cDITOrNlat

Dr. Jesus Calatayud Sierra
Director de la revista Cientifica
Dental del llustre Colegio Oficial
de Odontologos y Estomatélogos
de la 12 Region.

Un numero mas

Queridos amigos y comparieros:

En este numero de Cientifica Dental os presentamos once trabajos que esperamos sean
de vuestro interés. Queremos destacar un trabajo original experimental sobre el compor-
tamiento biomecénico de los pilares de zirconia presentado por la Dra. Ménica Pérez y sus
colaboradores. Asimismo, hay cinco casos clinicos entre los que destacaria el caso de bru-
xismo infantil presentado por la Dra. Montserrat Diéguez y colaboradores, dado que este
tipo de problemas también se presentan en nifios y el clinico general se siente muchas
veces desconcertado. Hay en este nimero tres revisiones y puestas al dia y llama la aten-
cion el empleo de la teriparatida (hormona parotiroidea) como coadyuvante en el
tratamiento de las osteonecrosis inducidas por medicamentos, como los bifosfonatos, dado
lo actual y serio de estas complicaciones. Finalmente tenemos dos fotos clinicas de casos

curiosos que se nos pueden presentar en el consultorio.

Finalmente, como siempre, quiero agradecer a todos aquellos que con su esfuerzo hacen

posible que un nimero mas de Cientifica Dental salga a la luz: a todos, muchas gracias.

Un cordial saludo.
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RESUMEN

La ceramica de 6xido de aluminio (alimina)
se introdujo en 1993, pero el primer pilar to-
talmente ceramico fue introducido un afio
mas tarde, en 1994, y consistia en alimina
altamente sinterizada (CerAdapt de Nobel
Biocare). Sin embargo, el problema que pre-
sentaba este pilar fue su fragilidad. Con la
introduccién de los pilares de 6xido de cir-
conio (zirconia), se mejoraron las propieda-
des mecanicas y se ofrecieron nuevas opor-
tunidades para las restauraciones. La
zirconia desempefia un papel vital dentro de
la biotecnologia moderna debido a su ca-
racter inerte y a sus excelentes propiedades
mecanicas, como resistencia y dureza. Este
pilar ceramico se fabrica a partir de zirconia
estabilizada con itria (Y-TZP), un material
que esta siendo utilizado en cirugia ortopé-
dica desde hace mas de 20 afios. Sin em-
bargo, la zirconia ain no lleva mucho tiempo
en el campo de la odontologia, por lo que
no hay estudios a largo plazo de su com-
portamiento mecanico en boca.

El objetivo general del trabajo, es estudiar
la resistencia estatica y a fatiga mediante
ensayos in vitro de una muestra de probetas
de pilares rectos de zirconia de diametro es-
tandar sobre implantes, confeccionadas se-
gun la normativa UNE-EN ISO 14801.

Las conclusiones méas destacadas del pre-
sente trabajo son las siguientes: todos los
pilares fracturan por el cuello; todos los pila-
res se pueden usar en el sector anterior ma-
xilar incluso a largo plazo; y, por ultimo es
necesario, que los estudios sobre aditamen-
tos protésicos, se realicen mediante un pro-
tocolo establecido (norma UNE-EN ISO
14801), para que sea mas facil la compara-
tiva entre ellos.

ZIrconla impLanT
aBuTmenTsS:
BlOMeCHanicau
BeHavIiour

ABSTRACT

The ceramic of aluminum oxide (Alumina)
was first introduced in 1993, however, the
first all-ceramic abutment was developed one
year later in 1994, this abutment was made
of alumina highly synthesized (CerAdapt by
Nobel Biocare). However, the problem dis-
covered on these abutments was its fragility.
With the introduction of zirconium oxide abut-
ments (zirconium), the mechanical properties
were improved and new opportunities for res-
torations were developed. Zirconium plays
an important role within modern biotechno-
logy because of its inertness. In addition, it
has excellent mechanical properties, such
as strength and hardness. This ceramic abut-
ment is made of yttria stabilized zirconia (Y-
TZP), material that is being used in ortho-
paedic surgery for over 20 years. However,
zirconium hasn’t been tested properly in the
field of dentistry, so there is no long-term
studies of their mechanical behaviour in the
mouth.

The aim of this work is to study the static
and fatigue strength in vitro of zirconia
straight abutments of standard diameter im-
plants, according to UNE-EN 1SO 14801.

The main results extracted are the following:
all abutments fractured by their neck; all
abutments can be used in the anterior part
of maxilla; and, it is necessary that studies
of prosthetic attachments are made using an
established protocol (UNE-EN ISO 14801),
to make easier the comparison between
them.
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INTRODUCCION

La demanda de estética por parte de los pacientes en la
realizacion de protesis dentales es un hecho incuestionable
en nuestros dias. La comunidad cientifica lleva bastante
tiempo investigando sobre este tema para proporcionar so-
luciones cada vez mas afines con la imagen de un diente
natural, mediante la eliminacion del metal y la confeccion
de protesis puras de ceramica.

Los pilares sobre implantes tradicionalmente han sido de
metal. El uso del titanio redujo efectos galvanicos y corro-
sivos. La utilizacién de pilares de titanio implica el uso de
coronas metal-ceramica sobre ellos, con los inconvenientes
estéticos que ello acarrea. La introduccion de los pilares
totalmente ceramicos mejord la dureza Vickers (2.000
kg/mm? para la alimina u 6xido de aluminio y 1.200 kg/mm?
para la zirconia), el color y el disefio del perfil de emergen-
cia, asi como permitid la utilizacién de coronas de recubri-
miento total de cerdmica sin metal, mucho mas trasldcidas.
Sin embargo, el problema de la cerdmica sigue siendo su
fragilidad ante las fuerzas de tension. En materiales fragiles,
las fracturas comienzan a partir de un defecto (poro, grieta,
etc.). Ante fuerzas como las de la masticacion se puede
iniciar una grieta que puede provocar la fractura del material.
Recientemente, se esta realizando un enorme esfuerzo
para mejorar los métodos de fabricacion de las cerdmicas
dentales, y, como resultado, dos ceramicas altamente re-
sistentes se encuentran en el mercado: las de alimina y
las de zirconial.

La ceramica de alimina se introdujo en 1993, pero el primer
pilar totalmente ceramico fue introducido un afio mas tarde,
en 1994, y consistia en alimina altamente sinterizada (Ce-
rAdapt de Nobel Biocare). Sin embargo, el problema que
presentaba este pilar fue su radiolucidez y la fragilidad®.

La zirconia se usa en ceramica dental parcialmente estabi-
lizada con itrio (Y-TZP). Esto le confiere unas cualidades
excepcionales de dureza y resistencia a la flexion, de las
que carecen las demas ceramicas. Con la introduccion de
los pilares de zirconia, se mejoraron las propiedades me-
canicas y se ofrecieron nuevas oportunidades para las res-
tauraciones?.

Numerosos investigadores han estudiado en los ultimos
15 afos las propiedades biomecéanicas de estos pilares.
Se citan a continuacién algunos de los articulos més re-
presentativos:

Boudrias y cols.?, en 2001, indicaron que los pilares cera-
micos, debido a su menor resistencia mecanica que los

metalicos, sdlo deben colocarse en el sector anterior y en
los premolares no sujetos a carga oclusal excesiva. No lo
ven adecuado para los molares, ni para caninos o incisivos
cuando existe sobremordida mayor de un 50%.

Butz®, en 2005, compara pilares de zirconia reforzados con
titanio (ZiReal de 3i) con pilares de alumina puray de titanio
en implantes de hexagono externo expuestos a 1,2 millones
de ciclos de masticacion hasta la fractura. Encuentra unas
cargas medias de fractura similares entre 324 N para el Ti
y 239 N para la Al.

En 2006, Att y sus cols.*, evaluaron la resistencia a la frac-
tura de coronas sobre implantes de diéxido de circonio en
diferentes pilares de alimina, zirconia y titanio. Se some-
tieron a ciclos de carga y de altas temperaturas. La resis-
tencia a la fractura fue 1251, 241 y 457 N para los grupos
de Ti, Al'y Zr respectivamente. Por tanto, todos los pilares
estudiados podian soportar las fuerzas oclusales fisiologicas
del sector anterior.

En general, Gonzéalez Pereral, refiere una falta de estudios
a largo plazo sobre la resistencia de estos pilares ceramicos
tanto para implantes unitarios como para puentes de tramo
corto.

En otro estudio de Aramouni y sus cols.®, en 2008, evallGan
implantes Certain de 3i e implantes SLA ITlI Straumann
en tres grupos segun los pilares que tenia cada grupo:
Grupo 1 (implantes Certain con pilares ZiReal), Grupo 2
(implantes SLA con pilares synOctaCeramicBlanks) y el
Grupo 3 (implantes Certain con pilares UCLA en aleacion
noble). Se usé una maquina Instron y se aplico la carga
con una angulacion de 45°. Los resultados de resistencia a
la fractura fueron: Grupo 1 (792,7 N), Grupo 3 (793,6 N), y
el Grupo 2 (604 N).

Apicella y cols.®, en 2011, evaluaron las diferencias en la
resistencia a la fractura de pilares de titanio (TiDesign
3.5/4.0) y pilares de zirconia (ZirDesign 3.5/4.0; 5,5; 1,5
mm). Ambos grupos fueron sometidos a cargas hasta la
fractura. El grupo Ti mostro, significativamente, cargas mas
altas de resistencia a la fractura (552,3+23,1 N), mientras
que el grupo Zr obtuvo una resistencia de 296,6+45,4 N.
De todas formas, los autores concluyen, que los dos tipos
de pilares son adecuados para soportar las fuerzas de
masticacion fisioldgicas en la zona premolar.

Foong y sus cols.”, en 2013, determinaron la resistencia a
la fractura de pilares de titanio (TiDesign, 3.5/4.0; 4,5 de
Astra Tech) y de zirconia (ZirDesign 3.5/4.0; de Astra Tech).
Se realizaron coronas CAD/CAM y un ensayo de fatiga, en
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un angulo de 30°. Los pilares de titanio, fracturaron a una
media de 270 N, a los 81.935 ciclos. Los de zirconia a una
media de 140 N a los 26.296 ciclos. El modo de fractura es
especifico del tipo del material del pilar y del disefio del
mismo y la fractura de los pilares de zirconia se observé
antes del fallo del tornillo de fijacion.

Dada la variabilidad de resultados observada en los trabajos
previos (desde las cifras de fractura medias de 140 N de
Foong y cols.”, pasando por los 296 N de Apicella y cols.®,
a los 792 N de Aramouni y cols.?)) la justificacion de este
trabajo radica en la necesidad de obtener las evidencias
cientificas suficientes que avalen la utilizacion de los pilares
de zirconia con fiabilidad y que discrimine las cargas que
son capaces de soportar, tanto los de base mecanizada de
titanio como los enteramente ceramicos, y tanto para co-
nexion interna como para conexion externa.

El objetivo general del trabajo es estudiar la resistencia es-
tatica y a fatiga en condiciones de carga del sector anterior
mediante ensayos in vitro de una muestra de probetas de
pilares rectos de zirconia de diametro estandar sobre im-
plantes, confeccionadas segun la normativa UNE-EN ISO
148018.

MATERIAL Y METODOS

Para la realizacion de este trabajo se han empleado los si-
guientes materiales:

* 6 pilares CAP454 y 6 tornillos con bafio de oro de Bio-
met 3i (Biomet 3i, Palm Beach, USA).

* 6 pilares RC Straumann Anatomic IPS e.max Abutment
straight, GH 2mm, MO, O, ZrO2 y 6 tornillos de titanio
(Straumann, Basilea, Suiza).

* 6 pilares ZirDesign 4.5/5.0, didmetro 5,5y 1,5 mm
Astra Tech implant system y 6 tornillos de titanio
(Dentsply Implants, MéIndal, Suecia).

Para la realizacion de los ensayos estéticos se fabricaron
9 soportes de muestras de acuerdo a la norma UNE-EN
ISO 14801. Adicionalmente se disefié un util para el posi-
cionamiento de las muestras en la maquina de ensayos.
Los implantes se fijaron al soporte de carga con un compo-
site Multicore HB (Ivoclar Vivadent AG, Schaan, Liechtens-
tein). Este composite fue usado por su médulo de elastici-
dad (18 GPa) similar al del hueso humano.

El procedimiento de preparacion de las muestras para su
ensayo fue el que se cita a continuacion:

1. Limpieza de los posibles restos del interior de los im-
plantes mediante aire comprimido.

2. Fijacion del pilar al implante mediante un tornillo a dife-
rentes momentos torsores, segun las recomendaciones
del fabricante: Biomet 3i a 20 Ncm, Straumann a 35
Ncm, y Astra Tech a 25 Ncm (Figura 1).

Figura 1. Montaje de los pilares.

3. Fijacion mediante un adhesivo de una semiesfera al pilar
para transmitir la carga al pilar. Todas las probetas han
pasado al menos 24 horas, desde el momento en el que
se les fija la semiesfera, hasta que se ensayan. Se en-
sayaron tres muestras por cada tipo de pilar en los en-
sayos estaticos y tres muestras por pilar para los ensayos
de fatiga.

Los ensayos estaticos se realizaron usando el soporte de
ensayos, ya descrito. De esta manera la fuerza aplicada
induce un momento flector en el pilar tal y como recomienda
la norma UNE-EN ISO 14801. Este estudio se ha realizado
con una desviacién respecto a lo descrito en la norma refe-
rente a la distancia de sujecién de la muestra, estando la
parte superior del implante al nivel nominal del hueso.

Los ensayos en carga estatica se realizaron con una ma-
quina universal de ensayos ELIB-20 (Ibertest, Madrid, Es-
pafia) a una velocidad de 1 mm/min empleando una célula
de carga de 2 kN. Las condiciones ambientales de ensayo
fueron 20 °C £ 5 °C y una humedad relativa de 50 % HR +
20 % HR (Figura 2).

Figura 2. Montaje para ensayo de resistencia estatica.
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Una vez terminado el ensayo se anot6 la fuerza de rotura
y se fotografiaron las muestras a fin de documentar el fallo
producido. Posteriormente las muestras ya ensayadas se
guardaron perfectamente identificadas para su estudio.

Los ensayos de fatiga se realizaron de acuerdo a la norma
UNE-EN ISO 14801. El montaje se ha realizado de manera
gue se garantice un angulo de aplicacion de la carga com-
prendido entre 28° y 32° (Figura 3).

F
i 0=30"

y
iR

4

Figura 3. Esquema de la realizacion de ensayos [8].

Estos ensayos se realizaron con una maquina ElectroPuls
E3000 (Instron, Norwood, USA) a una frecuencia de 10 Hz
hasta 5 millones de ciclos, o hasta que tiene lugar el fallo
del pilar, del tornillo, o del implante. Las condiciones am-
bientales de ensayo fueron 20 °C + 5 °C y una humedad
relativa de 50 % HR * 20 % HR. Una vez terminado el en-
sayo se anotd el numero de ciclos y se fotografiaron las
muestras a fin de documentar el fallo producido.

Conforme a la norma UNE-EN ISO 14801, los ensayos se
han llevado a cabo manteniendo una relacion de fatiga, R,
de 0,1 (R= Fmin/ Fmax). Lo cual implica una oscilacion de
las cargas ciclicas durante el ensayo, entre un valor ma-
ximo, Fmax, y un valor minimo, Fmin, guardando una rela-
cion constante del 10%.

Como valor de Fmax en cada caso se tomé un 25% del va-
lor de la fuerza de rotura, obtenida mediante el ensayo es-
tatico mencionado anteriormente.

Andlisis estadistico

Los valores obtenidos de los ensayos se expresaron como
el valor medio + la desviacion tipica. Se ha procedido a
efectuar un andlisis de la varianza con un nivel de signifi-
cacion del 5%. En el caso de existir diferencias significativas
se efectia un contraste DM post hoc. En el caso de com-
parar valores de ensayos antes y después de someterlos a
fatiga se ha llevado a cabo un test de la t de student. El pa-
quete estadistico que se ha utilizado para el analisis de re-
sultados ha sido SPSS 15.0 for Windows (IBM SPSS, Chi-
cago, USA).

Lépez Pérez, M., Paz Jiménez, E., Caro Carretero, R., Gil Villagra, L. J.

RESULTADOS
Ensayos estaticos

Se ensayaron un total de 9 pilares, tres de cada marca
empleada, fracturandose todos en el ensayo. En la Figura
4 se muestran las curvas fuerza-desplazamiento para los
tres pilares estudiados. En todos los casos se tomo el punto
mas alto de la curva como la fuerza de rotura a efectos de
calculo.

1.40
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0.80

‘/“
060 1%’

0.40

Fuerza (kN)

0.20 +

0.00 r T T T T 1
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Desplazamiento (mm)

Biomet Astra

Figura 4. Curvas fuerza-desplazamiento para los tres tipos de pilares
estudiados.

El valor medio de la fuerza de rotura fue de 1058+225 N
para AstraTech, 866+189 N para Biomet 3i, y 873+402 N
para Straumann.

La inclinacion dada al pilar a la hora de realizar el ensayo
(de acuerdo con la norma), genera un estado de tensiones
complejo, cuyos valores maximos se sitlan en la unién del
pilar con el implante. Con el fin de poder comparar la resis-
tencia de los pilares que tienen diferente longitud y area,
se procedi6 a calcular el estado tensional en el punto mas
cargado del pilar con las siguientes consideraciones:

« El pilar se toma como un cilindro hueco perfecto, sin
picos ni salientes.

» Se calculan los esfuerzos como si la carga se repar-
tiera por igual sobre la superficie del pilar en la que se
aplica la carga.

« El maximo esfuerzo lo sufre la base del pilar.
Este esquema de fuerzas se observa en la (Figura 5).
Donde:

F es la carga aplicada por la maquina de ensayos.

0 es el angulo de inclinacién proporcionado por el bloque
de carga (30°).

L es la distancia del punto de aplicacion de la carga (F)
hasta la superficie del soporte.

Aplicando la carga (F) segun la norma se generan un mo-
mento flector (Mf), debido a la parte de la carga que se
proyecta en el eje perpendicular al pilar, por la misma com-
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ponente de la fuerza, se tiene en cuenta una fuerza cortante
(Q), y por la componente en el eje paralelo al pilar se
genera una fuerza normal (N) con sentido hacia el punto
de fijacion del pilar al implante.

M,=Fe+Senb-L
N =F e+ Cos6
Q =F+Senb

Siendo 6 el angulo que forma la direccion de la carga apli-
cada con el pilar, es decir 30°. Las dimensiones necesarias
para el calculo de la tension en el pilar son la fuerza (F), la
distancia del punto de aplicacion de la carga hasta el em-
potramiento (L) y el area de la seccion transversal del pilar
(A) en el punto nominalmente mas cargado. Estas dimen-
siones se determinaron experimentalmente y se muestra
en la Tabla 1.

Figura 5. Distribucién de fuerzas y momentos en el implante.

TABLA 1. DIMENSIONES PILARES

Longitud (mm) | Area (mm?)
Astra 8,5 9,33
Biomet 11 6,28
Straumann 11 8,16

Para el calculo de tensiones seguimos el siguiente proce-
dimiento, distinguiendo entre traccion y compresion:

Mg
Otrac A + T °r
X
_ N M
Ocomp A + T °r

Siguiendo el criterio de Von Mises:

_ l 2 2 2
Oequivalente = P} (01 - 03) +0; +03

A partir de las expresiones anteriores se procedi6 a calcular
los momentos flectores y las tensiones de traccién y
compresion equivalentes para cada una de las muestras
(Tabla 2).

No se encontraron diferencias estadisticas significativas
(p>0.05) entre los valores de tension para los distintos pi-
lares. El modo de fallo producido en cada uno de los pilares
se muestra en la Figura 6.

Ensayos de fatiga

Tal y como se describi6 en el método experimental se em-
ple6 como carga maxima de ensayo para los ensayos de
fatiga un 25% de la fuerza de rotura en estatico. En la
Tabla 3 se muestran las condiciones de ensayo a fatiga
para cada uno de los pilares estudiados.

Bajo estas condiciones de ensayo todos los pilares sobre-
vivieron a 5.000.000 de ciclos salvo uno de los pilares de
Biomet 3i que rompi6 a los 501.497 ciclos.

Afin de comprobar si los ciclos de carga a los que han sido
sometidos los pilares afectan a su resistencia, se procedio
a ensayar en condiciones estaticas los pilares supervivien-
tes y comprobar si hay diferencias antes y después de ser
sometidos a fatiga.

TABLA 2. RESULTADOS DEL ENSAYO DE COMPRESION CON CARGA ESTATICA

Fuerza (N) Momento Tensioén Tension
flector (Nm) traccion (MPa) |compresién (MPa)
Astra 1058 + 225 45+1,0 669 + 142 863 + 183
Biomet 866 + 189 48+1,0 894 £+ 195 1131 + 247
Straumann 873 £ 402 48+2.2 1061 + 488 1245 + 573
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Los resultados obtenidos se muestran en la Tabla 4.

