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Sindrome miofascial de origen en la articulacion temporomandibular
(Sindrome de Costen): estudio de 2,500 casos
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Resumen

Introduccion. La disfuncién de la ATM es un problema frecuente tanto en la practica médica como en la dental, siendo muchas
veces pasado por alto debido a la cantidad de estructuras que originan dolor en craneo y cuello. Objetivo. Reportar las obser-
vaciones clinicas del sindrome miofascial de origen en ATM durante 25 afios. Pacientes y métodos. 2,500 pacientes femeninos
con diagndstico de sindrome miofascial de origen en ATM en las que se descartd otras etiologias. Resultados. Edad promedio
de 26.5 afios, tiempo de evolucién promedio de un afo; localizacién del dolor témporo-cervical predominantemente, de intensidad
mayor de 7 en EVA; con cierre anormal de incisivos, apertura bucal disminuida, huellas de bruxismo, presencia de puntos gatillo en
musculos masticadores, asociados a problemas emocionales de ansiedad y alteraciones del suefio; promedio de cuatro médicos
de diferentes especialidades consultados previos al diagnéstico. Manejados con AINE, pregabalina, fisioterapia y manufactura de
guarda oclusal. Conclusiones. Frente a paciente femenino joven, con dolor de cabeza y cuello, tomar en cuenta la posibilidad de
sindrome miofascial de origen en ATM, ante apertura bucal maxima menor de 38 mm, huellas de bruxismo, puntos gatillo en musculos
masticadores y problemas emocionales. Confirmado el diagndstico, el manejo es conservador, siendo la értesis (guarda oclusal) el
factor primordial del tratamiento.
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Abstract

Introduction. TMJ dysfunction is a common problem in both medical and dental practice, and is often overlooked due to the number of
structures that cause pain in the skull and neck. Objective. To report the clinical observations of myofascial syndrome of origin in ATM
during 25 years. Patients and methods. 2500 female patients diagnosed with myofascial syndrome of TMJ origin. Results. Average age
of 26.5 years, average evolution time of 1 year; temporo-cervical pain localization predominantly, pain intensity upper than 7 in VAS scale;
with abnormal closure of incisors, decreased mouth opening, bruxism traces, presence of trigger points in chewing muscles, associated
with emotional problems of anxiety and sleep disturbances; average of 4 doctors from different specialties consulted prior to diagnosis.
Managed with NSAIDs, pregabalin, physiotherapy and manufacture of occlusal guard. Conclusions. In a young female patient, with
headache and neck pain, take into account the possibility of myofascial syndrome of TMJ origin, if she presents with maximum mouth
opening of less than 38 mm, bruxism traces, trigger points in chewing muscles and emotional problems. Once the diagnosis is confirmed,
the management is conservative, with the orthosis (occlusal guard) being the main treatment factor.
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INTRODUCCION

La disfuncién de la articulacion temporomandibular (ATM)
fue descrita inicialmente por Cooper en 1830, Goodfriend' y
Costen 19342 éste ultimo realizé una excelente descripcion,
por lo que durante muchos afnos el sindrome llevé su nombre.
Durante los afios 60 del siglo pasado, Laskin® menciona por
primera vez el término de sindrome de disfuncién miofascial
de origen en ATM, dando origen a multiples estudios en el
terreno odontolégico y radioldgico. Desde el punto de vista
epidemioldgico, la prevalencia mencionada por Solberg*
desde 1979, indica que existe 28% de disfuncion de ATM en
la poblacién adulta joven de los Estados Unidos de Nortea-
mérica. Clinicamente, el sindrome miofascial de origen en la
articulacion temporomandibular (SM-ATM),5 se presenta con
predileccién en mujeres jovenes, por dolor de localizacion
craneo-cervical que de manera caracteristica, la mayoria no
refiere dolor de ATM a presencia del interrogatorio, siendo esto
motivo de confusidn por la gran cantidad de estructuras que
pueden originar dolor en dichas areas, el SM-ATM aparece
acompafiado de problemas de indole emocional, situacion
que confunde con cefaleas tensionales. A la exploracion
fisica se constata: mala oclusién dental con asimetria tanto
con boca cerrada como abierta, en buen numero de casos se
encuentra disminucién de apertura bucal maxima, y presencia
de huellas de bruxismo, presencia de dolor en ATM durante
su presion al movimiento, asi como chasquido articular, y
aumento de tono en musculos masticatorios y cervicales,
presencia de puntos gatillo en la pared anterior del conducto
auditivo externo y el musculo pterigoideo interno. La mayoria
de las ocasiones los estudios radioldgicos muestran pobre
correlacion con la clinica. El diagndstico diferencial implica:
cervicalgia, migrafia, cefalea tensional, problemas vasculares
extra e intracraneales, asi como problemas otorrinolaringolé-
gicos, oculares y dentales. En monografias sobre cefalalgia
y trastornos dolorosos afines, el SM-ATM generalmente solo
es mencionado sin desarrollar el tema. Durante los ultimos
25 afos se llegd a conjuntar un grupo de 2,500 casos, siendo
el motivo de esta comunicacion.

PACIENTES Y METODOS

Con base a estudio previo efectuado en 1991 en 200 pacien-
tes sobre SM-ATM,® se decidié efectuar protocolo de trabajo
desde 1992 en el Estado de Guanajuato, México, por un
grupo médico conformado por neurologia, medicina interna,
odontologia y medicina de rehabilitacion a lo largo de 25 afios,
conjuntando 2,500 pacientes femeninos en los que se llegd
al diagndstico de sindrome miofascial de origen en la articu-
laciéon temporomandibular (SM-ATM), el estudio se cerrd en
diciembre del 2017. Los criterios de exclusién implicaron todo
paciente con cefalea y/o cervicalgia y/o dolor craneo facial
en los que se descarto origen diferente a la ATM. Los datos
demograficos de las pacientes incluyeron: edad, tiempo de
evolucion, localizacién y distribucion del dolor, intensidad en
escala (EVA del 0 al 10), presencia de trastornos del suefo
y problemas emocionales, relacion de incremento de la sinto-
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matologia con etapas estrogénica o progestacional del ciclo
menstrual; presencia de problemas de estrés emocional como:
depresién, ansiedad, miedo injustificado; numero de médicos
consultados por el mismo problema en los ultimos 12 meses
y diagnésticos mencionados. En cuanto a exploracion se
efectud: inspeccion de cavidad oral buscando: cierre anormal
de incisivos, asimetria en cierre y apertura bucal, presencia
de interferencias dentarias, huellas de bruxismo, medicién de
apertura bucal maxima con calibrador Vernier digital, explora-
cion de terceros molares (de existir) con sonda periodontal;
se efectud busqueda de punto gatillo con prueba de dedo
mefique en conducto auditivo externo, presencia de dolor
y/o aumento de tono (espasmo) a la palpacién de musculos
pterigoideo interno, maseteros y temporales y cervicales y
busqueda de puntos gatillos en dichas areas musculares, asi
como valoracion de movimientos activos y pasivos de columna
cervical. Los parametros de exclusion fueron: antecedente
de fractura de craneo y/o cara, esguince cervical durante los
ultimos 12 meses, cirugia de columna cervical, traumatismo
directo sobre articulacion temporomandibular (ATM), trata-
miento de ortodoncia durante los ultimos 12 meses, artritis
reumatoide y diagndstico de cefalea de origen diferente a
afeccion de ATM.

Se describen los métodos de exploracién y evaluacion

empleados.

A. Las huellas de bruxismo se catalogaron como presen-
tes ante la presencia de desgaste dental en el tercio
gingival de la cara vestibular de los dientes, presencia
de recesién gingival exponiéndose el cuello dental y
presencia de desgaste del borde dental por atricion
entre las piezas dentarias.

B. El cierre anormal de incisivos se catalogé como pre-
sente al observar una dimensién mayor de 1.8 mm de
distancia entre la cara vestibular de incisivos inferiores
centrales y la cara palatina de incisivos centrales
superiores.

C. La alteraciéon de simetria en cierre y apertura bucal
se catalogdé como presente cuando una linea recta
vertical colocada en linea media de incisivos centra-
les no correspondié con la linea media de incisivos
centrales inferiores.

D. Presencia de interferencias dentarias, se catalogd
como positiva, cuando se observo desviacion de la
arcada dentaria inferior al pedir protraccion de la man-
dibula rosando los incisivos inferiores a los superiores.

E. Lamedicion de apertura bucal maxima se efectué con
calibrador Vernier digital marca “Tutoyo”, colocando
las puntas del instrumento, en linea media de incisivos
centrales, pidiendo al paciente la apertura maxima
posible y registrando la medicion.

