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EDITORIAL

De la Biologia a la clinica

La Odontologia, al igual que la Medicina, ha experimentado notables modificaciones gracias
a los avances proporcionados por la investigacion bdsica y clinica. El concepto cldsico de
reparacion ha sufrido profundas modificaciones en los dltimos afios, siendo hoy factible el
estimular al propio organismo con sefializadores que favorezcan la autoreparacion.

Los conocimientos aportados por disciplinas tan diversas como la Ingenieria, la Biologia, la
Medicina, la Odontologia, la Quimica, los materiales, etc. han conseguido generar una gran
esperanza y optimismo, ya que se vislumbra la posibilidad de resolver graves problemas
médicos y odontoldgicos de una forma sencilla y con los minimos efectos colaterales.

Esta nueva concepcidn estd sustentada en los tres pilares bdsicos de la bioingenieria tisular:
la célula, los biomateriales y los factores que estimulan la proliferacion y diferenciacion.

En todo mecanismo de reparacion, la célula tiene un papel esencial ya que de ella depende
la formacion de nuevo tejido. En condiciones normales es el propio organismo quien aporta
este elemento tan decisivo; sin embargo existen situaciones en las que, bien por el estado del
paciente o bien por la extension de la lesion, su aporte es insuficiente debiendo recurrir a
técnicas alternativas que palien su defecto.

Hoy es muy frecuente utilizar en las consultas factores de crecimiento que facilitan el
reclutamiento y la proliferacion de células del propio paciente. Las lineas actuales de
investigacion pretenden conocer y separar los multiples factores que acttan para potenciar
de forma especifica los efectos positivos sobre lineas celulares concretas. Sin embargo,

esto no siempre permite resolver el déficit de células ya que en dltima instancia depende
del paciente y de su capacidad de autoregenaracion. Como alternativa se han desarrollado
procedimientos que permiten obtener células del paciente, cultivarlas y expandirlas en el
laboratorio, para posteriormente aplicarlas en el lugar de la lesion mediante un biomaterial
adecuado.

Estas técnicas muy vdlidas para tejidos como el cartilaginoso, no son factibles aplicarlas

en todo tipo de tejidos; de ahi que tengamos que recurrir a células indiferenciadas, bien
somdticas o embrionarias para resolver este problema. Las llamadas células madre poseen
un poder replicativo muy superior a las células especializadas, pueden cultivarse en el
laboratorio y aplicarse en la zona a regenerar, siendo posible hacerlo como tales o ya
diferenciadas en el tejido deseado.

Los biomateriales constituyen un eslabon importantisimo para la reparacion y restitucion
de tejidos. Los requisitos que se les pide son muy variables y dependen del tejido a reparar,
de ahi que puedan primar aspectos tan variables como: facilitar el crecimiento de las



células, prevenir actividad celular indeseada, prevenir respuestas bioldgicas adversas, tener
propiedades mecdnicas para soportar cargas, etc.

Otro aspecto muy importante si se utilizan células indiferenciadas es la aplicacion de
factores de diferenciacion. £l estudio de estas moléculas es decisivo para consequir células
con un fenotipo coincidente con el tejido a reparar. Un ejemplo caracteristico de este tipo
de sefializadores lo constituyen las proteinas morfogenéticas que aplicadas sobre células
indiferenciadas inducen su transformacién hacia tejido dseo.

Aplicando esta filosofia, existen grupos de trabajo centrados en obtener estructura dentaria
y periodontal utilizando células madre y factores de diferenciacion, siendo los resultados
experimentales obtenidos muy prometedores

En definitiva el objetivo que persigue la investigacion biosanitaria es conseguir obtener tejidos
vivos que puedan reemplazar estructuras o funciones perdidas en el ser vivo, consiguiendo el
maximo beneficio para el paciente con la minima agresion posible. Esta finalidad constituye
la linea prioritaria sobre la que se centra la investigacion en la actualidad, siendo el futuro
que se vislumbra muy esperanzador para nuestros pacientes. &
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RESUMEN

La hipertension arterial es un serio problema de
salud, debido a su alta prevalencia y por ser el
principal factor de riesgo cardiovascular de la
poblacion.

Dado que existen evidencias de cambios en

la dindmica circulatoria durante la atencion
odontoldgica, hemos considerado como objeto
de estudio cuantificar esas diferencias a través
de las variables hemodindmicas: tensién arterial
y frecuencia cardiaca; como referente del posible
riesqo cardiovascular.

Objetivo: Poder valorar el riesgo cardiovascular de
nuestros pacientes durante la exodoncia dental y
ofrecerles asi una mejor atencion en el gabinete
odontoldgico.

Pacientes y métodos: En nuestro estudio han
participado 100 pacientes mayores de 15 afios
con demanda asistencial de tratomiento con
exodoncia dentaria. Se registraron los valores de
Tension arterial sistélica (TAS), Tensién arterial
diastolica (TAD) y Frecuencia cardiaca (PULSO)
en los diferentes momentos de la cirugia (basal,
durante la anestesia, durante la cirugia 'y a los
15min de haber terminado el acto quirirgico) y las
diferencias entre ellas fueron lo que nos permitié
estudiar la variabilidad.

Resultados: Obtuvimos un mayor porcentaje de
pacientes que presentaron valores mdximos de TAS
(42%), TAD (35%) y de frecuencia cardiaca (57%)
durante la cirugia.

También era mayor el aumento de las constantes
en los pacientes con hipertension previa no

controlada farmacoldgicamente.

Conclusiones: Para poder disminuir el riesgo
cardiovascular es importante detectar a los
pacientes hipertensos y tratarlos adecuadamente
antes de la exodoncia dental.

PALABRAS CLAVE
Hipertension arterial; Exodoncia dental; Riesgo
cardiovascular; Variabilidad.

Dental extraction and
cardiovascular risk.
Hemodynamic constants
variability during dental
extraction

ABSTRACT

High blood pressure is a serious health problem,
due to its high prevalence and being the main
factor of cardiovascular risk of the population.
Because there is evidence of changes in the
circulatory dynamic during dentistry attention,

we have considered to study the differences
through the hemodynamic variables of blood
pressure and heart rate, as a reference of a possible
cardiovascular risk.

TARGET: to value the cardiovascular risk of our
patients during the dental extraction and, thus,
offer them better attention in the dentistry cabinet.
PATIENTS AND METHODS: the study included a
hundred patients over 15 who needed dental
extraction treatment. We recorded values of
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systolic blood pressure (SBP), diastolic blood were no treated for high blood pressure showed
pressure (DBP) and heart rate (HR) in different the biggest increased in the constants.
stages of surgery (while they were under basal CONCLUSIONS: to avoid cardiovascular risk it's
conditions, during anaesthesia, dental extraction important to detect hypertensive patients and
and 15 minutes after the surgery procedure) and give them the correct treatment before tooth
the difference between them allowed us to study extraction.
the variability.
RESULTS: we had a higher percentage of patients KEY WORDS
who had maximum values of systolic blood High blood pressure; Dental extraction;
pressure (429), diastolic blood pressure (35%) and ~ Cardiovascular risk; Variability.
heart rate (57%) during the surgery. Patients who
INTRODUCCION indirectos de aumento de la actividad simpatica la presion

Hoy en dia la hipertension arterial constituye un serio pro-
blema de salud. Se le considera el "asesino silencioso" ya
que es el principal factor de riesgo de enfermedad cardio-
vascular y su prevalencia esta en aumento.

El 95% de las hipertensiones son de origen desconocido
(HTA idiopética o esencial).

En la guia 2007 de las sociedades Europeas de Hipertension
y Cardiologia (ESH/ESC 2007) se llega a la conclusiéon de
que los factores de riesgo cardiometabdlicos y las lesiones
subclinicas de 6rganos diana son frecuentes en pacientes
hipertensos, con lo cual, todos los pacientes deberan ser
clasificados, no s6lo de acuerdo con los grados de hiper-
tension, sino también en términos de riesgo cardiovascular
total (riesgo absoluto de presentar un evento cardiovascular
en los proximos 10 afos).

La extraccién dentaria representa mas del 90% de los tra-
tamientos de cirugia bucal. Mientras se lleva a cabo se pre-
sentan una serie de elementos como estrés, uso de farma-
COS vasopresores —anestésicos-, cambios de posicion,...Por
ello los tratamientos dentales se acompafian de una fuerte
reaccion cardiovascular a menudo inofensiva para sujetos
sanos, pero perjudicial para pacientes con enfermedad car-
diaca de base.

El aumento de la actividad simpatica que acompafa al es-
trés que se sufre durante el tratamiento dental puede pro-
vocar reacciones cardiacas adversas, ya que se produce una
supresion vagal y una activacion alfa-beta adrenérgica que
puede desencadenar una isquemia miocardica por aumento
del gasto cardiaco, y esta, a su vez, puede cursar con una
disminucion de la funcién ventricular izquierda o disritmia
ventricular letal. Se han utilizado clasicamente como indices
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sanguinea y la frecuencia cardiaca, asi como la combina-
cion de distintas variables (producto frecuencia cardiaca x
presion sistélica y cociente de presién sistolica / frecuencia
cardiaca) como indicadores del consumo de oxigeno y por
tanto predictores de una potencial isquemia y desestabili-
zacion del paciente durante tratamientos de cirugia bucal
menor.

En orden a la importancia de la HTA con respecto a la fre-
cuencia de aparicién a lo largo del tratamiento odontolé-
gico, asi como a sus repercusiones en el mismo, nos parece
interesante estudiar su variabilidad durante la exodoncia
dentaria.

MATERIALES Y METODOS

El colectivo de estudio lo constituyeron 100 pacientes que
acudieron solicitando atencién odontolégica a diferentes
consultas de Atencién Primaria de Odontologia del Servicio
Galego de Saude (SERGAS) (C.S. Villalba, Ferrol, As Pontes
de Garcia Rodriguez y Pontedeume) y a consultas privadas
de Betanzos, Narén y Curtis. El area geografica que abarca
nuestro estudio corresponde tanto a medio rural como ur-
bano de la comunidad auténoma de Galicia.

Se hizo una seleccion de aquellos enfermos mayores de 15
afos que tenian una demanda asistencial de tratamiento
mediante exodoncia dentaria. Se excluyeron aquellos con
enfermedades sistémicas o tratamientos farmacolégicos
que contraindiquen la cirugia. Tampoco fueron incluidos
todos los que habian ingerido cafeina en la ultima hora, ha-
bian fumado en los 15 minutos previos a la determinacion
de la presion arterial, o tenian antecedentes de consumo
de estimulantes adrenérgicos exdgenos.
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Se analizaron las siguientes variables: grupos de edad (ma-
yores o igual a 65 afos (n° pacientes= 21), entre 31 y 64
afos (n° pacientes=56), menores o igual a 30 afios (n° pa-
cientes= 21), sexo, indice de masa corporal ( hemos apli-
cado la férmula de Quetelec para el célculo del IMC: Kg/
m2, considerando obesos a aquellos pacientes con un IMC
igual o mayor de 30), fumadores, ingesta de bebidas alco-
hélicas y farmacos antihipertensivos. También valoramos el
estado de salud buco-dental diferenciando a los pacientes
que presentaban diferente nimero de piezas (denticidon
completa, denticién parcial o menos de 5 piezas dentales) o
si la extraccion era de una pieza maxilar o mandibular.

Para poder estudiar la variabilidad de la TA y de la frecuen-
cia cardiaca hemos tomado como referencia la toma de
constantes basales (TAS1, TAD1, FC1) y se las hemos res-
tado a los diferentes momentos de la técnica quirdrgica
(durante la anestesia: TAS2, TAD2, FC2, durante la cirugia:
TAS3, TAD3, FC3, y después de la cirugia: TAS4, TAD4,
FC4). De esta manera tenemos un valor cuantitativo que
hemos usado como variable.

Los pacientes fueron preparados para la intervencién qui-
rdrgica y para ello cumplimentaron un cuestionario médico
estandarizado previo. Se les informé por escrito de la téc-
nica quirtrgica a realizar y posibles complicaciones solici-
tando su consentimiento para participar en el estudio. La
intervencion quirdrgica se realizd con anestesia local, Arti-
caina al 0,5% de epinefrina, excepto si el paciente presen-
taba trastornos del ritmo, cardiopatia isquémica o hiperten-
sién arterial no tratada o descontrolada donde el anestésico
de eleccion fue Mepivacaina al 3%. Segun el estado del
paciente se valord si era preciso una premedicacién , que
serfa especifica para cada caso. Se realizé cobertura antibié-
tica y antiinflamatoria en aquellos casos que era necesario
utilizando Amoxicilina / Acido Clavulamico e lbuprofeno a
diferentes dosis. Esta pauta fue modificada en los pacientes
alérgicos, usando como antibiotico Eritromicina.

Se realizd profilaxis antibiética a aquellos pacientes que
presentaron riesgo de endocarditis: portadores de protesis
valvulares, endocarditis previa, cardiopatias congénitas cia-
néticas y resto de malformaciones cardiacas congénitas,
disfuncion valvular adquirida, miocardiopatia hipertrofica,
prolapso mitral con insuficiencia y shunts sistémico-pulmo-
nares quirlrgicos. Se realiz6 la prevencion segun la pauta
recomendada por su cardiélogo.

Considerando las variables anteriormente mencionadas, se
midio la Tension Arterial Sistélica (TAS) y la Diastdlica (TAD)
asi como la frecuencia cardiaca (segun la American Herat
association y la European Society of Hipertension) en los si-
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guientes momentos de evaluacion:

— Antes de la administraciéon de la anestesia local

— Durante la administracién de la anestesia local

— Durante el procedimiento quirlrgico

— Alos 15 minutos de terminar la cirugfa.

Consideramos cifras de tensién arterial elevada aquella sis-
tolica igual 6 mayor de 140mmHg y diastdlica igual o supe-
rior a 90mmHg.

Los resultados se analizaron con el programa informatico
SPSS version 14.0 para Windows (Inc., Chicago, USA). Para
el estudio de las variables cualitativas se aplico el test Chi-
cuadrado. Para el estudio de las variables cuantitativas se
aplico el test de la t de Student. La eleccion de un test pa-
ramétrico o no paramétrico dependié de si los valores de la
variable cuantitativa analizada presentaron o no una distri-
bucién normal, lo que se determiné con el test de Kolmo-
gorov-Smirnov. Se considerd estadisticamente significativo
un valor de p<0,05. También se efectué un analisis multi-
variante aplicando el método de ANOVA y medida de aso-
ciacion ETA.

RESULTADOS
Nuestra muestra esta compuesta por 100 individuos, de los
cuales 57 son mujeres y 43 son hombres. Las edades de los
individuos de la muestra estan comprendidas entre los 18 'y
83 afos, con una media de 48 afos y desviacion tipica de
17. De estos 100 individuos, de 2 desconocemos la edad,
21 tienen 30 0 menos anos, 56 tienen entre 31y 64 anos y
21 tienen 65 0 mas anos.

De nuestros pacientes el 22% eran hipertensos conocidos
lo cual es similar al 26% de prevalencia global mundial
de hipertensién en la poblaciéon adulta. De las mujeres el
26,3% eran hipertensas y de los hombres el 16,27%. Sola-
mente 11 de ellos estaban a tratamiento antihipertensivo.
Con respecto a los grupos de edad, no habia ningun hiper-
tenso menor de 31 afos. Como era de esperar, el numero
de hipertensos aumentaba con la edad, asi como el nimero
de hipertensos tratados, que eran el 33% de los mayores
de 64 afos (p=0,000).

En la toma de la TENSION BASAL el 43% de los pacientes
presentaban cifras de TAS mayores o iguales de140 mien-
tras que durante la administracién de la ANESTESIA y en la
CIRUGIA aumenté al 54%. A los 15 min de concluir el acto
quirtrgico disminuye un poco hasta el 47%.

En lo referente a la TAD se presentaron cifras mayores o
iguales de 90 en el 20% de los pacientes en la toma basal
y durante la anestesia y después descendio al 17% en la
cirugiay al 15% a los 15 min.



Panpo VAzauez, PiLAR; EXPOSITO FREIIOMIL, M ISABEL

PORCENTAJE DE VALORES DE TENSION DENTRO DE LAS CIFRAS DE HIPERTENSION

B HTA SISTOLICA

O HTA DIASTOLICA

BASAL DURANTE

ANESTESIA

Obtuvimos un mayor porcentaje de pacientes que presen-
taron valores maximos de TAS (42%), TAD (35%) y de fre-
cuencia cardiaca (57%) durante la cirugia.

Si comparamos los pacientes con cifras altas de TA en nues-
tra consulta con aquellos que reconocen tener HTA cono-
cida previa obtenemos que de entre los pacientes que refie-
ren no tener hipertension, el 35,9% presentaban cifras de
TAS basal altas, entre los hipertensos sin tratamiento farma-
cologico el 81,8% tenian cifras altas y el 54,5% de los hi-
pertensos con tratamiento. Existen diferencias significativas(
p=0.011) entre los tres grupos. Durante la administracién
de la anestesia el 43,6% de los pacientes no hipertensos
presentaron cifras de TAS altas, el 100% de los hipertensos
no tratados farmacolégicamente y el 81,8% de los hiper-
tensos a tratamiento. Existen diferencias estadisticamente
significativas (p=0,000). Durante la cirugfa, el 44,9% de los
pacientes no hipertensos presentaban cifras de TAS altas, el
81,8% de los hipertensos no tratados y el 90,9% de los hi-

DURANTE
CIRUGIA

DESPUES
CIRUGIA

pertensos tratados (p=0.002). El 42,3% de los pacientes no
hipertensos presentaban cifras de TAS altas después de la
cirugia, el 72,7% de los hipertensos no tratados y el 54,5%
de los hipertensos tratados (p=0,145). Esto nos muestra
que las cifras de TAS mas altas son durante la anestesia y la
cirugia siendo los pacientes con HTA no tratada los que ma-
yor aumento reflejan. En el caso de la TAD hay diferencias
estadisticamente significativas entre los tres grupos pero no
se refleja aumento entre las diferentes tomas.

Al estudiar la relacion con los distintos grupos de edad,
existen diferencias. Sélo el 4,8% de los jovenes presentaron
cifras de TAS basal altas, frente al 71,4% de los mayores
de 64 afnos. Durante la anestesia un 9,5% de los jovenes
frente a un 90,5% de los mayores de 64 afos pero cuando
se alcanzaron los porcentajes mas altos fue durante la ci-
rugia; entre los mayores el 95,2% y sélo 1 paciente mayor
de 64 anos presento cifras de TAS menores de 140. En la
toma de la TAD también encontramos porcentajes estadisti-

PORCENTAJE DE PACIENTES CON CIFRAS DE TAS ALTAS EN PACIENTES
HIPERTENSOS CONOCIDOS Y NO HIPERTENSOS

BASAL ANESTESIA CIRUGIA

DIFERENTES TIEMPOS DE LA EXODONCIA

12

O No HTA.
PUST_‘ B HTA con
CIRUGIA tratamiento
B HTA sin
tratamiento
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camente diferentes entre los grupos de edad pero hay poca
variacién con respecto a las diferentes tomas.

Relacionamos el porcentaje de pacientes que presentaron
cifras de TA altas con el nUmero de piezas dentales. Nos en-
contramos que existen diferencias estadisticamente signifi-
cativas. De todas formas, entre el nimero de piezas denta-
les y la TA existe una variable de confusion que es la edad.
Son los jovenes aquellos que tienen la denticién completa y
los mayores los que tienen menos piezas dentales. Cuando
introducimos esta variable en el analisis observamos que el
ndmero de piezas dentales no es el factor decisivo para te-
ner la TA alta, sino la edad.

No hay diferencias estadisticamente significativas entre
sexos en la toma de TAS inicial. Sin embargo durante la
cirugia, si encontramos diferencias estadisticamente signi-
ficativas (p=0,019). El 67,4% de los hombres presentaban
cifras de TAS altas frente a un 43,9% de las mujeres.