Analizando los resultados del contraste de hipoétesis t-Stu-
dent, se confirma que no existen diferencias estadistica-
mente significativas (p>0,05) en ninguna de las marcas
para los valores de rotura a carga estatica, antes y después
de someterlos a 5.000.000 de ciclos a fatiga, con una fuerza
del 25% de la fuerza de rotura en estatico.

DISCUSION

Los pilares ceramicos que presentan una mayor resistencia
son los de zirconia HIP, tal como lo reflejan numerosos es-
tudios®*, siendo su resistencia a la traccion aproximada-
mente de 1000 MPa. Sin embargo, aun utilizando estos
aditamentos, el punto débil del sistema implante-pilar ce-
ramico-tornillo-corona ceramica, es el pilar ceramico. Este
representa el mayor riesgo de fracaso de la restauracion
por fractura a nivel de su cuello. Esto es debido a varios
factores: el tallado de los pilares, la geometria del pilar aun
sin haberlo tallado, y, en consecuencia, la tensién que so-
porta el pilar ante las cargas oclusales.

Por otra parte, la capacidad de un material de disipar la
energia de fractura es definida como “tenacidad a la frac-
tura”. La tenacidad a la fractura de la aleacion de titanio
mas utilizada en odontologia (Ti-6Al-4V), es de entre 84 y
107 MPa-m*. Y la tenacidad a la fractura de la zirconia (Y-
TZP-HIP), es de entre 5,5y 6,7 MPa-m*. Este valor bajo
de tenacidad a la fractura en comparacion con la aleacion
de titanio constituye la mayor limitacién de los materiales
ceramicos, ya que son mas susceptibles a la presencia
Figura 6. Fractura pilares. Biomet 3i (a), Astra (b), Straumann (c). de defectos y se fracturan sin dar sefiales premonitorias, a

TABLA 3. CONDICION DE ENSAYO DE LOS ENSAYOS DE FATIGA

Fuerza maxima | Momento flector Tension Tension
(N) maximo (Nm) traccion (MPa) |compresion (MPa)
Astra 264,5 1,12 167,3 2159
Biomet 216,6 1,19 223,6 282,9
Straumann 218,4 1,20 265,3 311,4

TABLA 4. RESULTADOS DEL ENSAYO CON CARGA ESTATICA DESPUES DEL
ENSAYO DE FATIGA

Fuerza Momento Tension Tension
(N) flector (Nm) traccion (MPa) |compresion (MPa)
Astra 1063 + 290 45+1.2 672 + 183 868 + 237
Biomet 945 + 61 52+0,3 976 £ 63 1235+ 80
Straumann 804 £ 245 44+14 976 £ 298 1146 + 350
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diferencia de los metales que antes de romperse se defor-
man plasticamente.

Para valorar la resistencia de los pilares de zirconia y su
indicacion de utilizarlos segun el sector del maxilar en el
gue se coloquen, es necesario considerar que, en el adulto,
las fuerzas oclusales, disminuyen de la region molar a los
incisivos; entre el primer y el segundo molar, dichas fuerzas
varian de 400 a 800 N. En los premolares, los caninos, Y,
los incisivos, se han registrado por término medio, unas
fuerzas de unos 300, 200, y, 150 N, respectivamente!?1°,

Segun los resultados obtenidos, en nuestro estudio, los pi-
lares sometidos a carga estatica han fallado en un intervalo
de fuerzas (N), de 866 + 189 a 1058 + 225, y, por tanto po-
drian soportar las fuerzas fisiol6gicas oclusales del sector
anterior sin problemas.

Uno de los factores de mayor controversia, en relacion a la
utilizacion de pilares de zirconia, es el tiempo de observa-
cion de los estudios clinicos, en los que, hay una observa-
cién de la resistencia de los pilares, a corto plazo?*-24.

Exceptuando un trabajo de Déring y cols.?®, que llega a un
periodo de observacién de ocho afios, pero en el cual, la
mayoria de los pilares son de titanio, usando sélo 11 pilares
ceramicos; otro trabajo de Ekfeldt y cols.?, que llega a un
periodo de observacion de cinco afios, de pilares de zirco-
nia, hechos por el sistema CAD/CAM de Procera de Nobel
Biocare; y, otro estudio de Zembic y cols.?’, en el que llegan
a un periodo de observacion de cinco afos, y, en el que,
afirman que los pilares de zirconia, se pueden usar perfec-
tamente en sectores posteriores maxilares. Sin embargo,
no existen trabajos clinicos que reflejen el comportamiento
a largo plazo de este tipo de pilares. Es por esto, la impor-
tancia que adquieren los trabajos de resistencia in vitro o
de laboratorio, como el presente, enfocados a la simulacion
del comportamiento en boca a largo plazo, en especial, los
ensayos de fatiga.

Los resultados que se encuentran en la revision bibliogréafica
son muy dispares, pensando los autores de este articulo
que la razon radica en el diferente disefio de los ensayos
in vitro.

En algunos estudios, como el de Att y cols.?, y, como el de
Butz y sus cols.?, los valores de resistencia de los pilares
de zirconia, alimina y titanio, son muy dispares entre ambos
articulos, y, no solo entre ambos articulos, sino que, en el
de Att4, describe, gran disparidad, entre los valores de re-
sistencia de los tres tipos de pilares, mientras que, Butz?,
relata, unos valores de resistencia, muy similares, para los
tres tipos de pilares de distintos materiales. En el estudio
de Att*, fueron tratados cuarenta y ocho incisivos centrales
maxilares sobre implantes de conexion interna. El grupo 1
fue de pilares de alimina, el grupo 2 de pilares de zirconia
y el grupo control fue de pilares de titanio. Las coronas
fueron cementadas. Se sometieron a ciclos de carga y a
ciclos de altas temperaturas. La resistencia fue 1251 N,

457 Ny 241 N para los grupos de Ti, Zr y Al respectiva-
mente. Sin embargo, en el estudio de Butz®, lo que compa-
ran, son pilares de 6xido de circonio reforzados con titanio
en la base (pilar ZiReal de 3i), pilares de alimina puray pi-
lares de titanio, en implantes de hexagono externo, cemen-
tandose coronas metalicas. Fueron expuestos a ciclos de
carga hasta su fractura. Las cargas medias de fractura fue-
ron las siguientes: Ti (324+85 N), Zr (294153 N) y Al (239483
N). Coinciden en el orden de resistencia (Ti, Zr y Al) y en
gue todos pueden soportar las cargas oclusales fisioldgicas
de sector anterior, pero reproducen unos resultados muy
inferiores, en especial para la alimina. Asi, como cada es-
tudio ha seguido un protocolo distinto, con distintos mate-
riales (conexioén interna vs externay Zr puro vs Zr con base
de titanio), y, distinta metodologia (cargas y angulaciones),
los valores, son muy dispares. Por lo cual, se considera
muy importante realizar los ensayos siguiendo unos para-
metros dispuestos en una norma internacional, como asi
se ha realizado, basandose el trabajo, en la norma UNE-
EN I1SO 14801.

Uno de los factores mas importantes, que pueden afectar
directamente a su rendimiento, es el disefio del pilar, vy,
esto, ademas de observarlo en el presente estudio, ya que
cada pilar utilizado, es de diferente casa comercial con di-
ferentes dimensiones y un comportamiento distinto; lo re-
frenda algun autor, como Aboushelib y cols.?, y Foong y
cols.”, que afirman que el modo de fractura, es especifico
del tipo del material del pilar y del disefio del mismo. Por
otra parte, en algunos estudios como el de Canullo y cols.?’,
se comparan pilares de la misma casa comercial, lo que
implica que en estos casos, no se van a obtener tantas di-
ferencias entre ellos como cuando son pilares de distintas
casas comerciales, como ocurre en el presente estudio, ya
gue su disefio y dimensiones, son completamente distintas.

El motivo de la discrepancia de valores de fuerza de rotura
entre pilares de distintas casa comerciales es que presentan
distintas dimensiones y disefio. Asi, en opinion de los auto-
res, para comparar pilares de diferentes dimensiones, como
los usados en nuestro estudio, es necesario, comparar ten-
siones (MPa) y no fuerzas (Newtons), de esta manera,
aunque tengan distintas medidas, se pueden comparar los
valores de tension a la que fallan los pilares.

Por otra parte, se debe tener en consideracién que los pi-
lares analizados en este estudio se ensayaron en las con-
diciones proporcionadas por el fabricante, siendo habitual
en clinica que haya que tallar los mismos para adaptarlos
a la situacion real en boca (los pilares eran rectos y de 11
mm de longitud dos de ellos, siendo habitual tener que
adaptarlos a una cierta inclinacién y a una longitud menor
del diente). Estas variaciones en la longitud y en la inclina-
cién pueden hacer que la fuerza que es capaz de soportar
el pilar varie de forma significativa.

Un ejemplo ilustrativo es el pilar Astra que al tener una me-
nor longitud y una mayor area de la seccion transversal del
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pilar (A), lo que le permite soportar una mayor fuerza (1058
+ 225 N) frente al pilar Biomet que es mas largo y de menor
area, siendo en este caso la carga maxima que soporta
antes de fracturar de 866 = 189 N.

Otros autores han comparado los momentos flectores para
determinar el comportamiento del pilar®® 3. EI momento
flector, se genera, cuando una fuerza no es axial, como
ocurre en nuestro estudio, ya que las fuerzas oclusales an-
teriores, se generan, en un angulo de 30°. En los pilares
estudiados, el momento flector (N-m) al cual fractura el
pilar, varia entre 45+ 1,0y 4,8 £ 2,2 N-m, debido a que
cada pilar, como ya se ha comentado, tiene unas dimen-
siones distintas.

Canullo y cols.?, indican en su estudio, mediante ensayos
estaticos en distintos tipos de pilares, que los momentos
flectores obtenidos eran sensiblemente mas altos que los
obtenidos por otros autores atribuyéndolo al doble sistema
de anclaje zirconia/titanio empleados en estos pilares.

Sin embargo, como se pueden ver en las ecuaciones des-
critas con anterioridad, el valor del momento flector es de-
pendiente de la carga aplicada y de las dimensiones del pi-
lar, por lo que se debe manejar este dato con cuidado a la
hora de evaluar la resistencia de los pilares.

Por tanto un buen estimador del comportamiento del pilar
seria comparando la tensién a la cual rompen. Los valores
de tension de traccion que soportaron los pilares de nuestro
estudio, varian entre 580 y 1612 MPa. La tension esta de-
terminada por las dimensiones de cada pilar y el momento
flector. Si se comparan las tensiones a las que rompen los
pilares, se observa que los pilares Astra fallaron a una ten-
sion de 669 *+ 142 MPa, los pilares Biomet 894 + 195 uni-
dades y los de Straumann a 1061 + 488 unidades, aunque
no hay diferencias estadisticamente significativas entre
ellos (p>0,05). Como se puede ver el pilar Astra es el que
presenta la menor resistencia ya que la tension a la que
fallé era la méas baja, pero sin embargo si se comparan
los valores de fuerza es el que soporté una mayor fuerza
(1058 N).

Desde el punto de vista de la aplicacion odontolégica, se
podria pensar que, la eleccion mas interesante es el pilar
Astra ya que es el que soporta una mayor carga (simple-
mente porque es mas corto y tiene una mayor area), pero
desde el punto de vista del comportamiento del material
este pilar es el que presenta un peor comportamiento
(la tensioén a la que falla es menor que la de los otros pila-
res, que fracturan bajo tensiones mas elevadas y mas
cercanas a los valores tedricos de resistencia a la traccion
de la zirconia).

Otro aspecto que no se ha abordado en este estudio es el
disefio del pilar que puede hacer que el estado tensional
varie significativamente de unos pilares a otros.

Como se puede observar en la Tabla 4 las tensiones de
traccion son menores que las tensiones de compresion,

Lépez Pérez, M., Paz Jiménez, E., Caro Carretero, R., Gil Villagra, L. J.

sin embargo cuando los pilares fallaban, la grieta se iniciaba
en el lado del pilar sometido a tensiones de traccién, aun
siendo menores que las tensiones de compresién. Se con-
sidera que la tension a traccion que se genera es el factor
principal en la fractura en la base de los pilares, al facilitar
la iniciacion y propagacion de la grieta en esta zona.

Otro de los puntos mas importantes a tener en cuenta para
el buen comportamiento a largo plazo de las restauraciones
en prétesis fija sobre implantes, es la localizacion de los pi-
lares de zirconia, en la arcada dental, sin embargo, no exis-
ten unanimidad de criterios, sobre hasta qué posicion de la
arcada se aseguraria su comportamiento clinico adecuado
alargo plazo. Al revisar la bibliografia, se observa un amplio
intervalo de colocacion de pilares ceramicos en distintas
localizaciones del maxilar, hecho que pone de manifiesto,
la ausencia de un limite objetivo de posicionamiento de los
pilares de zirconia en la arcada maxilar basado en la evi-
dencia cientifica?®?®. Por los datos obtenidos en nuestro
trabajo, y la media de fuerzas oclusales fisiologicas de un
adulto, ademas de coincidir con los resultados obtenidos
por algunos autores, como Boudrias y cols.?, y como Cho y
cols.*2, no se ve adecuada su utilizacion, en los sectores
posteriores maxilares, s6lo deben colocarse en el sector
anterior y en los premolares no sujetos a carga oclusal ex-
cesiva, para su supervivencia a largo plazo. Segun Gehrke
y cols.'®, es razonable demandar que los pilares soporten,
desde un intervalo de 300 N para la region anterior a 1000
N para la region posterior.

En este estudio se ha verificado una elevada tasa de su-
pervivencia de los pilares a largo plazo ya que solo un pilar
fallé después de someterlos a 5-10° ciclos de carga.

Cuando se comparan los datos de resistencia estatica de
antes y después del ensayo de fatiga (Tabla 4), se observa
gue no existen diferencias significativas estadisticamente
(p>0,05) entre los valores de rotura a carga estatica antes
y después de someterlos a 5-10° de ciclos a fatiga con una
fuerza del 25% de la fuerza de rotura en estatico. Estos re-
sultados confirman que los pilares no han sufrido dafios y
que mantienen su resistencia inicial.

Varias limitaciones del estudio necesitan ser tenidas en
cuenta para poder hacer una adecuada correlacién con la
aplicacion clinica. En primer lugar es necesario realizar los
estudios con un mayor nimero de muestras a fin de obtener
unos resultados mas potentes estadisticamente. En se-
gundo lugar en futuros estudios se deberian estudiar niveles
de carga més elevados para los ensayos de fatiga.

CONCLUSIONES

1. Los pilares de zirconia fracturan por el cuello ante so-
brecargas.

2. La carga (fuerza) soportada por el pilar, se ve influida
por las dimensiones del pilar y por su posicionamiento.
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3. En nuestro estudio no existen diferencias estadistica-
mente significativas (p>0,05) entre los valores de rotura
a carga estatica antes y después de someterlos a 5-10°
de ciclos a fatiga. Este resultado es indicativo de un
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RESUMEN

Los quistes dentigeros son frecuentes y apa-
recen en relacion a un diente retenido. Al
ser el tercer molar inferior el diente que sufre
retencién mas comunmente, la localizacion
es mandibular en el 70 % de los casos y
normalmente son asintomaticos. Se pre-
senta un caso de una paciente de 63 afios
de edad que acude a la consulta con anes-
tesia hemilabial derecha, a la que, tras el
estudio radiol6gico donde se observaron le-
siones compatibles con quiste dentigero, se
le realizaron la extraccién de los terceros
molares inferiores junto con la quistectomia.
Se hace una revision de la literatura para
conocer los aspectos mas importantes de
estos quistes como etiologia, clinica y trata-
miento més adecuado, asi como de los mé-
todos diagndsticos y opciones terapéuticas
para trastornos del nervio dentario inferior.

PALABRAS CLAVE

Quiste dentigero; Parestesia; Nervio dentario
inferior.

HemiLtaBlat anesTtHesla
cCausebD BY
DenTIiGerous CYsT. A
Ccase repPorT

ABSTRACT

The dentigerous cysts are common and they
appear associated with impacted teeth.
Being the lower third molar the tooth that
suffers retention more commonly, the loca-
tion is mandibular in 70 % of cases and they
are usually asymptomatic. A case of a 63
year old woman who came to the dental of-
fice with right mandibular anesthesia is re-
ported. Radiographic evaluation revealed le-
sions compatible with dentigerous cyst so
the extraction of third molars and cystectomy
were performed. The literature is reviewed
to know the most important features of these
cysts such as etiology, clinical symptoms and
most appropriate treatment as well as diag-
nostic methods and treatment alternatives
for disorders of the inferior alveolar nerve.

KEY WORDS

Dentigerous cyst; Paresthesia; Inferior alve-
olar nerve.
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INTRODUCCION

Los quistes dentigeros son de origen epitelial odontégeno
y se deben a alteraciones del desarrollo. Son los segundos
mas frecuentes después de los quistes radiculares, con
una prevalencia de 15-25 %. Generalmente estan relacio-
nados con un diente retenido, por lo que es frecuente en-
contrarlos a nivel del tercer molar y del canino®2.

La localizacion preferentemente mandibular, presente en
el 70 % de los casos, plantea un problema de diagnéstico
diferencial con el ameloblastoma uniquistico, ya que las
caracteristicas clinicas y radioldégicas son similares. Esta
variante, menos agresiva que la multiquistica, constituye
en torno al 15 % del total de los ameloblastomas, los se-
gundos tumores orales mas frecuentes, después del odon-
toma. Para diferenciar estas dos patologias el diagnéstico
histolégico sera definitivo*”.

Normalmente, el quiste dentigero es asintomatico por lo
gue su diagndstico suele ser casual mediante estudio ra-
diografico en las primeras décadas de vida. Se observa
una lesion radiotransparente, bien delimitada, generalmente
unilocular asociada a la corona de un diente retenido. En
su crecimiento producen expansion de las corticales 6seas,
desplazamientos dentarios, rizolisis y pueden llegar a ma-
lignizar*®.

El quiste dentigero no suele producir alteracion del nervio
dentario inferior. Sin embargo, encontramos en la literatura
algunos casos que cursan con parestesia del mismo, como
los descritos por Sumer y cols., y Aziz y cols.®*°,

El objetivo de este articulo es presentar el caso clinico de
una paciente con quiste dentigero y anestesia asociada y
detallar su manejo diagndstico y terapéutico.

CASO CLINICO

Paciente mujer de 63 afios de edad que acudi6 a consulta,
remitida por su odontélogo, por presentar desde hacia 30
dias anestesia hemilabial derecha. La paciente referia que
10 dias después del comienzo del episodio se prescribid
tratamiento farmacoldgico con Hidroxil B1-B6-B12 sin ob-
tener respuesta alguna. En la exploracion clinica, mediante
la prueba de sensibilidad del test de discriminacion de dos
puntos se detectaron zonas de anestesia en hemilabio de-
recho (Figura 1). Se solicité estudio mediante radiografia
panoramica y TAC en la cual se observo la existencia de
terceros molares inferiores retenidos, 48 en posicion vertical
y estrecha relacién con nervio alveolar inferior y 38 en po-
sicién invertida y con idéntica relacion con nervio alveolar
inferior. De la misma manera, a nivel del 48 se observaba
imagen radiotransparente, delimitada, de contornos regu-
lares, de 2x2 cm y situada coronodistalmente. En el 38 la
imagen era similar con localizacion coronaria extendiéndose
hacia la basal mandibular (Figuras 2 y 3).

Ante estos hallazgos se informé a la paciente sobre la po-
sibilidad de que las alteraciones sensitivas podian deberse

Figura 1. Area de pérdida de sensibilidad tras el mapeo.

Figura 2. Proyeccion panoramica en la que se observa 38 y 48 retenidos
asociados a lesiones radiotransparentes.

Figura 3. Estudio mediante TAC. A) Lesién radiotransparente coronal
sobre 48. B) Lesion radiotransparente asociada a 38 con propagacion
hacia la basal mandibular.

a la coexistencia del quiste dentigero y del tercer molar,
sugiriendo la indicacién de tratamiento quirurgico.

Tras el consentimiento informado, la paciente fue sometida
a la extraccion de 38 y 48, asi como a la quistectomia bila-
teral (Figuras 4 y 5), remitiéndose las piezas en formalde-
hido al 10 % para su estudio anatomopatoldgico.
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Figura 4. Extraccion quirdrgica del 38 mediante odontoseccion.

Figura 5. Imagen intraoperatoria en la que se observa capsula quistica
perforada.

Como pautas postoperatorias se administré Amoxicilina
750 mg cada 8 horas via oral (vo) y Diclofenaco sédico
cada 8 horas (vo), asi como Metamizol magnésico 575 mg
cada 8 horas (vo) en caso de dolor.

El estudio remitido por el patélogo revel6 los siguientes ha-
llazgos microscopicos para ambas piezas:

La pared quistica esta constituida por una fina banda de
tejido conjuntivo inespecifico, poco celular que contienen
algunas espiculas 6seas. Una de sus superficies esta tapi-
zada por epitelio dispuesto en 1-3 capas de células, con
basal definida, isocaridticas e inactivas. Los nicleos son
de baja densidad cromatinica, sin visualizarse nucléolos;
no muestran rasgos de diferenciacion y maduran sin que-
ratinizar (Figura 6). El estudio inmunohistoquimico revela
indice proliferativo Ki-67: 1% y presencia positiva de Cito-
keratinas AE1/AE3.