F. Exploracion de terceros molares con sonda perio-
dontal; el surco gingivo-dental a nivel de los terceros
molares permite la introduccién de 1.2 mm de la son-
da periodontal; si existe dolor a esta exploracion se
cataloga el dato como positivo, ademas de descartar
problemas con este 6rgano dentario.

G. La exploracion del musculo pterigoideo interno, se
efectudé con mano enguantada, presionando al mus-
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culo a nivel del pilar anterior del istmo de las fauces,
catalogandose como dato positivo el que la exploracion
desencadene dolor.

H. Busqueda de punto gatillo con prueba de dedo mefii-
que en conducto auditivo externo, la cual fue cataloga-
da como positiva de presentarse dolor en ATM durante
la apertura y cierre bucal durante la colocacion de dedo
mefique en conducto auditivo externo.

I. Se buscé presencia de puntos gatillo en musculos
maseteros, temporales y paravertebrales cervicales
catalogdndose como positivos, si desencadenaban
el sindrome mencionado.

J. Se valoraron angulos de movimiento cervical, pasivos
y activos, anotando de existir limitacién y/o dolor al
movimiento.

El tratamiento consistié en: a) manejo farmacoldgico, b)

uso de drtesis y c) tratamiento fisiatrico.

A. Manejo farmacoldgico. Se establecié en todos los
casos con meloxicam a dosis de 15 mg/dia/30 dias;
(durante los primeros 15 afios se prescribid relajante
muscular citrato de orfenadrina a dosis de 35 mg en
dosis nocturna; en los diez ultimos afios el manejo se
modifico, prescribiendo pregabalina a dosis nocturna
de 75 mg a 150 mg cuando se considerd necesario
durante 30 dias).

B. Uso de ortesis. Se prescribié en todos los casos, uso
del guarda oclusal con uso de 23 horas al dia durante el
primer mes, posterior a ello el uso del guarda de forma
nocturna indefinidamente, asi como su colocacién en
el dia por lapsos de dos horas ante situacion de estrés.
Se anota que el guarda oclusal fue manufacturado
sobre articulador semiajustable de marca “Artromax”,
basado en el molde de las arcadas dentarias de cada
paciente, buscando llevar los condilos a situacion de
relacion céntrica (posicion en la cual existe una optima
relacion del condilo-disco-fosa glenoidea y al mismo
tiempo los dientes estan relacionados estrechamente,
quedando el disco articular colocado en la parte mas
anterior y superior de la fosa glenoidea de ATM).

C. Tratamiento fisiatrico. Consistié en: aplicaciéon de
ultrasonido terapéutico cada tercer dia acumulando 10
sesiones a dosis de 1.2 watts/cm? por cinco minutos a
ATM y masetero de forma bilateral, el mismo numero
de sesiones con elecroestimulacion transcutanea
(TENS) colocando catodo sobre ATM y anodo sobre
el angulo del maxilar, utilizando frecuencias iniciales
de 50 Hertz y maximas de 120 Hertz con amplitud del
impulso entre 80 y 120 milisegundos por lapsos de 15
minutos, modificandose cada cinco minutos la inten-
sidad con maximo de cinco miliamperios. Se ensefd
rutina de ejercicios de protraccién mandibular y con-
traccion-relajacion de musculos de cintura escapular
de insercién en columna cervical con movimientos
de protraccién-elevacion retracciéon y descenso de
hombros realizando cinco movimientos de cada uno
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cada dos a tres horas durante el dia durante el primer
mes. Se efectud seguimiento con valoracién del dolory
apertura bucal inicial y a los 30 dias, tres y seis meses.

RESULTADOS

El grupo estudiado presentd las siguientes caracteristicas:
2,500 pacientes femeninos con edad promedio de 26.5 afios y
variacion de 17 a 40 afios; con tiempo de evolucién promedio
de un ano y variacion de 12 semanas a dos afos (cuadro
1); la localizacién del dolor fue predominantemente en region
témporo-cervical (p = 0.05) en 900 casos; la intensidad repor-
tada en escala visual anéloga del 0 al 10 fue mayor de 7 en
2,280 casos (p = 0.05); se encontrd incremento del dolor en
etapa progestacional del ciclo menstrual en 1,700 casos (p =
0.05), la distribucién por lado afectado fue similar para ambos
lados sin significancia estadistica, siendo bilateral solo en 300
casos. Los datos de exploracion significativos se muestran en
el cuadro 1, siendo estadisticamente significativos, con p de
0.05: el cierre anormal de incisivos, la apertura bucal asimé-
trica, la disminucion de apertura bucal menor de 38 mmy la
presencia de huellas de bruxismo; los musculos dolorosos a la
palpacion fueron todos relacionados con la masticaciéon como
son el masetero, temporal y pterigoideo interno, agregandose
musculatura cervical todos con significancia estadistica (p <
0.05), al igual que las pruebas especiales como son prueba
mefique en conducto auditivo externo, palpacion del pterigoi-
deo interno y la prueba con sonda periodontal, al menos en
59% de los casos se ausculté chasquido de ATM; la presencia
de estrés de indole emocional y las alteraciones del suefio se
reportaron en el 100% de la muestra estudiada. EI niumero
de médicos consultados por la misma sintomatologia varié
de dos a ocho médicos, con predominio de 2, 3y 4 (cuadro
2), aligual que las especialidades consultadas predominando
medicina general, neurologia, medicina interna y ortopedia;
los diagnésticos mencionados a los pacientes aparecen en
el cuadro 2, predominando cefalea en estudio, migrafa y
cervicalgia con 25% para cada diagndstico respectivamente.
La medicién de apertura bucal maxima y su evolucion con el
tratamiento establecido se muestran en el cuadro 3, el cual
muestra disminucién de apertura bucal inicial de manera
importante en 90% de los casos (p = 0.05), evolucionando a
mejoria desde el primer mes de tratamiento logrando aper-
turas bucales entre 36 y 41 mm en el 100% de los casos,
siendo semejante la evolucion en cuanto a disminucién del
dolor en que se alcanzé desaparicion del mismo en 92% de
los casos. (Cuadro 4).

DISCUSION

La fisiopatologia del sindrome miofascial (el cual puede ma-
nifestarse en cualquier musculo estriado) implica: despolari-
zacién anormal de la placa motora por excesiva liberacion de
acetilcolina (ACh), defectos de la enzima acetilcolinesterasa
y/o aumento de la actividad del receptor nicotinico de la ACh,
conduciendo a un potencial de accién y contraccién muscu-
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Cuadro 1. Datos demograficos, clinicos y de exploracién en 2,500 pacientes con SM-ATM.

Variable estudiada Promedio Variacion p
Edad 26.5 afos 17- 40 afios 0.05
Tiempo de evolucién 1 afio 12 sem-2 afos 0.05
Localizacion del dolor N % P
Témporo-cervical 900 36 0.05
Témporo-mandibular 550 22 NS
Fronto-temporal 325 13 NS
Fronto-témporo-occipital 300 12 NS
Fronto-témporo-cervical 275 11 NS
Témporo-cervical-hombro 100 4 NS
Naso-témporo-cervical 50 2 NS
Intensidad del dolor (EVA) 7 o mayor N % p
7 0 mayor 2280 91.2 NS
Menor de 7 220 8.8 NS
Incremento de dolor/etapa estrogénica del ciclo 800 32 NS
Incremento de dolor/etapa progestacional del ciclo 1700 68 0.05
ATM sintomatica N % o)
Derecha 1125 45 NS
Izquierda 1075 43 NS
Bilateral 300 12 NS
Datos de exploracion N % p
Cierre anormal de incisivos 1700 68 0.05
Apertura bucal asimétrica 2350 94 0.05
Apertura bucal < de 38 mm 2250 90 0.05
Huellas de bruxismo 1975 79 0.05
Interferencias dentales 1300 52 NS
Musculo doloroso a palpacion N % o)
Masetero 2400 96 0.05
Temporal 2200 88 0.05
Cervicales 1800 72 0.05
Pterigoideo interno 2450 98 0.05
Pruebas especiales N % p
Prueba mefique/oido ext. (+) 2425 97 0.05
Prueba Pterigoideo interno (+) 2450 98 0.05
Sonda periodontal (+) 2075 83 0.05
Chasquido en ATM (+) 1475 59 NS
Estado psicolégico N % P
Estrés emocional 2450 98 0.001
Alteraciones del suefio 2430 97 0.001

NS = No significativo estadisticamente.
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Cuadro 2. Numero de médicos consultados, especialidades y
diagndsticos mencionados a 2,500 pacientes con SM-ATM.