La variabilidad de la TA es un factor de relevancia a la hora
de sufrir las consecuencias adversas de las enfermedades
cardiovasculares. Segin nuestros resultados hay diferen-
cias significativas en la variacion de la TAS, existiendo mas
variacion durante la anestesia y la cirugia, con tendencia a
subir una media de 5,97 mmHg en esta ultima. La TAD va-
ria menos que la TAS pero también es durante la cirugia el
momento que mas varia, pudiendo ascender una media de
2,23 mm de Hg y existiendo ademés diferencias significati-
vas con los otros momentos de la exodoncia. La frecuencia
cardiaca refleja una subida durante la cirugia con una me-
dia de 6,59 latidos, también existe una variacién significa-
tiva en las tres tomas.

Con respecto al resto de las variables no hemos encontrado
diferencias significativas en la variacion de la TAS , TAD y
frecuencia cardiaca. Solamente existen entre los diferentes
grupos de edad durante la anestesia y la cirugia.

ASCENSO MEDIO DE LA TENSION ARTERIAL Y FRECUENCIA CARDIACA EN LOS
DIFERENTES MIOMENTOS DE LA EXODONCIA DENTAL

7-
6
5

A

A

3.
2
14
0-

ANESTESIA CIRUGIA

DISCUSION

La prevalencia de HTA de nuestro estudio (22%) fue un
poco inferior a la obtenida por Martin Escudero et al (32%)
en un trabajo sobre una serie espafola de 1500 individuos
de edades comprendidas entre 15-85 afios. Sin embargo
nos aproximamos mas a los resultados de la revisién de
Kearey y cols. Hechos en el 2005 en donde la prevalencia
global mundial de hipertension en la poblacién adulta es de
alrededor del 26%.2-3

La elevacion de la tension arterial cuando es tomada en la
consulta médica o dental (hipertensién de bata blanca) ha
sido descrita por diversos autores*2:> en nuestro estudio
confirmamos este hecho, el 43% de los pacientes presenta-
ban cifras de tensién arterial elevadas, frente al 22% de los
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pacientes que se declaraban hipertensos conocidos.

Hubo un mayor porcentaje de pacientes que presentaron
valores maximos de TAS (42%), TAD (35%) y de frecuen-
cia cardiaca (57%) durante la cirugia. Esto coincide con un
estudio realizado por Xu Ol en el 2004° con una muestra
de 835 pacientes ademas de con otros estudios.’-8:2:10
Este dato lo podemos relacionar con la ansiedad y el estrés
al que son sometidos los pacientes durante el acto quirdr-
gico.1"12:10.13 | o5 valores maximos se reflejan durante la
cirugia pero durante la anestesia también hay un aumento
significativo, por lo que estamos de acuerdo con Hasse
Al(1986) en que la administracion de la anestesia es tan es-
tresante para los pacientes como la propia extraccién.'®

En nuestro trabajo la edad aparece como uno de los fac-
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tores directamente relacionados con el aumento de la pre-
sién sanguinea. Coincidimos con otros estudios en que en
los pacientes mayores hay un mayor aumento de la TA en
todas las tomas y especialmente durante la cirugfa.' Se-
gun Rogot y cols. las personas de edad avanzada tienen
una PA mas variable pero Brennan y cols. (1986) difieren
manteniendo que cuando se estudio a hipertensos jovenes
y ancianos con valores semejantes de PA la variabilidad no
guardo relacion con la edad de forma constante. Esto unido
a que las personas de mayor edad suelen presentar otro
tipo de patologias indica que la suma de dos factores como
la edad y la HTA pueden ser los factores de riesgo médico
més importantes durante el tratamiento dental.’® En unos
estudios de Martin, FM la patologia mas prevalente en la
tercera edad era la cardiovascular y entre las diferentes en-
fermedades la hipertension arterial la més frecuente.”-!”
Hemos observado que los pacientes con HTA no tratada
(11%) son los mas susceptibles al aumento de la mismay a
sus variaciones en las diferentes tomas. Esto refleja la nece-
sidad de control y medicacion de los mismos por su médico.
Fue Coca quien afirmé que en el 88% de los hipertensos
no controlados no se adopta ninguna medida encaminada
a optimizar el control, y que los médicos espafioles tienden
a adoptar una actitud conservadora sin instaurar modifica-
ciones terapéuticas encaminadas a mejorar el control de la
tension.® En el estudio HICAP del 2007 de E.Marquez , se
evalud el control de los factores de riesgo cardiovascular en
una poblacién de 6719 hipertensos de atencién primaria
llegandose a la conclusion de que el grado de control de
los pacientes era insuficiente, sélo el 39,3% tenian la TA
controlada.'®

La variabilidad de la presion arterial en mediciones repeti-
das, tanto en una sola visita como en ocasiones distintas,
es mucho mayor de lo que se cree.?%2! En nuestro estudio
hemos observado variaciones de 5,97 mmHg en la TAS du-
rante la cirugia y la anestesia mientras que la TAD puede
llegar a ascender 2,33 mmHg. La frecuencia cardiaca refleja
una subida durante la cirugia con una media de 6,59 la-
tidos. Los resultados encontrados en el estudio referido y
realizado por Montebugnoli y cols." donde los valores de
variabilidad cardiaca son medidos mediante SDNN (desvia-
cion estandar de los intervalos RR medido mediante Holter
con registros durante 24 horas) oscilaban de 19ms a 56ms
durante las diferentes fases de la exodoncia dental (basal,
anestesia, extraccion y recuperancion). La variabilidad de la
frecuencia cardiaca establecida mediante el SDNN mide la
funcion del sistema auténomo a nivel cardiaco ya que viene
a expresar "cémo de bien" responde el corazon al sistema
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vagal para recuperarse ante una situacién de estrés.” En si-
tuaciones de ansiedad la liberacion de catecolaminas pro-
ducird un aumento de la frecuencia cardiaca; por lo que el
aumento de la frecuencia cardiaca en nuestra muestra se
puede interpretar como un estado de ansiedad en los pa-
cientes a la hora de la cirugfa. Hay diversos estudios que
relacionan estos aumentos de frecuencia cardiaca y de ten-
sion arterial con el estrés.12.11.1.10,13

Volzke H y cols. realizaron un estudio en el 2006 relacio-
nando el numero de piezas dentales remanentes con la TAS
de los pacientes. Llegaron a la conclusién de que habia una
asociacion inversa entre el nimero de piezas dentales y el
aumento de la TAS en hombres con un intervalo de con-
fianza del 95% pero no en mujeres. En nuestra muestra
también existen diferencias estadisticamente significativas.
El 7,7% de los pacientes con denticién completa presen-
taron cifras de TAS basal altas, el 47,4% de los pacientes
con denticién parcial y un 62,5% de los pacientes con me-
nos de cinco piezas dentales. En el resto de las tomas se
mantienen porcentajes similares por lo que coincidimos con
los resultados de Volzke pero nosotros consideramos que
hay una variable de confusién que es la edad. Como he-
mos Visto, son los jovenes aquellos que tienen la denticion
completa y son los mayores los que tienen menos piezas
dentales. Cuando introducimos esta variable en el anélisis,
observamos que el nimero de piezas dentales no es el fac-
tor decisivo para tener la TA alta, sino la edad.??

Existe una clara relacién positiva entre los niveles de presion
arterial y el peso. Esto empieza a detectarse en la infancia
y la adolescencia.?3-2% La obesidad se ha convertido en una
epidemia en los Estados Unidos?® y aumenta rapidamente
en todos los lugares en los que se implanta una sociedad
urbana.?® Al aumentar el peso, la PA suele elevarse, vy la
mayor prevalencia de sobrepeso puede ser responsable del
significativo aumento de la PA.2” Los aumentos de la preva-
lencia de la TA se deben sobre todo a que la poblacién es
cada vez més vieja y obesa.?8 El creciente nimero de obe-
sos cuestiona seriamente la capacidad para implantar las
modificaciones necesarias del modo de vida actual (comidas
rapidas, poca actividad fisica...) para la prevencion primaria
de la HTA.22 El 22% de nuestros pacientes eran obesos, de
estos el 33,3% eran mayores de 64 afos (p=0.028) y tam-
bién en este grupo de edad es donde encontramos mayor
prevalencia de HTA el 54,5%.

Con respecto a las otras variables estudiadas, no hemos en-
contrado diferencias estadisticamente significativas. El sexo,
es una variable que no se relaciona con el aumento de la TA
y hay diversos estudios que no encuentran diferencias entre
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hombres y mujeres.37-3":1 En nuestro estudio tampoco he-
mos encontrado diferencias estadisticamente significativas
entre sexos en la toma de TAS inicial. Sin embargo durante
la cirugfa, si encontramos diferencias estadisticamente sig-
nificativas (p=0,019). El 67,4% de los hombres presentaban
cifras de TAS altas frente a un 43,9% de las mujeres.

CONCLUSIONES
— Los valores mas altos de TA y frecuencia cardiaca se en-

cuentran durante la cirugfa.

Los pacientes con HTA no tratada son los mas susceptibles
al aumento de la TA'y a sus variaciones.

— Durante la cirugia la cifra de TAS en varones ascendia
mas que en las mujeres con respecto a sus cifras basales.

— La edad es un factor directamente relacionado con el au-
mento de la presion sanguinea.

— Existe una relacion positiva entre los niveles de presion
arterial y el peso.
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Paciente de 29 afios de edad que consulta por haberse
fracturado un diente hace 24 horas al haber caido contra el
suelo practicando el futbol. No refiere haber tenido pérdida
de conocimiento, ni diplopfa, ni ninguna otra alteracion
neuroldgica tras el accidente. El paciente habia sido exami-
nado en un servicio de urgencias por un cirujano maxilo-
facial que tras la realizacién de una ortopantomografia no
detectd fracturas de los maxilares y refiere al paciente a su

Cient. dent., Vol. 5, Nim. 3, Diciembre 2008. Pégs. 183-187

Las consultas de cardcter urgente por

frecuentes en la prdctica clinica. Los pacientes

no suelen aceptar tener una sonrisa no estética
durante el tiempo en que se realiza el tratamiento.
Se presenta un caso fractura coronoradicular
complicada y su rehabilitacion cuasi inmediata

Fractura dentaria; Coronoradicular; Poste dentario.

Tratamiento provisional de una fractura
coronoradicular complicada

Jover, J. Tratamiento provisional de una fractura coronoradicular complicada. Cient Dent
2008;5;3:183-187.

Provisional treatment of a
complicated crown-root fracture

traumatismos dentales son cada vez mas

ABSTRACT

Emergency consultations for dental injuries are
increasingly common in clinical practice. Generally
patients do not accept having a non esthetic smile
throughout the course of the treatment. Presented
is a complicated crown-root fracture and its quasi
immediate provisional rehabilitation.

KEY WORDS
Dental fracture; Crown-root fracture; Dental post.

dentista para tratamiento de una fractura dentaria. No pa-
dece dolor en el momento de la consulta.

A la exploracion extraoral presenta laceracion en el lado
derecho del labio inferior cubierta de una costra fibrinosa
(Figura 1).

En la exploracion intraoral se manifiesta una linea de frac-
tura coronal del incisivo lateral superior derecho con movi-
lidad del fragmento coronal (Figura 2). La linea de fractura
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Figura 1: Examen extraoral.

Figura 2: Examen oral.

no se continua por palatino y el fragmento coronal parece
solo sustentado en una pequefa parte del alveolo y encia
en su parte palatina.

En la RVG periapical se observa una fractura coronoradicu-
lar del incisivo lateral superior derecho sin ensanchamiento
del espacio periodontal en ese diente ni en los limitrofes
(Figura 3).

El test de vitalidad eléctrico resulté positivo en el diente
afectado y en los colindantes.

Con el diagnostico de fractura coronoradicular complicada
se realiza un plan de tratamiento mediante exodoncia del
fragmento mévil con tratamiento endodoéncico y extru-
sién ortodéncica rapida del fragmento apical por la técnica
de Malmgren para su posterior restauracion mediante un
perno intraradicular y rehabilitacion del fragmento dental
extraido mediante una corona de ceramica.

El paciente no acepta el tratamiento propuesto pues no
puede completar el tratamiento ortodéncico por estar en
espera de un inmediato traslado por motivos laborales y so-
licita un tratamiento provisional.
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Figura 3: Examen radliogréfico.

Se plantea realizar la exodoncia del fragmento coronal y el tra-
tamiento endodoncico y posponer la extrusion radicular y res-
tauracion de la pieza para cuando le sea mas conveniente.
Una vez realizada la extraccion del fragmento (Figura 4), se
realiza hemostasia de la encia palatina sangrante mediante
bisturi eléctrico y Hemostasil previo a la realizacion del tra-
tamiento endodéncico para el cual no fue posible otro ais-
lamiento mas que con rollos de algodoén en el vestibulo bu-
cal (Figura 5).
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Figura 4: Fragmento coronal extraido.
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Figura 5: Fragmento apical tratado.

El paciente solicitd con insistencia una restauracion provi-
sional para solucionar su problema cosmético lo cual no
se considerd conveniente realizar en ese momento dada la
imposibilidad de conseguir ningun efecto ferrule con la res-
tauracion, ofreciendo una cita para control postoperatorio
dos dias después.

Figura 6: HBSS.

Figura 7: Conservacion del fragmento.

Cient. dent., Vol. 5, Nim. 3, Diciembre 2008. Pég. 185.

El fragmento extraido fue conservado en solucién salina
hiperténica de Hanks (Figuras 6 y 7), recomendada para
conservar dientes avulsionados. Un dia mas tarde el tejido
blando que quedo en la cdmara pulpar del fragmento frac-
turado sequia teniendo aspecto "vital" y la sangre perma-
necia roja y sin coagular. El sellado del conducto radicular
parecia radiograficamente adecuado (Figura 8).

Figura 8: Tratamiento endoddncico.

El paciente acude a la consulta un dia después y solicita con
vehemencia una restauracion provisional, dado que su as-
pecto podria ser perjudicial en su trabajo.

Tras volver a realizar electrocirugia en la encia vestibular y
retraer mediante Expasil el mufidn ginvival (Figuras 9y 10),
dada la imposibilidad de insertar hilos de retraccién gingi-
val donde la encia marginal habia sido extirpada, se decide
usar el fragmento extraido como restauracién provisional,
pero no se considerd la mera adhesion como un procedi-
miento confiable y se decidi6 reforzar la restauracién me-
diante un poste de fibra de vidrio. Se eligi6 este material,
no tan resistente como otros, por su facilidad de remocion
en un tratamiento posterior y por producir menos estrés en
una raiz dentaria muy debilitada por la fractura.
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Figura 9: Tratamiento del mundn gingival.

El fragmento coronal fue perforado mediante fresa de dia-
mante montada en turbina para dejar espacio para el poste
y para lograr una mayor superficie de adhesion y el con-
junto fue adherido al mufidon mediante adhesivo auto y
fotocurable y composite fluido fotocurable. Tras retirar los
excedentes de material cementante con sondas dental y pe-

Figura 11: Complejo fragmento-perno de fibra.

Figura 13: Prueba de ajuste por palatino.
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Figura 10: Mundn gingival tratado.

riodontal, se procedi6 al polimerizado por luz del cemento
y adhesivo autograbante. (Figuras 11, 12,13, 14y 15).
Una vez comprobada la correcta adhesion por la matidez
del sonido a la percusién sobre el borde incisal del diente
fracturado se procedio a retirar la porcion extradentaria del
poste y al labrado de un surco en la linea de fractura.

“] \,

Figura 12: Prueba de ajuste por vestibular.

= g

Figura 14: Fragmento cementado por palatino.

Pag. 186. Cient. dent., Vol. 5, Nim. 3, Diciembre 2008.



TRATAMIENTO PROVISIONAL DE UNA FRACTURA CORONORADICULAR COMPLICADA

Figura 15: Control radiogréfico.

Tanto la cavidad realizada en el cingulo dentario como el
surco en la linea de fractura fueron restaurados mediante
un composite microhfbrido. Estos materiales se caracterizan
por el buen mimetismo, sin perder por ello apenas la capa-
cidad de ser pulido. (Figuras 16).

La oclusion fue comprobada en céntrica, protrusiva y latera-
lidades, momento en el cual el mufén gingival comenz6 de
nuevo a sangrar aunque la polimerizacion del composite se
habia completado (Figura 17)

Las molestias postoperatorias fueron minimas y el paciente
quedd muy satisfecho con su restauracién, aunque quedo
advertido de que el tratamiento realizado no se conside-
raba definitivo. (Figura 18).

Figura 16: Fragmento cementado por vestibular.

Figura 17: Tras la retirada de excesos de cemento la encia vuelve a sangrar.

Figura 18: Tras los retoques finales.
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En la profesién odontolégica estamos expuestos a diferen-
tes riesgos derivados del propio trabajo y del ambiente de
nuestra consulta por el uso de multiples y variados equi-
pamientos, tecnologias e instrumentos, por el manejo y
la aplicacién de muchos y muy variados materiales y por
la propia contaminacién derivada de las actuaciones en la
cavidad oral de nuestros pacientes. La iluminacién es uno

Cient. dent., Vol. 5, Nim. 3, Diciembre 2008. Pégs. 193-205.

dental, es muy importante lograr la funcionalidad
de un buen sistema sin olvidar la estética, ni los
posibles riesgos derivados de la misma.

La iluminacién en la clinica depende de varios
factores los cuales interaccionan al unisono, es por
tanto esencial prestarles una completa atencion

y cuidado minucioso, para consequir asi la
optimizacion al completo de nuestro trabajo.

Puesta el dia en iluminacion

Awarez C, GriLLE C. Puesta el dia en iluminacién Cient Dent 2008;5;3:193-205.

Update in lighting

Ala hora de planificar la iluminacidn en una clinica

ABSTRACT

When planning the lighting in a dental clinic, it is
very important to achieve the functionality of a
good system without forgetting aesthetics, or the
possible risks that may be derived from it.
Lighting in the clinic depends on various factors
which interact simultaneously; therefore, it is
essential to give it full attention and meticulous
care, in order to attain the complete optimisation
of our work.

lluminacidn; Clinica dental; Oficina dental; Riesgos.

KEY WORDS
Lighting; Dental clinic; Dental office; Risks.

de los pardmetros que tenemos que tener en cuenta como
fuente de salud para nuestro trabajo y como posible fac-
tor de riesgo, es por esto que debemos ponernos al dia y
controlar nuestras instalaciones y equipamientos de manera
periddica.

A la hora de planificar la iluminaciéon en un consultorio
odontoloégico es primordial priorizar la funcionalidad de la
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misma sobre la estética, que no obstante también esta se
debera tener muy en cuenta.

Se debe planificar con tiempo y junto a personas expertas
en la materia, arquitectos, decoradores de interiores, téc-
nicos en iluminacion, etc. Ya que no todas las areas de la
consulta requieren o necesitan las mismas caracteristicas de
iluminacién, ni todos los espacios fisicos son iguales, ni to-
das las tareas o trabajos odontolégicos son idénticos, ni por
otro lado tampoco todas las personas somos iguales.
Existen unos factores a considerar en el campo de la ilumi-
nacion que explicamos a continuacion:

A) Laluz

B) Objetivos de la ergonomia visual.

C) Parametros que influyen en el rendimiento visual.

D) Criterios de iluminacion.

Los sentidos nos sirven para obtener informacion, la vista
nos proporciona alrededor del 80 por ciento de esta.

Una iluminacion adecuada es fundamental para logar un
confort en nuestro trabajo asi como en nuestro hogar, aun-
que a veces este aspecto lo solemos infravalorar debido a la
gran capacidad que tiene nuestro organismo para adaptar
la vision a las diferentes condiciones de iluminacién.

Hasta el siglo XVIII las Unicas fuentes de iluminacién fueron
el sol y el fuego, con lo que la arquitectura tuvo que adap-
tarse orientandose hacia la luz y abriendo grandes ventanas
en paises con poca luz, y mas pequefias y paredes reflec-
tantes, en paises muy soleados.

Un gran avance fue la invencién de las lamparas incan-
descentes en las que se trasforma la energia eléctrica en
luz. En esta primera etapa se fijaba en el aspecto cuanti-
tativo, era suficiente distinguir el entorno y lo contenido
en él, los objetos. Aqui empezaron a observarse desven-
tajas como los problemas del deslumbramiento, fatiga
visual y no fue hasta mediados del siglo pasado cuando
aumentaron las investigaciones, y cuando se tenia tam-
bién en cuenta aspectos psicoloégicos de la percepcion vi-
sual humana y la calidad de la iluminacion (Richard Kelly
y William Lam).

