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PARTE 1

NEUMOLOGIA

INTRODUCCION

Las enfermedades pulmonares obstructivas como
el asma bronquial y la enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica (EPOC) tienen una alta prevalen-
cia en la poblacién general. El cancer de pulmon
ocupa el tercer lugar en frecuencia entre los tipos
de cancer en el mundo desarrollado y es la princi-
pal causa de muerte relacionada con esta enfer-
medad. La neumonia es una de las infecciones
mas comunes a hivel mundial. La apnea obstruc-
tiva del suefo es un problema cada vez mas fre-
cuente asociado a una alta morbimortalidad de
los pacientes. Todas estas afecciones respiratorias
tienen en comun factores como son el tabaquis-
mo, la inflamacidén sistémica o el estrés oxidativo.
Esto conlleva a unos sintomas y signos clinicos
que son frecuentes en la mayoria de ellas como,
por ejemplo, la disnea de esfuerzo, la respiracion
bucal y la tos. Es comun, en la mayoria de estas
enfermedades pulmonares la utilizacion de trata-
mientos inhalados y nebulizados para su control.

Los aspectos mencionados anteriormente pue-
den provocar alteraciones a largo plazo a nivel de
la cavidad oral. Poco conocida es la asociaciéon de
todas estas enfermedades respiratorias con la pa-
tologia bucodental. Es frecuente que los pacien-
tes con EPOC y asma desarrollen periodontitis,
caries o candidiasis orofaringea. Lo mismo ocurre
con la apnea obstructiva del suefio derivado de los
propios sintomas de la enfermedad y/o de su tra-
tamiento. En los pacientes con cancer de pulmon
es frecuente también las infecciones a este nivel.

En el sentido inverso, también se puede relacionar
la afeccién bucodental como causa de enferme-
dades respiratorias como es el caso de las neumo-
nias por broncoaspiracion.

Debido a la falta de conocimiento y evidencia sobre
la relacion entre las enfermedades respiratorias y la
patologia bucodental, con este libro pretendemos
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ayudar a entender mejor la relacién entre ambas,
incluyendo relacidn, su prevalencia, su diagnostico

Y su tratamiento, enfatizando especialmente en la
prevencién como la mejor forma de intervencion.

ASMA BRONQUIAL

1. DEFINICION

Clasicamente, el asma bronquial se define como
una enfermedad inflamatoria crénica de las vias
respiratorias, en la que participan distintas células
y mediadores de la inflamacién, condicionada en
parte por factores genéticos, que cursa con una
hiperrespuesta bronquial y una obstruccion varia-
ble al flujo aéreo. El asma bronquial es total o par-
cialmente reversible, ya sea por la acciéon medica-
mentosa o esponténeamente‘. Sin embargo, en la
actualidad, con los avances que se han realizado
durante las Ultimas décadas en cuanto a la fisio-
patologia de la enfermedad, es mas adecuado de-
finir esta enfermedad como un sindrome que in-
cluye diversos fenotipos clinicos que comparten
manifestaciones clinicas similares, pero con etio-
logias probablemente diferentes.

2. PREVALENCIA

Se estima que hay mas de 300 millones de per-
sonas que padecen asma a nivel mundial. No
obstante, esta prevalencia varia mucho en fun-
cién del lugar en el que nos encontremos. Las
estimaciones de prevalencia del asma muestran
una gran variabilidad entre diferentes zonas geo-
graficas tanto en adultos (entre 0,2 % y 21 %)
como en nifos (entre 2,8 %y 37,6 %)2'4.

En Espana, el Estudio Europeo de Salud Respi-
ratoria reflejé resultados igualmente dispares,
con una prevalencia del asma bronquial osci-
lando entre el 3,5 % en Barcelona, el 4,7 % en
Albacete o el 1,7 % en Oviedo®”. Estos datos di-
fieren considerablemente en funcién de las va-
riables estudiadas, como la edad, el método
empleado para la recogida de datosy el ambito
del estudio.

Otro aspecto muy importante a tener en cuen-
ta es el aumento de la prevalencia del asma en
los ultimos anos. Segun el estudio de Global
Burden of Disease, la prevalencia del asma ha
aumentado globalmente en un 12,6 %, entre los
anos 1990 y 2015°. En contrapartida, la tasa de
mortalidad por esta enfermedad ha disminui-
do un 59 % en el mismo periodo, debido a los
avances diagndsticos y terapéuticos desarrolla-
dos en esa épocas.

3. PATOGENIA

El asma es un proceso complejo del que, toda-
via, No se conocen sus mecanismos de forma
completa. Existen una serie de factores de ries-
go relacionados con el desarrollo del asma
bronquial (Tabla 1). Estos factores de riesgo se



Factores del huésped
Atopia
Obesidad
Menarquia temprana
Hiperrespuesta bronquial
Rinitis
Factores perinatales

Edad de la madre
Preeclampsia
Prematuridad

Consumo de tabaco durante gestacion
Cesarea
Lactancia

Factores ambientales

Neumoalérgenos
Contaminacion ambiental
Infecciones respiratorias
Consumo de tabaco

Farmacos

Paracetamol
Antiadcidos
Antibidticos
Terapia hormonal sustitutiva

Tabla 1. Factores asociados al desarrollo del asma bronquial.

dividen en factores del huésped, factores peri-
natales, factores ambientalesy farmacos. Entre
los mas importantes se encuentran la obesidad
en el propio sujeto; la edad de la madre, la pre-
sencia de preeclampsia durante el embarazo, y
el habito tabaquico en la madre; y la toma de
determinados farmacos.

En este apartado cabe destacar la reciente im-
portancia de la contaminacién ambiental, la
cual actla tanto como un factor asociado al de-
sarrollo del asma como un factor desencade-
nante de una crisis asmatica. Ademas, contribu-
ye también a aumentar la morbi-mortalidad
asociadas al asma.

Existe también un componente hereditario den-
tro del asma bronquial, siendo caracteristico la
presencia entre varios miembros de una familiay
su transmisién entre generaciones.

Por otro lado, podemos identificar una serie de
factores que pueden desencadenar sintomas
en el paciente asmatico e, incluso, provocar
una crisis asmatica. Estos factores desencade-
nantes se clasifican en tres grupos: los factores
ambientales, entre los que se incluyen la con-
taminacién atmosférica, los dcaros, los hongos
y los alérgenos mas comunes (polen de grami-
neas, polen de arboles, epitelios de animales,
etc.); los factores laborales, en industrias rela-
cionadas con la madera, metales, plasticos, ali-
mentos, etc.; y los factores sistémicos, como
los farmacos y los alimentos. En este ultimo
apartado hay que destacar las emociones, ya
gue el estrés, la ansiedad, la risa o el llanto pue-
den ocasionar una crisis de asma.

Es importante conocer todos estos factores des-
encadenantes para poder evitarlos, ya que pue-
den dar lugar a situaciones graves.

PARTE 1: NEUMOLOGIA
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4. FISIOPATOLOGIA

Hoy en dia, las vias de la inflamacién involucradas en
el asma bronquial no se conocen en su totalidad. A
lo largo de los afos se ha ido avanzando en la com-
prension de la complejidad del entramado inflama-
torio gue subyace a la fisiopatologia del asma. Sin
embargo, continlan descubriéndose nuevos meca-
nismos y nuevas moléculas implicadas.

La base de la afectacién en el asma es la inflama-
cién de la mucosa respiratoria que puede afectar
hasta la mucosa nasal, cuando éste se asocia con
rinitis. En esta inflamacién intervienen diversas
células inflamatorias y multiples mediadores in-
flamatorios. Alrededor de cien citocinas, quimio-

cinasy otras moléculas, que son liberados por las
células inflamatorias de la via aérea crean un en-
tramado de sefales de activacion que lleva final-
mente a la inflamacién de la via aérea y al desa-
rrollo del asma bronquial’. En la siguiente figura
(Figura 1) se representa, de una manera esque-
matica, las diferentes vias de activacion de la cas-
cada de inflamacién en el asma, con todas las
células y mediadores inflamatorios implicados.

5. DIAGNOSTICO

El diagnoéstico de asma bronquial se debe consi-
derar ante una serie de sintomas y de signos clini-
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Figura 1. Cascada inflamatoria del asma bronquial.



COos que, si bien, no son exclusivos de la enferme-
dad, su presencia nos va a orientar hacia su
diagndstico. Los sintormas mas caracteristicos, o
sintomas guia, son las sibilancias, la disnea de es-
fuerzo, la tosy la opresién toracica. Estos sintomas
presentan una variabilidad importante, siendo
mas frecuentes durante la nocheyla madrugada1.

En la exploracién fisica, lo mas caracteristico son
las sibilancias a la auscultacién. Si bien, debido a
la variabilidad comentada, su ausencia en el mo-
mento de la exploracién no descarta el diagnds-
tico de asma.

El diagndstico de la enfermedad lo obtenemos,
fundamentalmente, con diferentes pruebas de
funcién pulmonar. Las principales alteraciones
funcionales del asma son la obstruccién del flu-
jo aéreo, la reversibilidad, la variabilidad y la hi-
perrespuesta bronquial1.

La espirometria forzada es la prueba de primera
eleccioén para el diagnéstico. En ella se van a me-
dir el volumen espirado maximo en el primer se-
gundo (FEV4) y la capacidad vital forzada (FVC). Si
el cociente entre ambos valores es menor de 0,7,
se confirma la obstruccién bronquial. El grado
de obstruccidon sera determinado por el valor del
FEV4, donde un valor menor indicara una mayor
obstrucciéon en el paciente (cuanto menor sea el
valor mayor obstruccién tendra el paciente)s. No
obstante, muchos pacientes con asma presen-
tan una espirometria normal, sin obstruccién.

La prueba broncodilatadora se realiza después
de la espirometria forzada, tras la inhalacién del
paciente de 400 ug de Salbutamol (4 pulsacio-
nes) o su equivalente broncodilatador. Se consi-
dera una prueba broncodilatadora positiva cuan-
do el FEVi mejora un 12 % o mas y esto
corresponde a 200 ml o mas respecto al valor
basal de la primera pruebag.

La reversibilidad también puede ser identifica-
da por una mejoria del FEV7 o del PEF (pico espi-
ratorio maximo) tras 2 semanas de tratamiento
con glucocorticoides sistémicos (40 mg/dia de
prednisona o equivalente) o entre 2 y 8 semanas
de glucocorticoides inhalados (1.500-2.000 ug/
dia de propionato de fluticasona o equivalente)1.

Sin embargo, aunque esta reversibilidad y la
prueba broncodilatadora positiva son caracteris-
ticas del asma bronquial, no estan presentes en
todos los pacientes.

Otro aspecto importante en el asma es la varia-
bilidad de los sintomas y de la obstruccién bron-
quial. Esta caracteristica es muy importante tan-
to para el diagndstico como para medir el grado
de control de la enfermedad. El método mas uti-
lizado es la medicién del PEF diario del paciente
durante 16 2 semanas. Una variabilidad del PEF =
20 % resulta diagndstica de asma’ (Figura 2).

La hiperrespuesta bronquial se define como
el estrechamiento de la luz en respuesta a de-
terminados estimulos fisicos o quimicos. Esto
puede medirse con una prueba de provocacion
bronquial. Para ello, se utilizan determinados

PARTE 1: NEUMOLOGIA
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Variabilidad diaria

PFF maximo -

PFF minimo
x 100

PFF maximo

Figura 2. Medicion de la variabilidad diaria. GEMA 5.2,

agentes directos, como la metacolina o la his-
tamina, o agentes indirectos como el manitol o
el suero salino hiperténico9. La provocacion
bronquial con metacolina se considera positi-
va, y por tanto diagndstica, cuando se produce
una disminucion del 20 % en el FEVy con res-
pecto al valor posdiluyenteg. En el caso de una
provocacion con manitol, se considera positiva
cuando se objetiva una caida del15% en el FEVh
respecto al valor basal o cuando aparece una
disminucion incremental del FEV7 210 % entre

dos dosis consecutivas®.

La provocacion bronquial con metacolina tie-
ne una elevada sensibilidad y, a la vez, una li-
mitada especificidad, por lo que es mas util
para descartar el diagndstico de asma que
para confirmarlo. Por el contrario, la provoca-
cion bronquial con manitol tiene una elevada
especificidad y una menor sensibilidad, por lo
que es mas Util para confirmar su diagnédstico,
sobre todo en los casos de asma inducido por
ejerciciom.

La fraccion exhalada de éxido nitrico (FeNO)
sirve para medir la inflamacidn eosinofilica rela-
cionada con el asma bronquial de tipo alérgico.

Un valor por encima de 40 partes por billén
(ppb) se considera diagndstico. Sin embargo,
igual que las pruebas anteriores mencionadas,
un valor de FeNO normal no excluye el diagnoés-
tico de asma bronquial, sobre todo en las perso-

nas no atépicas".

Asi, el diagndstico del asma bronquial constituye
por si solo un complejo algoritmo de pruebas
diagndsticas que se resumen en la siguiente fi-
gura (Figura 3).

En el diagndstico inicial de un paciente con
asma bronquial debe incluirse siempre un estu-
dio alérgico, mas especialmente en pacientes
con antecedentes personales y familiares de
atopia como rinoconjuntivitis y dermatitis atopi-
ca.Con una determinacién de una IgE totalen la
analitica en sangre y una IgE especifica frente a
determinados neumoalérgenos (Tabla 2) serd
suficiente para clasificar un asma como alérgica
0 no. Puede realizarse también una prueba de
puncioén intraepidérmica o prick-test para con-
firmar la alergia especifica a un determinado

tipo de neu moalérgenou.
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Sintomas asmaticos

Espirometria con prueba broncodilatadora

EN MARGEN DE REFERENCIA PATRON OBSTRUCTIVO
Rel FEV/FVC > 0,7 Rel FEV/FVC > 0,7
| |
I | | l
Respuesta Respuesta Respuesta Respuesta
broncodilatadora broncodilatadora broncodilatadora broncodilatadora
negativa positiva* positiva* negativa
AFEV,;<12% AFEV;212 %y =200 ml AFEV;212%y =200 ml AFEV:<12%
A A , '
Oxido nitrico (FEno)

Variabilidad >20 % -
-» | domiciliaria del B |
flujo espiatorio <20 % ASMA 1 1
? > 40 ppb < 40 ppb

maximo (PEF) Se confirmara -
|

el diagnéstico
Glucocorticoide vo (prednisona

EWAoNTo sy  cuando ademas

Oxido nitrico se constate

40 mg/dia) 14-21 dias** y repetir

(FEno) < una buena : >
40 ppb respuesta al espirometria
tratamiento. En |
Mg caso contrario I
reevaluar

< Normalizacion
del patrén

Positiva
L Prueba de
broncoconstriccion Negativa

= | Reevaluacidon | <@ Persistencia del
patron obstructivo

Figura 3. Algoritmo diagndstico del asma bronquial. GEMA 5.21.

*En ninos un incremento del 12 % es suficiente para considerarla positiva, aunque éste sea < de 200 ml. **En los
casos en los que la prueba de broncoconstriccion sea negativa debe considerarse el diagnodstico de bronquitis
eosinofilica. ***Como alternativa pueden utilizarse glucocorticoides inhalados a dosis muy altas, 1.500 - 2.000 ug de
propionato de fluticasona, en 3 ¢ 4 tomas diarias, durante 2-8 semanas.
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Dermatophagoides pteronyssinus/farinae, Lepidoglyphus destructor, Blomia

Gramineas, Olea europaea, Cupressus spp., Platanus spp., Salsola kali,

Epitelios Gato, perro, caballo, conejo, cobaya, etc.
Acaros S
tropicalis
Pédlenes . . . . .
Parietaria judaica, Artemisia vulgaris
Hongos Alternaria alternata, Aspergillus fumigatus

Tabla 2. Bateria estandar de neumoalérgenos recomendados en las pruebas analitica o prick-test.

6. CLASIFICACION DE
GRAVEDAD DEL ASMA

El asma se ha clasificado habitualmente en funcion
de la gravedad, aungue su definicién ha ido evolucio-
nando a lo largo del tiempo. Esta gravedad es una
propiedad intrinseca de la propia enfermedad y es
un reflejo de la intensidad de las alteraciones fisiopa-
toldégicas que ocurren en la mucosa bronquial13.

Tradicionalmente el asma se ha clasificado, segun
su gravedad, en 4 categorias: intermitente, persis-
tente leve, persistente moderada y persistente gra-
ve. Esta clasificacion debe realizarse cuando el pa-
ciente estd diagnosticado y cuando ya esta
recibiendo tratamiento médico. La diferenciacion
en cada uno de los niveles de gravedad va a depen-
der de laintensidad de los sintomas y del tratamien-
to de mantenimiento necesario para controlarlos.

Esta gravedad no es una caracteristica constan-
te, puede variar a lo largo del tiempo, y es nece-
saria una reevaluacion constante de los sintomas
y de la propia enfermedad'®.

El control del asma se refiere al nivel en el que los
sintomas de la enfermedad se minimizan o desa-
parecen gracias a los tratamientos aplicados, lo-
grando asi los objetivos terapéuticos estableci-
dos'®. Esta es una clasificacién mucho maés
usada que la clasificacion de gravedad mencio-
nada anteriormente, dado que refleja, de una
manera mas objetiva, laidoneidad del tratamien-
to que esta recibiendo el paciente asmatico.

Por lo tanto, hablaremos de asma bien controlada,
asma parcialmente controlada y asma mal con-
trolada en funcién de los sintomas diarios, la nece-
sidad de medicacion de rescate, la funcién pul-
monar y las agudizaciones que tenga el paciente.
La siguiente tabla (Tabla 3) resume los criterios
para la clasificaciéon del grado de control del asma.

7. TRATAMIENTO

El tratamiento del asma se centra en alcanzar el
control de la enfermedad, evitar las agudizaciones
y reducir la mortalidad. El objetivo fundamental



Asma bronquial bien
controlada

Sintomas diurnos
Sintomas nocturnos
Limitacion actividad
Necesidad de
medicacion de rescate

Ninguno
Ninguna

Funcién pulmonar

FEV1 >80 % valor predicho
> 80 % del mejor valor
PEF
personal
Agudizaciones Ninguna

Ninguno o < 2 dias/mes

Ninguno o < 2 dias/mes

Asma bronquial
parcialmente
controlada

Asma bronquial mal
controlada

> 2 dias/mes
Presentes
Presente
Si 3 6 mas criterios de

> 2 dias/mes )
asma parcialmente

controlada
< 80 % valor predicho
> 80 % del mejor valor
personal
> 1/afio >1/mes

Tabla 3. Criterios de clasificacion del grado de control del asma. Modificado de GEMA 5.2,

en el manejo de la enfermedad radica en identifi-
car el tratamiento dptimo que permita al paciente
asmatico llevar una vida lo mas normal posible, li-
bre de sintomas. El tratamiento debe seguir un
plan global, consensuado entre el médicoy el pa-
ciente, que incluya estrategias para que el propio
paciente sepa actuar en caso de agudizacion.
Ademas, debe seguir una reevaluacion continua
para asegurar siempre el mayor control de la en-
fermedad. Por norma general, si el asma ha esta-
do controlada (Tabla 3) durante al menos 3 meses
debe valorarse la reduccion de la dosis en el trata-
miento con el fin de alcanzar las necesidades tera-
péuticas minimas para el control de la enferme-
dad'®. Debido a la variabilidad de la propia
enfermedad, el paciente puede experimentar, en
la evolucidon de su asma bronquial, periodos de
tiempo en los que necesite mas medicaciéony pe-
riodos en los que necesite menos.

Los farmacos utilizados para el tratamiento del
asma se clasifican en dos grandes grupos: los lla-
mados de control o de mantenimiento, y los de
alivio o de rescate. Los medicamentos de control
o de mantenimiento se administran diariamente
durante largas temporadas y, como su propio
nombre indica, su finalidad es el control de la en-
fermedad. En este grupo se incluyen los gluco-
corticoides inhalados (GCl) o sistémicos, los ago-
nistas B2 adrenérgicos de accidon prolongada
(LABA), los antagonistas de los receptores mus-
carinicos de accion prolongada (AMAP), los anta-
gonistas de los receptores de los leucotrienos
(ARLT) y los anticuerpos monoclonales. Por otro
lado, los medicamentos de alivio o de rescate son
aquellos que el paciente utiliza a demanda para
tratar de forma rapida los sintomas. Aqui se inclu-
yen los agonistas B2 adrenérgicos de accion corta
(SABA) inhalados y los anticolinérgicos de accion

PARTE 1: NEUMOLOGIA
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corta inhalados. En las ultimas guias sobre el
asma bronquial se recomienda la utilizacién de
combinaciones de budesonida/formoterol o be-
clometasona/formoterol como terapia de resca-
te. La Guia Espafiola para el Manejo del Asma

(GEMA)1, elaborada por un gran ndmero de so-
ciedades cientificas nacionales, propone, en su
version 5.2, el siguiente esquema de tratamiento
del asma bronquial dividido en escalones tera-

péuticos (Figura 4).
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Figura 4. Escalones terapéuticos del asma bronquial. GEMA 5.21




Bibliografia

1. GEMA 5.2. Guia Espafiola para el Manejo del Asma. Madrid. Luzan 5. 2023. 2. Mortimer K, Lesosky M, Garcia-Marcos L, et al. The burden of
asthma, hay fever and eczema in adults in 17 countries: GAN Phase | study. Eur Respir J 2022. 3. Asher M, Rutter CE, Bissell K, et al. Worldwide
trends in the burden of asthma symptoms in school-aged children: Global Asthma Network Phase | cross-sectional study. Lancet 2021; 398:
1569-1580. 4. ECRHHS 2002. The European Community Respiratory Health Survey II. EurRespir J. 2002; 20:1071-9. 5. Grupo Espafiol del Estudio
Europeo en Asma. Estudio europeo del asma. Prevalencia de hiperreactividad bronquial y asma en jovenes en 5 regiones de Espafa. Med
Clin (Barc). 1996; 106: 761-7. 6. GBD 2015 Chronic Respiratory Disease Collaborators. Global, regional, and national deaths, prevalence, disabil-
ity-adjusted life years, and years lived with disability for chronic obstructive pulmonary disease and asthma, 1990-2015: a systematic analysis
for the Global Burden of Disease Study 2015 Lancet Respir Med. 2017; 5(9): 691-706. 7. Kuruvilla ME, Lee FEH, Lee GB. Understanding asthma
phenotypes, endotypes, and mechanisms of disease. Clin Rev Allergy Immunol 2019; 56:219-33. 8. Pellegrino R, Viegi G, Brusasco V, Crapo
RO, Burgos F, Casaburi R, et al. Interpretative strategies for lung function tests. Eur Respir J. 2005; 26: 948-68. 9. Cockcroft DW. Bronchoprov-
ocation methods: direct challenges. Clin Rev Allergy Immunol. 2003; 24: 19-26. 10. Coates AL, Wanger J, Cockcroft DW, Culver BH; and the
Bronchoprovocation Testing Task Force: KaiHakon Carlsen, Diamant Z, et al. ERS technical standard on bronchial challenge testing: general
considerations and performance of methacholine challenge tests. Eur Respir J. 2017; 49(5). pii: 1601526. doi: 10.1183/13993003.01526-2016. 1. Tay-
lor DR, Pijnenburg MW, Smith AD, de Jongste JC. Exhaled nitric oxide measurements: clinical application and interpretation. Thorax. 2006; 61:
817-27.12. Bousquet J, Heinzerling L, Bachert C, Papadopoulos NG, Bousquet PJ, Burney PG, et al. Practical guide to skin prick tests in allergy
to aeroallergens. Allergy. 2012; 67: 18-24. 13. Stoloff SW, Boushey HA. Severity, control, and responsiveness in asthma. J Allergy Clin Immunol.
2006; 117: 544-8. 14. Blakey JD, Woolnough K, Fellows J, Walker S, Thomas M, Pavord ID. Assessing the risk of attack in the management of
asthma: a review and proposal for revision of the current control-centred paradigm. Prim Care Respir J. 2013; 22: 344-52.

ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

1. DEFINICION

lencia de esta enfermedad es dificil de precisar,
dado que, como veremos mas adelante, se precisa
de una prueba de espirometria para su diagndstico
y, dependiendo de la zona y del nivel sanitario-eco-

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) se define como una enfermedad hetero-

génea que afecta al sistema respiratorio, caracte-
rizada por sintomas créonicos como disnea, tos y
expectoracion. Estos sintomas se deben a altera-
ciones a nivel de las vias respiratorias y/o los alveo-
los, lo que provoca una obstruccion al flujo aéreo
que es persistente y, habitualmente prog resiva’.

2. PREVALENCIA

La Organizacidon Mundial de la Salud (OMS) estimé
en 2010 que habia mas de 210 millones de personas
diagnosticadas de EPOC en el mundo?. La preva-

némico del pais, a veces el acceso a las pruebas es
bastante complicado.

Ademas, el nivel de infradiagndstico en esta enfer-
medad es muy alto. Segun el estudio espafol EPIS-
CAN I, hasta el 75 % de los pacientes que padecen
EPOC estan sin diagnosticar3. Este estudio estima
una prevalencia de EPOC en Espana de un 11,8 %,
siendo en hombres del 14,6 %y en mujeres del 9,4 %.

En cuanto a mortalidad, segun la OMS, la EPOC
ocupa la cuarta causa de muerte a nivel mun-
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dial“, estimandose que en el afo 2030 se con-
vierta en la tercera causa.

2. PATOGENIA

La inflamacidén observada en la mucosa bronquial
de los pacientes con EPOC surge debido a una
respuesta inflamatoria alterada ante irritantes ex-
ternos como el humo del tabaco. Los mecanis-
mos de esta cascada inflamatoria producida en la
mucosa bronquial aun no estan completamente
esclarecidos en la actualidad. Sin embargo, pare-
ce que, en parte, tienen un componente genético.
Por esta razén, no todos los fumadores terminan
desarrollando la enfermedad.

En la EPOC, es caracteristico el aumento de los
macrdéfagos a nivel de la via aérea periférica, el
parénquima pulmonary los pequefos vasos, asi
como de otras células inflamatorias, como los
neutréfilos y los linfocitos®. Estas células infla-
matorias, junto con las células epiteliales de la
mucosa bronquial, liberan multitud de media-
dores inflamatorios que, atraen a nuevas células
inflamatorias, amplificando asi la cascada infla-
matoria, lo que provoca cambios estructurales
crénicos e irreversibles a nivel de la mucosa de
las vias respiratorias, en especial, en las de pe-
quefo calibre®.

La inflamacién pulmonar persiste una vez cesa-
do el habito tabaquico por mecanismos no del
todo aclarados. Ademas, se puede desarrollar
una inflamacién sistémica, no solo a nivel del pul-
mon, que explica las comorbilidades asociadas
del paciente con EPOC.

Aunque la base del asma bronquial y de la
EPOC es la misma, la inflamacién de la via aé-
rea, existe una notable disparidad en las célu-
las, mediadores y mecanismos inflamatorios
implicados en cada una.

3. ETIOLOGIA

El consumo de tabaco es el principal factor de
riesgo para desarrollar EPOC. Esta relacién causal,
se conoce ya desde la década de 1950, siendo co-
rroborada por numerosos estudios prospecti-
vos®’. Se estima que el 25-30 % de los fumadores
acabaran desarrollando EPOC”. Ademas, esta de-
mostrado que esta relacion es dosis-dependiente,
siendo el riesgo proporcional al consumo acumu-
lado de cigarrilloss. Adicionalmente, diversos es-
tudios observacionales han demostrado que el
tabaquismo pasivo se asocia a un mayor riesgo
de EPOC, pudiendo diagnosticar asi la enferme-
dad en personas que nunca han fumado.

Otro de los grandes factores de riesgo para de-
sarrollar EPOC es la inhalacién de los productos
de la combustion de biomasa. Dentro de la
evaluaciéon al paciente, siempre debe interro-
garse sobre los antecedentes de exposicion al
humo de lefia o de carbdn, en particular en per-
sonas con obstruccién crénica al flujo aéreo no
fumadoras o con escasa exposicion al tabaco.
En Espafna se ha documentado un aumento del
riesgo de ingreso por EPOC en mujeres que ha-
bian estado expuestas de forma significativa en
su infancia y su juventud al humo de lefia o de
carboén, siendo esta asociacion independiente al
consumo del tabaco®.



Actualmente, la contaminacién atmosférica jue-
ga un papel fundamental en el desarrollo de im-
portantes enfermedades, sobre todo respirato-
rias. Ademads, en pacientes con EPOC, Ia
exposicion a grandes concentraciones agudas
de diversos contaminantes ambientales, puede
acabar por desarrollar una agudizacion de la en-
fermedad.

Por dltimo, aunque no mMmenos importante
qgue el resto, esta la carga genética del pa-
ciente como factor de riesgo. El déficit de
alfa 1 antitripsina es una enfermedad auto-
sdmica recesiva que, entre otras afecciones,
provoca enfisema pulmonar y una obstruc-
cién croénica al flujo aéreo. En torno al 1 % de
los pacientes con EPOC tienen déficit de esta

Tradicionalmente, la EPOC se ha relacionado
siempre exclusivamente al efecto del humo del
tabaco. Sin embargo, cada vez son mas los auto-
res'®, que proponen una clasificacién de la enfer-
medad en diferentes etiotipos (Tabla 1).

5. DIAGNOSTICO

La sospecha clinica de EPOC debe tenerse ante
una persona adulta, con exposicidon a factores
de riesgo, preferentemente al humo del tabaco,
que presenta la triada clinica caracteristica de
tos, con o sin expectoracién, y/o disnea de es-
fuerzo. Estas manifestaciones clinicas son bas-
tante inespecificas y suelen estar ausentes al
inicio de la enfermedad, incluso teniendo ya el
paciente una obstruccién al flujo aéreo. Con
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proteina presente en tejido pulmonar ' ~. cierta frecuencia, los pacientes con EPOC pue-

CLASIFICACION DESCRIPCION

Déficit de alfa 1 antitripsina.

SRS GG s el Sl e Otras variantes genéticas.

EPOC-D (desarrollo anormal del pulmaon) Parto prematuro, bajo peso, etc.

Exposicion al humo de tabaco (incluye intra-utero

EPOC-C (consumo de cigarrillos) .

Exposicion a contaminacién atmosférica,

ERCIEA fonlueion i tletzse) combustion de biomasa, etc.

Infecciones en la infancia, tuberculosis pulmonar,

EPOCA lElepiei @ iisedio ves) virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), etc.

EPOC-A (EPOC y Asma)

EPOC-U (causa desconocida)

Tabla 1. Etiotipos de la EPOC. Adaptado de Celli et al., 20224,
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den permanecer asintomaticos hasta estadios
avanzados de la enfermedad.

El sintoma principal de la enfermedad es la disnea
de esfuerzo, la cual suele manifestarse en fases
avanzadas de la enfermedad. Es constante, empeo-
ra con el gjercicioy se desarrolla de forma progresiva
hasta limitar las actividades de la vida diaria.