Num. de médicos consultados Nuam. pacientes %

2 750 30
3 650 26
4 600 24
5 325 13
6 125 5
8 50 2

Especialidades consultadas

Medicina general 2500 100
Neurologia 1600 64
Medicina interna 1500 60
Ortopedia 1050 42
Odontologia 900 36
Otorrinolaringologia 350 14
Oftalmologia 250 10
Diagnésticos mencionados

Cefalea en estudio 650 26
Migraha 600 24
Cervicalgia 500 20
Cérvico-artrosis 450 18
Cefalea tensional 400 16
Fibromialgia 300 12
Sinusitis crénica 250 10
Neuralgia del trigémino 100 4
Problemas de 3er. molar 75 3

lar mantenida en condiciones de reposo con acortamiento
persistente de los sarcémeros, ocasionando cambios en el
metabolismo oxidativo, con disminucién de sustratos energéti-
cos e induciendo la secrecién de sustancias algégenas como
bradicinina, histamina y sustancia P, generando una adapta-
cion protectora ante las cargas y habitos parafuncionales en
el musculo esquelético, lo que ocasiona presencia de banda
muscular palpable, que representa el espasmo segmentario
de una pequefia porcion del musculo, y originando el denomi-
nado punto gatillo (PG), el cual es un foco de irritabilidad en el
musculo cuando éste es sometido a presion y/o estiramiento,
manifestdndose como dolor local y referido y el cual puede
asociarse a fenébmenos autonémicos.” En el caso especifico
del sindrome miofascial de origen en ATM, la musculatura
masticatoria (temporales, maseteros, pterigoideos) mas los
musculos el vientre anterior del digastrico, el milohioideo, el
musculo del martillo y el periestafilino externo al ser derivados
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del primer arco branquial y dependientes de su inervacion por
la rama inferior del trigémino pueden presentar puntos gatillo,
mientras que su irradiacion a columna cervical se explica por
las anastomosis con ramos del plexo cervical.

Por otra parte, la disfuncién temporomandibular® (DTM) es
un problema muy frecuente, se calcula que entre el 70 y 90%
de la poblacién general tiene al menos un signo clinico DTM,°
por lo que el sindrome de disfuncién temporomandibular es un
problema de salud cuya etiopatogenia y manejo terapéutico
constituye un reto, ya que con frecuencia pasa inadvertido
por la falta de un examen clinico completo y minucioso que
incluya el estudio de la articulacién temporomandibular.

Desde el punto de vista clinico, el SM-ATM'® se presenta
con predominio de dolor de localizaciéon craneo-cervical,
con la caracteristica de que la mayoria de los pacientes
no refieren dolor de ATM al interrogatorio,' siendo esto
motivo de confusion por la gran cantidad de estructuras
que pueden originar dolor en dichas areas, no obstante la
relacion de géneros varia con los autores consultados de
1:15 a 1:20 con predominio del femenino, aclarando que en
este reporte Unicamente se manejé a mujeres. Respecto a
la edad la mayoria de los estudios confrontados coinciden
en que el 90% de los casos se presentan entre los 15y 30
afios de edad,? coincidiendo con este trabajo, no obstante la
disfuncion temporomandibular ha sido reportada en nifios'®
asi como en adultos, especialmente en mujeres durante el
climaterio,' en los que en la mayoria se trata de disfuncion
de ATM por cambios artrésicos. Con respecto al tiempo de
evolucion, Pullinger'® desde 1987, menciona promedio de 5.6
afos, en el presente reporte el promedio fue de un afo con
variacion de 12 semanas a dos afios. En general, la locali-
zacion y distribucion del dolor estd ampliamente investigada
y correlaciona con todos los estudios confrontados, al igual
que el grado de intensidad que generalmente es alta. La
presencia de huellas de bruxismo correlaciona con el estudio
de Trenouth,'® asi como su relacién con las interferencias
oclusales,'” aclarando que es posible no encontrarlas en
casos con cortos tiempos de evoluciéon. Con respecto a
las maniobras de exploracién de puntos gatillo (PG) en los
musculos involucrados (los cuales electromiograficamente
presentan mayor actividad durante la insercién del electrodo,
ademas de que el PG relacionado con el vientre inferior del
musculo pterigoideo lateral, de acuerdo con el trabajo de
Juniper'® se activa al cerrar y apretar las arcadas dentarias
en pacientes que sufren dolor, mientras que los pacientes
con chasquidos articulares indoloros se comportan como
normales), asi como la presion de ATM con dedo mefique
en conducto auditivo externo, la palpacion del musculo
pterigoideo interno y la exploracion de terceros molares con
sonda periodontal, resultan ser hallazgos de exploracion
claves en el diagndstico del sindrome.' Con respecto al
chasquido de la ATM, Turel® desarroll6é un amplio trabajo en
autopsias, que explica su presencia debido a la recaptura del
menisco articular, aclarando que no esta presente en todos
los casos. Respecto al cierre anormal de incisivos se explica
como factor primario, ya sea de mala oclusién dental?' y/o
secundario como resultado del espasmo muscular. Respecto
a la medicion de la apertura bucal maxima,?? resulta ser uno
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Cuadro 3. Medicion de apertura bucal maxima en 2,500 pacientes con SM-ATM.

Inicial 30 dias 3 meses 6 meses
Medicion apertura bucal maxima (mm)
N % N % N % N %

24 25 1 0 - 0 - 0 -

28 50 2 0 - 0 - 0 -

29 100 4 0 - 0 - 0 -

30 100 4 0 - 0 - 0 -

31 125 5 0 - 0 - 0 -

32 100 4 80 3.2 0 - 0 -

33 150 6 136 5.44 0 - 0 -

34 175 7 150 6 0 - 0 -

35 375 15 200 8 93 3.72 0 -

36 325 13 325 13 248 9.92 84 3.36

37 400 16 450 18 500 20 550 22

38 325 13 540 21.6 714 28.56 765 30.6

39 250 10 344 13.76 525 21 615 24.6

40 - 0 275 11 320 12.8 486 19.44

41 - 0 - - 100 4 - -
Total 2500 100 2500 100 2500 100 2500 100

de los datos principales, para corroborar la presencia de
SM-ATM, por lo que encontrar una medicion menor de 38
mm en una paciente con cefalea debe hacer pensar en que
el origen puede ser ATM.® Llama la atencidn el incremento
de dolor en las pacientes durante la etapa progestacional
del ciclo menstrual, ocasionando modificaciones del estado
animico asi como mayor grado de ansiedad por cambios
hormonales (asociacién no investigada en otros estudios).
Los trastornos emocionales como factor asociado se en-
cuentran en la mayoria de los reportes,?*% siendo el factor
desencadenante mas importante en la presentacion del
sindrome, hallazgo corroborado en este trabajo en 98% de
los casos) y confirmado desde el afio 2000 por el reporte
de Mongini,?” et al, con la aplicacién de los cuestionarios
Multifasico de Personalidad de Minnesota y el de Ansiedad
de Spielberger, los cuales muestran ser relevantes en pa-
cientes con dolor de cabeza crénico diario y trastorno de
dolor miofascial; a lo anterior, debe agregarse la presencia
de trastornos del suefo, encontrado en 97% de los casos
de la serie de este reporte.

Con respecto al niumero de médicos consultados previos
al diagnéstico, Pullinger'® reporta un promedio de cuatro,
concordando con el presente trabajo, lo que significa des-
conocimiento u olvido del SM-ATM por el médico general y
la mayoria de las especialidades, incluyendo al odontdlogo
que frecuentemente no lo detecta. Con relacién al diagnés-
tico diferencial, este es muy amplio, debido a la cantidad
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de estructuras anatdmicas relacionadas en craneo y cara,
debe tenerse en cuenta principalmente a la patologia propia
de la ATM, a cefalea tensional?® (la cual no muestra puntos
gatillo ni presencia de bandas caracteristicas del sindrome
miofascial), a la migrafia®® que se ha reportado asociada a
SM-ATM hasta en 10 a 15% de los casos, a cervicalgia de
origen postural® y actualmente al sindrome denominado
Neck Cel syndrome®' (por sus siglas en inglés), correspon-
diendo sobre uso de teléfono celular por mensaje de textos,
a los problemas con mala posicion de terceros molares, al
dolor producido por uso de ortodoncia sin vigilar los cambios
en ATM, a problemas otorrinolaringoldgicos como sinusitis
y problemas visuales como miopia y/o astigmatismo no
corregidos, asi mismo a problemas cervicales originados
en traumatismos anteriores, que muestran rectificacién de
columna cervical en radiografia lateral de columna (hallazgo
muy frecuente) y/o presencia de afeccion en facetas arti-
culares y/o enfermedad discal a dicho nivel, situacién muy
frecuente que orienta al diagndstico de cervicalgia pasando
desapercibido el SM-ATM.