Para poder valorar la calidad de la iluminacién hay que
tener en cuenta la adaptabilidad del ojo humano, que es
una maquina capaz de producir imagenes a 0,1 lux en una
noche despejada o0 a 100.000 lux en un dia soleado, los
contrastes de iluminacion en una relacion de 1:100 no su-
ponen una molestia en su rendimiento y no nos sorprende
que instalaciones que no cumplen estos requerimientos
para una buena percepcion visual se consideran muchas ve-
ces aceptables.
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A) LA LUZ

La naturaleza de la luz y el espectro luminoso

La luz es una energia radiante evaluada visualmente. El es-
pectro completo de la energia radiante (electromagnética)
consta de ondas de energia radiante cuya longitud puede
variar enormemente. El espectro visible para el ojo humano
oscila entre 380 y 780 nandémetros (es decir un nanémetro
es 10-9, un millar de millones) comprende desde la radiacién
infrarroja a la ultravioleta. El ojo humano es capaz de captar
una gran amplitud del espectro siendo uno de los mejores
sentidos, alcanzando la méxima sensibilidad con la luz de
una longitud de onda de 555 nm. La luz por lo tanto puede
ser definida como aspecto visible de la energia radiante. En
cuanto a las variaciones de las longitudes de onda dentro del
espectro visible producen la percepcion del color. No se pro-
duce sensacién alguna de luz con el ojo normal por radiacién
ultravioleta o infrarroja, aunque sf puede ser nociva pudiendo
producir quemaduras y cataratas respectivamente

La luz blanca ideal estaria formada por igual intensidad de
todos los colores del espectro, las variaciones nos permiten
hablar de luz calida (tonalidades amarillentas, por ejemplo,
las lamparas fluorescentes) o fria (azulado verdosas, por
ejemplo, ldmparas incandescentes).

El ojo humano es capaz de introducir de manera automa-
tica importantes correcciones en la manera de cémo perci-
ben las tonalidades de la luz, y nos damos cuenta cuando
hacemos una foto.

La luz que percibimos tiene dos origenes, los cuerpos incan-
descentes (cuerpos calientes como el Sol, los astros, la llama)
y los cuerpos luminiscentes (cuerpos frios como por ejemplo
los objetos que percibimos en nuestro entrono y que refle-
jan luz). A medida que la luz que procede de un cuerpo ca-
liente cae sobre un objeto, una combinacién de longitudes
de onda queda absorbida por este. La luz que se refleja de
este modo es el efecto de la interaccion de las caracteristicas
del espectro de la fuente de luz con las caracteristicas de ab-
sorcion espectral del objeto. Por lo que un objeto coloreado
si es contemplado con diferentes luces, puede verse su color
natural o este color puede verse alterado.

Aspectos fisicos de la luz

— Flujo luminoso: es la energia luminosa emitida por una
fuente de luz durante una unidad de tiempo. Lumen: uni-
dad (Im) un Watio de potencia (el equivalente mecanico del
flujo luminoso) equivale a 683 Im, suponiendo esta equiva-
lencia de 683 Im/W. eficacia luminosa de 100 por 100, y no
se alcanza con las lamparas comerciales.
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— Intensidad luminosa: es el flujo luminoso emitido en una
direccién determinada por una luz que no tiene una distri-
bucion uniforme. Candela: es la unidad (cd)

— Nivel de iluminacién: nivel de iluminacion de una superfi-
cie de un metro cuadrado que recibe un flujo luminoso de
un lumen. Lux : unidad (lux) Im / m2

— Luminancia o brillo fotométrico: se define para una su-
perficie en una direccion determinada y es la relacién entre
la intensidad luminosa y la superficie vista por un obser-
vador situado en la misma direccion (superficie aparente).
Unidad cd/m2, lo que realmente percibimos es el espacio
iluminado no la iluminacion total sino la diferencia de lumi-
nancias entre los objetos y el entorno, debido a la capaci-
dad de adaptacién del ojo. Al realizar tareas visuales en una

superficie interior, esa diferencia de luminosidad no deberia
ser superior a la relacién 3/1 y en exteriores es adecuada
una relacién de 10/1.

— Contraste: diferencia de luminancia entre un objeto y su
entorno o entre diferentes partes de un objeto.

— Reflectancia: proporcién de luz que es reflejada por una
superficie. Es una cantidad no dimensional. Su valor varia
entre 0y 1. En la iluminacién de espacios interiores la reflec-
tancia es una propiedad que influye de manera decisiva en la
calidad y en el confort visual, los techos suelen ser entorno a
75 por ciento, las paredes entre 50 y 75 por ciento, y los sue-
los alrededor del 25 por ciento. La parte de la luz que rebota
y se dispersa al chocar con las superficies de los objetos es la
que contribuye a la iluminacién difusa del entorno.

Cient. dent., Vol. 5, Nim. 3, Diciembre 2008. Pég. 195.

29



B) OBJETIVOS DE LA ERGONOMIA VISUAL

La Ergonomia visual presenta una serie de objetivos, entre
los que destacamos:

— Optimizar la percepcion de la informacion visual usada
durante el transcurso del trabajo.

- Mantenerle nivel apropiado de rendimiento y calidad.

— Garantizar la maxima seguridad en todos y cada uno de
los tratamientos, asi como para todos los pacientes.

— Proporcionar un aceptable confort visual.

— Realizar las tareas con la maxima eficacia y eficiencia.
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Parametros que influyen en el rendimiento de un
trabajador en su ambiente visual

Aunque la capacidad del hombre para adaptarse a su en-
trono es extraordinaria, su bienestar, su estado de animo y
su fatiga se ven afectados por la luz y el color, tan perjudi-
cial puede ser el exceso como el defecto.

Los casos de trastornos visuales en los lugares de trabajo
son frecuentes y sus causas multiples, el tipo de lampara,
la distribucién de la iluminacién, de las luminancias, la efi-
cacia luminosa y la composicién espectral, son entre otros
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factores que se deben tener en cuenta antes de llegar a la
fase del disefio y planificacion, asi como la disposicion de
los colores de la habitacién y su espacio fisico, que forman
el entorno donde se desarrollara el trabajo, se pueden evi-
tar errores y accidentes importantes si se realiza un estudio
previo de los parametros implicados (Tabla I).

Espacios de trabajo en relacion con estos parametros
Las caracteristicas de la iluminacién del ambiente visual
afectan tanto a las funciones fisiologicas (rendimiento vi-
sual) como a las psicolégicas (confort) y pueden contribuir
al rendimiento, seguridad y confort visual y satisfaccién del
hombre en su ambiente de trabajo.

El ambiente luminico donde se desarrolla un trabajo genera
diferentes espacios en los que se puede realizar mejor o
peor una tarea.’

Estos espacios son muy importantes y hay que diferenciar-
los, para poder optimizar el esfuerzo y el tiempo para la
realizacion de dichas tareas, entre ellas destacamos:

— Zona de agrado y confort visual.

— Zona de mucho esfuerzo visual.

— Zona de frecuentes comprobaciones visuales.

— Zona en la cual no tiene importancia la informacién vi-
sual.

— Zona sin ningun esfuerzo visual en particular.

— Zona que debe evitarse.

En cuanto a la planificacién de estos espacios o zonas no
hay que olvidar que aparte de las luminarias hay que contar
y sumar la luz natural (luz solar), que entra por las ventanas,
y que esta es variable con la climatologia, con las estacio-
nes, con la hora del dia, etc. Y también tiene su influencia
en el medio ambiente del trabajo.

TABLA 1.
PARAMETROS QUE INFLUYEN EN EL RENDIMIENTO
DE UN TRABAJADOR EN SU AMBIENTE VISUAL

Espacio de trabajo lluminacién artificial Edad Niveles de luz
Tamanfo lluminacién natural Adaptacion visual Color
Distancia Colores decoracién Percepcién del color Tipos

Forma Colores mobiliario Percepcion de profundidad Distribucion

Color Contrastes Habilidades visuales Contraste

o, |V | e
Contrastes Sombras Destreza profesional Reflexion

Deslumbramiento Confort Movimientos
Dificultad Disefio Ayudas oleq.uipamientos

dpticos
Precision
Velocidad
Tiempo
Superficie
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C) PARAMETROS QUE INFLUYEN EN EL RENDIMIENTO
VISUAL

Las cualidades y caracteristicas de la luz, confort
visual

Hay dos factores basicos que pueden afectar la forma en
que percibimos los espacios interiores, estos son:

- La distribucion de la luz.

— El contraste de iluminacion.

— Direccionalidad.

Es mejor tener una buena iluminacion general que una lo-
calizada, asi evitamos el deslumbramiento. La diferencia de
intensidad luminosa, especialmente el constante ir y venir
por una zona sin iluminacion uniforme, puede causar fa-
tiga ocular y con el tiempo poder llegar a reducir la capaci-
dad visual. La mayoria de los niveles éptimos en la industria
y en los centros de trabajo se sitlan alrededor de 1000 y
2000 lux aunque desde los 200 lux se puede realizar un
trabajo continuo (una cara se puede reconocer con 20 lux),
los hogares se suelen situar entre 200y 750 lux. El deslum-
bramiento puede ser directo (originado por fuentes de luz
brillantes situadas directamente en el campo visual) o des-
lumbramiento reflejado (derivado de superficies muy reflec-
tantes). En el deslumbramiento participan la luminancia de
la fuente de luz (la méaxima luminancia tolerable por la ob-
servacion directa es de 7500 cd/m2) y la ubicaciéon de dicha
fuente de luz (es maxima si la luz se encuentra formando
un angulo de entre 0 y 45° con respecto a la linea de vi-
sién del observador) en general hay mas deslumbramiento
cuando las fuentes de luz estdn montadas a poca altura o
en grandes habitaciones. Evitar el deslumbramiento es re-
lativamente facil, colocando difusores o reflectores parabo-
licos o enfocando adecuadamente la luz o bien poniendo
acabados mates en las paredes, techos y muebles. Si los
contrastes son muy bajos en la distribucion de las luminan-
cias, el espacio parecerd monétono y falto de interés, pero
si las diferencias son altas se producen sensaciones de fa-
tiga e irritacién, por lo que un disefio adecuado es el que
consigue un buen equilibrio entre estos dos extremos.

En lo referente a la calidad de la iluminacion hay que mirar
el balance entre la luz directa y la indirecta, podemos dife-
renciar muy bien la luz difusa que apenas produce sombras
0 son muy poco definidas (se produce por areas extensas,
como por ejemplo, un techo reflectante de color claro) y la
luz directa que crea sombras duras de contornos muy defi-
nidos (es una fuente puntual o de dimensiones reducidas
provocando sombras definidas y reflexiones en objetos es-
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peculares).! Por ejemplo, la luz diurna tiene una proporcién
entre directa/difusa desde 5;1 hasta 10 ;1 en funcién de la
nubosidad.

En los espacios interiores podemos controlar esta relacién,
si las superficies son poco reflectantes (absorben la mayor
parte de la luz) o los techos y paredes reciben poca luz,
predomina la luz directa. Se puede utilizar este efecto de
iluminacién en la arquitectura, cuando se trata de resaltar
una forma tridimensional, una forma, un volumen, pero
también es necesaria una buena percepcion del entorno.
Por eso, la proporcion de luz difusa, sin excesos para evitar
la monotonia del espacio

Una caracteristica de las luminarias es la posibilidad de
apuntar hacia el objeto o zona deseada, debido a las rota-
ciones y movimientos que hoy en dia, gracias a las nuevas
tecnologias, pueden realizar las luminarias que se puede
definir como sensitiva ya que el usuario la orienta segun su
sensibilidad. Ademas, la luminaria influye sobre los carac-
teres arquitectonicos del espacio, ejemplo una lampara de
pie puede orientarse hacia el techo (luz difusa) o hacia la
zona de trabajo, se pueden orientar las luminarias de modo
que no iluminen algunas de las paredes circundantes con lo
que se crea una perdida de nocion de las dimensiones del
espacio habitado y se crea una sensacién puramente psico-
l6gica de espacio abierto (como se hace a veces en muchos
MUSEOS).

Otra cualidad importante en el disefio de la iluminacién
es el color. Por ejemplo, una habitacion de paredes y te-
cho blancas y muebles de madera claros, con lamparas
incandescentes, ricas en radiaciones rojas del espectro,
observariamos un aumento de coloracién hacia marrones
de los muebles y un tono amarillento en las paredes, ten-
dria un aspecto calido muy agradable, pero si iluminamos
la misma habitacion con lamparas normales, ricas en ra-
diaciones hacia la zona azul del espectro, se acentuarian
los tonos azules y verdes de los muebles y paredes dando
a la habitacién un aspecto frio. Asi vemos el color de las
lamparas (su apariencia de color) y la reproduccién de los
colores de los objetos (el rendimiento del color de las lam-
paras).

En luminotecnia se usa mucho el término temperatura de
color (medida en grados Kelvin, es el equivalente al tipo de
luz que produciria un objeto al calentarse a dicha tempera-
tura), Tabla Il.

La apariencia de color no es suficiente para determinar las
sensaciones en las personas que van a habitar ese espacio,
se debe de tener también en cuenta el nivel de iluminacién,
cuando se aumenta dicho nivel, se puede decir que al utili-
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TABLA Il
TIPOS DE LAMPARAS

Tipo de lampara Potencia Eficiencia ( 1C:nr:;r:§r) gg:ﬁgg?g?x)
100 w 1380 Im 14 Im /W 8° 7.1
300 w 5000 Im 17 Im/W 7° 5.9
125w 6300 Im 50 Im/W 6° 2
24 w 1800 Im 75 Im/W 5° 1.33
36w 3350 Im 93 Im/W 3° 1.07
2000 w 180000 Im 90 Im/W 4° 1.1
400 w 48000 Im 120 Im/W 2° 0.83
90 w 13500 Im 150 Im/\W 1° 0.66
- - <140 Im/W - -
Im Lumenes (Intensidad luminica) W watios (potencia eléctrica)
zar lamparas fluorescentes aumentamos el confort visual y | ATENCION

si usamos las incandescentes, se puede fomentar la mono-
tonia.

Hablar de ldmparas con colores frios o calientes depende
de factores culturales, estéticos, personales, si hay ele-
mentos frios de luz o de decoracién, el ambiente puede
ser triste o con falta de amplitud de espacio, si es en cli-
mas célidos dan un toque de frescor y se hace mas agra-
dable.

En el disefio de la iluminacion se deberia contar con una
serie de caracteristicas:

— lluminacion uniforme y con niveles adecuados.

— Ausencia de brillos deslumbrantes.

— Condiciones de contraste adecuadas, con una buena re-
lacion entre luz directa y difusa.

— Colores correctos (depende de factores psicolégicos y es
muy subjetivo).

Cient. dent., Vol. 5, Nim. 3, Diciembre 2008. Pég. 199.

Para llamar la atencién del observador, la luz es uno de los
medios mas efectivos, se puede realizar mediante sefales
luminosas (semaforos, carteles, etc.) y también mediante
efectos logrados por la iluminacién aplicada a objetos o cir-
cunstancias que queramos resaltar.

La luz es un estimulo que puede condicionar la conducta
del sujeto que la percibe, aumentado cuanto mayor sea
la intensidad. Esta atencion se mantendrd mas o menos
tiempo dependiendo del efecto llamativo de la luz, lo que
tenemos que intentar es que no supere el limite del confort
visual ya que podria producir efectos negativos como la fa-
tiga visual con la consiguiente pérdida de atencion.

EL COLOR

Mas alla de los colores emitidos por las fuentes, se puede
determinar el color de la luz que sale de la luminaria, hay
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filtros que permiten el paso de ciertas frecuencias y otros
que las impiden o bloguean. Hoy en dia hay filtros de di-
ferentes materiales plasticos que ofrecen gran variedad o
gama de colores, pero se deterioran con el calor, los de vi-
drio en cambio duran mucho mas, pero la gama que ofre-
cen es menor. Se pueden lograr efectos de colores con re-
flectores dicroicos que discriminan frecuencias, reflejando el
espectro deseado y refractan el resto.

Propiedades de percepcion

El color percibido, siendo del espectro entre los siete colo-
res de las longitudes de onda visible, estudios fisioldgicos
han determinado que el ojo humano es mas sensible a la
luz verde — amarilla. Ello responde a que el ojo humano se
ha adaptado a lo largo de su evolucion a la luz solar, que
aungue emite todos los colores del espectro, concentra su
mayor intensidad en estos colores.

Reproduccién

Cuando las ondas luminosas caen sobre una superficie,
penetran en parte, y en parte se rechazan en todas direc-
ciones es decir son difundidas, la sensacién de color es la
porcion del espectro que es devuelta o difundida.
Luminancia, es un término que engloba ciertas propiedades
que en el lenguaje coloquial se refieren al brillo, incorpo-
rando también consideraciones mas relativas a la posicion
del observador.

La luz reflejada por los objetos y que producen nuestras
sensaciones de color, se puede definir por tres caracteris-
ticas:

— Tinte, tono, tonalidad (longitud de onda que percibe el
ojo humano, es decir la sensibilidad diferente a las diferen-
tes longitudes de onda).

- Intensidad, saturacién, contraste, croma, pureza (es la
potencia del color, es decir del claro al oscuro).

— Brillo, luminosidad, valor (la cantidad de gris de un color,
va desde el blanco al negro).

Una ligera disminucién en el contraste exige un gran au-
mento del nivel de iluminacion a fin de mantener una ade-
cuada visibilidad.

LOS SISTEMAS CROMATICOS

Se utilizan dos sistemas cromaticos estandares de colores.
Hay unos que usan placas de color o fragmentos coloreados
como modelos para caracterizar colores (sistema Munsell y
sistema cromatico de Ostwald y el diccionario del color de
Maerz y Paul). El sistema cromatico CIE preparado por la
comision internacional de L. Eclairage, designa los colores
por los porcentajes relativos a cada uno de los tres colores
primarios, rojo (X), verde (Y) y azul (Z). Asi se pueden desig-
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nar todos los colores posibles sobre un diagrama cromatico,
ya sean colores emitidos, transmitidos o reflejados

CONTRASTES DE COLORES

Ademés de los contrastes de luminancias, los contrastes de
colores pueden verse influenciados por la eleccion del color
de la luz. Esta eleccién, ademas desempefia un papel im-
portante a la hora de conseguir una buena calidad de ilu-
minacion. La eleccién del color correcto de la luz depende
de la tarea a realizar, de los requisitos de la tarea visual y de
los requisitos que debe de satisfacer la visién. Cuanto mas
se aproxima al blanco, mejor sera el rendimiento del color
y la proyeccién de la luz. Cuanto mas se aproxime al rojo,
mas mediocre sera la reproduccion del color, pero la ilumi-
nacién creara un ambiente mas calido.

TEMPERATURA DE COLOR

La impresion del color que da la iluminacion no sélo de-
pende del color de la luz, sino también del nivel total de
intensidad luminosa. Una lampara de 100 w tiene una tem-
peratura de color de unos 2.800 k, mientras que la del tubo
fluorescente correspondiente es de 4.000 k.

El nivel de intensidad luminosa se expresa por la ilumina-
cion, que alcanza valores de 300 - 500 lux en el interior y
de 500 - 10.000 lux en el exterior con un cielo nublado
Kruithof, en su diagrama de bienestar, indica que un cierto
tipo de luz es demasiado amarilla si el nivel de intensidad
luminosa es excesivamente bajo. La luz se percibe como in-
colora s6lo en la gama intermedia que se extiende como
una funcién del nivel de intensidad luminosa y la tempera-
tura, y la luz que se percibe asi evidentemente se adapta al
maximo a nuestro bienestar.

UTILIZACION DE COLORES

Los colores estimulan al sistema nervioso auténomo. Si se
eligen determinados colores estos influiran en la estimula-
cion ergotrépica que tiene la animaciéon y la activacion, o
influir en la estimulacion histotrépica que tiende a la rela-
jacion y a la recuperacion, independientemente de las pre-
ferencias en respuesta a condicionamientos culturales de
cada persona. Esto significa que usaremos colores calidos
para conseguir efectos de activacién y relajacién, y los co-
lores frios para la salida de energia. Pero, en la practica, la
eleccion correcta de los colores implica un andlisis previo de
la tarea que se va a realizar y la sala de trabajo.

