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EDITORIAL

Cientifica Dental: una nueva etapa

Tras las elecciones celebradas en mayo de este ario tenemos un nuevo equipo dirigiendo

nuestro Colegio. Nuestro presidente, el Dr. Ramdn Soto-Yarritu, su Junta Directiva y la Comisidn
Cientifica han tenido la amabilidad de darnos la confianza al Dr. J. Santos Carrillo y a mi para
dirigir Cientifica Dental en esta nueva etapa. Queremos desde estas lineas agradecer al anterior
director, el Dr. Marco Verdasco, la labor estupenda que ha efectuado en esta revista, desde su
fundacion, haciendo de la misma la dnica publicacion de los Colegios de Espafia con un contenido
exclusivamente cientifico. El objetivo era el de tener una publicacion de alta calidad cientifica a
disposicién de nuestros colegiados de modo que fuera una herramienta eficaz para la formacion
continua y por otra parte que, fuera atractiva para la publicacion de articulos por nuestros
comparieros.

Ademds, se ha logrado la indexacidn en indices nacionales como el IME (Indice Médico espariol),
el IBECS (Indice Bibliogrdfico Espariol para Ciencias de la Salud): también en LATINDEX (indice
internacional digital para publicaciones cientificas del mundo en lengua espariola) y Google
Académico o Scholar de divulgacidn universal. Ha quedado pendiente la indexacion en
IndexMedicus-Medline-PubMed y en Embase-Excerta Medica, y este serd uno de los objetivos de
esta nueva etapa a lo largo de estos cuatro afios.

La revista dispone de secciones de interés cientifico como articulos originales, puesta al dia 0
revisiones bibliogrdficas, presentacidn de casos clinicos, asi como las secciones de "Prequnta a un
experto’, "Entrevista entre expertos”y la foto clinica que enriquecen el contenido de una forma
original. Todo esto es también posible por el apoyo que tiene de la Comision Cientifica'y de su
actual presidente el Dr. Ricardo Ferndndez.

En esta nueva etapa pretendemos continuar la labor realizada y profundizar en la misma tratando
de ser drgano de expresion de las actividades cientificas que anime a nuestros comparieros a

publicar sus trabajos y a ir mejorando cada vez mds la calidad.

Un saludo a todos
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RESUMEN

INTRODUCCION: Denominamos agenesia la

falta de formacion o desarrollo de los gérmenes
dentales, pudiendo encontrarnos con que uno o
mds dientes, en denticién temporal o permanente,
se encuentran ausentes. Las agenesias en denticion
temporal son poco comunes (menos del 19); sin
embargo, en denticion permanente constituyen
las alteraciones mds frecuentes del desarrollo
dentario (1,6-9,6%). El objetivo de este estudio
fue determinar la prevalencia de agenesias en
denticion permanente no asociadas a sindromes
y comprobar si su distribucidn se cumplia con
respecto a otros trabajos de referencia.

METODOS: En una muestra de 387 pacientes entre
6,4y 15,8 arios, (189 mujeres y 198 varones) se
estudiaron las ortopantomografias de las historias
clinicas pertenecientes al Departamento de
Estomatologia IV de la Facultad de Odontologia
de la Universidad Complutense de Madrid.

Los resultados de frecuencia y porcentaje de
agenesia fueron analizados mediante tablas de
contingencia, el test chi-cuadrado y el test exacto
de Fisher. Para la comparacién de dos medias de
edad se ha utilizado la t de Student.

RESULTADOS: Presentaron algun tipo de ausencia
dental un 6,5% (n=25). Los dientes ausentes en un
mayor nimero de casos fueron: sequndo premolar
inferior derecho de forma aislada 32% (n=8),
sequndos premolares inferiores bilateralmente
28% (n=7) e incisivos laterales superiores
bilateralmente 129% (n=3).

CONCLUSIONES: Las agenesias en la muestra fueron

mds frecuentes en mujeres que en varones. Los dientes
ausentes en mayor proporcion fueron los sequndos
premolares inferiores, existiendo mayor frecuencia de
ausencia bilateral que unilateral de los mismos.

PALABRAS CLAVE
Agenesia dental; Hipodoncia no sindrémica;
Prevalencia; Premolar; tratamiento.

Cross-sectional study of non-
syndromic hypodontia in a sample
of pediatric patients

ABSTRACT

INTRODUCTION: We refer to agenesia as the lack
of formation or development of the dental germs,
the finding of one or more teeth, in temporary or
permanent dentition, being absent. Agenesia in
temporary teeth is rather uncommon (less than
19); however, in permanent dentition, this is the
most frequent dental development disorder (1.6-
9.6%). The objective of this study was to determine
the prevalence of agenesia in permanent dentition
not associated to syndromes and to verify if

their distribution was in line with other works of
reference.

METHODS: In a sample of 387 patients between 6.4
and 15.8 years of age (189 female and 198 male), we
studied the orthopantomographs from the clinical
histories belonging to the Department of Dentistry
IV of the School of Dentistry of the Universidad
Complutense de Madrid. The results of frequency
and percentage of agenesia were analysed by
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means of contingency tables, the chi-square test
and the Fisher's exact test. For the comparison of the
two mean ages Student's t-test was used.

RESULTS: About 6.5% (n=25) presented some type
of dental absence. The absent teeth in the majority
of the cases were: second lower right premolar,
unilaterally 32% (n=8), second lower premolars,
bilaterally 28% (n=7) and upper lateral incisors,

CONCLUSIONS: The agenesia in the same was
more frequent in females than in males. Most of
the absent teeth were the second lower premolars,
with the greater frequency of bilateral absence
than unilateral.

KEY WORDS
Dental agenesia; Non-syndromic hypodontia;

bilaterally 12% (n=3).

INTRODUCCION

Las agenesias son las alteraciones craneofaciales mas fre-
cuentes y pueden variar desde un sélo diente hasta toda
la denticién. Es poco lo que se conoce acerca del defecto
genético responsable de esta compleja condicion.

La ausencia dentaria se conoce con diferentes términos, los
cuales vienen determinados segun la cantidad de dientes
ausentes e incluyen, agenesia, hipodoncia, oligodoncia y
anodoncia. La agenesia dental es un término mas amplio
porque implica defecto del desarrollo dental y se refiere a la
ausencia de uno o més dientes.?

En denticion temporal es poco comdn, menos del 1% y con
mayor frecuencia en el maxilar.3 Asi, Grahnen y Granath®
hallaron una fuerte correlacién entre la hipodoncia en las
denticiones temporal y permanente, observando que el
75% de los casos en denticién temporal se acompafaban
de la misma alteracion en sus sucesores. En denticiéon per-
manente, esta condicién es mucho mas frecuente e incluso
algunos autores la han considerado como una variante del
desarrollo normal de la denticion.>

Respecto a la etiologfa, se trata de una condicion multifac-
torial con influencias genéticas, ambientales, patolégicas vy
evolutivas. Existen aproximadamente 250 genes involucra-
dos en el desarrollo dental, cuya formacién esta determi-
nada mediante la migracién de las células de la cresta neu-
ral bajo el control de los genes homeobox, especificamente
el MSX1, MSX24 y PAX9.6.7:8

La hipodoncia esté relacionada con diferentes factores clini-
cos de tipo dental, oclusal y morfolégico, como mayor ten-
dencia a la clase lll esquelética.®

10

Prevalence; Premolar; Treatment.

El diagnostico de esta alteracion es fundamentalmente cli-
nico, de sospecha, pero debe confirmarse con el examen
radiografico.> 01! La agenesia de sequndos premolares no
puede diagnosticarse con rotundidad antes de los 8 6 10
afios, pues puede tratarse de una calcificacion tardia.

Estas alteraciones, se pueden presentar de dos formas, ais-
ladas o asociadas a sindromes (Tabla 1)."2-13 Las agenesias
no sindromicas pueden ser esporadicas o familiares, y po-
seen diversas formas de herencia mendeliana: autosémica
dominante, autosémica recesiva y ligada al cromosoma X.8

TABLA 1.
SINDROMES RELACIONADOS CON AGENESIA.

Sindrome de Seckel
Enfermedad de Crouzon
Sindrome oro-facio-digital
Sindrome de incontinencia

Displasia ectodérmica
Displasia condroectodérmica
Sindrome de Down

Fisuras ) )
pigmentaria

Sindrome de Rieger Sindrome de Hallerman- Streiff

Un incremento en la prevalencia de agenesias en dientes
permanentes fue estudiado en un metaanalisis por Ma-
ttheeuws en 2004, pero los resultados fueron inconclusos
debido al corto periodo de tiempo del sequimiento y a las
diferencias en la metodologfa.'

Los diferentes autores han planteado distintas posibilidades
de rehabilitar a estos pacientes.’ 16 Se trata de un trata-
miento multidisciplinar que comprende dos alternativas y en
el que la ortodoncia previa es imprescindible para conseguir

Pag. 170. Cient. dent., Vol. 8, Num. 3, Diciembre 2011.



ESTUDIO TRANSVERSAL DE HIPODONCIAS NO SINDROMICAS EN UNA MUESTRA DE PACIENTES INFANTILES

;‘5

Figura 1. Imagen radiografica de agenesia del sequndo premolar inferior derecho.

una oclusion estable que garantice el éxito de una rehabi-
litacion posterior. En la primera de ellas, el tratamiento or-
toddéncico mantiene el espacio de las piezas ausentes para
ser ocupado por implantes osteointegrados cuando finalice
el crecimiento.'®19 La otra alternativa consiste en cerrar el
espacio Y, si el caso lo requiere, camuflar estéticamente la
anatomia de los dientes que ocupan una posicién que no
les corresponde.’7:20.21

Los objetivos del presente estudio fueron:

1. Determinar la prevalencia de agenesias en denticion per-
manente en la muestra estudiada.

2. Comprobar si las agenesias son mas frecuentes en mu-
jeres que en varones, cumpliéndose en su caso una relacién
proxima a 2:1.

3. Determinar si los dientes ausentes en un mayor nimero
de casos son los segundos premolares inferiores.

4. Analizar si existe mayor frecuencia de ausencia bilateral
que unilateral de los segundos premolares inferiores.

5. Valorar si, en ausencia de al menos uno de los dos
premolares inferiores, se halla mayor prevalencia de otras
agenesias dentales, es decir, si su presentacién es multi-

ple.

Cient. dent., Vol. 8, Nim. 3, Diciembre 2011. Pags. 171.

MATERIAL Y METODOS

El presente estudio fue realizado partiendo de una muestra
de 387 pacientes, recopilados de las historias clinicas corres-
pondientes a las asignaturas de Ortodoncia I, Odontopedia-
tria y Clinica Odontoldgica Integrada Infantil de los cursos 4°
y 5° del Departamento de Estomatologia IV, de la Facultad de
Odontologfa de la Universidad Complutense de Madrid. La se-
leccion de la muestra se realizd desde Mayo de 2010 a Enero
de 2011. El rango de edad de los 387 sujetos estudiados es-
taba comprendido entre los 6,4 y 15,8 afios, de los cuales 189
eran mujeres y 198 varones. Los pacientes del estudio fueron
de origen espafiol y sudamericano. Los criterios de inclusién y
exclusién para la seleccién de la muestra fueron:

Criterios de inclusion:

— No enfermedades sistémicas

— Radiografia panoramica con nitidez y contraste 6ptimos
Criterios de exclusion:

— No sujetos asiaticos

- No se contemplé como agenesia la ausencia de terceros
molares

El estudio de las ortopantomografias fue analizado por dos
observadores independientes en distintos tiempos y la pos-

11
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TABLA 2.
PREVALENCIA DE HIPODONCIAS EN LA MUESTRA ESTUDIADA.

DIENTES FRECUENCIA (n) PORCENTAIJE (%)
Segundo premolar inferior derecho 8 32
Segundos premolares inferiores bilateralmente 7 28
Incisivos laterales superiores bilateralmente 3 12
Segundo premolar inferior izquierdo 2 8
Incisivo lateral superior derecho 2 8
Incisivos laterales superiores y sequndos premolares inferiores 1 4
Incisivos laterales superiores y sequndos premolares superiores e inferiores 1 4
Incisivo lateral inferior derecho 1 4

terior comunicacion de resultados entre ellos. Para ello, fue
empleado un negatoscopio TFT-LCD ultrafino AF300.

ANALISIS ESTADISTICO

Los resultados de frecuencia y porcentaje de agenesias fue-
ron analizados mediante tablas de contingencia, el test chi-
cuadrado v el test exacto de Fisher. Para la comparacién de
dos medias de edad se utiliz6 la t de Student.

RESULTADOS
En la muestra de 387 pacientes, presentaron algun tipo de
ausencia dental un 6,5% (n=25). La prevalencia de agene-
sias por orden decreciente fue: segundo premolar inferior
derecho de forma aislada (Fig. 1), segundos premolares

inferiores (Fig. 2), incisivos laterales superiores, segundo
premolar inferior izquierdo de forma aislada, incisivo la-
teral superior derecho de forma aislada, incisivos laterales
superiores y segundos premolares inferiores conjuntamente
(Fig. 3). La frecuencia de agenesias de este estudio puede
observarse en la siguiente tabla (Tabla 2). Asimismo, la dis-
posicion por cuadrantes queda reflejada en el siguiente gra-
fico (Fig. 4).

Respecto a la distribucion por sexos, fueron mas frecuen-
tes en mujeres 8,5% (n=16) que en varones, 4,5% (n=9).
Estudiada la aparicion en maxilar/mandibula, lado derecho/
izquierdo y unilateral/bilateral en varones y en mujeres se
obtuvieron los siguientes resultados, ilustrados en las si-
guientes graficas (Figs. 5y 6).

Figura 2. Imagen radiografica de agenesia bilateral de sequndos premolares mandibulares, con presencia en boca de los sequndos molares temporales.

12
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Figura 3. Imagen radiografica de agenesia multiple: incisivos laterales superiores y sequndos premolares inferiores.

En cuanto a la prevalencia en la ausencia del segundo premolar
inferior derecho por sexos, fue mas frecuente en varones que en
mujeres (p=0,0182). De los nueve varones con agenesias, ocho
de ellos fueron del sequndo premolar inferior derecho (Tabla 3).
En relacion a la frecuencia de agenesia del segundo premolar
inferior izquierdo, se ha observado que, de nueve varones con
ausencia de algun diente, cinco de ellos presentaron agenesias
de dicho diente (55,6%). Mientras que en mujeres 6 casos se
correspondieron con un porcentaje del 37,5%.

Las agenesias del incisivo lateral superior derecho en varones
se encontraron en un 33,3%, es decir, nueve casos de age-
nesias, tres de ellas del incisivo lateral superior derecho. Resul-

tado inferior fue el encontrado en el incisivo lateral superior
izquierdo, en este caso con una frecuencia del 22,2%, siendo
n=2. En muijeres, la prevalencia de agenesias del incisivo late-
ral superior derecho fue del 25%, es decir, de dieciséis casos
estudiados, cuatro de ellos las presentaron, mientras que en el
incisivo lateral superior izquierdo fue del 18,8% (n=3).

En la muestra, fueron muy similares las edades de presen-
tacion (11,69 anos) y ausencia (11,51 afos) de agenesias.
De los veinticinco casos con ausencias dentarias, la media
de edad en mujeres fue de 11,47 ahos, mientras que en
hombres fue ligeramente superior, 12,06 afios. (Diferencias
estadisticas no significativas).

TABLA 3.
PREVALENCIA POR SEXOS DE LAS AGENESIAS
DEL SEGUNDO PREMOLAR INFERIOR DERECHO p=0,0182.

OTRAS AUSENCIAS AUSENCIA 45 TOTAL AGENESIAS
Agenesias 1 8 9
VARONES
% dentro de SEXO 11,1% 88,9% 100,0%
Agenesias 7 9 16
MUJERES
% dentro de SEXO 43,8% 56,3% 100,0%
13
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H Cuadrante superior
derecho
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izquierdo

E Cuadrante inferior
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Figura 4. Distribucién de hipodoncias por cuadrantes.
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Figura 6. Distribucion de agenesias en mujeres.
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DISCUSION

Respecto a la prevalencia de agenesias, existe gran varia-
bilidad en las cifras obtenidas por los diferentes autores
(0,39% y 11,04%), aunque la mayoria de los mismos sitan
las agenesias en torno al 6-7%. En la poblacién espafiola,
la media se ubica en torno al 6%.22 La prevalencia de age-
nesias en la poblacion general estudiada en distintos paises
puede observarse en la siguiente tabla (Tabla 4).

La prevalencia en la poblacion ortodoncica es también
proxima al 6%.22 Segun un estudio realizado por Varela y
cols. con una muestra de 2108 pacientes ortodédncicos, un
6,5% presentaron agenesias no sindrémicas.32

En cuanto a la distribucién de agenesias en el presente estu-
dio, el 53, 57% del total fueron bilaterales frente al 46,43%
que resultaron ser unilaterales. Basandonos en el estudio rea-
lizado por Calvo y cols.?? existe correlacién en los datos ob-
tenidos, siendo mas frecuente la presentacion bilateral.

El cuadrante con mayor afectacién de esta entidad fue el
inferior derecho (18 dientes), y su presentacion fue mas fre-
cuente en la arcada inferior que en la superior, al igual que
encontraron Calvo y cols.?2 En nuestra muestra, 29 agene-
sias fueron inferiores frente a 14 superiores.

En contraposicion con los resultados obtenidos por Hashem
y cols.3° en una muestra de poblacion irlandesa de 168 pa-
cientes con hipodoncia, la localizacién mas frecuente fue en
el maxilar (=768 agenesias) en comparacién con la mandi-
bula (n=663).

Al igual que comprobaron Garib y cols.,3®Y 37 |as agenesias
del incisivo lateral superior derecho fueron mas frecuentes
que las del contralateral. En este trabajo, n=7 (1,8%) y n=5
(1,3%), respectivamente.

En una Tesis Doctoral dirigida por el Dr. Palma, la preva-
lencia de agenesias de incisivos laterales superiores en una
muestra de 1384 pacientes fue del 2,15%. Se obtuvieron
como conclusiones que la posicion del labio superior en los
pacientes con agenesia es mas posterior que en los pacien-
tes sin agenesia. Asimismo, la posicion del labio inferior es
mas posterior en los pacientes con agenesia. Ademas, el
angulo del perfil es mayor que en la poblacién sin agene-
sia.38

Respecto a la distribucion de la muestra por sexos, fue mas
prevalente en mujeres que en varones, alcanzando practi-
camente la relacion de 2:1. A pesar de esto, el resultado
obtenido no es significativo puesto que la probabilidad de
error fue p>0,5. Sin embargo, Sanchez-Pérez y cols. en su
revision encontraron una relacién estadisticamente signifi-
cativa de 3 mujeres versus 2 varones,® al igual que Larmour
y cols.3
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De los nueve varones que presentaron agenesias, en ocho
(88,9%) de ellos, el diente ausente fue el segundo premo-
lar inferior derecho. De las dieciséis mujeres, en nueve de
ellas (56,3%), las agenesias fueron del sequndo premolar
inferior derecho. En este caso, el resultado fue tendente a
la significacion (p=0,09). Por tanto, el diente agenésico mas
frecuente en nuestro estudio fue el sequndo premolar infe-
rior derecho, asimismo Hashem y cols.3> y Rolling y cols.??
hallaron este mismo resultado.