La paciente fue revisada a las 24, 48 y 96 horas evolucio-
nando de forma favorable y procediéndose a la retirada de
sutura a los 8 dias.

Durante este intervalo se le sometié a un mapeo en donde
se observo una disminucion de la pérdida de sensibilidad en
el lado derecho y presentando parestesia en el izquierdo (Fi-
gura 7). Alas tres semanas, se observo una disminucién im-
portante en las areas de pérdida de sensibilidad, alcanzan-
dose la recuperacion casi completa a los 45 dias (Figura 8).

Tras los controles clinicos de sensibilidad, se observo la re-
cuperacion sensitiva bilateral alcanzada al mes de trata-
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Figura 6. Estudio A-P mediante Hematoxilina-Eosina. Pared del quiste y
revestimiento epitelial.

Figura 7. Control postoperatorio con predominio de pérdida de sensibilidad
en el hemilabio izquierdo.

Figura 8. Control clinico a los 30 dias con notable recuperacion de
sensibilidad.

miento. La paciente fue revisada mensualmente hasta al-
canzar los 6 meses donde se solicitd estudio radioldgico
mediante proyeccién panoramica visualizandose una osifi-
cacion progresiva de ambas cavidades quisticas (Figura 9).

DISCUSION

Los quistes dentigeros, también denominados quistes foli-
culares, coronodentarios, embrionarios o del desarrollo,
son disembrioplasias que aparecen en diferentes momentos
del desarrollo del germen dentario. Proceden del epitelio
reducido por degeneracion quistica del resto del 6rgano
del esmalte en el que se forma un fluido por degeneracion
de las células epiteliales y aparicion de exudado desde los

19
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Figura 9. Proyeccién panoramica de control realizada a los seis meses.

vasos foliculares, acumuldndose entre las células del epi-
telio del 6rgano del esmalte reducido o entre la coronay el
epitelio. Hay diferentes teorias en cuanto al mecanismo
patégeno de estos quistest#.

Broca lo atribuia al foliculo dentario, distinguiendo tres pe-
riodos: embrioplasico, odontoplasico y coronario en el cual
se producirian estos quistes. Para Malassez, provienen de
restos de epitelio paradentario que proliferarian por un es-
timulo irritativo y formarian el quiste, que al estar en con-
tacto con un diente retenido, se dejaria perforar por este,
insertandose alrededor del cuello dentario. Segin Gorlin,
los quistes dentigeros derivan también directamente de la
lamina dentaria®*1.

Con una frecuencia del 15-25 %, los quistes dentigeros
son los mas frecuentes después de los quistes radiculares.
No hay preferencia significativa por géneros, sin embargo
en algunos estudios se observa una mayor cantidad de
quistes dentigeros en hombres que en mujeres. EI motivo
de esta diferencia podria estar relacionado con el hecho
de que las mujeres tienen un tamafio mandibular mas pe-
quefio y se realizan mas extracciones profilacticas. Por otra
parte, el estudio realizado por Shear y cols*? refleja que la
raza caucasica tiene mayor predisposicién a desarrollar
quistes dentigeros que la raza asiatica o la raza negra.

Histoldgicamente, estan constituidos por una bolsa con-
juntivoepitelial, con epitelio estratificado no queratinizado,
aunque puede llegar a queratinizarse, y con presencia de
cuerpos hialinos de Rushton y células mucosas. En la capa
conectiva se encuentra infiltrado linfocitario, células plas-
maticas, cristales de colesterol, islotes de epitelio odonto-
genoy en ocasiones proliferaciones ameloblasticas. El con-
tenido quistico puede ser amarillento, hematico, lechoso o
purulento, encontrandose cristales de colesterol, proteinas,
células en estado degenerativo y leucocitos?*3.

Al estar en relacion con un diente retenido, la localizacion
preferente se encuentra a nivel del tercer molar y del canino,
apareciendo un 70 % de los casos en mandibular y 30 %
en maxilar. Esta localizacion preferente junto con el dato
de que entre un 15-30 % de los ameloblastomas uniquisti-
cos derivan de un quiste dentigero y unas caracteristicas

radiolégicas similares, plantea un problema de diagndstico
diferencial entre estas dos patologias*®*.

El ameloblastoma es un tumor benigno, localmente inva-
sivo, de origen epitelial y conocido por su alta recidiva.
Suelen aparecer en las primeras décadas de vida sin pre-
dileccién en cuanto al sexo. Como se ha dicho la localiza-
cion mas frecuente es mandibular posterior, asociado a un
diente retenido. Normalmente son asintomaticos y solo en
su crecimiento produce deformacion por expansion cortical,
pudiendo llegar a desaparecer. El analisis histopatolégico
sera fundamental para el diagndstico definitivo4*®,

Los quistes dentigeros suelen ser asintomaticos, de modo
que su diagnéstico suele ser casual, al realizar estudio ra-
diogréfico, en las primeras décadas de vida. Se observa
una lesion radiotransparente, circunscrita, bien delimitada,
generalmente unilocular asociada a la corona de un diente
retenido. Aunque se presentan comunmente como lesiones
solitarias, se han observado casos de quistes dentigeros
bilaterales o multiples en pacientes con sindromes como
el sindrome nevo basocelular, mucopolisacaridosis y dis-
plasia cleidocraneal. También, aunque en ocasiones muy
limitadas, se han registrado casos de quiste dentigero bila-
teral tras el uso prolongado y simultdneo de Ciclosporina A
y blogueantes de los canales de calcio?518,

En su crecimiento evolucionan hacia las laminas externa
e interna pudiendo llegar a provocar expansion de las
corticales 6seas, desplazamientos dentarios, rizélisis y pue-
den llegar a malignizar. El tratamiento indicado consiste en
la enucleacion completa del quiste junto con el diente in-
cluido. En nifios y en dientes con capacidad funcional, se
intentard conservar el diente cuando se vea posibilidad
de erupcion. En estos casos se puede emplear la marsu-
pializacion, la descompresion, el drenaje y la enucleacion
posterior4#19-20,

El quiste dentigero no suele producir alteracion del nervio
dentario inferior. Sin embargo, encontramos en la literatura
algunos casos que cursan con parestesia del mismo, como
los descritos por Sumer y cols.,® y Aziz y cols.,*°. Los pri-
meros informan del caso de un paciente varén de 43 afios
con una lesion mandibular de gran tamafio asociada a ca-
nino, primer y segundo premolar incluidos, causando pa-
restesia del nervio dentario inferior. Tras la biopsia con pun-
cién aspiracion con aguja fina (PAAF) mediante la cual se
establecié una diagnoéstico de presuncion de quiste denti-
gero, se realizd la quistectomia y extraccion de los dientes
relacionados. El estudio histopatolégico confirmo el diag-
néstico. Un afio después de la cirugia, el paciente habia
recuperado totalmente la funcién sensorial. En el segundo
caso se tratd a una paciente mujer de 45 afos que acudio
a consulta tras varios meses refiriendo parestesia del he-
milabio derecho en aumento. Mediante radiografia panora-
mica se observo una lesion extensa, unilocular, bien definida
y radiotransparente que rodeaba la corona del tercer molar
incluido y la raiz distal del segundo molar. La paciente fue
sometida a la extraccion de los dientes mencionados asi
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como a la eliminacién de la patologia observada. Igual que
en el caso anterior, con estudio histopatolégico se confirmé
el diagndstico de quiste dentigero. La recuperacion sensitiva
comenzd al mes de la intervencion quirdrgica completan-
dose a los tres meses®1°.

La anestesia consiste en la pérdida total de sensibilidad
mientras que la parestesia es una sensacion anormal que
el paciente puede referir como dolor, entumecimiento, pin-
chazos, hormigueos, molestias, ardor, frio o quemazoén. El
diagnostico de las lesiones del nervio dentario debe incluir
una historia clinica detallada, un examen clinico y un test
de la funcién sensorial. Los utilizados de forma convencional
incluyen el test de discriminacion tactil, el test de Weber de
discriminacion entre dos puntos, el test de discriminacion
térmica y el mapeo o test del pinchazo. Estos test cuentan
con un importante inconveniente, la subjetividad, ya que
se basan Unicamente en lo que el paciente refiere. Para
aportar objetividad, se pueden utilizar otros métodos como
los electrodiagnosticos, entre los que podemos encontrar
la electromiografia, el test de potenciales evocados o la
termografia?.

En el caso que nos ocupa se realizaron el test de discrimi-
nacion tactil, que consiste en la aplicacién de presion sobre
la piel con un pequefio instrumento, algodén o filamento, a
fin de establecer si se produce o0 no respuestay, por tanto,
podemos evaluar la sensibilidad superficial. Asi mismo,
para evaluar la sensibilidad profunda se realiz el test del
pinchazo o mapeo, en el que tocando la piel del paciente
con un objeto punzante se valora si lo nota o no, o si discri-
mina entre pinchazo o estimulo romo. Estos medios diag-
noésticos se utilizaron en un primer momento y en sucesivas
revisiones a las que se sometié la paciente. La monitoriza-
cion de la funcion sensorial a lo largo del tiempo permite
conocer si existe o no recuperacion de la misma?'.

En el caso de lesiones del nervio dentario, las posibilidades
terapéuticas que existen son multiples y variadas. Se divi-
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den en farmacolégicas y quirargicas y sus indicaciones va-
riaran en funcién del caso. Dentro de las posibilidades far-
macoldgicas la mas comun es la administracion de com-
plejos de vitamina B. Los estudios sobre su uso especifico
en el tratamiento de las lesiones del nervio dentario inferior
son inexistentes pero es posible encontrar estudios que
muestran efectos beneficiosos en algunos trastornos neu-
rolégicos como neuralgia del trigémino. Estos efectos pa-
recen basarse en su accion analgésica y antiinflamatoria y
en la capacidad de regenerar en cierta medida el tejido
nervioso dafiado. Si la desaparicion o mejoria de los sinto-
mas no se produjera se deben valorar otras alternativas te-
rapéuticas. Si bien la utilizacion de estos complejos sigue
siendo practicamente la norma en la mayoria de los pa-
cientes con trastornos neurolégicos, su mecanismo de ac-
cién sigue sin estar claro?.

Al observar la recuperacion sensitiva bilateral al mes de la
quistectomia, parece evidente que el quiste dentigero era
la causa de la anestesia hemilabial derecha. Sin embargo,
la razén de que esto ocurriera sigue siendo desconocida.
Algunas de las posibilidades propuestas son que se pro-
duce de manera secundaria a la inflamacién de la pared
quistica o que puede ser causada por una simple compre-
sion mecanica del paquete vasculonervioso al expandirse
el quiste. Esto plantea la duda de por qué el quiste dentigero
produce estos sintomas tan raramente teniendo en cuenta
la prevalencia de esta patologia®?*°.

CONCLUSION

Aunque normalmente no sea una caracteristica clinica del
quiste dentigero, en algunas ocasiones se producen tras-
tornos del nervio alveolar inferior provocando alteraciones
como la anestesia o la parestesia, por ello se debe recalcar
la importancia de un correcto diagnéstico y manejo tera-
péutico asi como la necesidad de realizar més estudios
para conocer el mecanismo por el que se produce la alte-
racion de la capacidad sensitiva.
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RESUMEN

El carcinoma oral de células escamosas
(COCE) es la neoplasia maligna mas comun
en la cavidad oral, estando precedido mu-
chas veces de una lesién potencialmente
maligna. Su diagndstico se basa en el exa-
men anatomopatologico de una biopsia. Sin
embargo, su deteccién temprana es crucial
para un buen pronostico. Es por ello que ac-
tualmente se estan buscando nuevas técni-
cas para su diagndstico precoz como la ci-
tologia exfoliativa, la tincion con azul de
toluidina, técnicas de luminiscencia o los bio-
marcadores salivales. Esta revision de la li-
teratura trata de resumir los biomarcadores
salivales empleados para el diagnostico de
lesiones potencialmente malignas y del can-
cer oral. Los biomarcadores son sustancias
quimicas que pueden medirse objetivamente
con el fin de diagnosticar, evaluar respuesta
a un tratamiento o recidiva de una enferme-
dad. Se han detectado mas de 30 biomar-
cadores salivales potenciales para la detec-
cion precoz del COCE. Aunque se necesitan
mas estudios, la combinacion de varios bio-
marcadores puede ser clave en futuras in-
vestigaciones.

PALABRAS CLAVE

Biomarcadores salivales; Leucoplasia; Car-
cinoma oral.
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Satlvary Bilomarkers as
a DIaGNOoSsTIC TOOL FOr
THe DeTeCTION OF
POTeNnTIaLtLy mauGnanT
DIsOorbers anb orac
Cancer

ABSTRACT

Oral squamous cell carcinoma (OSCC) is
the most common malignant neoplasm in
the oral cavity and it is often preceded by a
potentially malignant disorder. The diagnosis
is based on pathological examination of a
biopsy. However, early detection is crucial
for a good prognosis. That is why new tech-
niques are being developed for an early diag-
nosis as exfoliative cytology, staining with to-
luidine blue, luminescence techniques or
salivary biomarkers. This literature review
summarizes the salivary biomarkers used for
the diagnosis of potentially malignant disor-
ders and oral cancer. Biomarkers are che-
micals that can be objectively measured to
diagnose, assess response to treatment or
recurrence of disease. More than 30 potential
salivary biomarkers have been detected for
an early detection of OSCC. Although further
studies are needed, the combination of se-
veral biomarkers may be essential in future
researches.

KEY WORDS

Salivary biomarkers; Leukoplakia; Oral car-
cinoma.
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INTRODUCCION

La saliva es una secrecion compleja que proviene en un
93% de glandulas salivales mayores y en un 7% de las
menores y estd compuesta en un 99% por agua y en un
1% por compuestos organicos e inorganicos®?.

Diversas moléculas que no son constituyentes de la saliva
pueden llegar a ella mediante diferentes rutas, atravesando
el epitelio de la mucosa o por el liquido crevicular!. Estas
caracteristicas son Utiles para analizar sustancias en saliva
que permiten la deteccion de ciertas enfermedades, exa-
minar la concentracion de un farmaco o detectar la presen-
cia de drogas®*.

El carcinoma oral de células escamosas (COCE) es la
forma méas comun de cancer de cabeza y cuello®, muriendo
en todo el mundo 70.000 personas cada afio®. La mayor
parte de los COCE evolucionan de lesiones potencialmente
malignas (LPM) orales como: leucoplasia, eritroplasia, li-
guen plano, fibrosis submucosa, queilitis actinica o palatitis
nicotinica’.

El momento del diagndstico es de especial interés en este
tipo de cancer. Si es diagnosticado en un estadio temprano
(T1), la tasa de supervivencia a los cinco afios asciende
por encima del 80%?°. Se realiza principalmente con la toma
de una biopsia y su estudio anatomopatolégico. Sin em-
bargo, han surgido nuevos métodos en los ultimos afios,
como la citologia exfoliativa, la tincion con azul de toluidina
o técnicas de luminiscencia*3,

Se esté intentando analizar la saliva en busqueda de mo-
léculas que ayuden al diagnéstico de enfermedades en el
campo de la oncologia oral. El diagnéstico con biomarca-
dores es una técnica que se aplica en otros canceres de
diferentes partes del cuerpo. Es por ello que la deteccion
de biomarcadores salivales parece un campo prometedor
para el diagnéstico precoz del COCE.

El objetivo de este trabajo es hacer una revisién de la lite-
ratura sobre los biomarcadores salivales utilizados en el
diagnostico de LPMs y cancer oral.

¢QUE SON LOS BIOMARCADORES?

Los biomarcadores son sustancias quimicas que pueden
medirse objetivamente con el fin de diagnosticar, evaluar
respuesta a un tratamiento o recidiva de una enfermedad.
En la oncologia oral, los biomarcadores pueden ser anali-
zados mediante tres técnicas: histoquimica en muestras
de tejido, analisis del suero o andlisis en saliva. Las células
displasicas y cancerigenas expresan de manera alterada
ciertos genes y proteinas, hecho que puede utilizarse para
detectar si una LPM ha sufrido una transformacién ma-
ligna.

El COCE, al ser un tumor epitelial y superficial, se encuentra
en intimo contacto con la saliva y sus alteraciones bioqui-
micas se reflejan en ella. La saliva presenta ventajas sobre
otros fluidos como la accesibilidad y facilidad de recoleccion,

método no invasivo, menor cantidad de biomoléculas y me-
nor complejidad de analisis®.

Los biomarcadores para la deteccién precoz del cancer
deben seguir los siguientes criterios*:

1- Ser medidos de manera objetiva.
2- Poder ser medidos en muestras pequeiias.

3- Estar alterados en tejidos de alto riesgo pero no en
tejidos normales.

4- La alteracién debe poder detectarse en estadios tem-
pranos de la enfermedad.

El primer biomarcador encontrado en saliva fue el re-
ceptor 2 de factor de crecimiento epidérmico humano (HER-
2) para el céancer de mama®. Aunque actualmente los
marcadores mas utilizados en investigaciones con saliva
son proteinas, también se analizan otras moléculas como
ADN o ARN. Los biomarcadores potenciales para COCE
en saliva son mas de 30 (Tabla 1)%*.

TABLA 1. BIOMARCADORES
POTENCIALES PARA LA DETECCION
DE LPM Y COCE

Biomarcador Proteina ADN | ARN
Antigeno de cancer 125 X
(CA125)

Catalasa

CD44

CD59

Cyfra 21-1

Endotelina - 1 (ET-1)
Glutation

Interleucina-1a (IL-1a)
Interleucina-1 (IL-1pB)
Interleucina-6 (IL-6)
Interleucina-8 (IL-8)
Proteina de unién Mac-2
MRP14

Anticuerpos p53
Proteina de union de
calcio S100

Telomerasa

Factor de necrosis X X
tumoral a (TNFa)
Transferrina X
o-Amilasa X
3-Fibrina X
Hipermetilacion X
promotor ADN
Proteina fosfatasa dual X
especifica 1 (DUSP1)
HA3 X
SOD X
Lactato deshidrogenasa X
(LDH)
OAZ X
S100P X
SAT X

X X X X X X X X X X X X X X
X

x
x

PAG. 112 MAYO-JUNIO-JULIO-AGOSTO 2015. VOL. 12 NUM. 2 CIENT. DENT,



Biomarcadores salivales como instrumento diagnéstico para la deteccion de lesiones potencialmente malignas y cancer oral

De todos ellos, los biomarcadores mas estudiados son las
citoquinas proinflamatorias.

Estudios anteriores con células humanas de COCE in vitro
demuestran un aumento de citoquinas proinflamatorias y
proangiogénicas: factor de necrosis tumoral alfa (TNF-0),
interleuquina 1 (IL-1), interleuquina 6 (IL-6), interleuquina
8 (IL-8), factor estimulante de colonias de granulocitos y
macrofagos (GM-CSF) y factor de crecimiento de endotelio
vascular (VEGF)®.

Hay evidencia de que estas citoquinas estan producidas
de manera poco regulada en el COCE y que participan en
el crecimiento celular, invasion, interrupcion de la supresion
tumoral, respuesta inmune y supervivencia de las células
alteradas?.

CITOQUINAS PROINFLAMATORIAS

Rhodus y cols., encontraron un aumento estadisticamente
significativo en la concentracion de IL-1, IL-6, IL-8 y TNF-a
al comparar muestras de saliva de pacientes con LPM y
sujetos sanos (Tabla 2)%.

TABLA 2. NIVELES DE CITOQUINAS
EN SALIVA (PG/ML)*=

Control LPM COCE
TNF-a 3.0 10,5 28,9
IL-1 173,2 255,1 454,4
IL-6 1,4 70,8 88,2
IL-8 1580 1918,2 3154,1

St. John y cols., analizaron la concentracién de IL-6 e IL-8
y de sus respectivos ARNm en saliva y suero de pacientes
con COCE comparandolos con sujetos control. Encontraron
un aumento significativo en IL-8 en saliva y de IL-6 en
suero que concordaba con el andlisis de los ARNm. Esta-
blecieron que la combinacion del analisis de IL-8 en saliva
e IL-6 en suero tenia una sensibilidad del 99% y una espe-
cificidad del 90%!°.

Brailo y cols., muestran un aumento de la concentracion
de IL-6 y TNF-a en pacientes con leucoplasia al comparar-
los con sujetos sin lesiones orales. Sin embargo, no consi-
guen relacionar el aumento de estas moléculas con un ma-
yor tamafio de la lesion o una localizacién de mayor riesgo.
Tampoco con el consumo de tabaco?’.