La iluminacion, el color de la luz, la reproduccion del color y
la eleccién de los colores de una habitacion, son elementos
que deben combinarse con mucho cuidado. Esta combina-
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cién nos da el clima de color. Para lograr unas condiciones
similares de bienestar en lo que a la iluminacién se refiere,
las fuentes luminosas frias han de combinarse en general
con colores més vivos que los calidos.2-34

El color de la iluminacién, grado de distribucién de la luz,
reproduccion del color y colores utilizados en una habi-
tacion son criterios esenciales con respecto a la accion
e influencia que la luz y el color tienen en su espiritu del
hombre. Los colores vivos dan sensacion de comodidad y
claridad y crean serenidad, independientemente del hecho
de que introduzcan mas luz en la habitacién. El efecto de
los colores oscuros puede ser depresivo y triste.

Todo esto demuestra que, debido a los multiples colores y
a los multiples factores existentes, es imposible fijar unas
normas precisas. Sin embargo, pueden establecerse ciertas
reglas basicas y utilizadas como ayudas practicas:

— Las fuentes emisoras de un color calido reproducen muy
bien los colores calidos. La proporcién de radiacion de onda
corta impide que los colores frios tengan efecto.

— Los colores de luz blanco — neutros son seguros y repro-
ducen todas las sombras de color en proporciones reales.

— Los colores claros son especialmente adecuados como co-
lores de fondo, es decir, poco vivos o denominados pastel,
mientras que para los objetos son preferibles colores mas
ricos y saturados.

- La sensacion de color de un objeto depende esencial-
mente del color del fondo. Esto influye en gran manera en
el efecto de una fuente luminosa.

— En general, los colores frios son preferibles para objetos y
se consideran por tanto colores seguros para los mismos.

D) CRITERIOS DE ILUMINACION

Fuentes de luz y tipos de lamparas

Al elegir el tipo de luminaria es muy importante todo lo que
hemos visto anteriormente, también lo es la vida Util de la
lampara influida en parte por las condiciones ambientales
y de uso, v la eficiencia que es la cantidad de energia eléc-
trica trasformada en energia luminica. (Tablas I, V).

— Lamparas incandescentes. Usan un filamento de tungs-
teno que se calienta por el paso de la corriente eléctrica,
dentro de un globo de vidrio al vacio o lleno de un gas
inerte que evita la evaporacion del tungsteno y el ennegre-
cimiento el globo. Practicamente han quedado limitadas
al uso domeéstico debido a su baja eficiencia, aunque aun
se utilizan por su pequefio tamafo y bajo coste, presen-
tan una facil atenuacion de la alimentaciéon, en ambientes

Cient. dent., Vol. 5, Nim. 3, Diciembre 2008. P&g. 201.

donde interesa este efecto, también indicadas para el con-
trol direccional de la luz con reflectores y lentes.

— Lamparas halégenas de tungsteno. Dan luz de la misma
forma, pero se diferencian en que el globo es de cuarzo y
no de vidrio, y contiene un gas halégeno (bromo, yodo) que
controla la evaporacion. El filamento alcanza una tempera-
tura mas alta y producen mas luz y un color mas blanco,
se usa en la iluminacién de escenarios por su pequefio
tamafo, su mayor eficacia y el control direccional, dentro
de este grupo presentan gran aceptacion las halégenas de
baja presion, con mayores rendimientos, un filamento mas
grueso y mayor temperatura de trabajo, pero de inconve-
niente presentan la necesidad de un transformador, mu-
chas de ellas llevan reflectores disipan el calor hacia la zona
trasera y solamente reflejan radiacion luminosa.

— Lamparas fluorescentes tubulares, usan vapor de mercu-
rio que emite radiacion ultravioleta con el paso de la co-
rriente eléctrica, se trasforma en luz visible al ser absorbida
por el revestimiento fosférico del interior del tubo en las
de tamafio reducido o fluorescentes compactas, con me-
nor tamafo permiten utilizarlas como fuente de luz directa
al igual que las incandescentes, son mas eficaces que las
anteriores, mas ahorro de energia y poder acoplarse a las
misma luminarias con reflectores y estan ganando terreno
rapidamente.

— Lamparas de sodio de baja presiéon. Son las de mayor efi-
cacia luminica y las que mayor vida tienen, funcionan como
las fluorescentes usando vapor de sodio. Se produce luz
directamente sin necesidad de distinguir colores bajo este
tipo de lamparas. Es baja y por eso quedan relegadas a la
iluminacién de carreteras y pasos subterraneos. Las lampa-
ras de sodio de alta presion tienen menor eficiencia ener-
gética, pero mucha mayor calidad en la representacion de
colores, algunas se usan para comercios y de exposicion.

— Ldmparas de haluro metalico, son casi tan eficientes
como las de sodio (115 lumenes por vatio) y dan una luz
blanca y viva, con propiedades de color muy buenas, son
miembros de esta familia las de haluro metélico ceramico,
que se estan empezando a utilizar para uso doméstico con
muy buenos resultados.

Eleccion de luminarias: esquemas generales de
iluminacion

Con el término luminaria se hace referencia al conjunto de
lampara y estructura, en la que va a ser ubicada. Para decidir
la colocacion y distribucién en un espacio determinado, hay
dos enfoques generales diferentes aunque no excluyentes:

— Integrar las luminarias en la arquitectura, de forma que
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no sean visibles directamente (por ejemplo empotrandolas
en techos y paredes). Aqui lo que importa mas es el efecto
de la luz que la luminaria en si misma como objeto del di-
sefio. En la otra vertiente, la luminaria suele tener una in-
fluencia activa sobre la apariencia general del espacio y va
montada en estructuras moviles. En un espacio en el que
interesa exponer un objeto en el que preveamos que Su Uso
puede cambiar con el tiempo, es muy interesante el enfo-
que mévil frente al estatico. Por ejemplo, el uso de rieles
con varias luces haldgenas de bajo voltaje para iluminar fi-
guras o cuadros.

— Otros factores a tener en cuenta al planificar la instala-
cion son, el predominio de la iluminacion directa (luces de
foco con lamparas incandescentes) o indirecta (con fluo-
rescentes o luminarias con reflectores de amplia superficie)
iluminacion vertical u horizontal, uniforme o enfocada, di-
ferenciar determinadas areas.

Planificar la iluminacion

La planificacién del sistema de iluminacion de una clinica
dental, es un trabajo en el que debemos de contar con per-
sonal especializado, es decir arquitectos, dentistas, decora-
dores de interiores, técnicos de iluminacién, etc. para crear
el ambiente deseado en cada una de las partes y en cada
una de las habitaciones que componen dicha clinica. Nos
interesa crear dependiendo del drea, ambientes agradables
y eficaces en cuanto al trabajo, confortables, al menos y a
veces, hasta de prestigio en el &rea de los pacientes.®7:8.9
En una clinica dental en la que en una habitacion quere-
mos crear dos espacios diferentes, serfa muy conveniente
disefiar dos tipos de luminarias independientes en cuanto al
apagado y encendido, por lo que hay multiples soluciones y
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muy variadas para todos los gustos y actividades.

No hay que olvidar que los diferentes materiales que inte-
gran el mobiliario y la decoracion de la habitacion o del es-
pacio que queramos iluminar, asi como de techos, paredes
y suelos y de los materiales que forman su estructura, que
también tienen sus caracteristicas en cuanto a su capacidad
0 no de absorber o reflejar las longitudes de onda que les
llegan a su superficie, por lo que siempre hay que tenerlos
en cuenta.

Recordaremos que la luz natural que penetra por las venta-
nas y la distribucién de la misma a lo largo del dia, estacio-
nes y el componente climatico son también factores a tener
en cuenta.

Sea como sea hay que lograr y facilitar la seguridad dentro
de la consulta para los pacientes y el equipo de trabajo, asi
como la libertad de movimientos de todos y ayudar a la con-
centracién en la ejecucion de las tareas'© (Tablas I, lll'y V).

Distinta iluminacion en un mismo espacio

Con los diferentes tipos de luces podemos y tratamos de
reflejar diferentes aspectos de una habitacion, pero lo que
nuestros ojos ven el cerebro lo modifica, ya que nunca sera
como lo que capta una camara de fotos.

El cerebro responde muy bien a la franja del espectro que
llamamos de luz diurna, que es el espectro que usan las ca-
maras de flash.

Nuestro cerebro va a mitigar las desviaciones hacia el infra-
rrojo o el ultravioleta.

Las ldmparas de luz calida (viran hacia el infrarrojo) produ-
cen una sensacion subjetiva de recogimiento de calidez, por
el contrario las que viran hacia la luz blanca son estimulan-
tes, como la luz del sol.

TABLA IIl.
INDICADORES DE TEMPERATURA DE COLOR Y APARIENCIA DE COLOR

Temperatura de color Apariencia de color

Tc mayor de 5000 k

Fria, cuando se realizan tareas que exigen una elevada
iluminacion o en climas calidos

De 5000 a 3300 k

Intermedia, en la mayorfa de los lugares de trabajo

Tc menor de 3000 k

Célida, recomendada en el ambito doméstico

Como referencia, la temperatura de color de un cielo encapotado es de unos 6000k y el de uno despejado entorno a 10000 k
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TABLA IV.
NIVELES DE ILUMINACION Y SENSACIONES

Nivel de iluminacion

Apariencia de color

(lux) de la luz
Menor de 500 Calida (incandescente) Intermedia Fria
(fluorescente )
Agradable Neutra Fria
Entre 1000 y 2000 Estimulante Agradable Neutra
Mas de 3000 Irritante, no natural Estimulante Agradable

VENTAJAS E INCONVENIENTES DE LAS LAMPARAS
HALOGENAS

- Son de reducido tamafio, pero su luminancia es muy
grande por lo que su vision directa puede resultar molesta,
algo que se puede evitar estudiando el angulo de luz para
que no deslumbre.

— Tienen un consumo menor que otros tipos de incandes-
cencia pero mucho mayor que las de bajo consumo.

— Poseen una mayor duracién que otras lamparas incan-
descentes.

— Necesitan que los materiales empleados en su aloja-
miento y entorno estén preparados para soportar elevadas
temperaturas (mas del 90 por ciento de la energia em-
pleada se trasforma en calor).

— El manejo de algunas lamparas debe de ser delicado.

— De las lamparas halégenas emana radiacién ultravioleta,
negativa para todo ser vivo, por lo que en su fabricacion
se emplean vidrios tratados adecuadamente que filtran la
radiacion.

— Algunas necesitan trasformador.

Adios al pasado (incandescencia), hola al futuro (led)
Las lamparas de incandescencia tienen los dias contados,
hay hasta paises con fecha para prohibir su comercializa-
cion, por su elevado consumo que no esta justificado frente
a la alternativa de fluorescentes o de bajo consumo .

Se hara historia con las bombillas de Edison, pero se inicia
un cambio revolucionario que impedira a las de bajo con-
sumo reinar mucho tiempo, nos estamos refiriendo a las
lamparas de diodos o leds.

Hasta hace poco en Espafia estaban en los pilotos de co-
ches de alta gama, en semaforos, en linternas, en aero-
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puertos, etc. Pero hoy en dia ya las tenemos para el jardin,
para empotrar en los techos.

Las diferencias son abismales, las lamparas de halégenos
convierten sélo el 10 por ciento de energia en luz y las leds,
el 90 por ciento, siendo ademas muy resistentes a los im-
pactos, son pequefas, muy luminosas y muy duraderas.
Por ahora estan formadas por baterias de pequefios leds.
En estos momentos se consiguen 140 lumenes por vatio
empleado, mientras que una halégena habitual logra 22
limenes, y una de bajo consumo, 80 lumenes (siendo es-
tas ultimas econémicamente un poco mas caras, pero de
mas larga duracién. Estan en una posicion intermedia entre
las dos y van siendo ya recomendadas para ir sustituyendo
a las tradicionales haldégenas). La duracién de estas nuevas
leds no se cifra en horas, sino en afios (mas de 10 estipu-
lan los fabricantes). La situacién global que padecemos va a
acelerar a los fabricantes en el desarrollo de las tecnologfas.

Consejos practicos

Un buen disefo de luminarias hoy en dia debe de prever
varios factores:

— Facilidad de instalacion.

- Simplicidad del mantenimiento.

— Acceso sencillo a la fuente.

— Seguridad en los sistemas de acoplamiento entre las par-
tes.

— Buenas terminaciones y sistemas de proteccion.

Por otro lado, hay otra serie de factores que deben ir refle-
jados en el etiquetado debido a los procesos de normaliza-
cion, representados de una forma alfanumérica con letras y
ndmeros que indiquen los diferentes grados de proteccién,
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entre ellas destacamos:

— Proteccién contra particulas sélidas, las fuentes y sus re-
flectores deben estar protegidas para evitar que ingresen
particulas generalmente en forma de polvo dentro del sis-
tema con lo que se puede perder eficiencia o afectarse las
propiedades eléctricas.

- Estanqueidad, es la capacidad de impedir la entrada de
liquidos. Es vital en luminarias expuestas a la intemperie o
sumergidas.

— Resistencia mecanica, las luminarias deben de estar con-
feccionadas con materiales resistentes que conserven su in-
tegridad.

El disefio ergonémico es muy amplio y las posibilidades hoy
en dia, con la ayuda de las nuevas tecnologias, mejoran
constantemente y asi se pueden ajustar cada vez mas a las
necesidades humanas.

Luz e iluminacion en la clinica dental

A la hora de planificar la iluminacién en un consultorio
odontolégico es primordial priorizar la funcionalidad de la
misma sobre la estética, que no obstante también se tendra
en cuenta. Existen unos factores a considerar en el campo
de la iluminacién, que fueron enumerados por el llumi-
nating Engineering Resarch Institute de Estados Unidos,
siendo estos factores ocho en su conjunto, en los cuales se
han ido basando numeroso estudios y comprobando su vi-
tal importancia.'!-12.13.14.15

— Tarea visual.

Reflejos que impiden ver.

— Diferencias de luminosidad.

Deslumbramiento.

Agrado.

Edad del que mira.

Luz y calor.

Efecto biolégico de las longitudes de onda.

— Tareas visuales: al planificar la iluminacién, hemos de te-
ner en cuenta la funcién o tipo de trabajo de cada area con-
creta para que de esta forma el trabajo realizado sea eficaz,
con el menor esfuerzo visual posible y por tanto aumentar
asi el rendimiento sin gastar mas energia. De esta manera
incrementamos calidad y cantidad de trabajo disminuyendo
el cansancio al finalizar el dia, aplicando los principios basi-
cos ergonémicos. Se determinara la cantidad minima de luz
que se requiere estableciendo cuanta luz necesitamos para
realizar el trabajo sin fatiga visual. Dicha medicion se efec-
tUa en el sitio de trabajo y no en la fuente luminica, ya que
entre ambos puntos existe una relacién inversa en cuanto a
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cantidad de luz y distancia se refiere. Si se interpone algun
objeto, se tendra en cuenta que las sombras ejercidas por
este disminuiran o eliminaran la luz necesaria en el sitio de
trabajo. Un ejemplo clasico son las sombras que se produ-
cen por la interposicién del odontélogo o de su ayudante
entre la fuente de luz y el propio paciente, aunque tam-
bién puede observarse en el laboratorio (sombras al escribir,
etc.). Para obviar estas sombras por obstaculo no es preciso
sobre iluminar todos los ambientes, sino crear una optima
relacién entre el area de trabajo y el resto del ambiente para
minimizar las diferencias de intensidad de luz entre ambos.
— Reflejos que impiden ver: han de evitarse las superficies
lustrosas, metalicas y reflectantes. Los reflejos son causa de
fatiga visual y consecuentemente de distraccién, desagrado
a la hora de trabajar y disminucién del rendimiento por un
esfuerzo de acomodacion visual.

— Diferencias de luminosidad: existen siempre diferen-
cias de luminosidad entre el lugar de trabajo y el resto del
cuarto. Estas diferencias entre luz de trabajo y luz ambien-
tal nunca deberan ser superiores a la relacién 10/1, siendo
la relacion ideal de 3/1. Esta relacion ideal permite variar el
angulo de visién sin necesidad de realizar grande esfuerzos
de acomodacién visual, disminuyendo asf la fatiga visual y
permitiendo prolongar la jornada de trabajo. No es reco-
mendable tampoco disminuir esta proporcion, iluminando
todo el cuarto con la misma intensidad de luz, sino que se
dara preferencia siempre al area de trabajo por medio de
luces dirigidas de forma especifica.

— Deslumbramiento: se produce este fendmeno por exceso
de luz que resultara molesto para el observador. Este ex-
ceso obliga a una contraccion pupilar para que al menos
llegue menos luz a la retina. Tiene efecto sumatorio e inti-
mamente relacionado con los reflejos que impiden ver.

— Agrado: el término agrado es algo subjetivo, pudiendo
referirse tanto a la estética de un lugar concreto, como a
la impresién que causa o0 a su relacién con la eficacia del
trabajo. Basicamente diferenciamos la luz del espacio per-
sonal que serd mas tamizada y menos uniforme, de la luz
del espacio publico, mas uniforme e intensa. La primera
se obtiene por medio de puntos de iluminacién concretos,
creando areas diferenciadas, mientras que la segunda se
obtendra iluminando con focos ordenados y por igual en
todo el ambiente. También existen diferencias en cuanto
a las tonalidades de color empleado. Por ejemplo, una luz
mas verde acelera la sensacién del paso del tiempo, mien-
tras que la luz roja enlentece. Estos conceptos se tendran
en cuenta en areas como la sala de espera, la recepcion.

- Edad del observador: hemos de tener en cuenta a s
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mismo la edad del sujeto que mira, pues no todos perci-
bimos la luz por igual aunque esta provenga de la misma
fuente. El cristalino envejece con el paso del tiempo y por
tanto con la edad, necesita mayores esfuerzos en la aco-
modacién necesaria para realizar un trabajo. Por tanto, a
mayor edad, mayor necesidad de intensidad de luz. Se ilu-
minardn mas las zonas destinadas a pacientes ancianos y
también se tendra en cuenta la edad del dentista o de su
personal auxiliar.

- Luz y calor: las fuentes de luz, ya sean incandescentes,
halégenas, fluorescentes o luz solar, ademas de proporcio-
nar energia luminica, también proporcionan energia calo-
rica, siendo esta un factor fundamental a tener en cuenta
al planificar el sistema de iluminacién de la consulta, es-
pecialmente en las areas de trabajo. De este modo, el
profesional que planifique la instalacién luminosa, o hara
asi mismo el aire acondicionado, aislando las ventanas por
medio de persianas de plastico blanco o por ventilacién
vertical que permita pasar la luz natural sin deslumbrar.
Se evitaran los reflejos en la instalacién y las pérdidas de

luz innecesarias. Lo ideal es situar el gabinete en un lugar
con ventanas para obtener de esta manera luz solar, pero
ha de tenerse en cuenta los detalles enumerados anterior-
mente y no basar la iluminacién solamente en este factor,
ya que es variable, dependiendo a su vez de factores cli-
matoldgicos, estacion del afo, hora del dfa, reflejos, des-
lumbramientos. En cuanto a los focos de luz artificial, las
luces fluorescentes proporcionan mas luz con un menor
consumo de energia y emiten menos calor que las incan-
descentes. Es imprescindible asegurar una fuente de luz
artificial teniendo en cuenta todos los factores enumera-
dos anteriormente.

— Efectos biolégicos: las longitudes de onda emitidas por
las lamparas de luz artificial, ejercen efectos biolégicos, aun
bastante desconocidos, pero que han de tenerse en cuenta.
Parece ser que las longitudes de onda mas cortas, cercanas
a los rayos ultravioletas, estimulan algunas funciones glan-
dulares, siendo este un aspecto positivo, y también tienen
un efecto negativo sobre telas y colorantes produciendo
decoloracion.
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Anquilosis tras avulsion dentaria

FErRNANDEZ, R. Anquilosis tras avulsion dentaria. Cient Dent 2008;5;3:207-213.