La prueba diagndstica confirmatoria de la enfer-
medad es la espirometria forzada. Es una prueba
no invasiva, sencilla, barata, estandarizada, repro-
ducible y objetiva, que mide la limitacion al flujo
aéreo. El diagndstico de la EPOC se basa en la dis-
minucién del flujo espiratorio, medido a través del
FEV1 y su cociente con la capacidad vital forzada
(FEV1/FVC). Se considera que hay obstruccion al
flujo aéreo si al dividir el FEV4 entre el FVC posbron-
codilatacion el resultado es inferior a O,7".

Otras pruebas diagndsticas recomendadas en el
paciente con EPOC son la radiografia de térax; la

tomografia computarizada de térax; el analisis de
sangre, incluyendo siempre una determinacion
de alfa 1 antitripsina; la pulsioximetria; y la prueba
de la marcha de 6 minutos'’. Una vez confirmada
la enfermedad, el siguiente paso es su clasifica-
cién de gravedad. Para ello, se han utilizado diver-
sas medidas, entre las que se incluye el grado de
obstruccion, determinado por el porcentaje del
FEV1 en la espirometria. Sin embargo, en la actua-
lidad se reconoce que la EPOC es una enferme-
dad heterogéneay que un Unico parametro como
el FEV4, a pesar de ser de utilidad, no permite es-
tratificar adecuadamente a los pacientes. Debido
a esto, la EPOC debe ser evaluada de una manera
multidimensional, y para ello se han propuesto
varias tablas, siendo la tabla del indice BODE'? |a
mas utilizada (Tabla 2). Este indice incluye las va-
riables del indice de masa corporal (IMC), el FEVh,
el grado de disnea medido por la escala de disnea
modificada del British Medical Research Council
(mMMRC)y la capacidad de ejercicio, evaluada me-
diante el test de marcha de 6 minutos.

VARIABLES PUNTUACION
0 1 2 3
B IMC > 21 <21
(o) FEV1 > 65 50 - 64 36-49 <35
D Disnea (mMRCQC) 0-1 2 3 4
E Test de la marcha (m) > 350 250 - 349 150 - 249 <149

Tabla 2. indice BODE.

IMC: indice de masa corporal; mMMRC: escala modificada de la MRC; 6 MM: distancia recorrida en la prueba de los 6
minutos marcha. Propuesto por Celli et al'2,



La puntuacion oscila entre 0y 10 puntos, de menor
a mayor riesgo de mortalidad. Asi, un incremento
en un punto del indice BODE se asocia a un au-
mento del 34 % en la mortalidad por todas las cau-
sas (hazard ratio [HR], 1,34; IC del 95 %, 1,26-1,42; p <
0,001) y del 62 % en la mortalidad de causa respira-
toria (HR =1,62; IC del 95 %, 1,48-177; p < 0,001) .

Para la cuantificacién de la gravedad de la dis-
nea, se utiliza la escala mMRCW’, que clasifica la
disnea en 4 grados (Tabla 3).

GRADO ACTIVIDAD

Ausencia de disnea al realizar gjer-
cicio intenso.

Disnea al andar deprisa en llano, o
1 al andar subiendo una pendiente
poco pronunciada.

La disnea le produce una inca-
pacidad de mantener el paso de
otras personas de la misma edad,

2 .
caminando en llano, o tener que
parar a descansar al andar en llano
a SuU propio paso.
La disnea hace que tenga que

3 parar a descansar al andar unos

100 m o pocos minutos después
de andar en llano.

La disnea le impide al paciente
4 salir de casa o aparece con activi-
dades como vestirse o desvestirse.

La guia GOLD (Global Initiative for Chronic Obs-
tructive Lung Diseose)1 propone un sistema de
clasificacion de la EPOC estable, que combina
los sintomas que padece el paciente y las agudi-
zaciones que ha tenido en el Ultimo afo
(Figura 1). El grupo A corresponde a aquel pa-
ciente EPOC que presenta sintomas escasos,
segun la escala mMMRC; o con una puntuacién
menor de 10 en el cuestionario COPD Assess-
ment Test (CAT) (Figura 2); y que ademas no ha
tenido agudizaciones graves con ingreso hospi-
talario, o como mucho ha tenido una agudiza-
cion moderada. El grupo B, es aquel paciente
similar al grupo A en cuanto a agudizaciones,
pero que presenta una mayor sintomatologia
(disnea en escala mMMRC 3-4 y/o puntuacién en
CAT > 10 puntos). Y el grupo E es aquel que ha
presentado una agudizacidn grave con ingreso

HISTORIA DE
EXACERBACION
(POR ANO)

< 2 exacerbaciones
moderadas o
>1que conducen ala E
hospitalizacion

0 o1exacerbaciones
moderadas o A B
(no conducen a la

hospitalizacion)

MMRC O0-1 mMRC =2
CAT <10 CAT =10
SINTOMAS

Tabla 3. Escala de disnea modificada del MRC (mMMRC)'.

Figura 1. Clasificacion GOLD'.
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Su nombre:

Fecha actual:

¢Como es la EPOC que padece? Realizacion del COPD Assessment Test™ (CAT)

Este cuestionario les ayudara a usted y al profesional del cuidado de la salud a medir el impacto que la EPOC (enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica) esta teniendo en su bienestar y su vida diaria. Sus respuestas y la puntuacion de la

:CAT/

COPD Assessment tTest

prueba pueden ser utilizadas por usted y por el profesional del cuidado de la salud para ayudar a mejorar el manejo de la
EPOC y obtener el maximo beneficio del tratamiento.

En cada uno de los siguientes enunciados ponga una X en la casilla que mejor describa su estado actual. Asegurese de

seleccionar solo una respuesta para cada pregunta

ORDO®E

Ejemplo: Estoy muy contento Estoy muy triste PUNTUACION
e N N
Nunca toso @ @ @ @ @ @ Siempre estoy tosiendo
N VRN J
No tengo flema (mucosidad) en el @ @ @ @ @ @ Tengo el pecho completamente
pecho lleno de flema (mucosidad)
N
e N N
No siento ninguna opresién en el @ @ @ @ @ @ Siento ninguna opresién en el
pecho pecho
N VRN J
Cuando subo una pendiente o un Cuando subo una pendiente o t
tramo de escalera, no me falta el @ @ @ @ @ @ un tramo de escalera, me falta
aire mucho el aire
e N N
No me siento limitado para realizar @ @ @ @ @ @ Me siento muy limitado para
actividades domésticas realizar actividades domésticas
N VRN J
Me siento seguro al salir de casa a No me siento nada seguro al salir t
pesar de la enfermedad pulmonar @ @ @ @ @ @ de casa a pesar de la enfermedad
que padezco pulmonar que padezco
4 Tengo problemas para dormir N ( )
Duermo sin problemas @ @ @ @ @ @ debido a la enfermedad pulmonar
Q que padezco ) U )
P
Tengo mucha energia @ @ @ @ @ @ No tengo ninguna energia
COPD Assessment Test con el logotipo CAT es una marca comercial del .
grupo de empresas GlaxoSmithKline. PUNTUACION
© 2009 GlaxoSmithKline group of companies. Todos los derechos reseva- TOTAL \ )

dos. Last Updated February 26, 2012

Figura 2. Cuestionario CAT ©GlaxoSmithKline.




en el afho previo o, al menos, dos agudizaciones
moderadasy con cualquier grado de sintomato-
logia. En funcién de esta clasificacion, la guia
GOLD propone el algoritmo terapéutico que se
muestra en la figura 1.

6. TRATAMIENTO

Los objetivos generales del tratamiento de la EPOC
se resumen en reducir los sintomas de la enferme-
dad, disminuir la frecuencia y la gravedad de las
agudizaciones, mejorar la calidad de vida y aumen-
tar la supervivencia. Se deben alcanzar tanto los be-
neficios a corto plazo (control de la enfermedad),
como los objetivos a medio y largo plazo (reduccion
del riesgo)15.

La base del tratamiento de la EPOC estable la
constituyen los farmacos inhalados. Los bronco-
dilatadores de larga duracién (BDLD) son los far-
macos de primera eleccién en la mayoria de los
pacientes con EPOC. En solo un pequefio por-
centaje de pacientes con diagnostico de EPOC,
obstruccién bronquial leve, y escasos sintomas,
se prescribiran Unicamente broncodilatadores
de corta duracion (BDCD) o también llamados de
rescate.

Los BDCD puede ser de dos tipos: (I) anticolinér-
gicos, como es el caso del bromuro de ipratropio;
y (ll) beta-2 agonistas de accién corta, como son
el salbutamol o la terbutalina. En pacientes con
sintomas ocasionales, el tratamiento con BDCD
reduce los sintomas y mejora la tolerancia al es-
fuerzo'®. Debido a su rapido mecanismo de ac-
cion, estos farmacos, anadidos al tratamiento de

base, son de eleccién para el tratamiento a de-
manda de los sintomas, en cualquier nivel de
gravedad de la enfermedad. Cuando el paciente
tiene sintomas permanentes o sufre alguna limi-
tacion en sus actividades diarias, debido a su pro-
blema respiratorio, éste requerira un tratamiento
de base regular con BDLD.

En el caso de los BDLD, estos también pueden
ser de dos tipos: (I) beta-2 adrenérgicos (LABA) o
(1) anticolinérgicos (LAMA). Los LABA disponi-
bles en Espana son Salmeterol, Formoterol, Inda-
caterol, Olodaterol y Vilanterol; y los LAMA son

Tiotropio, Aclidinio, Glicopirronio y Umeclidinio'®.

Los BDLD deben utilizarse como primer escalén
en el tratamiento de todos los pacientes con sin-
tomas persistentes que precisan tratamiento de
forma regular, ya que permiten un mayor control
de los sintomasy mejoran la funcién pulmonar, la
capacidad de ejercicioy la calidad de vida'”.

En general, los BDLD son bien tolerados y presen-
tan escasos efectos adversos. No obstante, se de-
ben tener en cuenta las siguientes reacciones: los
LABA pueden ocasionar temblor fino de las extre-
midades, calambres musculares, taquicardia, hi-
pertension arterial, vasodilatacion periférica, cefa-
lea, hiperglucemia, hipopotasemia, tos,
broncoespasmo, irritacion orofaringea y dispepsia.
Y el tratamiento con LAMA se puede asociar a se-
quedad de la boca, retencion urinaria, incremento

de la presion ocular e irritacion farl’ngeaw.

En pacientes sintomaticos o con una limitacién al
ejercicio evidente a pesar de la monoterapia bron-
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codilatadora y, una vez comprobado un buen
cumplimiento terapéutico y una adecuada técni-
ca inhalatoria por parte del paciente, debe valo-
rarse un aumento del escalén terapéutico, para
obtener una doble broncodilatacion con una
combinacion de LABA y LAMA'®, Esta terapia
combinada ofrece un beneficio funcional anadi-
do, con una reduccién de la necesidad de medica-
cion de rescate, mejoria de los sintomas y de la
calidad de vida, frente a la monoterapiaw.

En los pacientes que tienen agudizaciones infec-
ciosas frecuentes, clasificados como grado E por

la guia GOLD', o de alto riesgo por la guia GesE-
POC15, se recomienda la introduccién de gluco-
corticoides inhalados (Cl), nunca en monoterapia,
siempre asociados a una doble broncodilatacién.
Los pacientes agudizadores que presentan una
concentracion elevada de eosindfilos (> 300 célu-
las/mm?3) en sangre experimentan una mayor res-
puesta clinica a los Cl y justifican el uso de los ClI
asociados a un LABA como primera opcién para
reducir el riesgo de agudizacionesls. La triple tera-
pia (LABA, LAMA y Cl) ha demostrado reducir la
mortalidad, frente a la doble broncodilatacion, en
los pacientes agudizadores frecuentes'?20:21:22,
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NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

1. DEFINICION

La neumonia es una infeccién respiratoria que
afecta al parénquima pulmonar con unas mani-
festaciones clinicasy un prondéstico muy variable,
condicionados por las propias caracteristicas del
paciente (edad, tabaquismo, comorbilidades, es-
tado nutricional, estado inmunolégico, etc.) y del

germen causante de la infeccion'.

2. PREVALENCIA

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC)
es la primera causa de muerte por infeccién y
continda siendo un problema de salud muy rele-
vante, con una incidencia anual de 2 - 5 adultos
por cada 1.000 habitantes?.

Es mas frecuente en varones y en pacientes con
comorbilidades asociadas. En cuanto a la edad,
es mas frecuente en los dos extremos de la vida,
en la infanciay en la vejez.

3. ETIOLOGIA

Normalmente no llega a conocerse el patégeno
gue causa la neumonia, dado que los cultivos tie-
nen una baja sensibilidad. El Streptococcus
pneumoniae y los virus respiratorios son los pa-
tégenos que con mayor frecuencia se aislan en
los pacientes con diagndstico de NAC. En los pa-
cientes con EPOC son comunes las neumonias
por Haemophilus influenzae y Moxarella catarr-

halis. Es frecuente también la NAC por Legione-
lla sp., la cual se encuentra alojada muchas veces
en los depésitos de agua de los edificios®. Ade-
mas, los virus como el influenza, el coronavirus o
el virus respiratorio sincitial, pueden provocar
neumonias.

Se reconocen una serie de factores de riesgo del
propio paciente para poder desarrollar una NAC
(Tabla 1). Adicionalmente, condiciones como el
area geografica o la exposicidon a determinadas
circunstancias van a condicionar el desarrollo de
la propia NAC y el agente causal. Por ello, debe
valorarse de forma individualizada a cada pa-
ciente y tomar decisiones, atendiendo a sus fac-
tores de riesgo y de exposicion.

4. DIAGNOSTICO

La sintomatologia de la NAC es inespecifica y
su diagndstico se basa en un conjunto de signos
y sintomas relacionados con una infeccién de
las vias respiratorias bajas y una afectacion del
estado general, incluyendo fiebre (> 38°C), tos,
expectoracién, dolor toracico, disnea o taquip-
nea. En los ancianos, es frecuente la ausencia de
fiebre y la aparicion de confusion y empeora-
miento de enfermedades subyacentes3.

En general, no existe ninguna caracteristica, sig-
no clinico, o combinacidn de ellos, que permita
deducir una determinada etiologia o diferenciar
la NAC de otras infecciones de vias aéreas bajas.

PARTE 1: NEUMOLOGIA
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Tabaquismo
Alcoholismo
Drogas via parenteral

EPOC

Diabetes

Aspiracion / boca séptica
Bronquiectasias

Contacto con aves

Contacto con animales de granja
Depodsitos de agua

Legionella sp.

S. pneumoniae, Legionella sp, C. burnetti
S. pneumoniae, M. tuberculosis, anaerobios
M. tuberculosis, S. aureus, S. pneumoniae, anaerobios

H. influenzae, S. pneumoniae, M. catarrahalis,
P. aeruginosa, S. aureus

S. pneumoniae, S. aureus, S. agalactiae
Anaerobios, enterobacterias

P. aeruginosa, S. aureus

C. psittaci, gripe aviar

C. burnetti, Aspergillus

Tabla 1. Factores de riesgo y patdégenos asociados.

En la exploracion fisica, es comuUn detectar crepi-
tantes en la zona afectada en la auscultacién pul-
monar, asi como la presencia de un soplo tubari-
co. Sin embargo, es importante destacar que una
auscultacion pulmonar normal no descarta la pre-
sencia de una NAC.

Las pruebas de laboratorio, entre las que se in-
cluyen el hemograma y la bioquimica general; el
examen de la funcién renal, funcion hepatica y
electrolitos; son recomendables en pacientes
con NAC, ya que informan sobre el estado del pa-
ciente y contribuyen a su clasificacién en diferen-
tes escalas prondsticas.

La presencia de un infiltrado en la radiografia de
térax en un paciente con una clinica compatible
es indicativa de NAC. Los hallazgos mas comu-
nes son las opacidades alveolares, las intersticia-
lesy el derrame pleural. En ocasiones se requiere

de la realizacién de una tomografia computariza-
da de térax para el diagndstico, debido a que es
mucho mas sensible que la radiograﬁa3.

Solamente, entre el 40 y el 60 % de las NAC, se
puede llegar a obtener un aislamiento micro-
biolégico en los cultivos®. Se suele utilizar culti-
vos de esputo, hemocultivos, serologias sangui-
neas y muestras de lavado broncoalveolar. La
deteccién de antigenos de legionella y neumo-
COCO en orina es Util cuando existe sospecha por
factores de riesgo del paciente.

5. GRAVEDAD Y ESCALAS
PRONOSTICAS

La evaluacién inicial de la gravedad del paciente
con NAC es clave para establecer el tratamientoy
la ubicacién mas apropiada para su cuidado.




El uso del juicio clinico para evaluar la gravedad
de la NAC depende de la experiencia del médico
responsable y puede infravalorar o sobrestimar
dicha gravedad. Para solventar este problema, se
han desarrollado escalas pronésticas de grave-
dad, cuyo propdsito es clasificar a los pacientes
en diferentes grupos de riesgo, en funcién de su
probabilidad de mortalidad. Las escalas pronds-
ticas mas conocidas y utiles son el Pneumonia
Severity Index (PSl) y el CURB-65.

El modelo PSI (Tabla 2) es un sistema de puntua-
cién que resulta de valorar 20 variables: 3 demo-
gréficas, 5 relacionadas con las comorbilidades, 5
con la exploracion fisicay 7 con los resultados ra-
dioldgicos y de laboratorio. A cada variable se le
asigha una puntuacion y, en funcion del total de
puntos obtenidos, se estratifica a los pacientes
en 5 categorias o clases (de la | a la V) segun el
riesgo de mortalidad a los 30 dias tras el diagnds-
tico de la NAC®.

Los pacientes con categorias PSI 16 Il, pueden
ser dados de alta y tratar la neumonia de for-
ma ambulatoria. Los pacientes con PSI Il fre-
cuentemente pueden ser dados de alta, o
bien, en funcidn de las caracteristicas del pa-
ciente, se puede valorar una estancia en ob-
servacion del hospital, para llevar un control
mas estricto en las primeras 24 horasy, poste-
riormente ser dado de alta si la evolucion es
favorable. Los pacientes con PSI IV y V requie-
ren ingreso hospitalario, siempre teniendo en
cuenta la posibilidad de ingreso en la unidad
de cuidados intensivos si necesitan soporte
hemodinamico o ventilatorio.

El CURB-65 puede ser usado en ocasiones
como una alternativa menos compleja y mas
rapida de calcular. Incluye 5 variables predic-
toras con una puntuacién de 1 punto cada
una. El coeficiente final calculado presenta
un rango de 0-5 puntos, estratificando a los
pacientes en 6 grupos o clases (de O a 5) se-
gun el riesgo de mortalidad a los 30 dias tras
el diagnéstico de la NACE.

Pacientes con CURB-65 de 0 6 1 punto pueden
ser dados de alta. Pacientes con 2 puntos gene-
ralmente se mantienen en observacion 24 horas,
salvo que tengan una puntuacién de 2 por ser
mayor de 65 afos, en cuyo caso podrian manejar-
se ambulatoriamente. Los pacientes con una
puntuacion de 3 a 5 puntos deben ser hospitali-
zados, e incluso recibir cuidados intensivos, si asi
lo requirieren6 (Tabla 3).

6. TRATAMIENTO

Teniendo en cuenta la sensibilidad de los méto-
dos de diagndéstico microbioldgico y, sobre todo,
los tiempos que precisan para emitir un resulta-
do, el tratamiento antibidtico de la NAC en la ma-
yoria de los pacientes es empirico. En general, la
eleccion del tratamiento empirico se fundamen-
ta en los microorganismos mas probables que
causan NAC, los posibles factores de riesgo in-
trinsecos del paciente, y los patrones locales de
susceptibilidad y resistencia antibidtica a dichos
microorganismos.

La eleccidon del tratamiento antibidtico va a de-
pender principalmente de la gravedad de la NAC.

PARTE 1: NEUMOLOGIA
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A | CARACTERISTICAS PUNTUACION
Edad N° de afios (en mujeres edad -10)
Paciente institucionalizado +10

Enfermedades previas:

-  Enfermedad neoplasica +30
-  Enfermedad hepdtica +20
- Insuficiencia cardiaca congestiva +10
- Accidente cerebrovascular agudo +10
- Enfermedad renal +10

Exploracion fisica:

- Estado mental alterado +20
- Frecuencia respiratoria = 30/min +20
- Tension arterial sistdlica < 90 mmHg +20
- Temperatura < 35°C 6 = 40°C +15
- Frecuencia cardiaca = 125/min +10

Datos de laboratorio y radiolégicos:

- pH<735 +30
- Nitrégeno uréico > 30 mg/dl +20
- Sodio <130 mEg/L +20
- Glucosa > 250 mg/dl +10
- Hematocrito < 30% +10
- pO2 <60 mMmHg o saturacion <90 % +10
- Derrame pleural +10
B CLASE PUNTUACION MORTALIDAD ATENCION
<50 anos sin enfermedades
| previas ni datos fisicos ni 0,1 % Ambulatoria
analiticos de gravedad
| <70 0,6 % Ambulatoria
1 71-90 2,8 % Ambulatoria vs ingreso corto
v 91-130 8,2 % Ingreso hospitalario
\"/ 130 29,2 % Ingreso hospitalario (Considerar UCI)

Tabla 2. A) Puntuaciones segun las caracteristicas del paciente. B) Pneumonia Severity Index (PSI). Modificado
de Fine M J et al., 1997°.
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A | ITEMS

Confusion

Urea > 90 mg/dl

Frecuencia respiratoria > 30/min
Tension arterial sistélica <90 mmHg o
Tension arterial diastoélica < 60 mmHg
Edad > 65 aflos

PUNTUACION

ATENCION

Ambulatoria
Ambulatoria
Ambulatoria vs ingreso corto
Ingreso hospitalario
Ingreso hospitalario

Ingreso hospitalario (Considerar UCI)

B PUNTUACION MORTALIDAD
(0] 0,7 %
1 21%
2 9,2%
3 14,5 %
4 31 %
5 40 %
Tabla 3. A) P

Como hemos visto, las escalas PSly CURB-65 nos
marcaran el ambito en el que se va a tratar el pa-

cientey asi, el tratamiento antibidtico®.

En el caso de aquellos pacientes con NAC que no
precisen ingreso hospitalario, y que, por consi-
guiente, no se soliciten técnicas diagndsticas mi-
crobiolégicas, deben cubrirse los agentes etiol6gi-
cos mas frecuentes, los cuales son S. pneumoniae,
M. pneumoniae, C. pneumoniae y L. pneumophi-
la. Se recomienda asi amoxicilina o amoxicilina
con acido clavulanico en asociacién con azitromi-
cina o claritromicina, o bien levofloxacino o moxi-
floxacino en monoterapia3'4.

Para los pacientes con NAC que ingresan en una
sala de hospitalizacién, el tratamiento empirico

untuaciones asignadas segun los items indicados. B) Escala CURB-65. Modificado de Lim WS, et al., 2003°.

recomendable seria el siguiente: a) una quinolo-
na en monoterapia (levofloxacino o moxifloxaci-
no por via oral o intravenosa), o b) la combinacion
de una cefalosporina de tercera generacion (ce-
fotaxima o ceftriaxona) o amoxicilina-clavulanico
con un macrdélido®*.

Por ultimo, para los pacientes que ingresan en
cuidados intensivos, las recomendaciones de
tratamiento empirico serian las siguientes: a)
administrar preferiblemente un beta-lactami-
co por via intravenosa (los recomendados ante-
riormente) asociado a un macrélido por la mis-
ma via, y b) en caso de imposibilidad de
administrar macrélidos, optar por la combina-
cion de beta-lactamico mas quinolona por via
intravenosa®“.

PARTE 1: NEUMOLOGIA
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En pacientes con boca séptica y/o antecedentes
de pérdida de conciencia, el absceso pulmonar o
una neumonia necrotizante pueden ser las for-
mas de presentacion de la NAC. Los microorganis-
mos anaerobios y/o gramnegativos pueden ser
los agentes causales implicados. En todas estas
situaciones, la recomendacién es la administra-
cion empirica de amoxicilina con acido clavulani-
co a dosis elevadas, ertapenem, piperacilina-tazo-
bactam, clindamicina o moxifloxacino™*.

7. INFECCION POR SARS-CoV-2
Y NEUMONIA

La infeccidn por el virus SARS-CoV-2, denomina-
da COVID-19 (CoronaVirus Disease 19), fue detec-
tada inicialmente en China en diciembre de 2019.
Posteriormente, se disemind rapidamente por
todo el mundo, hasta el punto de que el 11 de
marzo de 2020 la OMS declard que el brote se ha-
bia convertido en una pandemia.
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CANCER DE PULMON

1. INCIDENCIA

El cancer de pulmon ocupa actualmente el tercer
lugar como la causa mas comun de cancer en el
mundo desarrollado, por detras del cancer de co-
lony recto,y el cAncer de mama. Segun el informe
anual de la Sociedad Espanola de Oncologia Mé-
dica (SEOM), en el 2023 se diagnosticaron en Es-
pafa mas de 31.000 pacientes con cancer de pul-
moén'. Sin embargo, es en la mortalidad en la que
el cancer de pulmon ocupa el primer lugar, supe-
rando a las muertes provocadas por los canceres
de colon y recto, de mama, y de proéstata, juntos.
En Espanfa, en el afio 2023, fallecieron por cancer

de pulmdn mas de 22.000 personas1.

Un dato cada vez mas preocupante es el au-
mento vertiginoso del cancer de pulmén en
mujeres. Los efectos de la incorporacién tardia
de la mujer al habito de fumar en la sociedad
estan comenzando a manifestarse en este mo-
mento. Segun la SEOM, la tasa de incidencia de
cancer de pulmoén en la mujer durante el 2023
casi triplica a la del 2001".

2. FACTORES DE RIESGO

El consumo de tabaco es el principal factor de
riesgo para desarrollar cancer de pulmoén. Hasta
el 90 % de los casos esta relacionado directa-
mente con el humo del tabaco?. Los fumadores
tienen un riesgo aproximadamente 20 veces ma-
yor gque los no fumadores de padecer cancer de

pulmon. De la misma forma, la exposicidn pasiva
al humo del tabaco incrementa el riesgo entre un
20y un 30 % respecto a la poblacién no expuesta.

El riesgo de desarrollar cancer en fumadores esta
relacionado directamente con el nUmero de ciga-
rrillos, la duracion del habito, la edad de inicio, la
profundidad de la inhalacién del humo y la canti-
dad de alquitran y nicotina de los cigarrillosz.

En la composiciéon del cigarro de tabaco se han
identificado mas de 40 sustancias que, ya sean
producidas en la manufacturacion del propio ta-
baco, o generadas durante la combustiéon, son
consideradas carcinégenas.

Existen otra serie de sustancias que actuan
como agentes carcindgenos muy potentes para
el cancer de pulmodn, identificados como: (l) car-
cinégenos respiratorios ocupacionales, como
son el raddén, el arsénico, el asbesto, los croma-
tos, los éteres de clorometilo, el niquel, los hidro-
carburos policiclicos aromaticos y el alquitran;
(1) la contaminacién ambiental, fruto de los
carcinégenos generados por la combustion de
la gasolina y el diésel, de forma muy abundante
en areas urbanas?®”.

La susceptibilidad genética es otro factor de
riesgo de gran relevancia para desarrollar can-
cer de pulmén. Se ha observado que no todos
los individuos expuestos al humo del tabaco o
a otros carcinégenos ambientales acaban pa-
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deciendo cancer de pulmon. Este hecho puede
explicarse debido a la implicacién de un com-
ponente genético.

Ademas, la susceptibilidad al desarrollo de can-
cer de pulmodn se ve incrementada si los indivi-
duos padecen una enfermedad respiratoria
subyacente, como la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC), principalmente, asi
como las enfermedades fibrdticas del tipo neu-
moconiosis, la fibrosis pulmonar idiopatica y la
esclerosis sistémica®"”.

3. TIPOS DE CANCER DE PULMON

Desde el punto de vista anatomo-patoldgico, el
cancer de pulmén se clasifica en dos grandes
grupos: el carcinoma de células pequefas o mi-
crocitico, y los carcinomas no microciticos.

Dentro del grupo de los carcinomas no microci-
ticos se encuentran el carcinoma de células es-
camosas, el adenocarcinoma, el de células gran-
desy los mixtos como el adenocescamoso. Cada
uno de ellos tiene sus particularidades, por
ejemplo, el carcinoma epidermoide tiende a in-
vadir localmente antes de diseminarse sistémi-
camente; por el contrario, el adenocarcinoma y
el carcinoma de células grandes tienen una ten-
dencia a extenderse extratoracicamente de for-
ma temprana.

El carcinoma de células pequeias es el mas
agresivo, con una tasa de crecimiento rapida y
una propension temprana a metastatizar hacia el
mediastino y en los tejidos extratoracicos.

4. DIAGNOSTICO

Por desgracia, el cancer de pulmon suele presen-
tarse con unos sintomas muy poco especificos y
en un estadio avanzado de la enfermedad. Los sin-
tomasy signos derivan del crecimiento tumoral lo-
cal, de la obstruccion o la invasiéon de las estructu-
ras adyacentes, de la afectaciéon de las estaciones
ganglionares regionales, de la diseminacién hema-
tdgena extratoracica y de los efectos ocasionados.

Los sintomas mas frecuentes son: tos (8-75 %),
dolor toracico (20-49 %), disnea (3-60 %), hemop-
tisis 0 expectoracion hemoptoica (6-35 %), aste-
nia (0-10 %), anorexia y pérdida de peso (0-68 %),
acropaquias (0-20 %) y fiebre (0-20 %)4.

El papel de los marcadores tumorales no esta
contrastado cientificamente y no existen en la
actualidad recomendaciones claras respecto a
su determinaciény su utilidad en la practica clini-
ca. Esto se debe principalmente a su baja sensi-
bilidad y a la falta de especificidad de érganos.

Las pruebas de imagen son fundamentales para
el diagnéstico del cancer de pulmén. La radio-
grafia de tdrax es esencial para iniciar el estudio
de sospecha del cancer de pulmén. Sin embargo,
la sensibilidad de ésta no es muy alta, especial-
mente para las lesiones pequeﬁass.

La tomografia computarizada de térax (TC) es la
prueba de referencia en el diagndstico y estadifi-
cacién del cancer de pulmoén, y es de obligada
realizacion en todo paciente con lesiones sospe-
chosas de malignidad en la radiografia de térax>’.



La combinacidn de la TC con la tomografia por
emision de positrones (PET), utilizando normal-
mente como marcador la 18-fluorodes-oxigluco-
sa (18-FDQG), sera la herramienta final decisiva
tanto para el diagndstico como para la estadifi-
cacion del cancer de pulmon.

La confirmaciéon histolégica del cancer de pul-
mMon se obtiene por medio de una biopsia de la le-
sion pulmonar. Para esto se utilizan técnicas, tales
como la videobroncoscopia flexible o rigida; la pun-
cion de las adenopatias por medio de la ecobron-
coscopia; el analisis del liquido pleural, si existe de-
rrame pleural; o las biopsias quirdrgicas de la lesion.