Los estudios que apoyan el diagndstico, principalmente
buscando alteraciones estructurales de ATM son la ortopan-
tografia y la resonancia magnética,®>*® las cuales estan indi-
cadas en la busqueda de dafo articular propiamente, como
luxacion del menisco articular, ruptura de sus fibras posterio-
res, macro-trauma de la articulacion, artritis y/o artrosis de la
misma, aclarando que en el SM-ATM propiamente dicho no
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Cuadro 4. Medicion de intensidad del dolor (EVA) en 2,500 pacientes con SM-ATM.

Inicial 30 dias 3 meses 6 meses
Intensidad de dolor en escala visual (EVA)
% N % N % N %
0 0 - 1650 66 1883 75.32 2301 92.04
1 0 - 350 14 273 10.92 94 3.76
2 0 - 250 10 188 7.52 60 2.4
3 0 - 150 6 97 3.68 34 1.36
4 0 - 75 3 59 2.36 11 0.44
5 94 4 25 1 0 0 0 0
6 176 6 - - - - - -
7 622 7 - - - - - -
8 750 15 - - - - - -
9 458 13 - - - - - -
10 400 16 - - - - - -
Total 2500 100 2500 100 2500 100 2500 100

existe, en la mayoria de las veces alteraciones estructurales
de ATM, por lo que los estudios de imagen correlacionan
pobremente con la clinica, sirviendo para detectar verdadero
dafio articular.

En aquellos casos en que se desea corroborar el diagnds-
tico y demostrar al paciente el origen de su sintomatologia el
uso de bloqueo del nervio auriculo temporal es de utilidad.®*

El tratamiento establecido durante los primeros 15 afios de
este reporte, en 1485 pacientes (59.4%) fue una combinacion
de AINE y relajante muscular a dosis habituales, prescrito
exclusivamente los primeros 30 dias, continuandolo siempre
y cuando la calificacion del dolor en EVA fuera < de 4; en los
ultimos 10 afos el relajante muscular se modificé a farmaco
neuromodulador (pregabalina) en 1,015 pacientes (40.6%),
buscando analgesia y mejoria en la calidad del suefio, se
anota que en ningun caso fue necesario prolongarlo méas de
30 dias; como tratamiento fisiatrico coadyuvante, las 10 se-
siones de ultrasonido® y la elecroestimulacién transcutanea®
fueron suficientes para lograr modificar la sintomatologia, se
anota que a lo largo del tiempo se han utilizado otros medios
fisicos como laser,%” asi como ozonoterapia, con resultados
semejantes, por lo que debe recordarse que tan solo son tra-
tamientos coadyuvantes, siendo el uso de guarda oclusal®*4°
imperativo para mantener a la ATM en una situacion de
relacion céntrica, evitando el bruxismo y logrando relajacién
adecuada de la musculatura relacionada con la ATM, lo que
en realidad modifica la sintomatologia y el curso del sindrome,
al corregir la biomecénica de la articulacion.*' Debe recalcarse
que el manejo de este tipo de pacientes es multidisciplinario,
siendo conscientes que en este equipo de trabajo falté el apo-
yo psiquiatrico y/o psicoldgico, para ensefianza del paciente
sobre manejo del estrés emocional,*? y asi lograr mantener
al paciente asintomatico y evitar recidivas.

oral

CONCLUSIONES

Ante paciente femenino joven, con dolor de cabeza y cuello,
tomar en cuenta la posibilidad de sindrome miofascial de
origen en ATM, cuando la apertura bucal maxima sea menor
de 38 mm, asociada a huellas de bruxismo, presencia de
puntos gatillo en musculos masticadores y curse con pro-
blemas emocionales y trastornos del suefio. Confirmado el
diagndstico clinico, el manejo habitualmente es conservador
y multidisciplinario, siendo la drtesis (guarda oclusal) el factor
primordial del tratamiento.

REFERENCIAS

1. Goodfriend WH. Osteoarthtritis deformans of temporomandibular
joint. Amer J Path 1933; 17: 30-32.

2.  Costen JB. Syndrome of ear and sinus symptoms dependent
upon disturbed function of the temporomandibular joint. 1934.
Ann Otol Rhinol Laryngol 1997; 43: 1-6.

3. Laskin DM. Etiology of the pain dysfunction syndrome. J Am
Dent Assoc 1969; 79(1): 147-53.

4.  Solberg WK, Wooo MN. Prevalence of mandibular dysfunction
in young adults. J Am Dent Assoc 1979; 98(1): 25-34.

5. Vega RY, Pefién VPA, Sarracent PH, Pérez TF. Signos
y sintomas en pacientes con sindrome de disfuncién
temporomandibular. Revista de Ciencias Médicas de La Habana
2013; 19(3): 1-11.

6. Dominguez CL, Franco DR, Diaz Infante GJ. Sindrome
miofascial doloroso disfuncional de la cabeza y el cuello de
origen articular temporomandibular. Rev Mex Reumat 1993;
8(5): 202-09.

7. Simons DC, Travell JG. 1998. Myofascial pain and dysfunction:
The trigger point manual. Vol 1. Upper Half of the Body. 2nd ed.
Atlanta, GA: Emory University.

ORAL 2018; 19(61): 1630-1637.



.'lguez-CarriIIo LG y cols. Sindrome miofascial de origen ATM (Sindrome de Costen).

10.

11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.

22.
23.

24.

25.

26.

Yule PL, Durham J, Wassell RW. Temporomandibular Disorders.
Dental Update. 2016; 43: 39-48.

Benscher JJ. Temporomandibular joint disorders. Am Fam
Physician 2007; 76(10): 1477-82.

Pefion VP, Grau LI, Sarracent PH. Caracterizacion clinica del
sindrome de disfuncién temporomandibular en el Hospital
Universitario “Miguel Enriquez”. Rev Cubana Estomatol 2011;
48(4): 371-81.

Lobbezoo F. Topical review: new insights into the pathology and
diagnosis of disorders of the temporomandibular joint. J Orofac
Pain 2004; 18(3): 181-91.

Scrivani SJ, Keith DA, Kaban CB. Temporomandibular disorders.
N Engl J Med 2008; 359(25): 2693-705.

Campos M, Herrera A, Ruan V. Desérdenes temporomandibulares
en la poblaciéon infantil. Un tema controversial. Revista
Latinoaméricana de Ortodoncia y Odontopediatria 2006.
Disponible en: http://www.ortodoncia.ws/

Pérez GE, Aldana CE, Ruelas FM. Frecuencia de trastornos
temporomandibulares en mujeres climatéricas en el Instituto
Nacional de Perinatologia. Rev ADM 2005; 62(3): 85-90.
Pullinger AG, Seligman DA. TMJ: A differentiation of diagnostic
subgroups by history and demographics. J Craniomandibular
Disord 1987; 1(4): 251-56.

Trenouth MJ. The relationship between bruxism and
temporomanibular joint dysfunction as shown by computer analysis
of nocturnal tooth contac patterns. J Oral Rehab 1979; 6(1): 81-87.
Ruiseco PA, Llanes RM, Rodriguez CO, Rodriguez AA. El dolor
articular y su relacion con las interferencias oclusales Revista
Habanera de Ciencias Médicas 2014; 13(3): 417-24.

Juniper PR. Temporomandibular joint dysfunction: A theory
based upon electromyographic studies of the lateral pterygoid
muscle. BJOMS 1984: 22(1): 1-8.

Pefidn Vivas PA, Grau Ledn IB, Sarracent Pérez H. Sindrome de
disfuncion temporomandibular y factores asociados. Hospital Miguel
Enriquez 2009-2010. Rev Habanera Cienc Méd 2011; 10(4): 448-57.
Turel J, Gutierrez RN. Normal and abnormal findings
in temporomandibular joints in autopsy specimens. J
Craniomandibular Disord 1987; 1: 257-75.

Diaz GS, Hidalgo HS, Gémez MM, Napoles Gl, et al. Oclusion
dentaria. Reflexiones més que conjeturas. Rev Arch Méd
Camaguiey 2008; 12(2): 1-7.

Poduval J. Temporomandibular Joint Dysfunction JMR 2015; 1(1): 3-4.
Rosende NM, Pelaes NA, Mazza MS. Niveles de ansiedad y su
relacién con los trastornos temporomandibulares. RAAO 2016;
55(2): 23-26.

Verdugo BM, Castro LA, Ramirez AM, Lépez ZJ, et al. Disfuncion
temporomandibular y ansiedad en jévenes. Rev Odontol
Latinoam 2013; 5(1): 13-17.

Del Aguila MC. Niveles de Ansiedad y su relacién con los
trastornos temporomandibulares en individuos jéovenes
estudiantes de estomatologia de la Universidad Alas Peruanas.
Ciencia y Desarrollo 2014; 12: 29-39.