Introduccion

Las avulsiones dentarias son complicaciones que se presentan con mayor
frecuencia en nifios. Asimismo, son unas de las principales causas de pérdida
de incisivos centrales superiores a estas edades, ya sea por las complicaciones
secundarias a la reimplantacion del diente avulsionado, como por la falta de su
reposicion. El tiempo transcurrido desde la avulsion dentaria y la forma en que
se ha conservado el diente hasta su reimplantacion, son fundamentales para
el prondstico de este. Las principales complicaciones que obligan a extraer un
diente avulsionado son. endodonticas, secundarias a la anquilosis y reabsorcio-
nes radiculares.

Caso clinico

Paciente de 14 ahos que seis afos atras sufrio la avulsion traumatica del incisivo
central superior derecho. El diente fue reimplantado a los 45 minutos por su
odontdlogo. La evolucion fue totalmente satisfactoria sin ningun tipo de com-
plicacion clinica. Sin embargo, con el tiempo se fue evidenciando que el diente
iba quedando intruido con respecto a los adyacentes (Fig.1). Su ortodoncista
intento extruir el diente, consiguiendo Unicamente intruir el resto de la arcada
(Fig. 2). La imagen radiolégica y la evolucion clinica indicaban la presencia
de una anquilosis (Fig. 3). Su odontopediatra (Dr. Rizo) realizé una carilla de
composite para nivelar los bordes incisales; a medida que se desarrollaba el
proceso alveolar en la zona de los dientes adyacentes, se iba anadiendo resina.
(Fig. 4).

Finalmente, 5 afnos después de haber sido diagnosticada la anquilosis, los
padres del paciente aceptaron que el diente fuera exodonciado. En la figura n°
5 se aprecia como el borde coronal de la cortical vestibular en la zona del 1.1,
se encuentra 9 mm apical a la union amelocementaria del 2.1. El defecto se
rellend con hidroxiapatita reabsorbible, (Bio-oss) combinada con plasma rico en
factores de crecimiento (Fig. 6). En la figura 7 se aprecia la adaptacion de una
membrana ossix plus antes de ser fijada con chinchetas de titanio. La principal
dificultad de la intervencion radica en consequir el cierre primario de la herida,
con un colgajo desplazado coronalmente sin que exista ningun tipo de tension
(Fig. 8). A los diez dias se realizo un puente de fibra de vidrio sin compresion

0y



42

FERNANDEZ, RICARDO

sobre los tejidos blandos. (Fig 9) (Dres. M. Radligales y J. Cremades). A medida
que se reduce la inflamacion se va afiadiendo resina hasta que se consigue una
anatomia similar al diente adyacente.

El presente caso pretende mostrar la importancia que tiene realizar la exodon-
cla de un diente anquilosado en nifios cuyo proceso alveolar esta en pleno
desarrollo. De esta forma se puede evitar la realizacion de técnicas quirdrgicas
complejas en ocasiones con resultados poco predecibles. En este paciente, si
bien se ha regenerado gran parte del proceso alveolar (Fig. 10), sera necesa-
rio realizar al menos una cirugia adicional para consequir una encia con unas
caracteristicas adecuadas. Una vez finalizado el crecimiento ¢seo, el paciente
podra optar entre mantener el puente de fibra de vidrio o colocarse un implan-
te osteointegrado.
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Fig. 4
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Fig. 7

Fig. 8
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RESUMEN

La pérdida de tejido dental en la region cervical
ha sido comunmente atribuida a la abrasion que
produce el cepillado y a la erosién. Sin embargo,
el papel de las fuerzas oclusales es, desde hace
ya unos afios, un factor a tener en cuenta en el
desarrollo de estas lesiones cervicales.

Distinguir las diferentes entidades que conducen
a la génesis de estos defectos y sus posibles
interrelaciones permitird una mejoria en la
prevencion, el tratamiento y sequimiento de todos
nuestros pacientes.

PALABRAS CLAVE
Abrasion; Abfraccion; Lesiones cervicales no
cariogénicas.

Noncarious cervical lesions: a
review

ABSTRACT

The loss of dental tissue in the cervical area has
been commonly attributed to abrasion caused by
the brushing and erosion. However, during recent
years, the role of the occlusal forces is a factor

to take into account when these cervical injures
develops.

Determining the different entities that lead to
the genesis of these defects and their possible
interrelations will allow an improvement in the
prevention, the treatment and monitoring of all
our patients.

KEY WORDS
Abrasion; Abfraction; Noncarious cervical lesions.

INTRODUCCION

El término desgaste dental indica pérdida crénica de teji-
dos duros en la superficie externa del diente y engloba di-
ferentes entidades que, tradicionalmente, se definen como
atricién, erosion y abrasion; sin embargo, actualmente se
incluyen también los conceptos abfraccion y corrosion por
tension. Cuando esta pérdida de sustancia dental se loca-

Cient. dent., Vol. 5, Nim. 3, Diciembre 2008. Pégs. 215-224.

liza en la union amelocementaria hablamos de /esiones cer-
vicales no cariogénicas (LCNC).

Las primeras definiciones de atricién, erosion y abrasion da-
tan de 1778y fueron publicadas en uno de los primigenios
libros de Odontologia, escrito por el fisiélogo y anatomista
John Hunter." Desde entonces, han surgido otras muchas
denominaciones y definiciones que, en ocasiones, han ge-
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Fig. 1. Atricion patologica en paciente bruxista. Facetas de desgaste generalizadas con exposicion de dentina.

nerado cierta confusion.

En 1991 Grippo da nombre al cuarto tipo de desgaste den-
tario no relacionado con caries, la abfraccion;'%3 aunque
fueron McCoy en 1982 y Lee y Eagle en 1984, quienes pos-
tularon la teoria de que las fuerzas oclusales generan ten-
sién en la region cervical que conduce al desprendimiento
de esmalte y dentina en esa zona.24>

CLASIFICACION DE LAS LESIONES DE DESGASTE

Identificar de forma precisa una LCNC puede resultar real-
mente complicado, si no se conoce la etiologia, patogenia,
clinica, localizacion mas frecuente y posibles interacciones
entre los diversos tipos de desgaste dental. A continuacién
se describen las distintas formas de desgaste dental acepta-
das por la mayoria de los autores:

Atricién: Es la pérdida progresiva de tejido dental provo-
cada por el contacto de las superficies dentales, que puede
ocurrir de forma fisiolégica o patologica. El proceso fisiolo-
gico es el que se produce durante la masticacién y la deglu-
cion, y se compensa con la erupcién continua que mantiene
la oclusion y con la migracion mesial de los dientes. Este
desgaste raramente excede de 50-60um/afio. Se manifiesta
de forma patoldgica en pacientes bruxistas o apretadores,
donde observaremos excesiva destruccién dentaria (Fig. 1).

La clinica inicial se manifiesta con facetas de desgaste lisas

Fig. 3. Atricion extrema. En el primer molar se transparenta el techo de la camara pulpar.
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Fig. 2. Defectos céncavos sobre las cuspides de molares y premolares que dejan ver la
dentina subyacente. Cuspides invertidas.

y pulidas en las superficies oclusales/incisales. Si el desgaste
aumenta afecta a la dentina, donde incluso pueden verse
cUspides invertidas (Fig. 2) y en casos extremos, puede que-
dar expuesta la cdmara pulpar (Fig. 3). En las superficies in-
terproximales, el punto de contacto se convierte en faceta
de contacto. 269

Erosion: Es la destruccién gradual de la superficie dental por
la accion de agentes fisicos no mecanicos o quimicos no bac-
terianos. El més importante de los agentes fisicos es la radia-
cion; mientras que entre los agentes quimicos distinguimos
fuentes exdgenas y enddgenas. La dieta es el principal factor
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exdgeno asociado a erosién dental y no es raro encontrar
desgastes cervicales en consumidores habituales de frutas y
zumos acidos, bebidas carbonatadas, dietéticas, isotonicas,
etc. Las dietas vegetarianas y aquellas donde la fruta com-
prende mas del 66% del total de la comida, hacen que las
superficies dentarias sean mas susceptibles a la erosion. Del
mismo modo, se incluyen como fuentes exdgenas algunos
farmacos con bajo pH y que permanecen en contacto con la
cavidad oral, como la vitamina C, el 4cido acetilsalicilico, el
hierro, los broncodilatadores, etc. Varios estudios concluyen
que drogas del tipo cocaina, metanfetamina o éxtasis pro-
mueven la erosion por su aplicacién tépica en fondo de ves-
tibulo superior y en cervical de los dientes adyacentes.!0-™1
El tercer agente exdgeno que puede provocar erosidn son los
factores medioambientales que afectan a pintores, trabaja-
dores de laboratorio, nadadores profesionales, etc.

Los agentes intrinsecos causantes de erosion son los aci-
dos contenidos en el interior del tracto digestivo, asociados
a vomitos cronicos o persistente reflujo gastroesofagico
(RGE); ya sea por trastornos del sistema digestivo (Ulcera
péptica, gastritis crénica), trastornos metabdlicos y endo-
crinos (insuficiencia adrenal, embarazo...), trastornos psico-
l6gicos (anorexia, bulimia...) (Fig. 4), efectos colaterales de
farmacos, alcoholismo cronico, etc.

Fig. 4. Erosion de las superficies palatinas de la arcada superior, asociada a vémito
cronico en paciente bulimica.

En la inspeccion clinica se aprecia pérdida del brillo natural
de los dientes, con apariencia mate y lisa. Pueden apare-
cer depresiones o cavidades redondeadas sin la rugosi-
dad caracteristica de la caries (Fig. 5); las restauraciones
dentales no sufren este desgaste, observandose intactas,
pero alrededor de las mismas el tejido subyacente se ha
desgastado y muestra una imagen tipica denominada “is-
las de metal” (Fig 6 y 7). La translucidez incisal puede au-
mentar y en casos severos, el paciente refiere sensibilidad
persistente.2:6-9.12
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Fig. 5. Erosiones cervicales. Paciente consumidor de grandes cantidades de bebidas
carbonatadas.

Fig. 6. Restauraciones integras en 36 y 46, mientras que el esmalte adyacente se
observa socavado.

En ingenieria al ataque acido se le denomina corrosion y
ya son varios los autores que proponen cambiar el término
erosion por corrosion para generalizar su uso y conseguir
un lenguaje universal."-3

Abrasion: Se llama asf al desgaste dentario causado por la
friccion con un cuerpo extrafo. Es un proceso patolégico

o1



Fig. 7. Isla de metal

cuya etiologia esta directamente relacionada con la locali-
zacion de las lesiones. La abrasién ocupacional tiene lugar
en aquellos individuos que trabajan en ambientes que con-
tienen algun tipo de elemento abrasivo, como carpinteros,
trabajadores de la industria de la silice y el cemento, etc. El
agente abrasivo se interpone entre los dientes produciendo
el desgaste en las superficies oclusales del sector posterior.
Por otro lado, ciertos habitos, como la interposicion de ob-
jetos entre los dientes o una técnica de cepillado incorrecta,
también generan abrasion. La pérdida de tejido dental en
incisal de los dientes anteriores aparece en personas que
sujetan objetos entre éstos (Fig. 8): costureras, musicos, sol-
pladores de vidrio; mientras que las lesiones cervicales se
asocian a un habito incorrecto de cepillado, ya sea por la
frecuencia, el tiempo o la fuerza de aplicacién, la rigidez y
forma de las cerdas, la abrasividad, el pH o la cantidad de
dentifrico.

La clinica que aparece en la region cervical, a causa de un
cepillado excesivo o muy vigoroso, comienza siendo un pe-
quefio surco o ranura horizontal y a medida que avanza ad-
quiere forma de cufa, siendo caracteristicamente mas ancha
que profunda (Fig.9) y de consistencia dura, con paredes lim-
pias, pulidas y brillantes, en las que jamas deberiamos en-
contrar placa bacteriana. La dentina abrasionada se esclerosa
y adquiere una coloracién amarillo-marronécea. '+2:6-2
Abfraccion: Consiste en la pérdida microestructural de te-
jido dentario debido a fuerzas biomecanicas.'-2:6:7:2.13.14
Durante la masticacién y parafuncién los dientes entran
en contacto, generando una fuerza con dos componentes,
uno vertical que se transmitird a lo largo del eje axial del
diente para ser disipado y absorbido posteriormente por el
ligamento periodontal y otro horizontal, que provoca defor-
macion lateral y flexién del diente a nivel cervical. Durante
esta flexion el diente se curva: la concavidad de esta curva
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Fig. 8. Abrasiones incisales. Paciente con habito de sujetar alfileres con los dientes

sufre compresion mientras que en la convexidad se genera
tension. La estructura prismatica del esmalte es fuerte du-
rante la compresion, pero vulnerable en las areas de ten-
sién, donde se pueden interrumpir las uniones de los crista-
les de hidroxiapatita, resultando en microfracturas y con el
tiempo en una eventual pérdida del esmalte asociado. Del
mismo modo pueden afectarse dentina y cemento.'>"'8

Fig. 9. LCNC mds ancha que profunda y con forma de cufia.
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Este tipo de desgaste tiene forma de cufia. Son lesiones
profundas y estrechas, con bordes muy afilados y un an-
gulo cavosuperficial muy marcado. Su superficie es aspera;
sin embargo, lo mas caracteristico, que ademas nos sirve
para hacer diagnostico diferencial con el resto de LCNC,
es que pueden aparecer a nivel subgingival (Fig. 10), o de
forma aislada, afectando a un solo diente (Fig. 11). Al com-
probar la oclusion encontraremos interferencias y/o facetas
de desgaste.”-13.14.17-20

Fig. 10. En cervical del 34 se insinta una abfraccion, que se hace mds evidente al sepa-
rar la encia, durante la cirugia periodontal a la que fue sometido el paciente.

En la tabla 1 se muestran parametros relevantes que
pueden ayudar al profesional a distinguir clinicamente
cada lesién; sin embargo, incluso con estos criterios
puede resultar dificil atribuir un Unico factor etiolégico
a las LCNC, puesto que a pesar de que algunos de los
mecanismos pueden actuar de manera aislada, lo comun
es que se combinen simultanea, secuencial o alternati-
vamente durante la vida del individuo (Fig. 12), dando
lugar a la pérdida de tejido dental en el margen cervi-
cal 1.2.4.6-16

En general, todas las LCNC comparten una serie de sinto-
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Fig. 11. Observamos lesiones cervicales en canino y sequndo premolar; mientras que en
el primer premolar no hay evidencias.

Fig 12. Dos ejemplos de LCNC de aparente etiologia multifactorial.

mas como hipersensibilidad al calor, frio, dulce o al tacto
durante la exploracion, ya que los tibulos dentinarios estan
expuestos al exterior. Es importante valorar en la historia cli-
nica del paciente los factores que puedan alterar la funcion
protectora de la saliva frente al ataque acido de la caries o
los efectos de la erosién.
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TABLA 1.
ESQUENMA DE LAS PRINCIPALES LCNC
Localizacion /P \Y \Y
Redondeada, ancha, Surco, ranura, g
Forma - . V
superficial hasta llegar a cufa
Margenes Suaves Agudos Agudos, aflladqs, pueden
hallarse subgingivales
Angulo cavosuperficial Poco marcado Marcado Muy marcado
. Lisa, normalmente Lisa c.) rayada_. Pul||da, Aspera. Podemos encontrar
Superficie de esmalte . brillante, limpia .
pulida, mate . . placa bacteriana
(sin placa bacteriana)
DISCUSION 1976, Sangnes et al. 1986).

Desde que en 1991 Grippo introduce el término abfraccion,
muchos han sido los autores que han intentado refutar la
explicaciéon de esta lesion. Las primeras investigaciones que
surgieron en torno a las LCNC, defendian la abrasion como
principal agente etiolégico (Tabla 2). Asi en la primera
etapa, los estudios apuntaban que la orientacion del cepillo
influia en el desgaste dental y proponian que el cepillado
horizontal causaba dos o tres veces mas desgaste que el
vertical (Bjorn and Lindhe, 1966). Padbury y Ash (1974),
comparando la técnica horizontal con la del rollo, demos-
traron que ésta Ultima era mucho mas abrasiva. Manly et
al. (1965), en un estudio de laboratorio, concluye que el
desgaste cervical depende en gran medida de la fuerza y
la frecuencia con la que se utiliza el cepillo. Con él coin-
ciden Bergstrom et al. (1979); pero si la fuerza con la que
se aplica el cepillo es un factor determinante en el desa-
rrollo de estas lesiones, cabe esperar que en el paciente
diestro encontremos mas lesiones en el lado izquierdo; sin
embargo, el estudio realizado a 106 sujetos, por Oginni et
al. (2003), no encontré diferencias significativas; tampoco
Niemi et al. (1987). Del mismo modo, no es raro pensar que
el sexo masculino presente mas lesiones que el femenino;
aunque, varios autores coinciden al afirmar que el género
no influye en la prevalencia de estas lesiones (Radentz et al.
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Para otros autores es el dentifrico y no el cepillo lo que
tiene relevancia en la formacién de las lesiones (Dyer et al.
2000, Joiner et al.2004). Saxton y Cowell (1981) estimaron
que el desgaste provocado por la pasta debia ser de micras,
y por tanto, bastante mas pequefo de lo que se observa
clinicamente. Harte (1975) en un estudio de laboratorio
con distintos tipos de cepillos y pasta dentifrica, afirma que
el desgaste aumenta con la concentracion del abrasivo de
la pasta dentifrica. Por otro lado, varios articulos, reflejados
en la tabla 3, refutan la teorfa del cepillado excesivo. Miller
(2003) realizé un estudio clinico en 61 pacientes con LCNC
del que dedujo falta de evidencia de signos de desgaste a
causa del cepillado, mientras que los signos de alteracion
oclusal eran muy consistentes. Brady y Woody (1977) des-
pués de estudiar los dientes de 200 dentistas con microsco-
pio electrénico de barrido, indicaron que la forma de la ma-
yoria de las lesiones no podia ser explicada por el cepillado.
Como conclusion podemos afirmar que no hay suficiente
evidencia para asegurar que el cepillado sea el origen de las
LCNC.

Otros autores han guiado sus investigaciones hacia la aso-
ciacion entre erosion y abrasion. Y la gran mayoria de los
estudios clinicos e in vitro apoyan la hipdtesis de que la
erosion hace que la resistencia al desgaste de esmalte y
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TABLA 2.
EVIDENCIA DEL PAPEL DE LA ABRASION EN DESARROLLO DE LAS LCNC

Bjorn et al. Odontol Revy, 1966 | Laboratorio La direccién del cepillado influye en la cantidad de desgaste
Padbury and Ash. | J Periodontol, 1974 | Laboratorio La direccién del cepillado influye en la cantidad de desgaste
Manly et al. J Dent Res, 1965 Laboratorio El cepillado causa minimo desgaste cervical
Bergstrom et al Community Dent Caso-control La frecuencia de cepillado influye en el desgaste cervical
Oral Epidemiol, 1979
Oginni et al. Int Dent J, 2003 In situ La mano con la que se cepilla no modifica el desgaste
Niemi et al. J Clin Periodontol, 1987 In situ La mano con la que se cepilla no modifica el desgaste
Radentz et al. J Periodontol, 1976 Clinico Escasa evidencia en desgaste causado por la pasta dental
Community Dent - . , > .
Sangnes et al. Oral Epidemiol, 1976 Clinico El género no influye en el grado de abrasion cervical
Dyer et al. J Clin Periodontol, 2000| Laboratorio La abrasién cepillado + pasta produce 1um de desgaste
Joiner et al. J Clin Periodontol, 2004 In situ La abrasién cepillado + pasta produce 1um de desgaste
Saxton and Cowell. JADA, 1981 Clinico El dentifrico causa minimo desgaste dentinario
Harte et al. J Dent Res, 1975 Laboratorio La marca y dureza del cep!llo, Juntp conla concentrauo.n
del abrasivo presentan gran influencia en el desgaste cervical.
Litoniua et al J Oral Rehabil, Laboratorio Las fuerzas axiales de los dientes no aumentan
I ’ 2004b el desgaste después del cepillado

dentina disminuya y por tanto, la abrasion producida por
el cepillado tras un cambio 4cido resulte més agresiva; -2’
en cambio, hay poca evidencia cientifica que sugiera que el
desgaste cervical es originado exclusivamente por erosion o
abrasion.

