarse como último recurso.(11)
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      Definición
    

    
      La infección odontogénica es aquella que surge del diente o de las estructuras que lo rodean. Las lesiones inflamatorias son la condición patológica más común de los maxilares. Las infecciones de los dientes pueden propagarse directamente a los tejidos óseos y blandos adyacentes. Las imágenes juegan un papel clave en la identificación del origen de las infecciones, la extensión del proceso de la enfermedad y la detección de cualquier complicación. (1)
    

    
      La infección en los maxilares y las estructuras circundantes puede ser de origen odontogénico o no odontogénico. (1) Pueden variar desde infecciones locales de bajo nivel, que por lo general se tratan fácilmente sin consecuencias más graves, hasta infecciones graves que amenazan la vida, diseminándose hacia los espacios faciales especialmente en pacientes inmunocomprometidos o débiles. (2)
    

    
      Las infecciones odontogénicas pueden potencialmente convertirse en infecciones del espacio profundo del cuello y tener consecuencias graves, con posibles complicaciones potencialmente mortales. Las enfermedades periodontales comunes o las caries dentales, si no se tratan o se tratan mal, pueden conducir a procesos infecciosos críticos y causar consecuencias graves como abscesos periodontales o periapicales, celulitis facial, infecciones profundas del cuello (DNI), angina de Ludwig, mediastinitis y absceso cerebral. (3)
    

    
      La salud oral se ve comprometida durante el embarazo debido a todos los cambios hormonales y no hormonales en el entorno oral. Las infecciones odontogénicas y sus complicaciones tienen efectos potencialmente dañinos en las mujeres embarazadas y sus fetos en desarrollo. 
    

    
      Wong et al., reportaron un total de 346 casos de mujeres con infecciones odontogénicas complicadas en diez años, incluyendo 5 (1,44%) durante el embarazo. Omeje et al., en cinco años ingresaron 131 pacientes con el diagnóstico de celulitis cérvico facial, de las cuales 21 estaban embarazadas. Es bien conocido el posible compromiso de la salud bucal durante el embarazo; sin embargo, las infecciones odontogénicas graves raras en el embarazo provoca muchos cambios en la fisiología de la paciente. Los cambios fisiológicos durante el embarazo pueden resultar en variaciones significativas en la flora microbiana oral y puede promover la colonización de varios patógenos. El aumento de los niveles circulantes de estrógenos y progesterona puede provocar la aparición de muchas modificaciones, como las alteraciones del sistema vascular gingival, la respuesta inmune, la composición química, los niveles de pH y el suelo subgingival normal. Las especies patógenas periodontales, así como las especies cariogénicas en este período, pueden conducir a condiciones particulares como gingivitis del embarazo, periodontitis, erosión dental y caries dental. (3)
    

    
      La terapia para las infecciones graves del cuello siempre es un desafío, y es aún más crucial durante el embarazo debido a la posible afección potencialmente mortal tanto para la madre como para el feto. El manejo y el tratamiento de las infecciones odontogénicas complicadas son obligatorios y pueden tener graves consecuencias si no se realizan a tiempo, como el compromiso de las vías respiratorias, que también puede requerir una traqueotomía de emergencia. Otras complicaciones pueden aparecer durante el embarazo, como parto prematuro, bajo peso del bebé al nacer, así como la muerte de la madre y/o el feto. (3)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades de EE. UU. estiman que aproximadamente un tercio de todos los antibióticos prescritos son innecesario. (2)
    

    
      Las complicaciones de las infecciones dentales son la celulitis cérvico facial (30 %), seguida de la angina de Ludwig (27,5 %) y los abscesos submandibulares/submentonianos (23,2 %). El manejo de infecciones graves con afectación de cuello y vías respiratorias fue bien descrito por Freeman et al., quienes recomendaron una evaluación radiológica para identificar una eventual progresión de la infección con el fin de reducir la mortalidad. Debido al riesgo de evolución hacia consecuencias graves, madre y feto deben ser sometidos a un cuidadoso seguimiento clínico y radiológico. (4)
    

    
      Principalmente por causas odontogénica, los dientes responsables se identificaron como dientes incluidos (49 casos, 33,3 %), seguidos de segundo molar (38 casos, 25,9 %), primer molar (30 casos, 20,4 %), premolar (25 casos, 17,0 %), canino (13 casos, 8,8 %), dientes temporales (10 casos, 6,8 %) y dientes anteriores (9 casos, 6,1 %). (5)
    

    
      Entre 2015 y 2016, 3509 pacientes fueron examinados durante ese período, 102 pacientes, 54 hombres (52,9%) y 48 mujeres (47,1%) fueron hospitalizados con infecciones odontogénicas graves. La edad de los pacientes osciló entre 15 y 76 años. El setenta y cinco por ciento de los pacientes eran menores de 55 años. En 32 de los 102 pacientes hospitalizados (31,4%) estaban implicados en múltiples espacios. El espacio más frecuentemente comprometido fue el espacio submandibular que estuvo involucrado en 54 pacientes (52,9%), seguido del espacio pterigomandibular que estuvo involucrado en 22 pacientes (21,6%). El espacio submentoniano estuvo comprometido en 18 pacientes (17,6%), el submasetérico en 15 (14,7%), el sublingual en 12 (11,8%), el faríngeo lateral y el bucal en 6 cada uno (5,9%) y el infratemporal e infraorbitario en 4 cada uno (3,9%).
    

    
      Los terceros molares inferiores fueron la causa más frecuente de infección (36,5%), siendo los primeros molares inferiores la segunda causa más frecuente (23,5%) y los segundos molares inferiores la tercera causa más frecuente (20%). (6)
    

    
      En 11 pacientes (10,8%) la infección odontogénica ocurrió después de una extracción de un diente (en todos los casos los dientes extraídos estaban en la mandíbula y en siete casos eran terceros molares con pericoronitis. En cuatro pacientes (3,9%) el tratamiento de conductos precedió a la infección odontogénica, otros tres pacientes (2,9%) estaban en tratamiento de conductos y uno (1%) estaba a punto de realizarse el tratamiento de conductos cuando se desarrolló la infección odontogénica. En 83 pacientes (81,4%) el diente causante de la infección no había recibido tratamiento alguno antes de la derivación a Cirugía Maxilofacial. En todos los casos no se había realizado ninguna incisión y drenaje en una fase temprana o en ninguna fase de la infección odontogénica previa a la derivación a CMF. El 15,7% de los pacientes buscó atención médica odontológica dentro de las 24 h previas a su ingreso a CMF en una etapa en la que ya habían desarrollado una infección odontogénica severa que requirió derivación inmediata al servicio de CMF. (6)
    

    
      Doumbia-Singare et al. y Osunde et al. comunicaron una incidencia de muerte fetal del 40 % y el 30 %, respectivamente, y una tasa de muerte materna del 25 % en ambos estudios. (4)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La relación fisiopatológica de la infección orofacial y la diabetes está estrechamente relacionada con el estado de hiperglucemia, por el aumento del nivel de azúcar en la sangre de 11 a 15 mmol/l puede provocar un deterioro de la función de los fagocitos en términos de migración, destrucción intracelular y quimiotaxis. Además de eso, los cambios angiopáticos diabéticos también podrían favorecer un retraso en la respuesta del huésped hacia la infección, por lo tanto, permitir la progresión de la infección orofacial.
    

