DIAGNOSTICO

REVISTA MEDICA DE LA FUNDACION INSTITUTO HIPOLITO UNANUE

Volumen 57 * Nimero 1 Enero - Marzo 2018

EDITORIAL
* LA saLuD BUCAL

TeMA DE RevisiON

'SALUD BUCAL: IMPORTANCIA DE LOS PRIMEROS ANOS DE VIDA
'SALUD BUCAL: IMPORTANCIA EN EL ADULTO Y ADULTO MAYOR

SIMPOSIO SOBRE MANEJO DE LABIO
PALADAR FISURADO: UNA VISION INTEGRAL

'LABIO PALADAR FISURADO: UNA PERSPECTIVA GLOBAL

'ETIOLOGiAY NECESIDADES PEDIATRICAS DEL PACIENTE CON
LABIO PALADAR FISURADO

'RECONSTRUCCION DEL PACIENTE FISURADO REBORDE
ALVEOLAR'Y FACIAL

'MOLDEADO NASOALVEOLAR EN PACIENTES CON
LABIO PALADAR HENDIDO

Casos CLiNICos

'A PROPOSITO DE UN TRAUMATISMO ENCEFALO CRANEANO CON ISQUEMIA
CEREBRAL RETARDADA EN EL SERVICIO DE NEUROINTENSIVO DEL INSTITUTO NACIONAL
DE CIENCIAS NEUROLOGICAS

CoMEeNTARIOS MEDICOS
‘COMPLICACIONES UROLOGICAS: ZIKA-DENGUE: EPIDIDIMITIS

GALERIA DEL LiBRO MEDICO PeruaNO
* CRONOLOGIA MEDICA

RevisTta DE REVISTAS
° EFECTO DE LA DIETA BAJAEN GRASA VERSUS LA DIETA BAJA EN CARBOHIDRATOS
° EFECTO SOBRE LA SALUD DEL SOBREPESO Y LA OBESIDAD EN 195 PAISES EN EL LAPSO DE 25 ANOS

INST|TUC|ONALES
ALAFARPE
° EL PACIENTE ES EL EJE CENTRAL DE NUESTRAS DECISIONES

Incluida en el INDEX MEDICUS LATINOAMERICANO (IMLA) Y LILACS / CD-ROM ISSN 1018-2888
Hecho el Depésito Legal # 2000 - 3000 DISTRIBUCION GRATUITA - PROHIBIDA SU VENTA

http://www.fihu-diagnostico.org.pe

£ Fihunanue . @Fihunanue




PREMIO MEDALLA DE ORO
IPOLITO UNANUE

PAR A LOS PROFESIONALES DE LAS CIENCIAS DE LA SALUD 2 O I 8

La Fundacion Instituto Hip6lito Unanue, otorga cada tres ainos el "PREMIO MEDALLA DE ORO
HIPOLITO UNANUE", con el propoésito de reconocer y enaltecer los méritos intelectuales, éticos,
culturales, cientificos, docentes y humanisticos de los profesionales de las Ciencias de la Salud;
quienes a través de sus actividades en el Peru hayan destacado por su meritoria labor en la
profesion que ejercen, asi como en su proyeccion social en bien de lacomunidad.

El Premio se confiere alos profesionales de las cuatro disciplinas de las Ciencias de la Salud:

*MEDICINA *CIRUGIA *ODONTOLOGIA *FARMACIAy BIOQUIMICA

Alo largo de su existencia ha galardonado a 60 profesionales de la salud por su contribucion
cientificay humanistica en cada unade las disciplinas mencionadas con el "Premio Medalla de Oro

Hipélito Unanue™.

Los candidatos deberan ser presentados por entidades representativas de las Ciencias de la
Salud, hasta el 31 de agosto del aio en curso, en la sede de la Fundacion Instituto Hipoélito Unanue.

Para mayor informacion sobre los requisitos y reglamento del concurso visitar la pagina web
dela Fundacion.

Fihunanue

‘ﬁ Informes )
@ FUNDACION INSTITUTO HIPOLITO UNANUE .-'E
E@m Los Pelicanos N° 130 - Lima 27 & 441-0693 / 441-0765 / 222-3590 . @Fihunanue

e-mail: fihu-diagnostico@alafarpe.org.pe www.fihu-diagnostico.org.pe




DIAGNOSTICO

REVISTA MEDICA DE LA FUNDACION INSTITUTO HiPOLITO UNANUE

VOLUMEN 57 « NUMERO 1 ¢ ENERO - MARZO 2018

3 editorial

CONTENIDO

25

50 comentarios medicos

Lasalud bucal.
Ramén Castillo Mercado.

The oral health.

5 tema de revision

Salud Bucal: importancia de los primeros afos
devida.

Camila Palma Portaro, Ailin Cabrera
Matta.

Oral Health: importance of the first years of
life.

12

Salud Bucal: importancia en el adulto y adulto
mayor.

Wilson Delgado Azanero.

Oral Health: importance in the adult and older
adults.

21 simposio

- MANE|O DEL LABIO PALADAR FISURADO:

UNA VISION INTEGRAL.

- MANAGEMENT OF THE CLEFT LIP AND PALATE:
A COMPREHENSIVE VISION.

Labio paladar fisurado: Una perspectiva global.

Julio Gonzales Mendoza, Jeanette Campos
Campos.

Cleft lip and palate: A global perspective.

Etiologia y necesidades pediatricas del
paciente con labio paladar fisurado.

Martha Jaimes Reuther.

Etiology and pediatric needs in patients with
cleftlip and palat.

27

Reconstrucciéon del paciente fisurado:
reborde alveolary facial.

ftalo Funes Rumiche.

Reconstruction in the cleft patient: alveolar
ridge and facial.

31

Moldeado nasoalveolar en pacientes con labio
y paladar hendido.

Ana Maria Cerén Zapata.

Nasoalveolar molding in patients with cleft lip
and palate.

36 casos clinicos

A propésito de un traumatismo encéfalo
craneano con isquemia cerebral retardada en
el Servicio de Neurointensivo del Instituto
Nacional de Ciencias Neuroldgicas.

Néstor Rios Vigil , Juan Cam Paucar,
Alizandra Chagua Torres, Maria Chumbe
Mendoza, Victor Judrez Escobar, Maria
Pacheco Vargas, Manuel Palomino Tomas,
Alfredo Laguna Urdanivia.

On purpose of a braian injury with delay cere-
bral ischaemic cerebral in the Neurointensive
Service at Institute of Neurological Sciences.

Complicaciones urolégicas Zika-Dengue:
Epididimitis.

Carlos Morioka Okada,
Anibal Machén Oré.

Urological complications Zika-Dengue:
Epididymitis.

51 galeria del libro médico peruano

“Cronologia Médica”
(Dr. Edgar Morales Landeo).

Nelson Raul Morales Soto.

52 revista de revistas

- Efectos de la dieta baja en grasas versus la
dieta baja en carbohidratos.

- Efectos sobre la salud del sobrepeso y la
obesidad en 195 paises en el lapso de 25

anos.

Rolando Calderén Velasco.

53 institucionales

ALAFARPE

El paciente es el eje central de nuestras
decisiones.




DIAGNOSTICO

REVISTA MEDICA DE LA FUNDACION INSTITUTO HIPOLITO UNANUE

Incluida en el Index Medicus Latinoamericano (IMLA).
Indizada en la Base de Datos LILACS/CD-ROM ISSN 1018-2888. Hecho el Depésito Legal # 2000-3000.

VOLUMEN 57 * NUMERO 1 * ENERO - MARZO 2018

Asociados
alotessie

AstraZeneca

CAMTCAR WMAQ

D

deutsche pharma s..l.r.‘

Respuestas que importan.

MERCK
..3 min.:[?nuu R LIFE
) NOVARTIS

novo nordisk”
= OM Pharma

(Pfized

SANOFI s
Shire
aEVA

{4 “Bristol Myers Squibb Peri 5.4.

Comité Editorial
Dr. Rolando Calderén Velasco
Dr. Fausto Garmendia Lorena
Dr. Nelson Raul Morales Soto
Dr. Guillermo Quiroz Jara
Dr. José Aliaga Arauco
Dr. Guido Perona Miguel

de Priego

Publicidad
Telf. 441-0765 / 441-0693

Pre-Prensa e Impresion
Pida Service S.A.C.
Awv. El Sol Este 430 Interior 1301
Barranco.
Teléfono: (01) 986-882280

Prohibida la reproduccién parcial o total de la Revista
Diagnéstico sin autorizacién previay escrita.

Hipélito Unanue (1775 - 1833),
précer de la independencia
y fundador de la primera
Escuela de Medicina del Per.

Fundacion Instituto
Hipolito Unanue

Los Pelicanos, N° |30, Lima 27, Perd.

Telfs.: ©222-3590 *441-0693 *441-0765
E-mail: fihu-diagnostico@alafarpe.org.pe
web: http://www.fihu-diagnostico.org.pe

Consejo Directivo

Vice-Presidente

Dra. Cecilia Alexandra Medina Sanchez

Secretario

Dr. Ronald Vargas Castillo
Tesorero

Sr. Santiago Cerna Ayala
Vocales

Dra. Marianella Perata Salazar

Sra. Viviana Nair Ulloa Millares
Past Presidente

Dr. Oscar Espinoza Alegre

Comision de Trabajo
del Consejo Consultivo

Presidente

Dr. Daniel Enrique Haro Haro
Vice-Presidente

Dr. Gilberto Henostroza Haro
Past-Presidente

Dr. José Aliaga Arauco

Miembros
Dr. Rafael Doig Bernuy
Dr. Oscar Espinoza Alegre
Dr. Antonio Ciudad Reynaud
Dra. Carmen Fajardo Ugaz
Dra. Elizabeth Jiménez Bazan
Dra. Ana Maria Munéz Jauregui
Dr. Marcos Chico Bazan
Dr. Leopoldo Meneses Rivadeneira
Miembro Permanente
Dr. Melitén Arce Rodriguez

Fg Fihunanue E @Fihunanue




( EDITORIAL )

La salud bucal

a Odontologia Nacional se siente muy
complacida que se publique por
primera vez en esta importante revista,
con un tema sobre Salud Bucal. Este
constituye por lo tanto, un hecho
historico porque se considera la
publicacion de un tema del campo de la
salud que ha formado parte del interés
inicial de la Fundacion Instituto
Hipolito Unanue como es la Odontologia.

La Revista Diagndstico desde su aparicion, se ha
ganado un lugar muy especial en los profesionales de
las Ciencias de la Salud, por la calidad de los articulos
publicados por eminentes cientificos y académicos.
Tiene todas las calificaciones de organizaciones
especializadas en clasificar las publicaciones
indizadas de acuerdo al nivel de su contenido e
impacto en la comunidad cientifica nacional como
internacional. Por ello es una enorme satisfaccion para
la odontologia peruana que se le haya dado este honor
para exponer algunos temas que son de importancia
para su difusion.

El inicio del cuidado de la salud en el mundo se
remonta a las grandes culturas como Egipto (1700
a.C), Mesopotamia, Persia, India, Tibet, China, Japon,
Grecia, Roma y otras, demostrando que existia ya un
interés por la salud de las poblaciones de esos tiempos.
Respecto al inicio de la practica odontoldgica en el
mundo los estudios realizados en momias egipcias,
etruscas, fenicias, griegas y romanas revelan el
hallazgo de trabajos odontoldgicos tales como
intervenciones quirdirgicas o protesis dentales
retenidas por ligaduras. Los estudios realizados sobre
momias egipcias revelan vestigios de patologias
odontoldgicas como caries dental, enfermedad
periodontal, infecciones odontogénicas y lesiones
quisticas. También se sabe que en el antiguo Egipto se
practicaba la odontologia y era muy respetada siendo
considerado el profesional como un médico
especializado en la boca. Una de las primeras
referencias a un médico dentista procede de esta
cultura.

Las principales informaciones existentes acerca
de las practicas odontologicas en el Peru, en el periodo
precolombino, etapas pre-incaica e incaica tienen
como fuentes a los cronistas coloniales. En las pocas
publicaciones se han encontrado también, como en las
culturas antiguas en el mundo, referencias a caries
dental, enfermedad periodontal, malformaciones
dentomaxilares, deformacion craneana, desgaste
dentario, torus palatinus, torus mandibularis,
dehiscencias 6seas y fenestraciones alveolares,
enfermedades degenerativas de la articulacidon
témporomandibular, malposiciones dentarias,
fluorosis, etc.

Es muy lamentable que por muchos afios los
conceptos de salud no hayan considerado a la salud
bucal como parte incluyente de ella. Historicamente
las competencias de los responsables de los problemas
del sistema estomatognatico fueron subestimados por
quienes han tenido la direccion de la salud en los
organismos nacionales e internacionales. Esta
conducta ha traido como consecuencia un aumento de
la prevalencia de la patologia buco-dental poniendo
en riesgo a la salud del ser humano al evidenciarse
cientificamente el efecto dafiino que pueden causar en
ciertos 6rganos vitales. La enfermedad bucal se refleja
en la salud general de nifios y adultos por la presencia
de trastornos sistémicos. Actualmente se considera
que una evaluacion o examen de la salud del individuo
no es completa como tampoco lo es un diagnostico
certero, sino se incluye en ella la cavidad bucal.

Actualmente, en el contexto internacional, se
reconoce con mayor fuerza que el componente bucal
de la salud es parte integral de la salud general y un
factor determinante en la calidad de vida de las
personas y las colectividades. A pesar de esto, en los
ultimos reportes mundiales sobre salud bucal, la
Organizacion Mundial de la Salud -OMS observa que
varios problemas ampliamente identificados y
estudiados, persisten, particularmente en los grupos
menos privilegiados, tanto de paises desarrollados
como aquéllos en desarrollo. De alli que la OMS en el
Reporte Mundial de la Salud Bucal, afirme que por su




extension, este tipo de enfermedades siguen siendo un
problema prioritario en salud publica, con
consecuencias sobre la calidad de vida y el bienestar
de las personas. En el mencionado Reporte se
establecen las bases politicas para el programa de
salud bucal de la OMS, como: (i) La salud bucal es
parte integral y esencial de la salud general; (ii) La
salud bucal es un factor determinante de la calidad de
vida; (iii) Algunas enfermedades bucales comparten
factores de riesgo con algunas enfermedades cronicas
no transmisibles; (iv) Un apropiado cuidado bucal
reduce la mortalidad prematura y, (v) Los factores
sociales, ambientales y del comportamiento juegan un
papel significativo sobre la salud/enfermedad bucal .

Un proceso patoldgico dentro de la cavidad bucal
puede desencadenar afecciones sistémicas
importantes como: 1-Focos infecciosos: la principal
causa de interconsulta al Servicio de Estomatologia de
los pacientes sistémicamente comprometidos. 2-
Desnutricion: las alteraciones estructurales y
funcionales de la cavidad bucal son factores de riesgo
que causan mala masticacion que repercute como
malnutriciéon en pacientes con enfermedades
sistémicas; éste es un problema que debe atenderse
inmediatamente ya que un paciente bien nutrido
enfrentard mejor los tratamientos médicos y
quirargicos. 3-Dolor, fiebre deshidrataciéon y
autoestima: la percepcion de uno mismo determina la
actitud que se toma ante el mundo y sus problemas.
Asociado a todo esto, existen tratamientos médicos
(cirugias cardiacas, trasplantes, quimio y radioterapia,
tratamientos inmunodepresores, entre otros) que
tendran que ser suspendidos o pospuestos debido a
focos infecciosos activos en la cavidad bucal que

ponen en riesgo la salud general del individuo®.

La odontologia ha tenido un desarrollo
revolucionario cientifico y tecnoldgico desde la
segunda mitad del siglo pasado, basado principal-
mente por cambios profundos en la educacion
académica universitaria del odontélogo. Las escuelas
de odontologia se han preocupado en desarrollar
curriculos y planes de estudio con planas docentes
calificadas asi como también desarrollar la
investigacion.

La practica de la odontologia tradicionalmente ha
estado dirigida al tratamiento de los individuos con
enfermedad clinica. La nueva filosofia se basa en un
énfasis en la promocion de la salud bucal total a través
de la prevencion.

Mejoras en el estado de la salud de la poblacion,
depende en gran medida en el disefio y aplicacion de
programas cuyo énfasis esta puesto en los aspectos
preventivos de las enfermedades.

Aunque autoridades de salud generalmente estan
de acuerdo con esta tesis, hay necesidad de una
definicién mas precisa de métodos y programas
efectivos de prevencion, recursos financieros
requeridos para implementar estos programas y
prioridades asignadas para la investigacion de una
metodologia preventiva.

Precisamente en respuesta a esta necesidad, la
odontologia se ha preocupado por estudiar la
epidemiologia de las enfermedades de la cavidad
bucal en nuestro pais con participacion de las
universidades, MINSA, instituciones odontologicas
especializadas en un contexto multidisciplinario. Se
ha conseguido algunos avances pero se han iden-
tificado algunos inconvenientes como deficiencias en
el conocimiento para ejecutar proyectos de
investigacion, recursos financieros, técnicas
preventivas, y recursos humanos calificados.

La Revista Diagndstico al publicar este mimero
sobre salud bucal, permite evaluar la salud bucal muy
temprano en la vida humana, empezando el estudio y
evaluacion en la madre gestante y el recién nacido
hasta llegar al adulto mayor. De esta manera la
atencion de la salud bucal del ser humano se basa
principalmente en etapas de crecimiento y desarrollo
de las estructuras morfoldgicas y fisiologia, que son
variables en cuanto a severidad y complejidad de
situaciones anormales; asimismo en este niimero se da
mucha importancia a este campo al publicar un
resumen del Simposio sobre “Manejo y Tratamiento
Multidisciplinario del Paciente con Labio Paladar
Fisurado” presentado por distinguidos profesionales
de las Ciencias de la Salud.

Ramon Castillo Mercado DDS, MSc

Miembro Consejo Consultivo Permanente Instituto Hipdlito Unanue
Premio Medalla de Oro Hipdlito Unanue 2006
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Salud Bucal:
importancia de los primeros anos de vida

Camila Palma Portaro’, Ailin Cabrera Matta’

Resumen

Los primeros afios de vida, incluyendo la etapa pre-natal, son especialmente importantes para el mantenimiento de
una buena salud bucal durante las diferentes etapas de la vida de una persona. La gestacion es un momento clave para
educar ala madrey reducir su riesgo de caries y enfermedad periodontal, lo cual sera positivo parala salud general y bucal
del nifio. Sin embargo, existen muchos mitos al respecto y son pocas las embarazadas que acuden al odontdlogo. La caries
dental, a pesar de ser una enfermedad prevenible, es actualmente la enfermedad crénica mas prevalente en la infancia
mundial. Los factores etiolégicos implicados en la caries pueden ser influenciados por los profesionales de salud que
asisten al nifio y su entorno, especialmente en la primera infancia, siempre y cuando se tengan los conocimientos
adecuados sobre las recomendaciones de salud bucal. El objetivo de este articulo de revision es uniformizar criterios y
orientaciones sobre el cuidado de la salud bucal, de acuerdo a la evidencia cientifica del mas alto nivel disponible. De esta
manera, se podran ofrecer pautas de salud bucal claras y efectivas, evitar los mensajes contradictorios que reciben los
padres de diferentes profesionales de la salud y contribuir en la reduccion de la altisima prevalencia de caries dental en los
nifios peruanos, mejorando asisu desarrollo y su calidad de vida.

Palabras clave: Caries dental, embarazo, salud bucal, fliior.

Abstract

The first years of life, including the pre-natal stage, are especially important for the maintenance of good oral
health throughout life. Pregnancy is a key moment to educate the mother and to reduce her risk of cavities and periodontal
disease, which will be positive for the general and oral health of the child. However, there are many myths about pregnancy
and oral health and only few women go to the dentist while they're pregnant. Despite being a highly preventable disease,
dental caries is currently the most prevalent chronic disease in childhood in the world. Health professionals who assist the
infant and their families during the first years of life can significantly influence the etiological factors involved in this
disease, provided that they have adequate oral health knowledge. The aim of this review article is to standardize criteria
and guidelines on oral health care, according to the highest available level of scientific evidence. Thus, clear and effective
oral health guidelines can be delivered, avoiding contradictory messages by different health professionals and
contributing to the reduction of the high prevalence of dental caries in Peruvian children, thus improving their
development and their quality of life.

Key words: Dental caries, pregnancy, oral health, fluoride.

Introduccion bucodental es un componente fundamental de la salud, del
bienestar fisico y mental .

La salud bucodental es polifacética e incluye la

capacidad de hablar, sonreir, oler, saborear, tocar, masticar,
tragar y transmitir una seriec de emociones a través de las
expresiones faciales con confianza y sin dolor, incomodidad ni
enfermedad del complejo craniofacial. En resumen, la salud

A pesar del mayor nimero de Facultades de
Odontologia y de los avances tecnoldgicos en el sector, el
estado de salud bucal de las poblaciones no ha mejorado
significativamente en las ultimas décadas, especialmente en

! Maestria en Odontopediatra; Universidad de Barcelona; docente de la seccion de prevencion de la Universidad Peruana Cayetano Heredia (UPCH);
miembro del comité de expertos en Salud Bucal del Ministerio de Salud (MINSA),; co-autora de la Guia de Prdctica Clinica para la prevencion, diagnéstico y
tratamiento de la Caries Dental, MINSA 2017; Miembro Consejo Consultivo Instituto Hipdlito Unanue. Correo electrénico:camila.palma.p@upch.pe
*Especialista en Odontopediatra, maestria en investigacion epidemiolégica y en Estomatologia con mencién en Odontologia pedidtrica de la UPCH. Ex-
asesora del Despacho ministerial del MINSA, lider del grupo elaborador de la Guia de Practica Clinica para la prevencion, diagnéstico y tratamiento de la
Caries Dental, MINSA 2017, docente de la seccion de prevencion del posgrado y de la maestria de la Universidad Peruana Cayetano Heredia. Correo
electronico: ailin.cabrera@upch.pe
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’ ’ 2 . . . y .
paises en vias de desarrollo®. Los estudios epidemioldgicos

revelan que a nivel global, la caries dental es la condicion mas
prevalente en la poblaciéon mundial, representando un
problema de salud publica que afecta a 2.4 billones de personas
y 621 millones de nifios”. En el Pert, la caries es también la
enfermedad mas prevalente entre la poblacion infantil peruana
mayor de 5 afios de edad”. Las consecuencias de la caries
dental, comparadas con otras condiciones que afectan la salud
bucal, son las que mas afectan la calidad de vida, desde edades

(56)
tempranas”™.

A raiz de esta realidad nacional y con el objetivo de
invertir recursos en las estrategias mas efectivas, el MINSA
publicd en mayo del 2017 la "Guia de Practica Clinica (GPC)
para el Diagnostico, Prevenciéon y Tratamiento de Caries
Dental en Nifios"?, una revisién sistematica de la literatura,
basada en la més alta evidencia cientifica disponible para cada
pregunta clinica planteada. En la misma linea, la norma CRED
(Control del crecimiento y desarrollo de los nifios menores de 5
afios)"” publicada en julio 2017, resalta la Salud Bucal como un
tema prioritario para todos los profesionales que atienden al
nifio y sus familias y hace énfasis en la importancia de incluir la
revisiéon de la cavidad bucal desde el primer control de
crecimiento y desarrollo, asi como de derivar al nifio al
odontdlogo antes del afio de edad.

El objetivo del presente trabajo es describir la
importancia de la salud bucal durante la gestacion y la infancia,
responder a las preguntas mas frecuentes en relacion a la
limpieza bucal infantil y presentar recomendaciones basadas en
la evidencia cientifica del mas alto nivel, con el fin de que sean
aplicadas por todos los profesionales de la salud que trabajen
con el binomio madre-nifio en su practica diaria. Para fines
didacticos, el siguiente capitulo se divide en dos apartados: (i)
salud bucal de la gestante y sus implicancias y (ii) salud bucal
durante los primeros afios de vida.

i. Salud bucal durante la gestacion e implicancias

A pesar de la creencia popular que en el embarazo existe
una desmineralizacion dentaria y una relacion directa con el
desarrollo de caries, no hay evidencia de que el calcio
necesitado por el feto se obtenga de la denticion materna. El
calcio esta presente en los dientes en una forma estable, y como
tal, no puede ser extraido para satisfacer la demanda de calcio
en sangre, a diferencia de lo que ocurre con el hueso®.

Sin embargo, es cierto que durante la gestacion ocurren
ciertos cambios que podrian aumentar el riesgo de caries, tales
como: un aumento de la acidez salival que conlleva al aumento
de ciertas bacterias orales, presencia de gingivitis gestacional y
principalmente un aumento en la cantidad y frecuencia de
alimentos cariogénicos, que usualmente no se acompaiia de un
aumento en la frecuencia de cepillados dentales ni de mejoras
en la higiene bucal®®.

Quizas lo mas relevante en relacion al embarazo y la
salud oral es la asociacion entre la periodontitis de la gestante
(infeccion bacteriana en la encia y el hueso que rodea al diente)

y el riesgo de partos prematuros y/o bebés con bajo peso al
nacer™"”. A pesar de que la mayoria de autores sugieren la
necesidad de mas investigaciones al respecto, la evidencia
indica que la limpieza de encias durante el embarazo es segura,
reduce las bacterias, la inflamacion y la probabilidad de bebés
prematuros y con bajo peso al nacer en embarazadas de alto
riesgo y poblaciones con elevada ocurrencia de partos
prematuros"'*™.

Debido a los factores de riesgo mencionados, es
imprescindible una visita odontoldgica durante el embarazo. El
tratamiento odontoldgico en esta etapa, inclusive la colocacion
de anestesia y la toma de radiografias dentales (con proteccion
en abdomen y cuello), es totalmente seguro para el binomio
madre-hijo y superan ampliamente los riesgos potenciales de
retrasar el tratamiento dental (Figura 1). Asimismo, el
embarazo es el momento ideal para ofrecer informacion
relevante de salud oral infantil a la futura madre, con el fin de
fomentar la higiene bucal desde la aparicion del primer diente
de le?ﬁ%le y la visita odontologica del nifio antes del afio de
edad™.

Figura 1. Todas las embarazadas deben asistir al menos una vez al
odontélogo durante su gestacion.

Los consejos de salud oral mas importantes durante el
embarazo se resumen en la tabla 1"
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Tabla 1

Recomendaciones de Salud Bucal durante la gestacion

Profesionales

En casa

« Visita odontolégica al menos una vez durante la gestacion (para recibir consejos de
higiene bucal, examen odontoldgico, profilaxis dental).

« Aplicacion de fluor tépico en mujeres con alto riesgo de caries.
« Tratamiento periodontal a gestantes con periodontitis (derivar a especialista).
« Tratamiento restaurador en gestantes con lesiones de caries activas (antes del parto).

+Cepillado dental de minimo 2 minutos, con pasta dental fluorada después de cada
comida (en las noches incluir el uso de hilo dental).

«Consumo de alimentos sanos entre comidas (frutas, yogur, tostadas, queso, palta,
huevos, etc.) y evitar, a la medida de lo posible,snacks azucarados.

(ii) Salud bucal durante los primeros afios de vida

A pesar de considerarse una enfermedad totalmente
prevenible, la caries es hoy la enfermedad cronica mas comin
en la infancia, y su prevalencia en nifios de 2 a 5 afios parece

estar en aumento alrededor del mundo"'®"”.

La caries dental es una enfermedad dinamica, mediada
por una biopelicula y dirigida principalmente por azicares, que
en menores de 6 afios se conoce como Caries de Infancia
Temprana (CIT) o Caries de la Primera Infancia (Early
Childhood Caries) y que en menores de 3 afios se considera
severa""". La caries en la denticion primaria puede ocasionar
dolor intenso, infecciones faciales, visitas de urgencia,
hospitalizaciones, afectar al crecimiento del nifio y
principalmente, disminuir su calidad de vida. Asimismo, un
nifio con caries en sus dientes primarios presenta mayor riesgo

. . < ey 18,
de tener caries y restauraciones en su denticion permanente”.

En nifios menores de 3 afios, la presentacion
caracteristica de la CIT es en forma de “media luna” en la
superficie externa de los incisivos primarios superiores.
Inicialmente, las lesiones de caries se presentan como
“manchas blancas” en el esmalte (Figura 2) y si no se trabaja
sobre los factores que la ocasionaron, éstas avanzan
rapidamente hacia la dentina, formando cavidades de color a
amarillo/ marrén (Figura 3), que posteriormente afectan a la
pulpa (nervio) dental, ocasionando infecciones"'®. El
diagnostico precoz en la etapa inicial de mancha blanca (por

Figura 2.Tipicas lesiones iniciales de caries: manchas blancas en el
borde de la encia, de forma semi-circular en un infante de 11 meses de
edad.