Sharma y cols., analizaron la concentracion de IL-6 en
saliva comparando pacientes con leucoplasia y enfermedad
periodontal, pacientes Unicamente con enfermedad perio-
dontal y sujetos sanos. Observaron un aumento estadisti-
camente significativo en el primer grupo de estudio mayor
gue el segundo y ambos mayores que el grupo control. En-
cuentran un aumento de la IL-6 salival en pacientes fuma-
dores de los tres grupos. Ademas, observaron una relacion
directamente proporcional entre el grado de displasia y la
concentracion de IL-6.
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Katakura y cols., analizaron las citoquinas IL-1(3, IL-6 e IL-
8 salivales en pacientes con COCE (T1y T2) y sujetos sa-
nos. Encontraron un aumento significativo en el nivel de
IL-1B e IL-6. Detectaron un aumento de IL-8 aunque no fue
estadisticamente significativo. En todos los sujetos sanos
la concentracion salival de IL-6 fue de O; por tanto, sugieren
gue esta citoquina seria la mas valida para la deteccién de
COCE. Por el contrario, no pudieron relacionar el estado
clinico de la enfermedad y una mayor o menor concentra-
cién de citoquinas®®.

Brinkmann y cols., realizaron un estudio en poblacion serbia
con COCE dividido entre estadios iniciales (T1y T2) y es-
tadios avanzados (T3 y T4), en comparacion con sujetos
sanos. Para ello analizaron tres proteinas (IL-1(, IL-8 y
M2BP) y seis ARNm (IL-1B, IL-8, SAT1, S100P, DUSP1 y
OAZ1). Todas las proteinas y cuatro de los marcadores de
transcripcion ARNm (IL-1f3, IL-8, STAT1 y DUSP1) estaban
aumentados y eran capaces de discriminar entre sujetos
sanos y enfermos. La combinacién més satisfactoria fue
IL-18 + ARNm STAT1 + ARNm DUSP1, que lograba una
sensibilidad del 89% y una especificidad del 78%%.

En otro estudio, Brailo y cols., analizaron la concentracién
salival y sérica de IL-1(3, IL-6 y TNF-a en pacientes con
leucoplasia, pacientes con COCE y grupo control. Encon-
traron un aumento de la concentracion de IL-1p en pacien-
tes con COCE en comparacion a los otros dos grupos y
una disminucion en su concentracion en pacientes con leu-
coplasia comparados con el grupo control. La concentracion
salival de IL-6 fue significativamente mayor en pacientes
con COCE que en los otros dos grupos. Sin embargo, no
encontraron diferencias en cuanto a la concentracion de
TNF-a en ningun grupo estudiado. Tampoco observaron
diferencias entre pacientes fumadores y no fumadores?..

Los estudios con citoquinas proinflamatorias son promete-
dores, aunque no hay un consenso sobre cual o cuales re-
sultan mas fiables para su utilizacion en clinica. El incre-
mento de las citoquinas en saliva puede reflejar la
transformacion de una leucoplasia en COCE. Debe escla-
recerse si el incremento de estos marcadores ocurre antes
de que el cancer sea clinicamente evidente y si pueden
ser utilizadas para la monitorizacion de LPM. Para ello se
necesita un mayor nimero de estudios?'.

OTROS BIOMARCADORES SALIVALES

Nagler y cols., analizaron en saliva los seis biomarcadores
tumorales que mas frecuentemente habian sido investiga-
dos en suero de pacientes con COCE. Estos son: Cyfra
21-1, antigeno polipeptidico tisular especifico (TPS), anti-
geno carcinoembriogénico (CEA), antigeno de carcinoma
de células escamosas (SCC), antigeno de cancer 125
(CA125) y antigeno de cancer 19-9 (CA19-9). Al comparar
pacientes sanos y pacientes con COCE observaron un in-
cremento significativo, de hasta el 400%, en tres de los
seis marcadores estudiados en saliva de pacientes con
cancer oral. Mostraron que el analisis de los tres biomar-
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cadores que encontraron mas elevados presentaban una
sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y ne-
gativo estaban en un rango de 72-75% (Figura)?.

Pickering y cols., realizaron un estudio piloto analizando la
endotelina 1 (ET-1), un péptido vasoactivo sintetizado por
queratinocitos en condiciones normales y sobreproducido
por células tumorales de carcinomas de prostata, pulmon,
mama y colon. La concentracion de ET-1 fue significativa-
mente mayor (3'5 veces) en saliva de pacientes con COCE.
Encontraron una sobreexpresion del ARNm de ET-1 en 8
de los 10 casos de cancer y la inmunohistoquimica reveld
una tincién citoplasmética homogénea de las células tu-
morales para ET-1. Creen que el incremento en ET-1 en
saliva de pacientes con COCE se debe a una mayor se-
crecion por parte de las células tumorales que estan en
contacto con la cavidad oral, no obstante, no pueden rela-
cionar una mayor superficie de exposicion con la concen-
tracion de ET-1. Los niveles de ET-1 varian mucho en flui-
dos corporales por procesos fisiologicos o enfermedades
como insuficiencia cardiaca o fibrosis quistica, no ocurre
asi en saliva, donde la ET-1 es estable y facil de analizar®.

Cheng y cols., evaluaron la concentracion de ET-1 en saliva
de pacientes con COCE y pacientes sanos para comparar-
los con pacientes en riesgo de desarrollar cancer oral: pa-
cientes con liquen plano oral activo, liquen plano en remision
y pacientes con historia de COCE. Encontraron diferencias
estadisticamente significativas entre los pacientes con
COCE y los sanos o con liquen. No encontraron diferencias
significativas entre pacientes con COCE activo y COCE
en remision. Por tanto, ET-1 es un buen biomarcador para
monitorizar pacientes de alto riesgo y detectar transforma-
ciones malignas. Sin embargo, ET-1 no es un buen bio-
marcador para la monitorizacion de recurrencias en pa-
cientes tratados de COCE?.

Franzmann y cols., analizaron el marcador CD44, una gli-
coproteina transmembrana implicada en la adhesion entre
células y diferentes componentes de la matriz extracelular.
En un epitelio normal, CD44 solo es expresado en la capa
basal, en cambio, el 90% de los tejidos con displasia epitelial
0 COCE presentan una sobreexpresion de CD44 en todas
las capas del epitelio. Ademas, hay estudios que demues-
tran una concentracion mayor de hasta 2'5 veces de CD44
en suero de pacientes con cancer oral al compararlo con
sujetos sanos. Compararon pacientes con COCE, sanos y
pacientes con afecciones benignas del tracto aerodigestivo
superior (faringitis, sinusitis) y observaron un aumento es-
tadisticamente significativo, de hasta 7 veces, en la con-
centracion salival de CD44 en pacientes con cancer. Estu-
dios prospectivos han revelado que la deteccién del
aumento en la concentracion de CD44 se produce previa-
mente a la aparicién clinicamente visible de una displasia®.

Shetty y cols., investigaron la enzima lactato deshidroge-
nasa (LDH), presente en un gran namero de células de di-
ferentes 6rganos y que interviene en el proceso de glucdlisis
anaerobica. Hay estudios que encuentran un aumento de
la LDH en pacientes con leucemia. Estudios inmunohisto-
quimicos demuestran una mayor expresion de LDH en
biopsias de COCE y de fibrosis submucosa. En su estudio,
los autores comparan la concentracion salival de LDH entre
sujetos sanos, pacientes con leucoplasia y pacientes con
COCE, encontrando una concentracién significativamente
mayor en el segundo y tercer grupo?.

Shetty y cols., también estudiaron la enzima superoxido
dismutasa (SOD) que actiia a modo de antioxidante absor-
biendo los radicales libres. Hay estudios que muestran al-
teraciones en la concentracion sérica de SOD en condicio-
nes malignas?’. La SOD ha sido propuesta como un tipo
de supresor de tumores. En su estudio, analizan la con-

Porcentaje de aumento en pancientes con COCE. *p<0,05
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Figura. Porcentaje de aumento de biomarcadores en saliva de pacientes con COCE?
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centracion salival de SOD en pacientes con leucoplasia
oral y COCE comparandola con la de sujetos control. Re-
velan una concentracion decreciente en leucoplasia que

es mas acusada en COCE?.

Debido al caracter poco invasivo de la prueba de deteccién
de biomarcadores en saliva, podria en un futuro utilizarse
como método auxiliar de diagnéstico, como monitorizacion
entre biopsias en pacientes de riesgo, pacientes con LPM,
con motivo de una deteccion precoz del cancer oral, incluso

CONCLUSION

Actualmente se investigan nuevos biomarcadores como
ET-1, CD44, LDH o SOD que ofrecen resultados esperan-

zadores. Aunque se necesitan mas estudios, la combinacion

antes de que el cambio pueda ser observado clinicamente.
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RESUMEN

Introduccion: El fiboroma osificante forma
parte del grupo de las lesiones fibro-6seas.
Son benignas y su caracteristica fundamen-
tal es la sustitucion de hueso normal por te-
jido que contiene colageno, fibroblastos y
cantidades variables de tejido mineralizado.
Se presenta habitualmente en mujeres, entre
la terceray cuarta décadas de la vida. Suele
producirse en la mandibula y puede provocar
tumefaccion de la zonayy rizdlisis de los dien-
tes adyacentes. El tratamiento consiste en
la enucleacion completa de la lesién.

Caso clinico: Paciente varén de 30 afios,
acude al servicio de cirugia bucal y maxilo-
facial del Hospital Virgen de la Paloma, tras
haber estado previamente en urgencias por
inflamacion y tumefaccion de la region man-
dibular izquierda de un afio de evolucién. En
las pruebas radioldgicas se observo en dicha
zona una lesion radioltcida con un halo es-
clerético alrededor. El diagnostico definitivo
tras la exéresis quirdrgica de la lesion fue
de fibroma osificante.

Discusion: El fibroma osificantees una le-
sion fibro-6sea de naturaleza benigna, aun-
que puede provocar deformidad, desplaza-
miento y rizélisis de los dientes adyacentes.
Por sus diferentes patrones radiograficos y
al ser habitualmente unilocular existe un am-
plio nimero de lesiones con las que se debe
hacer un diagnostico diferencial, aunque en
casos de lesiones multiples, muchos se de-
ban a alteraciones hormonales como la hi-
percalcemia asociada al hiperparatiroidismo.

Conclusién: El correcto manejo hace im-
prescindible realizar un diagndstico diferen-
cial con otras entidades debido a los dife-
rentes tratamientos que cada patologia
requiere.

PALABRAS CLAVE

Fibroma osificante; Lesiones fibro6seas be-
nignas; Mandibula.

OSSIFYING FIBroma:
rfePorT OF a Case.
Review OfF THe
LiTerature

ABSTRACT

Introduction: Ossifying fibroma is part of
the group of fibro-osseus lesions. They are
benign, but its essential feature is the repla-
cement of regular bone tissue with collagen,
fibroblasts and varying amounts of minerali-
zed tissue. It usually occurs in women bet-
ween third and fourth decades of life. It nor-
mally affects the jaw and can cause swelling
in the area and rhizolysis of adjacent teeth.
Treatment is based in a complete enucleation
of the lesion.

Case report: A 30 year old man comes to
the oral and maxillofacial service after having
previously been in the emergency service
because of inflammation and swelling of the
left mandibular region of a year of evolution.
Radiological evidences show a radiolucent
lesion with a sclerotic halo around. Final
diagnosis after surgical excision was o0ssif-
ying fibroma.

Discussion: Ossifying fibroma is a fibro-os-
seus benign lesion, but it can cause defor-
mity, displacement and rhizolysisof nearby
teeth. For different radiographic patterns and
being usually unilocular there is a large num-
ber of injuries that should be taken into ac-
count for a differential diagnosis; although in
cases of multiple lesions, many are due to
hormonal abnormalities such as hypercalce-
mia associated with hyperparathyroidism.

Conclusion: The proper management is es-
sential to make a differential diagnosis with
other entities due to the different treatments
that each condition requires.

KEY WORDS

Ossifying fibroma; Beningn fibro-osseous le-
sions; Mandible.
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INTRODUCCION

Las lesiones fibro-6seas benignas son un grupo clinica-
mente diverso de trastornos 6seos que comparten carac-
teristicas histologicas similares y se producen con relativa
frecuencia en la mandibula. La particularidad comun a todas
las formas de dichas lesiones es la sustitucion de hueso
normal por tejido que contiene colageno, fibroblastos y can-
tidades variables de tejido mineralizado?.

El fibroma osificante es una lesién fibro-6sea benigna de
crecimiento lento y tumefaccion deformante que puede
afectar a maxilar y mandibula; con predileccion por la region
mandibular. Se manifiesta habitualmente en el género fe-
menino, entre la tercera y cuarta décadas de la vida. Ra-
diograficamente, la imagen observada aparece como un
area radiotransparente, bien definida y delimitada por un
halo esclerético. Ocasionalmente puede presentarse como
una imagen radiomixta. Presenta una evolucién lenta, pu-
diendo generar desplazamiento dentario e incluso la rizdlisis
de los dientes adyacentes. Puede ocasionar problemas
funcionales y/o estéticos; suele presentarse como una ima-
gen unilocular aunque se han descrito casos de lesiones
multiples, tratandose en muchos de estos casos alteracio-
nes hormonales como la hipercalcemia asociada al hiper-
paratiroidismo. El tratamiento es quirdrgico y consiste en
una enucleacion total de la lesion?2.

El origen del fiboroma osificante ha sido relacionado con cé-
lulas del ligamento periodontal, capaces de producir una
gran variedad de neoplasias benignas. Dichas lesiones
suelen aparecer en areas dentadas del maxilar y la mandi-
bula. Sin embargo, la presencia de lesiones microscopica-
mente idénticas a éstas, en otras localizaciones como la
orbita, el hueso frontal, el etmoides, el esfenoides y el
hueso temporal hace que las teorias sobre el origen de las
mismas sea todavia una cuestion abierta®.

Se ha sugerido que el fiboroma cemento-osificante tiene
también su origen en el ligamento periodontal, por lo que
ambos fibromas serian variaciones histolégicas de un
mismo proceso. Sin embargo, su etiologia no es clara a
dia de hoy. Si predomina hueso se denominara fibroma
osificante; si se encuentran trabéculas curvilineas o calcifi-
caciones esféricas sera fibroma cementificante y si se
observa tejido 6éseo y cemento se tratara de un fibroma
cemento-osificante. Eversole y cols.,* al no encontrar dife-
rencias, los agruparon con una misma nomenclatura, los
fibromas osificantes, una entidad propia segun la clasifica-
cion de 1992 de la Organizacion Mundial de la Salud.

En cuanto a la clasificacion de estas lesiones numerosos
modelos han sido propuestos, el primero por Edwards
y cols.,® en 1984, aunque el mas reconocido y aceptado
es el de Waldrom®, quien, en 1985 divide a las lesiones
fibro-6seas benignas en varias categorias: de desarrollo,
reactivas y neoplasicas. Mas tarde, en 1995, Slater’ sugirié
algunas modificaciones.

Una variedad del fibroma osificante, es la forma llamada
juvenil o agresiva, se da en individuos menores de 15 afios,
con predileccion por el maxilar. El tratamiento es también
quirtrgico, teniendo una tasa de recidiva del 30-58%¢.

El proposito de este trabajo es la presentacion de un caso
de un paciente varon de 30 afios que acude a nuestro ser-
vicio donde se encuentra una lesion en la regién posterior
mandibular izquierda y que radiolégicamente se presentaba
como un area radiotransparente rodeada por un halo es-
clerotico. El diagnéstico definitivo tras la exéresis quirtrgica
de la lesioén fue el de fiboroma osificante. Se realiza la pre-
sentacién del caso junto con una revision de la literatura.

CASO CLINICO

Paciente varon de 30 afios de edad sin antecedentes mé-
dicos relevantes ni alergias medicamentosas conocidas,
acudio al servicio de urgencias por inflamacién y dolor
desde hace varios dias en la articulacion temporomandi-
bular izquierda. En la exploracion fisica no se aprecio de-
formidad ni inflamacion a ningun nivel. Asi mismo tampoco
se observé trismo, bloqueo articular o luxaciones menisca-
les asociadas. El paciente no refirié6 haber tenido fiebre o
febricula, y no supo precisar si después de las comidas
presentaba un empeoramiento de la sintomatologia.

Tras la exploracion clinica se le solicité una tomografia
computarizada, en la cual se observé una lesion radio-
transparente de 2x1 cm delimitada por un halo esclerético
de 0,5 mm (Figuras 1-3).

En el examen extraoral se apreciaba una ligera tumefaccién
de la regidn; intraoralmente se pudo observar un pequefio
abombamiento de la cortical vestibular, no asi de la lingual.
Los dientes adyacentes no presentaban movilidad y la mu-
cosa era asi mismo de aspecto normal.

Tras informar al paciente y realizar el consentimiento infor-
mado, se solicitd un estudio preoperatorio (analitica, elec-
trocardiograma y radiografia del térax), siendo éstos nor-
males, por lo que se llevo a cabo la intervencion bajo
anestesia general.

Se practicé un abordaje extraoral submandibular debido a
la cercania de la lesion a la basal. Tras la incision, se llevo
a cabo una ostectomia y reseccién de la lesion, introdu-
ciéndola en formaldehido al 10 % para su posterior estudio
anatomopatoldgico (Figuras 4-7). Se suturd con sutura no
reabsorbible, sin dejar drenaje.

Se le paut6 antibidtico de amplio espectro (amoxicilina con
acido clavulanico 875/125 mg 1 cada 8 horas 7 dias), an-
tiinflamatorio (diclofenaco sodico 50 mg comenzando los
dos primeros dias via rectal, para pasar después via oral
otros dos dias mas) y por ultimo un analgésico (metamizol
magnésico 575 mg 1 cada 8 horas 4-5 dias).

El estudio anatomopatolégico mostré elementos celulares
de tipo fusiforme, dispuestos en haces con calcificaciones
amorfas de varios tamafios distribuidas al azar. No se evi-
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Figura 1. TAC corte panoramico. Lesién en 3° cuadrante debajo del
conducto dentario.

Figura 2. TAC corte axial. Lesion sin expansion de corticales.

Figura 3. TAC cortes transversales. Lesion radiotranspatente con halo
esclerdtico.

denciaron signos de malignidad en ninguno de los frag-
mentos remitidos. Todo esto junto con la clinica y la radio-
logia confirmé el diagnéstico de presuncion previo a la in-
tervencion quirargica (Figura 8).

Figura 4. Abordaje externo con exposicién de la cortical mandibular.
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Figura 5. Ostectomia en la que se visualiza la tumoracion.

Figura 6. Aspecto de la cavidad tras la reseccion.

Figura 7. Imagen de la pieza operatorial

Se le reviso al dia siguiente y a la semana para la retirada
de la sutura, no hallando ninguna incidencia en el postope-
ratorio (Figuras 9y 10).

Posteriormente, se realizaron controles clinicos semanal-
mente, hasta alcanzados los dos meses tras la intervencion
encontrandose asintomatico, por lo que segun nuestro pro-
tocolo seré revisado cada tres meses con un control radio-
gréfico al afio de la intervencion.

DISCUSION

La primera vez que fue descrita esta entidad nosoldgica
fue en 1872. En 1927 Montgomery® comenzo a utilizar el
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Figura 8. Estudio anatomopatolégico con presencia de tejido fibroso y
osteoide.

término fibroma osificante, pero no seria hasta 1948 cuando
Sternberg y Sherman?® al hacer una descripcién detallada
de los aspectos clinicos, radioldgicos e histolégicos, dife-
renciandole de la displasia fibrosa.

Esta es la lesion principal en el diagndstico diferencial. Ra-
diograficamente, la displasia fibrosa suele aparecer como
una imagen difusa y homogénea similar al vidrio esmerilado,
patrén radiodenso, mientras que el fiboroma osificante es
radiotransparente bien delimitada y con un halo esclerdtico,
bien circunscrito y separado del hueso cortical®.

La displasia 6sea puede aparecer en tres patrones clinico-
radiografico diferentes, a saber, florido, focal o displasia
Osea periapical. Entre las displasias 6seas, la displasia
6sea focal es un importante diagnoéstico diferencial. Se pro-
duce con mayor frecuencia en los pacientes durante la
cuarta y quinta décadas de la vida y por lo general presenta
patrones radiograficos mal definidos. Por otra parte, las le-
siones son mas pequefias y afectan con mas frecuencia la
regién periapical®?.

Ademas de las lesiones fibro-6seas, otras enfermedades
pueden ser incluidas en el diagnéstico diferencial. De hecho,
éste depende de las caracteristicas radiograficas de la le-
sion. Para las lesiones radiotransparentes, se deberan tener
en cuenta quistes odontogénicos, ameloblastomas, lesiones
de células gigantes centrales, periodontitis apical cronica 'y
la cavidad idiopatica de Stafne. Para las lesiones mixtas,
el osteoblastoma, tumor odontogénico calcificante quistico
y tumor odontogénico epitelial calcificante deben ser con-
siderados. Por ultimo, en lesiones radiodensas, odontoma
complejo, osteoma osteoide, y el osteoblastoma son los
principales diagndsticos diferenciales. También puede haber
similitud con el cementoblastoma si se produce alrededor
de la raiz del diente, sin embargo, éste se fusiona a ella.
En los grandes fibromas osificantes, el osteosarcoma puede
también considerarse en el diagndstico clinico-radiolégico,
ya que éstos afectan a los pacientes en un rango de edad
similart-12,

Sciubba y cols.,*® afirman que el tratamiento del fibroma
osificante se basa en una eliminaciéon completa mediante

legrado o la escisién; sin embargo MacDonald-Jankowski4
aboga por una reseccion conservadora, no radical, por la
baja tasa de recurrencia que presenta. No existe evidencia
de que el fibroma osificante pueda transformarse en una
lesion maligna.