    
      La enfermedad periodontal no controlada podría iniciar y convertirse en la etiología de la infección orofacial. Sin embargo, la relación exacta y la fisiopatología entre fumar y el resultado de la infección bacteriana son de naturaleza multifactorial y aún no se han establecido. (5)
    

    
      Las infecciones odontogénicas suelen ser leves y por lo general se limitan a la cresta alveolar o a los tejidos cercanos (vestíbulo bucal, labial o lingual). El proceso infeccioso que comienza en el ápice del diente, si no se trata, erosiona el hueso (generalmente a través de la porción más delgada del hueso alveolar) y se propaga al tejido adyacente. En la mandíbula, el aspecto lingual de la región molar representa la ruta más fácil, mientras que, en el maxilar superior, la placa bucal delgada es la ruta más fácil.
    

    
      La forma en que se propaga la infección está determinada por la relación de la inserción del músculo con el punto en el que se perfora la infección. La mayoría de las infecciones odontogénicas penetran en el hueso de tal forma que se convierten en abscesos vestibulares. Sin embargo, si la diseminación está fuera de las inserciones musculares, la infección se propaga a los espacios faciales, lo que da como resultado infecciones más graves. Ocasionalmente, puede ocurrir una diseminación más allá de las barreras de los espacios faciales, lo que podría resultar en trombosis del seno cavernoso, absceso cerebral, obstrucción de las vías respiratorias, mediastinitis y endocarditis. (7)
    

    
      Las infecciones que afectan los planos faciales de la cabeza y el cuello se extienden hacia abajo a lo largo de la fascia cervical, facilitadas por la gravedad, la respiración y la presión intratorácica negativa. Aunque el patrón de propagación varía entre los pacientes, es evidente una tendencia constante en la distribución de la infección en los espacios. Además de propagarse a través de los espacios faciales, la infección también puede propagarse por vía hematógena o linfática. Las bacterias de una infección odontogénica pueden ingresar al torrente sanguíneo provocando una bacteriemia que puede tener efectos a distancia. En personas inmunocomprometidas, la bacteriemia puede convertirse en septicemia, una infección sanguínea más grave que se acompaña de síntomas como escalofríos, fiebre alta, latidos cardíacos rápidos, náuseas intensas, vómitos y cambios mentales. La diseminación hematógena también puede ocurrir a lo largo de las venas faciales, angulares u oftálmicas, que carecen de válvulas, hacia el seno cavernoso y hacia el cráneo. Estas venas que carecen de válvulas permiten el flujo de sangre en cualquier dirección dependiendo de los gradientes de presión predominantes. Esto puede permitir el drenaje venoso contaminado al seno cavernoso que puede conducir a una trombosis del seno cavernoso. Sin embargo, las infecciones dentales representan menos del 10% de los casos de trombosis del seno cavernoso séptico y la mayoría de estos casos están relacionados con infecciones maxilares. La incidencia de trombosis del seno cavernoso ha disminuido considerablemente con el advenimiento de agentes anti infecciosos. (7)
    

    
      El sistema linfático de la cabeza y el cuello puede permitir la propagación de una infección odontogénica cuando los organismos ingresan al sistema linfático y viajan en la linfa desde un ganglio primario cerca del sitio infectado hasta un ganglio secundario en un sitio distal. El líquido linfático fluye a través de pequeños túbulos con pequeñas estructuras nodulares llamadas ganglios linfáticos que los interconectan y finalmente desembocan en el sistema venoso en la unión de las venas yugular interna y subclavia en el cuello. Después de ingresar al sistema vascular, la infección podría extenderse a otros tejidos u órganos. Los ganglios linfáticos producen linfocitos y actúan como filtros antimicrobianos para combatir infecciones que puedan propagarse a través de los canales linfáticos. Si la infección se controla con éxito en el nodo primario, la infección no va más allá. Sin embargo, si la infección es grave, podría diseminarse a través del ganglio o ganglios linfáticos primarios y pasar al siguiente grupo de ganglios. Cualquier grupo de ganglios puede superar la infección si no es demasiado grave.
    

    
      La patogénesis de la infección odontogénica es polimicrobiana, que consta de varios anaerobios facultativos, como el grupo Streptococcus viridans y el grupo Streptococcus anginosus, y anaerobios estrictos, especialmente cocos anaerobios, especies de Prevotella y Fusobacterium. Estudios recientes realizados con cuidadosas técnicas de microbiología bajo las condiciones anaeróbicas estrictas junto con el uso de técnicas moleculares, como la secuenciación del gen 16S r-RNA y la reacción en cadena de la polimerasa, han identificado varios organismos difíciles de cultivar y han ampliado el conocimiento de la microflora asociada con las infecciones dentales. De hecho, los conjuntos de datos de cultivos y estudios moleculares han demostrado que se han identificado más de 460 taxones bacterianos únicos que pertenecen a 100 géneros y nueve filos en diferentes tipos de infecciones odontológicas finales. (7)
    

    
      Las aisladas dominantes son bacilos gramnegativos estrictamente anaerobios y cocos grampositivos, además de estreptococos facultativos y microaerófilos. Las bacterias anaerobias superan en número a las aerobias en una proporción de 3:1. Los estudios microbiológicos moleculares y de cultivos han establecido claramente que la microbiota del absceso apical es mixta pero abrumadoramente dominada por bacterias anaerobias. Los anaerobios (75%) incluyen peptostreptococos, bacteroides y Prevotella, y Fusobacterium nucleatum. Los aerobios (25%) incluyen estreptococos a-hemolíticos.
    