Kindler S, Samietz S, Houshmand M, Grabe HJ, et al. Depressive
and anxiety symptoms as risk factors for temporomandibular
joint pain: a prospective cohort study in the general population.
J Pain 2012; 13(12): 1188-97.

ORAL 2018; 19(61): 1630-1637.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

1637,

Mongini F, Ciccone G Ibertis F. Personality Characteristics
and Accompanying Symptoms in Temporomandibular Joint
Dysfunction, Headache, and Facial Pain. J Orofac Pain 2000;
14(1): 52-58.

Bendtsen L, Evers S, Linde M, Mitsikostas DD, Sandrini G,
Schoenen J, et al. EFNS guideline on the treatment of tension-
type headache - report of an EFNS task force. Eur J Neurol
2010; 17(11): 1318-25.

Burch RC, Loder S, Loder E, Smitherman TA. The prevalence
and burden of migraine and severe headache in the United
States: updated statistics from government health surveillance
studies. Headache. 2015; 55(1): 21-34.

Fuentes FR, Freesmeyer W, Henriquez PJ. Influencia de
la postura corporal en la prevalencia de las disfunciones
craneomandibulares. Rev Méd Chile 1999; 127(9): 1079-85.
Bader K Alzarea, Santosh R Patil. Mobile Phone Head and Neck
Pain Syndrome: Proposal of a New Entity. OHDM 2015; 14(5):
313-17.

Tomas X, Pomes J, Berenguer J, Quinto LL, et al. MR Imaging
of Temporomandibular Joint Dysfunction: A Pictorial Review
Radiographics 2006; 26(3): 765-81.

Ahn SJ, Kim TW, Lee DY. Evaluation of internal derangement
of the temporomandibular joint by panoramic radiographs
compared with magnetic resonance imaging. Am J Orthod
Dentofacial Orthop 2006; 129(4): 479-85.

Dominguez CL, Franco DR, Diaz Infante GJ. Bloqueo del nervio
auriculotemporal como auxiliar diagnéstico en el Sindrome
miofascial doloroso disfuncional de cabeza y cuello de origen
articular temporomandibular. Rev Mex Reumatol 1996; 11: 196-98.
Grau LI, de los Santos SL, Garcia J. Corrientes dinamicas
y ultrasonido en el tratamiento de las disfunciones
temporomandibulares. Rev Cubana Estomatol 1998; 35(3):
80-85.

Rodriguez MJ, Aldaya C, Fernandez BM. Tratamiento del dolor
secundario al sindrome de ATM mediante estimulacién nerviosa
periférica Rev Soc Esp Dolor 2012; 19(4): 189-96.

Venezian GC, da Silva MA, Mazzetto RG, Mazzetto MO. Low
level laser effects on pain to palpation and electromyographic
activity in TMD patients: a double-blind, randomized, placebo-
controlled study. Cranio 2010; 28(2): 84-91.

Valdés RJ, Ghannam RY, Galindo CM, Delgado ML, et al.
Ozonoterapia como alternativa de tratamiento del dolor en los
TrastornosTemporomandibulares. REDOE 2015; 13: 2-8.

Koh H, Robinson PG: Occlusal adjustment for treating and
preventing temporomandibular joint disorders. J Oral Rehabil
2004; 31: 287-92.

De Boever JA, Carlsson GE, Klineberg IJ. Need for occlusal
therapy and prosthodontic treatment in the management of
temporomandibular disorders. Part |. Occlusal interferences
and occlusal adjustment. J Oral Rehabil 2000; 27: 367-79.
Ingawalé S, Goswami T. Temporomandibular joint: disorders,
treatments, and biomechanics. Ann Biomed Eng 2009; 37: 976-96.
Rantala MA, Ahlberg J, Suvinen Tl, Savolainen A, Kononen M.
Chronic myofacial pain, disk displacement with reduction and
psychosocial factors in finish non-patients. Acta Odontol Scand
2004; 62(6): 293-97.

oral



o r 3 I ARTICULO DE INVESTIGACION |

sep-dic 2018; 19(61): 1638-1643.

Comparacion de ancho bucolingual, distancias interradiculares
y cortical bucal maxilar, en hombres y mujeres

Comparison of maxillary cortical bone thickness, width of the buccolingual
alveolar process, and interradicular distances, in men and women

Sarai Castrejon-Jaime,* Aida Nabile Silva-Zatarain,** Jaime Fabian Gutiérrez-Rojo.**
Universidad Autonoma de Nayarit.

Resumen

Introduccion. El anclaje es uno de los elementos clave a considerar durante la planeaciéon y el logro de los objetivos de
cada plan de tratamiento. El uso de mini implantes evita la sobrecarga de fuerzas sobre las estructuras dentales, su empleo
requiere de un conocimiento extenso sobre las zonas adecuadas para su colocacién. La anatomia ésea de hombres y mujeres
difiere entre si, estas variaciones pueden dar resultado a cambios en la distancia interradicular, ancho bucolingual y cortical
bucal. Objetivo. Evaluar el grosor de la cortical bucal, ancho bucolingual y distancia interradicular maxilar, en hombres y
mujeres. Material y métodos. Se utilizaron imagenes de tomografia Cone Beam (CBCT), de 100 pacientes (59 mujeres y 41
hombres). Se midié la distancia interradicular, ancho buco-lingual del proceso alveolar y grosor de la cortical vestibular. Se
realizé estadistica descriptiva y prueba t de Student, con un nivel de significancia establecido a p < 0.05. Resultados. Se
encontro diferencia estadistica significativa en el ancho bucolingual, distancia interradicular y grosor de la cortical bucal entre
hombres y mujeres. Conclusion. Es importante considerar el sexo de los pacientes al momento de seleccionar el tipo de mini
implante y la zona de su colocacién, debido a las diferencias encontradas en los valores evaluados.

Palabras clave: corticales, distancias interradiculares, maxilar, hombres, mujeres, Cone Beam.

Abstract

Introduction. The anchorage is one of the key elements for planning and achieving the goals of the orthodontic treatment.
Their use requires the knowledge of cortical bone thickness and interradicular distances for their placement. The anatomy
between male and female is different, these variations can result in changes between the mesiodistal distance between the
roots, width of the buccolingual alveolar process, and buccal cortical bone thickness. Objective. To evaluate the maxillary
cortical bone thickness, interradicular distances and width of the buccolingual alveolar process in men and women, using
CBCT images. Method. Pre treatment CBCT images of 100 orthodontic patients were evaluated. The mesiodistal distance
between the roots, width of the buccolingual alveolar process, and buccal cortical bone thickness were meassured at 3 levels.
Descriptive statistical analysis and t-tests were performed, with significance level for all tests set at p < 0.05. Results. It was
found statistical difference in the mesiodistal distance between the roots, width of the buccolingual alveolar process, and
buccal cortical bone thickness between men and women. Conclusion. It is important to consider the sex of the patients in the
selection of the mini screw and the insertion zone, because of the differences found in the study.

Key words: Cortical, interradicular distances, maxilar, men, women, Cone Beam.
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INTRODUCCION

Durante el tratamiento ortoddncico, es necesario realizar mo-
vimientos como intrusién de érganos dentarios, distalizacion
o retraccién del sector anterior; por lo que el anclaje es un
requerimiento para lograr los objetivos que se planteen en el
plan de tratamiento.'?

El uso de mini implantes maximizan el control sobre el
anclaje y evita la sobrecarga de fuerzas sobre las estructuras
dentales. Son los dispositivos mas empleados debido a su
bajo costo, facil colocacién y eliminacion, asi como su permi-
sibilidad de aplicacion de sistemas de fuerzas relativamente
simples. Su tamafo y forma variable los vuelve elementos
aptos para ser utilizados en diversas regiones anatémicas.*®

La cantidad y calidad del hueso determina la estabilidad
de los mini implantes, por lo que el uso de estos dispositivos
requiere de un amplio conocimiento sobre las zonas adecua-
das para su insercion.5”

La seleccion de los sitios adecuados para su colocacion
es un factor importante para el éxito del tratamiento. Cinco
factores determinan el sitio adecuado para su implantacion,
la indicacién y biomecanina requerida, colocaciéon del mini
implante en encia adherida, una distancia interradicular
adecuada, evasion de estructuras anatémicas y adecuado
grosor cortical.’!

Para la preparacion y colocacion de los mini implantes, es
necesario contar con medios diagndsticos como radiografias
periapicales, panoramicas y laterales de craneo. La tomografia
Cone Beam (CBCT) nos permite obtenerimagenes en 3D, por lo
que facilita la observacion y medicion de las corticales 6seas.?®

Existen diferencias en la morfologia de hombres y muje-
res, estas variaciones pueden dar resultado a cambios en la
distancia interradicular, ancho bucolingual y cortical bucal; por
este motivo, en este estudio se evalla el grosor de la cortical
6sea, asi como la distancia interradicular en el maxilar, entre
hombres y mujeres.'®!