La cuestion de la distribucion unilateral o bilateral fue re-
suelta en el metaanalisis realizado por Polder y cols.,3? que
concluyeron que la agenesia unilateral era mas frecuente
que la bilateral en ambos segundos premolares superiores
e inferiores, mientras que la agenesia bilateral era mas fre-
cuente que la unilateral en los incisivos laterales superiores.
Los resultados obtenidos en nuestro estudio se acogen a
estas conclusiones, con una relacion unilateral/bilateral de
los incisivos laterales superiores de 2:1 frente a los segun-
dos premolares mandibulares, con una relacién de 10:9.

En cuanto a la edad en la muestra en la que se determind
la confirmacion de agenesias, en mujeres fue aproximada-
mente 1,5 afos antes que el estudio clinico realizado por
Calvo y cols.?2 En varones, en el presente estudio se diag-
ndstico entre 11y 14 afos, edad mas frecuente en la que
se concluyo la frecuencia de agenesias. Asimismo, la media
de edad en la que se diagnosticé la agenesia del segundo
premolar inferior izquierdo fue a los 12,41 afos, mientras
que el resto de ausencias fueron diagnosticadas en una me-
dia de edad de 11,12 afos.

A pesar de la heterogeneidad de la muestra y una mayor
prevalencia de individuos caucésicos, las agenesias fueron
mas frecuentes en los sujetos de esta raza en el presente
estudio, asi se cumple que esta condicion es mas prevalente
en esta raza.8 Si nos referimos a la inconsistencia metodo-
l6gica de este estudio, la muestra carece de significacion
estadistica (p>0.10) en algunos resultados debido a que la
diversidad de razas no estaba proporcionada entre los pa-
cientes, ademas, disparidad en cuanto al nimero de sujetos
de cada sexo y una muestra no excesivamente representa-
tiva de las agenesias halladas.

CONCLUSIONES

1. La prevalencia de agenesias en la muestra 6,5% se halla
entorno a la media de la poblacion espafola, cercana a un
6%.

2. Las agenesias en la muestra fueron mas frecuentes en
mujeres que en varones, pero dicho resultado no fue esta-
disticamente significativo, pues p>0,5.

15



(8€) '5/0> £ apjod ap opewol

8l-¢l 00L1 vsn ve 'S|00 A sluiey

£'S1-01 6701 liselg ee 502 A sawon

9l-L 801¢ eueds3 2¢ '5102 A eJaIeA

4&]! 2aI0) ¢ 'Sjo> & Buny

Pag. 176. Cient. dent., Vol. 8, Nim. 3, Diciembre 2011.

r4X4 BIUANO[S3 o¢ BIUO%S

797 zaun| 6z 'S|00 A 3ynojee|y

Vaouero NiRo, PauLa; BRANDIN DE LA CRuz, NURIA; MOURELLE MARTINEZ, M? Rosa

overl vsn gz BIINA

6eL BI>aNS 4z UuBweg

6251 eljey] oz OIZNIN 07

818 edJeweulq <z 'S|00 A buljjoy

979 eueds3 22 5109 A onjed

vovl eueds3 vz BAON 3(

0009 eueds3 ¢7'503 A euiye.ieg

950€ «BleweNdA A buiimoq,0

S3YIrNIN SINOYVA Vd1SanA 401NV

"TVLN3A VISIN3IDVY 3d YDNITVAIUd 3d Solanis3a
‘b ViaviL




ESTUDIO TRANSVERSAL DE HIPODONCIAS NO SINDROMICAS EN UNA MUESTRA DE PACIENTES INFANTILES

3. Los dientes ausentes en un mayor nimero de casos fue-
ron los segundos premolares inferiores.

4. Las agenesias del segundo premolar inferior derecho
fueron mas frecuentes en varones, encontrandose una rela-
cion estadisticamente significativa.

5. Existi6 mayor frecuencia de ausencia bilateral que unila-
teral de los segundos premolares inferiores.

6. En ausencia de al menos uno de los dos premolares infe-
riores existia mayor prevalencia de otras agenesias dentales,
por tanto, su presentacion era multiple.

7. La edad media a la que se diagnosticd la agenesia del
segundo premolar inferior izquierdo fue a los 12,41 afos,
mientras que el resto de ausencias fueron diagnosticadas
en una media de edad de 11,12 anos.
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Adenoma pleomorfo de glandula salival
menor. A propésito de un caso

NavaL, B., SANCHEzZ, R., DOMINGUEZ, M., LouGHNEY, A. Adenoma pleomorfo de gléndula salival
menor. A propésito de un caso. Cient Dent 2011;8;3:179-182.

RESUMEN

El adenoma pleomorfo es el tumor benigno mds
frecuente de las gldndulas salivales, tanto de

las mayores como de las menores. A nivel de las
gldndulas salivales mayores la pardtida es la
gldndula mds afectada. En las gldndulas salivales
menores, si bien los tumores malignos son los
mds frecuentes, el paladar, el labio superior y la
mucosa yugal son, por orden de frecuencia, las
localizaciones donde mds se aislan este tipo de
tumores.

El tumor mixto representa entre el 40% y el 70%
de todos los tumores de gldndulas salivales, e
incide principalmente en mujeres de entre la 4°y 7°
década de la vida.

Se presenta un caso clinico de un paciente

varén, con un tumor mixto de gldndula salival
menor, localizado a nivel de la mucosa yugal
derecha. Se analizaron los resultados de la
busqueda bibliogrdfica realizada al respecto, en
la que se incluyen las caracteristicas clinicas y
epidemioldgicas de este tipo de tumores, asi como
su manejo diagndstico y terapéutico.

PALABRAS CLAVE

Adenoma pleomorfo; Gldndula salival menor;
Tumores mucosa yugal; Tumor mixto; Gldndula
salival mayor.

Pleomorphic adenoma of minor
salivary glands. Case report

ABSTRACT

The pleomorphic adenoma is the most frequent
benign tumour of the major and minor salivary
glands. At the level of the major salivary glands,
the parotid is the most affected gland. In the
minor salivary glands, although the malignant
tumours are the most frequent, the palate, upper
lip and the yugal mucous are, in order of frequency,
the locations where this type of tumour is isolated
most.

The mixed tumour represents between 40% and
70% of all the salivary glandular tumours, and
occurs principally in women between the 4th and
7th decade of life.

Aclinical case is presented of a male patient, with
mixed tumour of minor salivary gland, located at
the level of the right yugal mucous. The results

of the conducted bibliographical search were
analyzed in this regard, in which the clinical

and epidemiological characteristics of this type
of tumour are included, as is its diagnostic and
therapeutic management.

KEY WORDS

Pleomorphic adenoma; Minor salivary gland; Yugal
mucous tumours; Mixed tumour; Major salivary
gland.
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INTRODUCCION

El adenoma pleomorfo es el tumor benigno mas frecuente
de las glandulas salivales mayores y menores, representan-
do entre el 40% y el 70% de todos los casos.’

En la literatura médica ha recibido diversas denominacio-
nes como endotelioma, encondroma, tumor mixto (Minsen
1874), tumor mixto benigno y adenoma pleomorfo, este
Gltimo término es el mas utilizado en la actualidad.

El tumor mixto tiene una mayor incidencia en mujeres y
puede aparecer a cualquier edad, aunque es mas frecuente
entre la 4° y 7° década de la vida. En la edad pediatrica
registra una escasa incidencia.’ ©

Habitualmente, el adenoma pleomorfo se localiza en las
glandulas salivales mayores, especialmente en la parétida
donde representa el 60% de todos los tumores.> Cuando
se ven afectadas las glandulas salivales menores, son en el
paladar blando seguido del labio superior. Se han descri-
to casos también a nivel de la mucosa yugal, el suelo de
boca, la lengua, la faringe, el area retromolar y la cavidad
nasal.! % © 8 | 3 glandula lagrimal es otra de las localizacio-
nes que, de manera excepcional, puede verse afectada por
este tipo de tumores.

Clinicamente suele presentarse como un nédulo firme y
lobulado sin otra sintomatologia asociada. Su evolucién es
lenta, con un crecimiento progresivo e indoloro, que puede
prologarse durante afios. Son tumores con un alto riesgo
de recidiva. El riesgo de malignizacién puede elevarse hasta
el 6% de los casos.

Se presenta el caso clinico de un paciente varén, con un
tumor mixto de glandula salival menor de largo periodo
evolutivo, localizado en la mucosa yugal derecha.

CASO cLinICO

Paciente varén de 90 anos de edad, ex fumador, sin aler-
gias medicamentosas conocidas y con antecedentes perso-
nales de trombosis carotidea en tratamiento con Disgren®,
cancer de proéstata tratado con cirugia y quimioterapia,
diverticulosis y EPOC en tratamiento. Acude a la consulta
de Cirugfa Oral y Maxilofacial del Hospital Universitario de
Madrid-Torrelodones con una tumoracion intraoral, locali-
zada en la mucosa yugal derecha, de unos 5 afios de evolu-
cion, con un crecimiento lento y progresivo mas acentuado
en los Ultimos meses. El paciente no referia dolor ni otra
sintomatologia asociada.

En la exploracién intraoral presentaba una tumoracion loca-
lizada en la mucosa yugal derecha (Fig. 1), de unos 2x2 cm
de didmetro, bien delimitada, no dolorosa a la palpacion,
movil y rodadera, de consistencia elastica, no adherida a
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planos profundos. La mucosa suprayacente era normal y en
el resto de la exploracion orocervical no se encontré ningun
otro hallazgo patolégico.

Fig.3. Imagen intraoperatoria.

Con el diagnostico de tumoracién en mucosa yugal dere-
cha de origen a filiar, se decide tratamiento quirdrgico para
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extirpacion y biopsia de la lesion. La intervencién fue lle-
vada a cabo bajo anestesia local y sedacion debido a los
antecedentes médicos del paciente. Mediante un abordaje
intraoral (Fig. 2) se realiz6 una extirpacién completa de la
lesion (Fig. 3 y 4), que macroscopicamente era una tumo-
racion bien delimitada y encapsulada, situada en un plano
submucoso y superficial al musculo buccinador, sin infil-
tracion del mismo (Fig. 5). El estudio histopatolégico de la
muestra confirmé la presencia de un adenoma pleomorfo o
tumor mixto de glandula salival menor, con células epitelia-
les, mioepioteliales y con un estroma hialino laxo y en zonas
mixoide, encapsulado y con los margenes libres de tumor.

Fig.4. Imagen intraoperatoria. Diseccion.

El paciente no presentd ninguna complicacién postope-
ratoria y fue dado de alta hospitalaria el mismo dia de la
intervencion quirdrgica. En las revisiones periédicas en Con-
sultas Externas no hay evidencia de complicaciones en el
postoperatorio tardio ni signos de recidiva loco-regional de
la lesion.

Fig.5. Imagen macroscdpica de la tumoracion.
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DISCUSION

Los tumores de glandulas salivales constituyen una pato-
logia relativamente poco frecuente, representan el 3% de
toda la patologia tumoral de cabeza y cuello.? A nivel de
las glandulas salivales menores, los tumores constituyen
entre el 10% y el 22% de la patologia a este nivel, siendo
el 50% tumores malignos.’ 2 7. 2. 10

El adenoma pleomorfo es el tumor mas frecuente de las
glandulas salivales, representando entre el 40% y el 70%
del total de los tumores glandulares.! La parétida es la
glandula mas afectada. Respecto a las glandulas salivales
menores, los tumores malignos son los mas comunes, si
bien el adenoma pleomorfo constituye el tumor benigno
més frecuente en esta localizacion.' 7+ 8 El paladar duro,
sequido de la mucosa yugal y/o el labio superior,'* 68 son
las regiones anatémicas mas afectadas.

Puede aparecer a cualquier edad, aunque resulta excep-
cional en la edad pediétrica. El pico de incidencia de estos
tumores se observa entre la 4% y la 7* década de la vida,
afectan con més frecuencia al sexo femenino.’® Se ha
descrito también una mayor incidencia en la raza negra y
oriental.#

Clinicamente el adenoma pleomorfo de glandula salival
menor suele manifestarse como una tumoracién Unica,
lobulada, de consistencia dura e indolora, y de crecimiento
lento y progresivo. La mucosa suprayacente suele encon-
trarse integra’® aunque se han descrito casos en los que
existe ulceracion asociada.® La tumoracién suele ser movil
y no estar adherida a planos profundos, excepto cuando
estos tumores se localizan a nivel del paladar duro en cuyo
caso son lesiones fijas y adheridas al periostio.” La presencia
de sintomatologia asociada depende tanto de la glandula
salival menor afectada como de la extension de la tumora-
cion, asi en los casos en los que la lesion adquiere un gran
tamafo puede producir sensacion de cuerpo extrafio y alte-
raciones en la deglucion y/o fonacion.”

Por lo general, el hallazgo de un adenoma pleomorfo es
casual. Para un correcto diagnostico, es fundamental reali-
zar una detallada exploracion clinica que incluya una exhaus-
tiva anamnesis y exploracion fisica en busca de las citadas
caracteristicas de benignidad."  ® En los casos en los que sea
necesario realizar un estudio complementario con el objeti-
vo de determinar la extensién del tumor o su relacién con
estructuras anatémicas adyacentes, esta indicada la solicitud
de pruebas de imagen tipo TAC (Tomografia Axial Computa-
rizada) y RMN (Resonancia Magnética Nuclear).! ° 2 Para
el diagnostico histopatoldgico sera de gran utilidad recurrir a
un PAAF de la lesién (Puncion Aspiracion con Aguja Fina), -
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especialmente a nivel de las glandulas salivales mayores, o
a una biopsia incisional,! © estando esta Ultima condiciona-
da por la localizacién de la lesion. Ademas se considera una
prueba no exenta de posibles riesgos y complicaciones como
la diseminacién tumoral.” En lesiones de pequefio tamafio y
localizadas a nivel de las glandulas salivales menores se opta
por la biopsia excisional para estudio histopatolégico y diag-
néstico definitivo de la lesion.

Macroscépicamente son tumores de aspecto blanquecino
0 grisaceo, consistencia dura, multilobulados y bien deli-
mitados.” 2 En el 75% de los casos son lesiones unifoca-
les. Microscdpicamente son tumores que se caracterizan
por su complejidad estructural y pleomorfismo, de hecho
la denominacién de adenoma pleomorfo fue propuesta por
Willis en 1967 debido al patrén histolédgico poco usual que
les caracteriza: tejido epitelial, con células de tipo ductal o
mioepitelial, entremezclado con diferentes tejidos de origen
mesenquimal. En ocasiones, el examen microscopico revela
nddulos satélites tumorales que pueden ser de muy pequefio
tamafio, hallazgo mas frecuente en los tumores multifocales.
El diagnostico diferencial del adenoma pleomorfo localizado
en las glandulas salivales menores de la mucosa yugal debe
incluir otros tumores de lenta evolucién o patologia infla-
matoria como sarcoidosis, infecciones crénicas, quistes de
los maxilares, neurofibromas’- 3 © y otros tumores mesen-
quimales benignos,’ 3 © lipomas,® quistes dermoides,’
reacciones a cuerpo extrafio,> fibromas,® carcinoma de
células escamosas, linfomas® y paragangliomas.® Cuando
se localizan en el paladar, es preciso hacer el diagnéstico
diferencial con rabdomiosacromas,® © neurofibromas® y
carcinomas mucoepidemoides.3: ©

El tratamiento de eleccién sera quirdrgico. Se indicara la extir-
pacion completa de la lesion manteniéndose integra la capsu-
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la peritumoral, en el caso de que ésta exista, con el objetivo de
minimizar tanto el riesgo de extirpaciones incompletas como
de posteriores recidivas.'3 > La radioterapia coadyuvante
queda reservada para aquellos casos de resecciones incomple-
tas, margenes afectos o recidivas multifocales.' > &

La tasa de recurrencia de estos tumores se estima alrede-
dor del 6%-7%" 7 debido a las extensiones microscopicas
del tumor hacia el tejido sano circundante. Se han descrito
recurrencias hasta 18 afos después de la exéresis del tumor
primario,® fundamentalmente relacionadas con la rotura de
la capsula o una exéresis incompleta del tumor. EI potencial
de transformaciéon maligna de este tumor varia segun los
articulos revisados del 3% al 6 %, se incrementa en aque-
llos casos de mayor tiempo de evolucién y segun aumenta
la edad del paciente.’-

CONCLUSION

El adenoma pleomorfo es el tumor benigno mas frecuen-
te de las glandulas salivales, siendo la parotida la glandu-
la mas afectada. En las glandulas salivales menores, si bien
son mas frecuentes los tumores malignos, el tumor mixto
es el tumor benigno mas frecuente. El paladar duro, sequi-
do por la mucosa yugal y el labio superior son las regiones
mas afectadas.

Estos tumores presentan una incidencia mayor entre la 42
y la 72 década de la vida. Afectan con mayor frecuencia al
sexo femenino.

El tratamiento de eleccion es quirdrgico, se extirpara la
lesion manteniendo integra la capsula peritumoral para asi
minimizar el riesgo de posteriores recidivas. La tasa de recu-
rrencia de estos tumores se sitla alrededor del 6%-7%,
puede aparecer hasta 18 afios después de la exéresis del
tumor primario.
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RESUMEN

Se presenta la resolucién de un caso clinico de una
paciente que acudid a consulta con un absceso
cronico asociado al diente 21 que presentaba una
cirugia periapical convencional previa que estaba
fracasando. El manejo del mismo fue mediante

el empleo de los ultimos materiales y técnicas
empleados en cirugia endodontica, y asi, tras

la revisién de este caso, se comprueba que este
acto terapéutico, llevado a cabo mediante estos
materiales y procedimientos, se convierte en un
proceso mds fdcil y sequro y que permite al clinico
obtener resultados mds predecibles y exitosos.

PALABRAS CLAVE
Cirugia endoddntica; Microcirugia; Apicectomia;
Agregado triéxido mineral.

Retreatment with microsurgery in
a 21 with prior periapical surgery.
A review of the literature. Case
report

ABSTRACT

The resolution is presented of a clinical case of

a patient that went to the consultation with a
chronic abscess associated with tooth 21 that
presented previous conventional periapical surgery
that had failed. Its management was through

the use of the latest materials and techniques
used in endodontic surgery, and in this way, after
the review of this case, it was verified that this
therapeutic act, carried out by means of these
materials and procedures, became an easier and
safer process that permitted the clinician to obtain
more predictable and successful results.