5. ESTADIFICACION

Una vez diagnosticado un paciente de cancer de
pulmon, el siguiente paso es la estadificacion. La
clasificaciéon por estadios es esencialmente una
descripcidn de la extensién anatdémica del tumor.
Ello implica definiciones claras y precisas que
permiten clasificar cada tumor de forma comun
y consistente®. Su importancia practica deriva de
la posibilidad de obtener informacion prondstica
confiable, y de la ayuda en la planificacion del
tratamiento y en la evaluacién de sus resultados.

La estadificaciéon del cancer de pulmon se realiza
siguiendo las directrices TNM de la International
Association for the Study of Lung Cancer que en
la actualidad esta en su 82 edicion® (Tabla1). Esta
clasificaciéon se utiliza solamente para los carci-
nomas No microciticos y se basa en tres compo-
nentes: T, corresponde al tamano del tumor y su
extension; N, indica la afectacion diafragmatica; y

M, la afectaciéon metastasica. Ademas del valor
prondstico, una clasificacion TNM precisa es cru-
cial para orientar la eleccién del mejor tratamien-
to posible. Los canceres microciticos, por sus pro-
pias caracteristicas, se clasifican solamente en: (l)
enfermedad localizada, cuando afecta solamen-
te a un hemitérax; y (ll) enfermedad extendida,
cuando afecta mas alla de un hemitoérax.

Una vez clasificado el cancer segun las variables
TNM, la combinacidn de cada una de estas varia-
bles nosva a establecer distintos estadios (Tabla 2)
que, como se ha mencionado, van a tener implica-
ciones pronosticas y de tratamiento.

6. TRATAMIENTO

En términos generales, los pacientes con diag-
néstico de cancer de pulmdn no microcitico en
estadios |y Il pueden beneficiarse del tratamien-
to quirdrgico siempre y cuando sean considera-
dos operables, segun sus caracteristicas basales
de funcién pulmonar y comorbilidades. El esta-
dio lll podria ser tratado inicialmente con quimio-
terapia de induccién. Posteriormente, en caso de
una respuesta favorable, se podria considerar la
opcidén de cirugia. Los estadios IV, de entrada, no
son resecables, por lo que se debe considerar la
opcién de una quimioterapia paliativa.

La radioterapia esta indicada en aquellos pacien-
tes médicamente inoperables, de elevado riesgo
quirdrgico o que rechazan una cirugia con esta-
dio |. Esta también se utiliza como tratamiento
antialgico sobre el propio tumor o sobre metas-
tasis Oseas.

PARTE 1: NEUMOLOGIA
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Tx
TO
Tis
T1

Tla
Tlb
Tlc

T2

T2a
T2b

T3

T4

NX
NO

N1
N2
N3

MO
M1

Mla

Milb
Milc

T (Tumor primario)

El tumor primario no puede ser evaluado, o tumor probado por la existencia de células tumorales
malignas en esputo o lavados bronquiales, pero no visualizado por métodos de imagen o broncoscopia.

No evidencia de tumor primario.
Carcinoma in situ.

Tumor <3 cm en su mayor diametro, rodeado por pulmén o pleura visceral, sin evidencia broncoscdpica
de invasion mas proximal del bronquio lobar (es decir, no hay invasion en el bronquio principal).

Tumor <1cm en su mayor diametro.

Tumor >1cmy <2 cm en su mayor diametro.

Tumor >2 cmy <3 cm en su mayor diametro.

Tumor >3 cmy <5cm en su mayor diametro o un tumor con cualquiera de las siguientes caracteristicas (los
tumores T2 con estas caracteristicas se clasificaran como T2a si su diametro es < 5 cm): afecta al bronquio prin-
cipal, distante 2 6 mas cm de la carina principal; invadir la pleura visceral; asociado con atelectasia o neumonitis
obstructiva que se extiende hasta la region hiliar pero no afecta al pulmaon entero.

Tumor >3 cmy < 4 cm en su mayor diametro.

Tumor >4 cmy < 5cm en su mayor diametro.

Tumor >5cmy <7 cm en su diametro mayor o con nédulos tumorales en el mismo I6bulo que el tumor
primario o que invade directamente alguna de las siguientes estructuras: pared toracica (incluyendo pleura
parietal y tumores del sulcus superior), nervio frénico, pericardio parietal.

Tumor >7 cm en su diametro mayor o asociado a nédulos tumorales en distinto |6bulo ipsilateral al del
tumor primario o invade alguna de las siguientes estructuras: diafragma, mediastino, corazén, grandes
vasos, traquea, nervio laringeo recurrente, eséfago, cuerpo vertebral y carina.

N (afectacion ganglios linfaticos regionales)

No se puede evaluar la afectacion de los ganglios linfaticos regionales.
No existe afectacion de ganglios linfaticos regionales.

Metastasis en ganglios linfaticos peribronquiales y/o hiliares e intrapulmonares ipsilaterales. Incluyendo
afectacion por extension directa.

Metastasis en ganglios linfaticos mediastinicos ipsilaterales y/o subcarinales.

Metastasis en ganglios linfaticos mediastinicos contralaterales, hiliares contralaterales, escalénicos o
supraclaviculares ipsilaterales o contralaterales.

M (metastasis a distancia)

No existen metastasis a distancia.
Presencia de metastasis a distancia.

Noédulos tumorales presentes en I6bulo contralateral; tumor con nédulos pleurales o pericardicos o
derrame pleural o pericardico malignos.

Metastasis Unica extratoracica.
Metastasis multiples extratoracicas en uno o varios érganos.

Tabla 1. Propuesta de descriptores T, N y M para la 82 edicion de la clasificacion TNM del Cancer de Pulmén®.
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Carcinoma oculto Tx NO MO
Estadio O Tis NO MO
Estadio IA1 Tla NO MO
Estadio 1A2 Tib NO MO
Estadio IA3 Tlc NO MO
Estadio IB T2a NO MO
Estadio IIA T2b NO MO
Estadio IIB Tla-c N1 MO
T2a N1 MO

T2b N1 MO

T3 NO MO

Estadio IlIA Tla-c N2 MO
T2a-b N2 MO

T3 N1 MO

T4 NO MO

T4 N1 MO

Estadio IlIB Tla-c N3 MO
T2a-b N3 MO

T3 N2 MO

T4 N2 MO

Estadio IlIC T3 N3 MO
T4 N3 MO

Estadio IVA Cualquier T Cualquier N Mila
Cualquier T Cualquier N Mi1b

Estadio IVB Cualquier T Cualquier N Milc

Tabla 2. Propuesta de agrupacion por estadios para la 82 edicion de la clasificacion TNM del Cancer de Pulmén®.
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APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO

1. INTRODUCCION

La apnea obstructiva del suefio (AOS) es un tras-
torno respiratorio que, como su propio nombre
indica, aparece durante el suefio, a modo de epi-
sodios repetidos de obstruccion de la via aérea
superior que puede ser completa (apnea) o par-
cial (hipopnea)1. Estos eventos se acompafan
normalmente de una disminucion de la satura-
cién de oxigeno y despertares transitorios que
conducen a un sueno desestructurado, no repa-
rador, lo cual conlleva un riesgo futuro de trastor-
Nos neuropsiquidtricos y cardiorrespiratorios.

2. PREVALENCIA

La AOS es uno de los trastornos del suefio mas
prevalentes, aunque se cree que tiene un nivel
de infradiagndstico muy alto. Recientemente

se ha publicado un estudio que ha intentado
determinar la prevalencia global de la enferme-
dad, la cual oscila entre un 4y un 30 % de la

poblaciénz.

3. PATOLOGIA

La via aérea superior (VAS) de los pacientes con
apneas obstructivas tiende a colapsarse duran-
te el sueno, resultando en la oclusidn total o
parcial de la misma. El cese de la respiracion
ocurre hasta que se produce un microdesper-
tar, el cual reactiva la musculatura y permite su
reapertura. El episodio apneico aparece cuan-
do estos factores que tienden a cerrar la luz de
la via aérea no pueden contrarrestarse con la
capacidad de los musculos dilatadores de la fa-
ringe y/o de los centros respiratorios que la
mantienen abierta’.



4. ETIOLOGIA

Los principales factores de riesgo para el desa-
rrollo de AOS son la obesidad, la edad y el sexo
masculino. El resto de factores se describen en la
siguiente tabla (Tabla 1).

5. DIAGNOSTICO

Se puede dividir la sintomatologia relacionada
con la AOS en dos grandes grupos, los sintomas

nocturnosy los sintomas diurnos. Se debe sospe-
char siempre de AOS en un paciente que presen-
ta ronquido nocturno y apneas presenciadas por
sus acompanantes. El paciente con AOS rara vez
describe despertares asficticos. Los principales
sintomas diurnos son la excesiva somnolencia
diurnay el cansancio. Otros sintomas son descri-
tos en la siguiente tabla (Tabla 2).

Para valorar la excesiva somnolencia diurna se
suele utilizar la escala de Epworth (Figura 1), la cual

Obesidad
Sexo masculino
Edad
Consumo de alcohol o tabaco

Farmacos sedantes/relajantes

Historia familiar de AOS
Amigdalectomia
Postmenopausia

Hipotiroidismo

Sindrome de Down

Tabla 1. Factores de riesgo para desarrollo de AOS.

SINTOMAS NOCTURNOS
Ronquido nocturno
Apneas observadas por acompanantes
Despertares asficticos
Nicturia
Pesadillas, suenos agitados
Insomnio

Congestion nasal

SINTOMAS DIURNOS
Excesiva somnolencia diurna
Sensacion de sueno no reparador
Cefalea matutina
Irritabilidad
Dificultad para la concentracion
Pérdida de memoria
Disminucion de libido

Seqguedad bucal matutina

Tabla 2. Principales sintomas de AOS.
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¢Con qué probabilidad se quedaria dormido en las siguientes situaciones?
(considere los ultimos meses de sus actividades. AUn si no hubiera realizado algunas de estas
actividades recientemente, trate de imaginar como lo habrian afectado).

Situacién

Sentado y leyendo

Viendo la T.V.

Sentado, inactivo en un espectaculo (teatro...)

En coche, como copiloto de un viaje de una hora
Tumbado a media tarde

Sentado y charlando con alguien

Sentado después de la comida (sin tomar alcohol)
En su coche, cuando se para durante algunos

minutos debido al trafico

PUNTUACION

40

Posibilidad
Nunca Poca Moderada Alta

0 1 2 3

Figura 1. Escala Epworth. Adaptada de Johns MW., 19913,

consta de 8 preguntas, cuyas respuestas tienen
una puntuacion determinada. Se considera pa-
tolégica cuando la puntuacién es superior a 12°.

El método diagndstico de elecciéon de la AOS es la
polisomnografia nocturna, que consiste en el regis-
tro de diferentes variables neurofisiolégicas (elec-
troencefalograma) y cardiorrespiratorias durante el
sueno. Se mide el flujo aéreo a nivel nasal, los movi-

mientos toracicos y abdominales, la saturacién de
oxigeno y la frecuencia cardiaca. En pacientes con
alta sospecha clinica de AOS puede realizarse una
poligrafia nocturna en su domicilio, para recoger las
variables cardiorrespiratorias‘. Un indice de apnea
e hipopnea por hora (IAH) por debajo de 5 descar-
ta el diagndstico de AOS. Un IAH porencimadel15es
altamente sugestivo de AOS y debe plantearse un

tratamiento especif ico.



6. COMORBILIDADES
ASOCIADAS A LA AOS

Los principales mecanismos fisiopatoldgicos
qgue explican la asociacion entre la AOS y sus
consecuencias son la hipoxia intermitente, la
fragmentacion del suefio y los cambios de pre-
sion intratoracica. Estos cambios que ocurren
en el paciente con AOS, si no se corrigen a lo lar-
go del tiempo, se asocian a una serie de comor-
bilidades muy importantes que pueden com-
prometer la salud del paciente.

Son frecuentes los accidentes de trafico y labo-
rales derivados del mal descanso; también en-
contramos asociadas a la AOS las enfermeda-
des cardiovasculares, como la hipertensiéon
arterial, las arritmias y la cardiopatia isquémica;
las enfermedades cerebrovasculares, como el
ictus o las neurodegenerativas; e incluso, hay
estudios recientes que relacionan la AOS con

diversos tipos de cancer”.

7. TRATAMIENTO

A todos los pacientes con AOS, independiente-
mente del grado de IAH, se les debe recomendar
unas medidas higiénico-dietéticas, cuya mision
es reducir los factores de riesgo que favorecen y
empeoran la AOS.

Entre estas medidas estan:

» Higiene del suefio: mantener un horario re-
gular del suefo; un ambiente adecuado, tran-

quilo y sin ruido; evitar las siestas; y no prolon-
gar el tiempo en la cama.

» Tratamiento postural: evitar dormir boca arri-
bay optar preferiblemente por dormir de lado.

« Habitos téxicos: evitar el consumo de alcohol,
al menos 6 horas antes de acostarse, y no fu-
mar.

« Farmacos: evitar sedantes tipo benzodiace-
pinas, recomendandose hipndticos como
Zolpidem, en el caso de ser necesarios.

» Obesidad: perder peso y valorar una cirugia
bariatrica, en el caso de estar indicada.

» Ejercicio fisico: realizar ejercicio fisico regular-
mente, evitandolo en las horas proximas al
sueno.

El tratamiento con CPAP (Continuous Positive
Airway Pressure) es el tratamiento de eleccion
en la mayoria de los pacientes. Por medio de
una maquina conectada al paciente a través de
una mascarilla, se consigue mantener una pre-
sidn positiva continua en la via aérea, impidien-
do que ésta se colapse y manteniéndola per-
meable. Ademas de mejorar la calidad del
suefno de los pacientes y la sintomatologia diur-
na, el tratamiento con CPAP ha demostrado
una reduccion de las comorbilidades asociadas
ala AOS”®.

El tratamiento con CPAP estd indicado en aque-
llos pacientes con un IAH 215 6 en aquellos con un
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IAH <15y una elevada sintomatologia o comorbili- Una alternativa a la cirugia menos agresiva es la
dades importantes cardiovasculares, cerebrovas- utilizacién de dispositivos de avance mandibu-
culares o metabdlicas. lar (DAM). Estos dispositivos son fabricados por

odontdlogos a medida del paciente y gradua-
El tratamiento quirdrgico en los pacientes con bles. En pacientes seleccionados, los DAM han
AOS se considera en aquellos que tienen alte- demostrado la reduccién significativa y manteni-
raciones dento-faciales graves, amigdalas hi- da del IAH, la mejoria de los pardmetros oximétri-
pertréficas, o alteraciones a nivel nasal y pala- cosy de la fragmentacion del suefio, y una mejo-

7,8 9,10

to-faringeo ria de los sintomas diurnos
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PARTE 2

ODONTOLOGIA

INTRODUCCION

La boca constituye una de las vias aéreas supe-
riores que permiten el paso del aire hacia los
pulmones. Aunque la principal via de entrada es
la nariz, no debemos subestimar la importancia
que la cavidad bucal tiene para la salud del sis-
tema respiratorio en su totalidad. La boca no
sélo es el primer punto de entrada del aire (es-
pecialmente en pacientes con respiracién oral),
sino que ademas puede experimentar alteracio-
nes que pueden tener repercusion a nivel sisté-
mico. Estas alteraciones no solo pueden afectar
al sistema respiratorio, sino también al organis-
Mo en su conjunto.

Algunos de estos problemas pueden darse en
respuesta a diferentes patologias respiratorias.
Desde la propia respiraciéon oral hasta las medi-
caciones a los que los pacientes con problemas
respiratorios estan sometidos en su dia a dia, son
causantes de muchas patologias orales.

A lo largo de este capitulo, explicaremos las ma-
nifestaciones orales de las distintas patologias
respiratorias y, al mismo tiempo, la repercusiéon
gue pueden tener las propias patologias orales
en el desarrollo o el empeoramiento de algunas
enfermedades respiratorias.

1. EL PAPEL DE LA MICROBIOTA
ORAL

En 1978, William Costerton' hablé por primera
vez de la teoria del biofilm. Definié el biofilm
COMO una asociacién de microorganismos em-
bebidos en una matriz de glicocalix, siendo la
asociacion sésil-adherida la predominante en la
naturaleza. Esto significa que las bacterias no es-
tan flotando libremente en la superficie de los
dientes, sino que existe una asociacién simbioti-
ca entre colonias bacterianas, haciéndolas mas
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resistentes frente a las agresiones externas. El
epitelioy la mucosa oral comparten la propiedad
de exfoliar las capas superiores, lo cual hace que
el biofilm se renueve con regularidad.

La microbiota oral es la mas variada del orga-
nismo. Se han descrito mas de 700 especies y,
gracias a los nuevos métodos de secuencia-
cion, se ird ampliando el descubrimiento de
nuevas especies durante los préoximos afos.
Esto se debe a que la anatomia de la cavidad
oral es completamente diferente a la del resto
del organismo. Por un lado, encontramos una
variedad de mucosas, tales como la mucosa
bucal, la encia, la lengua o el paladar. Por otro
lado, nos encontramos unos tejidos duros, que
son los dientes y, finalmente, contamos con
glandulas exocrinas como son las glandulas sa-
livares mayores y menores, que mantienen
esta cavidad constantemente humeda. La co-
nexidon entre la microbiota oral y las enferme-
dades del resto del organismo ha sido objeto
de estudio durante décadas.

El biofilm acumulado en la superficie dental tie-
ne unas caracteristicas especiales. Dado que las
estructuras dentarias no estan sometidas a la
exfoliacion, el biofilm puede acumularse de ma-
nera mas abundante y su crecimiento solo esta
limitado por la higiene, la masticacién y la auto-
clisis (autolimpieza de la lengua y los movimien-
tos de las mejillas).

Cuando un paciente tiene una mala higiene
bucal, se rompe el equilibrio de la composiciéon
bacteriana oral y se produce una disbiosis. La

proliferacién de bacterias hace que aparezcan
bacterias anaerobias y se pase de una micro-
biota con especies saproéfitas a una mucho mas
patdégena. La proliferaciéon de estas colonias
bacterianas tiene como consecuencia la apari-
cion de dos patologias: la caries y la enferme-
dad periodontal?.

2. LA CARIES

La caries, junto con la enfermedad periodontal,
son dos de las enfermedades mas prevalentes
a nivel global. Dos mil millones de personas pa-
decen caries en sus dientes permanentes, este
dato la convierte en la enfermedad mas fre-
cuente a nivel mundial. La caries es una patolo-
gia multifactorial provocada por bacterias
como el Streptococcus mutans, el Actinomyces
viscosus y el Lactobacillus acidofilus, y otros
factores, como es la composicién y cantidad de
saliva, la alimentacién y la frecuencia y eficacia
de la higiene oral. A parte de las bacterias men-
cionadas, existen otras bacterias también im-
plicadas en la patologia cariosa como es la Se-
lenomonas sputigena, que puede colaborar en
el agravamiento de las lesiones mediante una
relacion simbidtica. El Streptococco mutans
genera glucanos, donde la Selenomonas sputi-
gena anida y se reproduce, generando una su-
perestructura que ayuda, a su vez, al S. mutans
a proliferar y provocar dafios en la estructura
dental.

Durante nuestra ingesta de bebidas y/o alimen-
tos, estos microorganismos se nutren de los azu-
cares contenidos en ellos y generan unos acidos,



gue erosionan el tejido dentario, provocando asi
unas cavidades llamadas caries.

La remocién periddica del biofilm por parte de
nuestros pacientes es fundamental para evitar
el sobrecrecimiento de estas especies, asi
como para evitar la exposicion prolongada a los
acidos.

La saliva tiene un papel crucial en la progresiéon
de la caries. Su papel es decisivo en el manteni-
miento de la higiene oral, actuando en funciones
como la digestidn, la descomposicién inicial de
los hidratos de carbono en glucosa, la lubricaciéon
de las mucosas, la eliminacién de productos no-
civosy la neutralizaciéon de los acidos.

La composiciéon y el flujo de esta saliva es esen-
cial para lograr el efecto buffer y prevenir la apa-
ricibn de caries. A través de los iones de calcio,
fldor y fosfatos se neutralizan los acidos produci-
dos por las bacterias cariogénicas.

Otra de las funciones de la saliva es la de defen-
sa frente a ciertas bacterias, hongos y virus, a
través de sus componentes antimicrobianos y
su accion limpiadora.

La saliva es agua en un 99 %, mientras que el 1%
restante son productos sélidos. Esta se compone
de proteinas, como las mucosas, que le confieren
viscosidad; enzimas como proteinasas, peptida-
sas y carbohidratasas, que ayudan en el proceso
de digestion; inmunoglobulinas, que actdan

como defensa; y proteinas unidas a vitaminas,
como la vitamina D>,

* Lubricante, para formar el bolo alimenticio y
ayudar a tragar.

e Autoclisis.

o Estimulador iénico del sentido del gusto.

e |Inicio de la digestion, a través de la descompo-
sicion de los alimentos.

e Primera barrera de defensa.

» Accioén reparadora de los tejidos, gracias a los
péptidos de su composicion.

e Glandulas pardétidas. Son las que mas volumen
producen, con un 20 % de produccion.

e Glandulas sublinguales. Producen un 7-8 % del
total de la saliva.

* Submandibulares. Son responsables de entre el
65y el 70 % de la produccion salival.

e Glandulas salivales menores. Producen alre-
dedor de un 10 %.

» Glandulas accesorias palatinas. Solo producen
entre Oy 65 UL /cm2/min.

La regulacion del flujo salival puede producirse por
el sistema nervioso autbnomo mediante reflejos
condicionados, tales como imagenes u olores; o los
no condicionados, como es la introducciéon de ali-
mento en la boca.

La disminuciéon del flujo salival (xerostomia) pue-
de ser causada por diversas patologias, tales
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como el sindrome de Sjogren o la diabetes; tam-
bién por una irradiacion en la regién de la cabeza;
el consumo de drogas; o el proceso natural del en-
vejecimiento. También los farmacos son causan-
tes de xerostomia, entre ellos, muchos utilizados

para el tratamiento de patologias respiratorias‘*.

3. ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad periodontal es la sexta enferme-
dad mas prevalente a nivel global, afectando a
750 millones de personas, lo que equivale a un
11,2 % de la poblaciéns. Se trata de una disbiosis,
la cual provoca una inflamaciéon de los tejidos de
soporte del diente, con una pérdida de insercién
6sea, que conlleva a la pérdida de la pieza den-
tal. Esta inflamacidn no se resuelve por si misma
y tiene repercusién mas alla de la cavidad bucal,
ya que se expande por el sistema vascular, libe-
rando mediadores inflamatorios con repercu-
sidn en otras patologias sistémicas. La libera-
cion de estos mediadores, junto con la de
citoquinas, y el aumento de neutrdfilos en el to-
rrente circulatorio genera una serie de comorbi-
lidades. Una de las primeras patologias identifi-
cadas en relacion con enfermedad periodontal
fue la diabetes, encontrdndose una relacion bi-
direccional entre la presencia de periodontitis y
el empeoramiento de los niveles de glucemia; al
mismo tiempo, los pacientes diabéticos presen-
tan una mayor susceptibilidad a desarrollar pe-
riodontitis®. Las enfermedades cardiovascula-
res, tales como la arteroesclerosis, accidente
cerebrovascular y vasculitis periférica, también
se han relacionado con la periodontitis7 asi

como con enfermedades autoinmunes como la
psoriasis, artritis o el lupus eritematoso’.

En la actualidad, se han asociado hasta 54 pato-
logias o afectaciones con la enfermedad perio-
dontal. Aparte de la diabetes y las enfermedades
cardiovasculares, también encontramos relacio-
nadas con la periodontitis el parto prematuro, el
bajo peso al nacer, el alzhéimer, distintos tipos de
cancer, y las enfermedades respiratorias.

En cuanto a las enfermedades respiratorias existen
tres hipotesis para explicar su etiopatogénesis:

1. Paso de microorganismos al torrente sangui-
neo. Cada vez que hay un sangrado en la cavi-
dad bucal, los microorganismos pueden pene-
trar sistémicamente, produciéndose una
septicemia. En condiciones normales, el surco
periodontal debe tener una profundidad maxi-
ma de 3 mm. En los pacientes periodontales,
los surcos son mas profundos, pues la encia se
separa del diente y deja una superficie interna
inflamada con microulceraciones. Esas ulcera-
ciones permiten el paso al torrente sanguineo
de los patdgenos periodontales subgingivales
circulantes, tales como Porphyromonas gingi-
valis o el Fusobacterium nucleatum, al torren-
te sanguineoy ejercen su accion a distancia, al
igual que se ha demostrado en otras afecta-
ciones, como el alzheimer, el infarto y el parto
prematuro. Estos patégenos se han encontra-
do en la placenta, en las placas de ateroma, en
el cerebro de pacientes con alzhéimer, y en las
estructuras afectadas del cancer colorrectal o
de vejiga®.



2. Aspiracion de microorganismosg. La cavidad
bucal es una via directa de entrada de patége-
nos a los pulmones. Durante la respiracion por
la boca se aspiran microorganismos y saliva,
los cuales llegan al tracto respiratorio inferior.

w

La enfermedad periodontal es una enfermedad
inflamatoria crénica muy compleja, en la que los
tejidos periodontales estan estimulados por la
presencia persistente del biofilm subgingival. La
respuesta inflamatoria desecada se caracteriza
por una secrecion alterada de los mediadores de
inflamacion y la destruccion tisular. Los mediado-
res mas estudiados son la interleuquina 1-beta
(IL1-B), la interleuquina 6 (IL-6), la prostaglandina E2
(PGE2), el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a),
los receptores activadores del factor nuclear, ligan-
do (RANKL) y las metaloproteinas de matriz MMP
(MMP-8, MMP-9, MMP-13, y su inhibidor TIMP). La
complejidad de estas redes de citoquinas esta in-
fluenciada por factores genéticos, epigenéticos y
ambientales. La proteina C-reactiva (PCR) tam-
bién aumenta. Y esta inflamacioén a nivel sistémico
se extiende incluso a zonas distantes de la zona
inflamada, que es la encia.

La relacién de los patdégenos con el aparato respi-
ratorio puede ser unidireccional, como el efecto
que tiene la periodontitis en la progresién o el
agravamiento de patologias, tales como el CO-
VID-19'° o la EPOC; o bidireccional, como es el
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1. EL ASMAY LAS AFECCIONES

lo que resulta en su estrechamiento y dificulta la

ORALES

El asma es una condicidn respiratoria muy co-
mun gue afecta a personas de todas las edades,
génerosy niveles socioeconémicos, sin distincion.

En el caso de los nifios, el asma puede tener una
prevalencia de hasta un 10 % (Figura. 1). De he-
cho, la mayoria de los pacientes asmaticos pue-
den experimentar sintomas durante los primeros
10 aflos de vida. Este hecho cobra gran impor-
tancia, puesto que puede generar alteraciones
orales en este grupo de edad.

El asma es una enfermedad crénica que causa la
produccién excesiva de moco en los bronquios,

respiracion. Su tratamiento tiene dos objetivos
principales: (I) Controlar y reducir la inflamacion;
para ello se utilizan principalmente los agentes
antiinflamatorios, normalmente corticoides. Y (ll)
reabrir las vias aéreas; los farmacos para ello se
llaman broncodilatadores.

Los tratamientos pueden dividirse a su vez en
dos tipos: los que actdan en el momento de la
crisis, como son los broncodilatadores, los corti-
coesteroidesy los farmacos anticolinérgicos; y las
medicaciones a largo plazo, las cuales suelen es-
tar compuestas por agentes antiinflamatorios,
broncodilatadores de larga duracién o modifica-
dores de leucotrienos. La mayoria de las formas
de estas moléculas suelen utilizar la via inhalato-



Figura 1. Nifio asmatico con terapia inhaladora

ria o las nebulizaciones. Los farmacos inhalato-
rios se suelen utilizar de forma regular y suelen
ser prescritas. En este caso, es de extremada im-
portancia educar al paciente para utilizarlo de
forma efectiva y segura.

Los ninos asmaticos suelen tener una predispo-
sicion a la respiraciéon oral. En ocasiones, el asma
estd asociado a rinitis o a rinosinusitis, lo que
hace que tengan una obstruccién de la via aérea
superior, que obliga al paciente a respirar por la

boca de manera compensatoria. Esta respiracion
bucal provoca maloclusiones en los pacientes
que tienen la peculiaridad de estar en crecimien-
to craneofacial. La forma de la arcada depende
del equilibrio entre la presiéon de la musculatura
orofacial (lengua, mejillas, cuello, etc.).

En condiciones normales, la punta de la lengua
se apoya en las rugas del paladar y la parte me-
dial de la lengua en el paladar liso. Los labios en
reposo deben estar cerrados sin forzar. Cuando
la respiracién es oral, la lengua baja, dejando
paso al aire. Esto hace que la musculatura perio-
ral se adapte, provocando alteraciones morfolo-
gicas como (Figura. 2):

e Patréon dolicofacial: cara estrecha y tercio inferior
alargado; labio superior corto y, a veces incom-
petente, y apariencia de ojeras.

Figura 2. Paciente con Asma respirador oral desde la
infancia. Notese el paladar ojival y la compresion lateral
maxilar.

PARTE 2: ODONTOLOGIA

49



50

* Mordida cruzada posterior, uni o bilateral, y
suelen tener mordida abierta anterior.

» Paladar alto u ojival.

» Retrognatismo del maxilar inferior.

o Labio superior corto e hipoténico.

« Labio inferior hiperténico.

* Maxilar superior estrecho.

e Protrusion del maxilar superior.

e Incompetencia labial.

» Incisivos inferiores lingualizados y apifiados.

El estudio realizado por Curto y colaboradores
entre 2020 y 2022, involucrd a 140 niflos con
asma, con edades comprendidas entre los 11y 14
anos. Se observd que el 62,2 % presentaba malo-
clusiones leves o moderadas, mientras que el
37,8 % presentaba maloclusiones severas de gra-
do cuatro o cinco que requerian tratamiento.

Los pacientes asmaticos pediatricos tienden a
mostrar hipomineralizacién del esmalte y a ser
mMas propensos a desarrollar caries dentales. Los
pacientes asmaticos severos, debido a la hipoxia
que padecen, son mas proclives a las hipoplasias
del esmalte. Los ameloblastos son unas células
especialmente sensibles a la carencia de oxigeno
y, por ello, se encuentran aumentadas en este
tipo de pacientes. Con respecto a su mayor pre-
valencia de padecer caries, la xerostomia, la alte-
racion en la composicién microbiana, asi como
los edulcorantes de los tratamientos, entre otros
factores, son los causantes de dicho aumento. El
estudio de Vitale y colaboradores? en pacientes
pedidtricos muestra un mayor indice de placa en

pacientes con respiracion oral por rinitis y/o
asma. Este hecho favorece la aparicion de caries,
el cual se ve agravado por la sequedad bucal. La
acumulacién de biofilm, junto con una disminu-
cion del efecto buffer de la saliva, crea un am-
biente propicio para el desarrollo de caries, tanto
en nifos y adolescentes como en adultos.