MATERIAL Y METODOS

Se recolectaron 348 tomografias Cone Beam pretratamiento,
del tomoégrafo VATECH PAX-I3D, de pacientes que asistieron
al Posgrado de Ortodoncia de la Universidad Auténoma de
Nayarit, en el periodo de agosto 2014 a septiembre de 2017,
donde 100 cumplieron los criterios de inclusién; 59 tomogra-
fias de mujeres, y 41 tomografias de hombres. Se posiciond
a todos los pacientes con el plano de Frankfurt paralelo al
piso. Previamente a la investigacion, fueron informados del
procedimiento del estudio y el consentimiento informado fue
firmado por los mismos.

Los criterios de inclusién de este estudio fueron:
Pacientes entre 12-40 afios

Sin previo tratamiento de ortodoncia

Denticion completa y permanente erupcionada
Salud periodontal

Sin apifiamiento anterior y posterior

Sin lesiones periapicales, ni patologias 6seas

oMM~
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Previa estandarizacion del investigador por parte de un
especialista en imagenologia, las imagenes fueron orientadas
utilizando un protocolo donde el plano axial, representado por
la linea verde, se ajusté de forma que fuera perpendicular a
la superficie ésea y se pudieran apreciar claramente todos
los 6rganos dentales y sus corticales. (Figura 1)

El plano sagital se colocé perpendicular al espacio inte-
rradicular entre los érganos dentarios 2-3 superior izquierdo,
4-5 superior izquierdo y 6-7 superior izquierdo. (Figura 1)

Posteriormente, en el corte sagital con ayuda de la regleta
se delimitaron las alturas entre los 6rganos dentarios antes
mencionados a los 4, 6 y 8 mm desde la unién cemento-es-
malte hacia el &pice radicular. (Figura 2)

Una vez concluido este procedimiento, en el corte axial
se realizaron las siguientes mediciones, a las tres diferentes
alturas antes establecidas. (Figura 3)

1. Distancia mesiodistal: distancia paralela entre lineas

tangentes a las superficies radiculares proximales.

2. Ancho bucolingual del proceso alveolar: se ubicé el
centro de la anchura interradicular entre las lineas tan-
gentes a las superficies radiculares, y se midié del punto
mas externo vestibular al punto mas externo lingual.

3. Cortical bucal: se midié la distancia de la porcion
mas externa de la cortical vestibular, a la porcién mas
interna de la misma cortical.

Se recolectaron los datos en una hoja clinica y posterior-
mente fueron vaciados a un formato del programa Microsoft
Excel. Después se trasladaron a un paquete estadistico SPSS
version 20 para su anélisis. Fue realizada la prueba estadistica
para variables con estadistica descriptiva y prueba t de Stu-
dent para comparar las diferencias entre hombres y mujeres.
El valor de significancia para todos los test fue de p < 0.05.

RESULTADOS

Las medidas y diferencias en la distancia de ancho bucolingual
a diferentes alturas a partir de la unién cemento-esmalte en
maxilar se presentan en el cuadro 1. La media maxima en
esta distancia entre los 6rganos dentales 2-3 en hombres fue
10.29 mm a una altura de ocho milimetros. En las pacientes de
sexo femenino fue de 9.52 mm a una altura de seis milimetros.
En pacientes masculinos, entre 4-5 fue de 11.4 a los seis
milimetros y en mujeres fue de 10.69 a los cuatro milimetros.
Entre los 6rganos dentales 6-7, tanto en la clase esquelética |
y Il, la media fue aumentando conforme la altura. Al comparar
los valores de hombres y mujeres se encontraron diferencias
estadisticamente significativas entre todos los érganos den-
tales a los 4, 6 y 8 mm, con excepcion de la zona entre 4-5 a
los cuatro milimetros de altura. (Cuadro 1)

Las medidas y diferencias en las distancia interradicular
a diferentes alturas, a partir de la unién cemento-esmalte en
maxilar se presentan en el cuadro 2. La media maxima entre
los 6rganos dentales 2-3, se encontré a los ocho milimetros.
La media méaxima en la distancia interradicular entre los 6r-
ganos dentarios 4-5 se encontré a los seis milimetros. Entre
los érganos dentarios 6-7, la media maxima encontrada fue
de 2.11 a una altura de cuatro milimetros. Al comparar los
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Coronal

Figura 1. Localizacion del plano axial colocado perpendicular a la superficie 6sea, y plano sagital perpendicular al espacio interradicular entre los 6rganos
dentarios 4-5.

Coronal

Figura 2. Delimitacion de altura a los seis milimetros desde la unién cemento-esmalte hacia el apice radicular, entre los érganos dentarios 4-5.

ORAL 2018; 19(61): 1638-1643.
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Figura 3. Mediciones de la distancia interradicular (a), ancho bucolingual (b) y cortical bucal (c) entre los érganos dentarios 4-5.
I —————————————————.
I —

Cuadro 1. Estadistica descriptiva y prueba t de Student. ancho bucolingual.

Hombres Mujeres 4 mm 6 mm 8 mm
4 mm 6 mm 8 mm 4 mm 6 mm 8 mm t P t P t p

. 9.52 10.09 10.29 8.87 9.52 9.43 - o -
2-3 Media + 108 +179 + 15 + 117 +135 +15 4.18 0.0001 3.21 0.002 4.37 0.0001

. 10.71 11.34 11.22 10.69 10.56 10.6 o x
4-5 Media +1.87 +0.98 +1.26 +110 +168 114 0.117  0.908 3.51 0.001 4.11 0.0001

. 15.76 16.24 16.41 14.81 15.21 15.13 - o o
6-7 Media + 136 + 126 + 146 +136 + 125 + 177 5.34 0.0001 6.304 0.0001 5.503 0.0001

*Significativa p < 0.05 **Significativa p < 0.01

valores entre hombres y mujeres se encontraron diferencias
estadisticamente significativas entre los 6rganos dentales 6-7,
ala altura de 4, 6 y 8 mm. (Cuadro 2)

Las mediciones obtenidas de la cortical bucal a diferentes
alturas, a partir de la unién cemento-esmalte en se presentan
en el cuadro 3. En los pacientes masculinos, la media maxima
fue de 1.56 a los ocho milimetros entre los 6rganos dentales
2-3. La media maxima encontrada en los valores de las mu-

ORAL 2018; 19(61): 1638-1643.

jeres fue de 1.52 entre los 6rganos dentarios 6-7 a una altura
de ocho milimetros, aumentando la cortical bucal conforme la
altura. Al comparar los valores entre hombres y mujeres, se
encontraron diferencias estadisticas significativas entre 2-3
a una altura de seis milimetros, entre los érganos dentarios
4-5 se encontré diferencia a los cuatro y ocho milimetros de
altura, en el area entre 6-7 hay diferencia significativa en todas
alturas. (Cuadro 3)
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Cuadro 2. Estadistica descriptiva y prueba t de Student. distancia interradicular.

Hombres Mujeres 4 mm 6 mm 8 mm
4 mm 6 mm 8 mm 4 mm 6 mm 8 mm t p t P t p
. 2.38 2.65 2.93 2.49 2.65 2.96
2-3 Media + 058 + 068 + 0875 4 0.66 +0.769 +1.04 128 0.202 | 0.025 0.98 0.501 0.61
. 2.59 2.74 2.61 2.608 2.705 2.62
4-5 Media +078 +0.77 4 0.70 £ 0.75 £ 0.73 +0.789 0.170 0.866 | 0.366 0.716 | 0.101 0.92
. 1.73 1.49 1.67 2.11 1.76 2.04 - o o
6-7 Media +0.63 +0.83 +1.06 £ 0.72 +0.806 +1.05 4.08 0.0001 2.66 0.010 2.707 0.009
*Significativa p < 0.05 **Significativa p < 0.01
Cuadro 3. Estadistica descriptiva y prueba t de Student: cortical bucal.
Hombres Mujeres 4 mm 6 mm 8 mm
4 mm 6 mm 8 mm 4 mm 6 mm 8 mm t p t P t P
. 1.19 1.5 1.56 1.24 1.39 1.52 N
2-3 Media +0.34 £+ 0418  +0404 £ 032 £ 035 +033 124 0.218 2.22 0.03 0.83  0.405
. 1.21 1.36 1.29 1.33 1.43 1.44 . o
4-5 Media +0.29 +035 +033 +0.45 +0.46 4 0.40 212 0.038 115 0.253 2.90 0.005
. 1.18 1.29 1.33 1.35 1.43 1.52 - " -
6-7 Media +0.33 +0.32 L 04 L 04 4045 + 0.401 3.26 0.002 2.39 0.02 3.67 0.001
*Significativa p < 0.05 **Significativa p < 0.01
DISCUSION estadisticamente significativa a los 4 y 6 mm, con resultados