Figura 3. Lesion de caries que ha progresado hacia la dentina, haciendo
al diente mas proclive a fracturas y dolor.

parte de todos los profesionales de salud) es de vital
importancia ya que las lesiones se pueden detener modificando
los factores de riesgo y aumentando el acceso a fltior tépico””.
Con el fin de que todos los profesionales que atienden al bebé
durante los primeros afios de vida puedan detectar estos
cambios de color en el esmalte, es imprescindible que levanten

el labio del infante, tal como se describe en la tabla 2.

Quizas el cambio de paradigma mas importante en el
manejo de la caries ha sido reconocer que la caries no es una
cavidad en el diente y por ello no se puede “curar” con
materiales restauradores. La caries dental es una disbiosis
ocasionada por una alteracion en la homeostasis oral y por ello
solo se puede “tratar” restaurando el balance bucal""***".

Los principales factores patoldgicos que promueven la
desmineralizacion dental y el desarrollo de lesiones de caries
incluyen el consumo frecuente de azicares en la dieta, la
ausencia de flior, una higiene bucal insuficiente y disfunciones
salivales (poco comun en nifios). Los factores protectores que
promueven la remineralizacion y la salud dental incluyen: dieta
sana, cepillado dental con pasta fluorada, aplicaciones topicas
de flor, sellantes de fosas y fisuras y una funcion salival
normal™. Es decir, si los factores de riesgo y los protectores
estan en equilibrio, la caries no se inicia ni progresa; si los
factores patologicos predominan sobre los protectores, el
proceso de caries se instaura o avanza.




DIAGNOSTICO Vol. 57(1) Enero - Marzo 2018 e Salud Bucal: Primeros afios de vida ® Palma Portaro, C. y col.

Tabla 2

Recomendaciones de Salud Bucal para todo el personal de salud

referidos inmediatamente al especialista.

« Revisar la cavidad bucal del nifio/a para verificar la aparicion de los primeros dientes y
detectar posibles lesiones de caries u otras patologias.

« Levantar el labio superior para visualizar los incisivos superiores y evaluar si existe algun
cambio de color. De ser asi, referir inmediatamente al especialista.

« Referir a todos los nifios/as al especialista (odontélogo u odontopediatra) apenas
aparezca el primer diente (entre los 6 y los 12 meses).

« Aquellos nifios y nifias que presenten alteraciones o malformaciones congénitas seran

« En cada control, el personal de salud debe orientar a la madre o cuidador sobre los habitos
de higiene bucal, cepillado dental con pasta fluorada y restriccién de azucares en la dieta.

Tabla 3

Recomendaciones de higiene bucal en infantes y nifios

Tema

Inicio de la higiene bucal

Técnica de cepillado

Tipo de pasta de dientes

Hilo dental

- Se desaconseja la limpieza de las encias del bebé en la etapa pre-dentada.

-Cuando erupcione el primer diente primario, iniciar el cepillado dental
con pasta dental fluorada, al menos dos veces al dia (una de ellas antes de dormir).

- Colocarse por detras del nifio/a con el fin de mantener la cabeza
estable. Levantar el labio y cepillar todas las superficies dentales,
especialmente la zona entre la encia y los dientes.

- Se desaconseja enjuagar con agua durante o después del cepillado
dental. Solo se debe ensefiar a escupir el exceso de pasta.

- Se sugiere asistir a los nifios con el cepillado dental hasta los 7 afios.

- Siempre utilizar pastas dentales con concentraciones de 1,000 a 1,500.
partes por millon (ppm) de flior en diferentes cantidades segun la edad:
- En nifios menores de 3 afios, colocar una cantidad equivalente a
un “granito de arroz” sobre el cepillo.
-En nifios de 3 afios a mas, colocar una cantidad equivalente a una “alverjita”.

- A partir de que existan contactos entre dientes o molares, se sugiere el uso de hilo
dental antes del cepillado nocturno.

Recomendacion

Actualmente se reconoce que, entre todas las estrategias
para reducir la caries en el mundo, el uso diario de pasta dental
con flior ha sido realmente la razon por la que se ha visto una
disminucion en la prevalencia de esta enfermedad en algunos
paises””. Los nifios que no estén utilizando pastas dentales
fluoradas tienen significativamente mayor riesgo de desarrollar
caries, especialmente en poblaciones de nivel socioeconémico
bajo®”. Dada la importancia de este procedimiento, surgen
preguntas de gran relevancia: ; Cudndo y como se debe iniciar
la higiene de la boca? ;Qué pasta de dientes se debe utilizar?
¢ Cudles son los riesgos de utilizar pastas con fliior?.

Las principales recomendaciones de higiene bucal
infantil estan expuestas en la tabla 3. La tabla 4 describe los
consejos de salud oral que todos los profesionales de salud
deben brindar de acuerdo a la edad del infante".

¢Cudndoy como se debe iniciar la higiene de la boca?

El cepillado dental se debe iniciar con la aparicion del
primer diente primario®"'®. Antiguamente se preconizaba la
higiene de las encias del bebé con una gasa, pero actualmente,
en la era de la medicina basada en evidencia, se desaconseja tal
practica ya que no existen ensayos clinicos que demuestren su
efectividad en la reduccion de caries a futuro o de candida. Por
el contrario, se ha demostrado que a través de la leche materna
se transmiten inmunoglobulinas al bebé, protegiéndolo contra
infecciones de la cavidad bucal durante la etapa post-natal® y
por ello, no se aconseja “limpiar” los remanentes de leche que
queden en laboca del bebé.

El cepillado dental debe realizarse al menos dos veces al
dia; una de ellas antes de dormir®. Una revision sistematica
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Tabla 4

Recomendaciones de Salud Bucal de acuerdo a la edad del infante

Edad Recomendaciones

e Levantar el labio del bebé para observar la erupcion de los dientes. Si existen
cambios de color en el esmalte de los incisivos superiores, informar a la madre
y derivar al odontélogo/Odontopediatra

* Cepillar los dientes en cuanto salgan, levantando el labio, dos veces al dia, para
0-12° toda la vida, con una pasta de 1000 - 1500 ppm de fltior en cantidad “granito de
meses = : . ;

arroz”. No enjuagar con agua después del cepillado.

e Hacia el afio, evitar el biberén nocturno y toda fuente de azlcares refinados
(galletas, tortas, helados, jugos industriales, gelatina, entre otros).

e Derivar al Odontélogo/Odontopediatra ( pautas de prevencion de caries y
colocacion de barniz de fluor).

e Levantar el labio del nifio/nifia para observar si existen cambios de color en el
esmalte de los incisivos superiores. Derivar al especialista.

o Cepillar los dientes del nifio/a al menos 2 veces al dia,levantando el labio, uno de
ellos antes de dormir. Se usara una pasta de 1000 1500 ppm de flior en cantidad
“granito de arroz”. No enjuagar con agua después del cepillado.
12-36°
meses o Evitar al maximo azucares refinados (jugos de cajita, refrescos, leches
chocolatadas, galletas, tortas, cereales con azucar, entre otros).

o Sugerir el cambio del biberén por una tacita de entrenamiento.

 Visitas regulares con el Odontélogo/Odontopediatra (de acuerdo al riesgo de caries
se aplicara barniz de flior cada 3 6 6 meses).

reciente™ demucsira que copiliarse los dientes menos do 2
veces al dia aumenta significativamente el riesgo de caries. En
relacion a la técnica, la duracion del cepillado y el tipo de
cepillo, no existen estudios de alta calidad que relacionen estos
factores con un efecto proporcional en la prevencion de caries.
Como consejo practico para lograr una correcta remocién de la
biopelicula dental, se sugiere a los padres una buena posicion:
colocarse por detras del infante/niflo para mantener su cabeza
estable mientras levantan y separan los labios (Figura 4) y
cepillan ordenadamente todas las superficies dentales, por
fuera y por dentro. Es especialmente importante limpiar el
“escalon” que se forma entre la encia y el diente por ser una
zona de especial riesgo de CIT?. Enjuagar con agua durante o
después del cepillado dental reduce el efecto preventivo de la
pasta fluorada y en infantes, aumenta el riesgo de ingestion de
la misma. Por ello, se recomienda ensefiar a todos los nifios a
escupir el exceso de pasta mas no enjuagar con agua”>.

Lo que si ha demostrado potenciar la efectividad anti-
caries es la supervision del cepillado por un adulto®?” y por
ello, como consejo de buena practica se sugiere asistir al nifio/a

con el cepillado dental hasta los 7 afios".

A pesar de que la evidencia sobre la efectividad del uso
del hilo dental es limitada, el consejo de buena practica clinica
incluye su uso en zonas donde ya exista contacto entre dientes o
molares, al menos una vez al dia y de preferencia antes del

ilado de 1 h 5 1 fl d Figura 4. Un buen posicionamiento permite un cepillado mas efectivo en
cepillado de la noche, para permitir a la pasta fluorada una infantes: colocarse por detras, mantener la cabeza estable y levantar /

. r . 2 . . . ..
mayor penetracion en las areas interdentales®. separar el labio mientras se cepillan todas las superficies dentales.
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¢ Qué pasta de dientes se debe utilizar?

A raiz de la publicacion de una serie de revisiones
sistemdticas del grupo Cochrane y otras“***, se evidenci6 el
beneficio de pastas con concentraciones de 1,000 a 1,500 partes
por millén (ppm) de fluor en la prevencion de caries en ambas
denticiones. Por el contrario, las pastas con concentraciones
bajas de flior (menos de 1000ppm) no tienen efectos
significativos en lareduccion de caries y demuestran resultados
comparados con el placebo®*”.

Por ello, las pautas actuales incluyen el uso de pastas
dentales con un minimo de 1,000ppm de flior desde la erupcion
del primer diente (recomendacién A y nivel de evidencia
1++)?*_Con el fin de potenciar al maximo los beneficios anti-
caries de las pastas dentales y a la vez reducir la probabilidad de
fluorosis dental leve por ingesta, se recomienda colocar una
pequeiia cantidad en el cepillo en nifios menores de 3 afios que
aun no aprenden a escupir, equivalente a un “granito de arroz”.
Para nifios mayores de 3 afios, se debe colocar una cantidad
equivalente a una alverjita (Figura 5).

Figura 5. Desde la aparicion del primer diente se debe cepillar con una
pasta 21,000ppm de fluor: hasta los 36 meses en cantidad "granito de
arroz"y a partir de esa edad, en cantidad "alverjita".

¢ Cudles son los riesgos de utilizar pastas con flior?

El riesgo que mas se le ha atribuido al uso de pastas
dentales fluoradas en nifios es la fluorosis dental: un defecto en
la formacion del esmalte por un exceso de ingesta de fluor. Las
revisiones sistematicas que tratan sobre el riesgo de fluorosis
dental con el uso de pastas dentales fluoradas (>1,000ppm) en
nifios®**", refieren que la asociacion entre ambos es
inconsistente y de baja evidencia. En caso de presentarse, los
autores mencionan que la fluorosis dental resultante es leve,

solo detectable por un examinador entrenado y sin ningin
impacto en la funcidon de los dientes ni en la calidad de vida del
nifio®*?. Asimismo, contrario a lo que se podria pensar, el usar
pastas con baja concentracién de fluor (<1000ppm) no
disminuye el riesgo de fluorosis estéticamente objetable en los
dientes permanentes superiores y por ello la mayoria de
investigadores no encuentran razén para apoyar suuso’ .

La limitacién de la cantidad de pasta dental fluorada en
nifios pequefios y el cepillado asistido por un adulto, maximiza
el beneficio anti-caries a la vez que reduce el riesgo de
fluorosis.

Respecto al riesgo de intoxicacion por ingesta de fluor
en nifios, se ha publicado que para llegar a alcanzar el limite
tolerable de fluor, se necesitarian 13 cepillados diarios con una
pasta de 1,000ppm en cantidad “granito de arroz” (equivalente
a 0.1ml); asumiendo que se traguen el 100% de pasta®
Alcanzar ese nimero de cepillados es muy poco probable en el
diaadiadelas familias.

Dada la altisima prevalencia de caries que afecta la
calidad de vida de tantos nifios peruanos y la poca probabilidad
de desarrollar fluorosis dental relevante con el uso de pastas
dentales fluoradas, queda claro que el uso racional y
supervisado de pastas >1,000ppm (1,000-1,500ppm) desde la
erupcion del primer diente es una medida preventiva de vital
importancia.

Conclusiones

Los primeros afios de vida y la etapa prenatal son el
momento ideal para iniciar las medidas preventivas para el
cuidado de la salud bucal. La gestante, quien presenta mayor
riesgo de caries y enfermedad periodontal y de quien depende
la salud bucal del futuro nifio/a, debe acudir al odontologo al
menos una vez durante el embarazo. Asimismo, con el fin de
trabajar en la salud y no en la enfermedad, se debe fomentar el
cepillado dental con pasta fluorada (1,000-1500ppm) desde la
aparicion del primer diente y referir al nifio/a al odontélogo u
odontopediatra antes de su primer afio de vida. Los pediatras,
médicos generales y enfermeras, especialmente aquellos que
trabajen con el infante y su entorno, son actores claves en la
reducciony control de la caries en la infancia peruana.
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Salud Bucal:
importancia en el adulto y adulto mayor

Wilson Delgado Azafiero’

Resumen

El objetivo de este articulo es revisar los conceptos actuales sobre la salud oral de los adultos. Los tejidos blandos y
duros de la boca sufren cambios estructurales y bioquimicos alo largo de la vida del individuo. Los mecanismos de defensa
contra las injurias también guardan relacion con la edad. Estas observaciones explicarian por qué algunas lesiones orales
son mas comunes en los pacientes adultos mayores. Las investigaciones acerca del biofilm han establecido que es una
estructura compleja ubicada en las zonas supra e infragingivales, compuesta de microorganismos patégenos embebidos
en una matriz de polimeros extracelulares de origen microbiano y salival. La periodontitis es basicamente una infecciéon
producida por bacterias anaerébicas gram negativas presentes en el biofilm que tienen el potencial de diseminarse a otras
partes del cuerpo donde pueden provocar o agravar alteraciones sistémicas tales como: Enfermedades Cardiovasculares,
Endocarditis infecciosa, Neumonia bacteriana, Infarto cerebral, Infantes con bajo peso al nacer y Diabetes mellitus. La
infeccion periodontal genera varias substancias nocivas que son el resultado de la interaccion entre el biofilm y la
respuesta inflamatoria del huésped. Estas sustancias corresponden a lipopolisacaridos, prostaglandinas, citosinas,
proteina C reactiva y fibrinégeno circulante aumentados. Estos elementos encontrados en periodontitis explicarian la
relacion entre enfermedades sistémicas e infeccion oral.

Palabras clave: Envejecimiento, enfermedad periodontal, enfermedades orales, enfermedades cardiovasculares,
diabetes.

Abstract

The aim of this paper is to review current concepts on the adult oral heath. Soft and hard oral tissues suffer
structural y biochemistry changes along the life of the individuo. Also, defense mechanism against injury are different
depending on the age. These facts, can explain some oral pathology lesions that are more commonly found in adult
patients. The investigations on the biofilm have established that this is a complex structure located in the supra and
subgingival zones composed of pathogenic microorganisms embedded in a matrix of extracellular polymeric substances
produced by theyselves together with elements from saliva. Periodontitis is basically an infecction produced by anaerobic
gram negative bacteria found in the biofilm that have the potential to spred to others parts of the body where they can
provoque or agravate systemic conditions such as: Cardiovascular diseases, Infective endocarditis, Bacterial neumonia,
Cerebral stroke, Infants with low birth weight and Diabetes mellitus. Periodontal infection induces the generation of
several nocive substances brought about by the interaction between the biofilm and the host inflammatory response. Some
of these substances have been identified as lipopolysaccharides, prostaglandins, cytokines, increased amount of C-reactive
protein and circulant fibrinogen. These elements found in periodontitis would explain the relationship between systemic
conditions and oral infection.

Keywords: Ageing, periodontal disease, oral mucosal conditions, cardiovascular diseases, diabetes mellitus.

Introduccion tres etapas: adultez temprana que va de los 20-40 afios, adultez

media de los 40-65 afios y adultez tardia de los 65 afios en

Se entiende por adulto a la persona con edad en la cual
su organismo ha alcanzado un gran desarrollo fisico,
fisiolégico y psicologico. Desde el punto de vista biomédico
la adultez es el resultado de un proceso continuo en el cual las
caracteristicas anatomicas y fisioldgicas del ser humano se
modifican alo largo del tiempo y en donde se pueden identificar

adelante.

Estas tres etapas tienen sus propias caracteristicas que
se manifiestan con cambios fisicos, sensoriales, psicomotores y
cognitivos. Si bien son mas notorios en la edad adulta tardia o
vejez, se consideran que son procesos normales que se
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desarrollan sutilmente, con variaciones individuales en su
inicio y en su evolucion. Las modificaciones anatomicas y
funcionales de la adultez son variadas, entre las cuales se
pueden mencionar: disminucion de la microcirculacion
sanguinea, de la reproduccion celular y de la actividad
metabolica. Adicionalmente existe a nivel de los drganos un
incremento en el deposito de tejido conectivo fibroso y
degeneracion del tejido elastico que trae como resultado la
aparicion de fibrosis y por ende una reduccién de la funcion.

La Organizacién de las Naciones Unidas estima que en
¢l 2017, hay 962 millones de personas con 60 afios 0 mas, esto
representa ell13 % de la poblacién mundial. En el 2030, seran
1400 millones las personas de edad avanzada. Se calcula que la
cantidad de personas que superan los 80 afios, se triplicara
dentro de 30 afios y se multiplicara por siete en poco mas de
siete décadas. De 137 millones en 2017 pasaran a 425 millones
en 2050y a3100millones en2100".

Estos datos indican que los problemas de salud oral
aumentaran enormemente en proporcidon al incremento
demogréfico, por consiguiente, la profesion dental tendra que
estar preparada para afrontar este reto, que la evolucion de la
humanidad le impone.

En este trabajo se hard una revision de los cambios
relacionados con la edad a nivel de la mucosa oral, lengua y
glandulas salivales, sefialando ejemplos de algunos cuadros
patologicos orales que se presentan en la edad adulta y adulta
mayor. Se revisaran los conceptos sobre enfermedad
periodontal reconocida como infeccion crénica bucal y se
discutird la relaciéon que existe entre ésta y algunas
enfermedades sistémicas.

CAMBIOS ORALES RELACIONADOS
CONLAEDAD

Los cambios relacionados con la edad son normales y
se producen en todos los componentes del sistema
estomatologico: mucosa oral, huesos maxilares, musculos,
dientes, periodonto, articulacion témporomandibular y las
glandulas salivales. En los adultos se presentan varias lesiones
patologicas que se consideran propias de esta edad cuyo origen
puede ser local o sistémico, pero que estan relacionadas con los
cambios de los tejidos y con la modificacion de respuesta a la
injuria inherente a la edad. Por otro lado, diversos cambios
propios del envejecimiento general del individuo o la
presencia de enfermedades sistémicas, de farmacoterapia,
disminucién de la funcién inmunitaria ocasionada por
medicamentos u otros factores, pueden favorecer el desarrollo
de una amplia gama de alteraciones en la mucosa oral. Por ello,
algunos investigadores consideran que muchas alteraciones
bucales del adulto mayor no son el resultado de la edad, sino
que son consecuencia de su estado general®.

Un ejemplo tipico de la influencia que tienen factores
ajenos al envejecimiento sobre los tejidos bucales es la atrofia
de los rebordes alveolares, que va acomparfiado de pérdida de la

altura facial, arrugas en los labios y pérdida de la tonicidad de
los musculos faciales entre otros, que se traduce en la facie
caracteristica del anciano. La causa principal de esta situacion
no es la edad sino la pérdida de los dientes y la falta de un
aparato protésico que le permita a la persona recuperar las

funciones propias de los dientes®.

Mucosa oral:

La cavidad oral esta revestida por una membrana
mucosa, la cual con el transcurso de los afios sufre cambios
atribuidos al proceso de envejecimiento. Estos cambios
considerados normales deben ser diferenciados de las
alteraciones que son consecuencia de la presencia de varias
enfermedades sistémicas dentro de la que se pueden nombrar a
la diabetes, las deficiencias vitaminicas, las anemias, etc. Por
otro lado, la mucosa oral puede presentar cambios debido al
efecto nocivo del consumo de tabaco y al abuso del alcohol,

En la boca existen zonas fijas y zonas moviles. Las
zonas fijas son el paladar duro y las encias, reciben el nombre de
mucosa masticatoria y estan equipadas para recibir presiones y
fricciones durante el acto de la masticacion, presentan un
epitelio poliestratificado queratinizado y una lamina propia con
abundante cantidad de colageno. Las zonas moviles son los
labios, carrillos, paladar blando, piso de boca, y superficie
ventrolingual, estan tapizadas por una mucosa denominada de
revestimiento que se caracteriza por presentar un epitelio
poliestratificado plano no queratinizado sostenido por una
lamina propia que ademas de fibras colagenas posee abundante
cantidad de fibras elasticas. Su estructura le permite
desplazarse y distenderse durante la apertura bucal, la
deglucion, el habla, etc.

Por consiguiente, la mucosa oral puede ser queratini-
zada o no queratinizada dependiendo de la region y de su
funcion. La queratina es una proteina fibrosa que actiia como
una barrera ambiental contra la invasion de patdgenos y de
proteccidon contra alcoholes y acidos débiles, irritantes
mecanicos leves y contra la desecacion.

Todas las células del epitelio oral se denominan
queratinocitos porque su proceso de diferenciacion los lleva a
sintetizar queratina que puede llenar completamente el
citoplasma de la célula dando lugar a escamas ortoqueratini-
zadas o a células parcialmente llenas de queratina denominadas
paraqueratinizadas. El epitelio no queratinizado puede
transformarse en un tipo queratinizado en respuesta a friccion
crdnica o trauma mecanico de baja intensidad o por la presencia
de irritantes quimicos como son los productos de combustion
del tabaco.

Los estudios sobre envejecimiento de la mucosa oral se
han realizado fundamentalmente a nivel del epitelio. Las
personas de edad avanzada tienen un epitelio mas delgado, con
crestas epiteliales menos prominentes, la densidad celular y la
actividad mitotica estan disminuidas y como consecuencia el
proceso de regeneracion y de curacion de heridas es mas lento.
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Otros estudios han demostrado que con la edad no se producen
cambios significativos en la interfase epitelio tejido conectivo,
pero las células epiteliales tienden a ser mas grandes y
aplanadas y la queratinizacion es més frecuente®®.

Aparentemente, la mucosa de las personas adultas
mayores es mas susceptible de desarrollar lesiones
relacionadas con alteraciones en el fenémeno de proliferaciony
diferenciacién celular conocidas como leucoplasias (Fig.1) y
eritroleucoplasias (Fig.2 ), ambas se consideran alteraciones
potencialmente malignas porque eventualmente pueden
evolucionar a carcinomas. De hecho, 1a neoplasia maligna mas
frecuente de la boca es el carcinoma epidermoide y su mayor
frecuencia de presentacion es a partir de los 60 afios de edad

(Fig.3).

Figura 1. Mujer de 79 afios con placa blanquecina en vientre y borde
lateral de lengua. Dx: leucoplasia, lesién con potencial de
transformacion maligna.

Figura 2. Hombre de 48 afios con placas rojas y blancas persistentes.
Dx: eritroleucoplasia, lesién con potencial de transformaciéon maligna.

Ubicados entre los queratinocitos basales se encuentran
los melanocitos cuya funcién es producir pigmento de
melanina. Maculas melandticas orales benignas aparecen
mayormente después de los 40 afios de edad, son mas
frecuentes en mujeres y tienen predileccion por el labio
inferior, carrillos y paladar duro (Fig, 4) . El melanoma maligno
de la boca ocurre principalmente a partir de los 50 afios y las
zonas mayormente afectadas son el paladar duro y las encias

(Fig.5).
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Figura 3. Hombre de 75 afios con tumor ulcerado infiltrante, de
superficie granular, ubicado en encia vestibular de la molar: Dx:
carcinoma epidermoide.

Figura 4. Mujer de 48 afios con maculas de color negro y marrén bien
circunscritas que corresponden a melanosis de mucosa labial.

Otras células ubicadas dentro del epitelio son las células
dendriticas de Langerhans, se encargan de detectar elementos
extrafios a los cuales los fagocitan para convertirlos en
determinantes antigénicos y de esta forma inducir a la respuesta
inmune mediada por células. Esta respuesta inmune esta
directamente asociada al liquen plano oral y al penfigoide
mucoso benigno, ambas entidades son mas frecuentes en
mujeres después de los 50 afios (Fig.6). Las células de
Langerhans se encuentran en todas las regiones de la boca, pero
su numero es considerablemente alto en el epitelio del carrillo.
En las personas de edad avanzada estas células decrecen en
nimero lo que hace que la respuesta inmune mediada por

r . . . 6
células se encuentre disminuida®.

El signo clinico mas comun de envejecimiento de la
mucosa oral es el aumento de los granulos de Fordyce, los
cuales son lobulos ectopicos de glandulas sebaceas ubicadas en
la mucosa labial y yugal, clinicamente se identifican como
pequerfias papulas amarillentas asintomaticas (Fig.7).
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Figura 5. Hombre de 45 afios con tumor de color negro de superficie
ulcerada, Dx: melanoma nodular de encia.

Figura 6. Mujer de 50 afios con lesion compuesta por lineas o estrias
blanquecinas alrededor de areas ulceradas. Dx: liquen plano erosivo de
carrillo.

Figura 7. Mujer edéntula de 64 afios, con acumulos de micropapulas
amarillentas ubicadas en el carrillo. Dx: granulos de Fordyce.

Las varicosidades son otros signos visibles del proceso
de envejecimiento, se estima que aparecen en el 40 a 50% de
pacientes adultos mayores. Son venas anormalmente dilatadas,
que se pueden encontrar en cualquier parte de la boca, siendo
las zonas de mayor predileccion la mucosa labial y bucal yla
superficie lateral y ventral de la lengua. La lengua con
varicosidades también se conoce como lengua de caviar

debido al color, forma, tamafio y distribucién peculiar que
muestran las dilataciones venosas en este 6rgano (Fig. 8). La
etiologia exacta de las varicosidades no se conoce y
probablemente esté asociada al debilitamiento de la pared de
los vasos como consecuencia del envejecimiento.

Figura 8. Mujer de 80 afios con varicosidades en lengua, que por su
ndmero, tamario, forma y color han dado lugar al nombre de lengua de
caviar.

Lalengua

Es un 6rgano constituido por 17 musculos, revestido en
su superficie dorsal por una mucosa denominada especializada
fgue tiene cuatro diferentes tipos de papilas, tres de las cuales
poseen los corpusculos gustativos que trasmiten los diferentes
sabores.

Con el avance de la edad, el tamafio y el numero de
corpusculos gustativos se reducen, de tal manera que el sentido
del gusto disminuye ocasionando que las personas mayores
sientan insipidos a sus alimentos, en compensacion, suelen usar
abundantes condimentos, especialmente sal, que pueden ser
dafiinos para su salud.

El dorso de la lengua de los ancianos usualmente tiene
una apariencia lisa debido a la reduccién en el tamafio de las
papilas filiformes. Sin embargo, debe recordarse que un signo
bucal de deficiencia de vitamina B12 y de anemias ferropénicas
se manifiestan con similares caracteristicas y por lo tanto en
algunos casos serd necesario considerar estas posibilidades
diagnoésticas, especialmente cuando estd asociado a la
presencia de dolor urente (Fig.9).

En los bordes laterales de la raiz de la lengua se
encuentran las papilas foliadas, que con frecuencia se
hipertrofian con la edad y pueden inflamarse por la friccion de
protesis dentales o de dientes mal ubicados, con caries de
bordes cortantes u obturaciones deterioradas generando
crecimientos eritematosos dolorosos que puede confundirse
con neoplasias malignas, pero que en realidad corresponden a
cuadros de papilitis foliada (Fig.10).

El borde lateral de la lengua, el piso de boca, la
superficie ventro lingual y la zona retromolar constituyen el
denominado “évalo de alto riesgo” debido a que alli se
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Figura 9. Mujer de 70 afios con anemia perniciosa que se manifiesta
con marcada atrofia de papilas linguales y eritema en dorso y punta de
lalengua.

Figura 10. Varén de 52 afios, presenta tres pliegues mucosos
eritematosos ubicados en laraiz de lalengua. Dx: papilitis foliada.

desarrolla con mayor frecuencia el carcinoma intraoral en
personas adultas mayores. Por esta razon, estas areas deben ser
examinadas con mucho esmero con el fin de detectar lesiones
premalignas o tempranas de este tipo de neoplasia.