    
      Las especies bacterianas detectadas con frecuencia en las infecciones dentales generalmente pertenecen a siete filos bacterianos diferentes, y los filos Firmicutes y bacteroidetes juntos contribuyen a más del 70% de las especies encontradas en los abscesos dentales.
    

    
      Los estudios han informado varias mezclas de bacterias dentro del absceso apical. En un informe, los filos más abundantes que se encontraron en las infecciones agudas fueron Firmicutes (52 %), Fusobacteria (17 %), Bacteroidetes (13 %) y otras especies mixtas (18 %), mientras que los filos dominantes en las infecciones crónicas por periodontitis apical asintomática fueron Firmi cutes (59%), Bacteroidetes (14%) y Actinobacteria (10%). Los miembros de Fusobacteria fueron mucho más frecuentes en las infecciones agudas, pero disminuyeron significativamente en las infecciones crónicas. Las comunidades bacterianas en los abscesos agudos son significativamente más diversas que las de las infecciones crónicas. En otros estudios, las especies de Prevotella han sido reportadas como los aislamientos más frecuentes, encontrándose en el 10% al 87% de los abscesos dentoalveolares. Sin embargo, si la infección es grave, podría diseminarse a través del ganglio o ganglios linfáticos primarios y pasar al siguiente grupo de ganglios. Cualquier grupo de ganglios puede superar la infección si no es demasiado grave. (7)
    

    
      En términos de infección clínica, no es solo el tipo de bacteria lo que es significativo sino también la carga bacteriana. Una carga bacteriana alta es significativa porque puede resultar en una carga bacteriana pesada que puede abrumar los mecanismos de defensa del huésped. Se ha informado que las cargas bacterianas totales por caso de absceso oscilan entre 104 y 109 células. Una mayor carga bacteriana puede aumentar la diversidad de organismos, lo que puede resultar en múltiples interacciones sinérgicas entre los miembros de la comunidad y producir un aumento en la virulencia.
    

    
      Los enfoques clínicos, como la extracción de dientes, la terapia del conducto radicular, la incisión y el drenaje, el desbridamiento mecánico y la irrigación abundante del área infectada son métodos para disminuir la carga bacteriana total y, por lo tanto, reducir la carga biológica infecciosa en el individuo. (7)
    

    
      
    

    
      Anaerobios
    

    
      Los anaerobios están involucrados en casi todas las infecciones dentales. Estas son bacterias que requieren condiciones anaeróbicas para iniciar y mantener el crecimiento. Por lo general, no poseen catalasa, pero algunos pueden generar superóxido dismutasa, que los protege del oxígeno. Los anaerobios estrictos no pueden crecer si el oxígeno es superior al 0,5%. Los anaerobios moderados son capaces de crecer entre un 2 % y un 8 % de oxígeno. Los anaerobios facultativos son organismos que pueden crecer en condiciones aeróbicas pero que se desarrollan más rápidamente en un ambiente anaeróbico.  
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tabla 1
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Clasificación de los organismos anaerobios frecuentes en las infecciones odontogénicas
          

        
      

      
        	
          
            Cocos grampositivos-cocos gramnegativos-bacilos grampositivos-bacilos gramnegativos
          

        
      

      
        	
          
            Peptostreptococcus veillonella
          

        
        	
          
            Propionibacterium
          

          
            Actinomices
          

          
            lactobacillus
          

        
        	
          
            Fusobacteria
          

          
            Prevotella
          

          
            Porfiromonas
          

          
            Bacteroides
          

        
      

    

    
      (7)
    

    
      
    

    
      La composición de las infecciones odontogénicas primarias refleja la microbiota oral normal y el método de diseminación. Sin embargo, debido a las interacciones ecológicas y las condiciones ambientales, con el tiempo los anaerobios orales eventualmente se convierten en el grupo predominante en las infecciones endodónticas y periapicales. Generalmente, la presencia de bacilos anaerobios gramnegativos y cocos anaerobios grampositivos se asocia con la incidencia de signos y síntomas agudos: dolor, sensibilidad a la presión y celulitis. Las infecciones por anaerobios se caracterizan por la formación de abscesos, pus maloliente y destrucción de tejidos. (7)
    

    
      
    

    
      Anaerobios estrictos
    

    
      Los abscesos dentales causados únicamente por anaerobios estrictos ocurren en solo alrededor del 20% de los casos. La mayoría de las infecciones son mixtas, pero los anaerobios estrictos superan en número a los facultativos en una proporción que varía entre 1,5 y 3:1. Por lo general, los bacilos gramnegativos estrictamente anaerobios son más patógenos que los cocos grampositivos facultativos o estrictamente anaerobios. (7)
    

    
      
    

    
      Anaerobios facultativos
    

    
      Los anaerobios facultativos pertenecen principalmente a los estreptococos del grupo viridans y los estreptococos del grupo anginosus (tabla 2). Staphylococcus aureus también se ha encontrado en abscesos dentales agudos.
    

    
      
    

    
      Tabla 2
    

    
    
    
      
        	
          
            Anaerobios facultativos
          

        
      

      
        	
          
            Estreptococos del grupo viridans: mitis, oralis, salivarius, sanguinis y mutans
          

          
            Estreptococos del grupo anginosus; anginosus
          

          
            Actinomices
          

          
            Lactobacillus
          

        
      

    

    
      (7)
    

    
      
    

    
      Aerobios
    

    
      Las infecciones causadas únicamente por bacterias aerobias probablemente representan menos del 5% de las infecciones odontogénicas. Las bacterias aerobias involucradas son principalmente especies de Streptococcus invasoras que forman parte de la flora endógena normal. Estas especies de estreptococos aeróbicos se pueden observar en las primeras etapas de la infección y dan como resultado una reacción de tipo celulítico. Sin embargo, esto cambia rápidamente a una infección mixta dominada por bacterias anaerobias. Las bacterias aeróbicas actúan como iniciadoras de la infección, preparando el ambiente local para la invasión bacteriana anaeróbica a medida que la condición del tejido local cambia a un estado más hipóxico que favorece el crecimiento anaeróbios. (7)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      La presentación clínica de una infección odontogénica es muy variable dependiendo de la fuente de infección, si la infección es localizada o si se ha diseminado (Tabla 3). 
    