Ucuncu y colaboradores encuentran un mayor
indice de dientes y superficies restauradas en
pacientes de edad comprendida entre los 18 y
los 70 afios con asma o EPOC. Los autores no
observan diferencias al comparar el grupo de
pacientes asmaticos con el grupo de EPOC.
Tampoco existen diferencias entre distintos ti-
pos de tratamiento. Lo que si concluyen clara-
mente es un riesgo de caries significativamen-
te elevado en pacientes afectados por estas
dos enfermedades frente a pacientes sanos®
(Figura. 3).

Figura 3. Caries cervical en un paciente con EPOC.



Segun la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS),
la caries es una de las enfermedades mas preva-
lentes entre la poblacidn pediatrica. El asma po-
dria incidir de una manera negativa, aumentan-
do la prevalencia de la caries por varios
mecanismos: por un lado, provoca cambios en la
composicion salival; por otro lado, la inhalaciéon
repetida de distintos productos broncodilatado-
res, como los agonistas, B2 adrenérgicos, anticoli-
nérgicos y otros de acciéon parecida, puede alte-
rar la cantidad y la calidad de la saliva. Los
estudios muestran una reduccion del flujo salival
de la glandula pardtida de hasta un 36 %. Por tan-
to, a medida que disminuye el flujo salival, los ni-
veles de amilasa salival, peroxidasa, lisozima e
inmunoglobulina A disminuyen. Esta disminu-
cién en la cantidad de saliva disminuye el efecto
tampdn y favorece la presencia de acidos que, a
su vez, favorecen la aparicion de caries.

La saliva estd compuesta por agua y una varie-
dad de compuestos inorganicos, que ayudan en
el proceso de proteccidén de los dientes. Esta
composicidén es una barrera defensiva frente al
crecimiento bacterianoy tiene un efecto remine-
ralizador. Muchos pacientes reciben tratamien-
tos crénicos con corticoesteroides y agonistas
beta adrenérgicos, lo que provoca efectos secun-
darios, que afectan a la composicion de la salivay
a su funcion. Por lo tanto, estos efectos deben ser
tenidos en cuenta.

La via de administracién mas frecuente para es-
tos tratamientos es la inhalatoria, ya que, al evitar
la via hepatica como primer paso, los hace mas
eficaces.

El 30 % de los pacientes pediatricos suelen rea-
lizar mal la administracion, quedando el 80 %
de la medicacién en la orofaringe. Esto altera la
capacidad buffer de la saliva, su cantidad y su
viscosidad.

En determinados casos, los farmacos inhalato-
rios contienen carbohidratos fermentables en su
composicion. Como bien es sabido, estos carbo-
hidratos pueden servir de alimento para bacte-
rias cariogénicas, lo que altera el pH oral. La suma
de estos azUcaresy la sequedad bucal que acom-
pafia a estas patologias y sus tratamientos cons-
tituyen el caldo de cultivo perfecto para la apari-
cidn de lesiones cariosas.

En cuanto a los farmacos agonistas B2, estos acti-
van los receptores de las glandulas salivares, lo
gue favorece que se produzca adenosin mono-
fosfato ciclico (AMPc¢), el cual actda reduciendo el
flujo salival. Pese a que la légica nos dice que los
pacientes con sequedad bucal presentan mayor
indice de caries, los nifnos asmaticos presentan
un indice mayor de placa; sin embargo, no exis-
ten diferencias estadisticamente significativas
en pacientes asmaticos con respecto a la canti-
dad de caries. El estudio de Chumpitaz-Cerrate®
de casosy controles no encuentra diferencias es-
tadisticamente significativas en cuanto al indice
de caries dental; lo que si observan es una rela-
cion directa entre la duracién del tratamientoy la
presencia de caries.

Sag y colaboradores muestran una disminucién
en el flujo salival, un aumento en los indices de
placa y un empeoramiento de la salud bucal, en
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pacientes tratados dos veces al dia con agonistas
B2y corticoides®.

En estos pacientes es fundamental la prescrip-
cién de suplementos de flUor, especialmente en
aquellos que toman agonistas B adrenérgicos. Y
deberian ser instruidos para que realicen enjua-
gues después de sus inhalaciones. Una forma de
activar la capacidad buffer de la saliva es me-
diante la administracion de un chicle sin azucar
al menos un minuto después de la nebulizacion,
de este modo se estimularia el flujo salival y se
neutralizarian los acidos orales.

El estrés puede generar una crisis asmatica en
un paciente. La Real Academia Espafiola de la
Lengua define estrés como tensién provocada
por situaciones agobiantes que originan situa-
ciones psicosomaticas o trastornos psicolégicos
en ocasiones graves. La asistencia a una clinica
dental, en muchos pacientes, genera situaciones
de estrés incontrolado, principalmente en pa-
cientes con fobia dental.

La fobia dental o "miedo al dentista™ es un temor
a veces provocado por un desconocimiento. En
muchas ocasiones, la fobia comienza con una
mala experiencia en algun tratamiento pasado,
aunque muchas veces esta fobia se genera en los
nifos, por la simple transmision a ellos de la fobia
gue padecen sus padres.

Este tipo de sintomas cursa con:

e Sintomas fisicos: sudoracién, respiracién anor-
mal, aceleraciéon del pulso, temblores, escalo-
frios, dolor en el pecho, sequedad bucal, ma-
reos, dolor de cabeza, crisis asmatica, etc.

* Sintomas psicoldgicos: pensamientos distor-
sionados con respecto al estimulo.

* Sintomas conductuales: evitacion de la situa-
cion. Los pacientes con miedo al dentista pre-
sentan una salud buco-dental peor, fruto de
una escasa asistencia a los centros dentales
(acuden en Ultima instancia).

La historia médica juega un papel indispensable
en la identificacion de este tipo de pacientes. El
manejo de estas fobias es fundamental para evi-
tar, tanto la crisis de asma como realizar un trata-
miento de la forma mas tranquila y eficiente po-
sible. Normalmente se realiza una terapia
conductual, la cual se puede llevar a cabo de tres
maneras:

* En muchas ocasiones, es importante que el pa-
ciente realice varias visitas antes de comenzar el
tratamiento; se trata de una exposicion progresi-
va a los estimulos fébicos.

» En otros casos, se puede realizar un entrena-
miento con técnicas de ansiedad.

o Latercera manera es la reestructuracién cogni-
tiva. Esta técnica tiene el objetivo de cambiar la
distorsidon de la imagen que supone el trata-
miento y se necesita la ayuda de un psicdlogo.

Si el paciente no es capaz de controlar su miedo
de ninguna de las maneras, podemos premedi-
carlo con algun tipo de ansiolitico, con el fin de
reducir el estrés en la consulta y ahorrarnos al-



gun que otro susto. En casos extremos pode-
mos echar mano de la sedacidén consciente.

Como hemosvisto en el capitulo anterior, el asma
y la enfermedad periodontal comparten factores
de riesgo, como son la obesidad, la preeclampsia
durante el embarazoy el habito tabaquico. Si po-
nemos en el buscador Pubmed las palabras pe-
riodontitis y asma, nos encontramos con mas de
200 resultados. La asociaciéon entre el asmay la
periodontitis ha sido estudiada en numerosos ar-
ticulos sin ser realmente concluyentes.

Ambas patologias comparten su condicién de in-
flamacioén crénica. No obstante, las revisiones sis-
tematicas no han conseguido concluir una rela-
cién entre ambas.

La enfermedad periodontal representa una inte-
raccion compleja entre las defensas del huésped
y la agresion bacteriana. Las inflamaciones gingi-
vales pueden variar desde una simple gingivitis,
la cual es un proceso reversible sin pérdida de
soporte, hasta una periodontitis, en la que ya
existe una pérdida de los tejidos de soporte que
rodean al diente.

La salud periodontal esta relacionada con el
flujo salival. La saliva es uno de los elementos
defensivos mas importantes de la boca, ejer-
ciendo efectos antibacterianos, antifungicos y
antivirales, como hemos comentado anterior-
mente. La disminucién en el flujo salival produ-
cida tras el tratamiento con farmacos antias-

maticos puede afectar el equilibrio bacteriano
y dar lugar a la disbiosis que caracteriza la en-
fermedad periodontal.

Otro de los factores que afecta negativamente al
estado periodontal de estos pacientes es la respi-
racion oral. Esta respiraciéon provoca una deshi-
drataciéon de la mucosa, hecho que sucede ma-
yoritariamente durante la crisis asmatica, aunque
también aparece en pacientes con respiracion
oral crénica. Uno de los efectos mas comunes es
una mayor acumulacién de calculo. Una mayor
concentracioén de calcio en la saliva, junto con un
menor efecto de autoclisis debido al flujo salival,
provocan la acumulacién de estos depdsitos, (lo
normal es la aparicion de calculo en la parte inte-
rior de los incisivos). Sabemos que la presencia
de célculo no es sinénimo de periodontitis, aun-
gue si puede agravarlo, pues esta superficie ru-
gosa es el lugar perfecto para la formacién de
biofilm resistente a la limpieza.

Uno de los efectos secundarios ocasionales tras
el tratamiento con inhaladores es la aparicidon de
tinciones en los dientes. En los pacientes trata-
dos con agonistas B2 puede aparecer xerostomia
y un aumento en el indice de placa, como hemos
visto anteriormente. La presencia de biofilm fa-
vorece la fijaciéon de pigmentos en la superficie
dental. Un estudio in vitro muestra alteraciones
en el color de discos con distintos materiales usa-
dos en odontologia. Se muestra un cambio en la
coloraciéon mediante espectrometria tras la apli-
cacién de salbutamol y formoterol fumara-
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tomasbudesonida®’. Uno de los mecanismos
por los que se tifien las superficies dentales es el
aumento en la rugosidad, debido a la inhalacidn.

Es la pérdida progresiva de tejido dentario pro-
ducido por accién quimica, en ausencia de la ac-
cién de los microorganismos. Podemos encon-
trar erosiones debidas a la accion de acidos como
en los casos de reflujo esofagico, bulimia o inges-
ta regular de productos acidos como el zumo de
limoén. En el caso de los pacientes asmaticos esa
erosion puede ser producida por:

e Disminucién del flujo salival producido por los
farmacos agonistas beta adrenérgicoss. Esta
disminucién del flujo de saliva disminuye el
efecto tampdn que favorece la saliva, dejando
el pH acido de los fluidos extrinsecos e intrin-
secos actuar durante mas tiempo. Por otro
lado, los medicamentos en forma de polvo dis-
minuyen el pH a menos de 5,5°.

e Los agonistas B adrenérgicos provocan una
relajacion del musculo liso que puede afectar
al musculo esofagico. Esto favorece la apari-
cion de reflujo que contribuye a la presencia
de acidos en la cavidad bucal con la consi-
guiente degradaciéon del esmalte y aparicion

de lesiones erosivas®.

e Otra de las causas que favorecen la erosidn
en pacientes asmaticos es la aplicacién de
medicamentos en forma de polvos. En el
momento de la aspiracidn, estos micro pol-

vos pueden incidir en la zona de los dientes.
Para minimizar este efecto existen disposi-
tivos plasticos que conducen dichos polvos
directamente a la orofaringe y evita su ac-
cion sobre la superficie dental.

Es fundamental incluir al paciente para que
realice los tratamientos de forma correcta. En
el caso de los pacientes pediatricos se ha en-
contrado que hasta un 30 % de ellos no lo reali-
za adecuadamente®. La ventaja de estos trata-
mientos es que actlan directamente y tienen
unos efectos secundarios inferiores a las medi-
caciones, tomadas de forma sistémica como
los comprimidos.

Las medicaciones antiasmaticas hacen que el
medio ambiente oral sea susceptible a infeccio-
nes oportunistas como la candida que produce
candidiasis. La aparicion de candidiasis oral esta
producida por un hongo llamado Cdndida albi-
cans, que aparece por sobrecrecimiento debido a
una inmunosupresion provocada por infecciones
como VIH, uso de corticoesteroides de forma cré-
nica o por el uso de antibidticos. La suma de esta
inmunosupresion medicamentosa, sumada a la
disminucion del flujo salival favorecen esta infec-
cién oportunista. Candida albicans es la mas fre-
cuente (un 80 % de los casos), pero hay otras espe-
cies que pueden provocar candidiasis como son
C. tropicalis, C. glabrata, C. kruseiy C. parapsilosis
que favorecen la resistencia a los antifungicos. Un
ejemplo de dicho uso créonico de corticoesteroi-
des puede ser el tratamiento del asma y de la



EPOC. La forma mas frecuente que cursan con le-
siones blancas son la candidiasis pseudomem-
branosa y la candidiasis hiperplasica. En su mani-
festacion como lesiones eritematosas
encontramos las queilitis angular, la glositis rom-
boidal media o el eritema gingival lineal.

Los neutrdfilos, primera linea de defensa, normal-
mente matan el 40 % del crecimiento de candida.
No obstante, en los pacientes asmaticos esta activi-
dad se ve disminuida al mismo tiempo que se redu-
ce el sistema de mieloperoxidasa a causa de estas
medicaciones inmunosupresoras. Otros mecanis-
mos de defensa alterados son los macréfagos. La
candidiasis aparece como consecuencia tanto de la
inmMmunosupresion como por la xerostomia.

Formas de presentacion mas frecuentemente
asociadas al asma son:

e Candidiasis aguda pseudomembranosa: un
tercio de los casos corresponden a esta forma.
Se presentan como una lesién blanquecina de
forma irregular que se puede retirar con una
gasa dejando un lecho eritematoso. La pseudo-
membrana la forman células epiteliales desca-
madas colonizadas por hifas fungicas. Puede
aparecer en la lengua, mucosas, encias o pala-
dar. El paciente suele referir una sensacién de
ardor bucal y/o alteracién del gusto.

« Candidiasis hiperplasica: son placas bien cir-
cunscritas sobreelevadas. No se desprenden
facilmente con la gasa. Pueden transformarse
en lesiones neopldsicas si no se tratan y estan
mas asociadas a pacientes fumadores.

» Candidiasis atréfica: cursa con lesiones eritema-
tosas en lengua o mucosa yugal o encias. Se
asocia a la utilizacion de corticoides.

o Glositis romboidal media: lesién eritematosa,
depapilada en el centro de la lengua. Se asocia
a inmunosupresion.

Para reducir la incidencia de candidiasis en pa-
cientes en tratamiento por asma se recomienda
enjuagarse con un colutorio con fluoruro sédico
antes de acostarse con una base antimicrobia-
na. Es fundamental hacer énfasis en la necesi-
dad de mantener una higiene oral correcta, lo
gue mejorard su calidad de vida. Hacer gargaras
con anfotericina diluida al 1:50 también puede
reducir la incidencia de candidiasis. En el caso
de que la candidiasis ya esté manifiesta se reco-
mienda el tratamiento a base de antifungicos
tépicos como soluciones de nistatina y farma-
cos que promuevan la salivacién como sialogo-
gos o los chicles sin azucar.

2. ENFERMEDAD PULMONAR
OBSTRUCTIVA CRONICA (EPOC)

La EPOC es una enfermedad inflamatoria en la
que se produce una obstruccién al paso del aire
irreversible y progresiva. La causa suele ser el ta-
baquismo, la contaminacién o la mucosidad. Su
prevalencia es de 33,9 pacientes por cada mil ha-
bitantes, lo que supone un importante gasto
para la seguridad social anualmente.

La relacion de la enfermedad periodontal con la
EPOC ha sido descrita en multitud de estudios. Tan
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y colaboradores encontraron patdégenos pulmona-

res en el surco de pacientes con periodontitisw.

Como ya hemos comentado, los pacientes con
enfermedad periodontal, pueden tener altera-
ciones en su analitica, como un aumento en la
cantidad de los neutrdfilos. Existe una teoria que
sugiere que los neutrdfilos podrian desempenar
un papel fundamental en la relacién entre la pa-
tologia periodontal y la EPOC.

Los neutroéfilos fueron las primeras células in-
munes que se descubrieron a finales del siglo
XIX y son las mas abundantes entre las células
blancas sanguineas. Asimismo, los neutréfilos
tienen una vida mas corta, ya que solo circulan
durante unas pocas horas.

La enfermedad periodontal y la EPOC tienen en
comun un aumento de los neutréfilos circulantes.
La funcion anormal de los neutrdfilos que presen-
ta la EPOC puede tener repercusion en la evolu-
cion de la enfermedad periodontal. Los neutrofi-
los aislados en pacientes con ambas patologias
tienen un poder destructivo mayor de lo normal’.
Esta caracteristica comun entre las dos enferme-
dades tiene que ver con el dafo tisular.

Desde hace algunos afios se conoce el desequili-
brio entre las metaloproteinasy su inhibidor en la

enfermedad periodontalu. Este desequilibrio en-

tre las proteasas y las antiproteasas conduce a
una destrucciéon del tejido conectivo, lo cual es
comun entre ambas enfermedades.

El estrés oxidativo es otra caracteristica tam-
bién compartida entre periodontitis y EPOC.
Dado que el tabaco es una de las etiologias co-
munes en ambas enfermedades, se ha visto
gue el aire exhalado en pacientes fumadores
esta asociado con unos niveles de perdéxido de
oxigeno elevados'®.

El estudio realizado en 2019 por Takeuchiy colabo-
radores, encontraron que la periodontitis agresiva
es un factor de riesgo para el desarrollo de la
EPOC. En este estudio prospectivo de cinco afos,
los autores analizaron a 900 individuos japoneses
con una media de edad de 68,8 afos, que no te-
nian EPOC, pero tenian al menos un diente pre-
sente en boca. A lo largo de esos cinco anos, 22 de
estos pacientes desarrollaron EPOC, existiendo
una asociacion entre la aparicion de esta patolo-
giay la presencia de formas severas de periodon-
titis. En este estudio también observaron una aso-
ciacion comun entre el habito de consumo de

tabacoy la aparicion de ambas patologl’asm.

La revisidon sistematica llevada a cabo en el 2023
por Molina y colaboradores'® también encontré
una asociaciéon entre las dos enfermedades.

3. NEUMONIAS Y CAVIDAD ORAL

Como ya hemos visto, la neumonia es una infeccién
pulmonar que puede ser producida por microorga-



nismos como bacterias, virus, hongos y parasitos.
Junto con la gripe, es una de las causas de muerte
mas frecuentes y se ceba principalmente en la po-
blacién inmunodeprimida, como son las personas
mayores. Al margen de la inmunodepresiéon que
conlleva la senectud, se ha demostrado que los pa-
cientes mayores tienen una frecuencia inferior de
degluciones durante la noche que los mas jévenes.

En cuanto a las neumonias bacterianas, pode-
mos distinguir varios subtipos: las adquiridas en
la comunidad, las neumonias por aspiracion, las
nosocomiales adquiridas en los hospitales, y las
neumonias asociadas a ventilacién mecanicay a
residencias. En todos estos subtipos se han en-
contrado correlaciones con patologias bucales.

Es l6gico pensar que el biofilm libera microorga-
nismos a la saliva que son potencialmente inha-
lados hasta el tracto respiratorio inferior, provo-
cando asi el desarrollo de neumonia. Bacterias
periodontopatégenas, como Porphyromonas
gingivalis, Aggregibacter actinomicetemcomi-
tans y Fusobacterium nucleatum han sido aisla-
das del fluido de pulmones infectados.

La neumonia por aspiracidn esta considerada
como uno de los principales problemas de salud
en los mayores. P. gingivalis ha sido aislada en el
40 % de los pacientes de este tipo de neumonia'®.

Estos mismos patégenos se han visto asociados
con neumonias por ventilacién asistida. Las neu-
monias de este tipo son la infeccidon hospitalaria
mas comun entre los pacientes en la unidad de
cuidados intensivos (UCI), lo cual aumenta la mor-

bilidad de los pacientes. La principal causa suele
ser la aspiracion de secreciones orofaringeas ha-
cia el tracto respiratorio inferior. La intubacion
desbloguea la barrera existente entre la orofarin-
ge y la traquea. Para evitar este tipo de infeccio-
nes, los tratamientos se dirigen a disminuir el nU-
mero de microorganismos en la cavidad bucal.
Dado que los pacientes intubados tienen dificul-
tades para realizar una higiene oral correcta, se
recomienda la aplicaciéon de clorhexidina para re-
ducir la concentracion microbiana durante el
maximo tiempo posible. Recordemos que la clor-
hexidina tiene una sustantividad de 12 horas.

Por otro lado, la aparicion de la neumonia puede
ser provocada por tratamiento odontolégico, como
evidencia el trabajo de Hoffmeister y colaborado-
res'’. Los autores presentaron un caso en el que
tras un tratamiento odontoldgico de caries se pro-
dujo una neumonia en una nifa de 11 anos. En el
cultivo, se encontré F. nucleatum. Esto implica que
la infeccion pudo llegar también por via sanguinea.

La COVID-19 también favorece el desarrollo de
neumonias. Se han publicado varios articulos, re-
lacionando la enfermedad periodontal con esta
infeccion. Por un lado, las microulceraciones que
provoca la enfermedad periodontal en los surcos
gingivales de los pacientes pueden servir de via
de entrada para esta infeccién. Por otro lado, los
mediadores inflamatorios circulantes en la sangre
de pacientes con periodontitis pueden ser un
agravante de la situacion. No olvidemos que nu-
merosos pacientes afectados por COVID-19 aca-
ban siendo intubados. Ademas, las bacterias pe-
riodontales tienen el potencial de colonizar los
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pulmones, exacerbando la situacidn critica de

aquellos pacientes que desarrollan neumonia'®.

4. CANCER

La microbiota oral se ha asociado con el desarrollo
de cancer. Los pacientes periodontales tienen en-
tre dos y cinco veces mayor riesgo de padecer
cancer que la poblacién con buena salud buco-
dental'®. Algunos taxones orales como la Por-
phyromonas gingivalis o el Fusobacterium nu-
cleatum han demostrado tener un potencial
carcinogénico. Estos patégenos inhiben la apop-
tosis; activan la proliferaciéon celular; promueven la
invasion celular; inducen la inflamacién crénica,
junto con los mediadores inflamatorios a nivel sis-
témico; y directamente producen carcinégenos.

Como ya hemos comentado, el TNFa y las MMPs
estan aumentadas en la periodontitis, lo que pro-
mueve la invasidon de células cancerigenas y la
metdastasis. Las metaloproteinasas degradan las
proteina de matriz y favorece la invasion tisular, lo
que favorece la metastasis.

El cancer colorrectal ha sido asociado a especies
como la Prevotella o el Streptococcus.

La presencia de algunos periodontopatégenos
en la cavidad oral ha demostrado ser un factor
de riesgo para el cancer de pancreas. La enfer-
medad periodontal per se eleva el riesgo de pa-
decer cancer de pancreas.

Otros tumores que no pertenecen al aparato di-
gestivo, como son el cancer de mama o el de ve-

jiga, también se han asociado con bacterias ora-
les?®. En cuanto al cancer de pulmaon, varios
metaanalisis lo asocian con la enfermedad perio-
dontal y una pobre higiene oral. Estos estudios
tienen en cuenta el tabaco y la edad elevada
como factores de riesgo comunes en ambas en-
fermedades?'.

Varios articulos han detectado la presencia de
bacterias del complejo rojo y naranja de la enfer-
medad periodontal22 en cancer de pulmén. Un
ejemplo es la incidencia de Fusobacterium nu-
cleatum. Zhou, al investigar la asociacién de bac-
terias periodontopatdégenas en pacientes con
arteroesclerosis (4263 participantes sin cancer) a
lo largo de 20 anos, encontrd una asociaciéon di-
recta entre pacientes con enfermedad periodon-
tal que desarrollaron cancer de pulmén pasados
esos 20 afos desde el inicio del estudio?”.

5. LA APNEA DEL SUENO

La apnea del suefio es un trastorno en el que la
respiracion se detiene durante un tiempo varia-
ble para después reanudarse.

Existen distintos tipos de apnea del sueflo, como
son la obstructiva y la central. Los sintomas mas
frecuentes son:

* Ronquidos.

* Despertar con la boca seca. La falta de oxige-
no puede favorecer una disminucién en la pro-
duccidon de saliva. Dado que la saliva tiene un
efecto protector, pueden aparecer enferme-
dades, tales como la caries, por disminucion



del efecto tampdn de la saliva, o la enferme-
dad periodontal.

» Episodios en los que la respiraciéon se para du-
rante la noche.

» Somnolencia durante el dia.

La apnea del suefo tiene algunos factores de
riesgo en comun con otras patologias, como la
enfermedad periodontal. El tabaco es uno de los
factores de riesgo mas comunes en ambas en-
fermedades. La obesidad, es otro de ellos. Los pa-
cientes con apnea del suefo son Mmas propensos
a ser diabéticos y, dado que los diabéticos tienen
una tendencia mayor a padecer enfermedad pe-
riodontal, es bastante plausible que a medio pla-
zo desarrollen periodontitis. Enfermedades car-
diovasculares, como la hipertensién arterial, son
también factores que tienen en comun ambas
enfermedades. Un estudio realizado en Croacia
en adultos con apnea del suefo diagnosticada
mediante polisomnografia, entre octubre del
2018 y junio del 2019, encontrd que los pacientes
que tenian apnea del suefio y periodontitis te-
Nnian una edad mas avanzaday un indice de masa
corporal mayor, ademas de ser fumadores o
exfumadores. Nadeem y colaboradores encon-
traron en ambas patologias mediadores inflama-
torios comunes como el TNF-q, la interleucina 6
(IL-6), interleucina 8 (IL-8) y la molécula de adhe-
sion Intercelular (ICAM) 2425,

La evidencia cientifica hasta el momento no
es concluyente para demostrar que existe una
asociacion entre la apnea del suenoy la caries,
pese a que la sequedad bucal es un factor de
riesgo para la aparicion de esta dltima. Algu-

nos estudios, como el de Davidovich?® en pa-
cientes pediatricos y el de Pico Orozco en
adultos con apnea del sueno?’, si gue obser-
van una asociacién entre pacientes con apnea
del suefio y un aumento en el indice de caries.
Otros estudios, como el de Acarzs, no consi-
guen demostrar esa correlacion. Esto nos indi-
ca que hacen falta mas estudios para demos-
trar esta asociacion, pues los resultados son
muy controvertidos.

Una de las complicaciones mas frecuentes en la
apnea del suefio es la aparicion de cambios en la
oclusion de los pacientes, aproximadamente un
30 % de ellos relatan este tipo de problemas. En
un 20 % de los casos, la colocacion de dispositi-
VOs para la apnea del suefio provocan dolor o in-
comodidad dental.

6. OTRAS PATOLOGIAS QUE
AFECTAN A LA CAVIDAD ORAL
Y EL APARATO RESPIRATORIO

El reflujo gastroesofagico es una condicién que
se desarrolla cuando el reflujo gastrico causa pro-
blemas clinicos y complicaciones. Mas de 1/3 de
la poblacion presenta sintomas de reflujo gas-
troesofagico y mas del 10 % presenta sintomato-
logia clinica. Segun el estudio de Irwin?, puede
existir reflujo en un 24 % de los pacientes con
asma de dificil control. En cuanto a los factores
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de riesgo de padecer reflujo gastroesofagico, se
encuentran factores bien conocidos, como son la
obesidad; el tabaquismo; el consumo de alcohol;
y la administracion de algunos farmacos, como
las teofilinas, los nitratos y los antihistaminicos.

El mecanismo por el cual se produce una sinto-
matologia respiratoria en los pacientes con reflujo,
no estd muy claro. Se han descrito varias teorias:
una de ellas esta basada en la existencia de mi-
croaspiraciones del acido, que provoca un efecto
irritativo, como consecuencia de las mismas. Esa
aspiracion de acidos puede provocar tos crénica,
laringitis, asma, obstrucciéon crénica al flujo aéreo,
neumonias recurrentes aspirativas y otras patolo-
gias. La segunda de las teorias propone un meca-
nismo que puede estar relacionado con la activa-
cion vagal producida tras la estimulacion de los
receptores de la mucosa esofdgica por el acido, lo
cual provoca un reflejo traqueo esofagico. Como
ya hemos comentado en el capitulo relacionado
con el asma de determinados farmacos, pueden
favorecer este reflujo.

Las consecuencias de este reflujo son la apari-
cidn de erosiones quimicas en la superficie den-
tal. Ademas, la disminucién del pH oral favorece
la presencia de caries como consecuencia de la
disminucién del efecto buffer de |a saliva.

El sindrome de Sjégren cursa con una disminu-
cion de la funcién glandular lagrimal y salival, lo
gue consecuentemente provoca xerostomia o
boca seca, y 0jo seco. Este sindrome se asocia a

otras patologias sistémicas como enfermedades
artriticas, linfomas (4-7 veces mas probabilidades
de desarrollar un linfoma de Hodgkin), enferme-
dades cutaneas y neumoldégicas (15 %). Esto signi-
fica que un 15 % de los pacientes con sindrome de
Sjogren desarrollan problemas respiratorios por la
sequedad que tiene su tracto respiratorio.

Se trata de una enfermedad multifactorial, en la
gue estan involucrados factores genéticos, in-
munolégicos y ambientales. La hipdtesis sobre
su origen es que puede ser virico. En algunos
pacientes con una tendencia genética el virus
provoca que los linfocitos b generen anticuerpos
circulantes que danan el tejido glandular.

Los pacientes con sindrome de Sjégren presen-
tan una mayor tendencia a la disneay a la tos cro-
nica. En un estudio realizado en Estados Unidos,
al ano del diagndstico se vio que el 10 % de los
pacientes presentaban sintomas respiratorios.
Tras 5 afos este porcentaje se duplicé?”.

Las patologias mas frecuentes asociadas con el
sindrome de Sjégren son enfermedad intersticial
pulmonar; bronquitis seca, provocada por la se-
qguedad de la mucosa; bronqueolitis folicular; y
bronquiectasia, inducida por aspiracién del moco.

La asociacidon de sindrome de Sjégren con diver-
sas patologias orales es clara. La xerostomia que
afecta, tanto a cavidad oral como a patologia res-
piratoria, facilita la aparicién de caries y un peor
estado periodontal, aunque no existe una corre-
lacion estadisticamente significativa entre sin-
drome de Sjégren y periodontitis.
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En algunos casos, estos pacientes requieren rea, con el riesgo de desarrollar los efectos secun-
broncodilatadores para ayudar a abrir la via aé- darios anteriormente descritos.
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LAS ENFERMEDADES RESPIRATORIAS Y LA SALUD BUCODENTAL

PAPEL DEL ODONTOLOGO EN EL TRATAMIENTO DE LAS
AFECCIONES QUE PRESENTA UN PACIENTE CON PROBLEMAS
RESPIRATORIOS

1. MANEJO DEL PACIENTE
ASMATICO

Muchas de las precauciones que se toman con el
paciente asmatico coinciden con las del paciente
con EPOC.

Lo fundamental es tener claro cuales son los fac-
tores desencadenantes de las crisis asmaticas del
paciente para mantenerlas alejadas del area de
trabajo. En el ambito de la odontologia se han
descrito reacciones asmaticas ante el uso de pro-
ductos cotidianos en la practica clinica dental,
como son los dentifricos, los selladores de fisuras
y la anestesia, entre otros. Debemos ser conscien-
tes de que existen productos que contienen lacto-
sa en su composicidn y que pueden generar una
crisis asmatica en un paciente alérgico a la protei-
na de la leche. Asimismo, algunos anestésicos lle-
van sulfitos en su composicién que pueden afec-
tar a pacientes alérgicos a estos compuestos.