KEYWORDS

Endodontic surgery; Microsurgery; Apicoectomy;
Mineral trioxide aggregate.
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INTRODUCCION

El procedimiento mediante el cual se secciona el extremo
radicular de una raiz, se elimina el tejido periapical patologi-
co y posteriormente se sella y cierra el conducto al paso de
gérmenes, se conoce actualmente como cirugia endodon-
tica o periapical.’ Hoy en dia es la alternativa de eleccion
frente a tratamientos endodénticos convencionales que no
han logrado el éxito deseado.? 3

Anteriormente se pensaba que ésta técnica era el Ultimo
recurso empleado y no se daba importancia dentro de las
capacidades del endodoncista.? Esto ha cambiado gracias
a la introduccién de materiales de obturacion mas acepta-
bles (MTA, Super EBA, etc.)* e instrumental méas avanzado
(microscopio, ultrasonidos, microinstrumentos, etc.)®> dando
como resultado una vision mas actual e importante a las
nuevas técnicas de microcirugia endoddntica.

En microcirugia, el microscopio operatorio aumenta signifi-
cativamente el tamafo del campo operatorio entre 6 y 24
veces,> nos da una iluminacion directa y permite una vision
que mantiene la sensacién de profundidad.®1° Esto permi-
te reducir los inconvenientes de la técnica convencional y
aumentar el éxito de las cirugias periapicales.>

Por ello, se puede decir que la técnica de microcirugia endo-
dontica supera el éxito de los tratamientos con cirugia con-
vencional. El éxito clinico de la cirugia tradicional oscila entre
un 44 y 90%."""1> Un estudio clasico de Frank y cols.’?
afirmé que el 42,3% de los casos que se habian documen-
tado como exitosos inicialmente, fracasaban tras 11 a 15
afos. A pesar de muchos resultados inexplicables, fue obvia
la existencia de una correlacion: los dientes con radiotrans-
parencias fracasaban significativamente mas. No obstante,
el éxito de esta intervencién actualmente llega a superar el
94% de los casos gracias a los avances actuales.'

El ultrasonidos en endodoncia fue introducido por Richman
en 1957. Desde entonces se ha ido ampliando su uso hasta
la cirugia endodoéntica. Frente a las preparaciones con pieza
de mano y fresas, con el ultrasonidos se consiguen cavida-
des més precisas y conservadoras.3: 16

Bader y Lejeune,'” Rahbaran y cols.’" y Testori y cols.'®
compararon la curacién de estas dos técnicas periapicales
retrospectivamente: la técnica tradicional con instrumen-
tos rotatorios y la moderna con puntas de ultrasonidos. El
porcentaje de éxito de la técnica ultrasénica de un 95% se
compard con un éxito del 65% de las técnicas tradiciona-
les. Testori y cols."® publicaron que el 68% de los dientes
tratados con las técnicas tradicionales curaban en 4,5 afios,
frente al 85% con la técnica ultrasénica. Este fue un estu-
dio retrospectivo y no hay criterios de inclusién ni exclusion.
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Ambos autores encontraron una diferencia del 17% entre
las dos técnicas. Parece, a partir de estos estudios, que la
preparacion retrégada con ultrasonidos proporciona un
éxito del tratamiento significativamente mayor, tal vez en
el rango del 17 al 30%, que las técnicas tradicionales que
emplean fresas.

Clasicamente se ha empleado la amalgama de plata como
material de sellado en obturaciones a retro, pero desde
1998 el MTA ha desplazado a cualquier otro material. Con-
siste en un polvo de particulas hidrofilicas compuesto por
distintos éxidos minerales, donde el componente principal
es el calcio. Una vez mezclado con agua forma un gel coloi-
dal que fragua en unas horas en una estructura sélida.* >
Tiene la capacidad de inducir la formacién de hueso, denti-
na y cemento in vivo."® 29 Es un compuesto biocompatible,
de muy baja toxicidad, no mutageno ni carcinogénico.2'-24
Por todo esto, los Ultimos estudio en animales e in vitro en
laboratorios sefialan al MTA como material de obturacion
para este tipo de procedimientos.'8: 19 25. 26

Molven y cols.?? Encontraron que la eficacia del sellado
apical era el factor més importante para que la apicecto-
mia tuviese éxito. Esto explicaria el bajo porcentaje de éxito
obtenido con los métodos tradicionales.

Por tanto, todo esto apoya la premisa de que el resultado
del tratamiento anterior puede ser mejorado significativa-
mente con el uso de puntas de ultrasonidos y materiales
de obturacion a retro bioldégicamente aceptables, incluso
cuando no se emplean todas las técnicas microquirlrgicas.
A continuacién se describe el procedimiento empleado
durante una cirugia periapical en un 21 al que previamente
ya se le habia practicado una apicectomia que habia fraca-
sado.

CASO CLinICO

Acude un paciente de 42 afios de edad, sexo femenino, que
no presenta ningun problema médico destacable, a la Clini-
ca Universitaria Alfonso X por inflamacién y dolor a nivel
apical del diente 21. En la exploracién clinica se observa
una fistula activa con supuracion en el fondo de vestibulo
asociada a dicha pieza y dolor a la percusién. No presen-
taba bolsas periodontales de mas de tres milimetros. A la
exploracion radiografica presentaba una gran radiolucidez
periapical asociada al apice de dicha pieza.

Por los datos obtenidos tras la exploracion y pruebas radio-
l6gicas se determiné el diagndéstico de “Periodontitis peria-
pical crénica supurativa”. Debido a la presencia de una
obturacién a retro antigua, posiblemente con amalgama de
plata y restos apicales mal resecados de una cirugia periapi-
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cal previa, se determiné la posibilidad de una revisién qui-
rdrgica del caso, con la aplicacion de nuevas técnicas y el
empleo de nuevos materiales para este caso.

En primer lugar se anestesi6 a la paciente mediante técnica
infiltrativa en el fondo de vestibulo en el sector anterosupe-
rior. Se empleo articaina al 4% con epinefrina al 1:100.000
ya que la articaina esta considerada como el anestésico
més potente y sequro actualmente?’ y la epinefrina es
el vasoconstrictor mas ampliamente usado por que se ha
demostrado que no posee efectos importantes en pacien-
tes saludables o con cardiopatia asociada.?8-30

Fig.1. Incisién para el colgajo.

A continuacion, con un bisturi numero 15 se procedié
a realizar un colgajo de espesor total de Luebke-Ochens-
bein (Fig.1), comenzando por una incision horizontal fes-
toneada en encia adherida por encima del surco gingival
y continuando con dos descargas verticales.3" Puede ser
habitual el empelo de un colgajo semilunar o de Partch, ya
que permite un acceso al area quirdrgica con una extension
minima3Z, pero en este caso, por la recidiva de lesién peria-
pical y la presencia de otra obturacion a retro en el 22, se

N . IEJ

Fig.2. Detalle de la extensién de la incision.
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optd por una incisién que otorgase un campo quirdrgico
mayor para tener una vision mas amplia y evaluar correcta-
mente las posibles etiologias (Fig.2).

Con un periostotomo de Frear se repleg6 el colgajo (Fig.3.)
comenzando por las descargas verticales, desde mas apical
a coronal, concentrandose en que todas las fuerzas del
replieque directas vayan dirigidas al hueso y al periostio y
no a los tejidos blandos,3! ya que de esta manera se dismi-
nuye la morbilidad postoperatoria.

Fig.3. Retraccion del colgajo con periostotomo de Frear.

Tras exponer el drea, encontramos tejido fibroso de aspecto
grisaceo, presumiblemente tefiido por amalgama de plata
(Fig.4 y 5) que retiramos mediante una cucharilla quirtrgi-

Fig.4: Limpieza de la ostectomia con cucharilla quirdrgica.

ca y una lesion de tipo granulomatosa que supuraba (Fig.6
y 7). Ambas lesiones se guardaron adecuadamente para su
posterior analisis anatomopatoldgico. Dado que se trataba
de una cirugia en un diente que ya habifa sido tratado de
esta misma manera, se limpié de tejido patoldgico sin la
ostectomia previa (Fig.4).
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Se realiz6 una osteotomia con una fresa redonda de
numero 6-8 en pieza de mano a baja velocidad para regula-
rizar los rebordes del defecto 6seo ya que este tipo de fresa
disminuye la inflamacién y da una superficie de corte mas
suave que la fresa de fisura o diamante.

32-34

Fig. 5. Detalle de la lesion de tejido fibroso.

Fig. 6 y 7. Detalle del momento de la extirpacion de la lesion granulomatosa e
imagen de la lesion.
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Al inspeccionar el apice tras el legrado (Fig. 8), se observd
que durante la resecciéon de la raiz en la apicectomia ante-
rior que presentaba habia un pequerio fragmento apical sin
eliminar donde se podia ver parte del conducto sin sellar,
siendo esto es lo que probablemente causé la recidiva. Por
ello se puede decir que una resecciéon completa del apice es
lo verdaderamente importante y es uno de los errores mas
comunes en cirugia periapical.3°

Fig. 8. Detalle de la obturacion a retro previa.

Para eliminar dicho fragmento y la obturacién de amalgama
de plata (Fig. 9.) se ha utilizado una fresa de fisura plana en
pieza de mano a baja velocidad, como apoyan los estudios
de Gutmann y Harrison® 37 y Nedderman3®8 que concluye
que con este tipo de fresas se obtiene una superficie mas
suave, y realizamos un bisel de 0° de inclinacion como se
acepta actualmente ya que asi quedan expuestos un menor
numero de tubulillos dentinarios que pudieran estar infec-
tados.??

Fig. 9. Imagen del fragmento apical seccionadbo.

Mediante una punta ultrasénica s12/70D (Satelec®) se rea-
iz la preparacion de la cavidad a retro con paredes parale-
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las y con una extension de unos dos milimetros. El estudio
de Wuchenich y cols®?, comparando las preparaciones con
pieza de mano y fresas con las realizadas con ultrasonidos,
concluyd que con estas ultimas, las cavidades eran mas lim-
pias y profundas, lo que favorecia la retencién del material
de obturacion y ademas eso ayuda a la desinfeccién ya que
elimina la dentina infectada.

Fig. 10. Compactacion del MTA en la obturacién a retro.

Seguidamente, mediante presion constante con una gasa
embebida en Amchafibrin® y esponjas de fibrina se realizo
la hemostasia de la zona para sellar la cavidad realizada.

A continuacién, siguiendo las indicaciones del fabricante,
se prepar6 el Agregado de Trioxido Mineral (MTA), que fue
el material empleado para la obturacion a retro (Fig. 10). Se
eligio este material porque la mayoria de estudios defien-
den este material frente a la amalgama de plata por su
mayor capacidad de sellado y biocompatibilidad,%-43 y
ademas tiene la capacidad de inducir la formacién de teji-
dos periapicales como hueso, cemento, dentina e incluso el
ligamento periodontal. #>-40

Fig.11: Relleno de la ostectomia con Bio-0ss.
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Fig.12: Cobertura del defecto oseo con membrana Bio-Guide.

Dado el tamafio que presentaba de defecto 6seo vestibular
decidimos realizar regeneracién 6sea guiada con mineral de
hueso natural bovino (Geistlich Bio-0ss®) (Fig. 11) disminu-
yendo asi las posibilidades de que se realice una cicatriza-
cion fibrosa y posteriormente, se cubri6 el defecto con una
membrana reabsorbible colagena (Bio-Guide®) (Fig. 12).

A

Fig.13 y 14. Detalle de un punto de sutura simple e imagen final del resultado
de la sutura completa.

Por dltimo se realiz6 la sutura del colgajo mediante seda
trenzada 4/0 no reabsorbible con puntos simples. (Fig.13 'y
14).
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RESULTADOS ANATOMOPATOLOGICOS

Se enviaron las lesiones extirpadas al laboratorio de anato-
mia patologica y los resultados obtenidos fueron:

“Se envian dos fragmentos tisulares parduzcos, el mayor de
0,8 por 0,5 centimetros y el menor de 0,6 por 0,4 centime-
tros. Ambas muestras remitidas, estaban constituidas por
tejido conectivo fibroso, escasamente celular, con areas de
inflamacién crénica inespecifica, observandose pequefias
espiculas 6seas en la periferia. No se observaron estructuras
epiteliales”.

REVISION POSTQUIRURGICA

En la revisién del caso a los seis meses se observo regene-
racién 6sea en la region intervenida, asi como ausencia de
dolor a la percusion ni tumefaccion. La paciente mostré su
satisfaccion con el tratamiento realizado y fue remitida al
departamento de protesis profesional para la valoracion de
la restauracién coronaria mediante la colocacién de una
protesis estética.

CONCLUSIONES

1. Las técnicas de cirugfa periapical con microcirugia permi-
ten un mayor control del drea quirGrgica y de los detalles
anatémicos.

2. Las preparaciones a retro con ultrasonidos se conforman
de una forma mas facil y sequra y con una gran precision,
siendo mas limpias y profundas.

3. El MTA es el material de eleccién para las obturaciones
periapicales por sus propiedades superiores de regeneracion
tisular, biocompatibilidad y sellado.

4. Tanto por la microcirugfa, como por el uso de ultrosa-
nidos y el MTA en cirugia periapical, nos permite obtener
resultados mas favorables y predecibles.

Imagenes 15 y 16. revision postquirtrgica clinica y radiografica.
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. PREGUNTA A UN EXPERTO

i Consideras que, en la actualidad,
el odontdlogo controla el dolor
adecuadamente?

Pregunta propuesta por el Dr. D. José Santos
Carrillo Baracaldo, subdirector de la revista
Cientifica Dental y vocal de Ergonomia de la
Comision Cientifica del COEM.

Responde el Dr. D. Juan Manuel Prieto Setién.
Vocal de Disfuncion Craneomandibular y Dolor
Orofacialde la Comision Cientifica del llustre

Colegio de Odontélogos y Estomatologos de la

I* Region (COEM), vicepresidente de la Sociedad
Espafola de Disfuncion Craneomandibular y Dolor
Orofacial (SEDCYDO), coordinador del Curso de
Actualizacion de Farmacoterapia en Odontologia
del COEM y practica exclusiva en Disfuncion

Craneomandibular y Dolor Orofacial.
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En términos relativos, te contestaria que si, ya que actual-
mente contamos con agentes farmacolégicos suficientes
para establecer una analgesia adecuada, lo que nos da la
posibilidad de seleccionar entre diferentes opciones, ademas
de poder prescribir cualquier compuesto comercializado,
con escasas restricciones. Asimismo, nunca antes habia-
mos tenido tanta informacién cientifica vélida y facilidad
para acceder a ella. En términos absolutos, te diria que no,
ya que la farmacoterapia aplicada al dolor, generalmente
se sigue realizando de forma empirica y con falta de rigor
cientifico. Podria aseverar, que existe una falta de formacion
en farmacologfa entre los dentistas, que resulta alarmante.
Creo que serfa oportuno actualizar los programas de esta
asignatura en los planes de estudios universitarios en pre-
grado y mejorar la oferta de capacitacion en los cursos de
formacion continuada en los estudios de posgrado.

El dolor es el sintoma mas frecuente que lleva al paciente
en busca de tratamiento.

Segun la definicion de la Asociacion Internacional para
el Estudio del Dolor (IASP), acufiada por Harold Merskey
(1964), el dolor es “una experiencia sensorial y emocional
desagradable asociada a una lesion tisular real o potencial
o descrita en términos de tal dafio”.

Richard Sternbach sentenci6, que “Dolor es todo aquello
que el paciente dice que le duele”.

El dolor es un proceso muy complejo que esta determinado
por dos componentes fundamentales; un componente dis-
criminativo-sensorial (nocicepcion), que se refiere a la per-
cepcion de estimulos nocivos que incluye la localizacion,
intensidad, duracion, temporalidad (agudo/cronicof/irrup-
tivo) y calidad del dolor. El sequndo componente es el afec-
tivo-emocional, que es la relacion entre el dolor y el estado
de 4nimo, la atencion y la capacidad de afrontar y tolerar la
experiencia dolorosa.

Aungue el dolor siempre ha estado presente en la histo-
ria de la Humanidad, su valoracién y tratamiento continta
siendo una de las asignaturas pendientes de nuestra profe-
sion.

Uno de los pilares fundamentales de nuestra practica profe-
sional, es la aplicacién y prescripcién de medicamentos para
la prevencién, el diagnéstico y el tratamiento de la patolo-
gfa bucodentomaxilar.

La anestesia local es la base para el control del dolor en los
procedimientos odontolégicos. El control del dolor postra-
tamiento y sobre todo el dolor posquirdrgico es con relativa
frecuencia inadecuado.

Por lo general, el dolor que trata el odontélogo es agudo
y puede asociarse con patologia dentaria, periodontal o de
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la mucosa bucal y con tratamientos como extraccion dental
simple, terapia de conductos, prostodoncia u ortodoncia,
asi como con procedimientos mas agresivos que producen
dolor postoperatorio de moderado a severo, tales como la
extraccion quirtrgica de dientes impactados o cirugia ésea
periodontal o de implantes. Generalmente son tratamientos
cortos y con buen resultado para el control de los sintomas.
El tratamiento adecuado del dolor agudo, evitara la posibi-
lidad de la aparicion de cuadros de dolor crénico por feno-
menos de sensibilizacion central. Los pacientes con dolor
crénico son un reto para el odontélogo. Estas personas, por
lo general presentan desajustes en los sistemas de percep-
cion y modulacién del dolor.

La gestion eficiente del dolor, mejorara la calidad percibida
de nuestro tratamiento por los pacientes.

En las diferentes areas odontoldgicas se busca la excelen-
cia profesional. Pienso que sin una buena capacitacion en
farmacologia y farmacoterapia, esta meta es dificil de con-
sequir.

Para alcanzar los objetivos terapéuticos, resulta imperativo
conocer los farmacos que prescribimos. Su farmacodinamia,
farmacocinética, indicaciones, eficacia, sequridad y forma
galénica, ademas de facilitar al paciente informacion clara
sobre las pautas de dosificacion y duracién del tratamiento,
asegurarnos de la adherencia terapéutica del paciente y
llevar a cabo un seguimiento de la medicacion indicada. La
Organizacién Mundial de la Salud (OMS) estima que mas
de la mitad de los farmacos son prescritos, dispensados o
vendidos inadecuadamente y que la mitad de los pacientes
no los toman correctamente.