Glandulas salivales: En las personas adultas mayores
se ha identificado reduccion del parénquima de las glandulas
salivales, estimandose en un 30 al 60% del volumen acinar en
las glandulas mayores. Los acinos son reemplazados por tejido
adiposo y aumenta el tejido fibroso. En el sistema ductal se
produce dilatacion de conductos extralobulares asi como
cambios degenerativos y metaplasicos. La disminucion de la
cantidad de saliva es una queja frecuente de los pacientes
ancianos, la cual es atribuida a la reduccion del parénquima
glandular En la evaluacion de hiposalivacion o xerostomia hay
que considerar que muchas personas mayores pueden estar
tomando medicinas que disminuyen el flujo salival”. La
disminucion del flujo salival ocasiona muchos signos y
sintomas bucales que seran analizados mas adelante.
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La alteracion progresiva del parénquima glandular
debido a un infiltrado linfocitico focal que produce destruccion
de los acinos, aparicion de pseudoconductos y fibrosis, se
denomina sindrome de Sjogren, el cual puede estar asociado a
alguna enfermedad del coldgeno, como es artritis reumatoide.
Los pacientes con este sindrome, usualmente mayores de 40
aflos, se quejan de dolor y pérdida de la sensacion gustativa
cuya etiologia es la candidiasis ocasionada por la sequedad
bucal. La biopsia de las glandulas salivales menores del labio
conjuntamente con otros estudios inmunoldgicos establecen el
diagnodstico de este sindrome (Fig. 11).

Figura 11. Mujer de 56 afios con sindrome de Sjégren: presenta lengua
con atrofia de papilas, superficie cerebriforme, sequedad y queilitis
comisural.

INFECCION CRONICABUCAL

Para entender la relacion existente entre infeccion oral
v enfermedad sistémica es necesario hacer una revision, a la luz
del conocimiento actual, de la microbiologia de las periodonti-
lis y del concepto de infeccion focal.

Periodontitis: El periodonto es la estructura de sostén
del diente y esta constituido por el cemento dental, el ligamento
periodontal, el hueso alveolar y la encia. La periodontitis es un
proceso infeccioso/inflamatorio que produce la pérdida
gradual del ligamento periodontal y del hueso alveolar
acompaiado de migracién del epitelio crevicularalo largo de la
superficie radicular, dando lugar a la formacion de bolsas
periodontales las cuales conducen al aflojamiento progresivo
delos dientes y eventualmente a la pérdida de estos.

Se ha establecido que la enfermedad periodontal es el
resultado de una infeccién microbiana mixta dentro de la cual
coexisten grupos especificos de bacterias patdgenas. Se estima
que la periodontitis severa que conduce a la pérdida de los
dientes afecta del 5 al 20% de la poblacion adulta en todo el
mundo. Los nifios y los adolescentes padecen de otras formas
de periodontitis tales como periodontitis agresiva o periodonti-
tis asociadas a enfermedad sistémica®.

A la periodontitis siempre se la ha asociado a la
acumulacion de placa dental en las superficies supragingival y
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subgingival, sin embargo, hoy se sabe que en la composicion
de la placa dental se encuentra una microflora oral normal y su
presencia no necesariamente va acompaflada de destruccionde
los tejidos periodontales.

Las caracteristicas microbianas de la placa dental enun
periodonto sano son diferentes a las que se encuentra en la
periodontitis. En el primer caso la placa contiene microorganis-
mos gram positivos facultativos como actinomicetos y
estreptococos, mientras que en la periodontitis se encuentra una
microflora gram negativa anaerdbica y microanaerdbica. De
los mas de 500 tipos de bacterias que se encuentran en la boca
solo unas cuantas estan relacionadas con la periodontitis. Estas
corresponden a Actinobacillus actinomycetemcomitas,
Tannerella forsythensis (antes llamada Bacteroides forsytus) y
Porfhyromonas gingivales. Otros microorganismos
encontrados en periodontitis son Prevotella intermedia,
Campilobacter rectus, Treponema denticulay Fusobacterium

9,10
nucleatum®".

Los microorganismos patogénicos responsables de las
periodontitis se encuentran en los biofilms de la placa dental,
son acumulaciones de células microbianas dentro de una matriz
de polimeros extracelulares, estan protegidos de la defensas del
huésped y son resistentes a la administracion local o sistémica
de antibidticos. Se ha demostrado que los lipopolisacaridos
producidos en el biofilm ocasionan la liberacion de mediadores
inflamatorios que conducen a la destruccion de los tejidos de
sostén del diente™.

La mayoria de adultos sufren de periodontitis leve o
moderada y solo el 10 al 15% desarrollan periodontitis severa.
La susceptibilidad para desarrollar periodontitis depende en
50% de factores genéticos, 20% al uso de tabaco,20% a la
presencia de bacterias patdgenas especificas y 10% a factores
no identificados"”

Infeccion focal. El concepto de infeccion focal sostenia
que los focos infecciosos bucales eran responsables del inicio y
progresion de varias enfermedades sistémicas tales como
artritis, ilcera péptica y apendicitis. Este concepto, carente de
sustento o evidencia cientifica, condujo a que muchas personas
perdieran sus dientes por indicaciones terapéuticas.

Los progresos alcanzados en la clasificacion e
identificacion de microorganismos orales, asi como el
reconocimiento que ciertos microorganismos son parte de la
microflora normal, ha despertado el interés de los
investigadores para averiguar el verdadero papel que tiene la
infeccion oral como fuente para la diseminacion de
microorganismos patogenos a partes distantes del cuerpo
especialmente en pacientes inmunocomprometidos,
diabéticos, con neoplasias malignas, artritis reumatoide, o bajo
tratamiento con corticoesteroides o inmunosupresores.

Los dientes son las unicas superficies del cuerpo que no
sufren descamacion y en donde los niveles de bacterias pueden
alcanzan mas de 10" microorganismos por mg de placa dental.
En las periodontitis apicales se han identificado hasta 200

especies y en las periodontitis mas de 500 especies de
microorganismos Estas infecciones son predominantemente
anaerdbicas, habiéndose aislado principalmente bacilos gram
negativos. La proximidad anatémica de los dientes al torrente
sanguineo dada por el crévice gingival y por las raices,
facilitaria la bacteremia y la diseminacion sistémica de
productos bacterianos o complejos inmunes bacterianos
presentes en el biofilm"™*",

Bacteremia transitoria se produce durante varios
procedimientos dentales comunes como son extraccion de
dientes, tratamientos de endodoncia, cirugia periodontal y
raspados radiculares, siendo las bacterias anaerdbicas los
microorganismos mas frecuentemente aislados. Esta
bacteremia en las personas sanas es facilmente controlada por
los mecanismos normales de defensa.

Para explicar el efecto de la infeccion oral a nivel
sistémico se han propuesto tres mecanismos: 1. Diseminacion
metastasica de una infeccidon oral como resultado de bacteremia
transitoria, la cual tendria el potencial de producir: endocarditis
subaguda, trombosis del seno cavernoso, abscesos pulmonares,
infeccion de protesis de articulaciones 2. Injuria metastasica
resultado de la circulacion de toxinas provenientes de bacterias
orales podria producir Infarto cerebral, infarto agudo de
miocardio, pirexia persistente, defectos en las células
granulociticas, y meningitis créonica y 3. Inflamacién
metastdsica causada por injuria inmunoldgica estaria
relacionada al sindrome de Behcet, urticaria crénica y
enfermedad de Crohn™.

ENFERMEDADES SISTEMICAS
ASOCIADASAINFECCION ORAL

Enfermedad Cardiovascular:

Se reconoce que la enfermedad cardiovascular y
periodontitis comparten los mismos factores de riesgo como
son: habito de fumar, estrés y ambas enfermedades afectan
principalmente a los adultos mayores.

El infarto del miocardio es el resultado de la
concurrencia de factores genéticos y ambientales. Los factores
de riesgo clasicamente aceptados son hipertension,
hipercolesterolemia y el habito de fumar, junto a estos se ha
seflalado como posible factor de riesgo a la infeccion e
inflamacion crénica. En este sentido, la enfermedad
periodontal seria un importante factor ya que en ella se
encuentran abundante cantidad de microorganismos gram
negativos, se detecta facilmente niveles altos de citoquinas

inflamatorias y existe marcado infiltrado celular inflamatorio
(15)

También se ha demostrado que el Streptococcus
sanguis y las Porfhyromonas gingivales presentes en el
biofilm, inducen agregacion plaquetaria que conduce a la
formacion de trombos"®, asimismo se ha determinado que la
proteina C reactiva, se encuentra elevada en paciente con
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periodontitis. Los dos factores mas importantes que relacionan
alaenfermedad periodontal y alaenfermedad cardiovascular
son el componente bacteriano del biofilm subgingival y las
citosinas acumuladas en el periodonto. El primero representa
una enorme carga de bacterias que producen lipopolisacraridos
que alteran la pared de los vasos y que son capaces de inducir la
coagulacion intravascular. Por otro lado, en el periodonto se
acumulan muchas citoquinas especialmente prostaglandina E2
y IL-1p, las cuales favorecen la coagulacién, la trombosis y
retarda la fibrin6lisis" ™"

Algunos estudios han tratado de relacionar mortalidad
por enfermedad cardiovascular y nimero de dientes presentes
en la boca sin llegar a una conclusién definitiva®. A pesar de
los numerosos estudios publicados acerca de la relacion
existente entre enfermedad periodontal y cardiovascular,
todavia falta demostrar una relacion causa efecto especifica
entre estas dos enfermedades"”

Endocarditis infecciosa

La endocarditis bacteriana es una infeccion de las
valvulas del corazén o del endotelio. Se produce cuando las
bacterias del torrente sanguineo se logran alojar en una valvula
cardiaca anormal o en el tejido cardiaco dafiado. Las personas
que tienen un defecto pre existente en el corazdn se encuentran
en mayor riesgo para desarrollar endocarditis infecciosa
cuando ocurre bacteremia.

La endocarditis infecciosa originada en los tejidos
orales puede ser el resultado de una infeccion dental cronica
establecida o ser el resultado de un procedimiento o tratamiento
dental, ambos producen bacteremia transitoria. Parece que las
extracciones dentales y los raspados radiculares son los
procedimientos dentales de mayor riesgo para la instalacion de
una endocarditis infecciosa en personas susceptibles. El
concepto que una infeccion bucal puede producir endocarditis
infecciosas esta respaldado por numerosos reportes de casos y
tamb(izgn por estudios experimentales realizados en conejos y
ratas

Los resultados de los estudios realizados en USA han
estimado que 8% de todos los casos de endocarditis infecciosas
han ocurrido en personas que padecen de enfermedad
periodontal y en quienes no se ha realizado ningun
procedimiento odontoldgico. Por otro lado, el riesgo que ocurra
una endocarditis después de un procedimiento dental se ha
estimadoen 1/30000 1/5000 procedimientos. La informacion
disponible hasta la actualidad indica que existe una estrecha
relacion entre periodontitis y endocarditis infecciosa, pero que
se requieren ciertas condiciones del huésped para que se instale
este cuadro®”.

Diabetes Mellitus

Una de las enfermedades sistémicas tradicionalmente
relacionadas con gingivitis y periodontitis es la diabetes
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mellitus tipo 1 y tipo 2. Hay numerosos estudios que
demuestran una asociacion entre diabetes y aumento de la
susceptibilidad a infecciones orales™ .

Larelacion entre diabetes y enfermedad periodontal se
sustenta en el hecho que la periodontitis puede inducir o
perpetuar un estado inflamatorio crénico sistémico, resultado
de la colonizacion del biofilm por P. gingivalis, Tannerella
forsythensis, y Prevotella intermedia. Estos microorganismo
producen altos niveles de marcadores de inflamacion como son
proteina C-reactiva, Interleukina-6 y fibrindgeno circulante.
Por otro lado, la diseminacidén sistémica de estos
microorganismos o de sus productos puede inducir bacteremia
o endoxemia que eleva los niveles de los marcadores de
inflamacién mencionados dando lugar a hiperglicemia®”

Estda demostrado que la periodontitis progresa mas
rapidamente en los pacientes diabéticos no controlados”. Por
otro lado, los pacientes diabéticos controlados pueden tener
una buena salud periodontal y responder bien a la terapia
periodontal.

Infantes prematuros y enfermedad periodontal:

Varios estudios han sugerido que la enfermedad
periodontal tiene efectos adversos sobre el embarazo. Algunas
publicaciones han sostenido que la enfermedad periodontal
incrementa el riesgo de nacimientos pre término de infantes
con poco peso. Esto se deberia al efecto biologico de los
mediadores inflamatorios: prostaglandina E2, de la citosina
TNFay alos lipopolisacaridos bacterianos que se generan en la
enfermedad periodontal ***”.

Alteraciones bucales y medicamentos.

Varios medicamentos reducen significativamente el
flujo salival. Algunas drogas con efectos anticolinérgicos son
las que con mayor frecuencia conducen a una disminucion de la
cantidad de salivay a la instalacion de cuadros de xerostomia o
boca seca. El mismo efecto puede estar relacionado con el uso
de drogas que inhiben la unidn de los neurotrasmisores a los
receptores de membrana de las glandulas salivales o que alteran
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el transporte de iones dentro de la célula acinar®.

Las principales drogas que producen diferentes grados
de xerostomia son:

1.Sedantes y tranquilizantes
2. Antihipertensivos

3. Antihistaminicos

4.Drogas citotoxicas
5.Drogas anti-Parkinsonismo
6. Analgésicos narcoticos

Por razones de espacio solo enumeraremos las
alteraciones bucales asociadas a cuadros de xerostomia o de
boca seca: caries cervicales, candidiasis, dificultad para



DIAGNOSTICO Vol. 57(1) Enero - Marzo 2018 e Salud Bucal: Adulto y adulto mayor ® Delgado Azafero, W.

masticar alimentos secos, dificultad para usar dentaduras
removibles, atrofia de papilas linguales, mucositis y glositis
urente, queilitis comisural, fisuracion del borde bermellon de
los labios, halitosis, dificultad para hablar durante mucho
tiempo y diferentes cuadros de candidiasis bucal.

Algunas drogas tales como anticonvulsivantes, agentes
bloqueadores de los canales de calcio y moduladores de la
respuesta inmunoldgica como la ciclosporina pueden producir
crecimiento generalizado de las encias (Fig.12).

Figura 12. Varon de 50 afios, con trasplante de rifién, presenta marcada
hiperplasia gingival generalizada por uso de ciclosporina.

Otras enfermedades sistémicas
relacionadas con infeccion bucal

Ademas de las enfermedades mencionadas existen
otras enfermedades sistémicas que tienen relacion con

periodontitis u otras infecciones cronicas bucales. Por razones
de espacio solamente las enumeramos: neumonia de origen
bacteriano, infarto cerebral, obesidad, osteonecrosis por
bisfosfonatos etc.

Conclusiones

Los tejidos de la boca de las personas adultas presentan
variaciones estructurales, bioquimicas y en sus mecanismos de
defensa frente a la agresion de caracter fisico, quimico y
bioldgico las cuales son consideradas normales de acuerdo a la
edad. Estas variantes deben tenerse en cuenta para
diferenciarlas de la amplia gama de lesiones patoldgicas de
origen local o sistémico que pueden desarrollarse en la boca de
las personas adultas mayores.

La Enfermedad Periodontal de los adultos mayores es
un proceso destructivo de los tejidos de sostén del diente
ocasionado por infeccion por bacterias patégenas predominan-
temente anaerdbicas gram (-) presentes en el biofilm y por
mediadores bioquimicos inflamatorios que se acumulan en el
periodonto. La sola presencia de la placa dental no
necesariamente produce lesiones en el aparato de sostén de los
dientes.

Existen numerosas investigaciones que sustentan una
relacion entre infeccion bucal, especialmente periodontal con
algunas enfermedades sistémicas, tales como enfermedades
cardiovasculares, endocarditis infecciosa, diabetes mellitus,
infarto cerebral, infeccion respiratoria, infantes con bajo peso
alnacery otras condiciones sistémicas.
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< Simposio >

MANEJO DE LABIO PALADAR FISURADO: UNA VISION INTEGRAL

Labio paladar fisurado: Una perspectiva global

Julio Gonzales Mendoza', Jeanette Campos Campos’

Una de las patologias maxilofaciales que mayores alteraciones ha causado en nifios es la afeccion descrita como

Labio Paladar Fisurado (LPF)"”; denominaciones como “paladar hendido”,
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labio leporino” han sido frecuentes para

describir las alteraciones que se originan de la falta parcial o total del cierre de los procesos labial y palatino durante la
etapa embrionaria. Las secuelas causadas sobre todo si el paciente no recibe un adecuado tratamiento son estéticamente
inadecuadasy funcionalmente severas aiin en pacientes quiriirgicamente intervenidos.

La Sociedad Peruana de Odontopediatria, dentro de su
mision para promover la salud oral en el Peru, convocd a
diversos especialistas e instituciones con la finalidad de discutir
la necesidad de analizar la patologia dentro de un abordaje
interdisciplinario y como parte de un protocolo de trabajo que
involucre a las diversas especialidades que puedan proveer
alternativas de tratamiento para superar y corregir las secuelas
que esta deja sobre todo cuando se realiza un abordaje tinico sin
un seguimiento adecuado y terapias complementarias futuras.

El énfasis del manejo del LPF como una visién integral
nos llevo a pensar que era importante seguir tratando el tema
desde una discusion académica alturada, y ampliando la
informacion sobre las alternativas terapéuticas mas diversas
que a nivel mundial se emplean. Asi mismo, no somos ajenos
del progreso e implementacion de equipos de trabajo
multidisciplinarios exitosos en paises hermanos como Chile,
Brasil, Colombiay otros de laregion.

Es por ello que se convoco a prestigiosos profesionales
para abrir un espacio de debate e intercambiar experiencias que
permitan ir creando consciencia de la importancia del abordaje
a través de una vision integral interdisciplinaria. Participaron
en el mismo dentro del marco de la XIII Jornada Nacional de la
Sociedad Peruana de Odontopediatria en agosto del 2017, los
Doctores Martha Jaimes (Especialista en Pediatria - Sociedad
Peruana de Pediatria), Gino Boero (Especialista en
Otorrinolaringologia), Percy Rossell (Especialista Cirugia
Plastica - Hospital Edgardo Rebagliati - EsSalud), Italo Funes
(Especialista en Cirugia Dentomaxilofacial - Presidente
ASPECIBUM), Ana Maria Cer6on (Especialista en
Odontopediatria y Ortodoncia preventiva - Universidad CES),
Fatima Dantas (Licenciada en Fonoaudiologia - Quorito), Luis
Loayza (Especialista en Odontopediatria - Departamento de
Estomatologia Hospital Naval) y José¢ Manuel Hinostroza
(Especialista en Ortodoncia - Operaciéon Sonrisa). Estos
distinguidos profesionales de la salud aportaron sus puntos de

vista y una descripcion del estado de los protocolos
terapéuticos desde su area de especializacion para el abordaje
del LPF.

Dentro de los aspectos importantes a resaltar de la
discusidon, queremos destacar que existen diferentes
presentaciones anatémicas del LPF, las que pueden ser
bilaterales o unilaterales, completas o incompletas, las que
afectan tanto al labio y paladar (duro, blando o ambas) dejando
secuelas leves o severas segiin su presentacion”, las
repercusiones se dan a nivel respiratorio, fonatorio, deglutorio,
auditivo, dentario y quizas dentro de las secuelas mas notorias,
las alteraciones del desarrollo y crecimiento craneofacial y
palatino, causado por la falta de proceso sutural éseo. Estas
secuelas afectan severamente la funcién estomatognatica y la
estética del paciente, con la presencia de problemas psicoldgi-
cos ya conocidos.

La cirugia de labio es en la mayoria de los casos
abordada a las 10 semanas de nacido, siendo tratado el paladar
en muchos casos entre los 6 a 12 meses de nacido®. Dentro de la
intervencion temprana necesaria para la correccion labial o
palatinal; intervienen pediatras y cirujanos, pero se requiere de
un equipo multidisciplinario completo para abordar las
secuelas y complicaciones a mediano y largo plazo, y evitar
limitaciones severas en la funcionalidad®. Las principales
alteraciones a nivel respiratorio observadas son desviacion
septal, laterorrinia y falta de proyeccion de la punta nasal, las
cuales conllevan a respiracion oral y posibles cuadros de apnea
leves a moderadas. Ademas se observan alteraciones fonatorias
importantes como rinolalia aperta o hipernasalidad,
incompetencia velopalatina inclusive en pacientes que ya han
recibido cirugia reparativa temprana®. En los pacientes con
LPF se presentan problemas de articulacion, resonancia y voz,
este ultimo asociado a compensacion por alteraciones en las
dos primeras. El tracto vocal tiene un sistema de valvulas, la
primera en la laringe, la segunda en el esfinter velofaringeo y la

'Especialista en Odontologia Pedidtrica Universidad Peruana Cayetano Heredia (UPCH), Past-Presidente de la Sociedad Peruana de
Odontopediatria, Docente Universidad Cientifica del Sur. > Mag. en Estomatologia y Especialista en Odontologia Pedidtrica UPCH,

Docente Universidad Cientifica del Sur.
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tercera en los labios. Cuando hay un problema a nivel
velofaringeo el paciente va a tratar de compensar esta falla
empleando el esfinter labial y la glotis adaptando la lengua para
lograr el cierre velofaringeo. La alteracion velofaringea es un
problema anatdémica estructural que corresponderia a correc-
cidén quirurgica o protésica, sin embargo la incompetencia
velofaringea siendo un problema fisioldgico del movimiento
podria ser abordado con terapia motricial; en este caso se
deberia contemplar la terapia del habla en primer lugar antes de
la correccion quirtrgica o protésica®.

A nivel de Ortorrinolaringologia los expertos opinaron
que era importante realizar una fibroscopia o endoscopia nasal
y faringea con el paciente despierto para ver el nivel de
alteracion y poder sugerir terapias correctivas. Se ha reportado
ademas, a pesar que la cirugia haya sido la adecuada, disfuncion
cronica de la trompa de Eustaquio. La mayoria de pacientes
fisurados presentan otitis media serosa al afio de edad, 77% de
estos presentan alteraciones en la otoscopia, 25% hipoacusia
conductiva, y como secuela mayor (en un 5.9%) presencia de
colesteatoma, que es una otitis media cronica muy agresiva.
Estos pacientes, por las dificultades en el amamantamiento,
sufren de bajo peso al nacer, esto no solo complica el inicio de la
terapia quirdrgica palatina, sino ademas conlleva a factores de
riesgo para la otitis media®.

Dentro de las alternativas protésicas temporales para el
apoyo en la lactancia del recién nacido con LPF, se ha usado por
varios afios un obturador palatino que era confeccionado por el
Odontopediatra con la finalidad de permitir mejorar la
experiencia de lactancia y el incremento de la nutricién del
paciente antes de la cirugia palatina®; se ha observado que se
debe cuidar con mucho detalle el tipo de material de impresion
que se emplea siendo que debe evitar accidentes de aspiracion
involuntarios. Dentro de las ltimas revisiones, las opiniones
son aun controversiales sobre lanecesidad de estos aditamentos
previos a la cirugia palatina temprana adecuada””.

Los objetivos de la cirugia temprana no solo son las de
poder cerrar el labio de manera adecuada, sino ademas el
proveer el cierre palatino en primera intencion, evitar el
acortamiento palatino, preservar la funcion normal del velo, la
competencia velofarigea adecuada, intentar proveer de un
habla lo mas natural posible, promover que la trompa de
eustaquio tenga una fisiologia normal y que el aparato
masticatorio no sufra secuelas cronicas inadecuadas que sean
factores promotores de maloclusiones severas y discrepancias
entre los maxilares®. Siendo que el paladar y la sutura palatina
son considerados como promotores del crecimiento maxilar, la
ausencia de estos promueve una falta de crecimiento tanto
transversal como antero posterior, pudiendo favorecer aun la
cirugia temprana, la presencia de una cicatriz poco flexible para
el crecimiento transversal del maxilar. Siendo que los procesos
maxilares palatinos no son estimulados correctamente y
dependiendo del nivel de alteracion congénita, se observaran
comunmente presencias de mordidas cruzadas transversales no
solo dentoalveolares, sino esqueléticas, presencia de atresia del
maxilar superior, tendencia a protrusion mandibular, mordida
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cruzada anterior, formacion incompleta del arco dentario
superior sobre todo en la porcion afectada, agenesia de piezas,
erupcion ectopica de las mismas entre otras alteraciones
frecuentes. La falta de crecimiento maxilar puede en los casos
mas severos puede afectar el sentido antero posterior
produciendo perfil concavo y la presencia de maloclusion clase
I con atresia maxilar®.

Dentro de las estrategias para apoyar en la correccion de
las secuelas tempranas, asi como para disminuir la complejidad
en el abordaje quirtrgico temprano se han introducido
planteamientos de abordaje ortopédico pre quirtrgico, los
cuales intentan apoyar en la remodelacion del proceso alveolar
de tal manera que se permita al cirujano resultados mas
adecuados y una disminucién de secuelas posteriores. Es
importante comentar que a este nivel existe discrepancias entre
especialistas sobre la necesidad o relevancia del uso de terapia
ortopédica pre quirargica temprana para todos los casos, siendo
observadas secuelas en la piel de los nifios, asi como
complicaciones por el uso de aparatologia en recién nacidos"’;
asimismo es importante mencionar que existen casos severos
donde el remodelado alveolar temprano a la opinién de los
cirujanos podria ser beneficiosos sobre todo en casos de
alteraciones bilaterales con separacion considerable de las
porciones alveolares®®'”. Existen protocolos en otros paises
como Chile, Brasil y Colombia, donde se ha incorporado estas
técnicas dentro del abordaje interdisciplinario, asi como
también existe la posicion que una adecuada cirugia, en manos
de un equipo de expertos calificados, puede reducir significati-
vamente la necesidad del incremento de terapias previas y
disminuir las secuelas posteriores en el nifio”*"""®. Estos
aspectos deberian ser evaluados a futuro basados en la literatura
y sobre todo dentro del marco de las decisiones o
recomendaciones del grupo de trabajo interdisciplinario que
atienda al paciente. No pretenderemos dar aqui solucion a dicha
discrepancia de opiniones, solo proveer un foro de discusion
que en un futuro pueda aclarar mas el panorama.

La labor del odontopediatra es muy importante, no solo
implementando medidas preventivas de salud oral, sino
convocando al equipo multidisciplinario estomatoldgico para
el abordaje de las secuelas; a ello se debe sumar el ortodoncista,
el cirujano dentomaxilo facial, en caso requerido el
rehabilitador oral todas las especialidades anexas que deban
intervenir para brindar una terapia de alto nivel. Una de las
observaciones importantes de los panelistas es que existe en
nuestro pais pocos centros capacitados para el manejo
adecuado y abordaje multidisciplinario, generalmente se
realizan procedimientos correctivos aislados y dadas las
limitaciones de los servicios de salud no es facil para el paciente
recibir un protocolo integral de tratamiento que le permita un
seguimiento y abordaje completo para una recuperacion total.
En la mayoria de casos estos esfuerzos son costosos y los
pacientes deben visitar multiples centros de salud que no estan
integrados o conformarse con vivir con las secuelas presentes.
Generalmente se ofrecen procedimientos quirtrgicos luego de
los cuales los pacientes no pueden ser derivados para completar
las terapias requeridas para su total recuperacion. Ya sea por la
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falta de equipamiento, que los servicios de salud no siempre
incluyen a todos los especialistas necesarios o por temas
presupuestales, es dificil en nuestro medio tener un abordaje
adecuado como si esta sucediendo en paises mas desarrollados.
Dentro de las recomendaciones esta la preocupacion que se
formen grupos interdisciplinarios de trabajo especializado en
los centro médicos y hospitales que permitan ofrecer al
paciente un abordaje y protocolo integral, asi como la
pertinencia que se discuta la mejor terapéutica dentro de un
calificado grupo de especialistas que trabajan en equipo
multidisciplinario y no como decisiones aisladas en el tiempo®.

Es importante asimismo comentar que existe un
abordaje ortopédico y ortoddncico postquirurgico importante
que muchas veces no es conocido por los profesionales de la
salud y que permite apoyar al paciente en la recuperacion de las
secuelas del déficit de crecimiento craneofacial asi como en la
correccion de la maloclusion subsecuente. Los expertos
mencionan que en este punto es importante recordar que como
parte de la terapia ortopédica intraoral, siendo que los procesos
maxilares no son estables y que las secuelas de las cirugias no
permiten siempre la elasticidad de los tejidos, los protocolos de
activacion de la aparatologia debe ser revisada y disminuida asi
como contemplar que en muchos casos el abordaje
dentoalveolar sera mas adecuado siendo que no se cuenta con
presencia de la sutura palatina“.