    
      
    

    
      Tabla  3
    

    
    
    
      
        	
          
            Presentación clínica de las infecciones odontogenicas por localización
          

        
      

      
        	
          
            Tipo de infección
          

        
        	
          
            Presentación clínica
          

        
      

      
        	
          
            Infección dentoalveolar
          

        
        	
          
            Hinchazón de la cresta alveolar con absceso periodontal, periapical y subperiostico.
          

        
      

      
        	
          
            Infección  del espacio submentoniano
          

        
        	
          
            Hinchazón firme en la línea media debajo del mentón. Causado por una infección de los incisivos mandibulares.
          

        
      

      
        	
          
            Infección del espacio submandibular
          

        
        	
          
            Hinchazón del triángulo submandibular del cuello alrededor del ángulo de la mandíbula. La infección es causada por infecciones molares mandibulares. El trismo es típico
          

        
      

      
        	
          
            Infección del espacio sublingual
          

        
        	
          
            Hinchazón del piso de la boca con posible elevación de la lengua y disfagia.
          

        
      

      
        	
          
            Infección del espacio retrofaringeo
          

        
        	
          
            Rigidez de nuca, dolor de garganta, disfagia, voz áspera. Estas infecciones son causadas por infecciones molares, la infección del espacio retrofaringeo tiene un alto potencial de diseminación al mediastino
          

        
      

      
        	
          
            Infección del espacio bucal
          

        
        	
          
            Hinchazón de la mejilla, causado por infección de premolar o molar.
          

        
      

      
        	
          
            Infección del espacio masticador
          

        
        	
          
            Hinchazón a ambos lados de la rama mandibular y es causada por una infección del tercer molar mandibular. El trismo está presente.
          

        
      

      
        	
          
            Infección del espacio canino
          

        
        	
          
            Hinchazón de la mejilla anterior con pérdida del surco nasolabial y posible extensión a la región infraorbitaria.
          

        
      

    

    
      (7)
    

    
      
    

    
      La pericoronitis es otra causa común de infección odontogénica. La causa principal es la acumulación de bacterias y restos de alimentos que quedan atrapados en el espacio entre la encía superpuesta de un tercer molar mandibular parcialmente expuesto (erupcionado) y la corona del diente. La mayoría de los casos son crónicos y consisten en una inflamación persistente leve del área del tercer molar mandibular. Sin embargo, la pericoronitis puede convertirse en una infección grave asociada con fiebre, hinchazón y un absceso que tiene la capacidad de propagarse si no se trata. En ocasiones, los síntomas pueden volverse severos debido a la rápida propagación de la infección, lo que requiere que el paciente sea hospitalizado para recibir antibióticos por vía intravenosa (IV) y posiblemente la extracción del diente en un quirófano bajo anestesia general. Debido a la proximidad a la faringe, la obstrucción de las vías respiratorias se convierte en una gran posibilidad. Como todas las infecciones, los signos y síntomas clínicos son dolor/sensibilidad, enrojecimiento e hinchazón. Los pacientes con infecciones dentales superficiales presentan dolor localizado, celulitis y sensibilidad a la percusión y temperatura de los dientes. Sin embargo, los pacientes con infecciones profundas o abscesos que se extienden a lo largo de los planos faciales pueden presentar hinchazón; fiebre; y a veces dificultad para tragar, abrir la boca o respirar (Fig. 1). En los casos de infección de espacio único, el espacio facial más comúnmente afectado es el espacio bucal (60%) (Fig. 2), seguido del espacio canino (13%). (7)
    

    
      
    

    
      Figura  1
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      (7)
    

    
      
    

    
      Figura  2
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      (7)
    

    
                                  
    

    
      Las infecciones de espacios múltiple como: el espacio submandibular y el espacio bucal son los espacios más comúnmente involucrados.
    

    
      La inflamación/infección periapical aguda suele dar lugar a signos y síntomas, como dolor e hinchazón. La respuesta inflamatoria crónica suele ser asintomática y a menudo conduce a la reabsorción ósea alrededor del ápice de la raíz que se manifiesta en radiografías dentales como la típica radiolucencia periapical. La patología periapical asintomática crónica puede reagudizarse y presentarse como una infección dental aguda. (7)
    

    
      Angina de Ludwig
    

    
      En 1836, un médico alemán -Wilhelm Frederick von Ludwig describió una infección aguda grave que afectaba las “regiones de la boca, la garganta, el cuello, glándula submandibular y la parótida. Se desarrolló un olor gangrenoso, los pulmones se ven afectados causando la muerte. La  Angina de Ludwig, tal como ha ser conocido presenta una forma bilateral grave de una infección del espacio profundo del cuello, de hecho, es tratable con una mortalidad que ha disminuido de cerca de 100% cuando la condición fue descrita por primera vez. (3) La causa de la infección en la mayoría de los casos es por molares inferiores infectados o por pericoronitis. Además del compromiso de las vías respiratorias, otras complicaciones informadas de la angina de Ludwig incluyen infección de la vaina carotidea y ruptura arterial, tromboflebitis supurativa de la vena yugular interna, mediastinitis, empiema, derrame pericárdico y/o pleural, osteomielitis de la mandíbula, absceso subfrénico y aspiración. Neumonía. (7)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Las infecciones orales siguen estando entre las principales razones para buscar atención médica en el mundo. El diagnóstico de una infección odontogénica se basa en la queja principal y la historia del problema actual, los signos y síntomas clínicos, el examen radiográfico y la obtención de material apropiado para cultivo cuando es necesario. Las infecciones odontogénicas casi siempre se pueden diagnosticar únicamente a partir de la historia junto con el examen clínico y radiográfico. El dolor es generalmente la queja principal. El diente ofensivo es sensible en la mayoría de los casos por una infección aguda. El enfoque de la historia y el examen debe ser la ubicación, el tipo de dolor; frecuencia, duración, comienzo; exacerbación y remisión. (7)
    

    
      La principal causa de infección odontogénica es la caries dental, con bacterias que penetran en la cámara pulpar y se extienden a través del sistema de conductos radiculares para entrar en los tejidos perirradiculares. En el examen se puede notar un diente cariado/no vital o impactado. Los pacientes con infecciones odontogénicas superficiales pueden quejarse de dolor localizado en uno o más dientes y sensibilidad a la presión, percusión y temperatura. Los pacientes con infecciones profundas o abscesos que se han diseminado a los planos faciales pueden tener fiebre, trismus y quejas de dificultad para tragar y, a veces, para respirar. (7)
    

    
      
    

    
      Principios básicos del manejo de las infecciones odontogénicas incluyen:
    

    
      	
        Determinación de la gravedad de la infección, 
      

      	
        Evaluación de los mecanismos del huésped del paciente 
      

      	
        Determinación temprana si el paciente puede ser tratado por un dentista general o debe ser derivado a la especialidad (Cirugía Maxilo Facial)
      

      	
        Eliminación de la causa de la infección mediante tratamiento de endodoncia o extracción del diente que causa la infección.
      