La eleccion de un farmaco debe ser razonada y razonable,
ponderando el perfil de seguridad del paciente y el rango
de beneficio-riesgo del tratamiento. Dicha seleccion debe
ser cuidadosa y para ello debemos aplicar principios farma-
coldgicos rigurosos. Nuestro arsenal farmacolégico, aunque
limitado al compararlo con el utilizado en las distintas espe-
cialidades médicas, satisface las necesidades terapéuticas
para el control adecuado del dolor, la infeccién, la inflama-
cion y de la ansiedad.

Es necesario comprender los mecanismos fisiopatoldgicos
de transmisién y modulacion del dolor.

Asimismo, conocer la patologia a tratar, el estado fisico y
emocional del paciente, y la afectacion de la calidad de vida
relacionada con el dolor. Es imprescindible individualizar el
tratamiento segun el tipo de dolor.

Podemos considerarnos unos privilegiados por tener a nues-
tro alcance la mas avanzada tecnologia, toda la informacién
cientifica mundial y todos los agentes farmacoldgicos exis-

Pag. 192. Cient. dent., Vol. 8, Num. 3, Diciembre 2011.



¢ CONSIDERAS QUE, EN LA ACTUALIDAD, EL ODONTOLOGO CONTROLA EL DOLOR ADECUADAMENTE?

tentes. En amplias regiones del planeta, millones de perso-
nas no tienen acceso a los medicamentos esenciales, entre
los que se encuentran los analgésicos. Deberfamos esfor-
zarnos por conocer y manejar adecuadamente los medica-
mentos que recomendamos a nuestros pacientes.

Es importante que el odontélogo se interese por capacitarse
en el manejo de los farmacos que prescribe, acudiendo a
cursos, conferencias, congresos, etc., que ofrezcan progra-
mas adecuados, basados en la evidencia cientifica valida
y fiable. Leyendo articulos relacionados con el manejo del
dolor en revistas cientificas con factor de impacto, compen-
dios, directrices, guias, documentos de consenso de socie-
dades cientificas, etc.

Creo que una buena opcion para empezar a actualizarse,
es consultar el libro de reciente publicacion " Farmacos Esen-
ciales en Odontologia", a cuyo autor, el Dr. Jesus Calatayud
Sierra, quisiera felicitar desde este espacio por el trabajo
ingente y riguroso realizado para editar una obra tan
valiosa, que es una verdadera guia para la comprensién y la
aplicacion clinica de los farmacos mas utilizados en nuestra
profesion.

Asimismo, quisiera informar a nuestros compareros, de la
proxima edicién del Curso de Actualizacion de Farmacolo-
gla en Odontologia organizado por la Comision Cientifica
de este llustre Colegio y que se celebrara los dias 1y 2 de
junio de 2012.
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Diagnéstico y actitud terapéutica del quiste
dentigero. Aportacion de dos casos

LOUGHNEY, A., FERNANDEZ, M., LOUGHNEY, J.C., SANCHEZ, R. Diagndstico y actitud terapedtica del
quiste dentigero. Aportacion de dos Casos. Cient Dent 2011;8;3:195-200.

RESUMEN

El quiste folicular o dentigero deriva del epitelio
reducido del érgano del esmalte. Se presenta

en la 2°y 4° década de la vida. Hay autores que
manifiestan mayor frecuencia en el sexo femenino,
mientras que otros exponen que afecta a ambos
sexos por igual. Con respecto a la localizacion,

es mds habitual en mandibula que en maxilar.

Es el sequndo quiste mds frecuente sequido del
radicular. Se asocia a dientes retenidos como el
tercer molar, canino superior, sequndo premolar
inferior o supernumerarios como los mesiodens.
Su patrén radioldgico, es una imagen radiolucida,
unilocular, redondeada, con un limite nitido

que engloba la corona del diente implicado,
puede haber rizolisis en los dientes adyacentes y
expansion de tablas dseas. Debido a su elevado
potencial de crecimiento, puede producir
asimetrias, alteraciones nerviosas por compresion,
desplazar dientes e incluso malignizar a
ameloblastoma, carcinoma mucoepidermoide o
epidermoide.

Por este motivo, la actitud terapéutica cobra
importancia. Se podrd marsupializar, si tiene

una gran extension, para enuclearlo en una
sequnda cirugia, o realizar la exéresis del quiste
directamente con el diente implicado para evitar
recidivas.

Se exponen dos casos, el primero corresponde a
un varén, de 7 afios, derivado por su ortodoncista,
tras realizar una radiografia panordmica para
valorar una alteracion en el patron eruptivo, que
revela un quiste en el maxilar superior. £l sequndo

caso es una paciente de 25 afios, sexo femenino,
que acude a consulta en busca de un tratamiento
implantologico para rehabilitar la zona edéntula
del tercer cuadrante. Al realizar una prueba
radiolégica rutinaria se haya de forma casual, un
quiste folicular que engloba al sequndo premolar
inferior izquierdo.

Los casos que se presentan a continuacion tienen
como objetivos resaltar la importancia de un
acertado diagnostico en este tipo de patologia
asi como escoger la actitud terapéutica mds
adecuada.

PALABRAS CLAVE
Quiste dentigero, Enucleacion; Marsupializacion.

Diagnosis and therapeutic
approach of the dentigerous cyst.
Presentation of two cases

ABSTRACT

The follicular or dentigerous cyst derives from the
reduced epithelium of the enamel organ. It presents
in the 2nd and 4th decade of life. There are authors
that indicate greater frequency in females, while
others express that it affects both genders equally.
With respect to the location, it is more usual in the
mandible than in the maxilla. It is the second most
frequent cyst followed by the radicular cyst. It is
associated with retained teeth such as the third
molar, upper canine, second lower premolar or
supernumerary teeth such as the mesiodens.
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It radiological pattern is a radio lucid image,
unilocular, rounded, with a clear limit that
encompasses the crown of the involved tooth,
there may be rhizolysis in the adjacent teeth

and expansion of osseous tables. Due to its high
potential for growth, it can produce asymmetries,
nerve alterations by compression, move teeth

and even become malignant ameloblastoma,
mucoepidermoid or epidermoid carcinoma.

For this reason, the therapeutic approach becomes
important. It can be marsupialized, if it is of a large
size, in order to enucleate it in a second surgery, or
perform the exeresis of the cyst directly with the
involved tooth in order to avoid recurrences.

Two cases are presented; the first corresponds to a
male, of 7 years of age, referred by his orthodontist
after performing a panoramic x-ray to evaluate an

alteration in the eruptive pattern, which revealed
a cyst in the upper maxilla. The second case is a
patient of 25 years of age, female, who came to
the consultation in search of an implant treatment
in order to rehabilitate the edentulous area of
the third quadrant. Upon performing a routine
radiological test, a follicular cyst was found by
chance which encompasses the left lower second
premolar.

The objectives of the cases presented below

are to highlight the importance of an accurate
diagnosis in this type of pathology as well as
the choice of the most appropriate therapeutic
approach.

KEY WORDS
Dentigerous cyst; Enucleation; Marsupialization.

INTRODUCCION

La palabra “quiste” procede del griego Kistis (vejiga), se
utiliza para definir una cavidad tapizada por un epitelio
,que desde un punto de vista histolégico ,puede ser plano,
estratificado, queratinizado, no queratinizado, peudoestra-
tificado o cilindrico, en funcién del tipo de quiste. La pared
tendra vascularizacién propia, un tejido conjuntivo y un
contenido de consistencia liquida o semisélida. Las entida-
des que no retinan estas caracteristicas no seran considera-
dos “quistes verdaderos” se denominaran “pseudoquistes”
o “falsos quistes”.!

La primera clasificacién de quistes surge en 1945 por Robin-
son donde los divide en quistes odontogénicos y no odon-
togénicos. Mas tarde, en 1950 Thoma y diversos autores
aportan modificaciones a esta clasificacion inicial, hasta que
en 1992 la OMS propone una clasificacion internacional
desde el punto de vista histologico de los tumores odonto-
génicos, estableciendo asf un consenso.’

No tiene predileccién por el sexo para algunos autores,
mientras que otros apuntan una mayor incidencia en el
sexo femenino. La edad de diagndstico se establece entre
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la 2°y 4° década de la vida, siendo la mandibula la localiza-
cion mas habitual.

El quiste folicular es el quiste odontogénico mas frecuente
después del radicular.

Se denomina dentigero porque alberga dientes, suele
rodear la parte coronal del diente incluido. Se da en terce-
ros molares inferiores, caninos superiores, sequndos premo-
lares mandibulares y supernumerarios.? 3

Hay tres teorfas sobre la etiopatogenia: Una plantea que
se origina después de la formacion completa de la corona
anatémica. Se produce un acumulo de liquido entre esta y
el érgano del esmalte. Otra se inclina por la proliferacién
quistica de los islotes en la pared de tejido conectivo del foli-
culo dental o fuera del mismo, para unirse posteriormente
y formar una cavidad quistica alrededor de la corona del
diente, mientras que una tercera, plantea que es por la dege-
neracion del reticulo estrellado durante la odontogénesis. '
Radioldgicamente se evidencia como una imagen radiolu-
cida, unilocular, que puede cursar con rizoélisis, expansion
cortical o desplazamiento dentario entre otros. Se relaciona
con un diente incluido.
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DIAGNOSTICO Y ACTITUD TERAPEUTICA DEL QUISTE DENTIGERO. APORTACION DE DOS CASOS

El diagnostico suele ser casual al solicitar una prueba radiolé-
gica por anomalias en el patron eruptivo. Su tratamiento, i
es de una dimension considerable, serd la marsupializacion,
que tiene como objetivo descomprimir el quiste para pro-
ducir regeneracion 6sea que minimice el riesgo de fractura
patolégica y en un segundo abordaje quirirgico se procede
a la enucleacion completa de la lesion. Otra opcién terapéu-
tica, es la enucleaciéon o exéresis en un Unico acto quirurgico,
con la finalidad de legrar la cavidad, retirar el saco y exodon-
ciar el diente implicado para evitar recidivas.>®

CASO CLiNICO 1

Paciente varon, de 7 afos, acude a consulta derivado por su
ortodoncista, tras realizar una radiografia panoramica para
valorar una alteracién en el patron eruptivo. En esta prueba
se evidencia un quiste en el maxilar superior.

Durante la anamnesis el paciente no refiere dolor, disestesia
ni problemas respiratorios.

A la exploracién extraoral no presenta asimetria, inflama-
cién o adenopatias.

En un examen intraoral en maxilar presenta ausencia del'-
13,1415, 17, 21, 22, 23, 24, 25y 27 34 njvel mandibular faltan
por erupcionar caninos, premolares y segundos molares per-
manentes. Se observan ausencia de tumefaccion y supuracion.
Existe una movilidad tipo Il del grupo incisivo antero superior.
Radiolégicamente, en la ortopantomografia que aporta, se
distingue una imagen uniloculada, radioldcida, bien delimi-
tada, localizada en maxilar superior derecho y premaxila de
unos 4x2cm se extiende desde el 16y llega hasta el incisi-
vo lateral contra lateral sobrepasando la linea media. No se
evidencia si existe comunicacién con fosa nasal. El canino
e incisivo central permanentes superiores derechos, quedan
comprendidos dentro del quiste. Fig.1.

Fig.1. Radiografia panordmica.
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Se solicita un TAC maxilar para valorar las dimensiones del
quiste y su relacién anatémica con fosa nasal y seno maxilar
donde se confirma que la lesién abomba la cortical vestibu-
lar perdiéndose su continuidad en la zona de los premola-
res. El 11y 13 se ven comprendidos dentro del la cavidad
quistica y esta desplaza la fosa nasal sin invadirla, respetan-
do de la misma forma la integridad del seno maxilar. Fig. 2.

Fig.2. TAC. Corfe coronal.

Bajo anestesia general, se realiza una incisién tipo widman
desde el 62 al 16 levantando un colgajo mucoperiéstico
que evidencia una fenestracion de la cortical vestibular, se
procede a despegar el saco para realizar la enucleacion del
quiste, exodonciando al mismo tiempo el 11. Fig. 3. 4. 5.

Fig.3. Abordaje quirurgico de la lesion.

Al valorar el defecto ¢seo, se observa que el 13 estaba en
relacién con la pared posterior del quiste por lo tanto se
exodoncia para disminuir el riesgo de recidiva. Fig. 6.
Finalmente, se termina de legrar la cavidad y se sutura con
un vicryl 4/0. Fig. 7, 8.
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Fig.4. Exéresis del quiste.

Fig.5. Tamano del quiste folicular.

Fig.6. Exodoncia del 13 relacionado con el quiste.

Tras la reanimacion se le subié a planta y permanecié
ingresado 48 horas con medicacion por via intravenosa
de antibiotico: 250mg Augmentine® cada 8 hras, anal-
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gésico: Enantyum® 50mg cada 12 hras y antiinflamatorio
Urbasén® 40mg cada 12 hras. El paciente fue dado de alta
hospitalaria prescribiéndose tratamiento domiciliario con
antibiético y AINES via oral. En el postoperatorio inmediato
el paciente presentd una evolucion favorable, con ausen-
cia de tumefaccion, fiebre y dolor. En el momento actual se
encuentra asintomatico.

Fig.7. Cavidad quistica remanente.

CASO CLiNICO 2

Paciente de 25 afios, sexo femenino, acude a consulta
demandando tratamiento implantoldgico en el tercer cua-
drante. En la anamnesis manifiesta que el segundo premo-
lar y el primer molar permanente no le erupcionaron nunca
y le gustaria reponer esos dientes para ganar estética y fun-
cionalidad.

Fig.8. Sutura.

En una exploracion extraoral, no presenta signos ni sintomas
relevantes a nivel intraoral se observa ausencia del 35y 36.
Pedimos una radiografia panoramica para valorar las distintas
opciones de tratamiento. De forma casual se haya un quiste

Pag. 198. Cient. dent., Vol. 8, Nim. 3, Diciembre 2011.
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folicular asociado al segundo premolar inferior izquierdo,
se evidencia como una imagen radiolucida, bilocular, bien
delimitada, alrededor de la corona del 35, y otra lesién mas
radioopaca en el mismo diente a nivel apical. Fig. 9.

!

'

Fig.9. Imagen radiologica bilobular del quiste.

Con anestesia local se realiza una incisién supracrestal y
festoneada a nivel del 34 con dos incisiones liberadoras,
una por distal del 33 para no lesionar el nervio mentoniano
y otra a nivel del 37. Se despega un colgajo mucoperiosti-
co. La cortical vestibular estaba perforada, se retira el quiste
y se realizar la exodoncia del premolar incluido mediante
odontoseccién para evitar lesionar el nervio dentario en su
salida por el agujero mentoniano. Se legra cuidadosamente
la cavidad y se sutura. Fig.10, 11.
- _ .

Fig.10. Legrado de la cavidad.

Se le receta antibidtico, Augmentine® 875/ 125mg 1 cada
8 hras 8 dias, antiinflamatorio Voltarén® 50 mg 1 cada 8
hras 5 dias y analgésico Gelocatil — Codeina® 650/30 mg 1
cada 8-6 hras.
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A la semana se retira la sutura, en el momento actual
permanece asintomatica, a la espera de planificar el tra-
tamiento implantolégico una vez finalizado el periodo de
osificacion.

Fig.11. Defecto éseo tras la exodoncia del diente implicado y la exéresis del quiste
folicular.

DISCUSION

La mayoria de los quistes foliculares pasan desapercibi-
dos. Un hallazgo radiolégico casual suele evidenciar su
existencia.La localizacion mas habitual es la mandibual.
Radiolégicamente se observa una imagen radioltcida uni
o multilocular, bien definida y relacionada con un diente
incluido. En ocasiones engloba la corona y a veces contie-
ne al diente en su totalidad. Si este quiste adquiere gran-
des dimensiones puede desplazar dientes adyacentes,
abombar corticales, producir asimetria facial, causar dolor,
trismo, parestesia, congestion nasal, fiebre, fistula o causar
fenomenos de rizolisis. Los dientes con mayor prevalen-
cia suelen ser los terceros molares inferiores, seguidos del
canino superior y en Ultimo lugar los sequndos premolares
inferiores. En sindromes como la displaia cleidocraneal es
frecuente encontrarlos.? Autores como Broca atribuyen su
origen al foliculo dental, mientras que Malassez lo asocia a
los restos del epitelio paradentario, en cambio Golin defien-
de su origen de la ldmina dental.3 En funcién del tamafio
del quiste el tratamiento podra ser: una marsupializacion,
para descomprimir la lesion y relizar la exéresis del quiste
en un segunda cirugia, 0 una enucleacién completa en un
solo acto quirrgico. A menudo el diente implicado sera
exodonciado para evitar recidivas.>”.

CONCLUSION

Las pruebas radioldgicas rutinarias ante una ausencia den-
taria son de vital importancia para descartar quistes foli-
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culares asociados a dientes no erupcionados. El abordaje
quirdrgico estara planificado en funcién de su tamafio. La
implicado en el mismo, seran necesarios para evitar futuras
recidivas. Un quiste de larga evolucion puede causar clinica
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Entrevista entre expertos

El director de la revista Cientifica Dental, Dr. Jesus Calatayud Sierra, entrevista
al Prof. Victoriano Serrano Cuenca sobre un tema de gran importancia como

es el precancer oral.
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¢ Como definiriamos a una lesion precancerosa?
Siguiendo a la OMS, como un “tejido morfolégicamente alte-
rado, en el cual el cancer es mas probable que ocurra que en
su equivalente aparentemente normal”. Aqui como maximos
exponentes tenemos a la leucoplasia y a la eritroplasia.

Creo que seria interesante diferenciar éste concepto del de
condiciéon precancerosa que también siguiendo a la OMS es
el “estado generalmente asociado con un incremento signi-
ficativo del riesgo de cancer”. Aqui podriamos destacar al
Liquen o al Lupus eritematoso.

Hablemos de la leucoplasia.

Es una lesién de la mucosa, predominantemente blanca, que
no puede ser caracterizada como ninguna otra lesién defini-
ble. En su etiopatogenia juegan numerosos factores: exter-
nos (mecanicos, fisicos y quimicos), entre los que destacamos
por su gran implicacién el tabaco y el alcohol... y factores
microbianos, entre los que destaco la candida y el Virus del
Papiloma Humano, asi como factores individuales, tanto de
tipo local, general como genéticos.

¢Qué formas clinicas de leucoplasia conocemos?
Fundamentalmente dos: leucoplasias homogéneas y no
homogéneas. Dentro de las no homogéneas destacamos la
nodular, eritroleucoplasia y exofitica.

La localizacion es muy variada en toda la cavidad oral.

¢Y la leucoplasia verrucosa proliferativa?