Otro aspecto que complica el tratamiento ortoddntico es
la inestabilidad de los procesos corticales alveolares cerca a la
porcidn afectada por la secuela; siendo que en esta porcion hay
ausencia de hueso o presencia de piezas con pobre insercion y
que es importante dentro del abordaje ortoddntico la presencia
de una adecuada estabilidad 6sea, sera de suma importancia un
diagnostico adecuado, la conservacion al maximo de las piezas
presentes, inclusive si estuvieran en una posicion ectdpica, con
la finalidad que los especialistas puedan garantizar suficiente
tejido alveolar para la correccion ortoddntica.

Como parte de la planificacion del tratamiento integral
multidisciplinario es vital considerar si el caso sera resuelto
solo por terapia ortodontica o si sera necesario el abordaje
protésico o combinado con cirugia dentoalveolar con la
finalidad de, a través de injertos o rellenos, dar estabilidad dsea
alveolar para mejorar los resultados correctivos o corregir
fistula oronasal®.

Existirdn algunos casos donde la falta de piezas
dentarias requerira un abordaje protésico posterior, motivo por
el cual sera importante que se identifique las necesidades del
paciente y se planifique en conjunto entre las especialidades
odontologicas los aspectos finales de la recuperacion del

. (1,14)
paciente” ' (Tabla 1).

Tabla 1

" Edad del paciente

Dentro de los primeros 4 meses
4 meses de edad

4 a 6 meses

2 afios

15 a 20 meses

A partir de los 2 afios

A partir de los 3 afios

Entre 5 a 6 afios
(comienzo de la escolaridad)

8 a 12 afios

Hacia los 14 afios 0 mas

Después de los 12 afios hasta la adultez

Después de los 15 arfios

Medidas terapéuticas

Presentacion del nifio. Historia clinica integral.
Tratamiento ortopédico maxilofacial temprano, si fuese necesario.

Cierre quirurgico de la fisura facial y alveolar, eventualmente con osteoplastia (paladar).
Control ORL si fuese necesario.
Control de los padres por psicologo.

En fisuras dobles, intervencién en la 2da fisura maxilar y labial restante.

Estafilorrafia o solo una veloplastia.
Control ORL. Intervencion si fuese necesario.
Control de los padres por psicologo.

Control de la erupcién dental. Si es necesario, primeras medidas de ortopedia funcional.
Control de caries de dentadura decidua.

Control ORL. Intervencion si fuese necesario.

Control de los padres por psicologo.

Comienza terapia del lenguaje.
Indicaciones de los padres al respecto.

Cierre quirurgico de fisuras residuales y otras correcciones secundarias (si éstas persisten).

Intervencion foniatrica intensa.
Control del nifio por el psicélogo.

Correcciones quirurgicas para mejorar el lenguaje (velofar ingoplastia).
Comienzo del tratamiento de ortopedia funcional o de ortodoncia de ser necesario.

Continda tratamiento de ortopedia funcional o de ortodoncia.
Ayuda foniatrica de ser necesario.

Correcciones secundarias en labios.
Correcciones de la nariz.

Correcciones de hipoplasias maxilares.
Medidas protésicas y ortodoncia.
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Es importante asimismo la intervencion de especialistas
en fonoaudiologia y terapia motricial que permitan dar apoyo
funcional a los pacientes, sobre todo por las secuelas de los
tratamientos; se debe coordinar en que aspectos esta terapia
debera ser apoyada con la cirugia complementaria, es por ello
que la comunicacién entre el equipo de trabajo médico es
importante. Por otro lado se debe considerar incluir dentro del
equipo, profesionales que permitan complementar las
afecciones psicologicas del paciente considerando que pasar
por las diferentes terapias asi como las secuelas de las mismas
puede ser agobiante para cualquier nifio; considerar un apoyo
integral psicoldgico para el paciente y los padres puede ser muy
util para sobrellevar su terapia a lo largo de los afos. Es pues
indispensable que estos casos sean abordados por un equipo
multidisciplinario conformado por pediatras, cirujanos
plasticos, cirujanos dentomaxilofaciales, odontopediatras,
ortodoncistas, fonoaudiologos y terapistas, psicdlogos y otros
profesionales de la salud que sean requeridos para el bienestar
del paciente®.

Conclusiones y recomendaciones

Dentro de las conclusiones y recomendaciones que los
especialistas han aportado podemos sugerir que:

1.Es importante que las decisiones terapéuticas surjan
como parte de un equipo multidisciplinario dentro del marco de
una atencidn integral y no como decisiones aisladas o
desarticuladas de un plan de tratamiento a largo plazo.

2.Se debe evaluar cada caso en particular y orientar al
paciente sobre las diversas alternativas de tratamiento que
existen; es importante el dialogo en el equipo interdisciplinario
para evaluar cual serd el abordaje mas adecuado segun la
necesidad de cada paciente, individualizando el mismo y evi-
tando considerar un protocolo tinico para todos los pacientes.

3.Como parte del trabajo interdisciplinario sera
importante considerar la opinion de los diversos especialistas
del equipo odontologico, siendo que se debera abordar las
secuelas de los tratamientos tempranos para poder implementar
luego terapias alternativas y correctivas que permitan llevar ala
recuperacion anatémica y funcional del sistema estomatog-
natico adecuado. Involucrar a todas las especialidades sera vital
dentro del marco de un trabajo secuencial planificado, la
posibilidad de ofrecer un control periddico y no un tratamiento
meramente transitorio.

4.Los especialistas 1lamaron la atencion de la poca
oferta especializada con la que nuestro sistema de salud cuenta
dentro de un abordaje interdisciplinario, siendo necesario
implementar dentro de los centros médicos y hospitalarios
equipos de trabajo para un abordaje conjunto .

5.Se sugiere que los pacientes que padecen LPF puedan
ser referidos a profesionales y equipos multidisciplinarios que
cuenten con el entrenamiento y experiencia para un abordaje
integral y secuencial que permita el control periddico y la
culminacion de las necesidades de rehabilitacion funcional de
los mismos.
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Etiologia y necesidades pediatricas del paciente
con labio paladar y fisurado

Martha Jaimes Reuther'

Introduccion

La estadistica respecto a la incidencia y prevalencia de
labio y paladar fisurado varia mucho de pais en pais. La
frecuencia mundial es de uno por cada 1200 nacidos vivos. En
el Pert uno de 500 recién nacidos tiene algun tipo de fisura,
21% tienen solo labio, 33% tienen fisura de paladar, 46% tienen
ambos”. En relacion a la predileccion por el género la
proporcién es de 1:2 entre género masculino y femenino® . En
nuestro pais se dice que uno de cada 10 nifios que nacen con este
problema no llega a cumplir el afio de edad, ya sea porque no
llegd a realizarse la cirugia a tiempo o porque tuvo algin
problema asociado (nutricional o malformacion severa). El
gran problema de nuestro pais es que esta patologia esta
asociado con la pobreza. Aproximadamente un 7% de las
fisuras con o sin compromiso de paladar se asocia a un
sindrome genético conocido. La asociacion con malformacio-
nes, es mayor en la fisura labio palatina que en la de labio
aislada (25% versus 10%) y aun mayor con la fisura palatina
aislada (46%). Las alteraciones cromosdmicas son mas
frecuentes cuando hay malformaciones asociadas (18% versus
1,6%). El lado mas afectado tanto en fisura labial como en
fisura palatina es el lado izquierdo, esto se debe a un menor
aporte vascular embrionario de la hemicara izquierda®®. Las
fisuras labiales no sindromicas son las mas comunes. Son
esporadicas. Pero, también se ha visto formas familiares
dominantes (padre o madre/ hijo o hija) o autosémico recesivos
(dos hermanos afectados, padres sanos).

Embriologia del labio y paladar fisurado

Para hablar sobre la etiologia de este problema debemos
hablar un poco sobre embriologia, la patogenia ocurre desde la
cuarta semana de gestacion cuando se produce la formacion de
la prominencia frontonasal, los procesos maxilares y los
mandibulares, como también la formacion de las placodas
nasales. Al final de la sexta semana de gestacion se fusionan el
proceso medial con los procesos maxilares dando origen al
labio superior y al paladar primario. En la sexta semana se
produce la formacion de las placas palatinas, inicialmente
verticales y luego en la séptima semana de gestacion estas se
horizontalizan gracias al descenso de la lengua, fusiondndose
en la linea media, originando el paladar secundario que se une
entonces al septum nasal y al paladar primario. A pesar de
conocer la embriologia no hay una conclusion definitiva acerca
delaetiologia del labio y paladar fisurado.

El problema es multifactorial y
se puede dividir en dos grupos:

1. Intrinseco: por herencia monogenética con los
siguientes patrones de transmision: autosémica dominante,
autosomicarecesiva, recesiva ligada a X, dominante ligadaa X,
dominante ligada a Y; por herencia poligenética o multifacto-
rial o por aberraciones cromosomicas. Por ejemplo cualquier
padre puede pasar a un hijo uno o dos genes menores que
causan fisura labial y palatina y actian por accion adictiva, a
esto se llama predisposicion genética con factores ambientales
desconocidos. Un padre con fisura tiene de 4 a 6 veces mas
posibilidades de tener un hijo con fisura®'” .

Un hijo que nace con fisura, pero no tiene ningtin padre
con esta, tiene dos a 8 mas posibilidades de tener un hermano
con fisura. Si los padres y los primeros hijos tienen fisuras,
aumenta el riesgo de fisuras en hermanos bioldgicos y futuros
hijosdel 15a20%.

2. Extrinseco: dentro de los factores extrinsecos se
encuentran los trastornos nutricionales (deficiencia de acido
folico), radiaciones, farmacos (diazepam, fenitoina), alcohol,
drogas, infecciones, diabetes materna. También, se habla de las
interferencias mecéanicas cuando la lengua se interpone entre
los procesos palatinos y corresponde a una forma de
obstruccion que propicia el desarrollo anormal de los procesos.
Esto podria ser una causa de la formacion del labio y paladar
fisurado. Solo el 10% de casos de paladar fisurado estan
asociados a un sindrome. Entre ellos podemos mencionar:
sindrome de Hallermann Streiff, sindrome de Cohen, sindrome
de Van der Woude, sindrome de Apert, sindrome de Moebius,
sindrome de Pierre Robin, sindrome de Treacher Collins,
Displasia cleidocraneal, sindrome de Crouzon".

Lo mas importante es que cuando el paciente nace debe
ser derivado por el personal de salud que lo reciba a un centro de
salud de mayor complejidad porque es basico el tema de la
alimentacion en estos nifios. Estos nifios en general, van a tener
problemas con la lactancia porque la anatomia normal de la
cavidad oral se ve alterada. Si el nifio tiene solo una fisura labial
no hay problema porque el nifio se acomoda. Si el nifio presenta
una fisura labio palatina el problema es mas complejo.

Lactancia en nifios con fisura labial *"”

Cuando el bebé se dispone a mamar puede lograr un
sello hermético, ya que durante el agarre a pesar del defecto
logra acloparse bien al pecho materno y asi extrae leche.

En ocasiones y dependiendo del defecto y su
localizacion puede ser necesario que la madre se ayude con sus

'Médico Pediatra Clinica Internacional, Miembro Sociedad Peruana de Pediatria, Miembro Voluntario de Operacion Sonrisa.
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dedos agarrando el pecho y tapando el defecto, para conseguir-
lo.

La mejor postura para alimentar al bebé suelen ser las
posturas donde el bebé esta erguido o semi erguido. Estas
posturas permiten a las madres sostener el pecho y al bebé con
mas firmeza, ademas el bebé puede regular mejor la succion y
laleche que ingiere.

. .o~ . 12,13,
Lactancia en nifios con fisura palatina"*"

Pueden necesitar biberones especiales y técnicas para
alimentarse adecuadamente, ya que no siempre es posible
amamantarlos porque la cavidad oral del bebé y la cavidad
nasal estdn unidas, lo que no permite que el bebé consiga
realizar un vacio intraoral correcto.

En segundo lugar, es posible que el bebé carezca del
reflejo de succién. El reflejo de succion se pone en funciona
funcionamiento cuando es estimulado el punto de succién que
se encuentra en el paladar del bebé. Entonces, existen algunas
tetinas especiales para estos casos como la tetina en forma de
pico de pato.

Hemoglobina, pesoy edad

Y otros puntos importantes antes que el nifio pase
cirugia son el nivel de hemoglobina, peso y edad.
Generalmente, se toma en cuenta la regla del 10 que significa
10 de hemoglobina 10 libras y 10 semanas de vida del nacido
para las cirugias”.

Los valores de hemoglobina: 10gr/dl. En el caso del
manejo de la anemia: fierro polimaltosado Smg/kg/diapor3 a6
meses.

Peso necesario: Skg
Edad: labio fisurado: 3 a 6 meses
Paladar fisurado: 9 a 12 meses

Evaluacion otorrinolaringolégica

Los bebés, fisuras palatinas son especialmente
susceptibles de contraer enfermedades del oido medio. La
evaluacion de oido se debe hacer entre los tres a seis meses de
vida. Las infecciones recurrentes pueden producir hipoacusia a
largo plazo".

Uso de antibioticos

Un estudio realizado en Chile, mostré que los nifios con
fisura de labio y/o paladar, previo a la cirugia primaria, son
portadores, en su mayoria de S. aureus, situacion a considerar
para la profilaxis y/o tratamiento. El uso de antibidticos es
controversial .

Trabajo del pediatra durante una campaiia

El pediatra estd presente durante la evaluacién de
pacientes en el pre- quirdrgico, su funcidén es descartar la
presencia de sindromes asociados o de enfermedades
subyacentes que pongan en riesgo la vida del paciente durante
la cirugia.

Durante el post quirdrgico inmediato el paciente es
evaluado por un pediatra intensivista. Una vez que el paciente
pasa a piso es evaluado nuevamente por un pediatra en piso,
quien loacompaiiara y le dara sus indicaciones de alta.
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Reconstruccién del paciente fisurado:
reborde alveolar y facial

[talo Funes Rumiche'

Introduccion

Una fisura alveolar se refiere a un espacio entre los
segmentos maxilares anteriores al foramen incisal, por lo tanto,
representa una discontinuidad en la arcada dentaria. Esta fisura
lleva a una serie de alteraciones como: maloclusiones severas,
falta de erupcion de las piezas dentarias, agenesias, reabsorcion
6sea marcada, deformidades dentofaciales, con una deficiencia
marcada en los aspectos funcionales y estéticos. (Fig. 1).

Figura 1. Caracteristicas clinicas de un reborde alveolar fisurado.

La reparacion rutinaria del labio fisurado y luego del
paladar no mejoran las deficiencias del reborde alveolar, por
ello, se deben disefiar estrategias especificas para tratamiento
de alveolos fisurados. El trabajo en equipo es esencial para el
abordaje de los pacientes con fisuras labio-alveolo-palatinas, y
la coordinacidn entre los especialistas es vital para un manejo
exitoso. En este contexto las especialidades odontologicas
juegan un rol fundamental: odontopediatria, cirugia bucal y

maxilofacial, ortodoncia, rehabilitacion oral, radiologia bucal y
. . 1
maxilofacial, entre otras'.

Tratamiento y planificacion del cirujano-dentista
especialista en Cirugia Bucal y Maxilofacial

El tratamiento de los pacientes fisurados debe ser
establecido siguiendo un orden adecuado, iniciando con un
diagnéstico correcto (evaluacion minuciosa), una planificacion
detallada, un procedimiento quirtirgico con técnicas basadas en
evidencia cientifica y un seguimiento cercano de la evolucion
del paciente.

La planificacion es el aspecto mas importante y se
define mediante las fases y objetivos del tratamiento y
procedimientos quirirgicos apropiados. La reconstruccion
maxilar y del reborde alveolar es una fase de las etapas de
Iratamiento del paciente fisurado y se ha discutido mucho sobre
la edad adecuada para realizarla: alveoloplastias primarias o
secundarias, donde se requieren injertos dseos y cierres
mediante gingivoplastias.

Lareconstruccion del proceso alveolar o alveoloplastia,
tiene su fundamento en la funcion, apariencia, minimizando las
intervenciones y las complicaciones (predictibilidad) y esto se
ve reflejado en resultados clinicos de suma importancia:
proporcionar la erupcidn mas favorable del canino e incisivo
lateral. Debemos tener en cuenta consideraciones anatdmicas y
fisioldgicas, como el crecimiento maxilar y cronologia de la
erupcion dentaria, la reabsorcion dsea es mayor si el hueso no
recibe un estimulo, el uso de un injerto sirve para estabilizar el
arco dentario y mantener la oclusion (Fig. 2y 3).

Figura 2 y 3. Radiografias que muestran la reconstruccién del reborde alveolar con injertos

6seos.

'Cirujano-dentista, Especialista en Cirugia Bucal y Maxilofacial. Presidente de la Asociacion Peruana de Cirugia Bucaly Maxilofacial -

ASPECIBUM.
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Por todos estos fundamentos, se establecen los
objetivos de la alveoloplastia como: cierre de la fistula
oronasal, permitir la erupcion dentaria, dar soporte dseo a los
dientes adyacentes a la fisura, proporcionar estabilidad y
continuidad del arco maxilar, brindar soporte del ala nasal y
mejorar la funcionalidad nasal y proveer el soporte dseo
necesario para la colocacion de implantes dentales y su
adecuada rehabilitacion.

Un aspecto controversial en la reconstruccion del
reborde y maxilar fisurado es el tiempo oportuno para realizarla
(“timing”) y por esto se desprenden los diferentes términos:

- Alveoloplastia primaria: que se realiza en pacientes
menores de 2 afios.

- Alveoloplastia secundaria, que a su vez presenta tres
etapas: temprana (entre los 2 y 5 afios), intermedia (entre los 5y
12 afios) y tardia (mayores de 12 afios).

Siendo la intermedia, también llamada verdadera, la
que presenta los resultados mas predecibles y estables en el
tiempo, seguin la evidencia cientifica.

La secuencia de tratamiento para la reparacion y
reconstruccion del reborde alveolar, a pesar que existen
multiples protocolos, se puede establecer un consenso logico
en las etapas del tratamiento: expansion y alineamiento
(cuando esto sea posible), alveoloplastia, periodo de espera de
aproximadamente 8 semanas, movimiento dental y finalizacion
del tratamiento ortodontico y en esta ultima etapa existen dos
posibilidades: retencion y espera del recambio dental y guia de
erupcion o retencion y espera de la Cirugia ortognatica.

Técnica quirurgica

La técnica quirtrgica de la alveoloplastia puede ser
resumida en los siguientes pasos: tratamiento dental integral,
incision, diseccion de planos, elevacion de colgajos,
exodoncias (cuando sean necesarias), cierre de fistulas,

obtencion y colocacion de injertos 6seos y suturas de colgajos.
Cada una de estas etapas han sido materia de investigacion y
multiples discusiones académicas para establecer la mas
idonea, cada una presentando sus propias ventajas y
desventajas: en el tipo de incision y colgajo la técnica del Dr.
Loépez-Cedrun® es una de las més aceptadas (Fig. 4 y 5). Otra
discusion es respecto a la obtencion del injerto 6seo, donde se
plantean interrogantes como: ;de donde? ;por qué? y ;como
mejorar el pronoéstico? cuyas respuestas deben estar basadas en
los principios de: cantidad adecuada, revascularizaciéon e
incorporacion, permitir la erupcion dentaria, facilidad de su
obtencidon y morbilidad minima, asi mismo que sus
caracteristicas brinden: osteogénesis, osteoinduccion y
osteoconduccion. De todos los sitios donadores posibles del
injerto Oseo para la reconstruccion de rebordes (extraorales e
intraorales), el gold estandar aceptado es el proveniente de la
cresta iliaca y se ha demostrado que el uso de factores de
crecimiento que brinda la fibrina rica en plaquetas (PRF)
aumenta la predictibilidad y mejoran sus caracteristicas. (Fig. 6

y7).

Una consecuencia en los pacientes fisurados (incluso
los que han recibido un injerto éseo) es la deficiencia de
crecimiento del maxilar, lo que lleva a una deformidad dento-
facial que en algunos casos es muy marcada y requieren otras
técnicas quirtrgicas para la reconstruccion de los rebordes y
maxilares fisurados®”, como Cirugia ortognatica y la
distraccion osteogénica, para poder establecer una oclusion
estable y mejorar los aspectos funcionales y estéticos
comprometidos.

La Cirugia ortognética consiste en realizar movimien-
tos programados de los maxilares a través de osteotomias y
luego posicionados adecuadamente y fijados con osteosintesis
(como miniplacas y tornillos). Este procedimiento quirdrgico
también puede ir acompafiado de la colocacion de injertos
oseos cuando sea necesario (Fig.8). La preparacion ortoddntica
es muy importante en este proceso pues la estabilidad oclusal es
uno de los factores primordiales para el éxito del procedimien-
to. La Cirugfa ortognatica® en los pacientes fisurados, ha
demostrado ser un procedimiento efectivo con resultados

Figura 4 y 5. Técnica de Incisién modificada de Lopez - Cedrun.
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Figura 6 y 7. Obtencion y colocacion de injerto 6seo de cresta iliaca en el reborde alveolar.

predecibles y estables en el tiempo, pero requiere una
planificacion detallada y minuciosa, donde la capacidad de
evaluacion clinica, uso de tecnologia para la planificacion,
habilidad y experiencia en el manejo de técnicas quirtrgicas
con un conocimiento amplio de la anatomia bucal y
maxilofacial, asi mismo, conocimiento profundo de la oclusion
y sus factores, juegan un rol vital.

Cuando los movimientos maxilares planificados
sobrepasan los limites permitidos para la cirugia ortognatica, la
distraccién osteogénica es una excelente alternativa. Esta

técnica consiste en realizar movimientos calculados de los
maxilares de manera paulatina luego de realizar osteotomias y
mediante la utilizacién de aparatos especificos y lograr una
posicion adecuada de los arcos dentales y lograr los objetivos
trazados (Fig. 9).

Conclusiones

1.Un trabajo interdisciplinario es fundamental para los
pacientes fisurados.

Figura 8. Esquema de la técnica en Cirugia Ortognatica y colocacion de
injertos para reconstruccion de rebordes. (Tomado de: Posnick J. Orthogathic
principles & practice -2014).

Figura 9. Esquema de la técnica de distraccion osteogénica con un
aparato distractor intraoral. Fuente: http://www.kismartin.com/products/distraction-
devices/maxilla/maxillary-telescoping-distractor/?L=2
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2.Un conocimiento amplio y detallado de los aspectos
funcionales y estéticos del sistema estomatognatico (oclusion y
sus factores, estructuras bucales y maxilofaciales) es vital para
la reconstruccion de los pacientes fisurados. Por ende, las
especialidades odontologicas juegan un rol muy importante
dentro del equipo de manejo: odontopediatria, cirugia bucal y
maxilofacial, estomatologias de pacientes especiales, ortodon-

cia, rehabilitacion oral, radiologia bucal y maxilofacial, etc. y
éstas deben trabajar de manera articulada.

3.Establecer la secuencia y las técnicas mas apropiadas
para cada paciente, teniendo siempre en cuenta los objetivos del
tratamiento, que deben ser trazados desde el inicio del mismo.
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Moldeado nasoalveolar en pacientes
con labio y paladar hendido

Ana Maria Cerén Zapata'

Introduccion

Las hendiduras naso-labio-alveolo-palatinas son
anomalias craneofaciales congénitas, producidas por defectos
embrioldgicos en la formacion de la cara, afectando el labio
superior, la premaxila, el paladar duro y/o el piso de las fosas
nasales. Son consideradas dos de las mas frecuentes anomalias
del desarrollo craneofacial™®. Se ha reportado una incidencia
de 1:700 nacimientos en la raza Caucasica, 2,1:1000 en los
japoneses, 0,5:1000 en negros y 1:650 en Latinoamericanos®.

Si el paciente con labio y/o paladar hendido no es
atendido a tiempo y de forma integral por un grupo
interdisciplinario podria presentar alteraciones funcionales y
estéticas como alteracion en la fonacion, baja autoestima, alta
recurrencia de infecciones respiratorias, alta incidencia de
otitis y alteraciones en el aspecto fisico. Esto puede llevar al
paciente a sindromes depresivos, ansiedad y en el peor de los
casos actos suicidas®.

Entre los factores ambientales que parecen estar
asociados a la formacion de LPH son: las infecciones (como
varicela, toxoplasmosis, sifilis y rubéola), la irradiacion,
consumo de alcohol y sustancias sicoactivas, quimicos
(medicamentos como talidomina, anticonvulsionantes,
antibiéticos y ansioliticos) y la deficiencia nutricional ®.

Debido a la complejidad de la alteracion anatomica y
funcional que presentan los pacientes con labio y paladar
hendido (LPH) se requiere un enfoque y manejo interdisci-
plinario, que comprende diferentes profesiones: pediatria,
anestesiologo, cirujano plastico, otorrinolaringdlogo,
genetista, odontopediatria, ortodoncia, rehabilitacion oral,
periodoncia, cirugia oral y maxilofacial, enfermeria, nutricion,
fonoaudiologia, ingenieria biomédica, psicologia, trabajo
social y derecho®.

Desde la embriologia se puede obtener la informacion
necesaria para entender los procesos de embriogénesis de la
caray comprender la formaciony el origen de estas alteraciones
congénitas.

El centro topografico del desarrollo facial es el
estomodeo o boca primitiva, alrededor del cual se forman
prominencias y surcos que al crecer y diferenciarse dan lugar a
las estructuras que forman la cara®.

En la quinta semana por crecimiento diferencial, el
tejido que rodea las placodas olfatorias se eleva rapidamente

adoptando una morfologia en herradura, para formar los
. 8
procesos nasales, mediales y laterales®.

Los procesos nasomediales participan en la formacion
de la porcion medial del maxilar superior, del labio y del
paladar primario (prolabio, premaxilar y parte medial anterior
del paladar). La porcion lateral maxilar tiene origen en los
procesos nasolaterales. En la sexta semana ocurren progresos
muy notables en el desarrollo. Los procesos maxilares se hacen
prominentes, crecen hacia la linea media, acercandose a los
procesos nasales, los cuales a su vez, han crecido hasta tal punto
que la porcion inferior del proceso frontal, situado entre ellos,
desaparece por completo y ambos procesos nasomediales
quedan en contacto. Los procesos nasolaterales se mueven
hasta ponerse en contacto con los procesos maxilares en ambos
lados.

En la séptima semana se originan dos salientes en el
interior de la cavidad oral, a ambos lados del maxilar,
denominados tabiques palatinos, que tienden a crecer y
reuniese en la linea media; entre ellos se encuentra la lengua
inicialmente, pero conforme avanza el desarrollo esta se dirige
hacia abajo y los tabiques palatinos medialmente hacia arriba.
Laregion anterior que es una zona triangular y correspondiente
a la premaxila la cual proviene del proceso nasomedial se
coloca entre los tabiques palatinos, con los que se fusiona.
Mientras tanto el tabique nasal crece caudalmente y se une al
paladar, con lo que se completa la separacion entre ambas fosas
nasales y de estas con la cavidad oral"®.

Una vez se ha descrito el proceso de desarrollo, se revisa
la incidencia de la alteracion. Derijcke recopila la informacién
de muchas regiones de Europa, la cual ha sido registrada por el
EUROCAT (Registros Europeos de Anormalidades Congéni-
tas y Gemelos), en los diferentes paises y en orden descendente,
asi: Checoslovaquia (1.81/1000), seguido por Francia
1.75/1000, Finlandia (1.74/1000), Dinamarca (1.69/1000),
Bélgica y Holanda (1,47/1000), Italia (1.33/1000), Bélgica
(1.3/1000), California (1.12/1000), y Sur América (1.0/1000)".

Derijcke reporté a incidencia en los tipos de la
alteracion, mostrando que se presentaba en la mayoria de los
casos labio y/o paladar hendido, en comparacion con el paladar
hendido nicamente. Habia predominancia en las nifias en el
grupo de los paladares hendidos, mientras que en el grupo de
labio y/o paladar hendido el mayor compromiso lo presentaban
los nifios. El lado izquierdo, se encontrd estar afectado dos
veces mas, que el lado derecho. En el aspecto racial encontraron
mayor incidencia en los blancos que en los negros®.

'Especialista en Odontopediatria clinicay Ortodoncia preventiva, Universidad CES. Maestria en Ciencias Odontoldgicas, Universidad
CES. Profesora e investigadora drea de labio y paladar hendido, Universidad CES-Colombia.

31



DIAGNOSTICO Vol. 57(1) Enero - Marzo 2018

¢ Moldeado nasoalveolar ® Cerén Zapata, A.M.