      	
        Incisión y drenaje en caso de absceso o celulitis, con cultivo y sensibilidad antibiótica cuando esté indicado.
      

      	
        Acompañamiento médico del paciente, prescripción y correcta administración de los antibióticos.
      

      	
        Evaluación frecuente del paciente (falta de mejoría dentro de las 72 h o deterioro consistente en fracaso del tratamiento y el paciente debe ser derivado a CMF). (6)
      

    

    
      
    

    
      Además, existen criterios específicos para la derivación inmediata de un paciente con una infección odontogénica al especialista CMF. Cuando existe dificultad para respirar (disnea), dificultad para tragar (disfagia), así como una infección que se propaga rápidamente son las más alarmantes y requieren una derivación inmediata a la sala de emergencias de un hospital, ya que pueden representar una amenaza inmediata para las vías respiratorias. (6)
    

    
      
    

    
      La introducción de la TC ha proporcionado una excelente modalidad para el diagnóstico de posibles infecciones potencialmente mortales. No obstante, ha habido debate en la literatura sobre el valor de la tomografía computarizada. Los defensores del examen físico como el único criterio diagnóstico han argumentado que un médico capacitado puede distinguir con precisión entre una colección drenable y celulitis, y el tiempo requerido para obtener una tomografía computarizada puede resultar en un retraso innecesario y perjudicial para el tratamiento oportuno. (3)
    

    
      La resonancia magnética tiene varias ventajas potencialmente beneficiosas sobre la tomografía computarizada. La resonancia magnética tiene una excelente capacidad para diferenciar la patología de los tejidos blandos de los tejidos circundantes y, a menudo, puede diferenciar las estructuras de los tejidos blandos que no se distinguen fácilmente en las imágenes de TC. (3)
    

    
      
    

    
      Cultivo
    

    
      En general, las infecciones dentales no complicadas confinadas al área alveolar no requieren cultivo a menos que la infección no responda al tratamiento empírico inicial. Con infecciones que se propagan a los espacios faciales adyacentes o en pacientes con un sistema inmunitario comprometido. El aspirado con aguja o cultivo de hisopo está indicado para aerobios y cultivos anaeróbicos. Sin embargo, los cultivos de hisopos pueden no ser productivos cuando se recolecta especímenes para cultivo anaerobio porque las fibras de algodón pueden ser destructivas para los anaerobios. Para un cultivo anaeróbico, las muestras deben colocarse en un tubo de recolección especial diseñado para cultivos anaeróbicos, que a menudo consiste en un vial con tapón de rosca sin gas que puede contener un medio de cultivo pre-reducido sin oxígeno que está bien tapado con un sello eficaz para proporcionar un sello hermético al gas para mejorar la estabilidad. Para cultivos tomados de lesiones intraorales, la contaminación por la flora oral residente es inevitable; por lo tanto, cuando sea posible, se prefiere la aspiración con aguja de pus de una loculación dentro de la cavidad del absceso desde un abordaje extraoral. (7)
    

    
      
    

    
      Tratamiento 
    

    
      Los pasos más importantes en el tratamiento de las infecciones odontogénicas es la eliminación de la fuente de infección y drenaje. Sin embargo, en muchos casos el uso de antibióticos es requerido. Aunque, es incorrecto pensar que cada vez que la infección se presente va a requerir de antibióticos. Hay situaciones en que no son útiles o incluso están contraindicados. La falta de conocimiento del cirujano dentista sobre varios principios de la terapia farmacológica con antibióticos puede llevarlo a optar innecesariamente por antibióticos, caracterizando así una situación de sobre tratamiento del paciente. (2)
    

    
      El tratamiento de una infección odontogénica se basa en el origen de la infección, la gravedad de la infección y el estado de los mecanismos de defensa del huésped del paciente. El primer y más importante elemento en el tratamiento de infecciones dentales es la eliminación de la fuente primaria de la infección. Esto se logra mediante la extracción del diente afectado y la extirpación quirúrgica del tejido enfermo; o por extirpación del tejido pulpar necrótico y posterior tratamiento endodóntico. En el caso de un absceso agudo, se requiere incisión y drenaje para eliminar el pus acumulado que contiene bacterias. 
    

    
      El procedimiento de incisión y drenaje debe romper todos los lóculos dentro de la cavidad del absceso y evacuar la mayor cantidad de pus posible. Tras la evacuación del exudado purulento, el uso de abundante irrigación diluye aún más la población bacteriana. En un absceso periapical simple, se extrae tejido enfermo de la cámara pulpar y se obtiene drenaje a través del conducto radicular.
    

    
      Las infecciones odontogénicas pueden propagarse rápidamente, por lo que es importante la atención inicial. Los signos de una infección deben ser tratadas por un cirujano oral y maxilofacial cuando estas presentan:
    

    
      Hinchazón que involucra la parte media de la cara y donde los párpados comienzan a hincharse y cerrarse.
    

    
      Inflamación que ha cruzado el borde inferior de la mandíbula para involucrar los espacios submandibular y submentoniano.
    

    
      Si el paciente tiene algún grado de compromiso de las vías respiratorias, no se encuentra bien sistémicamente (fiebre, aumento del pulso, malestar general), hinchazón significativa en el área submandibular/submentoniano o en el piso de la boca, trismus severo o no puede tomar líquidos o medicamentos orales, es un paciente que requiere ingreso hospitalario para tratamiento con antibióticos IV, incisión y drenaje del absceso con posible colocación de drenajes externos y extracción de dientes irrecuperables. También puede ser necesaria una intubación nasal prolongada o una traqueotomía.
    