Se han realizado estudios previos para identificar la mejor
zona para la colocacion de mini implantes para uso ortoddnci-
co utilizando diversos medios diagnésticos como radiografias
periapicales y tomografia Cone Beam.'>' En los estudios
realizados por Shrestha, Purmal y cols., tanto la distancia
interradicular como el ancho bucolingual aumenta conforme
incrementa la altura, lo que coincide con lo documentado en
el presente estudio.!s1

Fayedy cols., encontraron la mayor distancia interradicular
entre los 6rganos dentarios 2-3 a los seis milimetros, mientras
que Choi y cols., la hallaron a los ocho milimetros; los obte-
nidos en el presente estudio difieren a los de Fayed y cols.,
concordando con los obtenidos por Choi y cols.™'” En estudios
realizado por Khumsarn y cols., las distancias interradicular
entre 4-5 aumentaban conforme la altura se incrementaba,
asi mismo no se encontré diferencia estadisticamente sig-
nificativa entre las clases esqueletales, no coincidiendo con
nuestros resultados, en los cuales documentamos diferencia

oral

mayores en la Clase 1.2

En el presente estudio, el mayor ancho bucolingual se
encontrod entre los 6rganos dentarios 6-7, lo que coincide con
los resultados de Khumsarn y cols., Poggio y cols., Monnerat
y col., y Sawada y cols.'®'®2 Purmal y cols., detectaron el
mayor ancho bucolingual entre 2-3 a los 11 mm, difiriendo
con nuestra investigacion en la cual encontramos la mayor
anchura a los ocho milimetros, siendo la mayor distancia a
la que se realizaron las mediciones en este estudio; entre
4-5y 6-7 la mayor distancia se encontrd a los dos milimetros
mientras que en nuestro estudio se localizé a los 6 y 8 mm,
respectivamente.'®

Baumgaertel y col., detectaron el mayor grosor de la cor-
tical bucal en el sector posterior a los seis milimetros, lo cual
difiere con los resultados obtenidos en el presente estudio,
en el cual se encontraron los mayores valores entre 6-7 a los
ocho milimetros; en el sector anterior el grosor de la cortical
aumentaba conforme lo hacia la distancia, coincidiendo con
los resultados obtenidos por este estudio. Prashanth y col.,
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hallaron el mayor grosor en la cortical bucal entre el 4-5 a
los ocho milimetros coincidiendo con los valores de nuestro
estudio.?"?

Se han realizado estudios previos relacionados con la
colocacion de mini implantes en hombres y mujeres. Park y
cols., asi como Choi y col., no encontraron diferencia en la
densidad del hueso alveolar y basal de maxilar y mandibula,
mientras que de acuerdo a Lim y cols., las mujeres tienen un
mayor rango de éxito en la estabilidad primaria de los mini
implantes, asociado a una menor fuerza masticatoria que los
hombres.?*%

En el presente estudio existid diferencia en la distancia
interradicular entre 6-7 en las tres altura evaluadas, siendo
mayor la distancia interradicular en mujeres, resultados que
concuerdan con los de Pany cols. Estos resultados sugieren
espacios interradiculares mas amplios en mujeres que con-
ducen a una colocacién de mini implantes segura.®

CONCLUSIONES

De acuerdo a los resultados obtenidos en nuestro estudio, es
importante considerar el sexo de los pacientes al momento de
seleccionar el tipo y zona de colocacién de los mini implantes,
debido a que se encontraron diferencias estadisticamente
significativas entre hombres y mujeres.

El ancho bucolingual presenté diferencia estadistica signi-
ficativa en todas las mediciones, a excepcion de la zona entre
4-5 a los cuatro milimetros de altura, con valores mayores para
los hombres, lo que nos indica que es posible colocar mini
implantes de mayor longitud en pacientes del sexo masculino.

La distancia interradicular presenta diferencia estadisti-
ca significativa entre hombres y mujeres entre los érganos
dentarios 6-7 en las tres alturas evaluadas, con resultados
mayores para las mujeres, que sugiere espacios interradi-
culares amplios en los que es posible colocar miniimplantes
con mayor seguridad. Asi mismo existe diferencia estadistica
significativa en la cortical bucal, presentando un mayor grosor
en el sexo femenino.
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ARTICULO DE REVI-

Enfermedades orales secundarias a quimio y radioterapia en pacientes

con cancer en cabeza y cuello

Oral disorders secondary to chemo and radiotherapy in patients with head and neck cancer

Nantli Vega-Menchaca,* Martha Milena Corral-Apodaca,*

Resumen

Blanca Estrada-Esquivel,** Alfredo Nevarez-Rascon.*

El cancer es la segunda patologia mas frecuente que causa la muerte en el mundo y la tercera en México. El cancer de cabeza y
cuello es la décima causa de muerte a nivel mundial. Los principales tratamientos para esta patologia son la cirugia de reseccion,
radioterapia y quimioterapia. La radioterapia y quimioterapia atacan células cancerosas y células normales cercanas a la zona
irradiada ¢ tejidos de rapida renovacion celular, en fases de ciclo celular igual al de las células tumorales. Como consecuencia
a la afecciéon de células normales existe la posibilidad de presentarse patologias secundarias a estos tratamientos. El objetivo
de esta revision de la literatura es describir los trastornos orales secundarios a la quimio y radioterapia en pacientes con cancer
en cabeza y cuello.

Palabras clave: enfermedades orales, quimioterapia, radioterapia, cancer cabeza y cuello.

Abstract

Cancer is the second leading cause of death in the world, end the third cause of death in Mexico. Head and neck cancer is the
tenth cause of death worldwide. The main treatments for this pathology are resection, radiotherapy and chemotherapy, alone
or combined. Radiation therapy and chemotherapy seek to attack cancer cells, although they can affect normal cells near the
irradiated area or tissues of rapid cell renewal, in phases of cell cycle equal to that of tumor cells. As a consequence of the
condition of normal cells there is the possibility of presenting pathologies secondary to these treatments. The aim of this review
of the literature is to describe oral disorders secondary to chemo and radiotherapy in patients with head and neck cancer.

Key words: oral disorders, chemotherapy, radiotherapy, head and neck cancer.

INTRODUCCION

Cancer definido segun la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS),
es un proceso de crecimiento y diseminacion incontrolados de
células, segunda causa de muerte en el mundo actualmente.’

El cancer ha causado 8.7 millones de muertes, por lo que
es la segunda causa de muerte en el mundo, después de las
enfermedades cardio vaculares, segun el Global Burden of
Cancer 2015.2

Globocan 2012, estima 9,555,027 muertes por cancer en
elmundo y unaincidenia de casos de cancer de 18,078,957;

y estima que para 2040 habran 16,500,000 muertes y la in-
cidencia aumentara a 29,500,000.%

El cancer de cabeza y cuello se asocia a un grupo de
tumores malignos localizados en los senos paranasales,
nasofaringe, orofaringe (amigdala, paladar blando, base de
lengua), hipofaringe, laringe, cavidad oral (mucosa oral, encia,
paladar duro, lengua y suelo de boca), lengua y glandulas
salivares. Dentro de esta clasificacién se excluyen los tumores
de la piel, cerebrales y tiroideos.*®

Los principales tratamientos para céncer son la cirugia,
radioterapia y quimioterapia. La radioterapia utiliza radiaciones
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ionizantes que hidrolizan el agua intracelular y/o rompen las
cadenas de ADN de células neoplasicas. La quimioterapia
consiste en administrar medicamentos que afectan ciertas
poblaciones celulares en especificas fases del ciclo celular,
buscando la muerte de células tumorales y afectando células
sanas que coinciden con tal fase. &8

La quimioterapia y radioterapia en boca desencadenan
efectos secundarios como mucositis, infecciones, periodon-
topatias, caries, xerostomia, disgeusia y osteo-radio-necrosis
(ORN). En esta revision se describen de manera organizada
tales efectos, que ante morbilidad grave justifican modificacio-
nes en el tratamiento antineoplasico y pueden influenciar de
forma negativa el prondstico y calidad de vida del paciente. %91