Menegotto y Salzano, en el Estudio Latinoamericano
Colaborativo de Malformaciones Congénitas (ECLAMC)
revisaron un total de 849,381 nifios recién nacidos durante los
afios 1967 a 1981, en 56 hospitales de ocho paises. De estos,
741 tenian un labio hendido con o sin paladar hendido (CL +/-
P), produciendo una prevalencia global de 0.87 por mil, y 115
tenian paladar hendido (CP) solamente (frecuencia: 0.13 por
mil). Las frecuencias de CP por pais y por afio fueron
esencialmente homogéneas, pero las de CL +/- P mostraron
heterogeneidad por pais (pero no por tendencias temporales)"'”.

Clasificacion

Generalmente un labio hendido puede ser unilateral,
bilateral o mediano y presentarse como una hendidura
completa o incompleta en distintos grados. Pueden ocurrir
también hendiduras del proceso alveolar y del paladar primario
y/o secundario. Cada labio y paladar hendido es distinto, pero
en términos generales, esta malformacién puede dividirse
segun la clasificacion Kernaham y Stark11 en ocho (8) grupos
(nominandolos con letras):

a. Fisuras unilaterales incompletas del paladar primario, es

decir fisuras labiales.

b. Fisuras completas del paladar primario que finalizan en
elagujero incisivo, es decir, las fisuras labioalveolares.

c. Fisuras bilaterales completas del paladar primario, es
decir, fisuras labiales y alveolares totales.

d. Fisuras incompletas del paladar secundario, es decir,
fisuras del paladar blando.

e. Fisuras completas del paladar secundario, es decir,
paladar blando y duro.

f. Fisuras completas de paladar primario y secundario, es

decir, fisuras labioalveolopalatosquisis.

g. Fisuras bilaterales completas de paladar primario y
secundario, es decir, fisuras labioalveolopalatinas
bilaterales.

h.Fisuras incompletas de paladar primario e incompletas de

paladar secundario, es decir, fisuras labiales y fisuras de
paladar blando asociadas.

Ademas de las clasificaciones, es de vital importancia
identificar las causas y registrarlas.

En los diferentes estudios clinicos, los factores etiologi-
cos del labio hendido, con paladar hendido o sin él, no se
pueden determinar con exactitud por lo que nos limitamos a
clasificarlos como de tipo “hereditario multifactorial”
dependiente de multiples genes con tendencia familiar
establecida, sin seguir ninglin patréon mendeliano en el 90% de
los casos. La hendidura no sindromica de labio y labio y paladar
hendido, en humanos es de una etiologia compleja con
multiples loci genético y factores medio ambientales
influenciando la susceptibilidad individual®.

Las investigaciones en este campo muestran el
resultado de interacciones complejas entre un nimero variable
de genes y factores ambientales, por lo general desconocidos.
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Dichos genes predisponentes, cuya accion y ndmero son
dificilmente identificables. Investigaciones recientes intentan
identificar los genes predisponentes a hendiduras orofaciales
usando métodos de andlisis de ligamiento y asociacidn,
mejorando interacciones genéticas y correlacion de fenotipo-
genotipo™.

Existen diferentes criterios para interpretar este tipo de
herencia los cuales son:

e La frecuencia de la malformacion genética varia en
las diferentes poblaciones de acuerdo con su carga
genética propia.

e Las probabilidades de que se vuelva a presentar un
labio o paladar hendido en una familia son elevadas y
dependen de qué cantidad de miembros de esa familia
presente una o ambas anomalias.

e El riesgo de presentar una malformacion en un
familiar es mayor cuanto mas grave sea esta
alteracion que lo hace el numero de sujetos afectados
de la familia; la malformacion es mas frecuente en los
padres de los sujetos afectados, si uno de ellos tiene
una hendidura, pero ninguno de sus hijos presenta
esta anomalia, las probabilidades de tener un hijo con
unade ellas es del 4 al 6 por ciento.

e Siuno de los padres y un hijo presentan una hendidura,
las probabilidades de que otro hijo nazca con esta
anomalia son aiin mayores.

o Si los padres que no padecen labio o paladar hendido
tienen un hijo con este trastorno, las probabilidades de
que este se repitan en otro hijo varian entre el 2 y el 8
por ciento.

e Existe predisposiciéon en cuanto al sexo, es mas
frecuente hallarse afectados los varones en el labio y
paladar hendido, mientras las mujeres presentan con
mas frecuencia el paladar hendido.

e Lapresencia de algunos sindromes (solo un 3% de las
fisuras palatinas forman parte de un sindrome).

Etiologia

En la etiologia de la alteracion de LPH parece que tiene
un papel importante los factores genéticos ya que se ha
encontrado que uno de cada cinco pacientes en diferentes
poblaciones presenta historia familiar de la alteracion. Estudios
multigeneracionales han descrito que la recurrencia esta
asociada a la herencia autosémica dominante"”.

Los factores de riesgo ambientales asociados son: el
cigarrillo, corticoesteroides o fenitoina, alcohol y anticonvul-
sivantes, entre otros. Factores que pueden presentar diferente
impacto en la misma poblacion™”.

Otro factor de riesgo que se ha descrito es la edad de las
madres, y hay evidencia que las madres que tienen mas de 35
afios de edad, tienen un doble riesgo de tener nifios con LPH; y
las mujeres con 39 afios en adelante, presentan el triple de
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riesgo de tener hijos con la alteracién, comparado con las
mujeres entre los 25 y 29 afios de edad.

Una vez entendido el origen, la clasificacion y el tipo de
alteracion, se hace necesario dirigir un proceso de tratamiento.
Es importante tener en cuenta los pardmetros de atencion de la
Asociacion Americana de anomalias craneofaciales y labio y
paladar hendido, donde se menciona la importancia del equipo
. . g . ., . (6)
interdisciplinario en la atencion de pacientes con LPH™.

En Estados Unidos y Canada se han clasificado los
diferentes grupos de manejo de pacientes con LPH, segtn las
capacidades de manejo interdisciplinario. A partir de los 247
centros evaluados se establecio la siguiente clasificacion:

¢ 105 (42.5%) — Equipo de paladar hendido: provee una
evaluacion interdisciplinaria coordinada y tratamiento
de pacientes con labio y/o paladar hendido.

¢ 102 (41.3%) — Equipo craneofacial: provee una evalua-
cion interdisciplinaria coordinada y tratamiento de
pacientes con anomalias craneofaciales o sindromes.

e 12 (4.9%) — Equipos geograficos: se define como los
equipos que no se pueden clasificar dentro de otra
categoria especifica.

e 28(11.3%) — Otros equipos"™.

En Inglaterra y Gales existe un comité multidisciplina-
rio, llamado CARE (Registro de Anomalias Craneofaciales) el
cual se encarga de recolectar datos (es una base de datos) de
pacientes con labio y paladar hendido con el fin de poder
realizar investigaciones, auditorias y planeacion de servicios
para la atencion de estos pacientes. Este comité estd compuesto
por un miembro de cada una de las especialidades que hacen
parte del equipo multidisciplinario que atienden estos pacientes
y un integrante de la Sociedad Craneofacial. La justificacion, o
el gran valor de esta base de datos consiste en que provee datos
descriptivos muy utiles a los grupos de labio y paladar hendido,
podemos evaluar la epidemiologia referente a esta patologfia“®.

Eluso de la ortopedia prequirargica temprana como una
técnica preliminar en el tratamiento de pacientes con labio y
paladar hendido (LPH) ha sido discutida desde que fue
propuesta por primera vez por McNeil en 1954 y desarrollada
por Burston en 1958 y Huddart en 1962

Desde su introduccién hace cerca de medio siglo, ha
sido parte de la atencién integral en muchos centros de cuidado
de pacientes con LPH. En Europa en el afio 2000, cerca del 54%
de los 201 centros la usaron. Cerca de la mitad de los centros
registrados en el proyecto Eurocleft emplearon ortopedia
prequirtrgica, de los cuales 67 (65%), la usaron rutinariamente.
La mayoria de obturadores pasivos fueron usados por 74 (70%)
deellos"

Algunos de los objetivos de la Ortopedia Prequirtrgica
son reducir la amplitud de la hendidura, alcanzar dptima
alineacion de los segmentos en los primeros meses de la
infancia antes de la queiloplastia, permitir la reparacion

<y . ,. .y 19 . 7
quirtrgica con minima tension"®, normalizar el patrén de

deglucion, prevenir posicion dorsal de la lengua en la
hendidura, mejorar la forma del arco, posicionar la
columnella®, y facilitar la cirugia. Otras ventajas reportadas
por la literatura son prevenir mordidas cruzadas, mejorar la
respiracion nasal, optimizar el desarrollo de la fonacion,
mejorar condiciones del oido medio y adicionalmente dar
soporte psicologico a los padres. Debido a estos efectos
positivos, se sugiere que el paciente requiere menor tratamiento
en terapia de lenguaje, cirugias correctivas y tratamientos
ortodénticos a largo plazo®”

La ortopedia temprana ha evolucionado constantemen-
te desde los tiempos de Mc Neil. Los aparatos ahora pueden ser
clasificados como prequirtirgicos, postquirurgicos, pasivos o
activos, extraorales o intraorales®

Grayson y Cutting combinaron el concepto de ortopedia
prequirdrgicay tratamiento preoperativo de la deformidad de la
hendidura nasolabial. Ellos desarrollaron el concepto de
moldeado nasoalveolar, el cual combind un dispositivo de
moldeado nasal con un aparato moldeador pasivo
prequirtirgico en nifios con labio y paladar hendido®. La teoria
del tratamiento del moldeado nasoalveolar prequirtrgico esta
basada en la investigacion de Matsuo que sustenta que el
cartilago auricular es elastico en el periodo neonatal temprano.
Este cartilago alar tiene las mismas caracteristicas del cartilago
auricular, el cual es elastico, lo que lo hace corregible en el
periodo neonatal temprano®”. La adhesion labial con cinta
adhesiva (fuerza extraoral) puede utilizarse adicionalmente a
este procedimiento para aproximar los segmentos de la
hendidura labial, reducir la tension de los tejidos circundantes y
facilitar las intervenciones quirdrgicas. La fuerza extraoral,
ayuda a disminuir el defecto, disminuir la amplitud de la base
nasal, llevar la columnella al plano sagital medio, mejorar la
simetria de ambas narinas y aproximar los segmentos

labiales®**>*

Hay quienes afirman que la Ortopedia Prequirurgica es
una terapia compleja y costosa no basada en la evidencia; que
genera un mayor numero de citas, seguimiento y cumplimiento
durante el primer afio de vida del nifio. Ademas de que el
crecimiento maxilar se restringe y la fonacion es afectada pues
se retrasan las cirugias de cierre palatino de acuerdo a algunas
escuelas®”.

Ross en 1987, compard resultados de un grupo de
pacientes que utilizaron obturadores activos con fuerzas
extraorales, con uno de obturadores activos sin fuerzas
extraorales, un grupo de obturadores pasivos y uno sin
ortopedia prequirtrgica, y concluyé que la ortopedia
prequirtrgica no tiene influencia en el crecimiento facial y
desarrollo, que es innecesaria y en algunos casos es vista como
perjudicial y responsable de restringir el crecimiento
maxilarl16. No obstante, los resultados del estudio de Ball en
1995 no sustentan estas afirmaciones al menos en el plano
transversal. Sus resultados mostraron mayores dimensiones
transversales de arco que en aquellos estudios donde no usaron
Ortopedia Prequirtrgica®.

33



DIAGNOSTICO Vol. 57(1) Enero - Marzo 2018

¢ Moldeado nasoalveolar ® Cerén Zapata, A.M.

Prahl en su ensayo clinico controlado aleatorizado
prospectivo comparo las dimensiones maxilares de un grupo de
pacientes con labio y paladar hendido unilateral que uso
obturador pasivo con un grupo que no recibi6 tratamiento
ortopédico prequirurgico. Concluyd que la ortopedia
prequirtirgica temprana solo tiene un efecto temporal sobre las
dimensiones del arco maxilar que no va mas alla de la cirugia
del cierre del paladar blando®’. Mishima y colaboradores
sugieren que los segmentos maxilares poseen el potencial para
responder al crecimiento dado por la aparatologia utilizada
solo durante el periodo postnatal inmediato®.

En la literatura se encuentran afirmaciones positivas y
negativas relacionadas a la necesidad y efectividad de la
Ortopedia Prequirtrgica temprana. Se han usado modelos
dentales como principal herramienta para evaluar los
resultados; sin embargo la diferencia metodoldgica del anali-
sis de los modelos dentales en los estudios bidimensionales y
tridimensionales y la evaluacién de la relacidon espacial
tridimensional con medidas en dos dimensiones limita la
validez de los hallazgos y la comparacion de los resultados

postratamiento®.

Lépez y colaboradores evaluaron la respuesta de los
tejidos blandos nasales con el uso de MNAP en pacientes con
LPHU intervenidos entre enero 2005 y febrero 2007 en el
Hospital Infantil Clinica Noel (HICN), Medellin, Colombia,
S.A. La técnica de moldeado nasoalveolar prequirurgico
mejora la depresion del cartilago alar, la proyeccion de la punta

nasal, la desviacion de la columella y la simetria de las narinas
. s 7 . 30,
en pacientes con LPHU en una poblacién suramericana®.

Cerdén y colaboradores hallaron que los segmentos
maxilares poseen el potencial para responder al tratamiento
ortopédico prequirtrgico durante el periodo postnatal
temprano. Compararon el efecto del MNA y los obturadores
tipo Hot 'z en el arco maxilar. Se observd reduccion importante
de la hendidura en la parte anterior tanto con el MNA como con
los tipo Hot "z, siendo mas significativa con los del MNA. No se
observo restriccion en el crecimiento transversal de los arcos a
causa de la terapia realizada, por el contrario se encontrd
aumento transversal en la region posterior sin ser estadisti-
camente significativas y estabilidad en la regién canina.
Después del seguimiento del tratamiento con Ortopedia
Prequirtrgica a un afio con MNA y obturadores tipo Hot'z de 32
pacientes con Labio y Paladar Hendido Unilateral se concluye
que con MNA se lograron mejores resultados en lareduccion de
la amplitud de la parte anterior de la hendidura, mayor
estabilidad en el area canina, menor aumento de la profundidad
de lahendidura®".

En conclusion, atn falta investigar mas acerca de este
tema, en especial estudios prospectivos, controlados y aleato-
rizados en nuestra poblacién latinoamericana. Los
odontopediatras tenemos un reto grande para mejorar la
rehabilitacion integral de los pacientes con LPH y su calidad de
vida.
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Introduccion

El traumatismo craneoencefalico (TCE) constituye una
de las principales causas de muerte e incapacidad permanente
en la poblacién adulta joven. Sus caracteristicas epidemioldgi-
cas, que lo situan como un problema grave de salud piblica en
el mundo desarrollado y en los paises en vias de desarrollo; la
visién pesimista sobre el resultado final que predice la
actuacion aguda médica con esta patologia se ha modificado a
partir de los afios setenta, coincidiendo con la introduccidn de la
monitorizacién aguda de la presion intracraneal (PIC), de la
tomografia axial computarizada (TAC), del concepto y
tratamiento de la lesion aguda secundaria y de los sistemas de
emergencia extrahospitalaria, de tal forma, que hoy en dia no
existe duda, que un manejo precoz; y especializado del TCE se
traduce en un descenso de la mortalidad sin aumento paralelo
de secuelas invalidantes. En un futuro préximo, el mejor
conocimiento de los mecanismos bioquimicos implicados en la
génesis del edema cerebral, de los trastornos de la
autorregulacion cerebral, la muerte neuronal, permitiran
disponer de nuevos farmacos que mejoren los resultados
actuales. Quiza uno de las cuestiones mas dificiles a la hora de
abordar el TCE sea tener una adecuada informacién
epidemioldgica, ya que no existe todavia un consenso absoluto
sobre los requerimientos minimos para definir un TCE. En el
estudio epidemioldgico prospectivo realizado en San Diego
(USA), se definié al TCE como cualquier lesion fisica o
deterioro funcional del contenido craneal secundario a un
intercambio brusco de energia mecénica’.

Esta definicion incluia causas externas que pudiesen
provocar conmocion, contusion, hemorragia o laceracion del
cerebro, cerebelo, y tallo encefélico hasta el nivel de la primera
vértebra cervical ®. La carencia de estudios epidemiol6gicos es
ain mas acusada en Espafia, donde no existe un registro
nacional de traumatismos. No obstante, la incidencia estimada
de TCE se situa en 200 casos nuevos por 100.000 habitantes, de
los cuales aproximadamente un 80% seran considerados
graves, un 10% moderados y leves el 80% restante. Aunque el
TCE no respeta grupo alguno de edad o sexo, sigue teniendo
mayor incidencia entre los varones, con una relacion

varén/mujer de 3/1, y sobre todo en el grupo de edad
comprendido entre los 15 y 29 afios de edad. En cuanto a la
causa externa, los accidentes de trafico representan el mayor
porcentaje causal, alrededor del 73%, seguidos por las caidas
(20%) y lesiones deportivas (5%), con destacadas las
diferencias seglin el grupo de edad y sexo. Asi los atropellos y
las caidas son mas frecuentes en nifios y adultos mayores de 65
afios. En cambio, los accidentes de motocicleta se centran en el
grupo de jévenes menores de 25 afios y los de automoévil en el
de adultos, pero con diferencias segun sexo: entre los varones
predominan los conductores que colisionan o pierden el control
del vehiculo, y entre las mujeres predominan los
acompafiantes®. Si bien la mortalidad del TCE, en los centros
hospitalarios de alto nivel, se sitiia entre el 20% al 30%, existen,
asimismo, notables diferencias de mortalidad segtin la edad. En
general, el mayor porcentaje de fallecidos aparece entre los
menores de 10 afios y los mayores de 65 afios, siendo el TCE la
primera causa absoluta de muerte en los individuos con edad
inferior a los 45 afos. El impacto mecéanico sobre las
estructuras encefalicas provoca la lesion del tejido nervioso
mediante dos mecanismos basicos, complejos y estrechamente
interrelacionados, que describimos de forma sumaria.

Es responsable de todas las lesiones nerviosas y
vasculares que aparecen inmediatamente después de la
agresion mecanica. El modelo de impacto puede ser de dos
tipos: estatico, cuyo ejemplo mas caracteristico podria ser la
clasica pedrada, o dinamico, cuyo paradigma es el accidente de
trafico. En el modelo de impacto estatico. la importancia viene
dada por la magnitud de la energia cinética aplicada por el
agente externo al craneo o bien de éste mismo cuando colisiona
conotra estructura. Siendo la energia cinética proporcional a la
masa y al cuadrado de la velocidad, seran estos ultimos los
determinantes de la intensidad de las lesiones resultantes. En
general este tipo de impacto es responsable de fracturas de
craneo y hematomas extradurales y subdurales. En la practica
clinica, sin embargo, el modelo de impacto mas frecuente y de
mayor trascendencia es el dindmico. En este modelo, el
movimiento generado por el impacto es de dos tipos: De
tension, que provoca elongacién y de tensidén corte, que
conlleva una distorsion angular. En el modelo dinamico,
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ademas de la energia absorbida por el cuero cabelludo y el
craneo, que sufre deformacion y/o fracturas, el impacto origina
dos efectos mecénicos sobre el cerebro: 1) movimiento de
traslacion que causa el desplazamiento de la masa encefélica
respecto al craneo y otras estructuras endocraneales como la
duramadre e induce, ademads, cambios en la PIC y 2) un
movimiento de rotacion, en el que el cerebro se retarda con
relacion al craneo, creandose fuerzas de inercia sobre las
conexiones del cerebro con el craneo y la duramadre (venas de
anclaje) y sobre el propio tejido cerebral. Las lesiones
anatdmicas que resultan de este tipo de impacto son la
degeneracion axonal difusa, paradigma y sustrato fundamental
del coma postraumatico, las contusiones, laceraciones y
hematomas intracerebrales. Genéricamente se entiende por
tal las lesiones cerebrales provocadas por una serie de insultos,
sistémicos o intracraneales, que aparecen en los minutos, horas
e incluso primeros dias postraumatismo. Dado que la lesion
primaria carece, en la actualidad, de tratamiento especifico, la
reduccion de la mortalidad y secuelas del TCE, constatado en
los ultimos afios, obedece al mejor control y prevencion de la
lesion secundaria®.

En el apartado de mecanismos sistémicos, la
hipotension arterial es la etiologia mas frecuente y de mayor
repercusion en el prondstico del TCE Se ha podido demostrar
que la hipotension arterial, ain por breves periodos de tiempo,
afecta negativamente al resultado, pasando la mortalidad del
27% al 50% en los TCE que mostraron hipotension arterial®.
Se piensa que estando la autorregulacion cerebral
comprometida y el acoplamiento flujo sanguineo cerebral /
consumo de O2 cerebral alterado en la fase aguda del TCE, el
mecanismo nocivo de la hipotension arterial debe guardar
relacion con el descenso consiguiente de la presion de
perfusion cerebral (PPC) y la génesis de isquemia cerebral
global® (PPC=Presién arterial media-PIC). Estudios previos
han demostrado que la hipoxemia es una complicacion,
asimismo, frecuente y que se asocia a un incremento de la
mortalidad en el TCE. Resultados recientes extraidos del
Traumatic Coma Data Bank por Chesnut et al.”, informan que
mientras la hipoxemia aislada solo incrementa la mortalidad en
torno al 2%, ésta asciende de modo considerable cuando la
hipoxemia se asocia a hipotensioén arterial, hecho no
infrecuente en la clinica. Otros mecanismos secundarios de
origen sistémico como hipertermia, anemia, desdrdenes
electroliticos, etc., han sido implicados como inductores de
peores resultados en el TCE, sin embargo, es dificil demostrar
la influencia negativa de estos mecanismos, como factores
independientes, en el prondstico del TCE. Jones et al.?, solo
pudieron afiadir a 1a hipoxemia e hipotension arterial, la pirexia
prolongada como factor que de modo independiente afectase al
prondstico del TCE.

Entre las causas de origen intracraneal de lesion
secundaria, la hipertension endocraneal es 1a mas frecuente y la
que mas afecta de forma adversa el prondstico del TCE. Se ha
demostrado una estrecha relacion entre valores mds elevados
de PIC y resultados vitales y funcionales, asi como entre
duracién de la HEC y evolucion final del TCE®?.
Independientemente del mecanismo que la ocasione, la HEC

ejerce su efecto nocivo creando conos de presion que resultan
en herniacion cerebral, en caso de no revertirse tal situacion, y
provocando isquemia cerebral global por descenso de la PPC.
De hecho, la HEC sostenida, sin evidencia de herniacion
cerebral, es responsable de lesiones anatémicas isquémicas en
laregion del hipocampo, drea limbica, amigdalas cerebelosas y
region calcarina. Por otra parte, los conos de presion que
generan enclavamiento cerebral pueden comprimir las arterias
cerebrales creando o potenciando la isquemia cerebral. La
isquemia, bien por aumento de la PIC y/o por descenso de la
presién arterial media, se considera en la actualidad la lesién
secundaria de origen intracraneal més grave, lo que ha llevado a
autores como Rosner et al."” a un replanteamiento de los
objetivos terapéuticos, poniéndose mas el acento en conseguir
PPC>70 mmHg que en conseguir a toda costa controlar la PIC.

La incidencia y significado clinico real del vasoespas-
mo cerebral (VC), causado por la hemorragia subaracnoidea
traumatica (HST), era desconocido hasta fechas relativamente
recientes, dada la enorme invasividad de su constatacion
mediante la panangiografia cerebral. La disponibilidad de un
meétodo no cruento, fiable como el Doppler Transcraneal junto a
diversos estudios clinicos dirigidos a conocer el impacto de la
hemorragia subaracnoidea traumatica y el vasoespasmo cere-
bral sobre el resultado final, han puesto de relieve varios
hechos: 1) La incidencia de la HST es elevada (12% al 53%),
asi como del VC (alrededor del 25%); 2) Se evidencia el VC,
generalmente, a partir de las 48 horas postrauma, alcanzando su
maxima intensidad al séptimo dia; 3) El1 VC guarda relacion,
aunque no tan estrecha, con la cantidad de sangre visible en la
TAC; 4) La asociacion del VC con PPC inferior a 70 mmHg
puede provocar infarto cerebral; 5) Algunos estudios han
demostrado un mejor prondstico de la HST cuando se empled la
nimodipina™®. Con una incidencia estimada, durante la fase
aguda del TCE, de un 6% para adultos y un 8% para nifios
menores de 5 afios, las convulsiones, generalizadas o focales,
producen lesién secundaria aumentando considerablemente el
flujo sanguineo cerebral (FSC) y el consumo cerebral de
oxigeno. El incremento del FSC, sobre todo en presencia de una
distensibilidad cerebral disminuida, puede inducir aumento de
la PIC que se evidencia en forma de elevacion sostenida o,
como se ha descrito"”, en forma de ondas A de Lundberg
continuas. En los tultimos afios, la posibilidad de conocer
indirectamente el metabolismo cerebral ha puesto de relieve la
frecuencia de desacoplamiento entre FSC y consumo cerebral
de oxigeno. La traduccién clinica de este fendomeno son los
estados de hipoperfusion cerebral, principal causa de lesion
secundaria, y de hiperemia cerebral menos difundido. La
hiperemia cerebral se considera, hoy dia, un inductor, per se, de
lesion secundaria, que ademas un juega un papel importante en
la fisiopatologia de la HEC, asi como en la del “swelling”
cerebral y edema maligno del nifio""?. Para algunos autores, la
hiperemia no seria mas que un mecanismo vasodilatador
reactivo a descensos previos de la PC. Como se discutira en el
apartado de tratamiento, es muy importante conocer el estado
metabolico cerebral para individualizar la terapéutica.

Como respuesta inespecifica ante una gran variedad de
insultos cerebrales, el edema cerebral esta habitualmente
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presente, de forma focal o difusa, en la fase mas aguda del TCE.
Practicamente todos los tipos de edema cerebral descritos
(Vasoggénico, Citotoxico, Neurotoxico, Intersticial, Hidrostati-
co, Osmdtico) pueden estar presente en algun periodo del TCE,
si bien los mds frecuente serdn el cito y neurotdxico y el
vasogénico. Se acepta, que en las primeras fases, coincidiendo
con los periodos de isquemia cerebral y despolarizacion
generalizada e intensa que ocasiona el impacto mecanico, son
los edemas cito y neurotdxico los que acompafian a la lesion
primaria, jugando, adquiriendo, posteriormente, mayor
relevancia el edema vasdgenico una vez que la barrera
hematoencefalica (BHE) ha sido dafiada”®. Aunque la causa
principal por la que el edema origina alteraciones neurologicas
es la HEC, en el cerebro traumatico el edema lesiona al cerebro
por otros mecanismos que no tienen relacion alguna con la
génesis de HEC.

En concreto, en el edema vasogénico la permeabilidad
alterada de la BHE permite el paso de ciertos metabolitos que
propician lesiones de las membranas celulares y crean un
circulo vicioso, dada la alta capacidad edematogena de estas
sustancias. Por otra parte, el edema cerebral separa los
capilares de las células cerebrales, perturbando el aporte de
oxigeno y nutrientes a las células encefilicas””. La diseccion
carotidea, cuya incidencia como causa de mecanismo lesional
secundario no esta bien establecida, es una complicacion que
debe temerse, sobre todo, cuando el TCE esta acompafado de
lesiones en la region cervical. Ya sea debido a efectos
hemodindmicos, ya a la generacion de fendmenos embdlicos,
que algunos autores han estimado en cifras proximas al 60%"®,
la diseccidn carotidea es responsable de la aparicion de infartos
cerebrales, no relacionados con contusiones en el TCE.

En general, independientemente, del origen
intracraneal o sistémico, los mecanismos lesionales
secundarios operan en un entorno que se ha hecho mas
vulnerable a la agresion. A pesar de que no se conozca con
exactitud la causa ultima de las alteraciones vasculares y
celulares que tornan al encéfalo mas 1abil ante injurias
secundarias, existe cada vez mayor acuerdo sobre una via
comun que explique el dafio cerebral retardado. Esta via
comprende una serie de procesos neuroquimicos complejos,
que en el modelo traumatico parece estar desencadenado por
una liberacion masiva, no controlada de aminoacidos
excitatorios, tipo aspartato y glutamato, inducida por la
despolarizacion neuronal que sigue al impacto. La liberacion
presindptica de estos neurotransmisores estimula receptores
postsinapticos tipo NMDA y AMPA, que permiten el acumulo
intracelular de Ca++, Na+, Cl- y agua, siendo la muerte precoz,
probablemente, producto tanto del impacto primario como de
la severa hinchazoén y lisis de las membranas celulares por
cambios osmoticos bruscos'’®. La entrada celular masiva de
calcio se considera la causa fundamental de muerte neuronal
relacionada con la lesion secundaria. El aumento del Ca++
intracelular produce la activacion de diferentes enzimas como
fosfolipasas, proteasas, lipo y ciclooxigenasas que provocan la
liberacién de acidos grasos desde las membranas celulares y la
activacion de la cascada del 4cido araquiddnico con la
generacion de tromboxano, prostaglandina PG2, leucotrienos y
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prostaciclina, responsables ultimos de fallo en la sintesis
proteica, generacion de radicales libres de oxigeno, disrupcion
de membranas y muerte celular neurotéxica®”.