En cuanto a las publicaciones revisadas en la literatura
cientifica sobre el fibroma osificante!®*?, se puede observar
en relacion a la edad y al sexo que esta patologia tiene
una mayor prevalencia en mujeres entre la tercera y cuarta
décadas de la vida, difiriendo nuestro caso ya que trata un
varén, aunque esta dentro del margen de edad anterior-
mente citado.

Figura 9. Aspecto del paciente a las 24 horas.

Figura 10. Aspecto de la herida tras la retirada de la sutura.

Dentro de la localizacion, existen mas casos de presenta-
cion en mandibula que en maxilar; y en cuanto a la pre-
sentacion radiologica de estas lesiones destaca un nucleo
radiotransparente con un halo esclerético que lo rodea, te-
niendo nuestro paciente ambas caracteristicas.

El tratamiento de eleccién, al igual que nuestro caso, es el
de la enucleacién completa de la lesién. Asi mismo, el se-
guimiento fue muy pobre en casi todos los articulos revisa-
dos, y se observé una muy baja tasa de recurrencia.

CONCLUSION

El fibroma osificante es mas frecuente en las mujeres en la
cuarta década de la vida y normalmente aparece como
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una imagen radiografica mixta en la mandibula. El correcto
manejo de esta entidad hace imprescindible realizar un
diagnostico diferencial con otras lesiones, siendo clave la
correlacion entre las caracteristicas clinicas, histopatol6gi-
cas y radiologicas; debido a los diferentes tratamientos que

cada patologia requiere.
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RESUMEN

Los agentes antirresortivos como Denosu-
mab, Raloxifeno o los bisfosfonatos (BF) jue-
gan un papel fundamental en el tratamiento
de enfermedades 6seas como la osteopo-
rosis. No obstante, su administracion pro-
longada esta asociada a un mayor riesgo de
aparicion de osteonecrosis de los maxilares.
Actualmente no existe un tratamiento eficaz
y definitivo para esta entidad. Por estos mo-
tivos, se estan buscando nuevos tratamien-
tos capaces de curar esta patologia. Este
trabajo pretende revisar la teriparatida (hor-
mona paratiroidea humana) como una nueva
modalidad adyuvante al tratamiento en los
pacientes con osteoporosis que padecen os-
teonecrosis maxilar inducida por medica-
mentos (OMIM). Son varios los casos en los
que la administracién subcutanea de
20 pg/dia de teriparatida ha sido empleada
para la curaciéon de la necrosis ésea. Sin
embargo, la escasa evidencia actual hace
necesaria la realizacion de ensayos clinicos
que evallen la teriparatida como adyuvante
en el tratamiento de la OMIM.

PALABRAS CLAVE

Bisfosfonatos; Teriparatida; Hormona para-
tiroidea; Osteonecrosis.
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TeriParaTtibe as an
abDJUNCTIVe TreatTmenT
FOI mebICaTIoON-
feLarteb OSTeONeCrosis
OF THe Jaw

ABSTRACT

The antiresorptive agents such as Denosu-
mab, Raloxifene or bisphosphonates play a
fundamental role in the treatment of bone di-
seases as osteoporosis. However, prolonged
administration is associated with an increa-
sed risk of osteonecrosis of the jaws. Cu-
rrently there is no effective and definitive tre-
atment for this condition. For these reasons,
new treatments capable of healing this dise-
ase are being sought. This paper aims to re-
view teriparatide (human parathyroid hor-
mone) as a new adjuvant treatment modality
in patients with osteoporosis who suffer from
medication-related osteonecrosis of the jaw
(MRONJ). In several cases subcutaneous
administration of 20ug/day of teriparatide has
been used for healing bone necrosis. Howe-
ver, the current insufficient evidence requires
the conduct of clinical trials evaluating teri-
paratide as an adjunctive treatment for
MRONJ.

KEY WORDS

Bisphosphonates; Teriparatide; Parathyroid
hormone; Osteonecrosis.
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INTRODUCCION

La aparicion de nuevos agentes antirresortivos como De-
nosumab (Prolia®, Amgen Inc., Thousand Oaks, CA), Ra-
loxifeno (Evista®; Eli Lilly and Co., Indianapolis, IN) o los
propios bisfosfonatos (BF) estd aumentando el riesgo de
sufrir osteonecrosis de los maxilares con su administra-
ciont2, Por ello es preciso nombrar esta entidad como os-
teonecrosis maxilar inducida por medicamentos (OMIM)3.

En 2010 se produjeron en la Unidn Europea 43.000 muertes
debido a fracturas en pacientes con osteoporosis, siendo
los BF uno de los medicamentos mas utilizados para pre-
venir dichas fracturas®.

Sin embargo, la administracion de estos farmacos de forma
prolongada esta asociada con un alto riesgo de aparicion
de osteonecrosis de los maxilares®. La mayor parte de los
pacientes que sufren OMIM es por causa de procedimientos
dentales invasivos como extracciones, aunque pueden pre-
sentarse también de forma espontanea®.

La Asociacion Americana de Cirugia Oral y Maxilofacial de-
fine OMIM como el hueso expuesto en la zona maxilofacial
en pacientes en tratamiento con agentes antirresortivos
que no han sido sometidos a radioterapia por cancer de
cabeza y cuello y que no muestra evidencia de curacion
tras 8 semanas de evolucién® (Figura). La incidencia esti-
mada de osteonecrosis en pacientes con osteoporosis en
tratamiento con BF orales es de 1/100.000 pacientes y afio
de tratamiento”.

Estas lesiones pueden ser asintomaticas o presentarse con
dolor, infeccién, movilidad dentaria o parestesia. En cual-
quier caso, el tratamiento de la OMIM supone un desafio
para el clinico. Recientemente, estan apareciendo casos
gue describen la resoluciéon de la OMIM con teriparatida
(hormona paratiroidea humana), sugiriendo que su efecto
anabolico puede controlar esta entidad?.

El objetivo de este articulo es hacer una revision de la lite-
ratura sobre la teriparatida y su utilizacion en el tratamiento
de los pacientes con osteoporosis que sufren OMIM.

Figura. Osteonecrosis mandibular inducida por BF en estadio 0.

TRATAMIENTO GENERAL

El tratamiento de la OMIM esté dirigido a controlar la infec-
cion, eliminar/disminuir la aparicion de necrosis 6sea y eli-
minar el dolor®. Aunque el tratamiento en funcién de los es-
tadios estd ampliamente aceptado (Tabla)®!°, no existe un
tratamiento eficaz y definitivo para la OMIM, sobre todo en
los casos reincidentes y aquellos en estadio 3.

¢ Queé es la teriparatida?

La teriparatida (Forteo®; Eli Lilly and Co, Indianapolis, IN)
es un analogo de la hormona paratiroidea humana formado
por los aminoacidos 1-34, siendo el primer y Gnico farmaco
aprobado para el tratamiento de la osteoporosis por la FDA
que estimula la formacion 6sea. Su administracién con-
siste en inyectar 20 pug una vez al dia de forma subcutanea.
Su eficacia no ha sido evaluada méas alla de los 2 afios de
tratamiento*?.

Efecto de la teriparatida

Actla estimulando los osteoblastos, promoviendo su dife-
renciacion e inhibiendo su apoptosis®®. La teriparatida au-
menta significativamente el recambio éseo, el volumeny la
densidad Gsea, mejorando la microarquitectura tanto del
hueso trabecular como del cortical**. También tiene la ca-
pacidad de incrementar el nimero de vasos sanguineos
dentro de la médula 6sea y proximos a los sitios de forma-
cién 6sea’®.

En cambio, la administracion prolongada de BF suprime la
remodelaciéon ésea, inhibiendo la accion osteoclastica y
disminuye la actividad angiogénica'®. Por estos motivos, la
administracion de teriparatida podria aumentar el recambio
6seo y promover la angiogénesis, fomentando la curacion
de las lesiones por OMIM.

Por otra parte, la teriparatida esta contraindicada en pa-
cientes con hipercalcemia, enfermedad de Paget, osteo-
sarcoma, embarazo, metastasis 6seas o historia de haber
recibido radioterapia'’. Por tanto, no debe utilizarse en pa-
cientes con cancer en tratamiento con BF intravenosos.

EFECTO DE LA TERIPARATIDA EN EL
TRATAMIENTO DE LA OMIM

Harper y cols.,'® en 2007 fueron los primeros en utilizar te-
riparatida para el tratamiento de la OMIM reticente al trata-
miento convencional. Tras esta publicacién, han sido varios
los autores que han propuesto esta hormona como trata-
miento de la OMIM®22,

Todos los trabajos encontrados aseguran haber obtenido
beneficios e incluso la curacion completa de las lesiones
producidas por OMIM con tratamiento con teriparatida. Los
casos encontrados consiguieron una resolucion completa
de las lesiones producidas por OMIM entre las 3 semanas
y los 18 meses del tratamiento con teriparatida. De esta
manera, ninguno supero los 24 meses, tiempo mas alla del
cual su eficacia no estd demostrada.
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Kwon y cols.,?® propusieron en una serie de 6 pacientes
gue un tratamiento corto con teriparatida junto con antibio-
ticos puede resolver las lesiones de osteonecrosis. En otros
trabajos, la mayoria de los casos recibieron desbridamiento
quirdrgico, antibiéticos y enjuagues antisépticos junto con
la teriparatida. Por tanto, esta modalidad terapéutica no ha
sido utilizada de forma individual sino siempre como adyu-
vante.

En 2013, Thumbigere y cols.,?* hicieron hincapié en la ne-
cesidad que existe de retirar los BF orales durante un breve
periodo de tiempo antes de comenzar el tratamiento con
teriparatida. Esto se puede explicar debido a que la combi-
nacion de ambos perjudicaria la acciéon de la teriparatida
de incrementar la densidad ésea. Por estos motivos, habria
gue tener especial cuidado con los pacientes con una os-
teoporosis severa por su mayor riesgo de sufrir fracturas.

La aparicion de nuevos farmacos no BF para el tratamiento
de la osteoporosis no estan carentes de aumentar el riesgo

Teriparatida como tratamiento adyuvante en la osteonecrosis maxilar inducida por medicamentos

de sufrir osteonecrois®?. Neuprez y cols.,?® fueron los pri-
meros en asegurar beneficios clinicos al retirar Denosumab
en un paciente con OMIM y emplear teriparatida durante 2
meses para su resolucion.

Con la escasa evidencia encontrada, no podemos saber si
efectivamente la teriparatida tiene un efecto positivo en la
curacion de la OMIM o bien si con el tratamiento quirdrgico,
los antibidticos y los enjuagues antisépticos los resultados
habrian sido de igual manera satisfactorios.

CONCLUSION

La teriparatida mejora eficazmente la regeneracion 6sea y
contrarresta el efecto antiosteoclastico de los BF. Aunque
su uso para el manejo de la OMIM ha sido hasta el mo-
mento brevemente descrito, pensamos que hay suficiente
evidencia previa que justifique la realizacion de ensayos
clinicos que evallen ésta como tratamiento adyuvante en
la OMIM.

TABLA. CLINICA Y TRATAMIENTO DE LA OMIM EN FUNCION DEL ESTADIAJE

DEL PACIENTE>"

CLINICA TRATAMIENTO
En riesgo Sin areas de necrosis en pacientes que Nada. Educacion al paciente.
han sido tratados con BF orales o intravenosos.
Estadio 0 Sin evidencia clinica pero con Expectante.
sintomas clinicos y radiolégicos inespecificos.
Estadio 1 Exposicion dsea con hueso necrético en pacientes Eliminar irritantes locales, reforzar las medidas de
asintomaticos sin evidencia de infeccion. higiene oral, colutorios de clorhexidina al 0,12%
y analgésicos en caso de dolor.
Estadio 2 Exposicion ésea con hueso necrético junto
con infeccién, dolor evidente y eritema alrededor
de la zona 6sea expuesta con/sin drenaje purulento. Colutorios de clorhexidina al 0,12%, analgésicos
y antibiéticos (duracién minima de 15 dias). Los
2a Se controla con tratamientos conservadores y no progresa. cultivos microbiolégicos serian Utiles para escoger
el antibiético especifico.
2b No se controla con tratamiento conservador y progresa
la necrosis o bien los signos infecciosos derivados de ella.
Estadio 3 Exposicion 6sea con hueso necrotico en pacientes con dolor, | Clorhexidina, analgésicos, antibidticos y tratamiento
infeccion y uno o0 mas de estos signos: fractura patologica, quirdrgico: curetajes, secuestrectomias y
fistula extraoral, comunicacion oroantral/oronasal u osteolisis reseciones en blogue. Esto Gltimo se ha de
que se extiende al borde inferior mandibular/seno maxilar. realizar con sumo cuidado por la vascularizacion
comprometida del hueso, removiendo la menor
cantidad 6sea y manipulando lo menos posible
las partes blandas.
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Epulis fissuratum. A propésito de un caso. Cient. Dent. 2015; 12; 2: 127-128.

Paciente mujer de 68 afios que acudio al
Servicio de Cirugia Bucal del Hospital Vir-
gen de la Paloma con una tumoracion en
la mucosa yugal izquierda (Figura 1). No
presentd antecedentes familiares ni per-
sonales relevantes. En la exploracion in-
traoral se aprecio una lesion pediculada
de 3x4 cm, con una consistencia fibrosa y
de color ligeramente blanquecino con su-
perficie ulcerada. Tras el consentimiento
informado, se procedi6 a la anestesia de
la regién con una técnica local infiltrativa
supraperiostica y perilesional y posterior
escision de la lesion mediante bisturi frio.
Se realiz6 la sutura pertinente (Figura 2)
y se remitié para su andlisis histopatolé-
gico, informando los resultados de pre-
sencia de una hiperplasia fibrosa (Figura
3), se encontrd un tejido conjuntivo denso,
con relativamente pocos fibroblastos y es-
casos vasos sanguineos. El epitelio es-
tratificado que lo recubre es acantosico y
ligeramente hiperqueratosico. Aparecieron
cambios reactivos en las células escamo-
sas e hiperplasia pseudoepiteliomatosa
sin signos de malignidad. Se recomendd
realizar un ajuste inmediato de la protesis,
mediante un rebase con un acondiciona-
dor de tejidos blandos (Viscogel®), para
asi evitar una mayor pérdida en la profun-
didad del vestibulo*2.Se hicieron controles
alos 7, 15y 30 dias postcirugia para com-
probar la cicatrizacion y evolucién de la
heriday a los 3, 6 y 12 meses para verifi-
car la ausencia de recidiva.

COMENTARIO

La hiperplasia fibrosa inflamatoria (HFI),
también conocida como épulis fissuratum
(EP), es la lesion de tejidos blandos mas
comun en la cavidad oral.

Se trata de una lesion hiperplasica reactiva
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y exofitica que posee un mayor nimero
de células inflamatorias crénicas y mas
tendencia a la ulceracion de la superficie
del epitelio’? que cualquier otra lesion trau-
matica comun.

Su formacion se debe principalmente a
una inadecuada adaptacién protésica cau-
sada por la reabsorcion del reborde alve-
olar de asiento que provoca un trauma
cronico de baja intensidad en la mucosa
que lo recubre®*. Se trata de un creci-
miento pseudotumoral localizado en los
tejidos blandos del surco vestibular o los
rebordes alveolares, siendo las regiones
anteriores mas afectadas que las poste-
riores®”’.

Se presenta como una lesion elevada, sé-
sil o pediculada, en forma de pliegues, con
una superficie lisa y una coloracion similar
a la de la mucosa normal. El tamafio de la
lesion esta en relacion directa a la super-
ficie implicada por el agente traumatico,
variando de unos milimetros a varios cen-
timetros®4.

Cursa con una leve irritacibon mecanica,
mantenida en la zona que sufre la agre-
sion, que evoluciona hacia un proceso in-
flamatorio crénico y posterior formacion
de tejido fibroso asintomatico®°.

Esta Ultima caracteristica es la responsa-
ble de que los pacientes sigan haciendo
uso de protesis desajustadas sin sufrir
aparente dafio alguno. Esta situacion cam-
bia cuando se produce ulceracion de la
lesion, asociandose a incomodad y dolor.

Las recidivas son raras mientras se elimi-
nen los factores desencadenantes**, se
proporcione una adecuada educacion al
paciente y se realicen revisiones regula-
rest12,




Puente Fernandez, S., Barona Dorado, C., Martinez Gonzélez, J. M2.

Figura 1. Imagen clinica preoperatoria. Presentacion inicial de épulis

fissuratum.

Figura 3. Vista microscépica del épulis fissuratum. Inflamacién crénica y

cambios reactivos en las células epiteliales.

Figura 2. Imagen clinica postoperatoria tras la exéresis de la lesion.
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Cirugia oral en pacientes con mastocitosis: a proposito de un caso. Cient. Dent. 2015; 12; 2: 129-133.

RESUMEN

Las mastocitosis son un grupo heterogéneo
de enfermedades que se caracterizan por la
proliferacién de mastocitos en uno o mas or-
ganos o tejidos. Se denomina mastocitosis
sistémica (MS) cuando hay afectacién de un
tejido distinto a la piel. La MS es una enfer-
medad poco frecuente. Los pacientes con
mastocitosis tienen mas susceptibilidad de
padecer shocks anafilacticos. Estos podrian
ser causados por procedimientos de cirugia
odontoldgicos y de cirugia oral. En ello in-
fluye el estrés que suponen para el paciente
asi como el material, medicacion y productos
de higiene oral. Se presenta el caso de una
chica de 18 afios con MS programada para
la extraccion de cordales 18, 18, 38y 48 in-
cluidos y enucleacion quistica, bajo aneste-
sia general.

PALABRAS CLAVE

Mastocitosis; Mastocitosis sistémica; Cirugia
oral; Mucosa oral.
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ABSTRACT

Mastocytoses are a heterogeneous group of
entities characterized by mast cell prolifera-
tion in one or more organs or tissues. When
tissues other than the skin are involved, the
disease is called systemic mastocytosis
(SM). SM is a highly infrequent disease. Pa-
tients with mastocytosis are prone to suffer
from anaphylaxis. These and other severe
reactions may be caused by oral surgeries,
dental procedures, through the exposure to
stress, dental materials and oral higiene pro-
ducts. A case of a 18 years old female with
SM is presented. She was programmed for
the extraction of 4 wisdom teeth and poste-
rior cyst enucleation, under general anes-
thesia.

KEY WORDS

Mastocytosis; Systemic mastocytosis; Oral
surgery; Oral mucosa.
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INTRODUCCION

Las mastocitosis son un grupo heterogéneo de enferme-
dades que se caracterizan por la proliferacion y/o excesiva
acumulacion de mastocitos con una morfologia anormal e
irregular immunofenotipo®24, Esta acumulacion puede afec-
tar a uno 0 mas organos, siendo la piel el tejido mas afec-
tado. Sin embargo, otros 6érganos como médula 6sea, n6-
dulos linfaticos, higado, bazo y mucosa, especialmente la
mucosa del tracto intestinal, pueden verse afectados?. Se
denomina mastocitosis sistémica (MS) cuando hay afecta-
cién de un tejido distinto a la piel*2.

Fue descrita inicialmente por Nettleship y Tay en 1869 como
“urticaria crénica que deja manchas pardas y dura mas de
2 afios (...)"; en 1949, Ellis describi6 el primer caso de afec-
tacién multiorganica®=.

El diagnostico de la enfermedad puede ser dificil. Las prue-
bas a realizar para diagnosticar una mastocitosis en nifios
consisten en una biopsia cutanea, hemograma completo y
diferenciado, analisis bioquimico de sangre rutinario y trip-
tasa sérica®. Para el diagnostico en los adultos debe in-
cluirse una biopsia de médula ésea y estudios radiol6gicos®.

Existen una serie de factores que pueden dar lugar a la li-
beracion de mediadores por el mastocito, entre los cuales
se encuentran:

- Agentes fisicos: ejercicio, frotarse la piel, bafos calientes,
exposicion al frio (especialmente en piscinas), ingesta de
bebidas calientes, comida picante y etanol’.

- Factores emocionales: estrés y ansiedad.

- Miscelanea: Infecciones o sindromes febriles de cualquier
etiologia, denticion en los nifios, vacunacion en los nifios.

- Drogas y medicamentos:

» AINEs (antiinflamatorios no esteroideos) como la Aspirina
(4cido acetilsalicilico), acido mefenamico, butibufeno, di-
clofenaco, aceclofenaco, fenbufén, fenilbutazona, flurbi-
profeno, ibuprofeno, indometacina, ketoprofeno, ketoro-
laco, meclofenamato, metimazol, nabumetona, naproxeno,
piroxicam, propifenazona,...

Habitualmente el paracetamol es bien tolerado, por lo que
Su uso no esta inicialmente restringido.