Lee y Eagle (1984) tal vez no fueron los primeros en es-
tablecer la relacién oclusion-abfraccién, pero si parece que
formularon la primera hipotesis coherente sobre cémo las
fuerzas oclusales pueden desarrollar este tipo de lesiones.
Desde entonces gran cantidad de estudios se han llevado
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a cabo buscando respuestas acerca de esta entidad. Asi,
existen estudios clinicos que muestran una fuerte asocia-
cion entre fuerzas céntricas o excéntricas realizadas por
pacientes bruxistas, con severo estrés psicolégico u oclu-
sién no estable y el desarrollo de abfracciones. Ademas, se
han llevado a cabo numerosos estudios de laboratorio que
concluyen del mismo modo (Tabla 4). Estudios con mode-
los montados en articulador semiajustable, con indicadores
de fuerza, estudios de Fotoelasticidad y otros de analisis de
elementos finitos (FESA). Todos muestran la deflexién que
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TABLA 3.
ARTICULOS QUE REFUTAN LA TEORIA DEL CEPILLADO EXCESIVO COMO
PRINCIPAL AGENTE CAUSAL DE LAS LCNC
Miller et al. J Clin Periodontol, 2003 Clinico Escasez de signos de cepillado en LCNC
Brady & Woody. JADA, 1977 Clinico- Laboratorio La forma de la mayoria de las LCNC no puede

ser explicada por el cepillado

Bevenius et al. J Oral Rehabil, 1993 Laboratorio No relacién entre cepillado y la severidad de las lesiones
Volpe etal. J Periodontol, 1975 Clinico Iesioﬁ(e)seéisrf/?c;el:easc;élg ?lj)tr;ii\e/liddae(j ?:irgl)lcljoe:t?frico
Braem et al. J Prosthet Dent, 1992 Clinico El cepillado no es suficiente para iniciar las LCNC
Faye B et al. Quintessence Int, 2006 Clinico El cepillado no influye en las LCNC

sufre la corona en la zona cervical cuando es sometida a
fuerzas oclusales y como las cargas aplicadas en movimien-
tos excursivos (lateralidad o protrusiva) generan deforma-
ciones entre 10 y 20 veces superiores a las realizadas en
oclusion céntrica, ya que las cargas aplicadas fuera del eje
axial del diente ademas de tension pueden generar torsion,
que se concentra principalmente en la region cervical.

FESA es una sofisticada tecnologia que fue introducida en
la industria aerondutica a principios de 1960 y que es apli-
cable a la Odontologia porque es capaz de reproducir la
anatomia del diente y sus estructuras de soporte de ma-
nera conjunta a pesar de las diferentes propiedades fisicas
existentes. En estos estudios se demuestra que el grosor del
esmalte en el contorno de la unién amelocementaria afecta
de manera significativa a la tensién que pueden soportar
las uniones de hidroxiapatita, ya que los ciclos de tension
compresion pueden alcanzar el limite de fatiga provocando
grietas o rotura de la estructura dentaria.'®

Sin embargo, en la mayoria de los estudios de analisis de
elementos finitos se observé que el estrés cervical en la cara
vestibular era similar al generado en lingual y esto supon-
dria asumir que las LCNC pueden ocurrir igualmente en
ambas caras del diente, pero la evidencia clinica muestra
que estas lesiones con escasez acontecen en lingual; segun
las estadisticas sélo se observan en un 2% de los casos. Por
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este motivo, se piensa que otros factores bioldgicos influyen
en la pérdida de esmalte cervical, principalmente la erosion.
Asi, el esmalte cervical tiene un gran volumen de poros y
poco contenido mineral, por lo que es mas susceptible al
efecto de los agentes erosivos, que pueden penetrar por los
poros y los canales que los interconectan, desplazando al-
gunas de las moléculas de agua que se acumulan en esta
zona.'2:4.7.9.13-16 Grippo y Masi (1991) sugieren aplicar el
término corrosién por tensién, empleado en el campo de la
ingenierfa, que implica que la presencia de sustancias aci-
das en combinacién con estrés puede causar mas dafo que
cada una por separado; consideran ademas que puede te-
ner un papel importante en el desarrollo de las lesiones de
abfraccion.

La abfraccién ha sido considerada como fenémeno hipoté-
tico durante mucho tiempo; sin embargo, cada vez mas es-
tudios y autores la defienden.’4:6:15.16 Hay evidencia para
apoyar la asociacién de fuerzas oclusales y desgaste cervi-
cal, pero la mayoria deriva de FESA y estudios de laborato-
rio, con pocos datos que se puedan confirmar directamente
en clinica. Ademas estos estudios ofrecen evidencia contra-
dictoria: la cara lingual del diente es igual de susceptible al
desgaste cervical por las fuerzas de flexion que la vestibular,
situacién que no se apoya en los hallazgos clinicos.
Disponemos de evidencia cientifica para explicar las lesio-
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TABLA 4.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS QUE DEFIENDEN LA ENTIDAD ABFRACCION

Levitch et al. J Dent, 1994 Pequena revision Fuerzas oclusales relacionadas con facetas de desgaste
Rees and Jacobsen J Dent, 1998 Laboratorio Fuerzas oclusales relacionadas con facetas de desgaste
Staninec et al. J Dent Res, 2005 Laboratorio Fuerzas de torsion y acidos causan desgaste
Lee et al. J Dent, 2002 Laboratorio FESA apoya relacién entre oclusién y desgaste cervical
Rees et al. Eur J Oral Sci, 2003 Laboratorio FESA apoya relacién entre oclusion y desgaste cervical
Geramy and Sharafoddin|  Quint Int, 2003 Laboratorio FESA apoya relacion entre oclusiéon y desgaste cervical
Rees and Hammadeh | Eur J Oral Sci, 2004 Laboratorio FESA apoya relacion entre oclusion y desgaste cervical
Telles et al. / EsthetZR;;gor Dent Clinico Fuerzas oclusales relacionados con facetas de desgaste
Rees JS. Eur J Oral Sci, 1998 Laboratorio FESA apoya relacion entre oclusion y desgaste cervical
Bradley et al, JADA 2001 Clinico Las fuerzas Q(Elusales contrllbuyen ala
formacién de abfracciones
Pegoraro LF et al. JADA, 2005 Clinico Relacion entre facetas de desgaste y desgaste cervical
Khan et al. Aust Dent J, 1999 Clinico Fuerte asociacion en'tre fugrzas oclusales
y patologia cervical
Mayhew et al. Am J Dent, 1998 Clinico Fuerzas oclusales relacionadas con facetas de desgaste
J Esthet Restor Dent, e Importancia de las fuerzas oclusales
Rees and Jagger. Revision bibliografica . .
2003 en desarrollo de lesiones cervicales
J Esthet Restor Dent, . Fuerte asociacién entre fuerzas oclusales
Telles et al. Clinico B .
2006 y patologfa cervical

nes de abfraccion, pero no podemos hablar de diagnéstico
absoluto, porque se cree que comienza Con un Proceso
erosivo. Se necesitan mas estudios clinicos y experimentales
que muestren si en realidad ocurre y como se produce en
su caso, éste fenémeno; ademas de estudios longitudinales
que nos informen sobre los efectos de la terapia oclusal en
el desarrollo de las LCNC.
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Llegado a este punto los defensores de la abfraccién expo-
nen diversas cuestiones a los detractores: ;cémo se puede
explicar la presencia de lesiones subgingivales (Fig. 10), o
de lesiones aisladas en un solo diente? Si el cepillo es capaz
de desgastar un tejido tan duro como el esmalte o la den-
tina ¢por qué no es capaz de ulcerar la encia adyacente?
(en muy pocas ocasiones encontramos abrasiones gingiva-

o/
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les asociadas a desgaste cervical). Y icémo explicar la pre-
sencia de LCNC en animales; en dientes humanos antiguos,
datados antes de la invencion del cepillo;' en pacientes que
se cepillan poco 0 nada;2"-23 o en lugares poco accesibles
al cepillado?

CONCLUSIONES

* |a pérdida de tejido dental en la regién cervical es un
complejo mecanismo multifactorial que ain no esta
completamente dilucidado.-2:>.7-9.14-16,18,20,21

e Se requiere un enfoque multidisciplinar en la pre-

ALvarez QuESADA, CARMEN; GRILLE ALVAREZ, CARMEN

vencioén, diagnostico, tratamiento y control de estas lesio-
nes 1.7,9.21

e |a identificacion de los factores de riesgo y sus posibles
interacciones es la clave para el diagnéstico, prevencion y
tratamiento.’7-2:13.15

e E| analisis de la oclusién y el control de habitos noci-
vos deben estar presente en el plan de tratamiento de las
LCN(:_9,15,16

* No todas las LCNC requieren tratamiento, pero es indis-
pensable llevar a cabo una adecuada monitorizaciéon y el
sequimiento de las mismas. '+
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. PREGUNTA A UN EXPERTO

¢Es un problema para el dentista el paciente
tratado con bifosfonatos?

Pregunta propuesta por la Dra. Cerero Lapiedra,
vocal de la Comisidn Cientifica del llustre Colegio

Oficial de Odontdlogos y Estomatoélogos de la |

Region.

Responde el Dr. José Vicente Bagan, Catedratico

de la Universidad de Valencia, Departamento de

Estomatologia.
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La osteonecrosis de los maxilares (ONM) es una forma particular de osteomielitis cronica, de lenta
progresion y sin tendencia a la curacion esponténea. Marx en el aio 2003' publico los primeros
pacientes con ONM, y desde ese momento se han informado numerosos casos de esta severa
complicacion tras el tratamiento con bisfosfonatos, pero con una mayor frecuencia asociada a los
tratamientos con farmacos intravenosos, que se emplean en el tratamiento del cancer metastatico,
sobre todo de mama, asi como en el mieloma mdltiple.?

En los pacientes que estan en tratamiento con estos farmacos, y debido a su accion antiosteoclas-
tica®, la capacidad de regeneracion y reparacion 6sea del alveolo dental tras una extraccion den-
tal, puede verse alterada. En algunos casos, tras extracciones y/o cirugias dentales, el proceso de
cicatrizacion que normalmente debe producirse, no lo hace, y el hueso maxilar/mandibular queda
expuesto.” (figura 1)

Como hemos sefialado anteriormente esta posible complicacion la observamos, sobre todo con el
uso de los bisfosfonatos intravenosos, como es el caso del acido zoledrénico donde la incidencia esta
comprendida entre el 3-11% de los pacientes que reciben dicha medicacion.> Por el contrario, se
produce muy rara vez con los bisfosfonatos orales, habiéndose descrito con estos ultimos una posible
incidencia de 1 caso de cada 10.000-100.000 pacientes que lo toman.® Por lo tanto, debemos resal-
tar su escasa repercusion en el caso de que estos farmacos se utilicen por via oral, para tratamientos
como la 0steoporosis y otros procesos reumatoldgicos.

El problema surge porque, a fecha de hoy, no se puede predecir qué pacientes van a desarrollar
una ONM, ya que no existen factores sistémicos en el individuo o a nivel oral, que asi nos lo puedan
indicar, para tenerlo presente ante tratamientos odontologicos quirirgicos.

La ONM se ha descrito tras extracciones dentales y ante cualquier cirugia oral, como puede ser la
colocacion de implantes, pero no ante tratamientos odontologicos rutinarios como una limpieza
bucal profesional, la realizacién de obturaciones o endodoncias.”-

En el caso de los bisfosfonatos intravenosos, dado que el riesgo es mucho mayor, se deben evitar
en lo posible los tratamientos quirdrgicos orales, tales como extracciones o implantes, mientras que
en los tratamientos con bisfosfonatos orales no podemos contraindicar dichos tratamientos de esa
manera tan categorica, como se sefiala en los intravenosos,. Efectivamente siempre deberemos infor-
mar al paciente del posible riesgo de ONM y en todo caso realizar los tratamientos quirdrgicos lo mas
atraumaticos posible en el hueso.?

Sin embarqo, el objetivo seria, como hemos sehalado anteriormente, saber qué pacientes son los
que tendran un mayor riesgo de ONM. En este sentido Marx en 2007 indicé la utilidad de la deter-
minacion del CTX en suero (teldmero C-terminal del colageno 1), sefialando que aquellos pacientes
que han tomado bisfosfonatos orales mas de tres afios y tienen cifras de CTX por debajo de 150
pg/mi, serian los de mayor riesgo ante cirugias dentales. Sin embargo, se necesitan mas estudios que
ratifiquen estas afirmaciones recientemente sefaladas por Marx en diciembre de 2007.

Nuestro objetivo en estos momentos seria poder hallar otros factores, bien orales, sistémicos, radiolo-

gicos o a través de determinaciones analiticas sanquineas, que nos ayuden a identificar los pacientes
de riesgo.
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¢ES UN PROBLEMA PARA EL DENTISTA EL PACIENTE TRATADO CON BIFOSFONATOS?

Figura 1. Osteonecrosis en el maxilar tras una extraccion dental.
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RESUMEN

Los bisfosfonatos son andlogos estables de los
pirofosfatos inorgdnicos que han demostrado su
eficacia para el tratamiento de diversas patologias,
como las lesiones osteoliticas asociadas a
metdstasis 6seas o al mieloma multiple, la
hipercalcemia maligna, la enfermedad de Paget y
la osteoporosis. En la actualidad se podria hablar,
al menos académicamente, de dos entidades con
diferentes grados de informacion cientifica: las
osteonecrosis en relacion con la administracion
intravenosa de estos medicamentos y las
osteonecrosis en relacion con la administracion
oral de los mismos. Para el primer grupo las
estrategias de prevencion y tratamiento empiezan
a estar consolidadas, mientras que para el sequndo
se precisard de una mayor documentacion
cientifica para alcanzar este objetivo. Facilitar

el diagnastico clinico y complementario de las
osteonecrosis por bisfosfonatos por parte de los
especialistas de la salud oral (cirujanos orales y
maxilofaciales, odontélogos y estomatologos).
Los objetivos del presente articulo son explicitar
las medidas preventivas mds apropiadas para
limitar el nimero de casos de esta patologia, a

la luz de los conocimientos actuales, detallar la
forma de tratamiento mds reconocida para los
diferentes estadios de la osteonecrosis, una vez
establecida asi como proporcionar un documento
para la buena praxis médica y odontolégica en

los pacientes que padecen esta enfermedad o
estén en riesgo de sufrirla. Este documento ha sido
aprobado por la Comision Cientifica de la SECOM.

PALABRAS CLAVE
Bisfosfonatos; Osteonecrosis maxilar; Osteoporosis.

Diagnosis, prevention and
treatment of bisphosphonate-
associated osteonecrosis of
the jaw. Recommendations of
the Spanish Society of Oral and
Maxillofacial Surgery (SECOM)

ABSTRACT

The bisphosphonates are stable inorganic
pyrophosphate analogs that have demonstrated
their efficacy in the treatment of a variety

of pathologies, such as osteolytic lesions
associated with bony metastases or multiple
myeloma, malignant hypercalcemia, Paget's
disease, and osteoporosis. Currently, two disease
entities supported by different degrees of
scientific evidence can be characterized, at least
academically: osteonecrosis associated with
intravenous bisphosphonate administration and
osteonecrosis associated with oral bisphosphonate
administration. Prevention and treatment
strategies are being consolidated for jaw necrosis
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associated with intravenous bisphosphonate
use, but more scientific documentation is
needed for the condition associated with oral
bisphosphonate use. Our aim is to facilitate
the clinical and complementary diagnosis of
bisphosphonate associated osteonecrosis by
oral health specialists(oral and maxillofacial
surgeons, dentists, and stomatologists). The
objectives of the present article were to describe
the most appropriate preventive measures for
limiting the number of cases of this pathology
in the light of current knowledge, to detail the

best recognized form of treatment for different
stages of jaw osteonecrosis, and, for established
Jjaw osteonecrosis, to describe good medical

and dentistry practice for patients who suffer
this disease or are at risk of suffering it. This
document was approved by the SECOM Scientific
Commission.

KEY WORDS
Bisphosphonates; Osteonecrosis of the jaw;
Osteoporosis.

INTRODUCCION

Los bisfosfonatos son analogos estables de los pirofosfatos
inorganicos que han demostrado su eficacia para el trata-
miento de diversas patologias,

como las lesiones osteoliticas asociadas a metastasis dseas
o al mieloma multiple, la hipercalcemia maligna, la enfer-
medad de Paget y la osteoporosis.

Es importante para el clinico conocer los diferentes tipos de
aminobisfosfonatos comercializados, asi como su potencia
relativa. En la tabla | se recopilan las principales caracteris-
ticas de los farmacos actualmente autorizados y su nombre
comercial aunque la industria esta en continua evolucion.
La constatacion, en la pertinente historia clinica, de la utili-
zacion de alguno de estos farmacos, constituye el punto de
partida de todas las medidas de diagnéstico y profilaxis de
la osteonecrosis de los maxilares en relacion con el empleo
de bisfosfonatos (OMRB).

A finales del afio 2003 y comienzos del 2004 se recogieron
en la literatura cientifica los primeros casos que evidencia-
ban una asociacién entre la administracion de aminobis-
fosfonatos intravenosos y la presentacién de exposiciones
6seas de evolucion torpida en los huesos maxilares. En la
actualidad se podria hablar, al menos académicamente, de
dos entidades con diferentes grados de informacion cien-
tifica: las osteonecrosis en relacién con la administraciéon
intravenosa de estos medicamentos y las osteonecrosis en
relacion con la administracion oral de los mismos. Para el
primer grupo las estrategias de prevencién y tratamiento
empiezan a estar consolidadas, mientras que para el se-
gundo se precisara de una mayor documentacion cienti-
fica para alcanzar este objetivo. En la tabla Il se recogen las
principales diferencias entre estas dos entidades.

64

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo que se relacionan con la presentacion
de las OMRB pueden simplificarse de la siguiente manera:
1. Los pacientes con mieloma multiple (MM) tienen el ma-
yor riesgo de presentaciéon de OMRB, que se incrementa un
9% por cada década que aumente la edad. En segundo lu-
gar estarfan las pacientes con cancer de mama.

2. Los pacientes con tratamiento concomitante con cortico-
esteroides parecen tener un mayor riesgo de osteonecrosis.
3. La via intravenosa en pacientes oncoldgicos, los bisfos-
fonatos de mayor potencia (acido zoledrénico), y un mayor
tiempo de empleo y/o dosis se asocian con una mayor fre-
cuencia de presentacion de OMRB.

4. Las osteonecrosis suelen presentarse en pacientes que
han tomado bisfosfonatos orales durante mas de tres
afos, con un tiempo medio de consumo de 5,6 afios
(rango: 3,3-10,2 afos). En cambio, el tiempo de utiliza-
cién de los pacientes con osteonecrosis en relacién con los
bisfosfonatos intravenosos puede ser inferior a 1 afio (9,3
meses para el acido zoledrénico y 14,1 meses para el pa-
midronato).

5. En las osteonecrosis en relacién con los aminobisfos-
fonatos intravenosos los antecedentes de cirugia dentoal-
veolar multiplican por siete la posibilidad de presentacion
de OMRB, mientras la presencia de patologia inflamatoria
(dental o periodontal) incrementa en el mismo porcentaje
esta posibilidad.

6. En las osteonecrosis en relacion con aminobisfosfona-
tos orales, mucho mas infrecuentes, el 50% de los casos se
presentan espontaneamente (sin antecendentes de cirugia
dentoalveolar), localizandose mayoritariamente en los seg-
mentos posteriores de la mandibula.
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DIAGNOSTICO, PREVENCION Y TRATAMIENTO DE LA OSTEONECROSIS DE LOS MAXILARES POR BISFOSFONATOS. RECOMENDACIONES DE LA SOCIEDAD ESPANOLA DE CIRUGIA ORAL Y

MAXILOFACIAL (SECOM)

7. Los efectos de los aminobisfosfonatos intravenosos so-
bre el hueso pueden persistir incluso 10 afios después de
suspendido el tratamiento.

8. La utilizacion de aminobisfosfonatos intravenosos para
las indicaciones clasicas de los orales (osteoporosis, preven-
cion de fracturas de cadera y vertebrales: Zometa, 5 mg
una dosis anual, durante tres afios), parece tener el mismo
comportamiento con respecto a las osteonecrosis que el
empleo de bisfosfonatos orales.