Relato

Paciente vardn de 54 afios, que ingresa por presentar
traumatismo craneano grave luego que es encontrado por
personal de bomberos en una chacra a 5 minutos de su casa, sin
respuesta a estimulos y con signos de agresion fisica, a las 3 am
del dia 10-12-2017, luego es trasladado a Clinica San Juan
Bautista de Huaral, a las 8am con diagndstico de
Politraumatismo y TEC Grave, le sacan una TEM Cerebral:
contusion cerebral multiple y fractura con hematoma subdural
laminar y hemorragia subaracnoidea, llega al Instituto
Nacional de Ciencias Neuroldgicas al Servicio de UCI con
alteracion del estado de conciencia y signos vitales: PA:
147/100,FC: 92 x min. FR: 18 x min. T:39.5°C.

Antecedentes: Tabaquismo desde hace 20 afios.
Alcoholismo moderado. Consume ansioliticos .

Examen Clinico: Signos Vitales: PA:144/82. FC: 93 x
min. FR: 19 x min. T: 39.5°C. Sat 02: 97% Paciente en AMEG,
AMEN, AMEH. Hemorragia subconjuntival bilateral.
Respiracion ruda en ACP. Crepitos en base de HTI. En
Ventilacion Mecanica Modo A/C x Presion: PEEP: 5. V.T: 560.
Fi02:25%. RC ritmicos, no soplos, con soporte vasopresor, RC
ritmicos, no soplos. PRU (-). Abdomen blando, depresible, No
VCM. PPL (+) bilateral. Flujo urinario alto. Bajo sedonalgesia,
reflejo tusigeno débil, rigidez de nuca. Pupilas midriaticas
arreactivas. Pardlisis mirada conjugada. Hipotonia
generalizada. Babinski bilateral. ROT +++/+.

Examenes auxiliares: 1.:22,230, E:0, B:0.1, N:80.9,
Hb:13.8, Ht0:39.40. L:4, M:4.5. Plaquetas: 90,000. TGO:32,
TGP:25. FA:152, pH:7.28, p02:44.8, pC0O2:70.5, Hto:32, Na:
167,K:3.9,HCO3:22.4,Cl:137, Glucosa:221. Lactato:1.8.

Evolucién: Paciente que cursa con vasoespasmo
cerebral que llega a isquemia cerebral retardada y alza térmica a
38°C por lo que se le indica agua helada por varios dias y
antipiréticos, lo que aumentaba la glicemia, teniéndose que
usar insulina NPH y Cristalina en escala moévil, pudiendo ser el
foco central, asimismo se encuentra cultivo de secrecion
bronquial (+) a Staphilococus Aureus, por lo que se le indica
Vancomicina 3gr/d en infusion y Ceftriaxona 2gr /d , por 10
dias , bajando la temperatura y normalizandose la isquemia
cerebral , asimismo presenta aumento de las vel, con un
aumento del indice de pulsatilidad lo que indica velocidades de
la arteria cerebral media bilateral con un indice de Lindegard
mayor de 3, que se presentd el dia 13, lo que indica un
vasoespasmo cerebral, por lo que recibe Sulfato de Magnesio
en infusion, flora bacteriana en sobres y soluciones
hiperténicas .

Tratamiento: Dicta enteral 1,200KCl fraccionada en 6
tomas, Ceftriaxona 2gr ¢/8h, Amikacina 1gr ¢/12h, Ranitidina
50mg c/8h EV, Fenitoina 100mg c/8h, Mldazolam 50mg (2



DIAGNOSTICO Vol. 57(1) Enero - Marzo 2018 e Traumatismo encéfalo craneano ® Rios Vigil, N. y cols.

Figura 1. Focos de isquemia cerebral a
nivel temporo -parietal bilateral mas edema
cerebral (dia11).

(dia13).

amp) +CINa0.9% 100cc = 13cc/h, Fentanilo 0.5ug (2 amp) +
100ccCINa0.9% 1000cc = 4cc/h, Noradrenalina 4mg
+CINa0.9%1000cc = 1lcc/h, Diclofenaco 75mg (2 amp)+
Metamizol 1gr +CINa0.9% 100cc = Scc/h, Nimodipino 60mg
¢/8hx SNG.

Diagnésticos: TEC Grave. Fractura Craneal.
Hematoma Subdural Frontal izquierdo. IRA tipo 1. Contusion
Hemorragica. Infarto Cerebral Multiple .

Discusion

Este trabajo concuerda con J. Skjeth-Rasmussen, M.
Schulz, S.R. Kristensen, P. Bjerre, quienes en 2004 en
Dinamarca detectaron déficit isquémico tardio en pacientes con
hemorragia subaracnoidea traumética en 17 de 18 pacientes,
que presentaron lesiones isquémicas en la tomografia cerebral
y que se resolvieron espontaneamente con el uso de nimodipino
y sulfato de magnesio en infusiéon. Asimismo con J.B.
Springborg, H.J. Frederiksen, V. Eskesen, N.V. Olsen en Reino
Unido en 2015, quienes detectaron isquemia cerebral tardia en
pacientes con HSA traumdatuca con el uso de doppler
transcraneal y microdiélisis cerebral, asi como elevacién de la
presion intracranial, que disminuy6 con el uso de diuréticos
osmoticos y drenaje intraventricular externo.

Todas las recomendaciones actuales referidas al
manejo del TCE estan de acuerdo en ingresar en UCI a todos los
pacientes con GCS <9 puntos y a los intervenidos de una LOE,
independientemente de sunivel de conciencia. La discrepancia,
fruto, en general, de la diversidad de recursos asistenciales,
surge en torno al TCE moderado y al que hemos denominado
potencialmente grave. En nuestro hospital el criterio aceptado
es ingresar, también, en UCI a aquellos TCE con GCS < 14

Figura 2. Focos de isquemla cerebral a nivel
temporo -parietal bilateral mas edema cerebral

Figura 3. Focos mdas atenuados de
isquemia cerebral a nivel temporo -parietal
bilateral mas edema cerebral (dia 15), con
hematoma subdural subagudo izquierdo.

puntos que presenten LOE y/o desplazamiento de la linea
media ventricular.

Una vez superadas las causas de muerte precoz
(primeras horas), el TCE tiene dos enemigos para su
supervivencia: la hipertension intracraneal y el fracaso
multiorganico, consecuencia de respuesta inflamatoria
sistémica excesiva y/o sepsis. Por ello, en este apartado solo
nos dedicaremos al manejo de la hipertension endocraneal, y
mas brevemente a las complicaciones infecciosas y desordenes
electroliticos. Posiblemente no haya existido en la historia de la
medicina una polémica, a la vez tan considerable y estéril,
como la surgida y todavia lamentablemente presente sobre si la
monitorizacion de la PIC mejora el prondstico del TCE. Seria
igual que preguntarnos si la capnografia mejora el pronostico
del paciente con tromboembolismo pulmonar. Por supuesto
ninguna monitorizacion, per se, mejora el resultado de un
proceso patologico; lo que verdaderamente puede mejorar el
prondstico es la decision terapéutica guiada por la informacién
fisiopatoldgica que ofrece la monitorizacion. Asi pues el
registro continuo de la PIC es una fuente valiosa de
informacion de los cambios en la dindmica intracraneal y una
importante guia para una terapéutica racional. Los signos de
hipertension endocraneal como cefaleas, bradicardia,
somnolencia, etc., son tardios y demasiado imprecisos. Las
medidas empleadas en el control de la PIC pueden tener
efectos adversos, por lo que su uso indiscriminado y empirico
puede acarrear en ocasiones mas problemas que beneficios.

Aunque la TAC predice bastante bien el porcentaje de
HEC segtin el tipo de lesiéon no nos indica que paciente
individualmente la padecerd y, por otro lado, hasta un 13% de
TCE sin lesiones visibles en la TAC presentan HEC. Como
conclusion podemos afirmar tras mas de 20 afios de
monitorizacion de la PIC que: 1) la HEC incontrolada es la
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primera causa de muerte de cualquier tipo de TCE; 2) que los
resultados funcionales empeoran de acuerdo a las cifras de PIC
y duracion de la HEC; 3) la incidencia de HEC en el TCE
alcanza el 70%, siendo mas frecuente en los pacientes con LOE
intervenidas o no y en aquellos con lesiones difusas que
muestran desplazamiento del eje medio; 5) que la
monitorizacioén de la PIC es el unico método actual que nos
muestra que paciente tiene HEC, en que cuantia y cual es su
respuesta a las medidas terapéuticas. Existe consenso casi
unanime en que deben ser monitorizados todos los TCE con
GCS <9 puntos. La opinidn del neurocirujano debe marcar qué
otros TCE con GCS > 8 puntos deberian ser monitorizados. En
nuestro centro, el protocolo actual de monitorizaciéon de PIC
sefiala como candidatos, ademas de los anteriormente
resefiados a: 1) intervenidos de LOEs complejas,
independientemente de su GCS; 2) CCS entre 9-13 puntos con
LOE intracerebrales no intervenidas o con compresion de las
cisternas basales; 3) CCS entre 9-13 puntos con graves lesiones
asociadas extracraneales que precisan sedoanalgesia profunda
que impide el contacto neuroldgico. El método ideal de registro
de la PIC incluiria como caracteristicas facilidad de insercion;
escasa invasividad; ausencia de infeccion y hemorragia;
exactitud y fiabilidad; posibilidad de recalibracion in vivo;
estabilidad; posibilidad de drenar LCR; y bajo coste. Se han
desarrollado diversos métodos (hidrostaticos, fibrodpticos,
neumaticos, microsensores, etc.), que miden la PIC en distintos
compartimentos (sistema ventricular, espacio subaracnoideo,
epidural, parénquima cerebral, etc.), habiéndose generado otra
extensa polémica sobre donde medir la PIC y con qué método.
El sistema intraventricular ha sido considerado el método mas
exacto y fiable, afiadiéndose las ventajas de posibilidad de
drenar LCR, practicar tests de “compliance” cerebral y ser
baratos si se emplean sistemas hidrostaticos. No obstante, el
sistema ventricular mantiene ciertos inconvenientes como:
ventriculitis, cuyo riesgo se incrementa con la duracion de la
monitorizacion, siendo ésta ya de cierta consideracion a partir
del quinto dia; hemorragia en el trayecto del catéter y fistula de
LCR; y dificultad de insercion cuando los ventriculos estan
plegados o desplazados. Los modernos sistemas intraparenqui-
matosos se consideran de exactitud proxima a los ventriculares,
no se han descrito complicaciones infecciosas con ellos pero
sonde elevado coste y no permiten evacuar LCR. A los métodos
extracerebrales, sobre todo los epidurales, clasicamente se les
atribuye menor exactitud en la medida, no permiten drenar
LCR ni estudiar la distensibilidad cerebral. Sin embargo, la
ausencia de complicaciones infecciosas y hemorragicas y la
facilidad de insercidon le confieren una serie de ventajas que
hacen que se sigan usando ampliamente en neurotraumatolo-
gia. El mejor método para un hospital concreto sera aquel que
combine exactitud en la medida y escasa morbilidad con la
experiencia de los médicos en la implantacion, cuidados e
interpretacion de los valores registrados, sin olvidar el coste @
Conociendo que solo la monitorizacién de la PIC permite
afirmar con exactitud sobre la existencia o no de HEC, la
tecnologia actual brinda otros datos que junto a la PIC
permitiran individualizar y hacer mas perfecto el tratamiento de
la HEC. Estos datos provendran de la TAC, que nos indicara si
la lesion es focal o difusa, del porcentaje de saturacion de la
hemoglobina de la sangre extraida del bulbo de la vena yugular
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interna (SJO2) que informara indirectamente del metabolismo
cerebral y el Doppler Transcraneal (DTC) que manifestara la
velocidad de flujo de las arterias del poligono de Willis y el
estado de las resistencias cerebrovasculares. La importancia de
estos sistemas de neuromonitorizacion justifica se trate con
mas amplitud, y se hara referencia a los datos que aportan para
la toma de decision en el tratamiento de la HEC. Se indic6 que
laHEC es lalesion secundaria mas grave y frecuente del TCE, y
que ejercia su efecto nocivo creando cufias de presion que
provocan herniacion cerebral y produciendo isquemia cerebral
global por caida de la PPC. Por tanto los objetivos del
tratamiento de la PPC son dos: normalizar la PIC y mantener la
PPC por encima del umbral de isquemia. Aunque la PIC normal
debe ser inferior a 10 mmHg medida a nivel del agujero de
Monro en dectbito dorsal, y sin medidas farmacoldgicas o
mecanicas que disminuyan su valor, se admite ampliamente
que debe iniciarse el tratamiento especifico de la PIC cuando
ésta exceda los 20 mmHg con el craneo cerrado o cuando
supere los 15 mmHg con el craneo abierto durante 20 minutos.
Asimismo, debe instaurarse un tratamiento activo cuando a
pesar de valores basales de PIC normales se registren ondas A o
B de Lundberg indicativas de mala distensibilidad cerebral y de
valores inadecuados de PPC. Se considera que debe tratarse
activamente la PIC cuando la PPC sea inferior a 70 mmHg. El
fundamento para esta actitud es la evidencia de que si bien en el
sujeto sano cifras de 60 mmHg ¢ incluso de 50 mmHg son
compatibles con un FSC normal, en el traumatizado la
autorregulacion cerebral esta alterada, lo cual implica que el
punto critico o limite inferior de la autorregulacion esta
desplazado hacia la derecha®. Aceptar, por tanto, como punto
critico valores de 50 6 60 mmHg puede ser ominoso en el TCE.

En resumen el objetivo terapéutico sera: 1) Mantener la
PPC siempre en cifras iguales o superiores a 70 mmHg; 2)
Situar la PIC, siempre que se pueda, por debajo de los 25
mmHg. Como se observa, existe en estos momentos una mayor
preocupacion por la PPC que por las cifras absolutas de PIC,
excepto cuando existe riesgo de herniacion cerebral. En el TCE
la HEC se produce por alguno o la suma de estos tres
mecanismos: 1) Presencia de masa que ocupan espacio
(hematomas, contusiones, etc); 2) Aumento del volumen
sanguineo intravascular (hiperemia activa o pasiva); 3)
Aumento del espacio intra o extravascular (edemas, hinchazon,
etc.). Numerosos medios fisicos y agentes farmacoldgicos, que
interfieren con los mecanismos etiopatogénicos sefialados, han
sido propuestos, muchos de los cuales no han pasado de ser
medidas heroicas, o ser utilizadas como la dihidroergotamina
casi exclusivamente por el “protocolo de Lund”®”, o bien ser
empleadas como coadyuvantes a las medidas actualmente
recomendadas. Se siguen las recomendaciones expuestas en las
“guidelines” norteamericanas de la American Brain
Foundation®”. Una vez comprobado que el sistema de
monitorizaciéon funciona correctamente; que las medidas
generales han sido adecuadamente empleadas; y las lesiones
que ocupan espacio han sido evacuadas, si la PIC supera los 25
mmHg . Sila PPC es inferiora 70 mmHg se tratara de alcanzar o
rebasar este nivel manipulando la PAM, mediante expansion
del volumen intravascular hasta que la PPC se sittie en 70
mmHg o la PVC sea > 14 cmH20 y/o una presion capilar
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pulmonar de 12-14 mmHg. La expansion de volumen se
inducira con soluciones fisioldgicas de Na, o cuando el Na
plasmatico es inferior a 145 mEq/I con infusiones repetidas de
Na al 3% (100 cc) en 15 minutos que son eficaces en aumentar
la PAM, al tiempo que reducen la PIC®?.

Cuando no se consigue una PPC en los valores deseados
con aumento de volumen, se emplearan agentes vasoactivos.
La Dopamina y/o Epinefrina son las mas usadas a este fin. Si
después de conseguir mantener la PPC >70 mmHg, la PIC
prosigue elevada el drenaje de LCR es el segundo paso, si
disponemos de un catéter insertado en el ventriculo. Los
valores registrados de PIC durante la fase en que el catéter esta
abierto no son fiables. Si no se dispone de ventriculostomia o el
drenaje de LCR es insuficiente para normalizar la PIC la
actuacion inmediata es el empleo de manitol al 20%.
Actualmente se piensa que el efecto del manitol es multiple,
siendo su mecanismo inicial hemodinamico (aumento de la
PAM vy disminucion de la viscosidad sanguinea), que de
acuerdo con Rosner et al.*” provocaria una vasoconstriccion
refleja de los vasos cerebrales con el consiguiente descenso del
volumen sanguineo cerebral y, con ello, de la PIC. De hecho
cuando se administra en bolus o en tiempo inferior a los 15
minutos, hay una caida significativa de la PIC antes de que su
efecto, clasico, osmoético se haya producido. Este efecto
hemodinimico como Muizelaar et al.*” demostraron es mas
eficiente cuando la PPC es inferior a 60 mmHg cuando los
vasos cerebrales estan en maxima dilatacion. Al contrario del
resultado hemodindmico que es inmediato, el efecto osmoético
del manitol se produce a los 10 minutos alcanzando su maxima
accion alrededor de los 20 minutos. Fuera de situaciones de
urgencia o de deterioro neurologico inminente donde se
recomiendan dosis mayores, para el control de la PIC son
suficientes dosis de manitol de 0,25 a 0,5 gr/kg. de peso, en
bolus o infusién en 30 minutos, teniendo en cuenta que a mayor
velocidad de infusion la caida de 1a PIC serda mas intensa pero su
duraciéon mas breve. Dado que se busca los efectos
hemodinamicos, reoldgicos y osmotico, sin preten- der
deshidratar al paciente, se debe reemplazar horariamente las
pérdidas urinarias para preservar la euvolemia, manteniendo un
control estricto de la osmolaridad plasmatica para que esta no
exceda los 320 mOsm/l. Con esta pauta de reposicion se
superan los dos principales problemas que acarrea el uso
prolongado del manitol, la deshidratacion y la tubulopatia
renal. Un método alternativo al manitol es el Na hipertdnico, ya
que diversos investigadores®*” han demostrado una rapida
expansion del volumen intravascular, con aumento de la PAM,
PPC y disminucion de la PIC. Nuestra experiencia es muy
satisfactoria, ya que es tan efectivo como el manitol en el
control de 1a PIC y tiene menos efectos adversos. Actualmente
se indica con preferencia al manitol cuando el Na plasmatico es
<145 mEq/1 o existe un déficit de volumen circulante efectivo.
Para evitar una excesiva hipernatremia e hiperosmolaridad
deben analizarse con frecuencia los iones y osmolaridad.

El siguiente escaldn en el tratamiento de la HEC es el
uso de la hiperventilacién (HV), entendiendo por tal descenso
de 1a PaCO2 a valores, en principio, entre 30-35 mmHg con el
fin de descender la PIC. Hemos comentado previamente, que

hoy dia no se acepta el uso rutinario o profilactico de la HV.
Aunque la HV es un método muy difundido para reducir la
HEC por su facilidad de realizacion y rapidez en conseguir
resultados, en fechas recientes se ha cuestionado la bondad de
su uso terapéutico, dado que su efecto terapéutico mediado por
vasoconstriccion cerebral y consiguiente reduccion del
volumen sanguineo cerebral, podria tener como efecto adverso
la génesis o incremento de lesiones cerebrales isquémicas. La
vasoconstriccion cerebral se produciria por descenso de los
hidrogeniones (potentes relajantes del musculo liso vascular
cerebral) del liquido extracelular que rodea la vasculatura
cerebral®. Para obviar posible efecto adverso de la HV, se
recomienda su empleo conociendo indirectamente el
metabolismo cerebral mediante los valores de la SJO2. A esta
forma de empleo de la HV se le conoce con el término de
“hiperventilacion optimizada”, ya que manteniendo la SJO2 en
valores superiores a 55% evitamos el riesgo de isquemia
cerebral®. Es preciso insistir en la importancia de un buen
relleno vascular antes y cuando se emplee la HV, porque ello
minimizard los riesgos de caida de la PAM y del FSC inducidos
por la HV. En ocasiones, cuando en el curso de la HV desciende
la SJO2 se precisan infusiones de manitol o Na hipertdnico para
restaurar sus valores.

Los pacientes que mejor responden ala HV son aquellos
con:

1. Lesion Encefélica Difusa predominante en la TAC

2. PPC>70 mmmHg

3. SJO2 >70 mmhg o en valores normales tras fracaso
de manitol

4. DTC con velocidades normales o elevadas

El altimo paso en las medidas convencionales de
tratamiento de la HEC lo constituye el empleo de los
barbituricos a altas dosis (BAD), los cuales han demostrado en
un ensayo aleatorio que reducen la PIC en un tercio de los
pacientes con HEC refractaria a los anteriores pasos descritos, y
en otros estudios, que mejoran el pronostico en el grupo de
pacientes (10-18%) que no responden a las anteriores medidas.
Un barbitarico muy usado es el tiopental, de accion ultracorta
cuyos mecanismos de accion son multiples, siendo el mas
activo el descenso en el consumo cerebral de oxigeno que por
acoplamiento metabdlico reduce el FSC y con ello el volumen
sanguineo cerebral. Este grupo farmacoldgico presenta varios
inconvenientes para su uso. El primero es su dosificacion, ya
que los niveles hematicos de BAD expresan pobremente la
concentracion de barbitiricos en el tejido cerebral y LCR y
relacion entre salvas de supresion en el EEG y dosis eficaz esta
cuestionada. En nuestra experiencia, la dosis dptima seria la
que permita la maxima reduccion de la PIC preservando la PPC
>70 mmHg. Como dosis inicial se usa una carga de 1,5 mg/kg.
en 30 minutos, seguido de una dosis que oscila en rango tan
amplio como 1-6 mg/kg./h., no aconsejando el empleo de los
BAD en bolus intermitentes.

La segunda y mas temida complicacion de los BAD es
el riesgo de hipotension arterial, caida de la PPC, isquemia e
hinchazén cerebral lo que obliga a una monitorizacion
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hemodinamica muy estrecha. Al igual que Eisenberg et al., se
ha observado que la hipotension arterial es mas frecuente en
pacientes con historia de enfermedades cardiovasculares, que
hayan presentado episodios de hipotension arterial previo al
empleo de BAD, mayores de 65 afios o cuando se emplean en
bolus. Por otro lado se han descrito otras complicaciones como
induccion de inmunopare- sia, aumento de la estancia en UCI
por incremento de la vida media bioldgica del farmaco y
dificultad para el diagndstico de la sepsis por supresion de la
fiebre™, que aconsejan una adecuada indicacién y extremada
precaucion con el manejo de estos farmacos. Las
complicaciones se consideran la segunda causa de muerte del
TCE, contribuyendo a un exceso de mortalidad extracerebral
que se ha estimado en 2,9% para la neumonia y 1,5% el
sindrome séptico. Los pacientes con TCE graves son proclives
a complicaciones sépticas que se han relacionado tanto a los
factores externos de riesgo (broncoaspi- racion, catéteres
vasculares y ventriculares, aérea artificial, barbittricos, etc.),
como al propio TCE en si, por afectacion hipotalamica, que
induciria un estado de inmunoparesia celular y humoral. De
hecho se constata que los pacientes con GCS mas bajos, PIC
mas elevada y lesiones en la TAC mas severas tienen mayor
incidencia de sepsis y fallo multiorganico.

La neumonia es la complicacion infecciosa mas
frecuente, con una incidencia estimada entre el 40-60% de los
TCE graves, y repercusion evidente sobre el prondstico vital.
Su aparicion esta favorecida por broncoaspiracion en el
momento del accidente, por el bajo nivel de conciencia,
ventilacion mecanica prolongada, alteracion de los reflejos
faringeos y tusigenos y por trastornos en el aclaramiento
alveolar de bacterias. Tiene dos formas de presentaciones:
precoz, entre el segundo y cuarto dia, generalmente por
Haemophilus influenzae'y Staphylococcus aureus; 'y tardia con
un pico de incidencia entre el quinto y décimo dia, estando
implicado en su etiologia la flora habitual de la UCI con un
predominio claro de gérmenes Gram negativos, con un ascenso
progresivo de bacterias no fermentadoras como Acinetobacter
species 0 baumanii. Se han ensayado numerosas estrategias
para disminuir la alta tasa de neumonia en el TCE que incluyen
la sustitucion de intubacidn nasotraqueal por orotraqueal, el
empleo de sucralfato como profilactico del ulcus de “stress” en
vez de bloqueadores H2, la descontaminacion orofaringea y
gastrointesional. No se ha podido demostrar concluyentemente
que ninguna de estas técnicas disminuya su incidencia y, sobre
todo, repercutan en una menor mortalidad. Aunque la sinusitis
nosocomial se ha revelado como una complicacién infecciosa
de cualquier paciente critico, en el TCE concurren una serie de
factores predisponentes como: traumatismo facial asociado;
presencia de hemosenos, sobre todo maxilares; ventilacion
mecanica; empleo de sonda nasogastrica; y sedacion e
inmovilizacién prolongada; que han contribuido a una
importancia creciente de la sinusitis como foco infeccioso en
esta patologia. En datos propios, la sinusitis se desarrollo el 8%
de nuestros TCE. El diagnoéstico surge ante fiebre sin otro foco
que claramente la explique, la presencia de factores de riesgo, y
se confirma mediante la puncién de los senos y cultivo del
material extraido. Los gérmenes implicados suelen ser flora
Gram negativa propia de la unidad y el tratamiento consiste en
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drenaje del seno infectado, vasoconstrictores nasales y
ey . . . . ;. 4
antibioterapia guiada por el examen microbiolégico™.

Otra complicacidon infecciosa la constituye la
ventriculitis bacteriana asociada al uso de sistemas
intraventriculares de monitorizacion de la PIC y a drenaje
terapéutico de LCR. Suincidencia oscila entre el 3-10%, siendo
mas frecuente conforme se elevan los dias de permanencia de
los catéteres en el sistema ventricular. Staphylococcus
coagulasa negativo, seguido a distancia de Staphylococcus
aureus son los gérmenes habitualmente implicados, por lo que
la Vancomicina suele ser el antibidtico de eleccion, sin olvidar
la retirada del catéter y su sustitucion si es preciso. Para no
demorar el diagndstico se aconseja realizar examen cito-
bioquico del LCR y cada 48 horas cultivo del LCR. A efectos de
toma de decisiones clinicas, el TCE se agrupa o clasifica segin
la alteracion del nivel de conciencia estimada segun la
“Glasgow Coma Scale” (GCS). Se admiten, en la actualidad
tres categorias de TCE: leve, moderado y grave. Existe
consenso absoluto en considerar grave todo TCE con una
puntuacion igual o inferior a 8 puntos segun la GCS, si bien
deben tenerse presente dos condiciones previas: 1) haber
descartado y corregido aquellas situaciones que incrementan el
deterioro de la conciencia como alcohol, drogas, shock,
hipoxemia severa, etc. y 2) que el paciente haya permanecido, a
pesar del control adecuado de los factores antes expuestos, en
tal estado neurologico al menos seis horas tras el traumatismo.
Se incluye ademas como TCE graves a todos aquellos
intervenidos de una lesion ocupante de espacio intra o
extraaxial independientemente de su nivel de conciencia, dado
que en la practica precisan de idénticos cuidados en la fase
aguda que los TCE graves. Los TCE con puntuaciones de la
GCS encuadradas en el rango de 13 a 9 se clasifican como
moderados. La tendencia actual, desde los trabajos de Stein y
Ross®” es considerar dentro de este grupo a los pacientes con
13 puntos, dado el alto porcentaje de lesiones intracraneales
que estos ultimos que muestran (27%-32%), y la elevada
necesidad de intervencion neuroquirirgica (7,5%)*”. Entran
dentro del grupo de leves aquellos con GCS de 14 y 15 puntos.
Se prefiere denominar a este amplio grupo de pacientes como
TCE graves ya que del 1% al 3% pueden presentar
complicaciones neurolégicas graves®. La clasificacion
expuesta es util para decidir el centro hospitalario mas
adecuado para la atencion del TCE, que no siempre es el mas
proximo, los TCE leves pueden ser observados en hospitales
generales que dispongan de TAC.