Debemos ademas asegurarnos de que el pacien-
te lleva consigo su medicaciéon en caso de crisis.
No obstante, aunque el paciente lleve siempre su
medicacion a mano, es imprescindible y de obli-
gado cumplimiento disponer en la consulta de
adrenalina, corticoides y broncodilatadores, por
si en algln momento se desencadenase una cri-

sis asmatica o un episodio de anafilaxis. La medi-
cacidn debe estar en perfectas condiciones, vigi-
lando su caducidad y encontrandose siempre a
mano (Figura.1).

Los pacientes asmaticos que estén asintomaticos
o bien controlados', seran tratados con normali-
dad y citados rigurosamente a ultima hora de la
manfana o de la tarde para evitar una crisis. El ma-
nejo del estrés en estos pacientes es fundamen-
tal, pues es uno de los desencadenantes de las
crisis, y el entorno de una clinica dental favorece el
nerviosismo del paciente. Si fuera necesario, po-
demos premedicar al paciente con ansioliticos.

Figura 1. Broncodilatador indicado para el asma bron-
quial, bronquitis crénica, enfisema y otras afecciones
respiratorias que cursan con broncoconstriccion.



La anestesia utilizada serd preferentemente sin
vasoconstrictor. Los sulfitos se utilizan para con-
servar la adrenalina, evitando que se oxide. Los
pacientes asmaticos, tratados con corticoides,
son un 8 % mas susceptibles de desarrollar hiper-
sensibilidad a los sulfitos?.

Para saber actuar ante una crisis asmatica crucial,
como punto de partida, se deben tener claros los
sintomas para realizar un correcto diagndstico.

Los sintomas clasicos de asma no son especifi-
cos y los pacientes normalmente experimentan
episodios reversibles de respiraciones cortas, tos,
opresion en el pecho y sibilancias. Estos episo-
dios suelen aparecer por la mafana temprano o
por la tarde noche. Y son recurrentes, empeo-
rando con la exposiciéon a los desencadenantes.

En casos severos, que afortunadamente son muy
poco frecuentes, pueden presentarse episodios
de disnea severa, cianosis, confusion y somno-
lencia, lo que requiere atencién médica urgente.

Entre el 10 y el 20 % de todos los casos de asma
suelen estar relacionados con medicamentos.
Debemos ser prudentes al administrar anestesia
con sulfitos u otro tipo de alérgenos. El asma re-
presenta el 5 % de todas las emergencias médi-
cas dentro de la practica dental®.

Utilizar de modo profilactico inhaladores y la me-
dicacién diaria puede ser eficaz para prevenir los

sintomas agudos, especialmente en aquellos ca-
sos de asma severo y moderado.

Si el paciente empieza a sentir alguno de sus sin-
tomas, debe informar inmediatamente a su den-
tista. El abordaje de una crisis seria el siguiente:

* Sentar al paciente.

e Administrar dos golpes de broncodilatador de
accién rapida. Repetir si fuera necesario.

e Monitorizar la via aérea, la respiracién y la cir-
culacion.

e Administrar oxigeno al 100 x 100 6l por minuto.

Si la crisis cesa, podemos continuar con cuidado
el tratamiento. Si el episodio continla o empeora
se deberd llamar a emergencias y administrar
0,3-0,5 ml de epinefrina precargada al 1100043
(Figura 2).

2. MANEJO DEL PACIENTE CON
EPOC

El tratamiento de los pacientes con EPOC tiene el
fin de evitar las exacerbaciones de su proceso. La
historia clinica actualizada es fundamental. En
ella se debe reflejar datos, como la frecuencia de
exacerbaciones, la fecha de su ultima agudiza-
cién, los medicamentos prescritos, y la cantidad
de hospitalizaciones.

Como ya hemos comentado anteriormente, la cli-
nica suele ser un ambiente hostil para el paciente,
por lo que debemos intentar proporcionar un am-
biente lo mas relajado posible.
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Identificar il problema
Cesar el tratamiento
Incorporar al paciente
Administrar dos golpes del broncodilatador

Comprobacion ABC (airway, breathing circulation)

Administrar oxigeno al 100% 6-101/h

B
/ Si no acaba o empeora

Si termina el episodio *
l Llamar al 911
Continuar con precaucion el Aplicar 0'3-0'5 epinefrina precargada al 11000

tratamiento
Comprobar ABC

Si hay riesgo vital comenzar ventilacion con presion
positiva si parada cardiaca RCP

Figura 2. Toma de decisiones ante una crisis asmatica en la consulta.

Aquellos pacientes que estén en un periodo acti- e Tener localizadas todas las posibles alergias del
vo de la enfermedad, se evitara intervenirlos, en paciente. Evitar el uso de latex en pacientes con
estos casos, controlaremos la infeccidn vy, si es alergia al Iatex, el uso de determinados produc-
posible, pospondremos el tratamiento. Se consi- tos en alérgicos a la proteina de la leche, etc.
deran pacientes activos a aquellos que en reposo
tengan dificultad para respirar, presenten tos o e Evitar la utilizacion de farmacos que agudicen
su saturacién sea inferior a 91. el proceso, como los AINES, pues interfieren
con las prostaglandinas y leucotrienos, que
Con estos pacientes, se tomaran las siguientes provocan contracciéon del mudsculo liso y difi-
precauciones: cultan la respiracion.



Evitar el uso de narcéticos y barbituricos, ya
gue provocan depresion respiratoria.

Tener controladas las posibles alergias.

Manejar la ansiedad del paciente. Para ello, es
importante tener al paciente completamente
anestesiado. Dado que vamos a utilizar aneste-
sias sin vasoconstrictor, como es el caso de la
mepivacaina, es importante realizar dentro de
lo posible bloqueos tronculares para el manejo
de la ansiedad. En estos pacientes, utilizaremos
principalmente ansioliticos, evitando la utiliza-
cidon de sedacion con 6xido nitroso, pues esta
contraindicada. El uso de narcdéticos también
esta contraindicado por sus propiedades de li-
beracion de histamina, lo que puede provocar
ataques de asma y depresion respiratoria.

El dique de goma estd contraindicado en es-
tos pacientes, ya que disminuye el flujo de aire
a los pulmones. Sin embargo, con el uso de
este tipo de tratamientos podemos prevenir la
aspiracion de particulas por parte del pacien-
te. En el caso de que su uso sea absolutamen-
te imprescindible, colocaremos unas gafas na-
sales con un aporte continuo de oxigeno.

No utilizar aeropulidores. Estos dispositivos
generan una nube de polvo alrededor del pa-
ciente que es aspirado por el mismo, pudien-
do generar una crisis.

En el caso de realizar una endodoncia, se
guemara la gutapercha a una distancia pru-

dencial. Y utilizaremos una doble aspiracion
solo si es completamente necesario.

Disponer siempre en consulta de broncodilata-
dores, como el salbutamol. También se dispon-
dra de aporte de oxigeno (botella de flujo conti-
nuo), por si fuera necesario.

Evitar anestesia troncular bilateral y la sedacién.

Extremar las precauciones cuando se realicen
impresiones, evitando el exceso de material que
pueda obstruir parcialmente la via aérea. Prefe-
rentemente, elegiremos el escaner digital, como
técnica de impresion.

Evitar trabajar con el paciente en posicién supi-

na

“_Colocaremos al paciente ligeramente incli-

nado. Asimismo, realizaremos tratamientos en
citas cortas”.

El paciente deberd esperar en la consulta una
hora tras el tratamiento, para prevenir posibles
agudizaciones.

Instruir al paciente sobre la importancia de man-
tener una correcta higiene oral. Trataremos la en-
fermedad periodontal si la tuviera y le realizare-
mMos mantenimientos periddicos.

Recomendar la utilizacién de dispositivos que
dirijan el aerosol a la orofaringe, para evitar la
erosion dental.

Recomendar enjuagues después de sus inha-
laciones.
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* Incidir en el cese del habito tabaquico, especial-
mente antes de un tratamiento quirdrgico.

Enlatablal, seresumen las recomendaciones a se-
guir en la consulta para un paciente EPOC antes de
la intervencion, durante y tras ésta.

3. TRATAMIENTO DE LA APNEA
DEL SUENO

Como ya hemos comentado anteriormente, la ap-
nea del suefo comparte algunas caracteristicas
con otras patologias orales. Ya sabemos que la en-
fermedad periodontal tiene correlacién con distin-
tas patologias sistémicas, entre ellas la obesidad y
el sindrome metabdlico. Asimismo, sabemos que
uno de los factores de riesgo de padecer enferme-
dad periodontal y apnea del suefio es el tabaco.

La apnea del suefo es prevalente en adultos, el 14 %
de hombresy el 5% de mujeres |la presentan. Como
consecuencia, aparte del mencionado sindrome
metabdlico, este trastorno puede provocar patolo-
gias cardiovasculares, patologias neurocognitivas,
problemas mentales, deterioro de la calidad de vida
Y, en algunos casos, puede ser incluso letal. Ciertos
investigadores todavia dirigen sus trabajos para co-
nocer la interrelacion que existe entre la apnea del
sueno, la enfermedad periodontal y todas las pato-
logias antes mencionadas, que como ya sabemos,
estan directamente relacionadas con la patologia
periodontal. Hablamos de un grupo de patologias
con un Mmismo nexo en comun, la cavidad oral.

Tras realizar un correcto diagndstico de la apnea
del sueno, mediante polisomnografia o median-
te pruebas del suefio en el hogar, estos ultimos
dispositivos controlan un menor ndmero de va-

Preoperatorio

Anamnesis.

Interconsulta con el neumalogo.
Manejo de la ansiedad.
Recomendar cese de tabaco.
Llevar medicaciéon y tener a
mano broncodilatadores por si
existe una crisis.

Citas a ultima hora de la
mafana.

Durante el procedimiento

Paciente semi inclinado.

No usar dique.

No usar aeropulidores.
Controlar posibles alérgenos.
No sedacion.

No vasoconstrictor.
Impresiones cuidadosas.

Ojo humo de gutapercha.
Tratamientos cortos.

Post tratamiento

1 hora después de seguridad.
Control de higiene oral.

Uso de dispositivos.
Antibioterapia si fuera
necesaria. Evitar macrodlidos en
pacientes que toman teofilina.
Enjuagarse después de inhalar.
Uso de pastas con fldor.

No usar AINEs.

Tabla 1. Resumen de las recomendaciones para el paciente EPOC en el preoperatorio, durante el procedimiento y

tras éste.



riables, el neumdlogo decidira el tipo de trata-
miento para el paciente.

Las recomendaciones sobre el estilo de vida van
dirigidas a reducir el peso, evitar el alcoholy me-
jorar la posicion durante el suefio.

En el otro extremo se encuentran los tratamien-
tos mas invasivos como son los quirdrgicos. La
o6vulopalatofaringoplastia es uno ellos, aunque
su indice de éxito es variable. La cirugia de avan-
ce maxilar y mandibular es otra opcidn de trata-
miento para pacientes con apnea del suefio, con
intolerancia a la presién positiva continua en la
via respiratoria (CPAP) o que no responden a los
dispositivos de avance mandibular.

El tratamiento mas frecuente y considerado el gold
standard es la utilizacion de dispositivos de CPAP.
En algunos casos, este tipo de aparatos resulta inco-
modo para los pacientes. Cuando eso sucede, pue-
den utilizarse dispositivos de avance mandibular
mas comodos. Para su indicacion, siempre es nece-
sario tener una interconsulta con el neumdlogo,
pues no en todos los casos puede ser adecuado.

Los dispositivos de avance mandibular son los
mas comunes. Este tipo de férulas constituyen un
tratamiento alternativo para el paciente con ap-
nea del suefo. El mecanismo de accion consiste
en avanzar la mandibula para reducir el colapso
de las vias respiratorias altas durante el suefo.
Este tipo de dispositivos suelen ser dentosoporta-
dos. El tratamiento con estos dispositivos en pa-
cientes edéntulos o parcialmente edéntulos sigue
siendo un reto. Hoekema y colaboradores® utiliza-

ron un dispositivo de avance mandibular implan-
tosoportado en pacientes con apnea del sueno.
Un porcentaje muy alto de los pacientes del estu-
dio tuvieron malestar en la zona lingual, debido al
roce del dispositivo, lo que indica que deben me-
jorar en su disefo. Para el resto de los pacientes
con denticion de mas de 10 dientes por arcada, se
suelen realizar dos tipos de férulas de avance
mandibular: las personalizadas y las no personali-
zadas. Dentro de las personalizadas, podemos di-
ferenciar férulas de una sola pieza o monoblo-
ques, o férulas de dos partes o bibloques.

Los dispositivos bibloques consisten en dos par-
tes separadas para cada arcada que se unen en-
tre ellas de diferentes modos. Algunos tienen un
enganche en la zona anterior, que puede ser re-
gulado mediante unos tornillos para avanzar o
retroceder parcialmente la posicion de la mandi-
bula. Existen otros dispositivos, cuya conexiéon se
encuentra en la parte lateral (Figura 3).

En la actualidad contamos con una multitud de
disefos para las férulas de avance mandibular. El
estudio de Julia y colaboradores, llevado a cabo
en el 2021, no encuentra grandes diferencias entre
los distintos tipos de férulas. Los dispositivos mo-
noblogues parecen ser mas favorables; asimismo,
las férulas customizadas son mas favorables que
las que no estan personalizadas, como son las ter-
moplasticas. Sin embargo, no hay diferencias es-
tadisticamente significativas entre los distintos ti-
pos de dispositivos en cuanto a cumplimiento,
preferencia, efectos secundarios, efectividad y
coste’. La ventaja que tiene este conjunto de dis-
positivos, es que presentan un mayor cumpli-
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cundarios a corto plazo incluyen incremento en
la salivacidon, boca seca, o molestias en los dien-
tes 0 en la articulacién temporomandibular. Nor-
malmente estas reacciones adversas suelen ser
reversibles a corto plazo y también pueden pa-
liarse con pequenos ajustes del dispositivo.

Los pacientes con férulas de avance mandibular
pueden experimentar cambios en la posicidon
mandibular y una oclusién alterada. Esto puede
contribuir potencialmente al desarrollo o exacer-

Figura 3. Dispositivos bibloques con diferentes tipos de
enganches.

miento por parte de los pacientes en compara-
cion con los dispositivos como la CPAP®. Las
férulas de avance mandibular son eficaces para
los ronquidos; pueden reducir el indice de apnea
hipopnea; e incrementar la saturacién de oxigeno,
a pesar de hacerlo en un nivel inferior que la CPAP.

Desgraciadamente, estos dispositivos no estan

bacién de los sintomas temporomandibulares. La
evidencia cientifica al respecto es escasa. Una re-
vision sistematica encontrd una reduccion signifi-
cativa en la severidad y la frecuencia de los sinto-
mas mandibulares, utilizando los dispositivos de
avance mandibular. Otros estudios no observan lo
mismo. Normalmente, los dolores de la articula-
cion suelen suceder al principio del tratamiento y
desaparecen con el tiempo. En los 13 estudios
analizados en la revisiéon sistematica, no encontra-
ron pacientes que dejasen de utilizar las férulas

exentos de efectos secundarios. Los efectos se- debido a desérdenes temporomandibulares®.
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TRATAMIENTO DE LAS PATOLOGIAS RELACIONADAS CON

LAS ENFERMEDADES RESPIRATORIAS

1. CARIES

Como ya hemos mencionado en otros aparta-
dos, la caries es una de las enfermedades mas
prevalentes, tanto en la poblacién general, como
especialmente en pacientes con enfermedades
respiratorias. El abordaje mas importante radica
en la prevenciéon de la aparicion de la enferme-
dad cariogénica. Una vez que la caries ha apare-
cido es fundamental tratarla adecuadamente,
eliminando por completo el tejido infectado y
realizando una restauracién que prevenga las
microfiltraciones. A la hora de realizar dicho tra-
tamiento, es esencial valorar la necesidad de uti-
lizacion del digue de goma en pacientes con pro-
blemas respiratorios.

Es frecuente, en pacientes con xerostomia, la
presencia de lesiones extensas y poco profundas
(llamadas caries en sadbana) en los cuellos. El tra-
tamiento de estas afectaciones se lleva a cabo,
en ciertos casos, utilizando cementos de vidrio
jonémero para aprovechar la liberacién de fldor y
evitar asi recidivas'.

2. ENFERMEDAD PERIODONTAL

Como ya hemos comentado, la enfermedad pe-
riodontal puede tener una relacion bidireccional
con las enfermedades respiratorias. Es funda-
mental, detectar y tratar cuanto antes, la enfer-
medad periodontal de estos pacientes.

Una vez detectada, realizaremos un tratamiento
periodontal basico. Estos tratamientos consis-
ten, en primer lugar, en una educacidén comple-
ta de higiene bucal al paciente, y se requiere de
su motivacion continua a lo largo del tratamien-
to y de sus mantenimientos, para conseguir
unos resultados éptimos. En el caso de pacien-
tes fumadores, tenemos que convencerles para
gue cesen el habito. Aunque su especialista en
neumologia también haga hincapié en este as-
pecto, el sumatorio de todas las motivaciones
puede ayudar al cese tabaquico. El especialista
en neumologia puede ayudar médicamente al
paciente a conseguir este objetivo.

El tratamiento periodontal basico consiste en un
raspaje y alisado radicular de todos los cuadran-
tes. Dependiendo de la patologia que presente el
paciente, podremos hacerlo en citas mas o menos
largas. Se suele utilizar ultrasonidos y curetas para
eliminar todo el calculo subgingival y conseguir
una desinflamacién de los tejidos. En algunas oca-
siones, nos podemos ayudar de un analisis micro-
bioldgico con el fin de tratar con antibioterapia la
presencia de algunos microorganismos del com-
plejo rojo-naranja, o la posible existencia de Ag-
gregibacter actynomicetemcomitans3. Durante
este proceso, recomendamos al paciente la utili-
zacion de antisépticos locales, como es la clor-
hexidina al 0,12 % 6 0,2 %, durante al menos 15 dias
tras la finalizacién de los raspajes. Pasadas unas
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semanas de la finalizacion del tratamiento, proce-
deremos a realizar una reevaluacion, para decidir
si es necesario un tratamiento quirdrgico, resecti-
Vo o regenerativo (Figura.1).

Figura 1. Odontologa realizando una intervencion quirdr-
gica para el tratamiento de la enfermedad periodontal.

El objetivo de la terapia quirdrgica es proporcio-
nar una anatomia favorable para evitar las recai-
das. La presencia de bolsas residuales, asi como
la presencia de taxones bacterianos anaerobios,
favorece las recidivas. Si el objetivo de la cirugia
es la eliminaciéon de bolsas, se suele realizar una
remodelacion dsea, para mejorar el apoyo de los
tejidos y evitar la presencia de defectos in-
fradseos. Normalmente se utilizan cirugias de
acceso o las técnicas de Widman modificado.
En los casos en los que el paciente presente de-
fectos infradseos susceptibles de regenerar, se
optara por una terapia quirdrgica para regene-
rar dichos defectos; bien sea mediante el uso de
biomateriales, como el hueso y las membranas,
o0 a través de proteinas derivadas del esmalte
(Emdogain ®).

Estos tratamientos pueden ocasionar que haya
recesiones gingivales en las que la raiz quede ex-
puesta. Esa superficie radicular al descubierto
puede favorecer la aparicion de molestias como
sensibilidad dental. En estos casos, una vez termi-
nado el tratamiento periodontal, se puede reco-
mendar un tratamiento generalmente a base de
nitrato potasico para disminuir dicha sensibilidad.

3. TRATAMIENTO DE LA
XEROSTOMIA

La xerostomia es una de las patologias mas pre-
valente entre los pacientes con enfermedades
respiratorias. El manejo de la xerostomia es fun-
damental, tanto para mejorar la calidad de vida
como para la prevencién de problemas como la



enfermedad periodontal y principalmente la ca-
ries. El tratamiento de la xerostomia consiste en
abordar varios aspectos:

« Aumentar el flujo de saliva.
o Administrar sustitutos de la saliva.
e Controlar la aparicién de caries.

Como primera linea, se recomienda al paciente
ingerir agua con mas frecuencia y aplicaremos
estimuladores de flujo salival, tanto en formato
de pastas dentifricas especificas, como en geles
o comprimidos. En determinados casos, también
utilizaremos sustitutos salivales®.

En pacientes respiradores orales, se les reco-
mienda humidificadores nocturnos para lograr
una mayor humedad de las mucosas. El objeti-
vo principal es conseguir una mayor hidrata-
cion de la mucosa bucal. Las pastas dentifricas
especiales para la xerostomia normalmente no
contienen sustancias espumantes, como el
laurilsulfato sédico, ya que favorece la deseca-
cion de la mucosa. Estos productos completan
su composicion con fldor para la prevencién de
caries. Es muy importante educar al paciente
para realizar una higiene oral lo mas meticulo-
sa posible, incidiendo en el uso de dispositivos
de higiene interdental, como son la seda y los
cepillos interdentales (Figura 2).

Los pacientes con xerostomia y una buena higiene
bucal, pueden ser revisados con una frecuencia me-
nor, se les aplicarad barnices de fldor 4 veces al afoy
se les prescribira fldor en forma de geles o colutorios
de uso ambulatorio.

Figura 2. Uso de dispositivos de higiene interdental.

En los casos mas severos de xerostomia, como
aquellos que presentan sindrome de Sjogren,
pueden requerir tratamientos mas agresivos. La
cevimelina (30 mg/3 veces al dia) y la pilocarpina
(5 mg/3 veces al dia), ambos agonistas colinérgi-
cos, ayudan a la produccién salival. Como far-
macos gue son, no estan exentos de efectos se-
cundarios, los cuales pueden ser las nduseas
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con la cevimelina;y la poliuria y sudores noctur-

nos con la pilocarpinas.

4. CANDIDIASIS

La aparicién de Candida albicans suele ocurrir
en presencia de algunas patologias sistémicas o
factores locales que alteran la inmunidad del
huésped. Estos factores locales son la xerosto-
mia, las protesis fijas o removibles, los farmacos
inmunosupresores, la terapia anticancerosa, la
antibioterapia, los corticoesteroides, la diabetesy
la edad avanzada.

El tratamiento de la candidiasis depende funda-
mentalmente de un correcto diagndéstico. El gold
estandard en el tratamiento de la candidiasis
son los antifungicos tdpicos y sistémicos. Nor-
malmente, se selecciona uno u otro, dependien-
do de la salud general del paciente, la severidad
o la localizacion de la infecciéon. Desgraciada-
mente, muchos de estos tratamientos generan
resistencias y toxicidad.

El miconazol es un antifungico muy efectivo, que
ha demostrado tener una accién dual, es decir,
ataca la Cdndida albicans e inhibe la sintesis de
ergosterol, el cual causa la muerte celular.

En la actualidad, se estan desarrollando nano-
particulas como una técnica innovadora novedo-
sa en la utilizacion de tratamientos tépicos, ya
que facilita la penetracion del farmaco hacia ca-
pas internas de la piel. El uso de chitosan, una
molécula antifungica, ha sido estudiado en dis-
tintas publicaciones como tratamiento ayudante

a los azoles. El chitosan es totalmente biocompa-
tible, biodegradable y bioldgicamente seguro. El
papel del chitosan como antifungico se ha de-
mostrado, ya que penetra en las células de la
candida e interfiere con las enzimas responsa-
bles de su crecimiento®.

5. MALOCLUSIONES

El tratamiento de los pacientes con maloclusio-
nes suele ser multidisciplinar. Al ser pacientes
respiradores bucales, el punto de partida sera so-
|lucionar esa causa. El tratamiento por parte del
neumologo o alergdlogo sera el primer paso a
realizar.

Una vez que hayamos controlado la causa, nece-
sitaremos la intervencion de otros especialistas,
como el ortodoncista, quien, a través de trata-
mientos ortoddncicos fijos o removibles, depen-
diendo del caso, contribuird a la rehabilitacion
del estado oral.

Es muy importante re-ensefar al paciente a res-
pirar por la nariz. La respiracién nasal es funda-
mental para el correcto desarrollo craneofacial.
Si esta respiracion oral se produce en nifos, es
todavia mas alarmante, pues es el momento de
formacion del complejo orofacial.

En muchas ocasiones se realiza terapia mio-
funcional. La terapia miofuncional es la disci-
plina que se encarga de prevenir, valorar, diag-
nosticar y corregir las disfunciones orofaciales
qgue puedan interferir en el habla, como son
las estructuras dentarias y el desarrollo facial.



Cuanto antes se corrijan estas alteraciones,
mejor sera ya que después del crecimiento,
muchos tratamientos requeriran cirugias or-
tognaticas, las cuales, como sabemos, son
mucho mas agresivas.

En resumen, la terapia miofuncional consiste en
corregir los habitos que provocan maloclusiones,
como es la respiracién oral, para:

e Eliminar la protrusion lingual.

e Prevenir el aumento funcional de overjet o
mordida abierta.

« Mejorar el aspecto fisico del paciente.

« Eliminar habitos orales.

* Asegurar la estabilidad en la oclusién correcta.

Dicha terapia consiste en una serie de gjercicios,
cuyo fin es el de modificar los habitos de respira-
cién oral y conseguir un correcto sellado bucal
para mantenerlo. La duracién de este tipo de tra-
tamientos suele implicar meses; no obstante, en
algunas ocasiones, se consigue el cambio de es-
tructuras dentarias y malposiciones sin requerir
el uso de aparatologia ortoddncica.

6. PREVENCION DE
LEGIONELOSIS EN NUESTRAS
CONSULTAS

El género Legionella lo componen bacilos o coco-
bacilos anaerobios estrictos, con estructura de
bacterias gramnegativas. Se trata de unos mi-
croorganismos que crecen principalmente en el
medio acuatico. La bacteria mas conocida que

provoca esta enfermedad es la Legionella pneu-
mophila, que provocd en 1976 un brote muy grave
en una convencién de legionarios celebrada en
Filadelfia.

Esta bacteria penetra en los pulmones mediante
inhalacion y puede provocar dos patologias:

o Infeccién pulmonar o fiebre del legionario, que
cursa con neumonia y fiebres altas.

« Fiebre de Pontiac, en la que no existe afecta-
ciéon neumoldgica, pero si fiebres altas.

Este tipo de bacterias viven en el medio acuatico
y se reproducen en un ambiente con una tempe-
ratura entre los 20° y los 50°, siendo los 35° su
temperatura mas 6ptima. La mayoria de los ca-
sos son provocados por torres de refrigeracion,
aungue también pueden venir a través de con-
ductos de agua del grifo contaminados, o por in-
halacion en instalaciones como los spas.

En nuestro ambito dental, trabajamos conti-
nuamente con agua en aerosoles. Se ha de-
mostrado que la legionella se hace resistente
dentro del biofilm. Los conductos de agua de
nuestros equipos pueden ser susceptibles a la
colonizacién por esta bacteria. Hasta hace
poco tiempo, en Espafa se regulaba el ambito
sanitario por el Real Decreto 865/2003, del 4 de
julio, en el que las clinicas dentales estaban ex-
cluidas. En 2022 se publicd el Real Decreto
487/2022, de 21 de junio, por el que se incluyen
las clinicas dentales como posibles transmiso-
res de dicha patologia.

PARTE 2: ODONTOLOGIA

73



74

Este decreto obliga a las clinicas dentales a reducir
las zonas sucias, asi como evitar el estancamiento
de aguas dentro de los equipos, que pudiera favo-
recer la proliferacién de dichos microorganismos.
Se busca evitar la supervivencia de estas bacterias,
mediante desinfecciéon de los conductos o control
de la temperatura del agua.

La norma basicamente implica realizar un man-
tenimiento de las instalaciones, un programa de
desinfeccion de las aguas y una toma de mues-
treo microbiolégico para descartar una posible
contaminacion.

Los estudios no demuestran que las clinicas

dentales hayan sido foco de infecciones por le-
gionella de forma masiva. Se ha descrito algun

Bibliografia

caso aislado, principalmente en personas in-
munodeprimidas.

En cualquier caso, tenemos que minimizar la
cantidad de agua estancada, principalmente en
aqguellas instalaciones que utilizan agua de depo6-
sitos. Esto suele suceder en ciudades donde la
dureza del agua puede estropear la maquinariay
los rotatorios. En muchas otras zonas utilizamos
agua procedente de la red que normalmente vie-
ne ya tratada con cloro para su desinfeccion.
Como norma general, a primera hora de la ma-
Aana, debemos hacer circular el agua por nues-
tros equipos y rotatorios para vaciar el agua que
haya quedado contenida en el interior. En aque-
llos casos en los que dispongamos de depdsitos,
es necesario renovar el agua diariamente.
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26(1):43. 6. Zahra A, Mohamed A, Javid A, Negar S. In vivo study of antifungal effects of-low-molecular weight chitosan against candida

albicans. J Oral Sci. 2017; 59:425-430.



PARTE 3

HIGIENE BUCODENTAL

INTRODUCCION

1. PREVENCION Y PROMOCION
DE LA SALUD BUCODENTAL EN
PACIENTES CON ENFERMEDADES
RESPIRATORIAS

La boca no es un érgano aislado en nuestro orga-
nismo. Cada vez hay mas evidencia cientifica que
relaciona las enfermedades orales, como la pe-
riodontitis, con algunas patologias sistémicas’,
entre ellas las enfermedades respiratorias. La
ciencia sefala que la periodontitis puede ser un
factor de riesgo de enfermedades pulmonares
como la neumonia, la COVID-19, la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC), el asma y

el cancer de pulmaon.

Las bacterias presentes en el biofilm juegan un
papel fundamental en la asociacidén entre la

periodontitis y las enfermedades pulmonares.
Los periodontopatdégenos pueden pasar a los
pulmones y desencadenar procesos que favo-
recen el inicio y el desarrollo de enfermedades

respiratoriasz.

Ademas, debemos tener en cuenta que los me-
dicamentos utilizados para tratar algunas de es-
tas enfermedades respiratorias pueden tener
efectos en la salud bucal. La prevencién de las
enfermedades bucodentales tiene un impacto
importante en la prevencién y la mejora de las
enfermedades respiratorias.

Los odontdlogos e higienistas dentales, desem-
pefian un papel fundamental a la hora de tratar a
pacientes con enfermedades respiratorias en las
clinicas dentales. Es importante que conozca-
mos como se relacionan algunas de las patolo-
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gias orales con las enfermedades respiratorias, y
cémo las enfermedades respiratorias pueden in-
fluir en la salud oral. Adicionalmente, debemos
saber qué medicamentos utilizan los pacientesy
cémo va a afectar esta medicacidn a su boca; y,
por supuesto, es crucial educar e informar a es-

Bibliografia

tos pacientes del impacto que tiene una buena
salud oral en su salud general.

A lo largo de este capitulo trataremos de abordar
|los aspectos mas importantes de la prevencion
oral para las diferentes afecciones respiratorias.

1. Kapila YL. Oral health'’s inextricable connection to systemic health: Special populations bring to bear multimodal relationships and
factors connecting periodontal disease to systemic diseases and conditions. Periodontol 2000. 2021; 87(1):11-6. 2. Zhang Z, Wen S, Liu J,
QOuyang Y, Su Z, Chen D, et al. Advances in the relationship between periodontopathogens and respiratory diseases (Review). Mol Med

Rep. 2024, 29(3):42.