9. Otros tratamientos o enfermedades concurrentes (Dia-
betes, Tabaco, Alcohol, Higiene oral, Quimioterapia...),
pueden suponer un incremento en el riesgo.

OBJETIVOS
1. Facilitar el diagnéstico clinico y complementario de las
osteonecrosis por bisfosfonatos por parte de los especialis-
tas de la salud oral (Cirujanos orales y maxilofaciales, odon-
tologos y estomato6logos).

2. Explicitar las medidas preventivas mas apropiadas para
limitar el nUmero de casos de esta patologia, a la luz de los
conocimientos actuales.

3. Detallar la forma de tratamiento mas reconocida para los
diferentes estadios de la osteonecrosis, una vez establecida.
4. Proporcionar un documento para la buena praxis médica
y odontolégica en los pacientes que padecen esta enferme-
dad o estén en riesgo de sufrirla.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS. DEFINICION DE CASO.

Al objeto de diferenciar la osteonecrosis de los maxilares en
relacion con bisfosfonatos (OMRB) de otras patologias que
cursen con exposiciones éseas Yy retrasos en la cicatrizacion
de los procesos alveolares, se deben de tener en cuenta los
siguientes criterios de diagnostico e inclusion:

CRITERIOS CLiNICOS

1. Paciente que ha recibido, esta recibiendo o recibi6 bis-
fosfonatos intravenosos u orales sin antecedentes previos
de radioterapia en el territorio maxilofacial. La existencia de
un antecedente previo de radioterapia cérvico-facial con-
llevara un diagnostico diferencial comprometido entre una
osteonecrosis fisica, quimica o mixta.

2. Presencia de una o varias lesiones ulceradas con exposi-
cion dsea en el maxilar superior y/o la mandibula de mas de
ocho semanas de evolucion (AAOMS, 2006).

3. Esta exposicion 6sea puede ser asintomatica y autolimi-
tada en su tamafio, 0 acompafarse de dolor, aumento en
su extension y formacion de secuestros 6seos.

4. Algunos casos de OMRB pueden presentarse sin una ex-
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posicion ésea franca, predominando el dolor de origen no
filiado, con o sin pequefas fistulas orales.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

1. Ortopantomografia. Técnica de imagen mas utilizada.
Puede no aportar informacion en estadios precoces de la
OMRB.

2. Tomografia Computarizada (TC). Puede posibilitar un
diagnostico precoz, y definir la verdadera extension de la
osteonecrosis, confirmando también el estadio clinico y, por
lo tanto, orientando hacia el tratamiento especifico para
cada caso. La Resonancia.

3. Magnética (RM) una técnica complementaria para valo-
rar la afectacion del hueso medular y partes blandas.

4. Cultivos microbioldgicos y antibiograma.

EsTupIO HISTOLOGICO. BlopsiA

1. La biopsia del hueso expuesto se hara obligatoriamente
ante la sospecha de que el origen de la lesion guarde rela-
cion con la patologia que motivo la utilizacién intravenosa
de los bisfosfonatos, de modo primario o metastatico, es-
pecialmente si se trata de enfermos con antecedentes de
mieloma multiple.

2. En los pacientes en tratamiento con bisfosfonatos orales
se debera hacer una biopsia ante la minima sospechosa cli-
nica de que se trate de un carcinoma epidermoide oral, de
acuerdo con las indicaciones habituales en estos casos..

PREVENCION DE LA PATOLOGIA

BISFOSFONATOS INTRAVENOSOS EN PACIENTES
ONCOLOGICOS

Una de las teorias patogénicas del ONRB es el depdsito
del farmaco en los osteoclastos, que explica por qué la do-
sis acumulada es un factor de riesgo en relacion directa y
por qué se puede encontrar ONRB en pacientes que han
suspendido el tratamiento hace afios. Por otro lado, no se
han publicado casos por debajo de los 6 meses de admi-
nistracién del farmaco. Por esto, podriamos considerar que
el hueso durante las primeras semanas de tratamiento se
comporta como sano, con idéntica capacidad de regenera-
cion. Proponemos por tanto que no se contraindiquen los
procedimientos invasivos que puedan ser necesarios du-
rante los primeros 3 meses. Hay que tener en cuenta que la
situacion clinica de base de estos pacientes hace necesario
el inicio inmediato del tratamiento por lo que este no po-
dria diferirse por aplicar las medidas preventivas (hipercalce-
mia maligna, mieloma, metastasis osteoliticas...).

65



>

ANTES Y DURANTE LOS TRES PRIMEROS MESES DE LA
ADMINISTRACION DEL TRATAMIENTO INTRAVENOSO
(AAOMS, 2007)

1. Los diferentes especialistas (oncélogos, hematélogos, gi-
necélogos, urélogos, etc.) deberian informar al paciente y
su entorno sobre la importancia del mantenimiento de la
salud bucal con relacion al tratamiento y solicitar una valo-
racién del paciente por parte del especialista en cirugfa oral
y maxilofacial o del odontélogo o estomatologo, antes del
inicio del tratamiento.

2. El especialista en salud oral debera diagnosticar la exis-
tencia de focos infecciosos, tanto dento-alveolares como
periodontales, presentes o futuros y recomendar y proce-
der a su inmediato tratamiento. Si precisara la realizacion
de exodoncias deberd empezar su plan de tratamiento
con este acto quirurgico, al objeto de generar un inter-
valo de tiempo prudencial (15-20 dias) entre la exodoncia
y la primera administracién intravenosa del bisfosfonato.
Deberan ser exodonciados los dientes con un pronéstico
incierto.

3. Respecto a la colocaciéon de implantes intradseos, no hay
una recomendacién explicita que lo contraindique ni case
reports en que se demuestre asociacion entre un implante
correctamente osteointegrado y ONRB. No se recomienda
la colocaciéon de implantes antes de la administracion IV de
bisfosfonatos si se espera que nohaya finalizado el periodo
de osteo-integracion en ese momento.

4. El odontélogo/ estomatélogo debera realizar todos los
tratamientos no invasivos apropiados para alcanzar un
buen nivel de salud oral, informando al paciente y a su en-
torno sobre la importancia de este objetivo como principal
medida profilactica de la OMRB. Estos tratamientos conser-
vadores pueden realizarse durante la administracion del bis-
fosfonato.

5. El dentista debera evaluar y corregir la posible existencia
de traumatismos protéticos, especialmente sobre las super-
ficies linguales de la mandibula. También debe evaluar y co-
rregir la posible presencia de tori, exéstosis de gran tamafo
y otras prominencias 6seas en caso de riesgo de futuras
complicaciones, especialmente en pacientes con proétesis
removibles.

6. El dentista y el especialista médico, bajo cuyo criterio se
instaurara el tratamiento intravenoso del aminobisfosfo-
nato, deberan informar y concienciar al paciente sobre los
riesgos relacionados con la cirugia dentoalveolar una vez
que se ha instaurado el tratamiento asi como sobre la per-
sistencia del riesgo de OMRB durante un largo periodo de
tiempo después de su aplicacion.
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DURANTE LA ADMINISTRACION DEL TRATAMIENTO
INTRAVENOSO (DESPUES DE LOS PRIMEROS 3 MESES
DE TRATAMIENTO)

1. Debera evitarse la realizacién de cualquier tipo de ciru-
gia oral e implantolégica.

2. Ante la presencia de un foco infeccioso el tratamiento
de los conductos debe ser la primera indicacién, procu-
rando un minimo trauma periapical y periodontal. Valorar
cobertura antibiotica.

3. El dentista debera controlar periédicamente el estado
de salud oral del paciente, manteniendo sus condiciones
Optimas. Se recomiendan controles al menos cada seis
meses.

DESPUES DEL TRATAMIENTO INTRAVENOSO

1. Debera evitarse la realizacién de cualquier tipo de ciru-
gia oral al menos durante un periodo no inferior a los 10
afos de la ultima administracién del bisfosfonato. Aunque
es cierto que se ha demostrado la presencia de

zoledronico hasta 12 afios después, no hay datos al res-
pecto en la literatura de referencia y este punto permanece
controvertido.

2. El dentista debera motivar y mantener un riguroso con-
trol de la salud oral del paciente, durante largo tiempo.

BISFOSFONATOS ORALES O BISFOSFONATOS
INTRAVENOSOS (ZOMETA) A UNA DOSIS ANUAL
DURANTE TRES ANOS

ANTES DE LA ADMINISTRACION DEL TRATAMIENTO
ORAL

1. Los diferentes especialistas que prescriben el tratamiento
deben informar y recomendar a sus pacientes la evaluacién
de su salud oral antes del inicio del tratamiento.

2. Los especialistas en salud oral tienen un plazo de 3 afios
para alcanzar un 6ptimo estado de salud oral. Durante este
periodo se podra realizar todo tipo de tratamiento quirlr-
gico y rehabilitador, comenzando por los que requieran un
mayor compromiso en el remodelado 6seo.

DURANTE LA ADMINISTRACION DEL TRATAMIENTO
ORAL

(Debido al escaso nivel de evidencia disponible, las re-
comendaciones referentes a este tipo de administra-
cion oral deberan ser actualizadas constantemente).
Pacientes con menos de tres afios de tratamiento y sin
factores de riesgo

1. Los especialistas de la salud oral podran realizar cual-
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quier tipo de tratamiento quirtrgico y rehabilitador (implan-
tologia) que requiera el buen cuidado de su paciente.

2. Se deberd obtener un consentimiento informado que
ahada a los riesgos propios de cada cirugia, la osteonecrosis
en relacion con la ingesta del bisfosfonato oral.

3. Se deberd controlar periédicamente (al menos anual-
mente) el estado de salud oral.

Pacientes con menos de tres afios de tratamiento, con
factores de riesgo: administracion concomitante de
corticoides, edad por encima de los 70 afos.

1. Seria recomendable, si las condiciones clinicas lo permi-
ten, la suspension del medicamento durante un periodo de
tres meses antes de la realizacién de cualquier tipo de ciru-
gfa oral.

2. La reincorporacion del tratamiento se realizard cuando
la cicatrizacion de la cirugia efectuada haya concluido. En
el caso de la cirugia implantolégica se recomienda un plazo
minimo de tres meses.

3. La determinacion sanguinea en ayunas del telopéptido
C-terminal del colageno tipo I (b-CTx) que rinda valores su-
periores a 150 pg/mL permitiria realizar cualquier tipo de
cirugia con minimo riesgo y sin la necesidad de suspender
el aminobisfosfonato. Sin embargo, este parametro precisa
de mayor evidencia cientifica para confirmar su validez.

4. Aunque es posible que la cirugia en el maxilar superior
tenga una significativa menor incidencia de osteonecrosis,
esto se encuentra pendiente de una mayor evidencia cien-
tifica, por lo que no podemos afirmar que las actuaciones
agresivas sobre el maxilar no incrementen el riesgo de
OMRB en esa localizacion.

5. Se debe obtener un consentimiento informado que
ahada a los riesgos propios de cada cirugia, la osteonecrosis
en relacion con la ingesta del bisfosfonato oral.

6. Controlar periddicamente (al menos anualmente) el es-
tado de salud oral.

Pacientes con mas de tres afios de tratamiento, con o
sin factores de riesgo.

1. Las mismas recomendaciones que en el grupo prece-
dente.

TRATAMIENTO DE LA PATOLOGIA INSTAURADA

ESTADIO 1: EXPOSICION DE HUESO NECROTICO, ASINTOMATICA Y SIN
SIGNOS DE INFECCION

1. Cuantificacion en milimetros del tamafio de la exposi-
cion.

2. Sugerir, si fuera posible, la suspension del aminobisfos-
fonato por parte del especialista que lo prescribié.
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3. Pautar enjuagues con colutorio de clorhexidina al 0,12%
0 al 0,2% cada 12 horas durante 15 dias.

4. Control evolutivo a los 15 dfas:

— Igual o menor tamafio de exposicion que en el momento
del diagnéstico: mantener la misma pauta durante otros 15
dias.

— Incremento en el tamafo de la exposicion, dolor o signos
de infeccién: aplicar el tratamiento de estadio 2.

5. Control evolutivo al mes:

— Mejoria o resolucién: sugerir al especialista correspon-
diente la restauracion del aminobisfosfonato si la situacion
clinica del paciente lo aconseja. Aplicar rigurosamente las
normas de prevencion.

— Incremento en el tamafo de la exposicién, dolor o signos
de infeccién: aplicar el tratamiento de estadio 2.

ESTADIO 2: EXPOSICION DE HUESO NECROTICO, EN PACIENTES CON
DOLOR Y SIGNOS DE INFECCION. PODRIA INCLUIRSE EN ESTE ESTADIO
A AQUELLOS PACIENTES CON PROCESO DOLOROSO EN LOS MAXILARES
NO ATRIBUIBLE A OTRA CAUSA Y CON SIGNOS RADIOLOGICOS DE
OSTEONECROSIS. NO SE APLICARIA EN ESTOS CASOS EL PUNTO 1 DE
LAS SIGUIENTES RECOMENDACIONES.

1. Cuantificacion en milimetros del tamafno de la exposi-
con.

2. Recomendar, si fuera posible, la suspension del amino-
bisfosfonato por parte del especialista que lo prescribid.

3. Pautar enjuagues con colutorio de clorhexidina al 0,12 %
0 al 0,2% cada 12 horas durante 15 dias.

4. Administar antibioterapia oral de manera empirica
(mientras no se disponga de resultados de cultivo y antio-
biograma):

— Primera  indicacién:  Amoxicilina/acido  clavulanico
2.000/125 mgrs. cada 12 horas, durante 15 dias. En los
protocolos de EEUU: Penicilina VK 500 mgrs. cada 8 horas.
— Pacientes alérgicos a Penicilina: Levofloxacino 500 mgrs.
cada 24 horas, durante 15 dias. Alternativa: Azitromicina.
5. Administrar anti-inflamatorios no esteroideos (AINES)
por via oral.

6. Control evolutivo a los 15 dias:

- Menor tamafo de exposicion, desaparicién o mejoria del
dolor, desaparicién de los signos flogéticos: pasar a trata-
miento de estadio 1.

— Persistencia o agravamiento de la sintomatologia: Mante-
ner la misma pauta de tratamiento durante otros 15 dias.
Solicitar estudio complementario: TC (aunque se disponga
de estudio previo)

7. Control evolutivo al mes:

— Desaparicion del dolor, desaparicién de los signos flogoti-
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Cos: pasar a tratamiento de estadio 1. Promover, si la situa-
cion clinica lo requiere, la reincorporacion del tratamiento
con el aminobisfosfonato. Aplicar rigurosamente las normas
de prevencién.

— Persistencia 0 agravamiento de la sintomatologia: valorar
la necesidad del tratamiento recomendado para el estadio 3.

ESTADIO 3: EXPOSICION DE HUESO NECROTICO, EN PACIENTES

CON DOLOR, SIGNOS DE INFECCION Y EVIDENCIA CLINICA O
RADIOGRAFICA DE SECUESTRO OSEO U OTRA COMPLICACION (TAL
CcoMo FRACTURAS).

1. Recomendar, si fuera posible, la suspension del amino-
bisfosfonato por parte del especialista que lo prescribio.

2. Administrar antibioterapia oral y enjuagues con clorhexi-
dina segun la pauta recogida en el estadio 2.

3. Bajo anestesia local, si fuera posible, eliminar el secues-
tro 6seo incluyendo, si precisara, la exodoncia de los dientes
involucrados, irrigacién del lecho quirdrgico con clorhexi-
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dina 0,2% y cierre del defecto con material reabsorbible.

4. Control evolutivo a los 15 dias:

— Evolucion favorable: suspender la antibioterapia oral y los
antiinflamatorios.

Mantener los enjuagues con el colutorio. Aplicar rigurosa-
mente las normas de prevencion sobre los dientes rema-
nentes. Control a los 15 dias.

— Evolucion desfavorable (incremento en la exposicién, do-
lor intenso, signos de infeccién): Mantener antibioterapia,
enjuages y anti-inflamatorios durante 15 dias.

5. Control evolutivo al mes:

— Evolucion favorable: Promover, si la situacién clinica lo re-
quiere, la reincorporacion del tratamiento con el aminobis-
fosfonato. Aplicar rigurosamente las normas de prevencién
sobre dientes remanentes.

— Evolucion desfavorable: Programar nueva cirugia, igual-
mente conservadora bajo anestesia local.

— En circunstancias graves con fracaso de todas las medi-

TABLA 1.
PRINCIPALES BISFOSFANATOS, ViA DE ADMINISTRACION
Y POTENCIA RELATIVA.

Aredia® Intravenosa Novartis 100
Pamidronato Linoten® Mayne

Pamifos® Madaus
Acido zoledrénico Zometa® Intravenosa Novartis 100.000

Aclasta® Novartis

Fosamax® Oral Merck 1.000
Alendronato Adronat® Abello

Fosavance® Merck

Didronel® Oral Procter-Gamble 1
Etidronato Difosfen® Rubio

Osteum® Vifas

Actonel® Oral Procter-Gamble 5.000
Risedronato Acrel® P&G Pharmaceuticals

Losentra® Aventis
Tiludronato Skelid® Oral Sanofi 10
bandronato Boni\{a® Oral Roche 10.000

Bonviva® Intravenosa Roche
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das previas pueden plantearse situaciones complejas en las | — ON hasta borde inferior: resecciéon en bloque y placa de
que puede proponerse cirugia alternativa, siempre lo mas | reconstruccién (evitar injertos)
conservadora posible: — Fistula extraoral: desbridamiento eliminando areas de ON que

— Fractura patolégica: legrado tejido 6seo necrético y placa | produzcan irritacion mucosa. Medidas médicas descritas.
de reconstruccion (evitar injertos)

TABLA II.
PRINCIPALES DIFERENCIAS ENTRE LAS OSTEONECROSIS POR
AMINOBISFOSFANATOS ORALES E INTRAVENOSOS.

Incidencia Relativamente frecuente: 0,8-12% Muy frecuente: 0,01-0,04%
Tiempo de ] ) .
. ., Corto: 9,3-14,1 meses largo: 3,3-10,2 afos
administracion
N Mandibula / maxilar superior / ambos Mayoritariamente en mandibula
Localizacién . :
Sectores posteriores Sectores posteriores
Tamaro de . . _
g Habitualmente mayor tamafio Menor tamario
exposicion
An.t e,ceQente 70% de los casos 50% de los casos
quirurgico
Evolucién Impredecible. Sucesion de estadios Mas favorable
FIGURA 1.

PROTOCOLO DIAGNOSTICO.
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Sin riesgo Con riesgo Sin rigsgo Con resgo
{= 3 afios) (> 3 afos) (= 3 meses) (> 3 meses)

v

Tratamients Acttud
dento-alveciar censenadona ESTADIFICACION
agesve
peaible.
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RESUMEN

Con la denominacién de Amelogénesis Imperfecta
(Al se define un grupo de enfermedades
hereditarias heterogéneas clinica y genéticamente
que se caracterizan por alteraciones del esmalte.
También pueden observarse otras alteraciones
orales y extraorales. La maloclusién mds frecuente
en estos pacientes es la mordida abierta. Algunos
casos forman parte de un sindrome. Hasta el
momento se han identificado mutaciones en
cinco genes, AMELX, ENAM, KLK4, MMP20 y

DLX3, que participan en la formacidn del esmalte
normal, pero quedan otros por identificar. Los
autores actualizan los conocimientos sobre la
etiopatogenia, clasificacion, manifestaciones
clinicas, diagndstico y tratamiento interdisciplinar
dela Al

PALABRAS CLAVE

Amelogenesis imperfecta; Hipoplasia del esmalte;
Sindrome incisomolar.

PREVALENCIA

Amelogenesis imperfecta: a
review

ABSTRACT

Amelogenesis imperfecta (Al] is a collective
designation for a clinically and genetically

diverse group of disorders displaying enamel
malformations. Other oral and extraoral
aberrations have been reported, and open bite

is the most common malocclusion. Some cases
present as a part of a syndrome. Mutations in

five genes involved in normal enamel formation
(AMELX, ENAM, MMP20, KLK4 and DLX3) have been
identified as cause of amelogenesis imperfecta,
but some others remain to be identified. This paper
reviews current knowledge about etiopathogenesis,
classification, clinical manifestations, diagnosis
and interdisciplinary treatment of Al.