    
      En pacientes con mecanismos de defensa comprometidos, su capacidad para responder normalmente a un desafío infeccioso se ve afectada. Su condición médica subyacente podría hacer que la infección dental progrese rápidamente, confundir la microbiología, aumentar el riesgo de infección fúngica invasiva y hacer que el tratamiento antimicrobiano sea más complejo. La situación de inmunocompromiso más común que encuentra el dentista es el paciente con diabetes (la tasa de diabetes tipo 2 se ha cuadriplicado en todo el mundo entre 1980 y 2015), que tiene una mayor susceptibilidad a infectarse y en el que la diabetes empeora cualquier infección existente. Incluso en pacientes con diabetes bien controlada, las infecciones dentales de moderadas a graves pueden afectar negativamente su control glucémico y precipitar un entorno hiperglucémico que favorece la disfunción inmunitaria con una actividad reducida de los neutrófilos. Por el contrario, los trastornos metabólicos de la diabetes pueden permitir y acelerar la infección. Por lo tanto, a menudo es necesario tratar agresivamente la hiperglucemia simultáneamente con la infección. Los pacientes con diabetes de larga data tienden a tener enfermedad microvascular y macrovascular con la consiguiente perfusión tisular deficiente, lo que limita el acceso de las células fagocíticas y dificulta que los antibióticos lleguen al sitio de la infección en dosis adecuadas.
    

    
      Cuando el mecanismo inmunitario del huésped está comprometido, la enfermedad subyacente puede alterar el cuadro clínico. Se requiere un control cuidadoso de la fiebre porque estos pacientes son más propensos a la bacteriemia, que puede conducir rápidamente a la septicemia.
    

    
      Puede ser necesaria la consulta con un internista, hematólogo, endocrinólogo, oncólogo y especialista en enfermedades infecciosas. Además de las intervenciones quirúrgicas o de endodoncia, los antibióticos siempre estarán indicados para el tratamiento de pacientes inmunocomprometidos. En ocasiones, pueden ser necesarios antibióticos intravenosos dirigidos a la flora bucal. (7)
    

    
      La incisión quirúrgica y el drenaje siguen siendo el estándar de oro para un absceso odontogénico avanzado, sin embargo, esta terapia suele ir acompañada de antibióticos, que se administran de forma general en lugar de dirigirse a un patógeno específico. Se recomendó la intervención quirúrgica y el uso de antibióticos si la infección está asociada con pus. Eckert y colegas recomendaron el uso adicional de antibióticos en casos de absceso en la posición medial de la mandíbula inferior. Por el contrario, Al-Nawas y sus colegas afirmaron que la mayoría de las infecciones purulentas odontogénicas no requieren antibióticos la mayoría de las infecciones purulentas odontogénicas no requieren antibióticos. (8)
    

    
      Según Warnke y sus colegas, alrededor de un tercio de los pacientes con infecciones odontogénicas graves se tratan con éxito solo con una incisión y drenaje. No obstante, sugirieron que se debe administrar penicilina intravenosa adicional para la resolución rápida de los síntomas clínicos en la mayoría de los pacientes con abscesos odontogénicos significativos.  Las pautas internas del Hospital Universitario de Giessen establecen que la profilaxis antibiótica perioperatoria debe llevarse a cabo en todos los pacientes directamente después de la incisión y el drenaje, pero que la terapia antibiótica intravenosa posoperatoria adicional puede evitarse en casos de tratamiento quirúrgico de pus o una secreción pútrida y desmoronada, y en ausencia de factores de riesgo, como tratamiento inmunosupresor, como una diabetes mellitus mal controlada.
    

    
      Como tratamiento de dosis antibiótica profiláctica consistió en la aplicación de una dosis única de 2 g de Ampicilina con 1 g de Sulbactam o de 600 mg de Clindamicina en caso de alergia a la Penicilina. La cual debe administrarse directamente después de la incisión y la recolección de la muestra para evitar la falsificación de la muestra microbiológica. (8)
    

    
      
    

    
      Antibióticos
    

    
      Los antibióticos son necesarios en muchas infecciones dentales para acelerar la resolución completa, pero nunca deben considerarse como una alternativa a la intervención dental. La eliminación de la fuente de la infección sigue siendo el principal objetivo del tratamiento y los antibióticos son simplemente complementos
    

    
      Los cirujanos orales y maxilofaciales tienen privilegios de admisión hospitalaria y están capacitados y acreditados para administrar antibióticos por vía intravenosa en el entorno hospitalario. La mayoría de los odontólogos, sin embargo, usan antibióticos orales, que es el enfoque aquí. Debido a que la microbiología y la sensibilidad antibiótica de la mayoría de los patógenos implicados en las infecciones odontogénicas es bien conocida, es racional iniciar empíricamente el tratamiento con uno de los antibióticos reconocidos por ser muy efectivos. Las pruebas antimicrobianas dependientes del cultivo, en particular para las bacterias anaerobias, pueden tardar demasiado en proporcionar resultados sobre la susceptibilidad a los antibióticos y aumentar el costo de la atención. Para las infecciones agudas, la penicilina es el fármaco de elección. En las primeras etapas de los síntomas clínicos (3 a 4 días) predominan los estreptococos facultativos, pero los anaerobios obligados gram negativos aparecen en cantidades cada vez mayores a medida que pasa el tiempo sin tratamiento (> 4 días). Por lo tanto, en los primeros 3 a 4 días la penicilina V es el antibiótico de elección, y luego la clindamicina se convierte en el fármaco de elección. Los antibióticos eficaces administrados por vía oral para las infecciones odontogénicas son:
    

    
      
    

    
      Penicilina
    

    
      La penicilina es el fármaco de elección en el tratamiento de infecciones odontogénicas porque es eficaz contra los aerobios grampositivos y los anaerobios intraorales que se encuentran comúnmente en los abscesos alveolares. Tanto los microorganismos aeróbicos como los anaeróbicos son susceptibles a la penicilina.
    

    
      
    

    
      Amoxicilina
    

    
      La amoxicilina es un antibiótico semisintético que pertenece al grupo de las penicilinas con un amplio espectro de actividad bactericida contra muchos grampositivos y microorganismos gramnegativos. Aunque tiene un espectro de actividad más amplio que penicilina V, no parece proporcionar una mejor cobertura en el tratamiento odontogénico infecciones Su horario de dosificación (dos veces al día cada 12 horas o tres veces al día cada 8 horas) y la capacidad de tomarse con alimentos hace que sea más fácil para los pacientes cumplir y por lo tanto, debe ser el fármaco de elección en individuos que no cooperan.
    

    
      
    

    
      Clindamicina
    

    
      La clindamicina tiene una excelente cobertura de cocos grampositivos y bacterias anaerobias y se considera el antibiótico de elección para el paciente alérgico a la penicilina y para organismos resistentes a la penicilina. Inhibe la síntesis de proteínas bacterianas y es bactericida. en dosis altas (300 mg). En la Guía Sanford de terapia antimicrobiana, la clindamicina ha reemplazado a la penicilina como antibiótico recomendado para el manejo de infecciones odontogénicas.
    