Esta forma de leucoplasia se aparta de las formas habituales
anteriormente comentadas, pues la etiologia es desconocida.
Se ha comprobado que tanto el tabaco como el VPH (Virus
del Papiloma Humano) no juegan ningun papel en su génesis.
Tiene un caracter multifocal o multicéntrico, con areas difu-
sas blanca y/o papilar junto con areas intensamente engrosa-
das y superficie verrucosa friable. Un dato muy importante es
que aparece fundamentalmente en mujeres en la proporcién
4:1 y el lugar de localizacion es fundamentalmente la encia.
Su progresién es casi siempre hacia un carcinoma verrucoso
y carcinoma oral de células escamosas.
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¢Como llegamos al diagndstico de Leucoplasia?

Desde el punto de vista clinico, sélo podemos dar un diag-
néstico provisional. El diagnéstico definitivo sera por tanto
histopatolégico, previa realizacién de una biopsia, que ten-
dremos que realizar siempre ante una leucoplasia. Y aqui me
gustarfa insistir en que el informe histopatoldgico no puede
venir con el diagndstico sélo de leucoplasia.

Nos tendra el patélogo que afiadir si es con o sin displasia, y
en el caso de que exista displasia, nos tendra que decir qué
tipo de displasia presenta (leve, moderada o severa).

Esto es muy importante, una displasia severa, es un carcinoma
“in situ”, por lo que la actuacion terapéutica puede variar.

Fuiste miembro fundador de la Sociedad Espafola

de Medicina Oral (SEMO). Tengo entendido que la
Sociedad tiene publicados una serie de Protocolos

de Medicina Oral, entre los que se encuentra el de Ila
leucoplasia.

Efectivamente, la SEMO encargd a un grupo de sus socios
la realizacién de estos protocolos de enfermedades frecuen-
tes en la clinica dental con el fin de unificar criterios de una
manera simplificada, y de esta manera la recogida de datos
iba a ser de una forma pormenorizada y a la vez sencilla. El
objetivo de estos protocolos era que, ante una lesion, todos
hablasemos con criterio tanto en el ambito hospitalario,
como universitario o en nuestras consultas. El protocolo de
leucoplasia lo dirigi yo, junto con un grupo de socios, y creo
que puede ser de una gran utilidad.

¢(Qué riesgos de malignizacion tendriamos que tener
en cuenta ante una leucoplasia?

Varén mayor de 50 afos, habitos téxicos como el alcohol y el
tabaco y determinadas localizaciones como el suelo de boca,
borde lateral de la lengua, area retromolar, surco vestibular infe-
rior y labio inferior. Otros datos muy importantes son la variedad
clinica no homogeénea, la presencia de displasia (quizas el factor
mas importante), el largo tiempo de evolucion, la multifocali-
dad, asf como enfermedad favorecedora precancerosa.

Ya que estamos hablando de riesgo de malignizacion,
la otra lesion precancerosa comentada al principio,
esto es la eritroplasia, tiene unos altisimos indices de
malignizacion, ¢es asi?

Efectivamente. Del 60 al 90% de las ocasiones presenta una
displasia epitelial severa. Clinicamente aparece como una
placa o mancha roja aterciopelada, asintomatica y cuyo lugar
de asiento mas frecuente suele ser el suelo de la boca y la
mucosa yugal. Cuando aparece de forma moteada, es un
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alto indice de sospecha. Suele aparecer fundamentalmente
en varones fumadores.

Pasemos a hablar del tratamiento de estas lesiones,
éexisten protocolos terapéuticos?

Los hay, pero como premisa y siempre desde mi punto de vista,
hemos de tener en cuenta que estamos ante lesiones que como
hemos comentado tienen una alta potencialidad en su transfor-
macién hacia la malignidad, por lo que una vez diagnosticadas
correctamente, deberian ser eliminadas. Dicho esto, lo prime-
ro que tendremos que realizar es una correccién de factores
de riesgo y agravantes locales, como la eliminacion del tabaco
y/o alcohol, control de la higiene bucal, eliminacién de aris-
tas/dientes, sustitucion/reparacion de protesis removibles, muy
importante ante la sospecha de candidiasis, la realizacién de un
tratamiento antiflngico, asf como una dieta adecuada.

En los protocolos que me comentabas al principio, se dis-
tingue la terapéutica en leucoplasias sin displasia y con dis-
plasia. Basicamente la diferencia estriba en las que no hay
displasia, se demora el tratamiento si no existen factores
de riesgo, realizandose un control cada 3 a 6 meses, y si no
existen cambios clinicos realizar una nueva biopsia a los tres
ahos. Yo no soy partidario de esta opcién, pues las circuns-
tancias pueden variar en poco tiempo y al mismo tiempo los
pacientes no son tan estrictos en las visitas de revision.

¢Todas las leucoplasias se eliminan de la misma

manera?
Normalmente si la lesion no es muy grande se recurre a la
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cirugia. En muchas ocasiones a la vez que realizamos una
biopsia, hacemos la extirpacion. Cuando la lesién es de gran
tamano o las lesiones son multifocales o en zonas complejas
podemos recurrir al laser CO2. Es importante destacar que
todos los pacientes han de ser sometidos a revisiones cada
seis meses de por vida, maxime en aquellos con factores de
riesgo.

No nos has comentado sobre el tratamiento sistémico
o el topico, ¢ tienen utilidad?

Muy relativa, y practicamente no lo utilizamos. A nivel sis-
témico se han utilizado derivados de la vitamina A acida y
vitamina E. A nivel tépico el acido retinoico al 0,1% en ora-
base, la podofilina, que es una resina que inhibe las mitosis,
y el sulfato de bleomicina al 0.5% junto al dimetilsulféxido al
1% en pincelaciones, sobre todo en lesiones multifocales y
en zonas complejas a la cirugia.

¢(Algo mas que anadir?

Simplemente transmitir la idea de que en la boca a parte de
dientes, tenemos unas mucosas que debemos explorar sis-
tematicamente en cada paciente que veamos. Muchas de
estas lesiones que acabamos de comentar, pasan desaper-
cibidas para los pacientes, y seria un error lamentable que
nosotros como profesionales de la salud bucodental no las
detectaramos.

También querria darte las gracias y al Colegio de Dentistas de
la 12 Regién por la amabilidad que habéis tenido en realizar-
me esta entrevista.
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Odontomas complejos

Presentacion de un caso y revision bibliografica

Lucas, J., SANCHEZ, R., FERNANDEZ, M., PUIGDEMASA, E., Ruiz, A., NavAL, B. Odontomas complejos.
Cient Dent 2011;8;3:205-211.

RESUMEN

INTRODUCCION: Los odontomas son uno de

los tumores odontogénicos mds frecuentes. Su
etiologia es desconocida, aunque se han implicado
numerosos factores como traumatismos,
infecciones y mutaciones genéticas entre otros.

El diagnéstico diferencial debe establecerse

con el fibroma amelobdstico, el fibroodontoma
amelobldstico y el odontoameloblastoma, siendo
el tratamiento de eleccién de estos tumores la
enucleacion quirdrgica.

El objetivo de este articulo es presentar el caso
clinico de un paciente con un odontoma complejo
mandibular, asi como los resultados de la revision
bibliogrdfica hecha al respecto.

CASO CLINICO: Se expone el caso de un paciente
varon, que es remitido a nuestras consultas por

el hallazgo casual de una lesidn 6sea mandibular
derecha, radiopaca, amorfa, de 2 cm de didmetro,

en relacion con el cordal 48 incluido y sugerente de
odontoma complejo, sin sintomatologia dolorosa ni
inflamatoria acompafiante. Tras un adecuado estudio
radioldgico y ante el diagndstico de presuncion de
odontoma complejo, se procede a su extirpacion
quirdrgica y posterior andlisis anatomopatoldgico
para su diagndstico de confirmacidn.
CONCLUSIONES: Los odontomas se clasifican

en compuestos y complejos, siendo los primeros
los mds frecuentes. Su sintomatologia es escasa

0 nula, por lo que su hallazgo es casual en la
mayoria de las ocasiones. El tratamiento de
eleccion es quirtrgico, con un prondstico favorable
y escasas recidivas.

PALABRAS CLAVE
Tumores odontogénicos; Odontoma complejo;
Odontoma compuesto.

Complex Odontomas

ABSTRACT

INTRODUCTION: The odontomas are one of

the most frequent odontogenic tumours. Their
etiology is unknown, although numerous factors
have been implicated, such as traumatisms,
infections and genetic mutations, among others.
The differential diagnosis must be established
with ameloblastic fibroma, ameloblastic fibro
odontoma and odontoameloblastoma, with
surgical enucleation being the treatment of
choice of these tumours.

The objective of this article is to present the
clinical case of a patient with a complex
mandibular odontoma, as well as the results of the
bibliographical review made in this regards.
CLINICAL CASE: The case is described of a male
patient, referred to our offices because of the
casual finding of a right mandibular bone lesion,
radiopaque, amorphous, of 2 cm in diameter, in
relation to the included wisdom tooth 48 and
suggesting complex odontoma, without painful
symptoms or accompanying inflammation. After
the appropriate radiological analysis and in view of
the presumption diagnosis of complex odontoma,
it was surgically removed and subsequent
anatomopathological analysis was conducted for
the confirmation of the diagnosis.
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CONCLUSIONS: Odontomas are classified as a favourable prognosis and few recurrences.
compound or complex, with the former being the
most frequent. Their symptoms are scarce or nil, for -~ KEY WORDS
which their finding is casual in the majority of the Odontogenic tumours; Complex odontoma;
occasions. The treatment of choice is surgery, with Compound odontoma.
INTRODUCCION como una imagen radiopaca que simula a multiples dientes

Los odontomas son tumores del tipo hamartomas, de
origen odontogénico mixto, formados por tejidos mesen-
quimales y epiteliales.! Histoldgicamente se componen de
diferentes tejidos dentales como el esmalte, la dentina, el
cemento y en ocasiones, el tejido pulpar, pudiendo presen-
tar estos tejidos una relacién normal o anormal entre si.2- 3
La ultima clasificacion de la OMS del 2005 reconoce dos
tipos de odontomas:* el complejo, cuando estos elementos
se encuentran de forma desordenada; y el compuesto, Si
se hallan en relacién organizada y preservando la arquitec-
tura normal de los tejidos que lo componen. Ambos tipos
de tumores poseen una capsula de tejido conectivo a su
alrededor, que es similar a la del foliculo que rodea a un
diente normal. En general, son tumores mas frecuentes en
el maxilar superior que en mandibula. Los odontomas com-
puestos normalmente se localizan en el sector superior del
maxilar, mientras que los complejos son mas frecuentes en
el sector posterior de la mandibula.?

La etiologia de los odontomas es desconocida y en ella se
han implicado diferentes factores como los traumatismos,
las infecciones, las mutaciones genéticas (sindrome de
Hermman, la enfermedad de Tangier, el nevus de células
basales, el sindrome de Gardner y la adenomatosis colénica
familiar), la hiperactividad odontoblastica o las alteraciones
en el gen de control del desarrollo dentario. La mayor parte
de estos tumores se descubren durante la 2° y 3° década de
la vida y no tienen una clara predileccién por el sexo.

Los odontomas suelen ser lesiones clinicamente asintomati-
cas y su hallazgo es casual en revisiones radiograficas ruti-
narias. Cuando presentan alguna sintomatologia, los signos
clinicos mas frecuentes son el retraso en la erupcién dental
y la tumefaccion a nivel del proceso alveolar afectado.?
Radiograficamente hay claras diferencias entre el odonto-
ma compuesto y el complejo. El primero suele manifestarse
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en un unico foco, asentando tipicamente en regiones den-
tadas, entre las raices o encima de la corona de un diente
retenido. Sin embargo, los odontomas complejos aparecen
en relacién con dientes impactados, en la misma situacion
que los anteriores, pero como una masa amorfa, radiopa-
ca, en la que no se identifican claras estructuras dentales.
En ambas situaciones, los tumores se encuentra delimita-
dos por un halo radiotransparente, bien definido, y estan
rodeados por hueso sin afectar.3

El diagnostico diferencial debe establecerse con el fibroma
amelobastico, el fibroodontoma ameloblastico y el odon-
toameloblastoma.?

El tratamiento es la enucleacion quirlrgica, que constitu-
ye una herramienta tanto terapéutica como diagndstica, ya
que el diagnéstico de confirmacion se realiza mediante el
estudio histopatoldgico de la lesién extirpada. Con el trata-
miento quirlrgico adecuado correcto las recidivas son poco
frecuentes.3

El objetivo del presente articulo es presentar el caso clini-
co de un paciente con un odontoma mandibular derecho,
que fue tratado en el Hospital Universitario Madrid-Torrelo-
dones. Se analizan ademas las caracteristicas clinicas y epi-
demioldgicas de este tipo de tumores, asi como su manejo
diagnostico y terapéutico.

CASO CLINICO

Presentamos el caso clinico de un paciente varén, de 27 afos
de edad, que acude a Consulta Externa del Servicio de Cirugia
Oral y Maxilofacial del H.U. Madrid-Torrelodones, remitido por
su odontélogo, para valoracién de una lesion ésea mandibular
derecha en relacién con el cordal 48 incluido, hallada de forma
casual en una Ortopantomografia rutinaria de control.

El paciente no referia alergias medicamentosas conocidas
ni antecedentes médico-quirdrgicos de interés, tampoco
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recibia tratamiento médico de ningun tipo. Clinicamente el
paciente se encontraba asintomatico.

En la exploracion intraoral el paciente presentaba el cordal
inferior derecho incluido, sin ningn signo inflamatorio aso-
ciado. La Ortopantomografia ponia en evidencia una imagen
radiopaca, de unos 2cm de didmetro, bien definida, suge-
rente de odontoma mandibular complejo (Fig. 1A). El tumor
estaba relacionado con la corona del cordal 48 que se encon-
traba incluido, en posicién vertical baja y distoangular. En la
ortopantomografia se apreciaba también una lesién radiold-
cida apical al diente 47, clinicamente no significativa.

Fig. TA: Ortopantomografia donde se aprecia la localizacion de una lesion radiopaca
compatible con un odontoma en relacién a la corona de un cordal incluido 48, asi como
la relacion con el canal del nervio dentario inferior derecho.

El estudio radioldgico se completé con una Tomografia Com-
puterizada mandibular, en la que se pudo comprobar el
tamano y extension de la tumoracion, que afectaba a practi-
camente la totalidad del espesor mandibular en sentido vesti-
bulo-lingual, encontrandose caudalmente en intima relacion
con el canal del nervio dentario inferior derecho (Fig. 1B-1F).
Con el diagnostico de presuncién de odontoma mandibular
complejo, en relacion con el cordal inferior derecho inclui-
do, se programa al paciente para tratamiento quirlrgico.
La intervencion fue llevada a cabo bajo anestesia general e
infiltracion troncular de los nervios dentario inferior y bucal
derechos. Mediante un abordaje intraoral (Fig. 2A), a través
de una incisién en bayoneta con una descarga mesial al 47
y distal en la rama ascendente mandibular, se procedi6 a la
exodoncia quirtrgica del cordal incluido, previa ostectomia
con fresa de hueso de Tungsteno (Fig. 2B y 2C). La tumo-
racion mandibular fue también fresada, creando un espacio
entre la lesion y el hueso circundante, que permitié la intro-
duccion del botador recto para completar la “luxacién” y
extirpacion completa de la tumoracion ésea (Fig. 2D) que,
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aungue se trataba de una Unica lesién, macroscépicamente
estaba compuesta por tres fragmentos nodulares de 15, 10
y 8 mm respectivamente, de consistencia 6sea, color amari-
llento, superficie irreqular y porosa (Fig. 2E). Tras la exéresis
del tumor se comprobé que el diente 47 no estaba afectado.

Fig. 1B: Imagen panoramica de la Tomografia Computerizada mandibular dénde se ha
sefializado el trayecto del canal del nervio dentario inferior derecho.

Una vez finalizada la exodoncia del cordal incluido y la
extirpacion de la tumoracion, se procedio al legrado y cure-
taje de la cavidad residual, con objeto de eliminar cualquier
resto de tumor, asi como a una regulacion ésea del defecto
mandibular postquirdrgico (Fig. 2F y 2G).

El estudio histopatolégico de la pieza quirtrgica confirmé
el diagndstico de odontoma complejo. Microscopicamente
se describieron los fragmentos, como agregados de contor-
no nodular y trabecular irregular, compuestos por dentina,
cemento y pulpa, distribuidos de forma desorganizada. En
alguno de los fragmentos se identifico tejido fibroso, con

Fig. 1C: Proyeccion axial de la mandibula donde se aprecian los cortes realizados y la
extension de la lesion en sentido vestibulo-lingual.
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Fig. 1D, E y F: Cortes coronales mandibulares de la Tomografia Computarizada donde Fig. 2A: Imagen clinica intraoral de la zona a intervenir antes de la operacion sin ningun
se aprecia tamanio, extension y localizacién de la tumoracion y sus relaciones con el signo inflamatorio asociado.
nervio dentario inferior.

|
Fig. E. Fig. 2B: Imagen clinica del lecho quirtirgico después de la incision y el despegamiento
muco-periostico.
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Fig. 2C: Imagen clinica durante la intervencion después de la ostectomia donde puede
apreciarse el cordal 48 que posteriormente se exodoncio.
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Fig. 2D: Imagen clinica de la extirpacion del tumor dseo mandibular. Se le realizd
ostectomia creando un espacio entre la lesion y el hueso circundante, que permitio
la introduccion del botador recto para completar la “luxacion” y extirpacion de la
tumoracion 6sea.

Fig. 2E: Imagen de la lesion, macroscopicamente estaba compuesta por tres fragmentos
nodulares de 15, 10 y 8 mm, de consistencia osea, color amarillento, superficie irreqular
y porosa.

i A

Fig. 2F: Imagen clinica del lecho una vez realizada la exérisis del cordal y de la lesién en
su totalidad, asi como el legrado de toda su superficie.

.l-a'l
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Fig. 2G: Imagen clinica de la sutura una vez finalizado el acto quirdrgico.

nidos de epitelio odontogénico, que podian correspon-
der a un fibroma odontogénico preexistente y simultaneo,
carente de displasia y transformacién ameloblastica. No se
encontrd atipia, ni actividad mitética.

El postoperatorio inmediato cursd sin incidencias y el
paciente fue dado de alta hospitalaria el mismo dia de la
intervencion quirdrgica, prescribiéndose tratamiento domi-
ciliario, con antibioterapia, antiinflamatorios no esteroideos
(AINES) y analgésicos via oral. Se le indico ademas la nece-
sidad de mantener una dieta tdrmix, durante al menos 15
dias por el alto riesgo de fractura mandibular, secundario al
defecto 6seo postquirlrgico.

Fig. 3: Imagen radiolégica de control a los 6 meses de la intervencion.