El asma es una enfermedad inflamatoria crénica
de las vias respiratorias. Este proceso inflamato-
rio esta asociado a un aumento en la hiperreacti-
vidad de la via aérea, lo cual produce episodios
de sibilancias, opresién en el pecho y tos, mayor-
mente por la noche o por la manana temprano.
Estos episodios suelen estar asociados a la obs-
truccion generalizada, pero variable, en el flujo
aéreo pulmonar, debido a un estrechamiento de
las vias respiratorias (broncoconstriccion), a un
engrosamiento de la pared de las vias respirato-
riasy a un aumento de la mucosidad. Los episo-
dios son reversibles, tanto espontaneamente
como con tratamiento’.

En funcién de su gravedad, el asma puede ser
leve, moderada o grave. Es una enfermedad mul-

tifactorial. Algunos factores desencadenantes
estan relacionados con el huésped (factores ge-
néticos) y otros factores son externos (factores
ambientales).

Los factores que pueden desencadenar o em-
peorar los sintomas del asma son:

» Infecciones virales.

* Alérgenos domiciliarios o en el trabajo (acaros
del polvo, polen, etc.).

¢ Ingesta de medicamentos como aspirina o an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINEs).

 Exposicidon a determinadas sustancias del en-
torno laboral (productos de limpieza, polvo de
harina, latex, etc.).

» Humo del tabaco.



e Contaminacion ambiental.
» Ejercicio.
o Estrés.

La planificaciéon de la estrategia preventiva
para estos pacientes comienza con la elabora-
cion de una historia clinica exhaustiva. En esta
etapa, es fundamental registrar el tipo de me-
dicaciéon que estan tomando, la frecuencia de
las crisis agudas si las hubiese, asi como los
factores desencadenantes y el grado de seve-
ridad de la enfermedad.

Una recomendacién importante para el paciente
es que acuda a la consulta con broncodilatado-
res de accidén corta, para prevenir asi cualquier
crisis que pueda ocurrir en la consulta.

La terapia farmacoldgica utilizada en el trata-
miento del asma es similar a la de la EPOC, por lo
tanto, xerostomia, caries, enfermedad periodontal
y candidiasis pueden ser manifestaciones bucales
por los efectos secundarios del tratamiento.

La caries puede ser una consecuencia del uso de
los medicamentos antiasmaticos, ya que, como
hemos mencionado anteriormente, estos farma-
cos disminuyen el pH de la saliva y el flujo salival.
En los primeros 30 minutos tras el uso del ago-
nista B2 el pH de la saliva desciende por debajo
de 5,5 (pH critico para la desmineralizaciéon del
esmalte). El uso de agonistas B2 también se aso-
cia con un aumento en los niveles de Streptococ-
cus mutans y Lactobacillus (principales patége-
nos asociados al desarrollo y progresion de la
caries dental).

Se ha visto que los pacientes pediatricos con asma,
especialmente los estadios mas severos, tienen mas
riesgo de padecer hipoplasia e hipocalcificacion de-
bido a la hipoxia crénica que sufren. Los ameloblas-
tos son altamente sensibles a la deficiencia de oxi-
geno, presentando hasta 11 veces mas probabilidad
de sufrir defectos en su desarrollo®.

Las recomendaciones para prevenir la caries
dental en pacientes con asma son:

e Enjuagarse tras el uso del inhalador.

e Realizar una higiene oral eficaz, adaptando a
cada persona la instruccién de las técnicas de
higiene dental y las herramientas de limpieza
interdental mas adecuadas.

e Utilizar pastas fluoradas o remineralizantes
(Figura.1).

e Usar colutorios antimicrobianos.

e En los casos en los que haya una disminucién
del flujo salival, aconsejar el uso de productos
que estimulen la salivacidén, como chicles o ca-
ramelos de xilitol; y la utilizacién de pastas, ge-
les, colutorios o esprais, que alivien la sensa-
cion de boca seca y protejan de las posibles
patologias dentales ocasionadas por la dismi-
nucién del flujo salival.

Los pacientes asmaticos tienen entre 3y 5 veces
mas probabilidad de padecer periodontitis que
los individuos sanos, y con una gravedad y exten-
sion de la patologia también mayor.
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Figura 1. Ejemplos de pastas fluoradas y remineralizantes.

Los efectos secundarios de la medicaciéon para el
asma, el mecanismo inflamatorio desencadena-
do por éste o una combinacién de ambos facto-
res, pueden influir en el desarrollo de la enferme-
dad periodontal. Otro factor a tener en cuenta es
la respiraciéon oral que desarrollan a veces los pa-
cientes con asma.

La enfermedad periodontal también puede afec-
tar al asma. Se han propuesto varias hipdtesis so-
bre cuales son las vias por las que se puede pro-
ducir esta afectacion® (Figura 2):

Teniendo en cuenta toda la informacién dada ante-
riormente, los protocolos preventivos para los paci-
entes asmaticos con enfermedad periodontal son:

e Instrucciones para una buena higiene oral. El
control de placa efectivo por parte del pacien-
te es la medida basica para prevenir el desa-
rrollo y la progresiéon de la enfermedad perio-
dontal; asi como para evitar la aspiracion de

bacterias hacia las vias respiratorias, que pue-
den afectar el curso clinico del asma.

e Dejar de fumar. El tabaco es un factor de ries-
go, tanto para el asma como para la enferme-
dad periodontal. Por tanto, es fundamental
gue, como profesionales de la salud, asesore-
mos sobre los riesgos de este habito e instau-
remos protocolos para ayudar a nuestros pa-
cientes a dejarlo.

e Control profesional del biofilm y tratamiento
periodontal, segun lo indicado por el odonté-
logo/periodoncista.

« Establecer frecuencias periddicas de manteni-
mientos periodontales en funcién de las nece-
sidadesy los factores de riesgo.

e Si hay una disminucion del flujo salival, aconse-
jar la toma de estimulantes salivales.

« Recomendar pastas y colutorios con agentes
antiplaca y/o antisépticos orales.

La medicacién antiasmatica hace que la boca sea
mas susceptible a infecciones oportunistas como
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Figura 2. Posibles hipdtesis por las que la enfermedad periodontal puede afectar al asma. Imagen extraida de

Tamiya et al., 2023%.

la Candida, causante de |la candidiasis oral. Estos
medicamentos inhiben el sistema inmunoldgico
Yy, al ser administrados mediante inhaladores, ex-
ponen a la cavidad bucal durante mas tiempo, lo
gue propicia cambios indeseables en la flora bac-
teriana dental, pudiendo favorecer el desarrollo de
Candida albicans (Figura. 3).

No cabe duda de la importancia de informar a los
pacientes sobre los efectos secundarios de los
medicamentos y la necesidad de mantener una
adecuada higiene bucal.

Se debe recomendar:

Enjuagarse la boca con frecuencia. Después
de usar un inhalador, el paciente debe enjua-
gar bien su boca con agua o un enjuague bu-
cal. Esto ayuda a eliminar cualquier residuo de
medicamento y a reducir la posibilidad de que
la Candida se acumule en la boca.

Monitorear los sintomas. Prestar atencién a cual-
quier signo de candidiasis oral, como manchas
blancas en la lengua o dentro de la boca. Si se
nota algo inusual, consultar al profesional dental.

Realizar una higiene oral adecuada. Cepillar los
dientes y la lengua regularmente, y utilizar he-
rramientas de higiene interdental.
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Figura 3. Manifestaciones de la candidiasis oral.

» Promover la aplicacion de antimicdticos tépi-
cos, como la nistatina, aconsejados por el
odontdlogo.

o Si el flujo salival esta disminuido, recomendar
estimulantes salivales. Utilizar caramelos o
chicles de xilitol y aconsejar una dieta baja en

cariogénicoss.

Como norma general, se debe evitar el uso de ae-
ropulidores en pacientes con asma, sobre todo
en los casos de asma mas severa, ya que el polvo
y el agua pulverizada pueden originar un ataque
de asma (Figura. 4).

Figura 4. Imagen de un aeropulidor y del agua pulveri-
zada que sale del mismo.
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EPOC

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) es una de las enfermedades respirato-
rias mas frecuentes. Su principal caracteristica
es una disminucién del flujo aéreo producido
por inflamacién de las vias respiratorias. Su ma-
nifestacion mas caracteristica es la disnea (difi-
cultad para respirar), pero también pueden
aparecer otros sintomas como tos cronica o ex-
pectoracion.

Existen estudios que seflalan una relacién en-
tre la enfermedad periodontal (EP) y la EPOC.
Se sugiere incluso que la EP puede ser un fac-
tor de riesgo para la EPOC, y viceversa'.

También existe evidencia que relaciona una
mala higiene oral con la exacerbacion de la
EPOC?, asi como evidencia gue confirma que el
tratamiento de la EP podria reducir el riesgo de
acontecimientos respiratorios adversos en pa-
cientes con EPOC?.

La EP y la EPOC comparten algunos factores
de riesgo, entre ellos el tabaquismo, un habito

nocivo, tanto para la salud oral como para la sa-
lud general.

Los pacientes con EPOC, que presentan una obs-
truccién grave y una mayor dificultad para respi-
rar, suelen utilizar corticosteroides inhalados, los
cuales se asocian con un mayor riesgo de candi-
diasis oral. El riesgo también aumenta en perso-
nas mayores que utilizan dentaduras postizas
completas, asi como en aquellos pacientes que
han tomado ciclos repetidos de antibisticos®.

De los puntos descritos anteriormente, se extrae
la importancia de establecer un protocolo pre-
ventivo en |o que respecta a la salud oral.

1. Siel paciente es fumador, debemos informarle
de los riesgos que el tabaco tiene para su sa-
lud, y del impacto tan negativo que tiene para
la cavidad oral y para la EPOC. El protocolo de
cesacion tabaquica, elaborado por la Sociedad
Espafola de Periodoncia (SEPA)S, es una bue-
na herramienta para ayudar a nuestros pa-
cientes a dejar de fumar (Figura 1).
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2. Dar instrucciones de higiene individualizadas

a cada paciente, sin olvidar la higiene inter-
dental y la limpieza de la lengua, utilizando
pastasy colutorios con agentes antiplaca o an-
tisépticos (Figura. 2).

. En pacientes con enfermedad periodontal,
serd necesario realizar el tratamiento perti-
nente en cada caso.

. A la hora de realizar el tratamiento, seria conve-
niente una posicién semisupina en el sillén dental.

1

Sepa. 'f‘f;‘_"%,r'

PROTOCOLO
CESACION
TABAQUICA

EN LA CONSULTA
DENTAL

Grupo de Tobajo de la Sockdod Espaniola
de Perodoncia y Ostecimtogracdn (SERA] y
el Coming Nocinnal posa o Peevencion del
Tabaquisma (CHPTL

Eoon 03

. Evitar citas muy largas.

. Recomendar una frecuencia de 3-4 meses para

realizar los mantenimientos periodontales.

. Si el paciente utiliza inhaladores, se debe reco-

mendar que se enjuague la boca después de
su uso. Los enjuagues con antisépticos pue-
den ser una buena recomendacion.

. Para prevenir la infecciéon por candida, se

puede recomendar el uso de un inhalador

Encias Dakicadas

Figura 1. Caratula del protocolo para la cesacion

tabaquica en la consulta dental, elaborado por SEPA.

Figura 2. Ejemplos de pastas y colutorios con agentes
antiplaca o antisépticos.



con un dispositivo espaciador, para reducir la
cantidad de medicamento en la boca
(Figura. 3).

Ademas de la EP y la candidiasis oral, otras pato-
logias bucales derivadas de la EPOC y su trata-
miento son: xerostomia, caries y erosion del es-
malte. A la hora de hacer una exploracién oral de
pacientes con EPOC, debemos estar alerta a es-
tas patologias. Esto nos permitird dar instruccio-
nes Mas precisas sobre la prevencién y disminu-
cion de los efectos secundarios negativos de su
tratamiento en la boca®.

La xerostomia puede originarse tanto por la me-
dicacién como por una mayor predisposicién a
respirar por la boca para aumentar la cantidad
de aire que entra.

Para aliviar los sintomas de la sequedad bucal hay
una serie de recomendaciones basicas:

e Beberagua.

e Evitar el consumo de alcohol y de café.

e Chupar caramelos de xilitol.

e Consumir alimentos ricos en fldor y calcio.
» Hidratar los labios secos.

Figura 3. El uso de un espaciador en el inhalador permite que el medicamento pase directamente a los pulmones y no
se quede en boca y lengua. Imagen obtenida de https:/www.philips.es/
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LAS ENFERMEDADES RESPIRATORIAS Y LA SALUD BUCODENTAL

o Utilizar productos para la higiene dental que del pH salival. Ademas, algunos de los medica-

alivien la sequedad bucal (Figura 4). mentos inhalados o jarabes que utilizan estos paci-

entes pueden contener azUucares. Todo ello hace

Otro de los efectos que pueden producir los farma- que aumente el riesgo de desarrollar caries y
cos utilizados para tratar la EPOC es la disminucion erosion dental.

COLUTORID
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Figura 4. Productos formulados para prevenir las alteraciones bucodentales ocasionadas por la reduccion del flujo
salival. Estos productos proporcionan un alivio prolongado de la sensacion de boca seca.



—-aHHHe PARTE 3: HIGIENE BUCODENTAL

Por ello es importante recomendar a estos pacientes: de alimentos o bebidas azucaradas entre
comidas®.
e Enjuagarse la boca tras la aplicacion del inhala-
dor, bien con agua, o con un colutorio de pH Al igual que para los pacientes con asma, en los
neutro o que contenga agentes antisépticos, e pacientes con EPOC también debemos evitar el
indudablemente sin alcohol. uso de aeropulidores, ya que les puede provocar

mayor dificultad para respirar (Figura 5).

o Evitar cepillarse inmediatamente después de

la utilizacién del inhalador (por la bajada de

pH) para conseguir equilibrar el pHy que no se
dafe el esmalte.

e Insistir en la importancia de realizar un cepilla-
do dental eficaz.

« Valorar la realizacion de selladores de fosas y
fisuras en aquellos casos que presenten un
riesgo alto de caries.

e Aconsejar una alimentacién saludable, baja
en consumo de carbohidratos refinados y
azucares. Principalmente, evitar la ingesta

Figura 5. Evitar el uso de aeropulidores
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La neumonia es una inflamacidén del parénquima
pulmonar causada por varios factores: microbia-
nos, inmunitarios, fisicos, quimicos, alérgicos o
farmacolégicos1. Los microbios (bacterias, virus y
hongos) son la causa principal de la neumonia.
Por ello debemos tener en cuenta que la cavidad
bucal es la puerta de entrada y reservorio de los
patégenos respiratorios.

Los estudios cientificos sefialan que los pacientes
con periodontitis de moderada a grave tienen un
riesgo 4 veces mayor de padecer neumonia ad-
quirida en la comunidad (CAP community-acqui-
red pneumonia), que aquellos individuos sin en-
fermedad periodontal®.

Existe evidencia cientifica adicional, la cual sena-
la que el riesgo de sufrir neumonia en los adultos
mayores es mayor en aquellos con una higiene
oral deficiente. En pacientes criticos, el cuidado
de la salud bucal reduce la carga bacteriana oral
y reduce el riesgo de padecer neumonia asocia-
da a la ventilacion mecanica.

Los pacientes en cuidados intensivos presentan
mayor porcentaje de placa dental con mayor
numero de potenciales patédgenos respiratorios.
Se havisto relacion entre las neumonias de aspi-
raciony la colonizaciéon de microorganismos pa-
tdgenos asociada al microbioma oral, conclu-
yendo que el cuidado profesional de la higiene
oral puede reducir el riesgo de neumonia por

aspiracién3.

Como vemos, los cuidados bucodentales son esen-
ciales en pacientes con neumonia, tanto para pre-
venir como para evitar episodios mas graves de
esta patologia respiratoria. La recomendacion prin-
cipal es cepillarse los dientes tres veces al dia, pre-
feriblemente después de cada comida, o al menos
dos veces al dia, durante dos minutos cada vez.

Conviene recordar que no existe una técnica de
cepillado manual mas eficaz que otra, lo que
conviene es que la técnica de cepillado se indivi-
dualice, teniendo en cuenta las condiciones de
salud o enfermedad oral del paciente, su destre-
za a la hora del cepillado y su motivacion. Debe-
mos insistir en la necesidad de un cepillado lle-
gando atodas las superficies de los dientes: caras
vestibulares, linguales/palatinas y oclusales.

El cepillo manual o el cepillo eléctrico son méto-
dos eficaces para reducir la placa dental e infla-
macion (Figura ).

También es clave instruir en técnicas de higiene
interdental®.

El uso de pastas dentifricas, colutorios y geles con
antisépticos bucales son muy recomendables en
estas situaciones, para el control de la placa bac-
teriana.

La limpieza de la lengua también es de gran rel-
evancia. La lengua presenta una superficie ru-
gosa por la presencia de las papilas gustativas,
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Figura 1. Utensilios para realizar una buena higiene bucodental.

que facilitan la retencidén de bacterias e incluso
restos de alimentos que producen la apariciéon
de un revestimiento conocido como saburra lin-
gual. En pacientes con secreciones mucosas de-
bido a afecciones respiratorias, la superficie de
la lengua puede resultar todavia mas pegajosa,
por lo que, su limpieza es imprescindible.

Otro punto relevante que debemos manejar es el
cese tabaquico en aquellos pacientes fumado-
res. El tabaco constituye un factor de riesgo co-
mun, tanto para la enfermedad periodontal
como para la neumonia. Evitar el consumo de
tabaco es de las medidas mas importantes a to-
mar para prevenir este tipo de patologia respira-
toria y mejorar la salud bucodental. En este as-
pecto, el papel de los higienistas dentales es

fundamental a la hora de informar de los riesgos
de este habito nocivo para su salud.

En lo que respecta a la enfermedad periodontal,
hay que transmitir a nuestros pacientes, que el
ser fumador aumenta tres veces mas el riesgo de
tener periodontitis y que su progresion es mas
rapida. A este hecho se anade que la respuesta al
tratamiento en pacientes fumadores es peors.

Debemos informar, aconsejar y motivar a los pa-
cientes fumadores para que abandonen el con-
sumo de tabaco.

Una vez superada la neumonia, especialmente
en los casos de neumonias de origen viral y las
formas de neumonia bacteriana contagiosas, se-
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ria aconsejable cambiar el cepillo de dientes para
evitar una reinfeccién, ya que los filamentos pue-
den albergar microorganismos nocivos. La reco-
mendacion de los expertos es que después de
cualquier enfermedad contagiosa, se debe cam-
biar el cepillo de dientes®.

No podemos olvidar informar sobre la importan-
cia de acudir a las revisiones dentales. Si el pa-
ciente tiene una enfermedad periodontal, esta
debe ser tratada. Como hemos dicho previamen-
te, la enfermedad periodontal puede incremen-

tar el riesgo de neumonia debido a la aspiraciéon
de bacterias periodontalesy a la inflamacion cré-
nica. Por consiguiente, el tratamiento de la enfer-
medad periodontal no solo puede contribuir a la
mejora de la salud oral, sino también a disminuir
esta probabilidad al reducir la carga bacteriana
en la cavidad oral’.

Antes de comenzar cualquier tratamiento en las
clinicas dentales, es aconsejable pedir a estos pa-
cientes que se enjuaguen con un colutorio de clor-
hexidina al 0,12 % 6 0,2 % (Figura 2). Especialmente
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Figura 2. Gama clorhexidina.



si vamos a usar ultrasonidos o aparatos que gene-
ren aerosoles. De esta forma, disminuimos la pro-

babilidad de infeccién cruzada en la clinica®.

1. NEUMONIA POR ASPIRACION
EN ADULTOS MAYORES

La neumonia por aspiracién es una causa fre-
cuente de enfermedad, e incluso de muerte en
personas que viven en residencias u hogares
para ancianos.

Los adultos mayores institucionalizados son mas
propensos a tener una mala salud oral, debido a
que pueden presentar dificultades a la hora de
realizar la higiene oral y tienen un acceso reduci-
do a la atencién dental profesional.

Una mala higiene bucal puede contribuir a au-
mentar la probabilidad de contraer una infec-
cién. En estas situaciones, es imprescindible que
haya un control efectivo de la placa bacteriana
de los dientes, las mucosas y las prdotesis denta-
les. Por ello, es importante instruir en el uso de
herramientas de higiene adaptadas a las necesi-
dadesy capacidades de cada individuo.

Ala hora de ensenar pautas de higiene, debemos
tener en cuenta el perfil del adulto mayor, debe-
mos centrarnos en darles la informacién necesa-
ria y fundamental para el cuidado de su boca, de
la forma mas sencilla posible, sin implicar gran-
des cambios en el comportamiento habitual de
la persona. Es fundamental asegurarse de que
las instrucciones hayan sido comprendidas ade-

cuadamente, tanto en su contenido como en su
audicidon. Ademas, seria conveniente confirmar
gue la persona mayor pueda aplicar lo que se le
ha explicado en la practica.

Debemos transmitir la importancia de mantener
en buenas condiciones higiénicas las proétesis.
Los estudios confirman que la limpieza diaria de
las proétesis puede reducir el riesgo de neumonia
en los adultos mayores. La instruccion de cémo
realizar la limpieza de la proétesis es responsabili-
dad de los profesionales dentales”®.

* Después de cada comida, se deben lavar las pro-
tesis y la boca. Si son prdtesis completas, tras su
retirada, hay que indicar que se deben limpiar las
mucosas con cepillo suave y efectuar enjuagues
con un colutorio antiséptico. Las protesis se de-
ben limpiar con un cepillo especial para protesis,
el cual tiene filamentos diseflados para adaptar-
se mejor a la forma de la proétesis. En su ausencia,
puede utilizarse un cepillo de uhas con cerdas de
nailon o un cepillo de filamentos suaves para no
arafar la superficie de la proétesis. Utilizar un ja-
bon lo mas neutro posible. Intentar no usar pasta
de dientes, por su efecto abrasivo. Lo ideal seria
utilizar limpiadores especificos para protesis, si-
guiendo las instrucciones del fabricante. Des-
pués de la limpieza aclarar bien con agua.

» Esimportante también la limpieza de las partes
metalicas, en el caso de prdtesis parciales remo-
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vibles, sobre todo de aquellas que contactan
con los dientes, como es la cara interna o cénca-
va de los ganchos. Para ello, pueden frotarse con
un bastoncillo empapado en alcohol. Este gesto
disminuira el riesgo de caries en las zonas de los
dientes donde apoyan los ganchos.

o Limpiar las protesis dentales sobre un reci-

piente con agua o encima de una toalla o pafio
doblado, para que se amortigle su caida
(Figura 3).

Figura 3. Limpieza de protesis removible encima de
una toalla para amortiguar golpe en caso de caida.

LAS ENFERMEDADES RESPIRATORIAS Y LA SALUD BUCODENTAL

e Conviene quitar las proétesis para dormir, con el
fin de que los tejidos descansen diariamente
unas horas de la presidn a la que pueden estar
sometidos. Tras el cepillado de la noche, lo
ideal seria dejar la prétesis sumergida en agua
con pastilla limpiadora/desinfectante. Esta ac-
cion ayuda a prevenir el riesgo de neumonia y
a evitar golpes y deformaciones mientras es-
tan fuera de la boca. En el momento de volver
a colocar la prétesis, enjuagar primero con
agua abundante.

A la hora de realizar la higiene dental, puede que
haya que adaptar determinadas herramientas de
higiene a la motricidad de los ancianos. Por ejem-
plo, se pueden utilizar suplementos que faciliten
el agarre de los mangos del cepillo de dientes.

En ciertos casos, la higiene dental tendra que ser
asistida por profesionales del centro o por famili-
ares. De ahi la importancia de ensefar pautas
acerca del uso de las herramientas de higiene
oral y cdmo realizar un cepillado asistido a las
personas que estan cuidando del adulto mayor:

e Lavarse las manos y utilizar guantes desecha-
bles antes de comenzar el cepillado de dientes.

e Colocarse en una posicién que se pueda ver la
boca: lateral o detras del paciente.

« Siel adulto mayor es portador de prétesis, reti-
rarla de la boca. Ensefar la forma de lim-
piarlas.



PARTE 3: HIGIENE BUCODENTAL

Figura 4. Mordedor de espuma.
Imagen obtenida de https://www.nidcr.nih.gov/sites/default/files/2019-07/brushing-older-adults-spanish-508.pdf

e Separar los labios con dedo o bien con otro e Instruir al cuidador en una técnica sencilla de
método que nos facilite su separaciéon, por cepillado, que asegure la cobertura de todas
ejemplo, utilizando el mango de otro cepillo. A las caras de los dientes.
veces puede ser necesario utilizar dispositivos
para que la persona pueda apoyar la mordida e Limpiar la lenguay las mejillas.

y no se canse (Figura 4).
e Utilizar pastas fluoradas.
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o El uso de antisépticos en forma de colutorios, higiene dental, es necesario su aplicaciéon con

geles o pasta dentifrica, estd totalmente gasas o hisopos de algodén9 (Figura 5).

recomendado en estos casos. Para realizar la

Figura 5. Enrollar en el dedo gasa impregnada en antiséptico, o utilizar aplicador con gasa.
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2. NEUMONIA POR ASPIRACION
EN PACIENTES CON
VENTILACION MECANICA (NAVM)

Los enfermos criticos entubados, encamados de
larga duracidén o pacientes con movilidad reduci-
da, tienen riesgo de padecer neumonia por aspi-
racion.

La neumonia por aspiracién es un tipo de neu-
monia que ocurre cuando se inhala comida, be-
bida o saliva hacia los pulmones.

Se habla de neumonia asociada a la ventilacion
mecanica (NAVM) para denominar la neumonia
que adquieren aquellos pacientes hospitalizados
gue han recibido ventilacién mecanica durante
al menos 48 horas'® (Figura 6).

Figura 6. Ventilacion mecanica.

Este tipo de pacientes tienden a tener un mal es-
tado bucal y una mayor carga bacteriana, debido
a la dificultad o imposibilidad de realizar el auto-
cuidado de la higiene oral y, en muchos casos, se
afade una reduccion de la saliva oral. Todo ello
favorece la colonizaciéon de la cavidad bucal por
algunos patégenos respiratorios como Staphylo-
coccus aureus, Pseudomonas aeruginosa 'y
Klebsiella pneumoniae.

Adicionalmente, estos pacientes presentan un
mayor riesgo de aspiracion y, al aspirar secrecio-
nes orales que contienen patdégenos respirato-
rios, aumenta el riesgo de infeccién respiratorial.

Si ademas afladimos que estos pacientes padecen
enfermedad periodontal, las bacterias presentes
en las bolsas periodontales pueden ser aspiradas
hacia los pulmones, lo que aumenta el riesgo de
desarrollar neumonia por aspiracion’. En estos ca-
sos, es fundamental mantener lo mejor posible la
higiene oral y prevenir la formacién de biofilm oral
para reducir el riesgo de neumonia.

Se ha observado que la combinacién de cepi-
|lado dental y gel de clorhexidina en pacientes
de la unidad de cuidados intensivos (UCI) dis-
minuia la incidencia de NAVM y acortaba la es-
tancia en UCI. Otros estudios confirman una
reduccion de la incidencia de NAVM en pacien-
tes en estado critico utilizando sélo enjuague o
gel de clorhexina'.

Como vemos, muchos de estos pacientes van a
necesitar ayuda para poder mantener unas bue-
nas condiciones de higiene oral.
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Alguno de los protocolos de higiene oral pro-
puestos en estos casos, recomiendan seguir los
siguientes pasos:

» Lavado de las manos antes y después del pro-
cedimiento.

o Utilizacién de guantes para preparar los mate-
riales a utilizar: cepillo de dientes, gasas, sonda
para aspiracion, clorhexidina 0,12 %, abreboca.

o Verificacion del dngulo de la cabecera de la
cama del paciente (30 °).

» Uso de guantes estériles para la realizacion de
la aspiraciéon bucal y subglética.

e Aplicacion de clorhexidina 0,12 % en una gasa
o hisopo de esponja (Figura 7).

s, -
e

e e -

Figura 7. Hisopos de esponja como ayuda para
realizar higiene bucal en pacientes con ventilacion
mecanica asistida.

e Cepillado de los dientes de atras hacia ade-
lante, realizando la higiene con una gasa si es
necesario.

e Limpieza de toda la mucosa bucal, incluida la len-
gua, con la gasa humedecida en clorhexidina.

e Repeticion de la aspiracion bucal y orofarin-
gea.

e Repeticion del protocolo de higiene oral cada
8-12 horas, mientras el paciente esté en la uni-
dad de cuidados intensivos.

3. COVID-19

Los virus tienen un papel importante como
agentes etiolégicos de la neumonia.

En diciembre de 2019 se identificd, en la ciu-
dad de Wuhan (China), un nuevo coronavirus
como la causa de un grupo de casos de neu-
monia, caracterizados por una infeccién del
tracto respiratorio superior que evolucionaba
rapidamente a neumonia bilateral y fallo res-
piratorio. El virus responsable es conocido
como SARS-CoV-2 (severe acute respiratory
syndrome coronavirus 2).

La principal via de transmision del SARS-CoV-2
es persona-persona, a través de particulas respi-
ratorias que se generan con la tos, los estornudos
o al hablar, o al entrar en contacto directo con las
mucosas. Se trata de aerosoles de corta distancia
de vuelo, que pueden contagiar tras contactos
prolongados a una distancia de 1,5-2 m.



La infeccién también puede ocurrir por contacto
de las manos contaminadas con mucosas (0jos,
nariz o boca), aunque las superficies contaminadas

no parecen ser la via principal de transmision'’.

Durante algunos tratamientos dentales, la san-
gre y la saliva del paciente se pueden propagar
en forma de gotas y aerosoles, por lo que son
considerados una fuente potencial de contami-
nacion cruzada.

Por consiguiente, el personal de las clinicas denta-
les debe estar informmado de las medidas a adoptar
para preveniry evitar la transmisién de la COVID-19:

o Realizar y/o actualizar la historia clinica lo mas
completa posible.

e Posponer el tratamiento dental (si no es ur-
gente) ante cualquier persona con sintomas
clinicos compatibles con una infeccién respi-
ratoria aguda.

o El personal clinico debe protegerse con mas-
carillas (FFP2 o FFP3), pantallas, gafas quirdrgi-
cas, bata de manga larga resistente al agua y
gorro quirdrgico.

e Lavar las manos antes y después del trata-
miento.

« Utilizar métodos de barrera en las superficies
de contacto.

e Solicitar a los pacientes que realicen un enjua-
gue y gargaras, durante 1 minuto previo a la

exploracidén, con un enjuague de clorhexidina
al 0,12 % 6 0,2 %, de perdxido de hidréogeno
al 1%, o de povidona yodada al 0,2 %. Este ulti-
mo esta contraindicado en pacientes alérgicos
al yodo, durante el embarazo y en pacientes
con problemas tiroideos.