Existen datos suficientes para afirmar que los resultados
vitales y funcionales en el TCE dependen de una organizacion
multidisciplinar que preste un tratamiento precoz, cualificado y
orientado a evitar y mitigar las lesiones secundarias. El
tratamiento, por tanto, debe iniciarse en la escena del accidente
y continuarse en la unidad de cuidados intensivos. En la fase
inicial el TCE debe ser tratado como cualquier otro
traumatismo grave, teniendo ademas en cuenta que
aproximadamente un 40%-50% tienen otras lesiones
traumaticas asociadas, y seguirse las recomenda- ciones del
“Advanced Trauma Life Support” (ATLS) del Colegio
Americano de Cirujanos que se concretan en los cinco pasos
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siguientes: A. Mantener una via aérea expedita y control de la
columna cervical B. Oxigenacion y ventilacion adecuada C.
Control de hemorragia externa y mantener la presion arterial D.
Evaluacion del estado neuroldgico. E. Investigar otras lesiones
traumaticas. Las peculiaridades del TCE merecen, sin
embargo, algin comentario sobre la aplicacion del ATLS. La
frecuenciay gravedad que afiade la hipoxemia y/o hipercapnia
aconsejan que se administren en este periodo concentraciones
elevadas de oxigeno teniendo como objetivo una saturacion
arterial de oxigeno >95%. Asi mismo los criterios de intubacion
endotraqueal deben ser mas generosos que en otras situaciones,
debiendo practicarse esta técnica siempre que el paciente
muestre una GCS <9 puntos, procurando que la PaCO2 se situe
en 35 mmHg. El TCE debera ser intubado en las siguientes
situaciones: 1) Presencia de dificultad respiratoria o ritmos
respiratorios anormales; 2) Presion arterial sistolica menor de
90 mmHg; 3) Saturacion arterial de oxigeno <95%., a pesar de
fracciones elevadas de oxigeno; 4) PaCO2 >45 mmHg; 5)
Lesiones graves del macizo facial; 6) Si requiere cirugia
inmediata; 7) Siempre que se dude de su necesidad, dado que
como otros muchos autores pensamos que es menos agresivo
intubar y retirar precozmente el tubo endotraqueal, si
posteriormente se juzga no necesario, que someter al paciente a
las graves consecuencias de la hipoxemia o hipercapnia. Otras
técnicas de acceso a la via aérea como la cricotiroidotomia y
traqueostomia deben reservarse para cuando la intubacion oro o
nasotraqueal no sea posible. Se ha constatado la relacion entre
cifras mas bajas de presion arterial media y peores resultados
vitales y funcionales en el TCE®”, asi como mayor tasa de
complicaciones sistémicas como sepsis tardia y fallo
multiorganico. Mientras no se descarte la existencia de
hipertension endocraneal, se debe asumir que un porcentaje no
inferior al 50% de TCE graves tendrdn una PIC en valores
superiores a 20 mmHg, por lo cual el objetivo serd mantenerla
presion arterial en cifras superiores a 90 mmHg®® a fin de evitar
un compromiso grave de la PPC. Deben canalizarse al menos
dos vias que permitan la infusion rapida de volumen y debe
evitarse el aporte de fluidos que sean hipotdnicos con respecto
al plasma como la glucosa al 5% y el Ringer lactado, ya que
inducirian edema osmético y aumento de la PIC. El empleo en
la fase de reanimacion inicial y en los primeros dias postrauma
de soluciones hipertonicas de sodio al 3% ¢ 7%, solas o en
combinacion con dextranos de bajo peso molecular, a dosis de 4
ml/kg es importante. Esta soluciones, cuya infusion puede
repetirse con la Ginica limitacion de la osmolaridad plasmatica,
presentan la ventajas que con bajo aporte de volumen restauran
el volumen circulante eficaz, reduce el edema endotelial,
mejora la contractilidad miocardica y alivian la PIC*®. En este
periodo, y una vez estabilizada la funcion respiratoria y la
perfusion tisular, debe procederse al examen neuroldgico que
tendra como objetivos evaluar la gravedad del TCE y Ia
necesidad de realizacion de TAC y/o cirugia. Para ello hay que
investigar el nivel de conciencia segtin la GCS, la presencia de
asimetria y reaccion pupilar a la luz y la existencia de signos
neurologicos focales, entre ellos las convulsiones jacksonianas
y las afasias. Los pacientes que presentan signos de deterioro
neurologico grave, expresado por asimetria pupilar, midriasis
bilateral, respuesta uni o bilateral en descerebracién deben ser

intubados, conectados a ventilacion mecanica induciendo
hiperventilacion (PaCO2 entre 25-30 mmHg) y recibiran
Manitol al 20% a dosis de 1 gr/Kg de peso preferiblemente en
bolus. La PAM se procurard mantener al menos en 90 mmHg.
De acuerdo con la mayoria de los autores®*”, se practica la
TAC entodos los TCE con GCS igual o inferior a 13 puntos. En
los pacientes con puntuaciones de la GCS de 14 y 15 puntos se
recomienda la TAC cuando se haya constatado pérdida de
consciencia transitoria y/o alteracién de las funciones
cerebrales superiores; siempre que aparezca cualquier signo de
deterioro neurologico; o exista fractura craneal en la
radiografia simple. A menos que concurran datos de herniacion
cerebral (midriasis uni o bilateral, pronoextensiéon uni o
bilateral, o brusca caida de la conciencia), como hemos
indicado, la TAC se realizara una vez el paciente haya sido
estabilizado desde el punto de vista respiratorio y
hemodinamico.

Los hallazgos de la TAC decidiran la necesidad de una
actuacion neuroquirdrgica inmediata. La tendencia actual es
evacuar cualquier lesion ocupante de espacio (LOE) extraaxial
(hematomas subdurales y epidurales) con volumen superior a
los 25 cc, sobre todo si hay desplazamiento del eje medio
superior a los 3 mm. Para las masas intraaxiales (hematomas y
contusiones intraparenquimatosas) no existen acuerdos tan
unanimes. En general se aconseja la evacuacion de aquellas
LOEs de volumen superior a los 25 cc, que desplazan linea
media igual o mas de 5 mm o borran las cisternas de la base del
craneo, y que sean accesibles®®. Cuando por su naturaleza o
localizacion, la LOE intraaxial no se considera inicialmente
quiruargica, sera la posibilidad o no de controlar médicamente la
PIC, la que finalmente decida o no la intervencion quirdrgica.
En esta fase, nunca sera excesiva la preocupacion por descartar
lesiones acompafiantes que amenacen la vida o pueden
propiciar secuelas invalidantes. Para ello se realizaran en el
area de emergencias radiografias AP y lateral de columna
cervical que permitan visualizar las siete vértebras cervicales
para diagnosticar lesion de la columna radiografia AP de pelvis;
radiografia AP de tdérax. Otros examenes radiograficos o
ultrasonograficos estaran propiciados por los signos y sintomas
que el paciente presente.

La isquemia cerebral tardia (ICT) es una causa
importante de morbilidad y mortalidad para los pacientes que
sufren de hemorragia subaracnoidea (HSA)*”. La entidad
incentiva el interés cientifico debido a que se reconoce la
complejidad de su etiopatogenia, atribuida al vasospasmo
cerebral, y la controversia en varias areas del manejo
diagnéstico porque hay datos imprecisos o equivoco*”.Un
aspecto clave en el manejo de los pacientes con HSA radica en
el diagnostico de la ICT y el vasospasmo porque la institucion
oportuna del tratamiento puede prevenir el infarto cerebral. Por
otro lado, el reconocimiento precoz y preciso de ambos
trastornos permite valorar los efectos de las intervenciones
terapéutica. Luego, serevisan los fundamentos actuales para el
diagnostico en la practica médica del vasospasmo cerebral y la
ICT. Las manifestaciones clinicas de la ICT son neuroldgicas.
Consisten en disminucion del estado de conciencia o déficit
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neuroldgico focal (sintomas nuevos o empeoramiento de la
manifestacion previamente detectada). Son distintivas las
afecciones de la arteria cerebral anterior (ACA) (abulia,
mutismo acinético y, ocasionalmente, paraparesia) y de la
arteria carotida interna (ACI) o la cerebral media (ACM)
(hemiparesia o hemiplejia, que pueden asociarse con déficit
sensitivo, hemianopsia y afasia)“”. La paresia faciobraquial y
la disartria pueden deberse al espasmo de los tercios superior y
medio del tronco basilar con infarto pontino paramediano“.
En la circulacion vertebrobasilar los signos clinicos son mas
infrecuentes y pueden ser sutiles, difusos e inespecificos®”.
Con la isquemia del tronco cerebral ocurren trastornos
hemodinamicos y respiratorios. El espasmo de las arterias
perforantes que irrigan el sistema reticular activador
ascendente se ha relacionado con la alucinosis peduncular
(alucinaciones visuales vividas, ritmos anormales de suefio,
vigilia o insomnio). La cuadrantanopsia superior se relaciona
con trastornos de la circulacién posterior®. Los sintomas de
ICT se relacionan con manifestaciones sistémicas que no deben
considerarse como datos indicativos para el diagnostico. La
aparicion de vomitos, el aumento de intensidad de la cefalea y
de la rigidez de nuca coinciden temporalmente con el
vasospasmo, pero se explican mejor por la progresion de la
irritacion de las meninges y la hipertension intracraneal. La
fiebre, el aumento de la frecuencia del pulso y la leucocitosis
indican, en primer lugar, una infeccion. Asimismo, la
hiponatremia, la hipovolemia, la hipotension arterial, las
alteraciones cardiacas y la hipoxia se implican como factores
predisponente™®. La intensidad de la disfuncién neuroldgica
depende del grado, la localizacion y la extension de la afeccion
arterial, el estado compensatorio de la circulacion colateral y la
presion de perfusion cerebral y de la gravedad de la lesion
cerebral. El déficit focal puede fluctuar en intensidad o aparecer
y desaparecer. En los pacientes con una peor graduacion clinica
o bajo los efectos de los sedantes es dificil diagnosticar el
deterioro neuroldgico por las limitaciones para ejecutar el
examen clinico. El infarto cerebral asintomatico puede ocurrir
en los pacientes con deterioro de la conciencia y constituye
cercadel 25% de las ICT™",

Otro factor en la deteccion clinica es el adiestramiento
neuroldgico del personal médico y la ejecucion de las
valoraciones con la frecuencia y profundidad apropiada. La
ICT cursa con manifestaciones clinicas, subitas o insidiosas,
generalmente a los 7-10 dias del sangrado. Cuando aparece un
déficit neuroldgico en los primeros 3 dias después de ocurrir la
HSA o después del dia 12, hay que revalorar la fecha y plantear
la posibilidad de un sangrado inadvertido. El déficit
neurologico agudo se puede explicar por otros factores. Estos
factores causales o concurrentes se precisan por los caracteres
clinicos, los datos de laboratorio y de neuroimagen
estructural®®. Sin embargo, varios de estos factores pueden
combinarse.

Laangiografia cerebral por sustraccion digital (ASD) es
la prueba estandar para diagnosticar el vasospasmo cerebral®.
La evidencia radiografica de vasospasmo consiste en la
atenuacion del calibre y/o pobre visualizacion de la arteria con
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prolongacion del tiempo de circulacién en comparacion con un
angiograma previo o con los valores estandar. El
estrechamiento del calibre puede ser: ligero (1-25%),
moderado (25-50%), severo (50-75%) y muy severo (> 75%).
El “vasospasmo sintomatico” se define por las manifestaciones
clinicas neurolégicas de ICT que corresponden con la
ubicacion del vasospasmo radioldgico (usualmente, la luz
arterial < Imm). El “vasospasmo angiografico” se desarrolla en
el 30-75% de los pacientes con HSA, pero solo la mitad de éstos
tienen sintomas clinicos de ICT. El espasmo arterial suele
evidenciarse a los 3-5 dias tras la HSA, se hace maximo a los 5-
14 dias y, gradualmente, se resuelve en 2-4 semanas. El
trastorno se ubica en las arterias proximales, situadas en la base
del cerebro y cercanas al aneurisma intracraneal; luego puede
extenderse a otras localizaciones o deteriorarse la reactividad
de las arterias mas distales con reduccion adicional del flujo
sanguineo cerebral (FSC). Su localizacidn se correlaciona con
la region afectada por el infarto cerebral en el 25-80% de los
casos™. La variabilidad del diagnéstico angiografico del
vasospasmo se explica por: a) la falta de uniformidad en las
muestras y en los valores para su definicion y graduacion; b) la
escasa diferenciacion del momento en que se realiza la
angiografia; ¢) una técnica angiografica deficiente, y d) escasa
correlacion con las otras técnicas diagnosticas o con un
angiograma inicial precoz. Algunos autores definen una
reduccion en la luz arterial (por ej., el 25, el 30 0 el 50%), otros
aceptan cualquier estrechamiento, y en algunos el calibre no se
mide por dificultades practicas o no se comunica®"
Actualmente, no es aconsejable realizar de forma sistematica o
diariamente la angiografia con el tinico proposito de precisar si
hay vasospasmo debido a: a) el riesgo ocasional de
complicaciones (como induccién del vasospasmo, embolia
cerebral, diseccion arterial y alteraciones cardiacas); b) el
tiempo y los recursos requeridos para el procedimiento; ¢) la
facilidad con que el trastorno se reconoce mediante las pruebas
neurovasculares diagndsticas menos invasivas; d) la
demostracion del estrechamiento arterial no prueba que el
deterioro clinico haya sido causado por isquemia, y e) la
angiografia no permite monitorizar al vasoespasmo. Asi, con el
uso razonado de las pruebas neurovasculares no invasivas se
puede restringir la indicacion de la ASD al paciente que no
responda al tratamiento médico del vasospasmo y sea
candidato de la terapia endovascular.

El Doppler transcraneal (DTC) permite medir las
velocidades de la sangre en las porciones proximales de las
grandes arterias cerebrales e inferir que los incrementos en las
velocidades medias de flujo (VMF) son causados por la
reduccion de la luz del vaso. Comparado con el DTC
convencional, el equipo de eco-Doppler color transcraneal es
mas sensible al permitir la visualizacion de las estructuras
vasculares intracraneales en tiempo real. Las principales
ventajas del DTC radican en que no es invasivo, no requiere de
medios especiales (agentes de contraste, gases o farmacos),
tiene un minimo riesgo de efectos secundarios, su coste es bajo
y se puede realizar en pacientes encamados, y en el periodo
intraoperatorio®. Las VMF detectadas pueden ser
informativas para el diagndstico del vasoespasmo.
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Generalmente las VMF de la ACM muy bajas o muy altas (<
120 o0 > 200cm/s) son ttiles para predecir de forma negativa o
positiva el vasoespasmo angiografico, y las velocidades
intermedias tienen un bajo valor predictivo®. En contraste,
Scherle et al obtuvieron un valor predictivo positivo bajo (42%)
y un valor predictivo negativo bueno (87%) al correlacionar el
vasoespasmo angiografico tomando como punto de corte las
VMF de 120cm/s. El criterio de corte de la VMF recomendado
para el vasoespasmo varia en las restantes arterias cerebrales:
130cm/s (ACA), 110cm/s (arteria cerebral posterior), 80cm/s
(arteria vertebral) y 95cm/s (arteria basilar)®”. El incremento
de la VMF resulta también de la hiperemia, aislada o
combinada con el vasoespasmo proximal en el mismo vaso, y
que se relaciona con la terapia hipertension-hemodilucion-
hipervolemia. Para la precision de estos estados son utiles los
valores del indice de Lindegaard (razén de la VMF en el vaso
cerebral del sistema carotideo seleccionado con la VMF en la
ACT extracraneal homolateral) y la razon de VMF de la arteria
basilar con el promedio de las VMF de las arterias vertebrales
(suma de la VMF de ambos lados/2)®. En el metaanalisis
efectuado por Lysakowski et al., se concluyo que el DTC puede
usarse con certeza para identificar a los pacientes con espasmo
de la ACM (alto valor predictivo positivo), que no hay
seguridad de normalidad cuando la técnica no indica el
espasmo de dicha arteria y que para las restantes situaciones y
arterias es escasa la evidencia de exactitud o utilidad. La
mayoria de las investigaciones sobre el tema tienen baja calidad
metodoldgica, las muestras de pacientes son pequefias y con
bajo riesgo del fendmeno, el prejuicio no puede descartarse en
ausencia de observadores ciegos, y el reporte de los datos
originales no puede valorarse frecuentemente. Clasicamente,
hay que confiar en las definiciones de vasospasmo arbitraria-
mente emitidas y que no necesariamente se correlacionan con
la ICT y otros datos importantes. Asi, probablemente serian
mas informativos los coeficientes de correlacion en
comparacion con las tablas de 2x2 basadas en criterios de corte
arbitrarios. De forma general los métodos de DTC tienen varias
limitaciones importantes: a) no ofrecen el detalle estructural de
los métodos angiograficos; ) no diagnostican la isquemia
cerebral; ¢) solo estudian los segmentos proximales de los
grandes vasos intracraneales; d) los resultados pueden tener
importantes variabilidad e imprecision entre observadores
porque el procedimiento depende del operador y de la
definicion de umbrales criticos y control de la calidad en cada
institucion; e) la ventana actstica puede ser inadecuada, y f) los
aumentos de la VMF pueden relacionarse con diversos factores
individuales (presion arterial, volumen sanguineo,
hematocrito, presion intracraneal, edad, tiempo de evolucién) o
con la autorregulacion alterada durante la manipulacion
hemodinamica®.

Teniendo en cuenta las limitaciones del DTC, al iniciar
los tratamientos intensivos, no deben utilizarse aisladamente
los valores de VMF de las arterias cerebrales;se hace necesario
valorar los datos clinicos, iniciales y evolutivos, y los
resultados de las otras pruebas diagnosticas factibles de aplicar.
Para evaluar el tratamiento dirigido al vasoespasmo hay que
considerar la aplicacién de la ASD. Durante el periodo de
riesgo del vasoespasmo el DTC es normal y aparece deterioro

neurologico clinico, sin otra explicacién obvia, o hay
discordancia clinico-sonografica. Hay valores normales de
VMF de laACAy dela ACM en pacientes con aneurismas de la
arteria comunicante anterior. Ante un déficit neuroldgico
retardado isquémico las imagenes de la tomografia
computarizada (TC) de craneo simple evidencian el infarto
cerebral causado por vasospasmo en el 20-40% de los casos®”
Mediante la prueba, Rabinstein et al. describen dos patrones
comunes de distribucion del infarto cerebral después de la
HSA: a) el cortical Gnico, tipicamente cerca del aneurisma roto,
y b) las lesiones multiples difusas, incluidas las de localizacion
subcortical, y frecuentemente no relacionadas con el sitio de la
rotura del aneurisma. La mayoria de las lesiones detectadas
eran corticales con distribucion territorial o limitrofe. Los
infartos profundos tuvieron la tendencia de ser clinicamente
asintomaticos en la fase aguda. La distribucién focal o difusa
del vasospasmo por el DTC o el angiograma no sirvi6é para
predecir de forma fiable el patrén subsiguiente de infarto
cerebral.

El infarto hemorragico por vasospasmo es raro y ocurre
especialmente en los pacientes sometidos a terapia hipertensiva
inducida. La TC de craneo convencional es menos precisa que
la resonancia magnética (RM) y la TC por emisidn
monofotonica (SPECT), pero estd ampliamente disponible y
sus imagenes son mas faciles de obtener e interpretar. Con el
desarrollo de las tecnologias que han expandido eluso de la TC,
especificamente la angio-TC y la imagen de TC por perfusion,
es posible integrar la informacion de la localizacion del
espasmo con la medicion cuantitativa del FSC. Todo esto puede
realizarse en un relativo corto periodo y sin movilizar al
paciente®. La TC de perfusién contrastada se utiliza
crecientemente en situaciones de emergencia para valorar la
ICT. Los mapas de tiempo de transito medio (MTT) son muy
sensibles en el cribado de los pacientes con isquemia cerebral
aguda, mientras que los mapas de FSC relativo (FSCr) y
volumen sanguineo cerebral relativo (CBVr) son mas
especificos para el diagndstico del infarto. El vasoespasmo
angiografico cursa con disminucién del FSCr, cuando es
severo. Entre las anormalidades de la perfusion posiblemente
relacionadas con el vasospasmo se distinguen tres patrones
distintivo. La técnica no es invasiva, brinda una correlacion
anatomica directa e informa el estado hemodinamico con una
resolucion relativamente alta, cuantitativa y reproducible®™. La
determinacion del FSCr con TC de perfusion realzada con
xendn se ha propuesto para guiar el tratamiento médico del
vasoespasmo y para diferenciar la ICT de otros procesos en los
pacientes con HSA. Las principales desventajas de la técnica
son: a) la alta sensibilidad a los artefactos de movimiento
asociados a un tiempo de adquisicion de varios minutos; b) la
exposicion a relativamente altas concentraciones de radiacion;
¢) esta contraindicada ante enfermedad respiratoria severa o
ventilacion mecanica con volumen corriente menor de 250ml;
d) el cuestionamiento de la cuantificacién precisa de los
parametros, y e) los efectos adversos que puede causar el xenon
(nauseas, mareos o sedacion), lo que obstaculiza la fijacion de
la cabeza. Estas razones hacen de la TC-xenén un estudio
experimental alternativo de las restantes pruebas de perfusion.
Por lo tanto, la TC de craneo convencional, combinada con TC
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de perfusion contrastada y angio-TC, representa una técnica
diagnostica precisa y ventajosa en los pacientes con sospecha
de vasoespasmo secundario a HSA.

El protocolo multimodal de TC es ttil en los pacientes
inconscientes, en que el examen clinico es poco informativo.
La angio-TC ha emergido como un método rapido, preciso y
poco invasivo para la descripcion anatomica precisa de los
vasos intracraneales, el diagndstico de los aneurismas
intracraneales y el diagnéstico y la monitorizacién del
vasoespasmo. En pequeiias series se comunica que la técnica es
perfecta para detectar el espasmo severo proximal, y es muy
sensible y exacta en el diagnostico de los vasos normales. La
sensibilidad y la precision se reducen significativamente para el
vasospasmo proximal ligero-moderado. La concordancia es
excelente al comparar la gravedad del vasospasmo determinada
por angiografia por tomografia computarizada multicorte y
angiografia convencional en los segmentos arteriales
proximales y distales®. Ante la sospecha de vasoespasmo, se
indica un estudio de TC de craneo convencional, a lo que se
puede afiadir inmediatamente después la angio-TC y la TC de
perfusion. Estas posibilidades convierten a la angio-TC en una
técnica util en situaciones urgentes donde son necesarias
medidas terapéuticas precisas y precoces. El método
angiografico supera las limitaciones de la ASD y la angio-RM,
especialmente en los pacientes neurocriticos o poco
cooperadores, debido a que consume menos tiempo y recursos,
no obstaculiza el tratamiento del paciente, tiene menos
contraindicaciones, los artefactos por el movimiento son
menos frecuentes, no conlleva riesgos neuroldgicos serios y
requiere de una sedacién minima en caso de agitacion
psicomotriz®”. Sus desventajas incluyen: a) la necesidad de
trasladar al paciente donde esta el equipo; b) la exposicion a la
radiacion; c) la administracion de contraste intravenoso y sus
potenciales efectos adversos; d) la menor resolucion de las
imagenes con respecto a la ASD; e) la dificultad para valorar las
imagenes con artefactos causados por los objetos metalicos
(por ej., artefactos del clip); f) la opacificacion de las
estructuras venosas dificulta la evaluacion de la ACI
intracavernosa y en la porcién silviana de la ACM; g) la
demanda de mas tiempo para la seleccion de las imagenes ttiles
y el procesamiento posterior, y h) la variabilidad entre
observadores en la preparacion y la interpretacion de la imagen.
Por estas razones, la angio-TC es recomendable como estudio
angiografico de control para diagnosticar cuando se sospecha
vasospasmo y la ASD no esta disponible o no involucra un
tratamiento endovascular®. El estudio de RM multimodal
consiste en las secuencias de imagenes de RM estandar,
imagenes ecoplanares de RM de difusion, angio-RM por
tiempo de vuelo, imagen de RM de perfusién dindmica con
gadolinio y puede incluir la imagen espectroscopica. Este
protocolo ha permitido describir los siguientes hallazgos. Las
lesiones isquémicas son visibles en la RM de difusion muy
tempranamente después de la oclusion arterial y antes de que
las anormalidades aparezcan en las imagenes potenciadas en
T2. Las lesiones en ambos estudios pueden ser concomitantes
y evidenciar reducciones del coeficiente de difusion aparente
en el territorio correspondiente al espasmo arterial con ausencia
de anomalias concomitantes en la RM de difusion. Las
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anormalidades en la perfusién son mas marcadas que las
anomalias de la difusion (mismatch, perfusion/difusion). Se
describen lesiones isquémicas focales, pequefias y, multiples en
la RM de difusion rodeadas por un area mayor de disminucion
del FSCr y un aumento del MTT en todos los pacientes con
vasoespasmo sintomatico. El indicador mas 1til en la RM de
perfusion es la medicion del MTT, mientras que el CBV
usualmente es normal o con una disminucion no prominente. El
lactato, el edema y el incremento del CBVr ocurren en la misma
area y se correlacionan entre si y con el déficit neurologico
clinico. A pesar de las limitaciones propias de la técnica
(traslado del paciente, costes, duracion, ambiente del examen),
la RM de difusion-perfusion puede aplicarse con seguridad en
pacientes seleccionados con HSA y provee informacion mas
amplia que las demés técnicas de neuroimagen®*

La concordancia de la angio-RM con la ASD es
sustancial. Cuando se considera cada vaso independientemen-
te, es excelente la especificidad para todas las localizaciones y
la sensibilidad para la ACA, aunque es inferior la sensibilidad
parala ACIy laACM. Dentro de sus ventajas esta la ausencia de
exposicion a la radiacion ionizante, el no requerimiento de la
administracion de contraste intravenoso, y la posibilidad de
estudios seriados. La aplicacion practica de la técnica por
tiempo de vuelo para el diagnostico del vasoespasmo tiene las
siguientes dificultades: La sefial incrementada por la
metahemoglobina en la HSA adyacente a las arterias puede
ocasionar resultados falsos negativos de vasospasmo en la fase
subaguda. La afeccion mas severa por el vasoespasmo ocurre
precisamente en esas arterias. Los coils endovasculares o clips
de aneurismas compatibles frecuentemente ocasionan la falta
de visualizacion de las arterias adyacentes, y los artefactos
pueden aumentar los falsos negativos de estenosis
significativas. La presencia de dispositivos metalicos no
compatibles, como los clips de aneurismas y los aparatos
menos avanzados para la monitorizacion de pacientes
neurocriticos, impiden su indicacion. El estudio completo
requiere de un tiempo de adquisicion prolongado y la
cooperacion del paciente. La limitacion del tiempo de
adquisicion es mayor en los pacientes criticos sometidos
frecuentemente a ventilacion mecanica. El tiempo de examen
se puede reducir al limitar el area arterial observable a la
circulacion anterior, pero esto es una fuente de errores.

En el vasoespasmo difuso resulta en una angio-RM
pobremente definida que, a menudo, es dificil de interpretar y
no debe confundirse con artefactos o problemas técnicos. La
angio-RM no es una alternativa a la ASD y la angio-TC en la
evaluacion precisa del vasoespasmo cerebral, pero tiene una
aplicacion potencial como técnica diagnostica no invasiva en
pacientes seleccionados®. La SPECT y la tomografia por
emision de positrones (PET) pueden ser utiles en pacientes con
pobre graduacidn clinica, y ofrecen una sensibilidad superior a
la TC de craneo simple para el diagnosticar los infartos
cerebrales y su extension. La SPECT es una técnica confortable
para el paciente, brinda imagenes multiplanares y ante un
estudio negativo de isquemia cerebral, puede obviarse la
arteriografia cerebral®. La SPECT y la PET estan limitadas
para aplicarlas sistematicamente en la deteccion de la ICT
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debido a: a) los factores técnicos; b) la menor disponibilidad; ¢)
el coste econdmico; d) la posibilidad de errores en el analisis; e)
La necesidad de correlacionar los resultados con la
neuroimagen estructural, y f) la carencia de ensayos clinicos
que confirmen la utilidad. Ademas, la PET no es factible en las
situaciones de emergencia y se desconoce su exactitud
diagnostica®. La monitorizacién electroencefalografica de la
HSA brinda informacién sostenida sobre el funcionamiento
cerebral y puede posibilitar la deteccion de 1aICT reversible.