En revisiones periédicas en Consulta Externa el paciente
se encuentra asintomatico, sin evidencia de afectacion del
nervio dentario, presentando una adecuada regeneracién
6sea en la Ortopantomografia de control a los 6 meses de
la intervencion quirdrgica (Fig. 3).
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DISCUSION

Los odontomas son una de las tumoraciones odontogé-
nicas de los maxilares mas frecuentes, con una incidencia
que oscila entre un 22% y un 75.9% de todos los tumo-
res odontogénicos de los maxilares.? ® Los odontomas
compuestos son los que tienen una mayor prevalencia, un
62,3% frente al 37,7% de los complejos segun el estudio
de Amado et al, que coinciden con los resultados de otras
publicaciones.?: >

La edad media de diagnostico es en la sequnda y tercera
década de la vida, con un rango de edad que varia desde
los 6 a los 46 afos. En general y aunque pueden ser diag-
nosticados a cualquier edad, los odontomas compuestos
suelen diagnosticarse a edades mas tempranas que los
complejos.2 > 7+ 9

La mayor parte de los articulos no establecen diferencias
significativas entre sexos, aunque no hay un claro consen-
so en este sentido, ya que algunos estudios describen una
mayor incidencia en mujeres,”- 1912 frente a otros que
recogen una mayor incidencia en hombres.®: 1316 Estas
variaciones podrian estar relacionadas con el tipo de odon-
toma, aunque la diferencia serfa poco significativa, mos-
trando una leve predileccion los odontomas compuestos
por el sexo masculino, frente a los complejos que lo harian
por el femenino.> 7 11 14. 17

En cuanto a su localizacién, la mayor parte de los estudios
describen una mayor afectacién del maxilar superior. Hay
estudios en los que se relaciona la localizacion en funcién
de su clasificacion, de esta manera los odontomas com-
puestos mostrarian una mayor predileccion por el sector
anterior del maxilar, mientras los complejos serian mas fre-
cuentes en la zona posterior de la mandibula.? 4> 7.2

El tamafo de los odontomas en el momento del diagnosti-
co oscila desde 1 a los 30mm, pudiendo estar en el caso de
los compuestos formados hasta por 28 denticulos de dife-
rentes tamarios.?

En lo referente a las manifestaciones clinicas, la mayor
parte de los estudios describen estas lesiones como asin-
tomaticas, siendo un hallazgo casual en una exploracion
radiolégica dental, ocasionalmente estan relacionadas con
alteraciones en la erupcién de dientes temporales o per-
manentes, la inclusion de un diente o la expansion de las
corticales de los maxilares. Clinicamente el paciente puede
presentar infecciones o adenopatias regionales, asociadas a
la erupcién espontanea del odontoma dentro de la cavidad
bucal, exponiéndose el tumor a través de la mucosa y cau-
sando dolor, e inflamacién de los tejidos blandos proximos.
En otros casos, la aparicién del odontoma puede producir
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asimetrias faciales, halitosis, maloclusiones y episodios de
infeccion recidivantes.?- 4 > 810,13, 17-23
Radiol6gicamente el odontoma se presenta como una lesion
radiopaca bien delimitada por un fino halo radiotransparen-
te, que corresponde a la capsula de tejido conjuntivo que
rodea a este tipo de tumores. Se han descrito tres estadios
en funcion de la imagen radiografica y el grado de calcifi-
cacion. En el primer estadio la lesion es radiotransparente
por ausencia de calcificacién de los tejidos dentarios, en el
siguiente estadio puede observarse una calcificacion par-
cial, no evidencidndose hasta el Ultimo de los estadios una
completa calcificacion de los tejidos, que radiolégicamente
se manifiesta como un claro centro radiopaco con un halo
radiotransparente. Las lesiones que se descubren en los
estadios mas precoces son radiolucidas, con dreas focales
de opacidad, representando la calcificacion temprana de
dentina y esmalte. El odontoma compuesto se caracteriza
por presentarse como una imagen radiopaca, irregular, con
variacion del contorno y del tamafo, formada por multi-
ples radiopacidades que corresponderan a los denticulos.
Sin embargo, en el odontoma complejo, la radiopacidad
no tiene una forma especifica, apareciendo como una masa
desorganizada, irregular, Unica o multiple, como puede
observarse en el caso clinico presentado.2-> 2- 10. 18

Ante la presencia de una imagen radiolégica de estas carac-
teristicas y localizada a nivel interradicular, sera necesario
establecer un diagnéstico diferencial con otras lesiones
de similares localizacion y caracteristicas, como una ostei-
tis residual focal, un cementoma, un tumor odontogéni-
co adenomatoide, un diente supernumerario, un fibroma
cementante o un osteoblastona benigno. Cuando la lesion
se localiza a nivel pericoronal, debe diferenciarse con un
tumor odontogénico adenomatoide, un tumor odontogé-
nico epitelial calcificante, un fibrodentinoma ameloblastico,
0 un odontoameloblastoma. Cuando la lesion asienta en el
seno maxilar, se debe diferenciar de una sinusitis, una infec-
cion periapical con polipos antrales, una micosis antral, un
diente o una raiz desplazada, un cuerpo extrafo, un osteo-
ma periférico, una neoplasia benigna mesenquimal, un
papiloma invertido o un carcinoma o sarcoma antral.2- 9 24
El tratamiento es la extirpacién quirtrgica del tumor en su
totalidad, con fines tanto diagndsticos como curativos. En
el caso de que la lesién se encuentre en relacion con un
diente incluido, se puede optar por la extraccion del diente
en el mismo acto quirtrgico o bien llevar a cabo un tra-
tamiento combinado, quirdrgico y ortodoéncico, con objeto
de extirpar el odontoma y reposicionar el diente retenido,
especialmente en aquellos casos en los que el tumor se
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localiza a nivel anterior. % 20- 25 En el caso que nos ocupa,
al estar el odontoma en relacién con un cordal incluido y
malposicionado, se procedid a la extirpacién de la tumo-
racién y a la exodoncia quirdrgica del cordal incluido en el
mismo acto quirdrgico.

La incidencia de recidiva de este tipo de lesiones es muy
escasa y se encuentra en intima relacién con tratamientos
quirtrgicos incompletos. En nifios es preciso realizar un
seguimiento mas exhaustivo, hasta la erupcién de los dien-
tes permanentes, ya que los odontomas pueden encontrar-
se en su fase temprana y contener porciones sin calcificar,
como se describe en el articulo de Tomizawa et al. En estos
casos, la no deteccién radioldgica de los fragmentos sin cal-
cificar, puede llevar a una reseccién quirtrgica incompleta y,
por tanto, aumenta considerablemente el riesgo de recidi-
va.!3 En la dltima Ortopantomografia de control realizada
al paciente intervenido en nuestro Servicio, no hay eviden-

cia de recidiva de la lesion, observandose ademas una ade-
cuada regeneracion 6sea del defecto posquirtrgico.

CONCLUSIONES
Los odontomas son los tumores odontogénicos mas fre-
cuentes en la practica clinica. Existen dos tipos, el complejo
y el compuesto, siendo este Ultimo el de mayor prevalen-
cia. Su sintomatologia suele ser escasa o nula, aunque en
ocasiones pueden erupcionar produciendo dolor, infla-
macién e infeccion. Su hallazgo suele ser casual en una
radiografia de control rutinaria. El tratamiento de eleccion
es la exéresis quirtrgica de la tumoracién, pudiéndose
realizar la extraccion del diente incluido en el mismo acto
quirdrgico o intentar su reposicionamiento ortodéncico en
la arcada. Son lesiones que, con el tratamiento adecuado
tienen un pronéstico favorable siendo muy poco frecuente
su recidiva.
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Pacientes con xerostomia: un reto
terapéutico para el odontoestomatdlogo
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RESUMEN

La xerostomia, como manifestacion clinica de

la hiposialia, es cada vez mds frecuente en la
prdctica diaria debido a su etiologia multifactorial:
polimedicacion, tratamiento oncoldgico, estrés,
edad avanzada, etc. Los pacientes ven afectada en
gran medida su calidad de vida, ya que padecerdn
alteraciones funcionales y orgdnicas, siendo estas
motivo de consulta. Debido a la inexistencia de

un protocolo estandarizado de tratamiento para
la xerostomia, se plantea el objetivo de analizar
los productos existentes con sus caracteristicas e
indicaciones, ya que el profesional debe conocer
los métodos terapéuticos. Siempre que sea

posible, se tratardn las causas etioldgicas que
ocasionan xerostomia haciendo hincapié en las
medidas preventivas. Deberd acompafiarse de un
tratamiento sintomdtico y de estimulacion de la
produccion salival, para mejorar la calidad de vida.
Para los casos mds graves, se recurrird a fdrmacos
sistémicos. £l tratamiento de la xerostomia es
largo y complejo, con resultados muy variables.

Se requiere sequir investigando en nuevas
alternativas, comprobando y mejorando la eficacia
de los métodos ya existentes.

PALABRAS CLAVE
Xerostomia; Hiposialia; Boca seca; Tratamiento.

Patients with xerostomia: a
therapeutic challenge for the
dentist

ABSTRACT

Xerostomia, as a clinical manifestation of
hyposialia, is increasingly more frequent in

daily practice due to its multifactor etiology:
polymedication, oncological treatment, stress,
advanced age, ete. The patients’ quality of life is
affected to a great extent, since they will suffer
functional and organic alterations, without

these being a reason for consultation. Due to

the non-existence of a standardized protocol

of treatment for xerostomia, the objective was
posed of analyzing the existing products with
their characteristics and indications, since the
professional must know the therapeutic methods.
Whenever possible, it will deal with the etiological
causes that bring about xerostomia, stressing the
preventive measures. It must be accompanied

by a symptomatic treatment and stimulation of
the saliva production, in order to improve the
quality of life. For the most serious cases, systemic
medicines will be turned to. The treatment of
xerostomia is long and complex, with quite variable
results. Continued research in new alterations and
verifying and improving the effectiveness of the
existing methods are required.

KEY WORDS
Xerostomia; Hyposialia; Dry mouth; Treatment.
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INTRODUCCION

El tejido glandular salival puede verse afectado por enfer-
medades de muy variada etiopatogenia, como procesos
inflamatorios de diverso origen (virales, bacterianos, por
irradiacién, autoinmunes, etc.), traumatismos y procesos
tumorales benignos o malignos. Sin embargo, los desérde-
nes que con mas frecuencia afectan a las glandulas salivales
son las alteraciones del flujo salival, principalmente la hipo-
secrecién salival.!

La hiposalivacion es el signo de la boca seca, ya que supone
una reduccion en la secrecién del flujo salival?. Se habla de
hiposialia, sindrome de boca seca o sialopenia cuando se
constata objetivamente que la secrecion salival es menor de
0,1-0,2 ml/min en reposo y menor de 0,5-0,7 ml/min en
saliva estimulada?. Por otro lado, la xerostomia es la sensa-
cion subjetiva por la cual el paciente siente sequedad bucal,
cursando o no con hiposecrecion salival.? Es, por tanto, el
sintoma de la boca seca.? Es la manifestacion clinica de una
disfuncién de las glandulas salivales, pero no constituye una
entidad nosoldgica diferenciada®. El término debe reservar-
se para la descripcion del sintoma subjetivo de sequedad
oral.4

En la actualidad existe confusion acerca de la terminologia
referente a la hiposecrecion salival, ya que se utiliza hipo-
sialia y xerostomia indistintamente. Por ello, a partir de este
momento utilizaremos “xerostomia” sin especificar si existe
hiposecrecién salival o no; y cuando nombremos “hiposia-
lia”, nos referiremos a la disminucion en la secrecion salival
por debajo de las cifras especificadas anteriormente.

La incidencia de la xerostomia es muy variable. En los
estudios publicados, se ha observado una prevalencia que
ronda el 20-30%, siendo mayor en mujeres de edad avan-
zada y en individuos polimedicados.! Sin embargo, parece
que Ultimamente esta aumentando el nimero de casos en
adultos jovenes.”

Actualmente se acepta que la xerostomia es una enferme-
dad multifactorial. Puede ser consecuencia de enferme-
dades sistémicas (Sindrome de Sjogren y radioterapia de
cabeza y cuello), de los efectos anticolinérgicos de nume-
rosos farmacos, asi como de cambios psicolégicos vy fisiolé-
gicos.?

Cuando en la cavidad oral disminuye la cantidad de saliva,
aparecen manifestaciones clinicas que van a afectar adver-
samente a la calidad de vida y a la salud oral. Funcional-
mente, habra dificultad en el habla, masticacién, deglucion
y percepciones gustativas. Por otra parte, habra una serie
de manifestaciones organicas, por las que se producira des-
mineralizacion dental progresiva, frecuentes alteraciones
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periodontales, problemas mucosos y predisposicién a infec-
ciones orales (fig. 1y 2).

Figura 2. La mucosa lingual aparece seca y eritematosa. Se acompafia de queilitis
angular.

El tratamiento de la hiposialia constituye un reto para el
profesional. El abordaje multifactorial, la comunicacién con
otros profesionales de la salud y el control de los factores
causales y agravantes, hacen que el manejo del paciente
que padece boca seca sea largo y complejo. Siempre que
se conozca y sea posible, debera tratarse la causa inicial. En
los casos en que no exista esa posibilidad, el tratamiento
sera sintomatico. Dependiendo de las circunstancias, sera
necesaria la estimulacion del fluido salival por medios fisio-
l6gicos o farmacolégicos y, cuando esta no sea suficiente,
la boca puede conservarse hiumeda con sustitutos salivales.
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OBJETIVO
Dado que no existe un protocolo Unico para el tratamiento
de la sequedad oral y que el objetivo principal es la mejora
de la calidad de vida de los pacientes, se plantea como
objetivo describir los productos y métodos existentes, con
sus caracteristicas e indicaciones.

CLASIFICACION DE LOS TRATAMIENTOS

Los tratamientos disponibles persiguen tratar los sintomas y
mejorar el flujo salival, ademéas de prevenir las consecuen-
cias de la sequedad de boca.” Sin embargo, ninguno de
los medios que existen actualmente en el mercado ha dado
lugar al establecimiento de un protocolo para el tratamien-
to de la xerostomia e hiposialia. Dentro del sector farma-
céutico existe un continuo esfuerzo por mejorar y renovar
los tratamientos disponibles, otorgando dinamismo a los
recursos de que dispone el profesional para el tratamiento
del paciente con sequedad oral.

Al no existir un gold standard de tratamiento para los
pacientes con hiposialia y xerostomia, los métodos exis-
tentes se podrian clasificar en: tratamiento etioldgico, pre-
vencion, tratamiento sintomatico, estimulacion salival y
tratamientos sistémicos.

A) TRATAMIENTO ETIOLOGICO

Antes de planificar el tratamiento en el paciente con boca
seca se han de identificar las causas que la estan provocan-
do, para tratar de eliminarlas o reducir su impacto.*

Serfa igualmente necesario determinar si estamos frente
a un caso de patologia reversible o irreversible. % 7 Es
decir, hay que saber si la alteracion que se produce sobre
las vias del reflejo salival es funcional, como en el caso de
los farmacos xerostomizantes o, por el contrario, hay des-
truccién parenquimatosa glandular irreversible como ocurre
en pacientes con Sindrome de Sjogren o en irradiados en
cabeza y cuello.? % 7- & Asi sabremos si se puede corregir
el factor alterado y si queda parénquima glandular residual
que pueda ser estimulado.* &

Se realizaran las interconsultas pertinentes en caso de
pacientes con polimedicacion con farmacos xerostomi-
zantes, ya que podria existir la posibilidad de fraccionar
las tomas de los mismos a lo largo del dia o cambiar a
farmacos con menor efecto anticolinérgico.’ 2 & Igual-
mente seria aconsejable consultar al radiélogo y onco-
logo del paciente previamente a su radiaciéon en cabeza
y cuello, para conocer la dosis que va a recibir el pacien-
te durante el tratamiento y si va a ser irradiado el tejido
glandular salival.”

Cient. dent., Vol. 8, Nim. 3, Diciembre 2011. P4g. 215.

B) MEDIDAS PREVENTIVAS

Las medidas preventivas tratan de prevenir las complicacio-
nes que alterarian alin més la calidad de vida del paciente.®
Se propone que los pacientes eviten comidas y bebidas ricas
en azlcar y se insistird en una exhaustiva higiene oral con
productos fluorados y clorhexidina.’ 7 2 Sera necesario
que el paciente acuda a revisiones frecuentes al dentista, ya
que son frecuentes las caries de rapida evolucion y proble-
mas periodontales.'-3 2

C) TRATAMIENTO SINTOMATICO

El objetivo principal del paciente con xerostomia es la hidra-
tacion de la mucosa oral, tratando de mimetizar la secrecién
salival de forma natural.’3 7+ 10 Esta puede conseguirse
bebiendo sorbos de agua durante el dia o, incluso, leche."
Ambos liquidos actuarfan como sustitutos salivales.'3- 7+ 10
Para evitar la sequedad oral durante la noche, se recomien-
da dormir con un humidificador en la habitacion.2- 3-8 2
Puede llegar a consequirse aumentar el flujo salival median-
te el consumo de chicles y caramelos sin azUcar, manteni-
miento en la boca de sustancias inertes (huesos de aceituna
0 cereza) o ingerir a lo largo del dia alimentos que requieran
masticacion vigorosa, como zanahorias 0 apio." 2 7% 11 Exis-
ten alimentos que contienen acidos organicos (acido ascor-
bico, malico y citrico), que si bien aumentan la salivacion,
podrian contribuir a la pérdida de la integridad del esmalte
y ser irritantes para la mucosa oral.!: 78

En caso que exista dolor al comer y/o beber, podrian ser
utiles los enjuagues de lidocaina al 2%, aunque lo ideal
seria evitar todos aquellos alimentos y/o bebidas que pudie-
ran irritar mas las mucosas, como bebidas acidas, bebidas
con cafeina, colutorios con alcohol, tabaco y alcohol.2 3- 7
La saliva artificial tiene la ventaja de existir en multiples pre-
sentaciones (gel, spray, liquido) y no presentar efectos inde-
seables."! Desafortunadamente, su duracién es muy corta,
no simulan completamente las propiedades de la saliva y no
contienen componentes antibacterianos especficos.2 1" 12 L
gran utilidad de la saliva artificial es que humedece y lubri-
ca toda la cavidad bucal, pudiendo facilitar las funciones
orales.!” En Espafa disponemos de dos salivas artificiales
comercializadas: Bucalsone® y Bucohidrat® (Medimecum
2011) (Tabla 1).