    
      
    

    
      Metronidazol
    

    
      El metronidazol inhibe la síntesis de ácidos nucleicos al alterar el ADN de las células microbianas. Esta función solo ocurre cuando el metronidazol se reduce parcialmente, y debido a que esto la reducción generalmente ocurre solo en las células anaerobias, tiene poco efecto sobre las bacterias aerobias. Este antibiótico, que es muy efectivo contra los anaerobios, pero no tiene ningún efecto actividad contra bacterias aeróbicas, debe reservarse para casos en los que solo anaeróbicas se sospecha de bacterias. Sin embargo, debido a que los anaerobios constituyen el componente principal de organismos en infecciones odontogénicas su uso es efectivo en la práctica clínica. en una infección odontogénica aguda grave, debe combinarse con penicilina. Algunos autores han sugerido que la penicilina junto con metronidazol ahora debería ser considerado el antibiótico de elección de primera línea para las infecciones odontogénicas porque combinación proporciona una excelente cobertura bacteriana para los organismos mixtos por lo general cultivados a partir de abscesos dentales.
    

    
      
    

    
      Azitromicina
    

    
      La azitromicina es un antibiótico macrólido derivado de la eritromicina (es decir, un fármaco de eritromicina de segunda generación con mejor tolerancia y mejor penetración en los tejidos). Eso es un agente bacteriostático que inhibe la síntesis de proteínas dependientes de ARN bacteriano. Eso es lipofílico; Tiene una alta penetración en los tejidos, particularmente en los sitios de inflamación (generalmente áreas de infecciones bacterianas); y tiene niveles tisulares adecuados durante 7 días con 3 días régimen de tratamiento La azitromicina tiene buena actividad contra aerobios y facultativos.
    

    
      La actividad de la azitromicina es excelente para las infecciones dentales. Este medicamento es una de las dos opciones para pacientes con alergia tipo I a la penicilina.
    

    
      La azitromicina sería útil para pacientes con infecciones dentales en los que otros antibióticos han resultado ineficaces, pacientes que no toleran la penicilina e infecciones extendiéndose hacia los senos paranasales. Debido a que la azitromicina se puede dosificar una vez al día, mejora el cumplimiento del paciente, pero no debe considerarse como terapia de primera línea en el tratamiento de infecciones odontogénicas. En infecciones pediátricas, sin embargo, la azitromicina es una opción atractiva debido a la corta duración del tratamiento, la dosificación una vez al día y gusto aceptable. (7)
    

    
      
    

    
      Pronóstico de los pacientes
    

    
      Si bien las infecciones dentales no complicadas tienen un buen pronóstico, las infecciones dentales que se extienden a las estructuras profundas del cuello tienen un mal pronóstico y la tasa de mortalidad varía entre el 1% y el 25%. Creemos que es importante hacer un seguimiento de la salud dental y tratar Infecciones orales y orofaríngeas durante la pandemia de COVID-19, ya que las infecciones odontogénicas pueden progresar y causar complicaciones potencialmente mortales si no se tratan. (9)
    

    
      En pacientes con mecanismos de defensa comprometidos, su capacidad para responder normalmente a un desafío infeccioso se ve afectada. Su condición médica subyacente podría hacer que la infección dental progrese rápidamente, confundir la microbiología, aumentar el riesgo de infección fúngica invasiva y hacer que el tratamiento antimicrobiano sea más complejo. La situación de inmunocompromiso más común que encuentra el dentista es el paciente con diabetes (la tasa de diabetes tipo 2 se ha cuadriplicado en todo el mundo entre 1980 y 2015), tiene una mayor susceptibilidad a infectarse y en el que la diabetes empeora cualquier infección existente. Incluso en pacientes con diabetes bien controlada, las infecciones dentales de moderadas a graves pueden afectar negativamente su control glucémico y precipitar un entorno hiperglucémico que favorece la disfunción inmunitaria con una actividad reducida de los neutrófilos. Por el contrario, los trastornos metabólicos de la diabetes pueden permitir y acelerar la infección. Por lo tanto, a menudo es necesario tratar agresivamente la hiperglucemia simultáneamente con la infección. Los pacientes con diabetes de larga data tienden a tener enfermedad microvascular y macrovascular con la consiguiente perfusión tisular deficiente, lo que limita el acceso de las células fagocíticas y dificulta que los antibióticos lleguen al sitio de la infección en dosis adecuadas. (7)
    

    
      La terapia antibiótica adicional es útil si no es posible tratar el pus o la secreción pútrida que se desmorona durante la incisión quirúrgica. Tal situación no encaja con una terapia quirúrgica eficaz. (8)
    

    
      Recomendaciones
    

    
      Es importante conocer la patogenia de la infección odontogénica, que está implicada en las infecciones odontogenicas. Dentro de los microoganismos consta de varios anaerobios facultativos, como el grupo Streptococcus viridans y el grupo Streptococcus anginosus, y aerobios estrictos, especialmente cocos anaerobios y especies de Prevotella y Fusobacterium. Bacilos gramnegativos estrictamente anaerobios y cocos grampositivos.
    

    
      Cuando los pacientes con infecciones dentales superficiales presentan dolor localizado, celulitis y sensibilidad a la percusión y temperatura, estos pacientes con infecciones profundas o abscesos que se extienden a lo largo de los planos faciales pueden presentar hinchazón; fiebre; ya veces dificultad para tragar, abrir la boca o respirar.
    

    
      Tomar en cuenta las características clínicas de la infección odontogénica para evitar una diseminación más allá de las barreras de los espacios faciales, lo que puede resultar en trombosis del seno cavernoso, absceso cerebral, obstrucción de las vías respiratorias, mediastinitis y endocarditis e incluso la muerte.
    

    
      El primer y más importante elemento en el tratamiento de las infecciones dentales es la eliminación de la fuente primaria de la infección con antibióticos como terapia adyuvante.
    

    
      La calidad de vida provocada por diversos factores como el tabaquismo, la diabetes y la participación de múltiples espacios se asocian con hospitalización prolongada estancia durante el tratamiento de la infección orofacial. 
    

    
      Es importante la utilidad de la tomografía computarizada (TC) en el diagnóstico de estas infecciones, además de corroborar la naturaleza de los exámenes clínicos.
    