» Farmacos opiaceos o morficos. Entre ellos se encuentran:
morfina, codeina, buprenorfina, petidina, dextrometorfano,
dimemorfano, fentanilo, tramadol,...

« Alcohol.

» Relajantes musculares empleados en la anestesia general

- Se recomiendo el uso de vecuronio. Dosis: 0,1 mg/kh
de peso.

« Inductores empleados en la anestesia general (no utilizar
beta-bloqueantes durante la anestesia general).
- Se recomienda el uso de etomidato. Dosis: 0,3 mg/kg
de peso.

* Anestésticos locales.

- Deben emplearse derivados de tipo amida como la
bupivicaina, la lidocaina y la mepivicaina. Los anesté-
sicos locales que contienen el grupo éster como la
procaina, la cloroprocaina y la pontocaina estan con-
traindicados.

« Contrastes empleados para estudios radioldgicos diversos.
« Interferén alfa.

» Clorodeoziadenosina o cladribina (2-CDA). Excepcional.
 Hidroxiurea.

* Coloides®8°,

Existe un protocolo de medicacion estandar pre quirdrgico
y previo a la anestesia:

- Dexclorfeniramina (Polaramine): 6mg VO 6 5mg VI 1 hora
antes de la anestesia. Ajustar dosis segun peso en nifios.

- Ranitidina: 150mg VO 6 100mg IV disueltos en 50ml de
suero fisiolégico 1 hora antes de la anestesia. Ajustar
dosis segun peso en nifios.

- Benzodiacepinas (Valium 5mg u otros) VO o IV 1 hora
antes de la anestesia, en aquellos adultos en los que se
prevea que la intervencion pueda desencadenar ansiedad.
En nifios se procederé a realizar la sedacion segun la ne-
cesidad y criterio del anestesista.

- Prednisona 1mg/kh de peso VO o IV 1 hora antes de la
anestesia. Sélo en intervenciones de envergadura®®.

Debido a que los mastocitos desempefian un papel funda-
mental en muchos procesos immunopatoldgicos, los pa-
cientes con mastocitosis pueden ser mas susceptibles a
sufrir distintas patologias de la cavidad oral .

En condiciones fisiol6gicas normales, los mastocitos estan
presentes en el tejido conectivo de las membranas de la
mucosa oral y en la pulpa dental, cerca de las estructuras
vasculares y nerviosas. En la cavidad oral los mastocitos
también intervienen en procesos alérgicos y otras reaccio-
nes inmunes y/o inflamatorias, asi como en los procesos
de regeneracion. Estan involucrados en los procesos de
remodelacion del tejido, como la angiogénesis, reepiteliza-
cion, diferenciacion y proliferacion de fibroblastos, y la dis-
posicion del tejido conectivo®?.

La remodelacion 6sea se ve afectada en los pacientes con
mastocitosis®®. Los mastocitos también desarrollan un papel
critico en la patogénesis de las lesiones mas comunes de
la cavidad oral: las lesiones del tejido blando*. Ademas,
intervienen en el curso de la enfermedad periodontal, pro-
ceso en el que la inflamacion y destruccion de tejido, asi
como la degradacion y la reabsorcion 6sea estan indirec-
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tamente regulados por los mastocitos'®. También pueden
ser responsables de la quimotaxis de los leucocitos, vaso-
dilatacion local, obstruccién vascular y la posterior necrosis
local del tejido bando periodontal*. Los mastocitos tienen
la capacidad de responder a los estimulos bacterianos, au-
mentando y manteniendo la respuesta inflamatoria®*.

Mas del 50% de pacientes con mastocitosis sufren alguna
patologia 6sea, asi como osteoporosis y se ha demostrado
gue el maxilar y la mandibula pueden verse afectados?’.

Algunos autores consideran que los pacientes con masto-
citosis no se deberian tratar en un ambiente fuera del hos-
pitalario, incluso para la realizacién de intervenciones qui-
rirgicas menores'®. Sin embargo, hay pacientes que son
tratados en clinicas no hospitalarias, y existen una serie de
aspectos que hay que considerar.

La incidencia de shocks anafilacticos es mas elevada en
éstos pacientes'®?, La reaccién puede ser espontanea,
normalmente causada por la exposicion a una activacién
de los mastocitos por el alérgeno al que el paciente es sus-
ceptible!®. Muchos alérgenos han sido identificados en las
clinicas dentales. Entre ellos figuran, materiales dentales
gue contienen latex, 6xido de zinc, eugenol, cobalto, cromo,
niquel, oro, paladio, metacrilato e incluso el titanio se
ha relacionado con reacciones alérgicas en pacientes sus-
ceptibles?*??2, También drogas como algunos anestésicos
locales, AINES y antibidticos, asi como la penicilina, se
han reportado como alérgenos o desencadenantes de
la activacion de los mastocitos'® 2%. Productos de higiene
oral como pastas dentifricas y enjuagues bucales pueden
contener algun alérgeno??. Debido al alto riesgo a shocks
anafilacticos, los pacientes con mastocitosis deberian ha-
cerse un estudio de alergias antes de cualquier tratamiento
buco-dental.

El estrés emocional es un gran desencadenante para la
activacion de los mastocitos. Los sintomas son bastante
variables, desde un prurito leve a dolor abdominal o incluso
shock anafilactico* (Figura 1y 2).

Los procedimientos que requieran la administracion de ma-
teriales dentales, anestésicos locales y otras drogas a las
gue el paciente nunca ha sido expuesto o en los que el pa-
ciente reacciond previamente, deberian considerarse pro-
cedimientos de alto riesgo. En éstos casos los pacientes
deberian ser pre medicados con antistaminicos H1y H2, y
si es necesario, con derivados del diazepam, ya que pueden
prevenir el estrés inducido por la liberacion de mediadores
de los mastocitos®.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 18 afios, diagnosticada de mastocitosis, es
intervenida de forma programada para la exodoncia qui-
rurgica de los cordales 18, 28, 38, 48 incluidos y enuclea-
cién quistica.
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Figura 2. Reaccién cutanea en nifio con mastocitosis.

Entre sus antecedentes destaca alergia a AINES, parace-
tamol y anestésicos locales, solo tolera la bupivacaina.
Como analgésico, segln las pruebas de sensibilidad reali-
zadas, solo tolera morficos (habitualmente se administra
fentanilo por via oral).

Después de la exploracion fisica y las pruebas comple-
mentarias (ortopantomografia) se decide realizar la inter-
vencioén bajo anestesia general, siguiendo recomendaciones
de su informe de la unidad de mastocitosis.

Se realizé la exodoncia quirdrgica de los cordales, osteo-
tomia mandibular y enucleacion de quiste folicular en rela-
cién con cordal 38.

El tratamiento post quirdrgico consistio en:

- Levofloxacino 500mg 1/24h durante 5 dias
- Fortecortin 4mg 1/12h durante 7 dias

- Ranitidina 1/12h durante 7 dias.

- Analgesia a demanda (fentanilo)

Se cité a la paciente una semana después para revision,
apreciandose una correcta evolucion, sin incidencias en
relacion con su patologia de base. (Figura 3y 4).
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Figura 3. Ortopantomografia preoperatoria.

Figura 4. Despegamiento colgajo mucoperiéstico para la extraccion del 38.

DISCUSION

La mastocitosis es una enfermedad poco frecuente que
se caracteriza por producir episodios de prurito intenso
secundarios a la degranulacion de los mastocitos frente a
multiples y variados estimulos®. Al tratar con pacientes
afectados de esta enfermedad, el cirujano debe estar pre-
parado y alerta porque, en ocasiones, la degranulacion
puede ser tan importante que desencadene una verdadera
reaccion anafilactica®.

En este caso, se inform6 detalladamente a la paciente de
las implicaciones que su enfermedad tenia sobre el manejo
de la anestesia, los materiales a utilizar y la analgesia, y
del tratamiento que se instauraria en caso de que apare-
ciese alguna complicacion. Es fundamental realizar un
adecuado estudio preoperatorio con pruebas de provoca-
cién cutanea para conocer la sensibilidad de cada paciente
a los distintos farmacos, evitando de este modo un defi-
ciente control analgésico durante el postoperatorio®.

La eleccion de la técnica anestésica y analgésica es de
especial importancia en este tipo de pacientes. No hay
que olvidar que muchos de los farmacos empleados du-
rante o después de la anestesia pueden provocarles reac-
ciones anafilacticas o anafilactoides, asi como graves al-
teraciones de la coagulacién sanguinea. Estos cuadros se

producen por la liberacion de mediadores quimicos mas-
tocitarios, tanto preformados (histamina, heparina, triptasa)
como originados durante el proceso de activacion masto-
citaria (PGD2, LTC4). La capacidad de algunas de estas
sustancias para desencadenar la degranulacion mastoci-
taria ha sido demostrada in vitro y, asimismo, se han des-
crito varios casos de reacciones graves durante la aneste-
sia. El mecanismo que desencadena estos cuadros puede
ser mediado por los receptores para la inmunoglobulina
E, los receptores Fc gamma o el sistema del complemento.
Los mediadores liberados por cualquiera de estos meca-
nismos, actuando sobre los 6rganos diana como el cora-
z6n, vasos, piel, pulmoén y otros, pueden producir trastornos
cardiacos, hemodinamicos y metabdlicos similares a los
observados en una reaccion anafilactica o graves trastor-
nos de la coagulacién®* 24,

En lo referente al tratamiento del dolor, puede ser complejo
ya que, potencialmente, casi todos los farmacos analgési-
cos pueden ocasionar degranulacién mastocitaria e hista-
minoliberacion. El uso de la morfina esté formalmente con-
traindicado por su elevado poder histaminoliberador y, por
esta misma razon, todos los opiaceos se pueden descartar,
aunque en la practica hay experiencias positivas con varios
de ellos, y en éste caso la paciente tolera los moérficos, y
normalmente toma fentanilo®.

Como farmaco de eleccion para el tratamiento de dolores
menos intensos o para utilizacion como coadyuvante, des-
taca el paracetamol, mientras que farmacos como los an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINE) o los inhibidores se-
lectivos de la COX-2 estén contraindicados®. Sin embargo
cada paciente tiene que ser tratado de forma individual y
determinar que farmacos puede tolerar®, ya que el para-
cetamol es un farmaco bien tolerado en los pacientes con
mastocitosis, sin embargo en nuestro caso la paciente es
alérgica.

Estamos de acuerdo con otros autores en que, siempre
que sea posible, las técnicas analgésicas loco regionales
(centrales o periféricas) deben considerarse de eleccion.
Usar siempre los anestésicos locales del grupo amida. Los
de tipo éster como la procaina o la clorprocaina estan con-
traindicados®®.

CONCLUSIONES

- Los pacientes con mastocitosis son mas susceptibles a
sufrir reacciones anafilacticas. Estas y otras reacciones
pueden ser causadas por tratamientos buco-dentales,
por el estrés que ello conlleva al paciente, materiales
dentales, drogas y medicamentos, y productos de higiene
oral.

- Las técnicas locorregionales con anestésicos locales tipo
amida son de eleccion para el tratamiento analgésico en
los periodos intra y postoperatorios. Pero, si bien deben
evitarse inicialmente los farmacos con mayor potencial
de provocar una degranulacion mastocitaria (opiaceos,
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AINE, inhibidores de COX-2 y anestésicos locales tipo
éster), el manejo debe ser individualizado, ajustando el
tratamiento a cada paciente, a su grado de afectacién
por la mastocitosis, al resultado de las pruebas de pro-
vocacion y al tipo de intervencion quirargica o cuadro do-

loroso.

- Los pacientes con mastocitosis son mas susceptibles a

padecer enfermedades 6seas. Se debe realizar un conti-
nuo seguimiento por el riesgo de osteoporosis y osteos-
clerosis en los maxilares. También son mas susceptibles
a la perdida 6sea, y pueden tener una menor capacidad
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Relacién entre el virus del papiloma humano con el cancer oral. Cient. Dent. 2015; 12; 2: 135-139.

RESUMEN

El virus del papiloma humano (VPH) es un
virus epidermotropo transmitido principal-
mente por via sexual y cuyas infecciones
estan relacionadas con la aparicion de le-
siones benignas cutaneas y mucosas.

En las Ultimas décadas ha adquirido mayor
relevancia por ser el principal causante de
carcinomas de cérvix. Mas recientemente
se ha relacionado con el desarrollo de neo-
plasias de cabezay cuello.

Los principales factores de riesgo del cancer
oral son el tabaco y el alcohol. Sin embargo,
hay un subgrupo de pacientes no fumadores
y no bebedores que desarrollan también esta
enfermedad. Se revisa el papel del VPH en
este subconjunto de pacientes, su influencia
en el prondstico y en la respuesta al trata-
miento.

La promocion de practicas sexuales seguras
y la vacunacion de adolescentes y adultos
previa a la iniciacién sexual son los métodos
de prevencion de infeccion por VPH mas efi-
caces y se espera que contribuyan a la dis-
minucion de la prevalencia de carcinomas
orales y de orofaringe.

PALABRAS CLAVE

Virus del papiloma humano; Céancer oral;
Cancer orofaringeo; Displasia epitelial.

ClENT. DENT. VoL 12 NUM. 2 MAYO-JUNIO-JULIO-AGOSTO 2015. PAG. 135-139  4+/

orac surcery in
MasToOCYTOSIS
PaTienTs: a Case rePorT

ABSTRACT

Human papillomavirus (HPV) is an epider-
motropic virus mainly transmitted by sexual
contact. HPV infections are related with cu-
taneous and mucosal benign lesions.

Over the last decades, it has achieved major
relevance for its involvement in the aetiology
of cervix carcinoma. Recently, it has been
associated with the development of head
and neck neoplasm.

Tobacco and alcohol consumption are the
principal risk factors related with oral carci-
nomas. However, there is a subgroup of non
smokers nor drinkers patients who also de-
velops this disease. The role of HPV in this
subgroup has been studied, as well as its
influence on prognosis and treatment res-
ponse.

Promoting safe sex and vaccination in tee-
nagers and adults previous to sex initiation
are the most effective methods against HPV
infection and it is expected that these pre-
vention methods will decrease the preva-
lence of oral and oropharyngeal carcinomas.

KEY WORDS

Human papillomavirus; Oral cancer; Oro-
pharyngeal cancer; Epithelial dysplasia.
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INTRODUCCION

El Virus del Papiloma Humano (VPH) es ampliamente co-
nocido por ser el agente patdgeno causante de lesiones
cutaneas y mucosas de caracter benigno como la verruga
vulgar, el papiloma o el condiloma. En los Ultimos treinta
afos ha adquirido mayor importancia por su implicacion en
el desarrollo de neoplasias ginecoldgicas y mas reciente-
mente por su relacion con los canceres de cabeza y cuello?.

El cancer de cabeza y cuello es el sexto tipo mas comun
de cancer en el mundo, dentro de este grupo, el carcinoma
de células escamosas de la mucosa oral (COCE) y orofa-
ringe constituye mas del 90%?2.

El consumo de tabaco, alcohol y nuez de Betel son los ma-
yores factores de riesgo de desarrollo de COCE y se aso-
cian a la mayor parte de los casos diagnosticados. Sin em-
bargo, algunos pacientes desarrollan este tipo de cancer
sin haber estado expuestos a los clasicos factores de
riesgo®4.

En las ultimas décadas se estd observando un aumento
de la incidencia de COCE en pacientes mas jovenes (me-
nores de 40 afios) no fumadores y no bebedores que cons-
tituyen un 5% de todos los casos diagnosticados. Se espe-
cula que la predisposicion genética o la infeccidn por virus
oncogénicos podrian explicar este subconjunto de neopla-
sias®8. Es por ello que el objetivo de este trabajo es hacer
una revision de la literatura sobre la relacién del VPH con
el desarrollo de COCE, asi como su posible influencia en
el prondstico y la respuesta al tratamiento.

ESTRUCTURA Y REPLICACION DEL
VIRUS DEL PARPILOMA HUMANO

El virus del papiloma pertenece a la familia Papillomaviridae.
Es un grupo de virus de pequefio tamafio, de un diametro
aproximado de 52-55 nm, no encapsulado, con una capside
icosaédrica formada por 72 capsémeros?”#.

El genoma viral esta formado por 7.900 pares de bases
aproximadamente, organizadas en forma de ADN circular.
Se distinguen tres regiones funcionales: regiéon temprana
(E), region tardia (L) y region larga de control (LCR) nece-
saria para la replicacion viral. La regiéon termprana esta for-
mada por siete genes: E1, E2, E3, E4, E5, E6 y E7. Los
genes E6 y E7 son considerados como oncogenes. La pro-
teina E7 interacciona con la proteina supresora de tumores
pRb que controla la entrada de la célula en la fase S del ci-
clo celular, al inhibir esta proteina, aumenta el ritmo del
ciclo celular. La proteina E6 inhibe la proteina supresora
de tumores p53, encargada de parar el ciclo celular hasta
la reparacion del ADN dafiado o inducir la apoptosis si el
dafio no es reparable. La disminucion de p53 hace que las
células hijas vayan acumulando mutaciones y se produzca
inestabilidad genética, distintivo de la carcinogénesis?®. Los
genes tardios son dos L1y L2, codifican las proteinas que
forman la capside. La proteina L1 interactta con los recep-
tores de la célula hospedadora y por ello se utiliza para la

fabricacién de vacunas profilacticas. También es la region
mas estable del genoma viral y se utiliza para clasificar los
virus®.

Se han descrito mas de 120 tipos de VPH, clasificandose
en VPH de alto riesgo 16, 18, 31, 33 y de bajo riesgo 1, 2,
4, 6, 11 segln el comportamiento clinico de las lesiones en
las que estén involucrados®®.

El VPH solo infecta el tejido epitelial cutaneo o mucoso y
su ciclo viral va unido a la diferenciacion de los queratino-
citos del huésped (Figura 1). La entrada del virus requiere
un dafio epitelial para acceder a los queratinocitos basales
(lugar de la infeccion), promueve la proliferacién celular lo
gue incrementa la replicacion del genoma virico, esta pro-
liferacion se traduce en un engrosamiento epitelial (verruga,
papiloma...). En las capas altas del epitelio se expresan
los genes tardios, los nuevos viriones se ensamblan y se
desprenden con las células muertas del estrato corneo.

Liberacién
Estrato
corneo Ensamblaje
Estrato
granuloso Maduracion
de los
viriones
Estrato
espinoso Replicacion
del genoma
5 Proliferacion
Células  infeccicn
basales . "
£ Viridn maduro

§ ADM viral

Figura 1. Ciclo del VPH en relacioén con el proceso de queratinizacién del
epitelio.

TRANSMISION Y PREVALENCIA

La infeccion por VPH tiene una alta prevalencia mundial.
El modo mas comun de contagio se debe al contacto se-
xual. La mayoria de las infecciones son transitorias y auto-
limitadas (1-2 afios), los tipos de alto riesgo persisten du-
rante mayor tiempo que los de bajo riesgo®*2.

Mas del 80% de los adultos sexualmente activos han sido
infectados en alguna ocasion por el VPH, considerandose
la infeccion de transmision sexual més frecuente. La edad
temprana de inicio en las actividades sexuales y un alto
nimero de parejas se asocia con un riesgo hasta diez
veces mayor de adquisicion del VPH. La infeccién en la
cavidad oral es menos comun que la genital, varios estudios
han relacionado el alto nimero de parejas sexuales (sexo
oral) con una mayor prevalencia del VPH, aunque también
se ha observado, mas raramente, presencia de VPH en
personas que nunca han tenido sexo oral, con lo cual, hay
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otras rutas menos frecuentes de contagio como la autoino-
culacion piel-mucosa o el contacto boca-boca. La transmi-
sion vertical madre-hijo a través del canal del parto también
es posible?6810.13.14,

En EEUU la prevalencia de VPH oral es aproximadamente
del 7% y la prevalencia del VPH-16 oral es del 1% en un
estudio realizado por Gillison y cols., con 5.579 participan-
tes. La prevalencia es tres veces mayor en hombres que
en mujerest#1®,

DIAGNOSTICO

El diagndstico de las lesiones causadas por VPH se realiza
mediante historia clinica, exploracion fisica y estudio histo-
I6gico de las lesiones. La infeccion por VPH produce cam-
bios importantes en la morfologia celular y tisular: prolife-
raciones epiteliales papilares, formacion de una amplia
vacuola perinuclear, presencia de nucleos agrandados, irre-
gulares e hipercromicos. Las células que han sufrido estos
cambios se conocen como coilocitos y es especifico de
infeccion por VPH. La identificacion del tipo de VPH es im-
portante para establecer un pronéstico y controles clinicos
adecuados.

Se utilizan otros métodos més avanzados como la Inmu-
nohistoquimica (IHQ) para la deteccion del biomarcador
pl6INK4a. Cuando se encuentra aumentado, indica una
expresion del oncogén E7, con una sensibilidad del 94,2%
y una especificidad del 85,5%. La hibridacion in situ (HIS)
para la deteccion directa de ADN del virus en células tiene
una limitada sensibilidad (82,9%) y no permite averiguar el
genotipo exacto. La reaccion en cadena de la polimerasa
(PCR) tiene ventajas frente a los anteriores ya que puede
detectar una sola copia de ADN viral en la célula y permite
establecer el genotipo del virus, aunque no puede detectar
varios genotipos, constituye hoy en dia el método de elec-
cion. Recientemente Yang y cols., han desarrollado el mé-
todo PCR- MassArray que permite la deteccion de multiples
genotipos de VPH en la misma muestra, con una sensibili-
dad del 99,5% y una especificidad del 100%'%1".