Para tratar de solventar los problemas de las salivas artificiales,
surgen los productos Biotene®, que contienen los compo-
nentes naturales de la saliva, completan el sistema inmune de
la boca y reemplazan la actividad enzimética ausente.’3: 13
Biotene® puede encontrarse como chicle sin azticar, enjuague
bucal sin alcohol y dentifrico. Otras pastas de dientes basadas
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en sistemas enziméaticos son BioXtra® y Enzycal®, pero tienen
el inconveniente de tener un pH 4cido'#; Biotene® también
tiene un gel hidratante, llamado Oralbalance®!29. Oralba-
lance® ha demostrado mejorar la sintomatologia de la boca
seca sin favorecer la aparicién de infecciones y disminuyendo
el recuento bacteriano (algo muy til en pacientes irradiados,
con neutropenia, transplantados, etc.); ademas, como no con-
tiene antibidticos, no existe el riesgo de que aparezcan resis-
tencias' 6. Los colutorios enzimaticos han demostrado ser
utiles como sustitutos salivales, pero tienen la desventaja de
ser 4cidos y potencialmente erosivos'’.

TABLA 1
RESUMEN DE LAS PRINCIPALES
MEDIDAS TERAPEUTICAS

e Control de la ingesta farmacolégica.

e Control de la enfermedad sistémica.

e Estimulantes salivales.

e Sustitutos salivales (saliva artificial).

e Hidroterapia oral.

e Medidas de prevencion y tratamiento de las compli-
caciones.

En el mercado podemos encontrar lineas completas de pro-
ductos disefiados para aliviar la sintomatologia de la boca seca.
Entre ellos podemos encontrar, ademas de los ya citados:

o Xerostom® (Biocosmetics): estos productos tienen la ven-
taja de no contener detergentes, por lo que no irritan las
mucosas ni producen descamacion. Tienen pH neutro y
aroma de limén. Lo podemos encontrar en forma de pasta,
colutorio, spray, comprimidos para chupar, chicles y sutitu-
to salival. Contienen aceite de oliva, betaina, fluor y xilitol,
entre otros; el aceite de oliva controla la proliferacion de
bacterias gram negativas y el fluor y el xilitol previenen la
formacion de caries; han demostrado mejorar la sintomato-
logia de los pacientes con boca seca.'820

o Xeros® (Dentaid): pasta, colutorio, spray, gel humectante
y comprimidos para chupar. Contienen betaina, que alivia la
sequedad e hidrata las mucosas;2° aloe vera, que ademas
de mejorar la irritacién y la inflamacién, tiene efecto anti-
microbiano y regenerador del epitelio;?’ 22 4cido malico,
que estimula la secrecion salival;?3 lleva también incorpora-
do fluoruro sodico y xilitol, para remineralizar el esmalte y
evitar la aparicion de caries.

e Kin Hidrat®: pasta, colutorio y spray. Contienen &cido
citrico, fltor y xilitol.

* XeroLacer®: pasta, colutorio, spray y gel. Contienen aloe
vera, triclosan y fluoruro sédico.?' 22
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El problema de todos estos métodos es que la xerostomia
recurre al desaparecer el efecto de los mismos.®

Si el parénquima salival es todavia funcionante, existe la posi-
bilidad de estimularlo de forma mecanica, quimica-gustativa y
eléctrica. 4 1 Esta activacién podria llevarse a cabo actuan-
do sobre los receptores de las glandulas salivales en la cavidad
oral (vias aferentes), o bien, procediendo directamente sobre
los nervios parasimpaticos (vias eferentes).2 4 1 En los ulti-
mos afos han surgido corrientes de tratamiento no farmaco-
l6gico basadas en la electroestimulacion®.

La US Food and Drug Administration (FDA) aprob6 en 1988
el uso del Salitron (Biosonics®) que consistia en una boqui-
lla conectada mediante un cable a un mddulo de control; la
boquilla debfa colocarse durante varios minutos al dia entre
el dorso de la lengua y el paladar, resultando en un incre-
mento del flujo salival. Sin embargo, su uso no se extendio,
debido a que era muy aparatoso y muy caro.® 24

El neuroelectroestimulador Saliwell GenNarino® se cre6
para evitar esos inconvenientes; es similar a una férula
de descarga, adaptada a la arcada inferior del paciente
y removible; lleva un dispositivo electrénico en miniatura
cuyos electrodos quedan situados en la mucosa del cordal
inferior para permitir el estimulo del nervio lingual (a una
distancia de 1 a 5 mm) e incluso del nervio bucal. El resul-
tado es una estimulacion de todas las glandulas saliva-
les, requlado por el propio paciente mediante un control
remoto. Para utilizar este dispositivo hay que tener en
cuenta lo siguiente: el estado dental y periodontal previo
debe ser éptimo, en pacientes irradiados el estimulo se
debe realizar de forma contralateral, la férula no debe
producir irritacién (especialmente en pacientes irradiados
0 en tratamiento con bifosfonatos), debe ser coadyuvante
a la terapia farmacolégica, no se debe utilizar en embara-
zadas, es seguro en portadores de marcapasos y debe ser
sustituido anualmente. Este dispositivo ha demostrado ser
efectivo y seguro en aplicaciones de 10 minutos diarios y
debe ser utilizado durante al menos 2 meses. Es interesan-
te destacar que se puede recomendar incluso en aquellos
casos en los que no hay saliva, puesto que la ausencia de
la misma no significa necesariamente que las glandulas
hayan dejado de funcionar.®- 2> 26

Por Gltimo, el Saliwell Crown® es un dispositivo en minia-
tura adaptado a un implante dental, que permite provocar
estimulos frecuentes o constantes; éstos pueden ser regula-
dos por el paciente (activando el mando) o autorregulados,
gracias a un sensor para detectar cambios en la humedad
intraoral. El implante se coloca en el area del tercer molar
inferior para asegurar su proximidad al nervio lingual y
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evitar que interfiera con las funciones orales normales o
genere problemas estéticos.® 24

Estos dispositivos estan dando muy buenos resultados en
ensayos clinicos y no presentan efectos adversos.® 24-26

D) ESTIMULACION SISTEMICA

La pilocarpina y la cevilemina son los dos Unicos sialogogos
aprobados por la FDA 6 11,22, 23

La pilocarpina es un agente parasimpatico que provoca esti-
mulacion farmacoldgica de las glandulas exocrinas, como las
glandulas salivales.” 4 & 2 27 Sy principal problema es que
mas de un tercio de los pacientes sufre efectos adversos simi-
lares a los producidos por otros colinérgicos.® La dosis normal
en un adulto son 5-10 mg 3-4 veces al dia. 24 & A medida
que se aumenta la dosis, aparecen otros efectos no deseados
COmMO nauseas, rinitis, escalofrios, aumento en la frecuencia de
miccion, vértigos, cefaleas, rubor facial, lagrimeo v faringitis. '
2.4, 7.8 Debido a sus efectos secundarios, sélo debe prescri-
birse bajo supervision médica, contraindicandose en casos de

La cevimelina es un agonista colinérgico, que sélo estimula
la porcion de tejido glandular funcionante.? % 8 Los efectos
secundarios y contraindicaciones son similares a los de la
pilocarpina, aunque parece que los efectos a nivel cardiaco
y respiratorio son menores.? 4 & La cevilemina debe tomar-
se 3 veces al dia, pero la duracion de la accion es mayor
que la de la pilocarpina.?- 4 8

CONCLUSIONES
El tratamiento de la xerostomia es un proceso largo, com-
plejo y no siempre con resultados satisfactorios. Dada su
etiologia multifactorial, el tratamiento a sequir debera ser
individualizado y adaptado a cada caso, empezando por
las medidas preventivas y etiolégicas, y avanzando hacia
tratamientos mas complejos hasta lograr, al menos, paliar
la sintomatologifa. Por ello, deben seguir estudiandose los
tratamientos ya existentes, mejorando o comprobando su
efectividad, e investigar nuevas alternativas para lograr, en
un futuro, alcanzar un protocolo de tratamiento efectivo y

glaucoma, asma incontrolado y Ulcera gastrica.
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RESUMEN

Los pacientes de edad avanzada presentan una mayor prevalencia de las
lesiones orales, entre las que se encuentran aquellas que afectan la lengua.
Estas lesiones pueden aparecer a veces como consecuencia de enfermedades
sistémicas y en muchos casos pueden deberse al uso de ciertos alimentos,
tabaco o a una mala higiene oral.

En la mayoria de los casos estas lesiones son un hallazgo casual, dado que el
paciente no presenta ninguna sintomatologia. En otras ocasiones los pacien-
tes acuden porque tienen molestias o se han observado “algo raro” al realizar
la higiene oral y se preguntan si puede ser debido a una enfermedad de base
de mayor gravedad.

Este trabajo muestra la patologia lingual observada en tres pacientes ancianos
que acudieron a la consulta dental por otros motivos diferentes a dicha pa-
tologia. Estos casos recalcan la importancia del aprendizaje de conocimientos
acerca de patologia oral para poder explicar a los pacientes las alteraciones
orales que presentan y poder diagnosticar a través de las lesiones orales de
nuestros pacientes otras patologias que tienen repercusion a nivel sistémico.
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CASO 1

Historia clinica

Acude a la consulta una paciente de 60 afios de edad, sin antecedentes médicos de rele-
vancia, fumadora de un paquete de cigarrillos diario, con multiples ausencias dentales, con
Clerta preocupacion por haberse visto “la lengua con un aspecto negruzco”.

Lengua vellosa negra

Aparece en adultos por causa poco conocida asociada a tabaco, dieta pobre, mala higiene
oral. Las papilas filiformes pueden alargarse y dejan un aspecto piloso de hasta medio
centimetro.

El tratamiento es mediante la correccion de esos habitos con un insistente raspado de la
superficie, aunque no suele ser signo de otras patologias de base.

Figura 1.
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CASO 2

Teleangiectasia lingual por Sd. Rendu-Osler-Weber

El sindrome de Rendu-Osler-Weber es un desorden hereditario vascular, caracterizado por
la presencia de telangiectasias y malformaciones arteriovenosas de cardcter autosémico
dominante. Cursa con mutaciones en el gen endoglina (cromosoma 9) o en el gen ALK1
(cromosoma 12) predisponen a la comunicacion arteriovenosa y a la hemorragia.

A nivel oral pueden aparecer tanto en mucosa yugal como en lengua petequias que son
de naturaleza asintomatica. En este caso era la Unica manifestacion de la enfermedad y
fue observado durante un examen rutinario.

Figura 2.
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CASO 3

Historia clinica y tratamiento

El paciente,que presentaba estas lesiones era un paciente de 72 afios, sin antecedentes
médicos, que decia que presentaba en la pierna ciertas areas de descamacién cutanea.
Acudid a la consulta debido a que presentaba mucho dolor que le impedia comer.

Ya que nuestra sospecha clinica era que se trataba de un liquen plano oral (que segun la
clasificacion de Andreasen seria de tipo atréfico-erosivo de dorso lingual), se instauré un
tratamientosintomatico con enjuagues de propionato de clobetasol al 0,05% en solucion
acuosa durante 15 dias, reduciendo la dosis a dos enjuaques al dia la tercera semana y a
uno al dia la cuarta y Ultima semana de tratamiento.

Liquen plano lingual atrdfico-erosivo

El liquen plano es una enfermedad inflamatoria cronica, de etiologia desconocida, con
manifestaciones orales muy frecuentes, y una clinica e histologia caracteristicas. La boca
es la principal localizacion y en muchas ocasiones la primera y/o Unica zona afectada.

Figura 3.

62

Pag. 222. Cient. dent., Vol. 8, Nim. 3, Diciembre 2011.



MANIFESTACIONES CLINICAS DE PATOLOGIA LINGUAL EN EL PACIENTE ANCIANO. A PROPOSITO DE TRES CASOS .

BIBLOGRAFIA oral. Ed.Syntex Latino. 1995. Pp 11-17. rarua. Av. Odontoestomatol 2005; 21-6: 297-
3. Di Cosola M, Cazzolla AP, Scivetti M, Testa ~ 310.

1. Cawson R.A., Odell, E.W. Fundamentos de Me-  NF, Lo Muzio L, Favia G, Carrillo de Albornoz A, 4. Blanco Carrién A, Otero Rey E, Pefiamaria

dicina y patologia oral. Ed. Elservier. Octava edi- ~ Bascones A. Sindrome de Rendu-Osler-Weber o Mallén M, Diniz Freitas M. Diagndstico del liquen

cion. 2009. Pp. 246-251. Telangiectasia Hemorrdgica Hereditaria (HHT):  plano oral. Av. Odontoestomatol 2008; 24 (1):

2. Bagan J. Atlas de enfermedades de la mucosa  Descripcion de dos casos y revision de la lite-  11-31.

Cient. dent., Vol. 8, Nim. 3, Diciembre 2011. P4g. 223. 63



CASO CLINICO

Sindrome de Combinacion?

Ramiro Guillén, César
Especialista en implantoprotesis UCM.

Guevara Garcia, Claudia
Especialista en implantoprotesis UCM.

Goémez Polo, Miguel
Profesor asociado Facultad Odontologia UCM.

Celemin Viiiuela, Alicia
Doctor Profesor contratado Facultad de
Odontologia UCM.

Indexada en / Indexed in:
- IME.

- IBECS.

— LATINDEX.

- GOOGLE ACADEMICO.

Correspondencia:
César Ramiro
ceragui@hotmail.com

Fecha de recepcion: 13 de junio de 2011.
Fecha de aprobacion para su publicacion: 10 de septiembre de 2011.

Cient. dent., Vol. 8, Num. 3, Diciembre 2011. Pags. 225-229.

¢{Qué tratamiento podemos elegir
para rehabilitar pacientes con

RAMIRO, C., GUEVARA, C., GOMEZ, M., CELEMIN, A. ;Qué tratamiento podemos elegir para rehabi-
litar pacientes con Sindrome de Combinacién? Cient Dent 2011;8;3:225-229.

RESUMEN

INTRODUCCION: £l término de "Sindrome de
Combinacion” fue definido por Ellswoth Kelly en
1972, cuando tras realizar un estudio con casi

500 pacientes portadores de protesis removible,
observd que habia una serie de caracteristicas

que se repetian en alqunos de los pacientes

que portaban una protesis completa superior
ocluyendo con una prétesis parcial inferior,

siendo la mandibula edéntula tipo clase | de
Kennedy. En concreto, agrupd cinco caracteristicas
para definir el sindrome, siendo lo esencial que
presentaban, una gran reabsorcion del maxilar
anterior, una hipertrofia de las tuberosidades
maxilares y una extrusion del sector dentario
mandibular. Posteriormente, Tolstunov planted una
clasificacion del sindrome mucho mds abierta en
la que incluian mds pacientes con la caracteristica
comun de la reabsorcion anterior del maxilar y la
extrusion del sector anterior mandibular.
PACIENTE Y METODO: Se presenta el caso de

una paciente con Sindrome de Combinacidn,
portadora de una prétesis parcial removible
superior. Para plantear llevar a cabo el plan de
tratamiento de la manera mds indicada, se realiza
una revision bibliogrdfica en los buscadores
Pubmed y Compludoc. Posteriormente se disefiard,
atendiendo a las caracteristicas del tipo de
sindrome, un plan terapéutico que restaurara tanto
la funcién como la estética de la paciente.
CONCLUSION: Tras la bibliografia consultada y
nuestra experiencia clinica, entre las diferentes
alternativas restauradoras que se pueden plantear

en pacientes con Sindrome de Combinacidn, se ha
considerado como primera opcidn, un tratamiento
fijo implanto- soportado.

PALABRAS CLAVE
Sindrome de Combinacion; Sindrome de Kelly;
Sindrome de Hiperfuncion Anterior.

What treatment can we use for
the rehabilitation of patients with
Combination Syndrom?

ABSTRACT

INTRODUCTION: The term "Combination Syndrome”
was defined by Ellsworth Kelly in 1962 when, after
carrying out a study involving almost 500 patients
wearing a removable prosthetis, it was observed
that there were a serious of characteristics that
repeated in some patients wearing a complete
upper prosthesis occluding with a partial lower
prosthesis, the endetulous mandible being Kenndy
class I. Specifically, the syndrom was defined

by a grouping of five characteristics, the main

one being significant reabsorption of the upper
maxillary anterior, hypertrophy of the maxillary
tuberosity and extrusion of the mandibular dental
section. Subsequently, Tolstunov suggested a much
broader classification of the syndrome including
more patients with the common characteristics of
the anterior reabsorptionof the maxillary and the
extrusion of the anterior mandibular section.
PATIENT AND METHOD: The case was presented

of a patient with Combination System, wearing a

65



Ramiro GUILLEN, CESAR; GUEVARA GARCIA, CLAUDIA; GOMEZ PoLo, MIGUEL; CELEMIN VINUELA, ALICIA
>
removable partial upper prosthesis. Tocome up with ~ among the restorative options for patients
the treatment plan indicated, a bibliographic search ~ with Combinatoin Syndrome, the first option
was carried out in the Pubmed and Compludoc is considered to be a fixed supported implant
search engines. Next a therapeutic plan to restore treatment.
both function and aesthetics was designed to suit
the characteristics of the type of syndrome. KEY WORDS
CONCLUSION: After consulting the bibliography Combinatoin Syndrome; Kelly Syndrome; Anterior
and according to our clinical experience, Hyperfunction Syndrome.
INTRODUCCION Posteriormente el concepto del sindrome se ha ampliado,

El Sindrome de Combinacion o de Hiperfuncion Anterior
fue descrito por Ellswoth Kelly en 1972 cuando tras rea-
lizar un estudio en la Universidad de California con casi
500 pacientes portadores de protesis removible, observéd
que habia una serie de caracteristicas que se repetian en
algunos de los pacientes que portaban una prétesis com-
pleta superior ocluyendo con una protesis parcial inferior,
siendo la mandibula edéntula, tipo clase | de Kennedy. En
concreto, agrupd cinco caracteristicas para definir el sin-
drome: reabsorcion dsea en la zona anterior del maxilar,
hipertrofia de las tuberosidades, hiperplasia papilar en el
paladar duro, extrusion de los dientes anteriores mandi-
bulares y pérdida dsea bilateral en las zonas posteriores
mandibulares edéntulas que soportan la protesis parcial
removible.

de forma que, para que un paciente pueda desarrollarlo
no es necesario que aparezcan todas las caracteristicas de
Kelly, ni que el paciente porte una protesis completa supe-
rior y una parcial inferior. Asi, para aclarar el nuevo con-
cepto, Tolstunov en 2007, propuso una amplia clasificacién
que agrupase a estos pacientes en tres clases.? En ella, el
tipo de edentulismo maxilar que presenta el paciente deter-
mina la clase del sindrome, mientras que el tipo de edentu-
lismo mandibular define la modificacion dentro de la clase.
(Tabla 1).