En la fase aguda del infarto cerebral la electroencefalo-
grafia (EEG) puede mostrar una actividad delta polimorfa y la
atenuacion de la actividad rapida. Ademas, se ha constatado
una alta correlacion entre el vasoespasmo angiografico y el
enlentecimiento focal en la EEG®. Los graficos de EEG digital
pueden servir para monitorizar los efectos de los sedantes y
antiepilépticos, para detectar precozmente las crisis epilépticas
y la disfuncion cerebral secundaria al vasospasmo, e indican la
necesidad de aplicar pruebas neurodiagndsticas adicionales o
de variaciones terapéuticas. Los cambios del EEG tienden a
preceder en 2-3 dias a las manifestaciones de ICT detectables
por el examen clinico o por otras técnicas de monitorizacion
continua. La disminucién de la razén alfa/delta tras
estimulacion (potencia alfa/potencia delta) mayor del 50% en
una sola medicién es un parametro con sensibilidad y
especificidad altas para detectar la ICT en los pacientes en
estupor o coma. La razén alfa/delta puede suplementar el
examen clinico en los pacientes con HSA para el diagnostico de
cabecera de la disfuncion por ICT. En dicho trastorno también
se ha apreciado una disminucién de la variabilidad relativa del
ritmo alfa (6-14/1-20Hz)®". La EEG continua no se incluye en
la monitorizacién neurointensiva habitual debido al
escepticismo por la supuesta vulnerabilidad a los artefactos, el
coste de los equipos y la dependencia del personal entrenado en
neurofisiologia. A pesar de esto, puede recomendarse la
monitorizacion electroencefalografica continua en los pacien-
tes con alto riesgo de vasospasmo y deterioro de la conciencia.

El monitorio neuroquimico mediante la microdialisis
intracerebral (MDI) de cabecera en los 7-10 dias subsiguientes
a la cirugia del aneurisma intracraneal se ha propuesto como
una herramienta util para caracterizar en la HSA los patrones de
los marcadores del metabolismo energético (glucosa, piruvato
y lactato), excitotoxinas (glutamato y aspartato) y derivados del
dafio neuronal (glicerol). En comparacion con el DTC y la
angiografia, la MDI tiene una alta especificidad, pero una baja
sensibilidad como herramienta para el diagnéstico del déficit
neurologico isquémico retardado. El patron isquémico cerebral

(incremento de la razén lactato/glucosa y lactato/piruvato
mayor del 20%, seguido por un incremento del 20% de la
concentracion de glicerol) precedio a la manifestacion de la
ICT conun intervalo promedio de 11 h. Se ha constatado que las
reducciones transitorias del FSC se correlacionan con la
elevacion extracelular del glutamato y el glicerol, mientras que
la razdn lactato/piruvato es solamente sensible después de una
hipoperfusién prolongada®. Aunque se describen resultados
alentadores, la MDI tiene varias limitaciones que invalidan su
recomendacion como método sistematico neurointensivo: a) la
necesidad de colocar el catéter en el lugar preciso que puede
sufrir la isquemia; b) no permite la evaluacion de mas de una
region cerebral; ¢) es dificil extrapolar las mediciones
realizadas en un volumen cerebral restringido; d) son
imprecisas las ventajas como indicador precoz o méas sensible
de ICT en comparacion con otros métodos de deteccion; e) los
valores neuroquimicos basales tienen variabilidad entre los
sujetos; f) ocurre un amplio intervalo de valores desde los
subclinicos de isquemia a los de isquemia severa; g) la escasa
precision de los procesos neuroquimicos que se desarrollan en
la ICT; h) la disminucidn de la precision de las mediciones por
el desarrollo de gliosis reactiva alrededor de la punta del
catéter; i) el traumatismo tisular secundario al procedimiento
invasivo, y j) es costoso, consume tiempo, y demanda experien-
cianeuroquirtirgica y analitica®.

Conclusiones

El razonamiento clinico y el andlisis del disefio de las
investigaciones efectuadas son aspectos clave al indicar las
pruebas para el diagndstico del vasoespasmo y la ICT en la
HSA traumatica. El uso de términos médicos multiples e
imprecisos para calificar el vasoespasmo puede dificultar la
valoracién y el manejo del paciente. Un algoritmo ideal
enfatiza, en primer lugar, en el examen clinico y por DTC, y
perfila la monitorizaciéon con EEG en casos con alto riesgo de
vasoespasmo y deterioro de la conciencia. Se concluye que las
técnicas de Neuroimagenes son apropiadas en situaciones
especificas para la identificacion precoz y adecuada de la
afeccion parenquimatosa y/o arterial cerebral. En este paciente
el uso racional de antagonistas del calcio y sulfato de magnesio,
asi como de antibioticoterapia adecuada para el foco
respiratorio, asi como el uso de soluciones hipertonicas y
drenaje ventricular externo han contribuido a la mejora gradual
de la evolucion del paciente y el control de la presion
intracranial.
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Complicaciones uroldgicas
Zika-Dengue: Epididimitis

Carlos Morioka Okada’', Anibal Machén Oré’

Elvirus del Zika es un virus del género Flavivirus, de la
familia Flaviviridae, grupo IV, del orden 1, que se trasmite por
la picadura de mosquitos vectores del género Aedes. En los
seres humanos produce la fiebre de Zika, la cual se conoce
desde la década de 1952, pero con referencia a complicacion
uroldgicano se encontré reportes.

Complicaciones principales:

- Poco frecuente: Sindrome G. Barre.

- En las mujeres embarazadas puede causar defectos
congénitos en el feto, los sintomas son: fiebre,
sarpullido, artralgias, 0jos rojos.

- No existe tratamiento especifico, solo sintomatico.

Dengue

Es una enfermedad causada por el virus del Dengue del
género Flavivirus, que es trasmitida por mosquitos
principalmente Aedes aegypti.

Los sintomas mas frecuentes son: fiebre alta, escalofrio,
sarpullidos, dolores osteomusculares y malestar general,
artralgia. En ocasiones se convierte en cuadro potencialmente
peligroso por sangrado de las mucosas. En los casos graves
puede llegar a shock por la hemorragia, el tratamiento es solo de
sostén, liquidos y analgésicos.

Examinando los pacientes que habian sido
diagnosticados y recibido tratamiento médico: Zika-Dengue,
con paracetamol o acido acetil salicilico y al ser dados de alta
del periodo de observacion hasta tres dias después del
tratamiento es que se presentaron los sintomas de una
epididimitis : aumento de volumen moderado y dolor en la zona
afectada, motivo por el que acude a la consulta de urologia en el
Policlinico Peruano Japonés y/o Clinica Centenario de Lima.

Tres (3) pacientes con tratamiento por Dengue,
provenientes del norte: Piura (2) y Chiclayo (1), todos mayores

de 30 afios, 1 de 30 afios, el segundo 45 afios y otro de 72 aflos,
no refirieron actividad sexual salvo el de 30 afios, conducta
sexual activa con su pareja estable via regular. A todos se les
pidié urocultivo, aglutinaciones, y cultivo de semen, resultando
negativo los cultivos.

En la ecografia de testis solo refiere epididimitis sub-
aguda, testis normal.

Dos (2) pacientes que habian sido diagnosticados de
Zika, se realiz6 los mismos analisis y ecografia que en los casos
del Dengue; resultando negativo y ecografia similar a los casos
anteriores y recibido tratamiento: paracetamol, siendo dados de
alta, Un (1) paciente primero de Iquitos y otro de Jaén, ambos
mayores de 30 afios. Inmediatamente concluido su tratamiento
y dado de alta, dentro de la semana presenta malestar y dolor
testes (unilateral), que fue motivo de su consulta,
diagnosticandose clinicamente como epididimitis subaguda:
aumento de volumen moderado, leve dolor a la palpacion, no
calentura.

En resumen:

A todos los pacientes se les solicitdo urocultivo,
antibiograma, espermatocultivo, ecografia uroldgica,
especialmente de testes, aglutinaciones. Ademas de otros
analisis, resultando los cultivos negativos, solo se indico
tratamiento con celecoxib 200mg desayuno y cena por 7 dias;
hemograma normal y todas las ecografias presentaron rifiones,
vejiga y prostata de caracteres normales. Pero si epididimitis
leve a moderada, aumento de volumen no mas del doble, sin
compromiso de testiculos.

Todos estos casos mejoraron con Aines (celecoxib),
como ya se ha mencionado a dosis baja y por 7 dias, a la semana
de tratamiento se hizo control clinico, habiendo reducido casi a
lo normal el volumen del epididimo y los analisis solicitados
resultaron cultivos y aglutinaciones negativas. A los 25 dias del
tratamiento con leve aumento de volumen, no dolor, se les dio
dealta.

'Médico Cirujano Urélogo. Residentado en la Universidad Nacional Mayor de San Marcos. Urolégo del Policlinico Peruano-Japonés,
Clinica Centenario. EsSalud-Callao: Hospital Alberto Sabogal Sologiiren. Profesor de la Cdtedra de Urologia, Facultad de San

Fernando: Adhonorem.
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CRONOLOGIA
MEDICA

EDGAR MORALES LANDEO

Ediciones Mortan 6

"Cronologia Médica”
Dr. Edgar Morales Landeo.

ISBN N° 978-612-00-0093-9
Deposito Legal BNPN°2009-12673.
1*Edicion. Impreso por Ediciones MORLAN 6.

El autor es un destacado especialista en Neurocirugia y Profesor de Medicina de la Universidad Nacional Mayor de San
Marcos.

En la presentacion del libro escrita por el doctor Gustavo Delgado Matallana, en representacion de la “Asociacion de
Historia de la Medicina Peruana”, expresa: “El autor ubica a Carrion en un ambito globalizado compilando personajes,
acontecimientos y sucesos médicos, cientificos, culturales, politicos, sociales, tecnologicos y hasta biblicos, en una vision
panordmica de la cultura médicay sanitaria del Peru y el Mundo, estableciendo una clasificacion tdcita”.

“Con una imaginacion hermenéutica el doctor Edgar Morales Landeo, en un arduo y encomiable esfuerzo intelectual,
describe las analogias y repercusiones que acontecen desde el siglo XVIII hasta nuestros dias en las etapas pre-carrionica,
carrionica y post-carrionica, resaltando el periodo en que Carrion concibio la idea unicista del proceso que lleva su
nombrey se convirtié en epénimo de la Medicina Peruana”.

Dr. Nelson Raul Morales Soto
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Efecto de la dieta baja en grasas versus la dieta baja
en carbohidratos"’

Las modificaciones en la dieta son la llave para la pérdida
de peso. Ninguna estrategia dietética es consistentemente
superior a otra, en la poblacion general.

Las investigaciones sugieren que el genotipo o la dindmica
insulina-glucosa pueden modificar el efecto de las dietas.

609 adultos de 18 a 50 afios, sin diabetes con un Indice de
Masa Corporal entre 28 y 40 fueron incorporados al estudio.

Los pacientes fueron randomizados entre ambas dietas por
12 meses. Se buscd si alteraciones en el gen de la insulina
modificaban la respuesta en la secrecion de insulina, 30
minutos después de una sobrecarga de glucosa estaban
asociadas con la pérdida de peso. El estudio dur6 12 meses.

Resultados:

. La edad mediana fue 40 afios. El 57% fueron mujeres. El
Indice de Masa Corporal, promedio 32.

244 (40%) tenian un genotipo de bajo en grasas, 180 tenian
un genotipo de bajo en carbohidratos. La insulina promedio fue
de 93 microunidades por ml.

El peso a los 12 meses fue menos 5.3 kgs para la dieta baja
en grasas y 6.0 para la dieta baja en carbohidratos. No hubo
variacion significativa en la interaccion de los genotipos o en la
secrecion de insulina, lo que sugiere que es dificil predecir los
resultados en una dieta.

1. Gaerner GD, Trepanowski LE. Del Globbo LG. et al. JAMA 2018;319:667-679.
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Efectos sobre la salud del sobrepeso y la obesidad en
195 paises en el lapso de 25 afios'"’

Aunque la reciente pandemia de obesidad ha recibido
mucha atencion, los efectos de esta atencidn sobre estas
tendencias y la carga de la obesidad como enfermedad
permanecen inciertas.

Analizamos los datos de 6.8 millones de personas para
estimar las tendencias en la prevalencia del sobrepeso y la
obesidad entre nifios y adultos entre 1980y el 2015. Usando los
datos y métodos del Global Burden of Disease study,
cuantificamos la carga de la enfermedad relacionada al indice
de Masa Corporal de acuerdo a la edad, sexocausa y el IMC en
195 paises entre 1990y el 2015.

En el 2015, un total de 107.7 millones de nifios y 603.7
millones de adultos eran obesos. Desde 1980 la prevalencia de
la obesidad en mas de 70 paises se ha doblado y se ha
incrementado continuamente en la mayoria de los otros paises.
Aunque la prevalencia de la obesidad entre los nifios ha sido
menor que entre los adultos, la velocidad del incremento en los
nifios ha sido mayor que entre los adultos.

El aumento del IMC ha sido la causa de muerte de 4
millones de muertes globalmente, cerca del 40% ocurrieron en
personas que no eran obesas. Mas de dos tercios de estas
muertes eran por enfermedades cardiovasculares.

El répido aumento en la prevalencia y la carga de la
enfermedad por la elevacion del IMC demuestra la necesidad
de vigilar el IMC y las intervenciones necesarias para afrontar
el problema.

1. Health effects of overwight and obesity in 195 countries over 25 years. The
GBO 2015. Obesity Collaborators.
2. NEnglJMed 2017;377:13-27.

Rolando Calderon Velasco



EL PACIENTE ES
EL EJE CENTRAL DE
NUESTRAS DECISIONES




. QUE ES ALAFARPE?

La Asociacion Nacional de Laboratorios Farmacéuticos (ALAFARPE) es una entidad de caracter gremial que reune
a laboratorios de capitales nacionales y extranjeros dedicados a la investigacion, fabricacion y comercializacion de
medicamentos de calidad, seguros y eficaces para aliviar las dolencias o curar las enfermedades de |a poblacion.
Para ALAFARPE, lo mas importante ea la investigacion e innovacion cientifica, ya que de esta manera se contribuye
a mejorar la calidad de vida de las personas.

Asimismo, mediante la Fundacian Instituto Hipélite Unanue (FIHU) se promueve el estudio, ensefanza, investigacion
y divulgacién de las ciencias médicas en el pais.

NUESTROS OBJETIVOS

Estamos comprometidos con la promocion del respeto a la Propiedad Intelectual y la implementacion de Buenas
Practicas de Fabricacion, Almacenamiento y Comercializacion de productos farmacéuticos, siempre en beneficio
de la poblacion.

VALORES QUE NOS GUIAN

C ETICA ) ( INTEGRIDAD )
RESPETO Y TRABAJO RESPONSABILIDAD
EN EQUIPO SOCIAL

4 PREMISAS PARA UNA SALUD CENTRADA EN LAS PERSONAS

Los peruanos deben acceder a la mejor Las medicinas forman parte del aporte de valor
atencion posible en materia de salud que da el médico al paciente para la recuperacion
de su salud y calidad de vida

La falsificacion de medicamentos es inadmisible Proteger y promover la innovacion impacta
porque es un atentado contra la vida positivamente en la vida de los peruanos
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CLENBUVENT

EXPECTORANTE FORTE

COMPOSICION:

Cada 5 mL contiene: Clenbuterol clorhidrato........... 0,01 mg
Ambroxol clorhidrato............... 15 mg Excipientes c.s.p

INFORMACION CLINICA:

INDICACIONES TERAPEUTICAS: Afecciones de las vias respiratorias
agudas y cronicas que van acompaiadas de broncoespasmo y
alteraciones en la formacion y transporte de secreciones, en particular:
bronquitis aguda y crénica, asma bronquial, enfisema, la laringotraqueitis,
bronquiectasia y mucovicidosis (Fibrosis quistica).

DOSIS Y ViA DE ADMINISTRACION:

CLENBUVENT®
EXPECTORANTE FORTE Dosis
JARABE
Adultos y nifios mayores de | 10 mL; 2 veces al dia
12 afios

En situaciones de disnea mas severa, el tratamiento puede iniciarse con tres
administraciones diarias durante los primeros 2 6 3 dias y continuar con dos
administraciones  diarias. Dosis en ancianos: CLENBUVENT®
EXPECTORANTE FORTE JARABE es adecuado para su uso en ancianos. Se
recomienda precaucion en caso de existencia de la enfermedad de Ulcera
péptica (ver secciones “Contraindicaciones” y “Advertencias y Precauciones”).
Modo y via de administracién: Via Oral. Se recomienda la administracion de
CLENBUVENT® EXPECTORANTE FORTE JARABE junto con las comidas.
Nota: Se espera que aumente el flujo de las secreciones y en consecuencia un
aumento de la expectoracion y la tos. CONTRAINDICACIONES: -
Hipersensibilidad a las sustancias activas (ambroxol y/o clenbuterol) o a
cualquiera de los excipientes mencionados en la seccidn “lista de excipientes”. -
CLENBUVENT® EXPECTORANTE FORTE JARABE no debe ser utilizado en
pacientes con tirotoxicosis, estenosis adrtica subvalvular hipertréfica idiopatica,
taquiarritmia. -Pacientes con Ulcera gastroduodenal. ADVERTENCIAS Y
PRECAUCIONES: En pacientes con hipersensibilidad puede ocurrir al inicio del
tratamiento, temblor fino de los dedos y palpitaciones, los cuales pueden
desaparecer durante el tratamiento. En los pacientes con infarto reciente de
miocardio el tratamiento debe ser efectuado con prudencia y dosis reducida. Los
mucoliticos (ambroxol) tienen la capacidad de destruir la barrera gastrica, por lo
que se deben utilizar con precaucion en pacientes con antecedentes de Ulcera
péptica. Se han reportado casos de reacciones cutaneas graves tales como
eritema multiforme, sindrome de Stevens-Johnson (SJS) / Necrdlisis epidérmica
toxica (NET) y pustulosis exantematica generalizada aguda (PEGA) asociadas
con la administracion de ambroxol. Si el paciente presenta sintomas o signos de
una erupcién cutanea progresiva como exantema progresivo (en ocasiones
asociado a ampollas o lesiones de las mucosas), debera interrumpir
inmediatamente el tratamiento y consultar a un médico. Con el uso del farmaco
simpaticomimético CLENBUVENT® EXPECTORANTE FORTE JARABE se
pueden observar efectos cardiovasculares. Existe alguna evidencia, a través de
los datos de post-comercializacion y de la literatura, tales como la ocurrencia de
isquemia miocardica asociada con agonistas beta. Los pacientes que sufren
enfermedad cardiaca grave (por ejemplo, cardiopatia isquémica, arritmias o
insuficiencia cardiaca grave) y que estén en tratamiento con CLENBUVENT®
EXPECTORANTE FORTE JARABE se les debe aconsejar solicitar atencion
médica en caso de dolor en el pecho u otros sintomas de agravamiento de la
enfermedad coronaria. Se debe prestar especial atencién a la aparicion de los
sintomas como disnea o dolor en el pecho, ya que las mismas pueden tener un
origen tanto respiratorio como cardiaco. En los tltimos dias antes del parto, solo
debe usarse CLENBUVENT® EXPECTORANTE FORTE JARABE en caso de
recomendaciéon médica. Los pacientes con problemas hereditarios raros de
intolerancia a la fructosa, sindrome de mala absorcién o insuficiencia de
sacarasa-isomaltasa no deben tomar este medicamento. Este jarabe contiene
glicerina, el cual puede causar dolor de cabeza, malestar estomacal y diarrea.
INTERACCIONES CON OTROS MEDICAMENTOS Y OTRAS FORMAS DE
INTERACCION: La administracién concomitante de ambroxol con antibiéticos
(amoxicilina, cefuroxima, eritromicina, doxiciclina) conducen a una mayor
concentracion del antibiotico en el tejido pulmonar. Los betabloqueantes pueden
inhibir la acciéon  simpaticomimética de clenbuterol, y viceversa.
ADMINISTRACION DURANTE EL EMBARAZO Y LACTANCIA: Embarazo:
No se ha establecido la seguridad de CLENBUVENT® EXPECTORANTE
FORTE JARABE durante el periodo de embarazo. Por lo tanto, debe evitarse su
uso durante este periodo, especialmente en el primer trimestre. Lactancia: No
se ha establecido la seguridad de CLENBUVENT® EXPECTORANTE FORTE
JARABE durante el periodo de lactancia. Por lo tanto, debe evitarse su uso
durante este periodo. EFECTOS SOBRE LA CAPACIDAD DE CONDUCIR Y
USAR MAQUINARIA: CLENBUVENT® EXPECTORANTE FORTE JARABE no
interfiere sobre la capacidad de conducir o utilizar maquinaria. REACCIONES
ADVERSAS: Debido a clenbuterol: Especialmente al inicio del tratamiento se
puede registrar una sensaciéon de inquietud, ligero temblor de los dedos y
palpitaciones, que normalmente desaparecen en 1 a 2 semanas de tratamiento.
Debido a ambroxol: Ambroxol es bien tolerado en casi todos los casos en los
que es administrado. Solo se refieren, ocasional y raramente, trastornos
dispépticos menores. Trastornos del sistema inmunolégico: Raras: reacciones
de hipersensibilidad. Frecuencia no conocida: reacciones anafilacticas
incluyendo shock anafilactico, angioedema y prurito. Trastornos de la piel y del
tejido subcutaneo: Raras: erupcion cutanea, exantema, urticaria. Frecuencia no
conocida: reacciones adversas cutaneas graves (tales como eritema multiforme,
Sindrome de Stevens-Johnson / Necrdlisis epidérmica téxica y pustulosis

exantematica generalizada aguda). Frecuencia no conocida: la isquemia
miocardica (ver seccion. “Advertencias y Precauciones”) *Notificaciones
espontaneas Post-comercializacion con una frecuencia no conocida.Notificacion
de sospechas de reacciones adversas: Es importante reportar las sospechas de
reacciones adversas a este medicamento tras su autorizacion. Esto permite un
monitoreo continuo de la relacion beneficio/riesgo del medicamento. Se pide a
los profesionales de la salud reportar cualquier sospecha de reacciones
adversas al Centro Nacional de Farmacovigilancia y Tecnovigilancia.
SOBREDOSIS Y TRATAMIENTO: Los sintomas de la intoxicacion por Ambroxol
clorhidrato, ain no se conocen. Sin embargo, en caso de sobredosis accidental
de clenbuterol clorhidrato, se puede producir agitacion, temblor de manos,
palpitaciones o taquicardia e hipotensién. Como tratamiento inmediato, se
debera utilizar los betabloqueantes que inhiban la accion simpaticomimética del
clenbuterol y proceder a la hospitalizacion de urgencia en un centro
especializado.

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS: PROPIEDADES
FARMACODINAMICAS: CLENBUVENT® EXPECTORANTE FORTE JARABE
reune las caracteristicas del expectorante Ambroxol (propiedades mucoliticas
bronquiales y estimulante de la actividad ciliar), y de la sustancia
broncodilatadora clenbuterol. Asimismo, es apropiado cuando se verifica el
compromiso, en simultdneo de la funcién motora ciliar, alteraciones en el
transporte de secreciones, broncoespasmo e, inclusive enfermedades de las
vias respiratorias pequefas. A este nivel CLENBUVENT® EXPECTORANTE
FORTE JARABE estimula la formacion y secrecién de la sustancia surfactante.
CLENBUVENT® EXPECTORANTE FORTE JARABE contribuye a la completa
liberacion de las secreciones bronquiales y su facil transporte, lo que resulta en
una perfecta limpieza de todo el arbol bronquial. La expectoracion procede sin
esfuerzo, especialmente en pacientes debilitados, y la respiracién se normaliza.
CLENBUVENT® EXPECTORANTE FORTE JARABE actua dilatando los
bronquios y promueve el drenaje bronquial por su accién sinérgica farmacolégica
y tiene efecto prolongado sobre la broncodilataciéon. Hay una reduccion en
sibilancias, mejoria de la disnea y aumento de la permeabilidad de las vias
respiratorias. Desde un punto de vista clinico es evidente la mejor respuesta a
CLENBUVENT® EXPECTORANTE FORTE JARABE en la evolucién de la
intensidad y la frecuencia de la tos, ronquidos y sibilancias. PROPIEDADES
FARMACOCINETICAS: a) Ambroxol clorhidrato se absorbe bien por via oral. El
nivel plasmatico maximo se alcanza 2 horas después de la dosificacion. La
biodisponibilidad es aproximadamente 70%. La difusion extravascular es
elevada, dando como resultado volumenes de distribucion igualmente elevados.
La vida media de eliminacion es de 7,5 horas. La eliminacion es esencialmente
urinaria con dos metabolitos que se excretan en forma de glucuronoconjugados.
b) En el caso de la administraciéon oral unica de 0,02 mg de clenbuterol
clorhidrato el nivel plasmatico maximo se alcanza en 2 - 3 horas. La eliminacion
plasmatica es bifasica. La primera fase de eliminacién mas rapida tiene una vida
media de 1 hora y la segunda fase es mas lenta y tiene una duracion de 34 horas.
La eliminacién es principalmente por via renal. Hasta 168 horas después de la
administracion se elimina el 87% de la sustancia a través del rifion. La muestra
inalterada de la sustancia en la orina, en el pico maximo, representa el 75% de
la cantidad de sustancia que se encuentra en el plasma. El clenbuterol
clorhidrato es poco metabolizado. En el hombre se detectan 5 metabolitos.
DATOS PRECLINICOS DE SEGURIDAD: En estudios de toxicidad aguda en
varias especies animales; la toxicidad de ambroxol es muy baja. En estudios de
toxicidad reproductiva, realizados en ratas y conejos, no se observaron efectos
teratogénicos. Las dosis materno-tdxicas provocaron fetotoxicidad con retraso
en el desarrollo y disminucién de la supervivencia de las crias. Ambroxol no
evidencié efectos mutagénicos en la prueba de Ames y de micronucleos.
Tampoco evidencio potencial carcinogénico en estudios llevados a cabo en ratas
y ratones. En los estudios de toxicidad aguda, subaguda y crénica de clenbuterol
en ratas y perros no se observaron anomalias que podrian ser atribuidos al
farmaco en ratas. En los perros se observaron pequefias lesiones microscépicas
en el miocardio que no fueron dependientes de la dosis y que se localizaban
totalmente en el musculo papilar del ventriculo izquierdo. Se considera que estas
lesiones se debieron a taquicardia inducida por una reduccion de la presion
sanguinea. No se registraron efectos teratogénicos en ratas y conejos. La
prueba de fertilidad no mostré signos de reduccién de la fertilidad. La
administracion de dosis excesivas de clenbuterol en ratas prefiadas origin6é un
aumento de la mortalidad de las crias en el periodo neonatal. No hay estudios
conocidos de mutagenicidad o carcinogenicidad realizados con clenbuterol.
DATOS FARMACEUTICOS: LISTA DE EXCIPIENTES: Acido tartarico,
Benzoato de sodio, Hidroxietilcelulosa, Sorbitol al 70% (solucién no cristalizable),
Glicerina, Propilenglicol, Esencia de sweet cherry, Mentol, Sacarina sédica,
Sucralosa, Agua purificada. INCOMPATIBILIDADES: No aplica. TIEMPO DE
VIDA UTIL: 2 afios. PRECAUCIONES ESPECIALES DE CONSERVACION:
Mantener CLENBUVENT® EXPECTORANTE FORTE JARABE fuera del
alcance de los nifios. Conservar a no mas de 30°C. NATURALEZA Y
CONTENIDO DEL ENVASE: Caja de cartén duplex conteniendo un frasco de
polietileno Tereftalato (PET) x 120 mL, color ambar mas vasito dosificador. Caja
de cartén duplex conteniendo un frasco de vidrio tipo Il x 120 mL, color ambar
mas vasito dosificador. PRECAUCIONES ESPECIALES PARA ELIMINAR EL
MEDICAMENTO NO UTILIZADO O LOS RESTOS DERIVADOS DEL MISMO:
La eliminacién del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan
estado en contacto, se realizara de acuerdo con la normativa local. FECHA DE
REVISION DEL TEXTO DE LA FICHA TECNICA: Diciembre 2016




CONVOCAITORIA
ACTIVIDADES

2018

FUNDACION INSTITUTO HIPOLITO UNANUE

Contribucion Econémicaala

Becas de Honor M Investigacion Cientifica
Se reciben las postulaciones: Plazo para presentacion de solicitudes:
(hasta el 30 de marzo) (hasta el 31 de mayo)

@ Premio Medalla de Oro
Revista “Diagnostico” Hipdélito Unanue

N

Se reciben articulos todo el ano Recepcion de candidatos:

(hasta el 31 de agosto)

INFORMES:

Calle Los Pelicanos N°130- Lima / 27 441-0693 [ 441-0765 [ 222-3590
fihu-diagnostico@alafarpe.org.pe / www.fihu-diagnostico.org.pe

g3 fihunanue [J@fihunanue




expectorante
Clenbuterol 0.01 mg + Ambroxol 15mg/5mL

Para que su pamente
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Resplre Naturalmente

Fco. x 120mL
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