KEY WORDS
Amelogenesis imperfecta; Enamel hypoplasia;
Incisomolar syndrome.

Bajo la denominacién de amelogénesis imperfecta (Al) no
se define una enfermedad Unica, sino un grupo de trastor-
nos heterogéneos tanto clinica como genéticamente de na-
turaleza hereditaria. Aunque el tejido que se ve mas afec-
tado es el esmalte, en algunos pacientes se observan otras
manifestaciones dentales, orales y extraorales.

Cient. dent., Vol. 5, Nim. 3, Diciembre 2008. Pags. 239-246.

Las prevalencias que registra la literatura son muy variables,
dependiendo sobre todo de las poblaciones en las que se
han efectuado los estudios epidemiolégicos: desde 1/700 en
una comunidad sueca,? hasta 1/14.000 en un estudio sobre
poblacién norteamericana. En una muestra de pacientes or-
todéncicos turcos la prevalencia alcanzo el 0,43%.4
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CLASIFICACION

En 1945 Weinmann y col propusieron una sencilla clasifi-
cacion de la Al en dos tipos: con hipoplasia y con hipocal-
cificacion, basandose exclusivamente en el aspecto de los
dientes.> Sin embargo esta clasificacion resultaba muy limi-
tada teniendo en cuenta la falta de homogeneidad clinica
y genética de la Al y la superposicién en cuanto a la ex-
presién fenotipica de sus subtipos. Para vencer esas limita-
ciones, van surgiendo y revisandose sucesivamente nuevos
sistemas nosoldgicos basados, bien en el fenotipo exclusiva-
mente,®’-8 o bien en aspectos clinicos, microradiograficos
o anatomopatolégicos.? Algunas propuestas clasificatorias
afaden al fenotipo el modo de herencia como factor discri-
minativo primario o secundario. 01!

Finalmente han aparecido nuevas clasificaciones cada vez mas
complejas que se basan en una combinacion del fenotipo, la
forma de herencia y los defectos moleculares y bioguimicos,
con la limitacién de que éstos no siempre se conocen. %13
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A pesar de todos esos intentos nosolégicos que tratan de
ser cada vez mas precisos, en el momento actual la cla-
sificacion mas utilizada a nivel general sigue siendo la de
Witkop CJ Jr revisada en 1988,"" que divide la Al en 4 tipos
basados principalmente en el fenotipo (formas hipoplasica,
hipomadurativa, con hipocalcificacion e hipoplasica-hipo-
madurativa asociada con taurodontismo). Estos 4 tipos se
dividen a su vez en 15 subtipos en funcién tanto del feno-
tipo como, secundariamente, del modo de herencia (TABLA
1). Previsiblemente esta clasificacion se vera desplazada por
otra mas Util y precisa cuando conozcamos mejor la base
molecular de una enfermedad tan heterogénea como es la
Al.

ETIOPATOGENIA
La amelogénesis es un proceso finamente coordinado so-
metido a una estricta regulacion genética. Los ameloblas-
tos, las células que producen el esmalte, sintetizan una

TABLA 1.
CLASIFICACION DE LA Al EN FUNCION DEL FENOTIPO Y SECUNDARIAMENTE
POR EL MODO DE HERENCIA (WITKOP, 1988)."

Tipol | Al Hipoplasica

Tipo IA Hipoplasica, con hoyos, autosémica dominante

Tipo IB Hipoplasica, localizada, autosémica dominante

Tipo IC Hipoplasica, localizada, autosémica recesiva

Tipo ID Hipoplasica, autosémica dominante, superficie lisa

Tipo IE Hipoplasica, dominante ligada al sexo, superficie lisa

Tipo IF Hipoplasica, autosémica dominante, superficie rugosa

Tipo IG Agenesia del esmalte, autonémica recesiva

Tipo Il Al Hipomadurativa

Tipo lIA Hipomadurativa, autosémica recesiva, pigmentada

Tipo IIB Hipomadurativa, recesiva ligada al sexo

Tipo IIC Hipomadurativa, superficie con "copos de nieve", ligada al sexo

Tipo IID Hipomadurativa, superficie con "copos de nieve", ;autosémica dominante?
Tipo Il Al con Hipocalcificacion

Tipo A Autosémica dominante

Tipo IlIB Autosémica recesiva

Tipo IV. Al Hipomadurativa-hipoplasica con taurodontismo
Tipo IVA. Hipomadurativa-hipoplasica con taurodontismo, autosémica dominante
Tipo IVB. Hipoplasica-hipomadurativa con taurodontismo, autosémica dominante
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matriz extracelular de naturaleza protéica exclusiva del es-
malte que es procesada y posteriormente degradada para
que tenga lugar la mineralizacién definitiva con formacion
de los cristales de hidroxiapatita, componente fundamental
del esmalte maduro que estd mineralizado en un 95% de
su peso.'* La amelogenina es la proteina méas abundante
en la matriz extracelular del esmalte en desarrollo, y resulta
imprescindible para el control del crecimiento direccional de
los cristales de hidroxiapatita. Durante el proceso de madu-
racion del esmalte practicamente desaparece. '

La enamelina y la ameloblastina también forman parte de la
matriz extracelular del esmalte en desarrollo, pero todavia
no se conoce bien cual es su funcion.'® Las enzimas (pro-
teinasas) desempefian dos funciones durante la formacion
del esmalte: procesar y degradar las proteinas de la matriz
extracelular del esmalte inmaduro. Las dos proteinasas mas
importantes son la enamelisina (MMP-20) y la kalicreina.
La enamelisina es la principal proteasa procesadora y ac-
tla durante la fase secretora de la amelogénesis, mientras
que la kalikreina es responsable de degradar y eliminar la
mayor parte del componente protéico de la matriz extra-
celular para que se puedan formar los cristales maduros de
hidroxiapatita.'’

El proceso de formacion del esmalte estad sometido a un
estricto control genético, con la intervencion de varios ge-
nes que codifican esas proteinas y enzimas, de los cuales
apenas se conocen unos pocos (AMELX, ENAM, MMP20,
KLK4 y DLX3)."® Aunque se va avanzando en el conoci-
miento de la base molecular de este grupo heterogéneo
de procesos que constituyen la Al, su diversidad genética
y Su escasa prevalencia constituyen un obstaculo para la
investigacion.

HERENCIA

La Al presenta distintos tipos de patrones de herencia: au-
tonémica dominante, autonémica recesiva, ligada al cromo-
soma X y esporadica, cada una de las cuales se corresponde
con distintos sitios gendmicos.!” Todas las formas de Al con
herencia ligada al cromosoma X, que constituyen aproxima-
damente el 5% del total, se han relacionado con alteraciones
en el gen AMELX localizado en el cromosoma Xp22,'® mien-
tras que algunas de las Al con patrén de herencia autosémica
se han relacionado con los genes ENAM, KLK4, y MMP-20."
Las formas autosoémicas recesivas se dan en familias con gran
frecuencia de consanguinidad, sobre todo en determinadas
etnias y culturas en las que es habitual el matrimonio entre
familiares. Son las que con mayor frecuencia se asocian a sin-
dromes. Finalmente las formas esporadicas pueden deberse
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a mutaciones nuevas o ser expresion de la penetrancia in-
completa de un gen dominante.’

MANIFESTACIONES CLiNICAS

La Al afecta de una forma mas o menos homogénea a to-
dos o casi todos los dientes temporales y permanentes, vy
ocasionalmente a otros tejidos orales y extraorales. Cada
una de las variantes presenta caracteristicas clinicas peculia-
res, las cuales dependen a su vez del estadio de formacion
del esmalte que se ve afectado en cada paciente. Desde el
punto de vista clinico el defecto del esmalte puede carac-
terizarse fundamentalmente por hipoplasia, hipomineraliza-
cion o hipomaduracién, aunque con frecuencia esas carac-
teristicas coexisten en el mismo paciente.’

En las formas hipoplasicas predomina la deficiencia en el
espesor del esmalte que puede ser mas 0 menos fino, mos-
trando ademas hoyos y otras irreqularidades (Figuras 1 a-d).
Sin embargo la dureza y transparencia del esmalte estan
conservadas. Son frecuentes los diastemas, y los dientes
presentan una mayor o menor hipersensibilidad frente a los
estimulos térmicos y osmoticos.

En las formas hipomaduras a veces se observan manchas
blancas mas o menos opacas que en los casos mas leves
casi pasan desapercibidas (Figuras 2 a y b) En las formas
con hipomineralizacion el esmalte es blando, rugoso vy
presenta alteraciones del color. Los dientes son muy sus-
ceptibles a los efectos de la atricién, por lo que sus cUs-
pides suelen aparecer desgastadas e incluso con aspecto
derruido. Muchos pacientes presentan una combinacién de
hipomaduracion e hipomineralizacién con coronas peque-
fias de color amarillo-parduzco y multiples diastemas. A esa
expresion mixta de Al se le ha aplicado el término de "des-
mineralizacion" (Figuras 3 ay b)

Los distintos tipos clinicos de Al se corresponden con los
diferentes patrones de herencia, aunque la demarcacion
no es absoluta y se observan superposiciones.'® Asf, la Al
con herencia ligada al cromosoma X se corresponde con las
formas hipoplasica o mixta, (hipoplasica con desmineraliza-
cion). En esta forma de herencia, la madre portadora trans-
mite la enfermedad al 50% de sus hijos de ambos sexos,
pero mientras que los varones padecen el trastorno en toda
su expresion, las mujeres lo sufren en una forma leve. La Al
autonémica dominante, que clinicamente se corresponde
con las formas hipoplasica, hipoplasica con hipocalcifica-
cion o hipomadurativa, afecta a uno o mas individuos en
cada generacion de una misma familia, con una gravedad
variable. Las formas autonémicas recesivas se manifiestan
con hipomaduracién. Los patrones de herencia autosémi-
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Fig. 1a Fig. 1b

Fig. Tc Fig. 1d

Fig. 1 a, b, cy d. Distintos tipos de amelogénesis imperfecta tipo hipoplasico (Figuras tomadas con autorizacion de Crawford PJ, Aldred M, Bloch-Zupan A. Amelogenesis imperfecta.
Orphanet J Rare Dis 2007; 2: 17-26

Fig. 2a Fig. 2b

Fig. 2 a y b. Distintos tipos de amelogénesis imperfecta tipo hipomaduro (Figuras tomadas con autorizacion de Crawford PJ, Aldred M, Bloch-Zupan A. Amelogenesis imperfecta.
Orphanet J Rare Dis 2007, 2: 17-26)
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Fig. 3a

Fig. 3b

Fig. 3 a y b. Distintos tipos de amelogénesis imperfecta tipo dismineralizacion (Figuras tomadas con autorizacién de Crawford PJ, Aldred M, Bloch-Zupan A. Amelogenesis imperfecta.

Orphanet J Rare Dis 2007; 2: 17-26)

cos recesivos, vinculados a mutaciones en los genes que
codifican los enzimas enamelisina y kalikreina, dan lugar a
formas de Al hipomadurativas, con esmalte de grosor nor-
mal pero con marcada pigmentacion amarillo anaranjada o
parduzca en ambas denticiones.

Los pacientes con Al presentan con frecuencia maloclusio-
nes, lo que puede corresponder a una asociacién casual. Sin
embargo se ha llamado repetidamente la atencién sobre la
gran frecuencia con que la Al se asocia con mordida abierta
anterior y patrones esqueléticos verticales'® (fig. 1b). Esta
asociacion llega a observarse en el 50% de los pacientes
con las formas de Al autonémica o ligada al sex0.2° Algu-
nos pacientes, por el contrario, presentan sobremordida
profunda por la pérdida de dimensién vertical debida a la
destruccion de las cuspides.

De forma excepcional la Al se asocia con otros trastornos
orales y dentales, como el taurodontismo (fig. 4), y sindro-
mes sistémicos predominantemente extraorales como la
distrofia de conos y bastones oculares, el sindrome oculo-
dento-digital,2" el sindrome trico-dento-6se0?? o la nefro-
calcinosis con Al.23 Los pacientes con Al presentan con gran
frecuencia disminucién de la autoestima y el autoconcepto
y ven afectada su integracién en la vida social. Algunos ni-
fios y adolescentes llegan a desarrollar sintomas depresivos
y alteraciones de la conducta.

DIAGNOSTICO

El diagnostico se basa en la observacion clinica, la histo-
ria familiar y el arbol genealdgico. Actualmente todavia el
diagnostico genético no se puede aplicar en la clinica y es
sélo un instrumento para la investigacion.
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La radiografia panoramica puede poner de manifiesto la
presencia de dientes retenidos o que han sufrido reabsor-
cion espontanea. Las radiografias periapicales permiten ob-
servar la falta de contraste entre el esmalte y la dentina en
los casos con trastorno de la mineralizacion.

El diagnostico diferencial con otros trastornos del esmalte,
pre- e incluso post-eruptivos no siempre resulta facil dada
la inespecificidad de algunas de las manifestaciones.24 Los
principales trastornos con los que hay que establecer el
diagndstico diferencial son sobre todo la fluorosis dental y
las displasias crondlogicas del esmalte.

La fluorosis?®> produce una hipomineralizacién subsuperfi-
cial permanente del esmalte por retraso en la eliminacion
de las amelogeninas en las fases precoces de maduracion
del esmalte. Se debe a la ingesta excesiva de fltor durante
la fase preeruptiva de formacién y maduracion del diente
y la gravedad del trastorno depende del grado, duracién
y momento de la exposicién. En las formas mas leves la
fluorosis se manifiesta con unas ligeras discoloraciones mal
definidas y casi imperceptibles en las clspides y superficies
vestibulares de algunos dientes. Las formas mas graves se
caracterizan por alteraciones muy intensas del color del es-
malte, de distribucion no homogénea, a veces en forma de
bandas. La fluorosis presenta una distribucion cronolégica,
respetando en ocasiones los molares y premolares en fun-
cion de la edad a la que se produjo la ingesta excesiva de
fltor en forma de aguas fluoradas, tabletas o dentifrico.
Las llamadas displasias cronologicas pueden deberse a mu-
chas causas que actlan durante la formacion del diente. Se
han implicado ciertas enfermedades gastrointestinales cro-
nicas como la enfermedad celiaca,?® trastornos metaboli-
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Fig. 4. Taurodontismo: las camaras pulpares de los molares son grandes y elongadas y
las raices cortas.

Fig. 5. Displasia cronoldgica del esmalte que podria estar en relacion con una salmone-
losis grave en la primera infancia.

-

Fig. 6. Sindrome de hipoplasia incisivo-molar: obsérvense las hipoplasias en los molares
y en los incisivos.

cos?’ y tratamientos antineoplasicos?® (fig. 5). Un origen
menos claro tiene la llamada hipomineralizacién incisivo-
molar?® que se define como una hipomineralizacién de ori-
gen sistémico que afecta a uno o mas de los 4 primeros
molares y con frecuencia también a los incisivos (fig. 6). Los
dientes afectados presentan fragilidad y tendencia a la ca-
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ries. Es muy prevalente (del 3 al 25%) y se ha puesto en re-
lacion con agresiones metabdlicas o ambientales acaecidas
durante los 3 primeros afios de vida, aunque su etiologia
no esta clara.3? La odontodisplasia regional®' es una rara
anomalia del desarrollo que se extiende al esmalte, la den-
tina y la pulpa afectando a un segmento de la denticion vy
respetando el resto de los dientes que son totalmente nor-
males (fig. 7).

También hay que establecer el diagnéstico diferencial con
las displasias del esmalte en incisivos permanentes secunda-

Fig. 7. Odontodisplasia regional: se afectan todas las capas de los dientes de un dnico
cuadrante.

Fig. 8. Secuela en el incisivo central permanente (21) sucesor de un temporal (61) que
habia sufrido luxacion intrusiva.

rias a traumatismos intrusivos en sus predecesores tempo-
rales.32 Aunque evidentemente en estos casos la lesion es
localizada, la displasia del esmalte, con hipoplasia y discolo-
racion, puede ser muy intensa (fig. 8).

TRATAMIENTO
Las claves del tratamiento en estos pacientes radican en el
diagndstico precoz, las medidas preventivas, las medidas
restauradoras, adaptadas individualmente en funcién de la
edad y el tipo de trastorno de cada paciente, y el apoyo
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TABLA 2.
SECUENCIA DE TRATAMIENTO EN LOS PACIENTES CON Al
(MODIFICADA DE SHOLAPURKAR AA Y COL, 2008.34

Instrucciones de higiene oral y profilaxis.

Enjuagues con clorhexidina.

Fases inicial y preventiva

Aplicacion de fltor tépico.

Control de la hipersensibilidad dentinaria con agentes desensibilizantes.

Extraccién de los dientes con mal pronoéstico.

Establecer una dimension vertical favorable mediante férula si fuera preciso.

dental.

Poner composites en los dientes en que exista pérdida importante de estructura

Poner coronas en sectores posteriores.

Fase restauradora

Realizar el tratamiento de ortodoncia si fuera preciso.

Alargar las coronas de los dientes en caso necesario.

porcelana.

Realizar el tratamiento estético de los sectores anteriores mediante carillas, si se
dispone de esmalte suficiente para la adhesion o, como alternativa, coronas de

Fase de mantenimiento

Controlar periédicamente la higiene oral, periodontal y el estado pulpar.

emocional, todo ello sujeto a una planificacién secuen-
cial.3 La tabla 2 resume las distintas fases del tratamiento.
En los casos mas leves pueden ser suficientes las medidas
preventivas con una rigurosa motivacion para la higiene y
controles periddicos. La rehabilitacion oral de los casos graves
constituye un gran reto que exige un abordaje interdisciplinar
complejo. Junto con el odontopediatra o el dentista general,
segun se trate de un nifio o un adulto, sera necesaria la inter-
vencion de expertos en odontologia estética y restauradora,
prostodoncia, periodoncia y ortodoncia. Cuando el paciente
presenta un patron de crecimiento muy hiperdivergente, con
mordida abierta grave, puede ser precisa la cirugia ortogna-
tica.3® Aunque la resolucion del problema es la mejor arma
psicoterapéutica para estos pacientes, a veces hay que contar
con la ayuda de profesionales para restablecer la autoestima
y potenciar la motivacion para el tratamiento.3”

En denticion temporal, cuando existen caries, junto con las
medidas de profilaxis y motivacion para la higiene hay que
recurrir a las restauraciones con composite y en caso nece-
sario a la colocacién de coronas metdlicas sobre los mola-
res y de policarbonato sobre los dientes anteriores. Se han
propuesto algunos protocolos innovadores para tratar casos
graves de Al en dientes temporales.3°
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Cuando empiezan a erupcionar los primeros dientes perma-
nentes, el odontopediatra y el ortodoncista deben realizar
la planificacién del tratamiento interdisciplinar potenciando
entre ambos la estrategia comun de motivacion. Las res-
tauraciones con ionémero de vidrio modificado con resina
disminuyen la hipersensibilidad dental pero si con ello no se
resuelve el sintoma, o cuando predominan la hipoplasia y
la destruccion del tejido dentario, las coronas preformadas
son de gran ayuda.3’

La rehabilitacién definitiva de estos pacientes ha experimen-
tado grandes progresos en los Gltimos afos. Hasta hace re-
lativamente poco tiempo la Unica solucién que se ofrecia en
los casos de mayor gravedad era la extraccion de los dien-
tes afectados y su substitucion por algun tipo de protesis.
En el momento actual se consiguen excelentes resultados
mediante distintos tipos de carillas de porcelana en dientes
anteriores8 y coronas de cerdmica o metal cerdmica en los
sectores posteriores.3° En caso necesario estas medidas res-
tauradoras deben ir precedidas de ortodoncia convencional
adaptada al paciente adulto.

El tratamiento rehabilitador no debe posponerse demasiado
como aconsejan erréneamente algunos profesionales que
recomiendan posponer la rehabilitacion hasta la erupcion de
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toda la denticién permanente El criterio actual entre los exper-
tos en los casos graves es ir aportando soluciones estéticas y
funcionales de forma progresiva para reducir en lo posible el
impacto emocional del trastorno en una edad tan psicolégica-

mente fragil como es la infancia y la adolescencia.

CONCLUSION

Una comprension adecuada de la heterogeneidad fisio-
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