Con esta clasificacién, es posible afrontar el tratamiento del
sindrome de forma més clara, sabiendo qué caracteristicas
posee el paciente segun la clase y subclase a la que perte-
nece. En cualquier caso se trata de un sindrome con una
baja prevalencia, pues de los pacientes del estudio de Kelly

TABLA 1.
CLASIFICACION DEL SINDROME SEGUN TOLSTUNOV (CLASES Y SUS NMODIFICACIONES)
Clase | Clase Il Clase Il
. } ] . Maxilar edéntulo sélo anterior- Maxilar edéntulo a nivel anterior
., Maxilar edéntulo y mandibula tipo ) . ) .
Modificacion | mente y mandibula tipo clase I de | v posterior de forma unilateral y
clase | de Kennedy . .
Kennedy mandibula tipo clase | de Kennedy
. . ] : . ; . Maxilar edéntulo a nivel anterior
Maxilar edéntulo y mandibula con Maxilar edéntulo sélo anterior- ) .
L . . L y posterior de forma unilateral y
e ., denticién completa, bien sean mente y mandibula con denticién . L
Modificacion I . ) ) . . mandibula con denticién completa,
dientes, implantes o puentes den- | completa, bien sean dientes, im- ) . :
bien sean dientes, implantes o
tosoportados plantes o puentes dentosoportados
puentes dentosoportados
. . ] . Maxilar edéntulo sélo anterior- Maxilar edéntulo a nivel anterior
e Maxilar edéntulo y mandibula tipo ) . . .
Modificacion Il mente y mandibula tipo clase Il de | 'y posterior de forma unilateral y
clase Il de Kennedy ; .
Kennedy mandibula tipo clase Il de Kennedy

66

Pag. 226. Cient. dent., Vol. 8, Nim. 3, Diciembre 2011.




¢ QUE TRATAMIENTO PODEMOS ELEGIR PARA REHABILITAR PACIENTES CON SINDROME DE COMBINACION?

que portan protesis removible, sélo el 26% portaban una
prétesis completa superior y una parcial inferior, y de entre

este 26%, s6lo el 24% llegaban a desarrollar el sindrome. -
3,4,56

PACIENTE Y METODO

Se presenta el caso de una paciente de 46 ahos, con Sin-
drome de Combinacién clase Il modificacién segunda,
portadora de una prétesis parcial removible superior, que
acudié al Titulo Propio de Especialista en Implantoprétesis
de la Facultad de Odontologia de la UCM.

La paciente acudio para ser rehabilitada tras la realizacién
de un injerto de mentén a nivel anteromaxilar y colocacion
de cinco implantes en dicha zona. El objetivo de estas ciru-
glas, era, recuperar el plano oclusal y evitar las diferencias
de presiones que provocan las reabsorciones éseas tipicas
de este sindrome. (fig. 1)

Fig. 1. Situacion inicial de la paciente con 5 implantes a nivel anterosuperior.

Antes de establecer qué tipo de rehabilitaciéon realizar,
se procedi6 al diagnoéstico mediante modelos de estudio
montados en articulador semiajustable y un encerado del
caso (figs. 2, 3). Tras la evaluacion, se comprobd que sélo
era necesario rehabilitar coronas clinicas, por lo que deci-
dimos llevar a cabo una prétesis fija implantosoportada,
ya que en base a la busqueda llevada a cabo, parece ser
la mejor opcién en estos pacientes al haber una menor
reabsorcion ésea y controlar la distribucién de las fuerzas
oclusales.

El primer objetivo fue recuperar el plano oclusal y aumentar
el espacio protético a nivel anterior, para lo que se realiza
un tallado selectivo de los dientes anteroinferiores sin nece-
sidad de tratamiento endodéntico. (fig. 4)

A continuacién se realizé un puente atornillado provisional
para conformar la anatomia de los tejidos blandos periim-
plantarios. Fueron necesarias varias modificaciones del

Cient. dent., Vol. 8, Num. 3, Diciembre 2011. Pag. 227

Fig. 2.

4

Fig. 3.

Figs. 2-3. Encerado de estudio para valorar el espacio protésico y el soporte labial.

Fig. 4. Tallado selectivo de los dientes inferiores para consequir espacio protésico.

puente provisional en distintas revisiones, para ir mejorando
la anatomia del sector anterior (figs. 5, 6, 7 ). Una vez obte-
nido el resultado estético deseado, tras cuatro meses con
los provisionales, se realizan las impresiones definitivas para
asf proceder a realizar la prueba de los pilares y la estructu-
ra metdlica. (figs. 8, 9)
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Fig. 5. Fig. 6.

Fig. 8.

Fig. 9.

Figs. 8-9. Prueba de pilares y estructura de la protesis definitiva.

Posteriormente, se llevo a cabo una prueba de la rehabili-
tacion en bizcocho. En esta, se analiza y ajusta la oclusion,
pues es la Ultima fase en la que la porcelana puede ser reto-
cada antes de ser glaseada. Finalmente, se manda a termi-
nar, comprobando el buen estado del tejido periimplantario
y se cementara una vez analizada, con cemento definitivo
(figs.10, 11).

68

Fig. 10.

Fig. 11.

Fig. 10-11. Protesis definitiva en metal-porcelana cementada.

DISCUSION

El proceso por el que se desarrolla el Sindrome de Com-
binacion comienza con la pérdida dentaria que sufren los
pacientes a nivel del maxilar; lo que provoca un proceso
de reabsorcién alveolar, cronica, irreversible y progresiva. A
esta situacion se le suma la presién que ejercen los dientes
mandibulares sobre la protesis maxilar, aumentando asi, la
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misma. Estos cambios son debidos, segun la ley de Wolff, a
que el hueso desarrolla su estructura de forma que sopor-
te mejor las cargas que actdian sobre él." El hueso maxilar
reabsorbido, sera sustituido por un tejido fibroso incapaz de
dar un buen soporte a la prétesis removible, que provoca
una situacion de presiones en la boca: una zona de presion
positiva a nivel anterior del maxilar, que llevara a una mayor
reabsorcion dsea, y una presiéon negativa en la zona poste-
rior, produciendo un crecimiento excesivo de las tuberosida-
des. Esto deriva en un cambio en el plano oclusal, de modo
que la zona anterior se eleva y la zona posterior desciende,
y que a su vez hace que los dientes anteriores mandibulares
se extruyan a la vez que el hueso de las zonas posteriores
edéntulas se reabsorba.?’

Una vez detectado el sindrome, las opciones de tratamiento
deben ir encaminadas a resolver los problemas funcionales
y estéticos del paciente. Se han descrito diferentes opciones
terapéuticas: Lopez-Roldan y cols, proponen como trata-
miento ideal las sobredentaduras al observar que el proceso
de reabsorcién es menor y més lento.®. Flanagan también
se decanta por esa alternativa tras la exodoncia de los dien-
tes remanentes si dudamos de su pronéstico,® lo que es
apoyado por Palmqvist, aunque realizando dicho tratamien-
to tanto a nivel superior como inferior.2
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Manifestaciones mucocutaneas del Sindrome
de Cowden. Presentacion de un caso clinico

MARTINEZ, M., LECO, L., FERNANDEZ, F., BARONA, C., MARTINEZ-GONZALEZ, J.M. Manifestaciones mucocuta-
neas del Sindrome de Cowden. Presentacion de un caso clinico. Cient Dent 2011;8;3:231-235.

RESUMEN

El sindrome de Cowden es una rara enfermedad
hereditaria autosémica dominante que se
caracteriza por la presencia de multiples

lesiones mucocutdneas de aparicién precoz y

por la existencia de hamartomas en multiples
localizaciones del organismo entre las que
destacan preferentemente intestino, mamay
tiroides. La importancia de este sindrome reside

en el alto grado de malignizacion de los tumores
que aparecen sobre todo localizados en mama

y tiroides. El odontdlogo debe ser capaz de
diagnosticarlo precozmente a través de las lesiones
orales que se dan desde edades muy tempranas

en los individuos que lo padecen y que pueden

ser motivo de consulta por parte de éstos. Se
presenta un caso clinico en el cual el paciente no
fue diagnosticado hasta los 38 afios de edad de
esta afectacion sindrémica pero cuyas alteraciones
mucocutdneas comenzaron afios atrds.

PALABRAS CLAVE
Sindrome de Cowden; Multiple hamartoma.

Mucocutaneous manifestations
of the Cowden Syndrome.
Presentation of a clinical case

ABSTRACT

The Cowden Syndrome is an autosomal dominant
hereditary rare disease that is characterized

by the presence of multiple mucocutaneous
lesions of early appearance and by the existence
of hamartomas in multiple locations of the

body among which stand out preferentially the
intestine, breast and thyroid. The importance

of this syndrome resides in the high degree

of malignization of the tumours that appear
especially in the breast and thyroid. The dentist
must be capable of diagnosing it early through
the oral lesions that occur from very early ages

in the individuals that suffer it and that can be a
reason for consultation by them. A clinical case is
presented in which the patient with this syndromic
affectation was not diagnosed until 38 years of
age but whose mucocutaneous alterations began
years before.
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INTRODUCCION

El sindrome de Cowden lo describieron por primera vez
Lloyd y Dennis en el afio 1963, en una paciente llamada
Rachel Cowden cuyo apellido sirvié para denominar esta
entidad sindrémica." Se define por la aparicién de multiples
hamartomas en las mamas, glandula tiroidea tracto gastro-
intestinal y sistema genitourinario primordialmente.?

Se considera un sindrome hereditario, de transmision
autosémica dominante caracterizado por la presencia del gen
PTEN localizado en el cromosoma 10. Se manifiesta preferente-
mente en la raza blanca con preferencia por el sexo femenino.
A pesar de tratarse de una enfermedad de baja prevalencia,
su importancia radica por dlasificarse dentro de los sindromes
hereditarios preneopldsicos, siendo los tumores con mayor
tendencia a la malignizacion los de mama y tiroides.
Asimismo, se caracteriza por la presencia de lesiones
mucocutaneas aisladas considerandose como las mas
importantes para su diagnostico los triquilemomas, lesio-
nes multiples tumorales benignas del foliculo piloso que
se manifiestan como papulas faciales, de color piel que se
sitan especialmente alrededor de boca, nariz o pabellones
auriculares. También son tipicos los fibromas orales como
papulas en las mucosas de la cavidad bucal que cuando se
agrupan dan una imagen en empedrado."

Segun el Comité Internacional del sindrome de Cowden,
tras su reunion en el afio 2000, establecieron una serie de
criterios para el dignostico:

Lesiones Patognomanicas: triquilemomas faciales, querato-
sis acral, papulas papilomatosas, lesiones mucosas.

Criterios Mayores: Carcinoma mamario, carcinoma tiroideo
(principalmente folicular), macrocefalia, enfermedad de
Lhermitte-Duclos, carcinoma endometrial.

Criterios Menores: Otra patologia tiroidea, retraso mental,
poélipos hamartomosos intestinales, enfermedad fibroquis-
tica mamaria (lipomas y fibromas), tumores urogenitales y
malformaciones urogenitales.

Para su diagnostico se requieren:

— Presencia exclusiva de lesiones mucocutaneas aisladas,
seis papulas de las cuales tres correspondan a triquilemo-
mas o queratosis acral o un minimo de seis lesiones de que-
ratosis palmoplantar.

— Presencia de dos criterios mayores, uno de los cuales
debe de ser obligatoriamente macrocefalia o enfermedad
de Lhemirtte-Duclos.

— Presencia de un criterio mayor y tres menores.

— Presencia de cuatro criterios menores.

El diagnéstico diferencial de este sindrome se plantea con
la Esclerosis Tuberosa, algunos tipos de sindrome de Endo-
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crinopatia Multiple, sindrome de Byars-Jurkiewicz, sindrome
de Gardner, Proteinosis Lipoidea, Hiperplasia Multifocal del
Epitelio (lesiones orales) y Granulomatosis orofacial. Aunque
la literatura recoge otros posibles diagnésticos diferenciales
el cuadro completo del sindrome descarta la mayoria de
esas posibilidades diagnosticas.

El tratamiento de la enfermedad no estd definido, si bien
el control de las lesiones mucocutaneas responde a la tera-
péutica quirdrgica y en especial al laser de C02.3

El objetivo del presente trabajo es conocer las lesiones
mucocutaneas que caracterizan el sindrome de Cowden
con el fin de un diagnéstico precoz por parte del odonté-
logo.

CASO CLiNICO

Paciente varén de 40 afios de edad que presenta multiples
lesiones papulares cutaneas de 1-2 mm localizadas facial-
mente alrededor de la nariz (Fig.1), en palma de la mano
(Fig.2) y pies (Fig. 3), asi como cicatrices correspondientes
a lipomas en los brazos (Fig.4), triquilemomas y alopecia.
En la mucosa bucal se encuentran lesiones papulares loca-
lizadas en encias (Fig.5) y mucosa palatina anterior de 0,5-
Tmm. Asimismo, en el dorso lateral derecho de la lengua
presenta una lesién fibromatosa de 3mm (Fig.6).

Fig. 1. Lesiones papulosas en region nasal.

Pag. 232. Cient. dent., Vol. 8, Nim. 3, Diciembre 2011.



MANIFESTACIONES MUCOCUTANEAS DEL SINDROME DE COWDEN. PRESENTACION DE UN CASO CLINICO

Estas lesiones aparecieron por primera vez a partir de la pri-
mera década de la vida del paciente causandole multiples
alteraciones. Después de acudir a diversos especialistas fue
en el Servicio de Dermatologia donde tras las pruebas perti-
nentes se le diagnosticé la enfermedad de Cowden.

Fig. 2. Lesion papular en palma de la mano.

En el afo 2004, se le realizé una tiroidectomia parcial tras la
aparicion de nédulos tiroideos y en el 2009 tras la realizaciéon
de pruebas genéticas se encontré el gen PTEN que confirmé
la existencia de este sindrome. Dichas pruebas fueron practi-
cadas también a todos los miembros de la familia no encon-
trandose relacién alguna con la enfermedad.

Fig. 3. Papula en dorso del pie.
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Actualmente, presenta multiples pélipos intestinales, Ulce-
ras en colon y eséfago, reflujo gastroesofagico, colitis y
sangrado rectal que provocan, de forma intermitente, pro-
cesos febriles y la imposibilidad de realizar una vida normal.
También padece de lipomatosis testicular y fibromatosis
mamaria.

Fig. 4. Cicatriz en el brazo postextirpacion de un lipoma.

Ninguno de los procesos tumorales del paciente ha llega-
do a malignizarse aunque se encuentra en observacién por
el alto riesgo de desarrollar procesos neoplasicos malignos.
Las lesiones tanto orales como cutaneas han sido extirpadas
en diferentes ocasiones, produciéndose la recidiva. Actual-
mente se encuentra bajo tratamiento farmacolégico con
Rapamicina para reducir el tamafio de dichas lesiones.

DISCUSION

El sindrome de Cowden es una enfermedad de baja preva-
lencia autosémica dominante que se define por la presencia
de lesiones mucocutaneas aisladas y multiples tumores del
tipo hamartoma. Se engloba dentro de los sindromes pre-
neoplasicos debido al alto grado de malignizacion de estos
tumores.* >

La edad media de aparicién de esta enfermedad es entre la
cuarta y sexta década de la vida® 7 en nuestro caso clinico el
paciente fue diagnosticado a los 38 afos de edad mientras
que los primeros signos empezaron a desarrollarse alrededor
de la primera y segunda década de la vida segin describen
también algunos autores como Oliveira y cols® o Nakaji y
cols.? La raza predominante es la caucasica,’ © aunque se
han descrito casos en la literatura de pacientes orientales.'®
En cuanto al sexo existe una ligera predominancia por el
femenino no coincidiendo as con nuestro caso varén. ' 12
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En cuanto a los antecedentes familiares no se encontraron
en ningun miembro de la familia del paciente mientras que
otros autores establecen una relacion hereditaria de este
sindrome a través del gen PTEN.> '3 El riesgo de padecer
una neoplasia maligna en mujeres portadoras del sindrome
de Cowden es de un 30-50% frente al 8,3% en mujeres
sanas.® El hecho de que existan factores genéticos conlleva
un riesgo de un 5-10% de todos los cancer de mama y en
concreto en el sindrome de Cowden se considera que el
riesgo de padecer éste es de un 30%, por ello muchos de
los Ultimos estudios se dirigen al diagnéstico precoz y a la
prevencion del cancer de mama.'*1/

Fig. 5. Lesiones papulares multiples en encia.

En cuanto a las lesiones patognomonicas encontramos las
papulas mucocutaneas localizadas facialmente y en cavidad
bucal situadas preferentemente en lengua, encias y paladar
de manera aislada o en empedrado.* 12 Nuestro paciente,
se encontraba en tratamiento con Rapamicina por lo que
estas lesiones estaban reducidas de tamafio pero claramente
visibles como para poder diagnosticarlas. En este caso fue el
dermatoélogo quien realizo el diagnostico definitivo del sin-
drome sin embargo el paciente a lo largo de su vida habia
realizado multiples visitas al odontélogo por alteraciones en
la cavidad bucal provocadas por estas lesiones sin éxito nin-
guno. Segun describen algunos autores las lesiones bucales
pueden ser la primera causa de consulta del paciente.” '8
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Las lesiones tumorales presentes en el paciente fueron
principalmente los polipos intestinales como describen
Chaudhry y cols'" o Turnbull y cols,® también encontra-
mos nddulos tiroideos coincidiendo con Almenar y cols* o
Trojan y cols® y fibromas mamarios como describen Segura
y cols.’™ Ninguno de los articulos revisados en la literatura
hace referencia a los lipomas testiculares que presenta el
paciente pero si mencionan la existencia de estos tumores
benignos en otras localizaciones.

Fig. 6. Lesion fibromatosa en dorso lateral derecho de la lengua.

El sindrome de Cowden se caracteriza por ser una enferme-
dad preneoplasica de ahi la importancia que tiene realizar
un diagnostico precoz. La mayorfa de los tumores malignos
que estan descritos son del tipo carcinoma localizado fun-
damentalmente en las mamas,” '" sequido del carcinoma
tiroideo,® endometrial® y otros menos frecuentes como es el
melanoma.'? En nuestro caso el paciente fue diagnosticado
a una edad mas temprana que la mayoria de los expuestos
en la literatura y afortunadamente ninguno de los procesos
tumorales que presenta ha llegado a malignizarse. No obs-
tante, el paciente se encuentra sometido a revisiones perio-
dicas para detectar posibles transformaciones.

CONCLUSIONES

Es importante el diagndstico de este sindrome por el odon-
télogo mediante el reconocimiento de las lesiones mucocu-
taneas que se han descrito, confirmacion histolégica y una
adecuada historia clinica que nos pueda hacer sospechar
esta enfermedad. Aunque su prevalencia sea baja, el diag-
nostico precoz puede permitir un mayor y mejor control del
desarrollo de procesos tumorales que en muchos casos son
susceptibles de un alto grado de malignizacién.
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