* Minimizar la produccidn de aerosoles siempre
gue se pueda. En el caso de tener que utilizar
rotatorios de alta velocidad, se debe acompa-
far de la doble aspiraciéon del equipo, o de al-
gun sistema alternativo de aspiracion forzada
de aerosoles.

» Después del tratamiento, ventilar el gabinete
durante un tiempo minimo de 5 minutos.

o Desinfectar todas las superficies de trabajo,
segun protocolos.

o Esterilizar el material, segun protocolos de se-
guridad.

Ciertos estudios observan una la relacién entre la
enfermedad periodontal y un mayor riesgo de
sufrir complicaciones por CoVID-19".

En casos graves de COVID-19, las bacterias
presentes estdn asociadas con la cavidad
bucal. Una buena higiene oral puede redu-
cir el riesgo de complicaciones como neu-
monia o sindrome de dificultad respiratoria
aguda”.
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Recordemos que se proponen varios meca-
nismos para explicar el potencial de las bac-
terias orales en la patogénesis de una infec-
cion respiratoria:

1. Aspiracion de patdgenos orales hacia los pul-
mones.

2. Las enzimas periodontales asociadas a la
enfermedad pueden modificar las superfi-
cies de las mucosas para permitir la adhe-
sién y la colonizaciéon de los patégenos res-
piratorios.

3. Las enzimas periodontales asociadas a la en-
fermedad pueden destruir las peliculas saliva-
les de las bacterias que dificultan su elimina-
cion de las superficies mucosas.

4. El epitelio respiratorio puede verse alterado
por las citocinas periodontales que promue-
ven la infeccion por patdgenos respiratorios.

Nuevamente, de todo lo expuesto anteriormen-
te, extraemos el papel fundamental del higienis-
ta dental para transmitir a los pacientes con CO-
VID-19 las recomendaciones basicas para el
cuidado de su salud oral:

e Informar de la importancia de realizar el ce-
pillado dental tres veces al dia, durante 2 mi-
nutos.

Instruir en el uso de herramientas para la hi-
giene interdental y la higiene de prdtesis fijas
(sobre diente y/o sobre implantes).

Explicar la necesidad e importancia de hacer
una limpieza de la lengua y cémo llevarla a
cabo con limpiadores linguales.

Mostrar cémo realizar la limpieza de las prote-
sis dentales completas y parciales removibles.

Aconsejar la utilizacion de pastas dentifricas
con agentes antiplaca y antisépticos.

Recomendar la utilizacién de colutorios de
clorhexidina.

No compartir cepillos de dientes.

Guardar los cepillos en un lugar seco, lejos de
fuentes de microorganismos (inodoro), separa-
do del resto de los cepillos dentales de la/s per-
sonas del hogar y preferiblemente en posicidn
vertical.

Después de cualquier enfermedad contagio-
sa, se debe cambiar el cepillo de dientes.

En pacientes con enfermedad periodontal,
realizar el tratamiento |lo antes posible.
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CANCER DE PULMON

1. INTRODUCCION

El cancer de pulmdn es una enfermedad alta-
mente prevalente, con 31,282 nuevos casos esti-
mados al ano en Espafa para la poblaciéon gene-
ral en 2023. Sin embargo, su alta tasa de
mortalidad resulta en una baja prevalencia a los
cinco anos, con 28,617 pacientes registrados has-
ta el afno 2020,

Entre el 80y el 90 % de los canceres de pulmoén
se dan en fumadores o en personas que hayan

dejado de fumar recientemente. Los fumadores
tienen un riesgo de 10 a 20 veces mayor de de-
sarrollar cancer de pulmdn que los no fumado-
res, y este riesgo es proporcional al ndmero de
cigarrillos fumados al dia y al tiempo que fume.
Fumar tabaco light no reduce el riesgo de pade-
cer la enfermedad.

Dejar de fumar disminuye el riesgo de desa-
rrollar cancer de pulmdn, de manera que, al
cabo de 15 afos, se aproxima al riesgo de los

no fumadores?.
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2. GASTO PUBLICO Y PRIVADO

Un estudio de la Asociacion Espafola contra el
Cancer, llevado a cabo en el 2020, estima que el
cancer cuesta a la sociedad espafola alrededor
de 19.300 millones de euros® repartidos en las si-
guientes partidas:

Recoge los costes médicos
derivados de tratamiento, seguimiento, farmacia
y parafarmacia, cuidados paliativos, reconstruc-
cién mamaria, y preservacion de la fertilidad. Es-
tos costes suponen aproximadamente el 48 % de
la estimacion total, lo que significa alrededor de
9.330 millones de euros.

Se refiere a los costes no
médicos en los que incurre una persona por el
hecho de tener cancer, los cuales incluyen trans-
porte, comida y alojamiento, equipamiento y
obras necesarias para adecuar su hogar, cuida-
dos formales, cuidados informales, y transporte
para el tratamiento de radioterapia subsidiado
por el Estado. Estos gastos estan asumidos ma-
yoritariamente por las familias y suponen aproxi-
madamente el 12 % de la estimacidn total, lo que
significa alrededor de 2.220 millones de euros.

Recoge la pérdida de produc-
tividad tanto del paciente como de las familias,
como consecuencia directa del céancer; entre
ellos se encuentra la pérdida de ingresos de pa-
cientes activos, pérdida de ingresos del hogar
(excluyendo a los pacientes) y pérdida de pro-
ductividad por muerte prematura. Esta partida
supone aproximadamente el 40 % de la estima-

cion total, lo que significa alrededor de 7.700 mi-
llones de euros.

3. EL CANCER DE PULMON EN LA
CONSULTA DE ODONTOLOGIA

El objetivo dentro de la consulta es minimizar
las secuelas causadas por la terapia oncoldgica.
Para alcanzar esta meta, se debe seguir un pro-
tocolo de atencidén odontoldgica, que abarque
diversos tratamientos y estrategias, y dividido
en tres etapas: antes, durante y después de la
terapia oncoldgica:

1. Informacién al paciente: la comunicacion clara
y empadtica con el paciente es fundamental.
Explicar los posibles efectos secundarios ora-
les y la importancia de la atencidon dental an-
tes, durante y después del tratamiento oncolé-
gico, es crucial. Estas acciones ayudan a que el
paciente esté preparado y entienda la impor-
tancia de su colaboracién para minimizar los
posibles efectos de la oncoterapia en los teji-
dos orales.

2. Coordinaciéon entre los trabajadores de la sa-
lud: la colaboracién entre oncdélogos, dentistas
y otros especialistas es esencial. El enfoque
multidisciplinario garantiza que el paciente re-
ciba una atencidon integral. La sincronizacion
entre todos los intervinientes es basica para
dar una atencién individualizada al paciente.

3. Cronograma para el tratamiento y seguimien-
to dental: es importante establecer un plan de



tratamiento especifico para cada paciente;
esto incluye evaluar la salud oral antes de la te-
rapia oncoldgica, realizar procedimientos pre-
ventivos y programar visitas de seguimiento.
La atencion dental debe adaptarse a las nece-
sidades individuales.

4. Cumplimiento del paciente: educar y motivar
al paciente sobre la importancia de mantener
una buena higiene oral y asistir a las citas den-
tales es fundamental. Los efectos secundarios
orales pueden afectar la calidad de vida del
paciente, por lo que, fomentar su compromiso
e involucracion es esencial durante todo el tra-
tamiento.

4. FASES DEL TRATAMIENTO
ODONTOLOGICO EN PACIENTES
ONCOLOGICOS

Es recomendable realizar una exploracién oral mi-
nuciosa, acompafada de radiografias y fotogra-
fias, y elaborar una historia clinica detallada, en la
que se determine el estado de salud del paciente.
La principal razén del tratamiento odontoldgico
previo al tratamiento oncolégico es eliminar las in-
fecciones orales, ya que pueden ser el punto de
partida de infecciones sistémicas letales®. Es pri-
mordial la cooperacidn y la comprensién del pa-
ciente a la hora de introducir o modificar ciertos
habitos de higiene o dietéticos, ya que le ayudara
a evitar la apariciéon de patologias futuras.

El higienista, como profesional sanitario especializa-
do en promover e instaurar habitos saludables en el
cuidado oral, debe marcar unas pautas individuali-
zadas para el adecuado cuidado oral diario durante
esta fase. Este debe cultivar la confianza y la empa-
tia con la situacion del paciente, y respetar sus tiem-
pos de adopcion y adaptacion a los nuevos habitos
para evitar un posible abandono de su cuidado oral.
La motivacion debe ser constante y sera el gje sobre
el que gire todo el mantenimiento del paciente on-
coldgico. Se ha demostrado que la evaluaciéon y el
tratamiento odontolégicos previos al tratamiento
oncoldgico, y el mantenimiento de la higiene bucal,
son eficaces para prevenir complicaciones orales y
sistémicas durante el tratamiento contra el cancer.

En las consultas hemos observado que la mayoria
de nuestros pacientes si tienen el habito de cepi-
llarse los dientes, sin embargo, lo hacen de mane-
raincorrecta. Esta practica inadecuada lleva a que
de manera recurrente sufran de gingivitis o ya
tengan establecida la enfermedad periodontal. Es
fundamental, en todos los pacientes, y especial-
mente en aquellos, que el higienista establezca
un protocolo de visitas previas al tratamiento del
cancer para corregir un mal cepillado y prevenir
SUs consecuencias en las encias, tejidos perio-
dontales y/o periimplantarios, asi como para evi-
tar el empeoramiento de la periodontitis.

El paciente no es consciente de estar empleando
una mMmala técnica de cepillado, por ello, es basico
ensefarle dénde esta cometiendo el error para
poder corregirlo. Por ello, se plantea el siguiente
calendario de visitas al menos 1 mes antes del ini-
cio del tratamiento oncoldgico.
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12 visita: se pide al paciente que se cepille tal y
como |lo hace en casa, y el higienista le observa,
sin influir con comentarios o correcciones. Una
vez que el paciente termina, se le pasa un revela-
dor de placa para que pueda observar el resulta-
do de su cepillado. Al ser visible el acumulo de
placa, el paciente toma conciencia, comprende
su mala técnica, y muestra una disposiciéon a ha-
cer un cambio. Es el momento de ensefar con el
propio cepilloy en la boca del paciente, la técnica
mas adecuada. De esta manera el paciente ve los
resultados de su cepillado y los del cepillado co-
rrecto (Figura1). Se realiza la tartrectomia con ae-
ropulidor y ultrasonido, y se cita al paciente tras
15 dias para una reevaluacién de su cepillado y de
los tejidos periodontales. En esta primera visita,
el paciente adopta mejor los cambios si la infor-

macioén es gradual y espaciada. No obstante, de-
bemos introducir en la boca el tipo de cepillo
(manual o eléctrico) humedecido previamente
para gue se ablande y no pueda ocasionar trau-
ma en la encia; pasta fluorada con concentracio-
nes de al menos 1.400 ppm de fldor y con un sa-
bor relativamente neutro®: asi como un colutorio
con la formulacién del dentifrico.

La tartrectomia y el raspado subgingival deben
evitarse en los 15 dias previos al inicio de la ra-
dioterapia, debiendo realizarse, en un periodo

anterior®.

2° visita: en esta cita, se refuerza el cepillado ha-
ciendo una revision de los tejidos, observando si
hay acumulo de placa y sangrado gingival. En

Figura 1. Diferencias en el cepillado. Dentadura A: tras el cepillado realizado por el propio paciente. Dentadura B: tras
el cepillado llevado a cabo por el higienista. Fuente propia de la autora.
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caso de detectarse, se muestra al paciente utili-
zando un revelador especifico. Es importante se-
guir trabajando en la motivacién constante del
paciente, ensefarle su mejoria en la destreza de-
sarrollada en el cepillado e indicarle las zonas
donde debe mejorar su cepillado.

Una vez que el paciente ya es consciente y reco-
noce los errores que comete, debemos incorpo-
rar mas elementos de higiene, como es la limpie-
za interproximal, tanto con cepillos, asi como con
seda o con irrigadores. En este punto, se debe de
adoptar el aditamento para la limpieza que me-
jor se adecue a los espacios interproximales, las
habilidades y destreza del paciente.

El cepillado de la lengua, que actda como reser-
vorio de bacterias, es crucial durante esta etapa
del tratamiento oncoldgico. Es fundamental utili-
zar raspadores adecuados para evitar o reducir al
minimo la nausea, que puede intensificarse a
medida que avanza el tratamiento.

Ademas se debe aconsejar al paciente, ideal-
mente junto con el nutricionista, como mantener
una adecuada y completa alimentacién no cario-
génica.

Los pacientes que reciben tratamiento contra el
cancer experimentan una bajada de defensas,
debido a una deplecidon del sistema inmunitario,
lo cual les hace mas vulnerables a las infecciones.
Por ello, el odontdlogo y el higienista deben pla-

nificar revisiones periddicas, con el fin de moni-
torizar el estado de salud bucodental y poder asi
resolver efectos secundarios en la boca tales
como xerostomia, caries, mucositis, disfuncion
del sentido del gusto y el dolor.

Mucositis: aunque su etiopatogenia no esta total-
mente aclarada, se han descrito varios factores de
riesgo asociados a su aparicioén, relacionados prin-
cipalmente con el tipo de tratamiento oncolégicoy
con las caracteristicas individuales del paciente7.
Asimismo, diversos autores relacionan un buen es-
tado bucodental y una buena higiene oral durante
el tratamiento oncolégico, con una menor inciden-
ciaygravedad de la mucositis®.

La clorhexidina, aunque puede ser algo irritante,
contribuye a disminuir la incidencia de la muco-
sitis y evitar el riesgo de sobreinfecciéon, una vez
que ya esta instalada®. Se desaconseja su uso en
los pacientes con cancer de cabeza y cuello, los
cuales, su mucositis proviene de la radioterapia o
quimioterapiag.

La fotobiomodulacién con laser a baja frecuen-
cia reduce la incidencia y la gravedad de la mu-
cositis por radioterapia y/o quimioterapia. Ade-
mas, el clorhidrato de bencidamina aplicado
como enjuague, actla como agente antiinfla-
matorio, reduciendo significativamente el erite-

may la ulceracién®.

Disfuncién del gusto y el dolor: no se ha podido
confirmar la eficacia absoluta de ningun farma-
co en la prevencién de las alteraciones del gusto
en pacientes oncoldgicos orales en tratamiento®.

PARTE 3: HIGIENE BUCODENTAL
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Hiposialia y Xerostomia: los sintomas y signos
de la hiposialia y xerostomia, en los casos mas
graves, incluyen: sequedad, sensacién de ardor
en la lengua y mucosas, fisura de las comisuras
labiales, atrofia de la superficie lingual dorsal,
dificultad al usar prétesis por la sequedad oral,
caries por el déficit salival y su efecto tampdn,
disgeusia, y aumento de la sed. La saliva es ne-
cesaria para la ejecucion normal de las funcio-
nes orales, como el gusto, formar el bolo alimen-
ticio, tragar y hablar. Para paliar o minimizar este
efecto, los chicles con flUor sin azlcar, o solucion
salina con bicarbonato de sodio, pueden mejo-
rar directamente la lubricacién oral, asi como
estimular las glandulas salivales para que au-
menten el flujo de saliva.

En los casos mas severos, la pilocarpina, es un
farmaco sialagogo que estimula la secrecion sali-
val. Otro recurso puede ser la saliva artificial
compuesta por xilitol, sales minerales, fldor,
agentes antimicrobianos y poll’meros4 en denti-
fricos y colutorios.

Caries: la lesion en las glandulas salivales por la
irradiacién provoca una acidificacién del pH sa-
lival, junto a una disminucion de la secrecién
proteicay de su capacidad como buffer, todo lo
cual facilita la aparicion de caries, afectando
especialmente a la unién amelocementaria en
las caras vestibulares y linguales de los dientes,
y cUspides de molares'®. El cambio de alimen-
tacion por alimentos mas blandos, como los hi-
dratos de carbono, pueden aumentar el riesgo
de caries, si las técnicas de cepillado no son las
idoneas.
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Una vez finalizada la oncoterapia, es fundamen-
tal establecer un programa de revisiones periodi-
cas para evaluar las posibles secuelas de |a tera-
pia oncoldgica. El objetivo principal, en relacion a
la salud oral de los pacientes oncoldgicos, es tra-
tar o estabilizar las patologias orales existentes,
con el fin de minimizar las complicaciones du-
rante y después del tratamiento oncoldgico, me-
jorando asi su calidad de vida.

En particular, los cuidados de higiene oral y la
desinfecciéon de las prétesis son absolutamente
necesarios en todos los pacientes, y especial-
mente en el paciente oncoldgico, ya que haran
mas confortable su calidad de vida.

Es necesario una consulta con el oncélogo antes
de realizar maniobras odontolégicas, como tar-
trectomias, raspados, extracciones, etc.; tenien-
do en cuenta el tiempo transcurrido de la Ultima
sesidon de oncoterapia, para evitar efectos inde-
seables como la osteonecrosis de los maxilares.

5. CONCLUSIONES

El tratamiento oncoldgico puede generar una
serie de complicaciones y secuelas orales, al-
gunas de las cuales pueden ser muy graves.
Para prevenir o reducir la incidencia de estas
complicaciones, es crucial que los profesiona-
les de la clinica dental formen parte integral
del equipo multidisciplinario oncoldgico. Todos
poseen su papel en la prevencién de los efec-
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tos secundarios de la oncoterapia y en la pro- plinario es crucial para garantizar el mejor re-
mocién y motivacién constante de correctos sultado posible del tratamiento, lo que a su vez
habitos higiénicos. La comunicacioén fluida en- afectara positivamente en la calidad de vida
tre todos los miembros del equipo multidisci- del paciente.
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APNEA DEL SUENO

1. INTRODUCCION

La primera referencia escrita sobre la apnea obs-
tructiva del suefio se remonta al siglo XIX con el
relato de Pickwick en la primera novela de Char-
les Dickens, “The Posthumous Papers of the Pic-
kwick club" publicada en 1835. En esta obra, se
describe a un personaje llamado Joe, quien, de-
bido a su obesidad, experimenta episodios fre-
cuentes de somnolencia diurna debido a sus nu-
merosos ataques de suefo. Su condiciéon médica
fue presentada como “Sindrome de Pickwick”
por Burwell et al. en 1956 (Figura 1).

Figura 1. “Sindrome de Pickwick” por Burwell et al.
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Posteriormente, varios médicos conocidos tales
como Byron Bramwell y Sir William Osler, utilizan
el término “Pickwick” para describir a los pacien-
tes obesos y con suefio’.

En 1976, Guilleminault y colaboradores introdujeron
el término de sindrome de apneas del suefio para
definir a los sujetos que presentaban apneas duran-
te el sueno y una excesiva somnolencia diurna.

Actualmente, la apnea del suefo se considera un
importante problema de salud publica, debido a
sus consecuencias sobre la salud y la calidad de
vida, su alta prevalencia y las dificultades en su
diagndstico.

2. QUE ES LA APNEA
OBSTRUCTIVA DEL SUENO (AOS)

El sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio
(SAQS) fue descrito por primera vez en 1965 y se
caracteriza por la presencia de pausas frecuen-
tes en la respiracion (apneas) inducidas por el
suefo”. Las interrupciones pueden ir desde unos
segundos hasta 2 minutos, y pueden repetirse
hasta 30 veces en una hora, lo que deriva en cai-
das transitorias de los niveles de oxigeno en san-
gre3. Estos episodios repetidos de obstruccion
de la via aérea superior durante el suefio, provo-
can despertares transitorios que resultan en un
suefo no reparador y en descensos en la satura-
cién de oxigeno.



Se define apnea como la ausencia o reducciéon
superior al 90 % en la amplitud de la sefal de flu-
jo respiratorio durante mas de 10 segundos de

duracion®.

La apnea del suefio puede presentarse de dife-
rentes maneras segun las caracteristicas del es-
fuerzo respiratorio:

» Apnea obstructiva: se produce cuando hay
una obstruccion fisica en la via aérea superior
durante el sueno. Esto puede deberse a la rela-
jaciéon excesiva de los musculos de la garganta
0 al colapso de los tejidos blandos. A menudo,
se acompafa de esfuerzo respiratorio medi-
do en las bandas toracoabdominales.

« Apnea central: en este caso, no hay esfuerzo
respiratorio detectable. La apnea central se
produce cuando el centro respiratorio en el
cerebro no envia senales adecuadas para
controlar la respiracion. Puede estar relacio-
nada con problemas neuroldgicos o enferme-
dades cardiacas.

° Apnea mixta: comienza como una apnea
centraly luego se convierte en una apnea obs-
tructiva con esfuerzo respiratorio. Es una com-
binacion de ambos tipos".

En 2023, el Documento Internacional de Con-
senso (DIC) propone una simplificacion de la no-
menclatura utilizada hasta ese momento vy, se
decide eliminar los términos “hipoapnea” y “sin-
drome” para sustituirlos por la denominacién de

“apnea obstructiva del suefo”y sus siglas “AOS™.

Segun esta definicion, el DIC considera la AOS si se
cumple al menos uno de los siguientes requisitos:

1. La presencia de un indice de apneas-hipop-
neas (IAH) = 15 h, predominantemente obs-
tructivas.

2. La presencia de un |IAH = 5 h acompafado de
uno 0 Mas de los siguientes factores: excesiva
somnolencia durante el dia, suefio no repara-
dor, cansancio excesivo y/o deterioro de la ca-
lidad de vida relacionada con el suefio y no
justificables por otras causas.

Padecer AOS aumenta el riesgo de accidentes,
de padecer hipertension arterial (HTA) y se aso-
cia con riesgo cardiovascular, diabetes mellitus

(DM), arritmica cardiacay neoplasiase.

La AOS se caracteriza principalmente por tres
signos: la presencia de ronquidos, la excesiva
somnolencia diurna (ESD) y las apneas observa-
das. También aparecen otra serie de sintomas,
tanto diurnos: suefo no reparador, cansancio,
cefalea matutina, irritabilidad, apatia, dificultad
para la concentracién, pérdida de memoria, dis-
minucién de la libido, impotencia; como noctur-
nos: episodios asficticos, diaforesis, despertares
frecuentes, nicturia, suefio agitado, insomnio y
reflujo gastroesofagico’ (Tabla 1).

Durante el suefio, los musculos se relajan, de modo
que lalenguay los tejidos blandos de las vias respi-
ratorias superiores (la garganta) pueden colapsary
bloquear la respiracion (Figura 2). La respiracion se
mantiene y el cuerpo recibe muy poco oxigeno.
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SINTOMAS NOCTURNOS

Episodios asficticos
Diaforesis
Despertares frecuentes
Nicturia
Sueno agitado
Insomnio
Reflujo gastroesofagico

SINTOMAS DIURNOS

Sueno no reparador

Cansancio
Cefalea matutina
Irritabilidad
Dificultad de concentracion
Pérdida de memoria
Disminucion de la libido
Impotencia
Apatia

Tabla 1. Sintomas de la AOS

blandd

Parte de atras
de la garganta

Figura 2. Medios médicos del nucleo (1969). Apnea
obstructiva del sueno: via aérea superior bloqueada

Debido a la falta de oxigeno, el paciente incons-
cientemente se sobresalta medio despierto (ese
breve despertar no se recuerda por la manana) y
continua respirando. En muchos casos, esto viene
acompanfado de un fuerte ronquidos.
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Esta ruptura del suefio hace que el paciente
se despierte con la sensacién de no haber
descansado lo suficiente y, en ocasiones, con
dolor de cabeza o sequedad de boca. Ade-
mas, al estar afectado por la somnolencia, in-
crementa el riesgo de accidentes de traficoy
laborales.

3. LA ALTA PREVALENCIA DE
LA AOS Y SU IMPACTO
SOCIOECONOMICO

La apnea obstructiva del suefo tiene un gran
impacto econdmico en Espafa, tanto por los
costes sanitarios como por los costes sociales.
Los estudios realizados por la Catedra de Investi-
gacién del Suefo de la Universidad de Granada
aseguran que, aproximadamente la mitad de la
poblacion espanola padece el trastorno de la ap-
nea obstructiva del sueno, lo que se traduce en
casi tres mil millones de euros de gastos al aflo
en nuestro pal’s9.



e El impacto socioeconémico de la apnea del
suefo en nuestro pais es de 2.800 millones de

euros al ano”.

e Los costes de salud de los pacientes que no
son tratados aumentan entre un 50y un 100 %.
Cuando se trata al paciente, el ahorro medio
es de 777€ por sujetolo.

En Espafa existen mas de 7 millones de espano-
les con factores de riesgo para padecer esta en-
fermedad", los cuales son:

» Obesidad: se estima que entreel 60y el 70 %
de las personas que sufren apneas o hipoap-

neas del suefo (SAHS) son obesas'’.

o Edad: |la prevalencia es aproximadamente 6
veces mayor en las personas mayores de 70
anos, que en los individuos de edad compren-
dida entre 40y 70 anos'’.

* Sexo: la prevalencia en los hombresesdel1,5a
3 veces mayor que en las mujeres. Esta dife-
rencia se acorta para mujeres que han pasado
la menopausia".

Otros factores menos frecuentes son: predispo-
sicion genética, el consumo tabaquico, los facto-
res anatémicos, la ingesta de alcohol, la depriva-
cién de sueno o el suefo en decubito supino,
entre otros. No obstante, se puede decir que este
trastorno es el resultado de la interaccién entre
los distintos factores anatémicos, funcionales,

neuronales y genéticos, los cuales pueden influir
de distinta manera segun cada paciente.

La MDS se encarga de estudiar los trastornos res-
piratorios del suefio y fue descrita por primera vez
en 1999 por Lavigne y colaboradores en una revi-
sién narrativa titulada "Trastornos del sueno y el
paciente odontoldgico: una vision general“u.

En 2016, Lobbezoo y colaboradores clasificaron
las afecciones dentales relacionadas con el sue-
Ao en cinco categorias: afecciones respiratorias,
dolor orofacial, afecciones de humectacién oral,
afecciones de reflujo gastroesofagico y afeccio-
nes mandibulares. En este mismo trabajo, los au-
tores definieron el MDS como “la disciplina que
se ocupa del estudio de las causas y consecuen-
cias orales y maxilofaciales de los problemas re-
lacionados con el suefio”'”.

Los responsables del diagndstico y tratamiento
de los trastornos relacionados con el suefio son
los médicos; no obstante los profesionales de la
salud, como los odontélogos y los higienistas,
pueden contribuir a la deteccién, el reconoci-
miento y la identificacion de factores de riesgo.
Esto les ayuda a reconocer las consecuencias de
ciertos trastornos del sueno en la boca o del sis-
tema masticatorio, pudiendo implementar me-
didas de prevencion.

Al ser una enfermedad que presenta muchas co-
morbilidades complejas, como las cardio-cerebra-
les, las metabdlicas y las neurocognitivas, es nece-
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sario que el manejo de la MDS sea interdisciplinar:
neumologos, neurdlogos, otorrinolaringdlogos, ci-
rujanos maxilofaciales, dentistas, técnicos de las
unidades del suefo, etc., deben estar involucrados.
El odontélogo desempena un papel fundamental.
En primer lugar, destaca su capacidad para identifi-
car a los pacientes en riesgo de trastornos del sue-
no, como la AOS, incluso cuando estos No son cons-
cientes de padecerla. Ademas, pueden diagnosticar
las enfermedades orales asociadas a la AOS. En se-
gundo lugar, una vez reconocido el trastorno del
sueno, el odontdlogo puede referir al paciente al
especialista adecuado en la unidad del suefio,como
el otorrinolaringdlogo o el neumalogo.

El tratamiento odontolégico implica, entre otros,
la implementacion de la aparatologia oral ade-
cuada para el tratamiento de esta enfermedad.
Para ello, es necesario la formacién académica en
el plan de estudios de estos profesionales y la
acreditacion necesaria para la aparatologia como
los dispositivos de avance mandibular (DAM).

Polisomnografia (PSG): es el método gold stan-
dard para el diagndstico. Consiste en el registro
simultaneo de variables neurofisiolégicas y res-
piratorias que permiten evaluar la cantidad y la
calidad del sueno, asi como identificar los dife-
rentes eventos respiratorios y su repercusion car-
diorrespiratoriay neurofisiolégica". Se suele rea-
lizar en unidades del suefio especificas situadas
en los hospitales y las clinicas. Estas unidades se
asemejan a habitaciones de hotel donde el pa-
ciente pasa toda la noche (Figura 3).
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Figura 3. Trazado polisomnogréfico en el que se
puede apreciar un microdespertar (rectangulos verdes)
asociado a una apnea obstructiva (rectangulos mora-
dos) y mixtas (rectangulos azules).

Poligrafia cardiorrespiratoria (PR): puede ser
considerada como un método alternativo valido.
Analiza las variables respiratorias y cardiacas sin
evaluar los parametros neurofisioldgicos. Su
principal ventaja es que se trata de un método
mas simple y barato, y se realiza en el domicilio
del paciente".

En funcién de la severidad del cuadro y de las
manifestaciones clinicas que presenta el paci-
ente, las opciones de tratamiento pueden ser:
utilizacién de un aparato de presidon positiva
continua de aire (CPAP), procedimientos
quirdrgicos de la via aérea superior, tratamien-
to farmacoldgico, dispositivos de avance man-
dibular, modificacion de habitos y medidas
higiénico- -dietéticas'.
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La comunidad cientifica ha analizado las condicio-
nes periodontales de pacientes con AOS en rela-
cién con el microbioma salival. El resultado obteni-
do es que la estructura de la comunidad
microbiana salival se vio alterada en pacientes con
AQOS, en términos de riqueza de especies y diversi-
dad transhabitat; ademas observaron un aumento
de Prevotella, un patégeno periodontal especifico.
El conjunto de estos hallazgos podrian explicar la

Figura 4. Poligrafia cardiorrespiratoria.