    
      La Tomografía Computarizada con contraste es la modalidad de imagen más práctica para las infecciones orales y maxilofaciales graves, pero la ecografía también se puede utilizar en determinadas circunstancias, para brindar un mejor diagnóstico.
    

    
      La administración intravenosa adicional de antibióticos puede conducir a un tiempo de tratamiento más prolongado si no es manejada adecuadamente y en los tiempos correctos.
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SINTOMAS NO MOTORES MAS COMUNES EN LA ENFERMEDAD DE PARKINSON

- Sintomas neuropsiquidtricos: Depresién, ansiedad, apatfa. Alucinaciones (sobre todo visuales), ilusiones y delirios
que pueden ser inducidos por la medicacién. Deterioro cognitivo leve y demencia. Trastorno del control de impulsos
y sindrome de disregulacién dopaminérgica (relacionados con agentes dopaminérgicos). Ataques de panico.

- Ataques de pénico que pueden aparecer en los episodios “OFF".

- Trastoros del suefio: Trastornos de conducta del suefio REM, hipersomnia diurna excesiva, ataques de suefio,
insomnio, sindrome de piernas inquietas y movimientos periédicos de las piernas.

- Sintomas sensitivos: Dolor, hiposmia, trastornos visuales (visién borrosa, diplopia, alteracién en la visién de los
colores).

- Fatiga.

- Disfuncién autondmica: Urgencia y frecuencia miccional, nicturia, disfuncién sexual, hiperhidrosis e hipotensién
ortostética.

- Sintomas gastrointestinales: Sialorrea, disfagia, estrefiimiento.
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‘Adrenalitis Infecciosa.
“Tuberculosis, micosis o SIDA.

‘Sindrome Poliglandular Autoinmune (SPA).

Adrenalitis autoinmune.
(80-90% en palses desarrollados).

‘Suspension abrupta de glucocorticoides en Insuficlencia
adrenal cronica, sindrome de Cushing o farmacoterapla con

glucocorticoldes por tiempo prolongado.
‘Congénitas: Adrenoleucodistrofia, hiperplasia “Tumores hipofisiarios u otros tumores de la region
adrenal congénita (déficit de 21 hidroxilasa, déficit ‘hipotalamo hipofisaria.

de 11D hidroxilasa, déficit de 3b hidroxlesteroide
deshidrogenasa o deficiencia de 17a hidroxilasa).

Insuficiencia adrenal secundaria como consecuencia del
ccrecimiento tumoral o tratamiento (cirugla, radiacion).

‘Adrenalectomia bilateral.

Apoplejia hipofisiaria/Sindrome de Sheehan.

Infiltracion tumoral.

Infiitracion hipofisaria.
Tuberculosis, sarcoldosis o granulomatosis de Wegener.

Insuficiencia adrenal Inducida por drogas:
Tratamiento con rifampicina, mitotano, etomiodato,
ketoconazol, barbitdricos o aminoglutemida.

Traumatismo craneano.

‘Hemorragia adrenal bilateral (Sindrome de Waterhouse-
Friderichsen).
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\ Criterios obligatorios (definen al Parkinsonismo)

\ —  Bradicinesia con temblor de reposo, rigidez o ambos

‘ Criterios de apoyo

—  Temblor de reposo de una extremidad

—  Una mejoria dramética con la terapia dopaminérgica (p. ej.: con L-dopa/carbidopa al inicio, al aumentar
1a dosis, fluctuaciones on/off)

—  Las discinesias inducidas por L-dopa
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Pérdida olfativa (anosmia o hiposmia) o denervacién simpética cardiaca en la centellografia del
miocardio con yodo-123 meta-yodo-bencil-guanidina (MIBG)

Criterios de exclusién (criterios de exclusién absolutos)

Falta de beneficio observable a una dosis suficiente de L-dopa (>600 mg/dia), a pesar de tener una
gravedad moderada de la enfermedad

Uso actual o reciente (dentro de 6-12 meses) de bloqueadores dopaminérgicos o un agente depletante de
la dopamina, en una dosis y curso de tiempo consistente con parkinsonismo inducido

Signos cerebelosos (ataxia, dismetria, nistagmo sostenido evocado por la mirada, sacadas hipermétricas)
Variante conductual de la demencia frontotemporal o afasia primaria progresiva en los primeros 5 afios
Parélisis supranuclear de la mirada vertical (incapacidad para mover voluntariamente los ojos, a pesar
de la preservacién de los movimientos oculares reflejos) o lentitud selectiva de las sacadas verticales
hacia abajo

Parkinsonismo limitado a extremidades inferiores >3 afios

Déficit cortical inequivoco, incluyendo afasia progresiva (lenguaje deteriorado), apraxia ideomotora de
la extremidad (deterioro de las habilidades motoras aprendidas), o pérdida sensitiva cortical (agrafestesia
o astereognosia)

Imégenes funcionales normales de la dopamina presindptica (transportador de dopamina) cuando es
posible hacer el estudio

Documentacién de una causa alternativa de parkinsonismo (p. ej.: hidrocefalia, encefalitis, traumatismo,
toxinas, trastornos vasculares)

Banderas rojas (criterios de exclusién relativos)

Deterioro rapido de la marcha requiriendo el uso de silla de ruedas en <5 afios

Falta total de progresion >5 afios (excepto que se relacione la estabilidad con el tratamiento)

Déficits bulbares tempranos graves (disfonia severa o deterioro significativo de la deglucién en <5 afios)
Estridor inspiratorio

Déficits autonémicos tempranos graves (hipotension ortostatica o incontinencia urinaria en <5 afios)
Caidas tempranas (<3 afios del inicio) y frecuentes (>1/afio) por deterioro del balance

Distonia temprana y grave en las manos, pies o el cuello (anterocolis) dentro de los primeros 10 afios
Ausencia de sintomas no motores para >5 afios de duracion de la enfermedad (hiposmia, constipacién,
urgencia urinaria, ortostasis sintomatica, insomnio de mantenimiento, somnolencia diurna excesiva,
trastorno de la conducta del suefio de movimientos oculares rapidos, depresion, ansiedad, alucinaciones)
Debilidad piramidal o hiperreflexia muscular (se excluye la asimetria ligera en la extremidad mais
afectada y el signo de Babinski aislado)

Parkinsonismo simétrico (ausencia de predominio de un lado al inicio o en el examen objetivo)
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