LESIONES BENIGNAS ASOCIADAS A
VPH

Papiloma plano

Es la lesion oral mas frecuente causada por VPH, apare-
ciendo a cualquier edad y localizacion. Suelen ser lesiones
solitarias exofiticas, planas, de color rosado o blanco
dependiendo de la queratinizacion. La prevalencia es de
1 por cada 250 adultos. Se asocia a VPH-6 y 11, aunque
en el 50% no se pueden detectar?® (Figura 2).

Verruga vulgar

Lesiones cutaneas cominmente observadas en nifios en
manos y que raramente se encuentran en la boca. Esta
causada por el VPH-2 y el 4. Aparece como un crecimiento
localizado, altamente queratinizado, aspecto papilar y

de color blanco. Generalmente son el resultado de autoi-
noculacién?818,

Condiloma acuminado

Son més frecuentes en el area anogenital y esta estrecha-
mente relacionado con el contacto sexual (verruga vené-
rea). En la cavidad oral se presenta como lesiones exofiticas
sésiles o pediculadas con proyecciones papilares de color
rosado y se presenta predominantemente en mucosa no
gueratinizada: lengua, labios, suelo de boca y paladar
blando. Si se encuentra en nifios, debe sospecharse de
posibles abusos sexuales. Esta causado por el VPH-6
y 112818 (Figura 3).

Hiperplasia Epitelial Focal (Enfermedad de Heck)

Se presenta en nifios como mdultiples papulas pequeiias,
sésiles, poco queratinizadas y localizadas principalmente
en mucosa labial, yugal y lengua. Afecta a la poblacion
de Sudamérica e indios nativos de Norteamérica, aunque
recientemente se ha descrito en otras partes del mundo
y en pacientes adultos inmunodeprimidos. Se asocia con
el VPH-13 y 31218,

Figura 2. Papiloma plano en borde lateral de la lengua.

Figura 3. Papiloma en pilar anterior de la faringe.
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VPH Y LESIONES POTENCIALMENTE
MALIGNAS

La displasia epitelial en condilomas anogenitales se asocia
con desarrollo de carcinoma en lesiones infectadas o coin-
fectadas por VPH de alto riesgo. En la cavidad oral las le-
siones papilomatosas con displasia son infrecuentes (<1%)
y suelen ocurrir en pacientes inmunodeprimidos®.

McCord y cols., en un estudio de 77 pacientes con displasia
epitelial encontraron 7 VPH+ mediante técnicas de HIS e
IHQ. La mayor parte de las muestras positivas procedian
del suelo de la boca?.

DISCUSION
VPH Y CANCER ORAL

El carcinoma oral de células escamosas es el sexto tumor
maligno mas frecuente en el mundo. El 80-85% de los
COCE son atribuibles al consumo de tabaco/alcohol,
sin embargo, el 15-20% se producen en pacientes no
expuestos a estos factores de riesgo?. Aunque la incidencia
global de COCE esta disminuyendo en los ultimos afios,
un subgrupo de ellos estd aumentando, concretamente, la
incidencia en pacientes jovenes menores de 40 afios no
fumadores y no bebedores?:2,

Syrjanen y cols., presentan en su articulo de 2011 la hip6-
tesis de la relacion del VPH en este subconjunto de pa-
cientes, teoria ya insinuada por dichos autores en 1983.
Desde entonces se han realizado numerosos estudios so-
bre este tema que continua siendo objeto de controversia.
Syrjanen nombra en dicho articulo a Miller y Johnstone
como los primeros en presentar un meta-analisis basado
en estudios no controlados entre 1982 y 1997. Encontraron
una frecuencia de aparicion de VPH en mucosa oral del
6,1-14,6%, significativamente menor que la leucoplasia oral
cuya frecuencia fue del 15,7-29,9%, la neoplasia intraepi-
telial 19,6-33,6%, el carcinoma verrucoso 23-36,8% y el
COCE 37,6-55,5%. También destaca a Kreimer y cols., en
cuya revision sobre la prevalencia de VPH en COCE obtu-
vieron un resultado del 23,5%, siendo el VPH-16 el mas
frecuente, encontrandose en un 70% de los casos®.

Syrjanen en una revision sistematica, muestra un incre-
mento cuatro veces mayor de riesgo de padecer lesiones
potencialmente malignas y COCE en pacientes con infec-
cién por el VPH. Sin embargo, la inclusién de pacientes fu-
madores en el estudio puede sesgar los resultados®.

El mero hecho de la presencia del virus del VPH en una le-
sion neopléasica, no explica su implicacion en la carcinogé-
nesis. La integracion viral y la consecuente expresion abe-
rrante de ciertas proteinas representan mayor evidencia.
Elango y cols., utilizaron diversas técnicas (PCR y HIS)
en carcinomas de lengua y demostraron la presencia de
VPH-16 en el 48% y en ninguno de los controles. La infec-
cién por VPH se asocid a mayor diferenciacion del COCE?*.

Cleveland y cols., en una revisién sistematica notaron
un menor porcentaje de presencia de VPH-16 en COCE
(0-2%) y mayor en carcinomas orofaringeos (50-87%).
Lo que sugiere una mayor predileccion del VPH por el tejido
linfoepitelial de la base de la lengua y amigdala palatina®®.

El Instituto Nacional Contra el Cancer de EEUU ha reco-
mendado el andlisis sistematico del VPH en carcinomas
orofaringeos debido a la mejor respuesta a quimioterapia/ra-
dioterapia y al mejor pronéstico de los carcinomas VPH+.
Sin embargo, un meta-andlisis de COCE no muestra dife-
rencias en la supervivencia de pacientes VPH+y VPH-222,

Zhuy cols., en un meta-andlisis de estudios con poblacion
china entre 1994-2011 basados mayormente en técnicas
de PCR, encontraron una alta incidencia de infeccion por
VPH en COCE (58%). Esto puede sugerir diferencias geo-
graficas que expliquen la disparidad de resultados?*.

Al contrario de lo que ocurre en los carcinomas orofarin-
geos, un estudio reciente ha mostrado peor prondstico,
mayor riesgo de metastasis y menor supervivencia en pa-
cientes con COCE positivo para VPH-162%°.

Recientemente se ha establecido que el patron oro para la
clasificacion de un COCE causado por infeccion del VPH
es la demostracion de la expresién de los oncogenes E6 y
E7. Algunos casos como el de Lingen y cols., demostraron
una expresion de oncogenes E6 y E7 de VPH de alto riesgo
mediante PCR en el 5,9% de los 409 casos de COCE ana-
lizados. Sin embargo, todavia no se dispone de estudios a
largo plazo?®.

PREVENCION

Debido a que la infeccion por el VPH esta estrechamente
relacionada con la transmision sexual, la utilizaciéon de
preservativos reduce el riesgo de contagio. En los dltimos
afios se han introducido vacunas frente al VPH. Gardasil®
(Merck & Co. Haarlem, Holanda) es una vacuna frente a
los tipos 6, 11, 16 y 18 del VPH y Cervarix® (GlaxoSmith-
Kline. Rixensart, Bélgica) frente a los tipos 16 y 18. Ambas
estan compuestas por proteinas L1 de capside de cada
tipo. Las vacunas se administran en tres dosis alos 0, 2y
6 meses. En primer lugar se recomendo para mujeres entre
13 y 26 afios para la prevencion de cancer de cérvix, pos-
teriormente se incluy6 a hombres de rangos de edad simi-
lares para la prevencion de infecciones anogenitales. Es
probable que estas vacunas puedan ayudar en la preven-
cion del carcinoma oral y orofaringeo de células escamo-
Sa52,8,10,13_

CONCLUSION

La relacion entre el VPH y el cancer oral continGa siendo
objeto de controversia. En el caso del carcinoma de orofa-
ringe, esta relacion parece mas clara. Debe investigarse la
implicacion del VPH en el caso de estos tipos de cancer,
ya que varia la evolucion y el pronéstico de la enfermedad.
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Aunque se ha demostrado que un pequefio porcentaje de
los COCE esta asociado al VPH, se necesitan mas estu-
dios a largo plazo que indiquen su implicacion en la carci-

nogénesis.

Se espera un efecto beneficioso de la utilizaciéon de vacu-
nas profilacticas frente al VPH en la reduccién no solo del
carcinoma de cérvix, sino también en el subconjunto de
carcinomas de cabeza y cuello asociados a este virus.
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RESUMEN

La recesion gingival se define como la ex-
posicion parcial de la superficie radicular de-
bido al desplazamiento del margen gingival
a una posicion apical a la linea ameloce-
mentaria. Se han propuesto diferentes pro-
cedimientos quirtrgicos y disefios de colga-
jos para abordar recesiones localizadas en
la region anterior mandibular.

Se presentan y describen tres técnicas qui-
rargicas mediante el uso de injerto de tejido
conectivo (ITC) e injerto gingival libre(IGL)
con el objetivo de resolver recesiones pro-
ducidas en incisivos mandibulares. La pri-
mera técnica quirdrgica llevada a cabo fue
un IGL mediante la técnica descrita por Hol-
brook y Ochsenbein, la segunda de ellas se
abord6 mediante la técnica de Edlan-Mej-
char modificada y la tercera mediante un
ITC mas un colgajo desplazado en sentido
lateral.

Conclusiones: Tanto el uso del ITC como el
IGL son un componente valioso en cirugia
mucogingival, y contribuyen, a solucionar si-
tuaciones antiestéticas y funcionalmente pro-
blematicas.

PALABRAS CLAVE

Recesion gingival; Injerto de tejido conectivo;
Cirugia mucogingival; Injerto gingival libre.

CIEMNT. DEMNT. VOL. 12 NM. 2 MAY0-JUNIO-JULIO-AGOSTO 2015. PAG. 141-148 b3
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TISSUe GrarFrT anb Free
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MitLer cLass i anbD i
GlINGlvat recessions 1IN
manbiBULAar INCcIisors.
THree Ccase repPorTs

ABSTRACT

Gingival recession is defined as apical dis-
placement of the gingival margin from de ce-
mentoenamel junction with oral exposure of
the root surface. Different surgical procedu-
res and flap designs have been proposed
for the treatment of gingival recession in the
mandibular anterior region.

Presents and describes three surgical tech-
niques using subepithelial connective tissue
graft (SCTG) and free gingival graft (FGG)
in order to solve recessions produced man-
dibular incisors. The first surgical procedure
was carried out using the technique descri-
bed by Holbrook and Ochsenbein, the se-
cond of which was addressed by modified
Edlan-Mejchar technique and the third by a
laterally positioned flap.

Conclusion: Both the use of SCTG as the
FGG are a valuable component in mucogin-
gival surgery, and contribute to solving un-
sightly and functionally problematic situa-
tions.

KEY WORDS

Gingival recession; Connective tissue graft;
Mucogingival surgery; Free gingival graft.
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INTRODUCCION

La recesion gingival se define como la exposicion parcial
de la superficie radicular debido al desplazamiento del mar-
gen gingival a una posicion apical a la linea amelocemen-
taria®.

Esta es una manifestacion patoldgica que nos encontramos
con bastante frecuencia en nuestra practica diaria, cuya
localizacién més tipica es la cara bucal de los dientes?.

Se han descrito diferentes clasificaciones de las recesiones
gingivales a lo largo de la historia, sin embargo, es la clasi-
ficacién de Miller (1985) una de las mas citadas en la lite-
ratura cientifica (Tabla 1)°.

La necesidad de solucionar los problemas que genera la
exposicion radicular, como la hiperestesia dentinaria y la
caries radicular, han hecho que en las Ultimas décadas se
hayan propuesto numerosas técnicas quirtrgicas para el
recubrimiento de raices expuestas, especialmente a nivel
de incisivos y bicuspides.

Colgajos de desplazamiento lateral®, técnica de la doble
papila®, injerto gingival libreb, injerto de tejido conectivo su-
bepitelial’, técnica del sobre?, técnica del tinel para un
diente®, o con modificaciones para varios dientes?®.

El tratamiento empleado para corregir los defectos de la
morfologia, posicion y cantidad de encia en torno a los
dientes se ha denominado clasicamente “cirugia mucogin-
gival™®. Miller*? propuso una modificacion en la terminologia,
denominando a este conjunto de procedimientos “cirugia
plastica periodontal”.

Las recesiones localizadas en el sector anteroinferior, nor-
malmente se tratan mediante técnicas bilaminares®*® o me-
diante injerto gingival libre®.

El injerto gingival libre (IGL) ha sido el més utilizado, aunque
presenta la limitacién en lo referente a la estética. Por el
contrario, el injerto de tejido conectivo (ITC), tiene una pre-
dictibilidad clinica similar a la de los IGL, aunque presenta
mejores resultados estéticos, ya que una vez maduro, el
tejido injertado presenta una coloracién comparable a la
de la encia circundante®“.

El'ITC es considerado el gold standard de los procedimien-
tos quirdrgicos mucogingivales para el recubrimiento radi-
cular.

El objetivo de este trabajo es presentar 3 casos clinicos de
cirugia plastica periodontal localizados en el frente ante-
roinferior y abordados mediante 3 tipos de técnicas dife-
rentes, describiendo las diferentes técnicas quirdrgicas y
realizando una revision bibliografica de dichas técnicas.

CASO CLINICO 1

Paciente mujer, de 28 afios, con buen estado de salud ge-
neral, acude a nuestra consulta debido a la presencia de
recesiones gingivales en los dientes 41 y 31.

TABLA 1. CLASIFICACION DE LA
RECESION GINGIVAL PROPUESTA POR
PRESTON D. MILLER?®

CLASIFICACION
DE MILLER

Tipo I

RELACION DE LA
RECESION CON
EL LIMITE
MUCOGINGIVAL
La recesién no
sobrepasa el limite
mucogingival

SITUACION DEL
TEJIDO EN EL
AREA
INTERDENTAL
No hay pérdida de
tejido

PREDICTIBILIDAD
DEL
RECUBRIMIENTO

100%

Tipo Il

La recesion llega o
sobrepasa el limite
mucogingival

No hay pérdida de
tejido

100%

Tipo III

La recesion llega o
sobrepasa el limite
mucogingival

Hay pérdida de
tejido. La encia
interdental es
apical al limite
amelocementario
pero coronal a la
recesion

Parcialmente

Tipo IV

La recesion llega o
sobrepasa el limite
mucogingival

Pérdida de tejido a
un nivel igual que
la recesion

Parcialmente

Figura 1. Estado preoperatorio de dientes 41 y 31. Presencia de placa y

célculo.

Figura 2. Aspecto clinico tras raspado y alisado radicular. Recesion de

Miller clase Ill.

Figura 3. Despegamiento del colgajo a espesor parcial y posicionamiento
del IGL sobre el lecho receptor.
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Figura 5. Imagen de control al afio.

Figura 6. Resultado final tras un seguimiento de dos afios. Observamos
cierto fenémeno de “creeping attachment”.

A la paciente le preocupaba sobre todo la salud de sus en-
cias, referia problemas de sensibilidad dentinaria y dificultad
en el control de placa bacteriana.

El examen intraoral evidencia signos de inflamacion gingi-
val, minima profundidad de vestibulo y un potente frenillo
labial medio inferior de insercion muy marginal (Figura 1).
Tras raspado y alisado radicular, apreciamos poca o nula
banda de encia queratinizada. La distancia entre el limite
amelo-cementario (LAC) y el margen gingival es de 3 mm
en el diente 41 y 5 mm en el diente 31.

Las recesiones que presentaba eran clase Il de Miller (Fi-
gura 2).

La técnica quirurgica elegida en este caso fue un injerto
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gingival libre , similar a la publicada en 1983 por Holbrook
y Ochsenbein?®.

Técnica quirtrgica

La técnica quirtrgica debe comenzar con la preparacion
del lecho. La incision se realiz6 para obtener un area vas-
cular amplia, para ello, las descargas laterales se alejaron
lo mas posible de la recesion pero sin llegar al margen gin-
gival de los dientes adyacentes que no van a ser tratados.
La incision horizontal debe orientarse perpendicular a la
base de las papilas, ligeramente coronal a la LAC. El des-
pegamiento del colgajo se realiz6 a espesor parcial, en
este caso pusimos especial atencion liberando muy bien el
periostio en la base del colgajo para que la movilidad del
labio no comprometiera la estabilidad del injerto ya que se
trataba de un vestibulo corto (Figura 3). La superficie radi-
cular se rasp6 para eliminar cualquier resto de placa o cal-
culo, ademas se aplanaron las raices para reducir el area
avascular con el fin de evitar un abombamiento del injerto
y prevenir la formacion de espacios muertos y coagulos.
Este procedimiento se realiz6 con el cincel de acciéon pos-
terior y fresas especificas.

Una vez creado el lecho receptor, se obtuvo un IGL proce-
dente del paladar. Por Gltimo, procedimos a la fijacion del
tejido donante al lecho receptor mediante suturas injerto-
papila, sutura horizontal para contrarrestar la contraccion
primaria que sufre el injerto y sutura circunferencial para
comprimir el tejido donante.

Se llevaron a cabo registros fotograficos para evaluar el
grado de cobertura radicular tras 4 semanas (Figura 4) y
tras 1y 2 afos del procedimiento (Figuras 5y 6).

CASO CLINICO 2

Se trata de un hombre de 26 afios, sin antecedentes médi-
cos relevantes.

El motivo de consulta del paciente fue la estética aunque
durante la historia clinica reconocié un aumento de la sen-
sibilidad ante estimulos térmicos.

A la exploracion clinica presenta recesion gingival en el
diente 31. En la imagen (Figura 7) podemos apreciar nula
0 inexistente banda de encia queratinizada, minima pro-
fundidad de vestibulo y un frenillo de insercion alta.

Figura 7. Recesion de Miller clase Il en diente 31. Obsérvese la traccion
que ejerce el frenillo.
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Figura 8. Lecho preparado a espesor parcial.

Figura 10. Control tras quince dias, obsérvese la epitelizacion del area
cruenta apical al sobre y la creacion de nueva banda de tejido queratinizado.

Figura 12. Resultado final tras doce meses de evolucién.

Nos encontramos ante una recesion de Miller clase Il donde
la distancia entre la LAC y el margen gingival es de 3 mm.

Para cubrir la recesion y eliminar el frenillo en una misma
intervencion, se decidio utilizar la técnica de Edlan-Mejchar
modificada’.

Técnica quirurgica

Esta técnica quirdrgica se lleva a cabo combinando un in-
jerto de tejido conectivo en “sobre” y profundizando el ves-
tibulo labial con la intencién de cubrir la recesion y conseguir
una banda de tejido queratinizado.

La técnica quirargica comenz6 con la preparacion del lecho
receptor haciendo una incision sulcular a espesor parcial a
nivel de la recesion, continuamos diseccionando apical y

Figura 9. Adaptacion y sutura del ITC.

-
Figura 11. Imagen clinica tras seis meses de cicatrizacion.

lateralmente, extendiéndonos de 3 a 5 mm de la recesién
para permitir la entrada del ITC y su estabilizacion.

Posteriormente realizamos una incision en el fondo de ves-
tibulo, dejando un puente de tejido que servira para un
doble aporte sanguineo al injerto (Figura 8).

La raiz expuesta se raspo y alisé con curetas para eliminar
la placa bacteriana, seguido de un pulido con fresas Perio-
set para reducir la convexidad de la raiz.

Una vez creado el lecho receptor, procedimos a la obtencion
de un ITC mediante la técnica de una sola incision descrita
por Hirzeler'” en 1999.

Por ultimo se procede a suturar el ITC por medio de dos
colchoneros verticales uno situado en la parte mesial y otro
en la parte distal del sobre. También se realiz6 una sutura
dentosuspendida generando presion contra el injerto me-
diante suturas de 5/0 no reabsorbible (Figura 9). Dejamos
cicatrizar por segunda intencion en la base (zona de la
vestibuloplastia).

Tras 15 dias se retira la sutura y se observa la revasculari-
zacion del injerto (Figura 10) y la epitelizacion del area
cruenta apical al sobre. Se realizé un seguimiento fotogra-
fico tras 6 y 12 meses del procedimiento (Figuras 11y 12).

CASO CLINICO 3

Mujer de 40 afios de edad, sin ninglin antecedente médico
gue destacar, no fumadora, acude a la clinica por problemas
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Figura 13. Situacion inicial: recesion clase Il de Miller en diente 41.

Figura 15. Situacion tras el desplazamiento lateral del colgajo a espesor total
e incorporacion del ITC. El colgajo queda cubriendo totalmente el ITC.

de sensibilidad en la zona anteroinferior. A la paciente le
preocupaba que la encia siguiese retrayéndose.