4. Manifestaciones orales de AOS

Segun Flores y colaboradores'®, los siguientes

hallazgos clinicos pueden indicar un riesgo de
trastornos relacionados con el suefio (Tabla 2) y
pueden ser observados por el odontdlogo. La
sospecha clinica puede estar guiada por un
cuadro clinico caracterizado por tres sintomas
claves: la excesiva somnolencia durante la vigilia,
los ronquidos y las pausas apnéicas observadas
por el compafero/a de dormitorio. Por ello, es im-
portante incluir en nuestra anamnesis médica as-
pectos dirigidos a la deteccion de algunos de es-
tos sintomas. Es imprescindible actualizar y
realizar una completa historia clinica de
antecedentes médicos y de terapias o farmacos
que pudiera estar tomando el paciente, tanto por
parte del odontélogo como del higienista. Una vez
actualizada la anamnesis del paciente, se debe re-
alizar una evaluaciéon y exploracion detallada que
abarquen gran variedad de factores de la cavidad
oral, cabeza, cuello y vias aéreas (Tabla 2). Figura 5. Obstruccién de las VAS
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Observaciones Clinicas

Posible Relacién

Lengua
Recubierta

Engrandecida
Festoneada en sus bordes laterales
Vision obstruida de la orofaringe (Clasificacion de Mallampati)

Riesgo de trastorno de reflujo gastroesofagico o habito
de respirador bucal

Incremento de la actividad lingual, posible SAHS
Incremento del riesgo de apneas del suefo
1y 2, bajo riesgo de SAHS 3y 4 riesgo elevado de SAHS

Dientes y estructuras periodontales
intlamacion gingival

Sangrado gingival al sondaje

Boca seca (xerostomia)

Recesion gingival

Desgaste dental (atriciones)
Abfracciones (abrasion cervical)

Respirador bucal, higiene oral deficiente

Riesgo de enfermedad periodontal

Respirador bucal, puede haber medicacion relacionada
Puede existir riesgo de apretamiento dental

Puede existir bruxismo nocturno
Apretamiento/parafuncion elevada

Via aérea
Paladar blando largo
Uvula grande, hinchada, alargada

Zonas enrojecidas en la pared posterior faringea

Riesgo de SAHS
Riesgo de SAHS/ronquido
Riesgo de alteracion del reflujo gastroesofagico o alergia

Extraoral
Labios cortados o grietas en los margenes de la boca

Pobre sellado labial/dificultad para el mantenimiento
del sellado labial

Retrognatia mandibular
Facies larga (dolicocefalico)
Musculos maseteros grandes

Incapacidad de respiracion nasal
Respirador bucal cronico
Riesgo de SAHS/ronquido

Habito crénico de respiracion bucal
Apretamiento/bruxismo nocturno

Nariz/via aérea nasal
Ventanas de la nariz/fosas nasales pequenas

Colapso de las aletas nasales con la inspiracion forzada

Dificultad de respiracion nasal

Riesgo de SAHS/alteracién respiratoria relacionada con
el suefo

Posicién de cabeza/cuello
Posicion de lacabeza adelantada
Pérdida de la curva lordética
Rotacion posterior de la cabeza

Restriccion y via aérea comprometida
Respirador bucal créonico
Tendencia a respiracion bucal

Tabla 2. Manifestaciones orales de la AOS y su posible relacion.




alta prevalencia de periodontitis en pacientes con
AOS'®. Otros investigadores indican que las bacte-
rias periodontopatégenas del complejo naranja,
como Prevotella melaninogenica y la levadura
Candida albicans, alteraron la microbiota oral cul-
tivable de pacientes con periodontitis y AOS, en
términos de diversidad, posiblemente aumentan-
do la gravedad de la enfermedad periodontal. El
vinculo entre las levaduras y las bacterias perio-
dontopatégenas podria ayudar a explicar el hecho
de que las personas con AOS grave tienen un ries-
go muy elevado de padecer periodontitis en esta-
dio "7, No obstante, se necesitan mas estudios
para confirmar tal relacién.

Con respecto al estilo de vida, lo mas importante
es bajar de peso si el paciente tiene un IMC por
encima de 25 kg/m2. La practica de ejercicios fisi-
cos regulares es fundamental. Otras recomenda-
ciones son: disminuir el consumo de bebidas al-
cohdlicas, y suspender el habito tabaquico. Evitar
dormir boca arriba puede ayudar a reducir el nu-
mero de eventos respiratorios durante el suefio.
Los medicamentos, como los ansioliticos, pueden

aumentar el riesgo de apnea del suefo'®.

El CPAP es el tratamiento principal para las AOS
moderadasy graves. Este consiste en dormir con
una mascarilla que proporciona aire a presidon
positiva, manteniendo abierta la via aérea supe-
rior durante el suefio y evitando asi los cierres de

la via aérea caracteristicos de la apnea obstructi-
va del suefo. La corriente de aire es impulsada a
través de tubos por via de la mascarilla hasta la
parte posterior de la garganta. El CPAP es un
método muy eficaz para las formas moderadasy
severas de la apnea del suefio. El grado de acep-
tacion del CPAP fue superior al 90 % a los 3 afios
y superior al 85 % a los 7 afos en los pacientes
con AOS. En los pacientes roncadores no apnei-
cos su aceptacion fue superior al 60 % a los 3
afos apneicosls. El CPAP reduce el nimero de
eventos respiratorios por la noche, disminuye la
somnolencia durante el dia y mejora la calidad
de vida del paciente. Aunque el CPAP es el méto-
do mas exitoso y mas comunmente utilizado
para el tratamiento de la AOS, y a pesar de que
sus maquinas han mejorado en tamano y ruido,
algunos pacientes siguen encontrandose inco-
modos o la maquina es demasiado ruidosa, para
ellos o sus acompafantes (Figura 6).

Figura 6. Dispositivo CPAP.
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Los efectos secundarios del CPAP pueden ser:
congestion, secrecién nasal, boca seca o sangra-
do nasal.

Antes de recibir el tratamiento con CPAP, los pa-
cientes suelen gquejarse de sequedad faringea
causada por los ronquidos y la apnea. Esta se-
guedad se debe a la pérdida de humedad en el
paladar blando, y suele desaparecer una vez que
se inicia el tratamiento con CPAP. Sin embargo,
el flujo de aire mismo también puede contribuir
a esta sensacion de sequedad. La xerostomia de
larga evolucién puede producir caries dental y

candidiasis bucal, ademas de halitosis'®.

Para aliviar la sensacién de sequedad oral, existen
en el mercado productos especificos como coad-
yuvantes para refrescar la boca, remineralizar el
esmalte y reforzar las encias, reequilibrando la flora
bacteriana. Todo ello hace que se recupere la pro-
teccion de la saliva frente a las bacterias causantes
del mal aliento y del mal sabor de boca.

El DAM es un dispositivo oral fabricado a medida
para usarlo durante el suefio (Figura 7). Este
mantiene la mandibula inferior en una posicién
adelantada, con el fin de aumentar el espacio
detras de la lengua, y mantener el tejido blando
y los musculos de su via aérea superior en una
buena posicién. Este avance mandibular pro-
duce en muchos pacientes un incremento del
paso de aire a nivel de la garganta lo que impide
la aparicion de la apnea (Figura 8).

El uso de aparatos DAM ha sido avalado por la
evidencia cientifica de calidad y clinicamente
han mostrado ser eficaces para mantener la per-
meabilidad de la via aérea durante el sueio,
siendo bien tolerados. Esto les convierte en una
alternativa vélida para los pacientes con AOS de
leve a moderada, o para aquellos incapaces o
reacios a usar una CPAP, o que no han tenido éxi-

to con otras opciones terapéuticaszo.

La necesidad de acreditaciéon para los dispositi-
vos DAM varia segun el paisy la regién. En gene-

_— Avance
mandibular

__-Avance
de la

lengua

Figura 8. Mecanismo de accion del DAM.



ral, se recomienda que los DAM sean recetadosy
ajustados por un profesional médico o dental ca-
lificado, como un dentista especialista en medi-
cina del suefio, un odontélogo o un médico es-
pecialista en trastornos del sueno. Los dentistas
sin la capacitacion adecuada en MDS, que utili-
zan dispositivos intraorales para el tratamiento
del ronquido y del SAOS, pueden comprometer
seriamente la salud e incluso la vida de los pa-
cientes, ademas de las posibles consecuencias

legales por mala praxiszo.

El tratamiento debe realizarse de manera con-
sensuada con el médico especialista en Medici-
na del Sueno, quien es el responsable del diag-
ndéstico y de recomendar el tratamiento mas
adecuado a cada paciente, asi como de confir-
mar la eficacia de los DAM.

1. Regulacién:

« En algunos paises, como Espana, los DAM se
consideran productos sanitarios y, por lo tan-
to, estan sujetos a la normativa de la Unién Eu-
ropea sobre dichos productos.

2. Acreditacion:

« No existe una acreditaciéon internacional Unica
para los DAM.

« Algunos paises, como Espana, tienen sus pro-
pios programas de acreditacion para profesio-
nales que pueden recetar y ajustar DAM. Esta
acreditacion tiene como objetivo proporcio-

nar al odonto-estomatélogo los conocimien-
tos necesarios para abordar la disciplina de
Medicina Dental del Suefo, y tener las bases
cientificas y clinicas para empezar a practicar-
la de manera multidisciplinar.

Recomendaciones:

Se recomienda consultar con un profesional
médico o dental calificado antes de usar un
DAM.

Riesgos y beneficios:

Los DAM son generalmente seguros y efica-
ces para el tratamiento de la apnea del suefio
y el bruxismo.

Sin embargo, pueden tener algunos efectos
secundarios, como dolor en la mandibula, los
dientes o las articulaciones temporomandibu-
lares y excesiva salivacion.

Es importante hablar con un profesional médi-
co o dental sobre los riesgos y beneficios de
usar un DAM antes de comenzar el tratamiento.

Consentimiento informado:

Como en cualquier tratamiento odontoldgico,
el profesional sanitario debe entregar, al me-
Nnos 24 horas antes de comenzar el tratamien-
to, el consentimiento informado al paciente
para su lectura, soluciéon de dudas y su poste-
rior firma.
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En algunos pacientes, la cirugia puede ser nece-
saria como modalidad terapéutica Unica o en
combinacion con una CPAP. Consiste en adelan-
tar el maxilar superior, la mandibula y la muscu-
latura de la base de la lengua. Asi se deja espacio
suficiente en la parte posterior de la cavidad oral
para evitar la obstrucciéon del paso del aire al dor-
mir?'. Otros tratamientos quirdrgicos compren-
den la cirugia nasal, la cirugia adenoidesy amig-
dalas, cirugia del paladar, cirugia de base de la
lengua, la epiglotoplastia, la traqueostomia o la
cirugia de estimulacién del nervio hipogloso, en-

tre otraszz.

5. CONCLUSIONES

La AOS es un trastorno padecido por un porcen-
taje significativo de la poblacidn general en
nuestro pais. Esta patologia afecta a la forma de
dormiry puede tener un impacto negativo sobre
nuestra salud, seguridad y calidad de vida.

Los pacientes afectados de AOS, segun sus ne-
cesidades, pueden ser tratados con dispositivos
CPAP o DAM. Estos ultimos pueden ser prescri-
tos por dentistas previa certificacion y correcta
anamnesis.

Antes de iniciar cualquier tratamiento con CPAP
o con DAM, es necesario:

1. Hacer una revisiéon odontolégica que asegu-
re la correcta salud dental de dientes y mu-
cosas orales.

2. Llevar a cabo la revision de la aparatologia,
con el fin de evitar efectos secundarios en
la ATM.

3. Establecer protocolos de seguimiento a los
pacientes afectados de AOS para la instruc-
cion y el seguimiento de una correcta higie-
ne bucodental, con el fin de prevenir compli-
caciones periodontales.

4. El aporte de coadyuvantes como dentifricos
y colutorios para reducir posible xerostomia,
y el aporte de fldor para minimizar el riesgo
de caries ante la falta o deficiente cantidad
de saliva.

5. Controlar la aparicion de candidiasis.

6. En los pacientes diabéticos, conocer de for-
ma puntual sus niveles de glucosa para
mantener al paciente en salud oral y perio-
dontal.

Es necesario abordar en los estudios de odonto-
logos e higienistas una formacidon en el curriculo
formativo que comprenda aspectos de la medi-
cina del suefio para un correcto abordaje del pa-
ciente con AOS en nuestras consultas.
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the presence of P. melaninogenica and C. albicans, increasing the severity of the periodontal disease. Front Cell Infect Microbiol. 2022;
12:934298.18. Krieger J, Kurtz D, Petiau C, Sforza E, Trautmann D. Long-term compliance with CPAP therapy in obstructive sleep apnea
patients and in snorers. Sleep. noviembre de 1996; 19(9 Suppl):S136-143. 19. Health LO. Xerostomia: Qué es, tratamiento y sintomas [In-
ternet]. Lacer. [citado 17 de febrero de 2024]. Disponible en: https://laceroralhealth.com/salud-oral/xerostomia/. 20. Medicina Dental del
Suefo | SEMDES [Internet]. [citado 11 de febrero de 2024]. Disponible en: https:/www.semdes.es/semdes/medicina-dental-del-sueno/.
21. https://Awww.cun.es [Internet]. [citado 17 de febrero de 2024]. Cirugia SAOS. Causas y sintomas del Sindrome de Apnea del Suefio.
Clinica Universidad de Navarra. Disponible en: https:/Awww.cun.es/fenfermedades-tratamientos/tratamientos/cirugia-saos. 22. Tratam-
iento quirdrgico de la apnea obstructiva del suefio - SEORL-CCC [Internet]. [citado 17 de febrero de 2024]. Disponible en: https://seorl.
net/tratamiento-quirurgico-de-la-apnea-obstructiva-del-sueno/ Figura 2. https://catalog.nucleusmedicalmedia.com/obceived-sleep-
apnea-blocked-upper-airway/view-item?ItemID=3840. Figura 3 Sleep apnea-hypopnea syndrome. Concept, diagnosis and medical
treatment - Scientific Figure on ResearchGate. Available from: https:/Amwww.researchgate.net/figure/Figura-1-Trazado-polisomnograf-
ico-en-el-que-se-puede-apreciar-un-microdespertar_figl_6345552

Recursos adicionales

. Sociedad Espafola de Medicina del Suefio (SEMS): https://ses.org.es/ » Sociedad espafiola de medicina dental del suefio (SEMDES):
https://www.semdes.es/ » Federacion Espafnola de sociedades de medicina del suefio (FESMES) https://fesmes.org/
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La tuberculosis es causada por la bacteria Myco-
bacterium tuberculosis y afecta con mayor fre-
cuencia a los pulmones. La tuberculosis se
transmite a través del aire cuando las personas
con tuberculosis pulmonar tosen, estornudan o
escupen.

La mayoria de las personas que contraen tuber-
culosis residen en paises de ingresos bajosy me-
dios; sin embargo, esta enfermedad se encuen-
tra presente en todo el mundo.

Se estima que alrededor de una cuarta parte de
la poblacién mundial ha sido infectada con la
bacteria de la tuberculosis; no obstante, la mayo-
ria de las personas no desarrollaran la enferme-
dad de tuberculosis, incluso algunas de ellas eli-
minardan la infecciéon. Aquellos que estan
infectados pero (aun) no enfermos con la enfer-
medad no pueden transmitirla’.

Las personas con tuberculosis, al hablar, toser o
estornudar, generan gotas diminutas (de un ta-
mano < 5 micras de didmetro) que permanecen
en suspension en el aire. Estas gotas contienen
bacilos que pueden penetrar en las vias respira-
torias de otra persona. Son varios los factores que
favorecen la transmision:

a. Concentracion de los bacilos en el ambiente.

b. Poca ventilacién de los espacios, lo que fa-
vorece la concentracién y duracidon de los
bacilos.

LAS ENFERMEDADES RESPIRATORIAS Y LA SALUD BUCODENTAL

TUBERCULOSIS

c. Aumento del riesgo cuando el contacto es inti-
mo y prolongado.
d. Ausencias de luz solar.

—_—
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b

Figura 1. Consulta dental.



Para minimizar el riesgo de infeccién por tuber-
culosis en el gabinete dental es importante:

1. Realizar una historia clinica lo mas completa
posible. Se debe determinar si la enfermedad
es pulmonar o extrapulmonar. La tuberculosis
pulmonar es la forma mas contagiosa y la gra-
vedad de la enfermedad influye en el riesgo de
transmision. Si el paciente esta recibiendo tra-
tamiento para la tuberculosis pulmonar, el ries-
go de transmision se reduce significativamen-
te. Es importante verificar que el paciente esté
cumpliendo con el tratamiento prescrito.

2. Utilizar digue de goma, cuando se pueda, para
minimizar la formacion de gotas de saliva.

3. No utilizar aeropulidores ni aparatos que ge-
neren aerosoles.

Bibliografia

4. Los tratamientos deben ser lo mas breves
posibles y, en algunos casos, se debera pos-
poner el tratamiento hasta que la enferme-
dad esté controlada.

5. Usar guantes, mascarillas N95 o FFP2 y mas-
caras protectoras, que se cambiaran al termi-
nar de tratar al paciente.

6. Limpiar y desinfectar la escupidera, el filtro
del eyectory la jeringa triple.

7. Utilizar métodos de proteccion para las su-
perficies de trabajo. Una vez terminado el
tratamiento, se deben limpiar y desinfectar
todas las superficies.

8. Esterilizar correctamente el instrumental.

9. Ventilar el consultorioy la sala de espera, pre-
feriblemente las consultas deben realizarse a
la luz del dia y permitir la entrada del sol”.

1. Tuberculosis [Internet]. [citado 17 de febrero de 2024]. Disponible en: https://Awww.who.int/health-topics/tuberculosis. 2. Orosco LM.
MANEJO DEL PACIENTE CON TUBERCULOSIS (TB) EN ODONTOLOGICA. Odontol Actual. 2017;2(3):24-33.

LA HISTORIA CLINICA

1. INTRODUCCION

La historia clinica (HC) del paciente aparece como
el pilar fundamental que sustenta el proceso diag-
noésticoy terapéutico. Constituye el hilo conductor
que entrelaza las distintas etapas del cuidado
médico, proporcionando una visién integral y co-
herente del estado de salud del paciente.

La anotacién exhaustiva de todas las patologias y
caracteristicas particulares del paciente en su HC no
es un simple ejercicio burocratico, sino una ayuda
imprescindible que habilita a los profesionales de la
salud a ejercer su labor con la maxima precision y
eficacia. Esta es una herramienta para ayudar a to-
mar decisiones debidamente informadas y disefar
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estrategias de tratamiento personalizadas segun las
caracteristicas y necesidades del paciente.

En Espafa, la HC se configura como un elemen-
to esencial dentro del sistema de salud, no solo
por su valor intrinseco en la gestion de la aten-
cién al paciente, sino también por su papel den-
tro del marco legal y ético que regula la practica
médica y odontoldgica en nuestro pais.

Una HC debe abarcar desde el historial médicoy
familiar hasta los tratamientos y procedimientos
realizados, pasando por las consultas, diagnosti-
cos y evoluciones clinicas.

Este enfoque integral es fundamental para abor-
dar la complejidad de las patologias en un entor-
no cada vez mas interdisciplinario, donde dife-
rentes especialistas pueden intervenir en el
tratamiento de un paciente, aportando sus cono-
cimientos especificos y operando bajo una com-
prensién comun del caso.

En Espana, la principal normativa reguladora de
la HC la encontramos en la Ley 41/2002 de 14 de
noviembre, denominada “Ley basica regulado-
ra de la autonomia del paciente y de derechos
y obligaciones en materia de informacién y
documentacién clinica”', en la gue se estable-
cen las directrices sobre su elaboracién, mante-
nimiento y confidencialidad, asegurando asi el
respeto por la privacidad del paciente y la protec-
cién de sus datos personales.

Este marco legal garantiza que la informacion
contenida en la historia clinica sea accesible Uni-

camente para aquellos profesionales directa-
mente involucrados en el cuidado del paciente,
fomentando una atmdsfera de confianza y segu-
ridad, la cual es vital para fortalecer la relacion
médico-paciente.

2. DEFINICION DE HISTORIA
CLINICA

El articulo 2.6 de la Ley 41/2002, de 14 de noviem-
bre conocida como Ley de autonomia del pa-
ciente, recoge la obligacién a la que estan so-
metidos los profesionales sanitarios respecto la
documentacién clinica y, en concreto, al docu-
mento denominado “historia clinica”, como par-
te de esa documentacion clinica. Es tal su im-
portancia que el capitulo V de esta Ley, esta
integramente dedicado a la figura de la HC'.

La Ley de autonomia del paciente define y des-
cribe la “historia clinica” como:

“El conjunto de documentos que contienen los
datos, valoraciones e informaciones de cualquier
indole sobre la situacion y la evolucion clinica de
un paciente a lo largo del proceso asistencial.”

“La historia clinica comprende el conjunto de los
documentos relativos a los procesos asistencia-
les de cada paciente, con la identificacion de
los médicos y de los demds profesionales que
han intervenido en ellos, con objeto de obtener
la maxima integracion posible de la documen-
tacion clinica de cada paciente, al menos, en el
dmbito de cada centro”.



Toda HC debe tener como finalidad facilitar la
asistencia sanitaria. Ello se consigue, incorporan-
do en ella todos los datos considerados impor-
tantes para el conocimiento actualizado del esta-
do de salud del paciente. Por ello, en la HC se
dejard constancia de todos aquellos datos que,
bajo criterio del facultativo, permitan el conoci-
miento veraz y actualizado del estado de salud.

No obstante, esta redaccidon no debe interpretar-
se conforme a su diccidn literal, ya que, no sélo los
médicos estan obligados a cumplir las obligacio-
nes derivadas de la correcta cumplimentacion de
la HC, sino todos los profesionales sanitarios que
intervengan en el proceso clinico. En el caso de los
servicios odontoldgicos serdn los dentistas y los
higienistas los profesionales que deberan hacer
las anotaciones correspondientes.

Respecto al formatoy archivo de la HC, cada cen-
tro archivara las HCs de sus pacientes, pudiendo
hacerlo en cualquier soporte (papel, audiovisual,
informatico o de otro tipo), de manera que que-
den garantizadas su seguridad, su correcta con-

servacion y la recuperacion de la informacion’.

Como se ha sehalado anteriormente, la HC es el
conjunto de documentos que contienen los da-
tos, valoraciones e informaciones de cualquier
indole sobre la situaciéon y la evolucion clinica de
un paciente a lo largo del proceso asistencial; por
lo que no existe un formato Unico de HC, sino

que las mismas se deberan adecuar a las espe-
ciales caracteristicas de la especialidad sanitaria
correspondiente.

Asi pues, de manera genérica, la HC debe conte-
ner la documentaciéon relativa a la hoja clini-
co-estadistica, la anamnesis y la exploracion fisi-
ca, la evolucién, las érdenes médicas, la hoja de
interconsulta, los informes de exploraciones
complementarias, el consentimiento informado,
el informe de anestesia, etc. Sin embargo, en
odontologia deberemos completar, especificar
o adaptar dicha herramienta informativa con do-
cumentos e informacién propia exclusiva de la
salud bucodental.

Dada su importancia inicial, la anamnesis, es el
primer paso de esta herramienta informativa, la
cual se define como:

El proceso mediante el cual un profesional de la
salud obtiene informacién del paciente. Esta se
consigue a través de un cuestionario de pregun-
tas para averiguar dolencias, los sintomas que ha
tenidoy que le han llevado a consulta. A través de
esta evaluacion, el dentista puede realizar un
diagndstico para tratar la enfermedad. Se trata
de una herramienta esencial en el proceso odon-
toldgico, a la cual se le debe dedicar el tiempo
suficiente para recoger de forma ordenada y co-
herente todos los datos pertinentes sobre salud,
antecedentes, medicacion, etc., del paciente an-
tes de iniciar la exploracion.

Tras la anamnesis se rellenan el resto de concep-
tos, entre los que se encuentran el plan de trata-
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miento, el consentimiento informado, las orde-
nes médicas, la evolucién del paciente, etc.

Igualmente es importante destacar el significa-
do de otro documento esencial, el consentimien-
to informado, el cual se define como:

Documento por el cual los pacientes tienen
derecho a conocer, con motivo de cualquier
actuacién en el dmbito de su salud, toda la in-
formacién disponible sobre la misma, salvan-
do los supuestos exceptuados por la Ley. Asi-
mismo, toda persona tiene derecho a que se
respete su voluntad de no ser informada'. Di-
cho documento debe entregarse siempre an-
tes de las intervenciones para su lectura pre-
via y resoluciéon de dudas. En el caso de
intervenciones de cierta complejidad, se debe
dar un periodo de reflexiéon suficientemente
amplio de al menos 24 horas antes de la inter-
vencion.

Como hemos indicado, en el sector odontoldgi-
co, deberemos incorporar a la HC otros docu-
mentos e informacién especifica propias de esta
actividad, tales como:

Fotografias: capturan el estado bucal del pa-
ciente durante la primera consulta, facilitando
al profesional sanitario la explicaciéon visual y
comprensible al paciente de sus necesidades.
Ademas, permiten observar la evolucién a lo
largo del tiempo de su estado bucal, incluyen-
do cualquier trabajo restaurador realizado, y
sirven como documento en caso de futuras
reclamaciones legales.
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Moldes de escayola o escaneado digital: per-
miten, al igual que las fotografias, guardar el co-
mienzoy la evolucién del paciente segun avanza
en los tratamientos dentales necesarios.

Todos los datos incluidos en la HC se deben regir
por criterios de unanimidad y de integracion,
con el objetivo de facilitar el mejor y mas opor-
tuno conocimiento por los profesionales sanita-
rios de los datos de un determinado paciente. La
informacién recopilada en el cuestionario, debe
ser redactada de inmediato en la HC de forma
ordenada, clara, precisa y legible.

3. USOS DE LA HC

Una vez vistos los contenidos minimos que de-
ben quedar reflejados en la HC es importante
sefalar que, todos los profesionales de la sa-
lud, que intervengan en procesos de asisten-
cia directa al paciente, tienen la obligacién de
cumplimentarla.

Esta herramienta, tal como senala el articulo
16.1 de la Ley de autonomia del paciente1, estd
destinada fundamentalmente a garantizar
una asistencia adecuada al paciente. La HC es
un elemento mas para realizar una correcta
“lex artis”, es decir, un tipo de norma que no
exige un resultado ni indica qué se debe ha-
cer, sino que prescribe cémo deberia actuar el
profesional: un ejercicio diligente, prudente y
razonable, definido en cada casoy en cada pa-
ciente?.



Por ello, es evidente, que si la correcta realiza-
ciony uso de la HC forma parte de la “lex artis”,
todos los profesionales de la salud que reali-
cen diagndsticos o tratamientos sobre el pa-
ciente, tendrdn derecho a acceder a la HC,
como elemento necesario para una adecuada
asistencia.

La HC también puede tener diversos objetivos,
ademas de ofrecer una adecuada asistencia sa-
nitaria a los pacientes. En algunas ocasiones,
existen fines judiciales, epidemioldgicos, de sa-
lud publica, de investigacién o de docencia, que
hacen imprescindible el estudio y analisis del
citado documento.

4. DEBER DE SECRETO EN LA HC

La historia clinica es un instrumento fundamen-
tal al servicio de la salud de los pacientes, el cual
debe ser manejado por los distintos profesiona-
les de la salud con el fin de obtener toda la infor-
macién necesaria para un diagndstico y trata-
miento precisos. Sin embargo, es importante
destacar que los datos personales y de salud
contenidos en la historia clinica estan protegi-
dos por el deber de confidencialidad de los pro-
fesionales sanitarios, como lo establece la Ley
41/2002 de autonomia del paciente. Esta protec-
cion se encuentra respaldada por el Reglamen-
to UE 2016/679 del Parlamento Europeo y del
Consejo de 27 de abril de 2016, garantizando asi
la privacidad y seguridad de la informacion mé-

dica de los pacientes3.

Es un derecho fundamental de todo paciente o
usuario, que quede constancia por escrito o en
el soporte técnico mas adecuado, toda la infor-
macién obtenida durante los procesos asisten-
ciales realizados por el servicio de salud, tanto
en la atencién primaria como en la atencién es-
pecializada. Por ello, es de obligado cumpli-
miento, segun lo establece la Ley de autonomia
del paciente, que cada centro archive las HCs
de sus pacientes, independientemente del for-
mato, ya sea papel, audiovisual, informatico o de
otro tipo, garantizando su seguridad, su correc-
ta conservacion y la accesibilidad para su recu-
peraciéon cuando sea requeridal.

5. CONSERVACION DE LA HC

Asi como los profesionales sanitarios tienen el
deber de cooperar en la creacidn y el manteni-
miento de una documentacion clinica ordenada
y secuencial del proceso asistencia de los pa-
cientes; los centros en los que se preste dicha
asistencia sanitaria, tienen la obligacién de con-
servar esa documentacion clinica en condicio-
nes que garanticen su correcto mantenimien-
to y seguridad. Esto no necesariamente implica
mantenerla en el mismo formato en el que origi-
nalmente se elaboré. Como minimo, se debe
conservar durante cinco afhos contados desde la
fecha del alta de cada proceso asistencial, aun-
que debemos tener en cuenta que la normativa
de las distintas Comunidades Auténomas pue-
de extender este periodo de tiempo.

En el caso de profesionales sanitarios que desa-
rrollan su actividad de manera individual, sera él
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mismo el responsable de |la gestidon y de la cus-
todia de la documentacidn asistencial que ge-
nerey debe cumplir siempre, a igual que los cen-
tros sanitarios, con lo dispuesto en la legislacion
sobre Proteccion de Datos antes resefiada.

Es comun cuestionar quién es el propietario de la
HC; si es el paciente, ya que son sus dato persona-
les los que figuran en ella, o son los profesionales
sanitarios que crean el documento, ya que incluye
muchas anotaciones que son apreciaciones sub-
jetivas del profesional. También se plantea si es del
centro sanitario en el que se han realizado las acti-
vidades asistenciales, dado que la Ley 41/2002 es-
tablece su obligacidn de custodia y mantenimien-
to del citado documento. La respuesta es que los
pacientes tienen derecho a obtener una copia
exacta del contenido de su historia clinica y los
centros sanitarios estan obligados a custodiarla.

Ante la peticidn por parte del paciente de su his-
toria clinica, se deberd poner a su disposicidon
una copia de la misma; para ello, toda la infor-
macién contenida:
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1. Se ordenara de manera cronoldégica.

2. Se incluird un indice recogiendo los distintos
documentos.

3. Se debera foliar cada uno de los documentos
escritos que se entreguen.

4. Se procedera a entregar la copia de la HC.

5. Paralelamente a esa entrega se exigira la fir-
ma del recibi de dicha documentacion al
paciente junto con una copia del DNI del re-
ceptor.

6. CONCLUSIONES

Los dentistas e higienistas estan obligados a
cumplimentar debidamente la HC, asi como a
anotar en el historial médico de cada visita del
paciente, la actualizacién de los medicamentos,
las enfermedades y las intervenciones quirurgi-
cas. Asimismo, el profesional sanitario odontolo-
gico es el responsable de escribir, de manera
clara y fidedigna, sus actuaciones sobre ese pa-
ciente.

Ademsds, en caso de demanda, la HC es el docu-
mento legal que aportara todo tipo de docu-
mentacidon como fotos, modelos, consentimien-
tos, consejos, etc., que permitan una mejor
defensa de una actuacion profesional.

1. BOE-A-2002-22188 Ley 41/2002, de 14 de noviembre, basica reguladora de la autonomia del paciente y de derechos y obligaciones en
materia de informacién y documentacion clinica. [Internet]. Disponible en: https:/Awww.boe.es/buscar/act.php?id=BOE-A-2002-22188. 2.
Seoane,JA. Lex Artis. Xunta de Galicia. XXXVIII de 2022;(ED431B 2020/50AFD):275-300,. 3. BOE.es - DOUE-L-2016-80807 Reglamento (UE)
2016/679 del Parlamento Europeo y del Consejo, de 27 de abril de 2016, relativo a la proteccion de las personas fisicas en lo que respecta
al tratamiento de datos personalesy a la libre circulacion de estos datos y por el que se deroga la Directiva 95/46/CE (Reglamento gen-
eral de proteccion de datos). (Internet]. Disponible en: https://www.boe.es/buscar/doc.php?id=DOUE-L-2016-80807
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