Ala exploracion clinica y radioldgica presenta recesion gin-
gival aislada en el diente 41, con escasa banda de tejido
queratinizado y la presencia de periodontitis crénica inicial-
moderada (Figura 13). Se consider6 que el factor etioldgico
predisponente era posiblemente la malposicion dentaria y
como factores precipitantes la placa bacteriana y el cepi-
llado traumatico. Tras explicar a la paciente la etiologia del
problema, se le realizé terapia periodontal basica, es decir,
motivacion, instrucciones de higiene oral, raspado y alisado
radicular.

Nos encontramos ante una recesion clase Il de Miller donde
la distancia entre la LAC y el margen gingival es de 5 mm.

Para llevar a cabo nuestro objetivo de conseguir cubrir la
recesion, se decidio realizar un ITC asociado a colgajo des-
plazado en sentido lateral.

Técnica quirurgica

La técnica quirtrgica comenzo con la preparacion del lecho,
realizando una descarga lateral que sobrepase la linea mu-
cogingival (Figura 14), (dicha descarga se realiz6 a espesor
total). El despegamiento del colgajo debe ser uniforme y
en un plano hasta llegar a la base del colgajo donde libera-
mos periostio hasta que observemos que la movilidad del
labio no comprometa la estabilidad del injerto.
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Figura 14. Incisién a espesor total, esta incision debe atravesar la linea
mucogingival.

Figura 16. Aspecto de la cicatrizacion a los quince dias.

Figura 17. Resultado final tras un seguimiento de ocho meses. Obsérvese
la creacion de nueva banda de tejido queratinizado.

En el lado contrario, realizamos un sobre a espesor parcial
partiendo desde el margen gingival mesial del diente 41y
extendiéndonos apical y lateralmente hasta el diente 31.

La superficie radicular fue raspada y posteriormente apla-
nada con el cincel de accion posterior y curetas.

El ITC fue obtenido del interior de la fiboromucosa palatina
mediante la técnica de la “L invertida”.

Una vez obtenido el ITC, se introdujo en el lecho receptor
por medio de un colchonero vertical que fij6 el injerto en
mesial del 31. En la zona distal, el injerto se fijo mediante
puntos simples sobre la encia insertada.

Una vez fijado el injerto, desplazamos el colgajo en sentido
lateral y coronal y lo fijamos mediante puntos simples tanto
en la zona mesial como en distal (Figura 15).
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La sutura utilizada fue monofilamento no reabsorbible de
un diametro de 5/0.

Se realizé un control a los 15 dias (Figura 16) donde se re-
tiraron los puntos y se pudo apreciar una banda de encia
queratinizada alrededor del diente 41.

Se realizé un seguimiento a los 8 meses del procedimiento
(Figura 17).

DISCUSION

La cirugia plastica periodontal o cirugia mucogingival incluye
multitud de procedimientos utilizados en la mayoria de
los casos para ganar o crear encia y tratar recesiones
gingivales.

Las recesiones gingivales son una parte integral en nuestra
practica clinica. En el estudio de Sarfati y cols.,'® en 2010
en una poblacién con un rango de edad de 35 a 65 afios,
encontraron la presencia de al menos una recesion en el
84,6% de la muestra estudiada.

La utilizacion de injertos autélogos en el tratamiento de de-
fectos mucogingivales esta ampliamente extendida, y ac-
tualmente la técnica considerada como gold standard en el
tratamiento de la patologia mucogingival es el colgajo de
reposicion coronal + injerto de tejido conectivo (CRC+ITC)™.

Las recesiones localizadas en el sector anteroinferior, pue-
den tratarse mediante técnicas bilaminares®!® o mediante
IGL®. En el sector anteroinferior podemos encontrarnos con
tres inconvenientes: 1) el manejo quirdrgico del colgajo en
una zona donde el periodonto puede ser muy fino, 2) la
presencia de un vestibulo corto y 3) la presencia de un fre-
nillo de insercion alto. Por estas razones, en nuestros casos
clinicos no hemos elegido la técnica CRC+ITC.

En el primer caso clinico hemos utilizado un IGL para el
cubrimiento radicular. EI IGL es un procedimiento predecible
para aumentar la cantidad de encia insertada, tanto en al-
tura como en espesor. Es a principios de los sesenta (Bjorn
1963) cuando comienzan a aparecer las primeras publica-
ciones sobre IGL. En 1968, Sullivan y Atkins®2° publican
articulos que son considerados como la descripcion clasica
de la técnica quirurgica y la cicatrizacion de dichos injertos.
Es a partir de la década de los ochenta, cuando se obtienen
resultados predecibles para lograr el recubrimiento de su-
perficies radiculares mediante IGL.

En 1983, Holbrook y Ochsenbein'® describen una técnica
quirtrgica basada en un tratamiento mecanico de la super-
ficie radicular, en la obtencion de un tejido donante grueso
y uniforme y en la técnica de sutura.

Por otro lado, los IGL tienen un postoperatorio incémodo
en la zona donante (necrosis, cicatrizacion por segunda in-
tencion) y, ademas, presentan un aspecto poco natural y
estético en la zona tratada.

Para resolver estos problemas, en ocasiones es preferible
realizar un ITC. El ITC fue utilizado inicialmente por Edel”

demostrando que este procedimiento puede aportar un au-
mento significativo de la encia queratinizada con caracte-
risticas semejantes al IGL. Un aspecto importante de los
ITC es su potencial para queratinizarse.

En el sector anteroinferior la técnica del “sobre™ esté indi-
cada en situaciones en las cuales el fondo de vestibulo es
adecuado en cuanto a longitud y las zonas musculares no
afectan a la zona a injertar. Podemos apreciar como en
nuestro caso clinico nimero 2, nos encontramos con una
minima profundidad de vestibulo y un frenillo de insercién
alta, con lo cual, estarian indicadas técnicas que implicaran
profundizacion del vestibulo como son la técnica de Edel o
la técnica de Edlan-Mejchar. Se eligié para el caso clinico
namero 2, la técnica de Edlan-Mejchar, ya que tiene de
ventaja sobre la técnica de Edel el mayor aporte vascular.

Para la realizacion de dicha técnica tomamos como refe-
rencia el articulo de Remolina y cols., en 2006'¢, donde
queda reflejado claramente la evolucién de dicha técnica
desde sus origenes en 1963 por los estomatélogos checos,
Edlan y Mejchar. El cambio principal respecto a la técnica
tradicional se debe a la introduccién de un ITC.

Aparte, con la técnica de Edlan-Mejchar modificada se
puede lograr altos porcentajes de cobertura radicular, eli-
minacion de frenillos y/o profundizacion del vestibulo, ga-
nancia de encia insertada y un buen resultado estético.

Con respecto al caso clinico numero 3 del presente articulo,
se abordé mediante la técnica del ITC asociado a colgajo
desplazado en sentido lateral.

El procedimiento de colgajo desplazado lateral, propuesto
por Grupe y Warren?, fue bastante utilizado en los afios
50 y 60, pero posteriormente se han propuesto modifica-
ciones de esta técnica. Mas recientemente, Zucchelli y
cols.,? actualizaron esta técnica, creando criterios bien de-
finidos para su aplicacion y ratificando la necesidad de
tener una buena cantidad de tejido queratinizado adyacente
al defecto. El disefio de Zucchelli y cols., consiste en un
colgajo a espesor parcial que se desplaza lateral y coro-
nalmente. El ITC se coloca sobre la superficie radicular a
tratar y se fija mediante sutura reabsorbible y puntos inte-
rrumpidos en las papilas. El colgajo es desplazado lateral-
mente cubriendo el tejido dador, se fija la parte méas coronal
mediante sutura suspensoria y se aplican puntos simples
en las zonas laterales.

En el estudio realizado por Chambrone y cols.,?® en 2009,
tras un seguimiento de 24 meses, obtuvieron como resul-
tados que el colgajo desplazado en sentido lateral es un
procedimiento efectivo para conseguir cubrimiento radicular
en recesiones aisladas tipo | y Il de Miller. Obtuvieron com-
pleta cobertura radicular en 20 de 32 recesiones tratadas.

En nuestro caso clinico, levantamos el colgajo a espesor
total, colocando el ITC sobre la superficie radicular del
diente 41, el cual, quedara totalmente cubierto por el col-
gajo. De esta manera, conseguimos cubrir el ITC totalmente
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mediante el desplazamiento lateral del colgajo, proporcio-
nando aporte sanguineo. Esto, es un hecho de vital impor-
tancia, sobretodo en etapas iniciales de la cicatrizacién con
lo cual el riesgo de necrosis sera muy bajo.

Segun la literatura, se obtienen mejores resultados cuando
el ITC no queda expuesto?.

En nuestro caso clinico nimero 3, vemos que aungue se
trata de una recesion clase Il de Miller conseguimos un re-
cubrimiento radicular cercano al 100%. Revisando la lite-
ratura, encontramos un estudio retrospectivo del 2011%
donde se refleja que el recubrimiento radicular completo
en recesiones tipo Il de Miller solo podria lograrse en sitios
bajo ciertas condiciones: 1) integridad completa de la encia
interproximal, 2) grosor del injerto mayor de 2 mm, 3) per-
dida de hueso interproximal no superior a 3 mm, 4) anchura
de la recesion no mayor de 3 mm.

CONCLUSIONES

Tanto el uso del ITC como el IGL son un componente va-
lioso en cirugia mucogingival, y contribuyen, a solucionar
situaciones funcionalmente problematicas y antiestéticas.

El resultado conseguido con el ITC es predecible y clinica-
mente relevante, incluyendo la estética final superior a la
obtenida mediante el IGL.

Aunque la técnica quirdrgica gold standard en cirugia mu-
cogingival es el CRC+ITC, en ocasiones, debido a limita-
ciones anatémicas, debemos contar con alternativas que
ofrezcan resultados predecibles en recesiones localizadas
en incisivos mandibulares, como son, el empleo de IGL
mediante la técnica de Holbrook y Ochsenbein, el empleo
de ITC mediante la técnica de Edlan-Mejchar modificada o
la técnica del colgajo desplazado en sentido lateral.
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Gonzélez Serrano, J., Fernandez Bodas, M., Paredes Rodriguez, VM., Lépez-Quiles, J., Hernéndez Vallejo, G. Manifestaciones orales y ex-
traorales de la neurofibromatosis de Von Recklinghausen. Cient. Dent. 2015; 12; 2: 149-150.

La neurofibromatosis de Von Recklinghausen o
tipo 1 (NF1) es una enfermedad de transmision
genética autosémica dominante causada por
mutaciones en un gen del cromosoma 17%.
Tiene una incidencia de 1 de cada 3.000 naci-
mientos en todo el mundo? Las manifestacio-
nes orales de la NF1 se presentan entre el 4 y
7% de las veces, siendo la lengua el lugar mas
comun de aparicion de los neurofibromas?.

Se presenta el caso de un paciente varén de
43 afios diagnosticado de NF1 que acude a
una consulta de revisién al Titulo de Especia-
lista universitario en Medicina Oral de la Facul-
tad de Odontologia de la Universidad
Complutense de Madrid (UCM).

En los antecedentes personales refiere haber
sido intervenido en 25 ocasiones de hidrocefa-
lia (la primera a los 13 afios), por acumulacién
del liquido cefalorraquideo en el interior de los
ventriculos, fruto de la NF1. En cuanto a los an-

tecedentes familiares, su padre y su abuelo lo
padecian y tres de los cinco hermanos lo pade-
cen. A pesar de ello, ninguno estaba afectado
de igual manera, dado las grandes variaciones
en su forma de presentacion, incluso en una
misma familia®.

En la exploracion extraoral presenta multiples
neurofibromas cutaneos en tronco, extremida-
des, cara e incluso labios (Figuras 1y 2). Ade-
mas presenta manchas color “café con leche”
(Figura 3).

En la exploracion intraoral encontramos dos le-
siones exofiticas bien delimitadas de consisten-
cia blanda: una localizada en paladar duro
(Figura 4) y otra en el borde lateral de la lengua
(Figura 5). Podrian tratarse de neurofibromas
periféricos orales, aunque el diagnéstico defi-
nitvo se consigue Unicamente con la anatomia
patolégica.
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Figura 3. Mancha color ‘café con leche’ en zona inguinal.

Figura 1. Mdltiples neurofibromas en el dorso.

Figura 2. Neurofibromas labiales y periorales. Figura 5. Lesion exofitica en el borde lateral izquierdo de la lengua.
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RESUMEN

Actualmente se esta experimentando en las
consultas odontopediatricas un incremento
en la demanda de tratamiento por parte de
los padres de nuestros pacientes infantiles,
resultado de una mayor preocupacion por
parte del responsable del nifio e incremento
de la incidencia de la patologia bruxista en
periodos en desarrollo. Las opciones de tra-
tamiento son limitadas y es por ello que se
propone la rehabilitacion neuromuscular, téc-
nica descrita y desarrollada por el Dr. Planas
como opcién terapéutica, siendo los resul-
tados obtenidos satisfactorios en un corto
periodo de tiempo. Es por ello que se pro-
pone esta técnica como tratamiento de estas
parafunciones.

PALABRAS CLAVE

Bruxismo; Parafuncion; Nifio.

CHILDren Bruxism:
earLy TrearmenT 1IN
Primary benTITION.
RePOIT OF a Case

ABSTRACT

Nowadays in paediatric consultations, there
has been an increase in the demand for tre-
atment by parents of young patients, as a
result of a greater concern in their own res-
ponsibility and in an increased incidence of
bruxism disease in developing periods. Tre-
atment options are limited, that is the reason
why the neuromuscular rehabilitation tech-
nique, developed by Dr. Planas, which ob-
tains good results in a short period of time,
is proposed as a therapeutic option for the
treatment of these malocclusion.

KEY WORDS

Bruxism; Parafunction; Children.
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INTRODUCCION

El término bruxismo se define como una parafuncién y re-
chinamiento o apretamiento no funcional ritmico o espas-
madico involuntario. Varios son los factores causales de
esta patologia, entre otros psicolégicos y oclusales. El
diagndstico y tratamiento del bruxismo en nifios y adultos
jovenes ha recibido una atencién creciente en los ultimos
20 afios'*. Numerosos autores abogan por un tratamiento
oclusal mediante tallados selectivos, rehabilitacién con co-
ronas preformadas y aparatologia. Teniendo en cuenta sus
indicaciones en funcion de la edad del paciente®. En algunos
de los estudios realizados se observa la presencia ininte-
rrumpida del habito, a medida que el nifio desarrolla, de
ahi la importancia de su tratamiento precoz®. Se sabe tam-
bién que cuanto mas precoz sea el control de los habitos
patolégicos mas efectivo es el tratamiento” 8. La rehabilita-
cién neuro-oclusal es aquella parte de la medicina que es-
tudia la etiologia de los trastornos morfolégicos y funciona-
les del sistema estomatognatico para su posterior
tratamiento precoz. En una oclusion funcional la oclusion
céntrica coincide con la maxima intercuspidacion, los mo-
vimientos de lateralidad mandibular estén en intima relacion
con las trayectorias de la articulacion temporomandibular
(ATM) y se constituye asi el equilibrio oclusal. Mediante el
tallado selectivo, en denticion temporal se suprimen pre-
cozmente todas las interferencias oclusales que entorpecen
los movimientos de lateralidad, y conseguimos asi que el
plano oclusal se mantenga en su posicion normal. Si con
esta terapéutica no logramos la rehabilitacién de estos mo-
vimientos, tendremos que favorecer el equilibrio mediante
el empleo de pistas, las cuales estaran alojadas directa-
mente en la boca del paciente o indirectamente en la apa-
ratologia®.

CASO CLINICO
Historia

Una nifia de 4 afios y 6 meses acudio acompafiada de sus
padres a una consulta odontopediatrica privada en diciem-
bre de 2013. La gran preocupacion que relataban sus pa-
dres era el ruido dentario producido durante la hoche desde
hacia unos meses, asi como cefaleas frecuentes, las cuales
estaban siendo tratadas por su pediatra con analgésicos.
La nifia no presentaba antecedentes médicos de relevancia.
Era muy activa y colaboradora.

Exploracidn clinica extraoral e intraoral.
Registros radiograficos

Se observo un biotipo con tendencia braquicefalica, no ha-
bia signos patoldgicos en la ATM. Ningun habito afiadido.
A la inspeccion intraoral no presentaba caries, no se ob-
servaba ningun desgaste llamativo, la higiene oral era
buena y si se presentaba una ligera sobremordida, clase |
canina derecha e izquierda y escalon recto. Tras realizar el
analisis funcional mandibular se observaron interferencias
en los movimientos de lateralidad. No se detectaron limita-

Diéguez Pérez, M., Mourellle Martinez, M. R, Paz Cortés, M., Gonzalez Cerrajero, B.

ciones en la apertura bucal ni desviaciones. Los registros
radiograficos (radiografias de aleta) no revelaron ninguna
patologia. Se tomaron también registros fotograficos.

Diagnéstico y tratamiento

Tras la historia relatada por los padres, y las limitaciones
de los movimientos mandibulares de la nifia, se realizo el
diagnostico de su patologia parafuncional. Como se observé
una causa dentaria se decidi6 realizar un tratamiento odon-
tolégico, mediante un tallado selectivo en varias sesiones
programadas. Con el objetivo de favorecer los movimientos
de lateralidad. Se plante6 dicho tratamiento como un juego
y se le realizaron demostraciones a la nifia sin y con fresa.
El material utilizado para ello consistié en una turbina, 2
fresas de diamante tipo donut, una de ellas mas corta para
gue ocupara menos espacio dentro de la boca, Unicamente
se utilizé la superficie plana de la fresa, también fue nece-
sario papel de articular azul de 200 micras, rollos de algoddn
ylo separadores asi como barniz de flGor.

Previo registro con papel de articular en céntrica (Figuras 1
y 2), se comenz¢ tallando las vertientes distales de los ca-
ninos inferiores y eliminando la marca que ha dejado el pa-
pel de articular, siempre de arriba abajo, pero sin eliminar
totalmente dicha marca en su limite inferior. A continuacion
se realizd un registro con papel de articular lateralizando,
en este caso fueron talladas las vertientes mesiales de los
caninos superiores (Figura 3). En ultimo lugar fueron talla-
das las vertientes de las cuspides distovestibulares de los
segundos molares superiores temporales y vertientes de

Figura 1. Registro de la relacién céntrica en el sector anterior.

il i
Figura 2. Registro de la relacién céntrica en el sector posterior.
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las cuspides linguales de los segundos molares inferiores
temporales, ambos en el lado de trabajo. Los dientes que
participaron en dicho tallado fueron: 73, 83, 53, 63,55y 85
(Figuras 1-3).

[y
Figura 3. Tallado selectivo de la faceta mesial del diente 53.

Alos tres meses se realiz6 un control del primer tallado se-
lectivo. De nuevo se comprob6 mediante el papel de arti-
cular la céntrica y la funcionalidad de la boca. Se preguntd
a los padres sobre posibles sintomas de bruxismo y éstos
relataron que habian disminuido los episodios de cefaleas

Figura 5. Fase de construccion del aparato inferior.
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y de rechinamiento. Es por ello, que se decidié realizar un
tratamiento con aparatologia funcional. Tras las explicacio-
nes pertinentes, en esa misma cita se tomaron registros
fotograficos, impresiones y un arco facial para su posterior
estudio en el gnatostato (método de diagnostico utilizado
en esta técnica). En la siguiente cita se colocaron los apa-
ratos llamados de “trabajo”, los cuales estaban constituidos
por estabilizadores en interproximal de 52-53, 62-63, 72-
73y 82-83, que como su nombre indica estabilizan el apa-
rato en el interior de la cavidad oral para que asi no se
mueva, no son por tanto retenedores. Asi mismo en el apa-
rato inferior se colocaron los topes oclusales en la superficie
oclusal del 75 y 85 para evitar que el aparato se apoyara
en el suelo de la cavidad oral. Las pistas indirectas se alo-
jaron en ambos aparatos y permitian libremente los movi-
mientos de lateralidad. Finalmente se afiadio la resina a
ambos aparatos (Figuras 4-6). Dicha aparatologia se ajusté
en boca, ya que son funcionales y deben favorecer y per-
mitir la movilidad mandibular (Figuras 7-9).

Figura 6. Aparatos de correccion.

Figura 7. Colocacion del aparato superior.

Se cit6 a la nifia de nuevo a la semana y al mes para com-
probar el ajuste de los aparatos. A los tres meses se vio de
nuevo a la paciente y se les pregunt6 a los padres sobre la
existencia de cambio, relatando que ya hacia un tiempo, la
nifia no presenta cefaleas y ya no rechinaba durante la no-
che. Alos seis meses del inicio de este tratamiento funcional
se decide suprimir la aparatologia y hasta la fecha los pa-
dres no han observado ningtin cambio al respecto.
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CONCLUSIONES

La rehabilitacion neuro-oclusal es una técnica funcional
poco conocida en Espafia. Tiene un gran abanico de posi-
bilidades en Odontopediatria, no s6lo como alternativa al
tratamiento precoz del bruxismo, también maloclusiones
en denticion temporal y mixta primera fase.

Figura 8. Ambos aparatos colocados en la boca del paciente para su

posterior ajuste.

Figura 9. Registro de la lateralidad derecha para el ajuste de los aparatos

en boca.
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