DESARROLLO

En México, segun OMS en 2013, el cancer ocupaba el cuarto
lugar como causa de muerte y se estimaba que para el 2030
ocuparia el tercer lugar.' Segun datos del INEGI en 2015, el
cancer ya es la tercer causa de muerte en México con 85,201
muertes registradas; siendo la primer causa de mortalidad las
complicaciones por diabetes mellitus (98,521) y la segunda
complicaciones de enfermedades isquémicas (85,201).12
El cancer de boca y orofaringe es la décima causa mas
comun de cancer en todo el mundo. En 2002, la OMS esti-
mo que hay 600,000 casos por cancer de cabeza y cuello;
y 300,000 muertes al afio a nivel mundial; siendo los sitios
mas comunes la cavidad oral (389,000 casos/afio), laringe
(160,000), y faringe (65,000). El carcinoma de células esca-
mosas de la cabeza y el cuello constituye mas del 85% del
cancer en cabeza y cuello.'®
Se puede considerar que este tipo de tumores tienen
una etiologia fundamentalmente ambiental (externa). Sus
principales factores de riesgo son: +15
e Tabaco: aumenta el riesgo de tumores de cavidad oral,
orofaringe, hipofaringe y laringe. La duracién y magnitud
del consumo esta directamente relacionado con el riesgo.
¢ Alcohol: el beber alcohol multiplica el riesgo de cancer
de laringe por 5 respecto a la poblacion general. El ries-
go aumenta si se asocia al consumo de tabaco. Otras
localizaciones en las que se encuentra aumentado son
la orofaringe, hipofaringe y cavidad oral.
¢ Dieta: el déficit de vitaminas, fundamentalmente Ay C,
puede contribuir al inicio de estos tumores.
¢ Higiene bucal: la escasa higiene bucal y las zonas de
roce de las protesis dentales mal ajustadas se relacionan
con los tumores de orofaringe fundamentalmente.
¢ Infecciones: la infeccion por el virus de Epstein-Barr se
ha relacionado con el carcinoma de cavum; la infeccion
laringea por el virus del papiloma humano, se ha relacio-
nado con el carcinoma de células escamosas; la infec-
cion por Papilomavirus 16 y 18 y otros tipos se relaciona
con céncer de cavidad oral y orofaringe, especialmente
en pacientes mujeres no fumadoras y no bebedoras.
e Irradiacion: individuos expuestos a radiaciones ul-
travioletas, presentan mayor incidencia de cancer de
labio inferior.
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¢ Inhalacion de productos: los trabajadores del niquel,
madera, petrdleo o pieles tienen un riesgo incrementado
de padecer cancer de senos paranasales y de nasofa-
ringe. La inhalacion de hidrocarburos en areas urbanas
parece asociarse con mayor riesgo de cancer de laringe.
La exposicion a asbesto y plomo aumenta el riesgo de
carcinoma de glandulas salivares

¢ Herencia y factores genéticos: estudios poblacionales
han demostrado un riesgo incrementado de tres a ocho
veces de sufrir un cdncer de cabezay cuello en personas
con antecedentes en familiares de primer grado, lo que
implica una susceptibilidad genética en su aparicion.

El tratamiento del cancer demanda un enfoque multidis-
ciplinario, en el que se conjugan multiples especialidades
médicas para tratar la neoplasia directamente, y los efectos
secundarios de tales tratamientos.

La cirugia oncoldgica permite realizar la completa escisién
del tumor y nddulos linfaticos, seguido por una examinacion
completa histoldgica por estadio, lo cual tiene implicaciones
en el prondstico y la necesidad de utilizar o no quimioterapia
y/o radioterapia coadyuvante. La cirugia también puede ser
usada para tumores radiorresistentes.'®

Los tratamientos de quimio y radioterapia actuan a nivel
molecular sobre el ciclo celular, interfiriendo en la replicacién
y/o divisién celular a nivel de ADN, asi evitan la reproduccion
y diseminacion de células cancerosas. La respuesta de los
tejidos enfermos depende de la sensibilidad del tumor, lo-
calizacion, oxigenacion y tiempo de irradiacion. Las células
normales durante cierta fase del ciclo celular también pueden
ser afectadas, principalmente aquellas con un rapido nivel
de regeneracion como células de mucosas, médula, y de
foliculos pilosos.'”'® Las complicaciones orales relacionadas
a la oncoterapia son la mucositis, disfuncion de glandulas
salivales, xerostomia, hiposalivacion, infecciones, caries,
periodontopatias y osteorradionecrosis. Estas complicaciones
pueden causar deshidratacion, disgeusia, y malnutricién al
paciente.”1922

Radioterapia

Uso de radiacion de alta energia proveniente de rayos X, rayos
gamma, neutrones, protones y otras fuentes que causan efec-
tos quimicos como la hidrélisis del agua intracelular y la rotura
de las cadenas de ADN, para destruir células cancerosas y
reducir el tamafio de los tumores. La respuesta de los tejidos
a la irradiaciéon depende de diversos factores, tales como la
sensibilidad del tumor a las radiaciones, su localizacion, oxi-
genacioén y tiempo de administracion. Algunas células sanas
alrededor se afectan también.

Mecanismo de accion: los 4tomos ionizados tienen capaci-
dad radiactiva que causa dafo subletal celular al generar lesiones
a nivel genético (ADN) y cromosomial. Produce muerte celular
inespecifica y no selectiva por el acimulo de la radiacién.®>

La radioterapia puede administrarse como:5121423.24

¢ Externa (teleterapia). Radiaciones de bajo voltaje (rayos
X), ortovoltaje (rayos X), supervoltaje (*°Co), megavoltaje
(acelerador lineal, betatrdn) y el haz de electrones (fuente
eléctrica) especificamente al tumor y tejidos normales
periféricos.
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¢ Interna (braquiterapia). Implante de radiacién ionizante,
enforma de alambre, semilla, pildora o globo, que se coloca
dentro o cerca del tumor, o bien, en zonas post-quirdrgicas
para eliminar células cancerosas residuales. Usualmente
se utilizan rayos gamma ('¥Ce, Co, *Ir, 23], 1%Pd) y
particulas beta ('*°Ru).

¢ Sistémica. Administracion de radiofarmacos liquidos
(8°Sr, '3'l) por via oral o inyectable en depésitos espe-
ciales que se desplazan, acumulan y actiuan en puntos
especificos contra células cancerosas.

Clasificacion de efectos de la radiacion:

e Agudos. Ocurren durante el tratamiento, generalmente
reversibles, resultan del agravamiento de sintomas
preexistentes o secundarios al edema.

 Diferidos precoces. Aparecen pocas semanas y/o hasta
2-3 meses a la radioterapia.

 Diferidos tardios. Aparecen 3 meses a 12 afios posterio-
res a la radioterapia (en general, dentro de los primeros
3 afos), usualmente por necrosis de zonas cerebrales
y son irreversibles.?

Efectos secundarios de radioterapia: eritema, mucositis,
disgeusia, infecciones secundarias, xerostomia, trismus,
osteorradionecrosis, disfagia.>811.1426.27

Afinales de los afos 90 se dio a conocer la radioterapia de
intensidad modulada (IMRT), también conocido como 3DCRT
(three-dimensional conformal radiotherapy), tratamiento tridi-
mensional conformado avanzado capaz de generar un haz
de irradiacion de intensidad no uniforme: asigna selectiva-
mente diferentes intensidades a pequefas subdivisiones de
los haces llamados «rays» o «beamlets». En la actualidad,
ha evolucionado ampliamente al combinarse con técnicas
de imagen guiada dirigida, que permite delinear de manera
tridimensional la zona a irradiar y obtener distribuciones de
dosis con concavidades localizadas entre, el tumor u érgano
a tratar (volumen blanco) y el érgano a riesgo (OAR) que debe
protegerse de las dosis altas de irradiacion. Gracias a esta
técnica de radioterapia se ha logrado reducir la toxicidad en
tejidos sanos.?%2°

En la comparacion con la radioterapia convencional 2DRT
(conventional two-dimensional radiotherapy), 3DCRT (IMRT)
ha demostrado una menor incidencia de efectos secundarios
agudos y tardios, por toxicidad celular.?7°

Quimioterapia

Administracion de uno o mas medicamentos quimioterapicos,
contra poblaciones celulares en fases especificas del ciclo
celular, buscando afectar células cancerosas disminuyendo
su resistencia y sobrevivencia.+¢1"17.2131

La quimioterapia se clasifica de acuerdo a sus finalidades:

e Curativa. Pretende el control total del tumor.

e Coadyuvante. Posterior a la cirugia curativa, busca
esterilizar células residuales locales o en circulacion y
reducir la incidencia de metastasis a distancia.

¢ Previa. Reduccidn parcial del tumor (complementacion
terapéutica a la cirugia o radioterapia).
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¢ Paliativa. Su objetivo es mejorar la calidad de supervi-
vencia del paciente.

Los medicamentos quimioterapéuticos utilizados son:'®

A. Agentes alquilantes, danan directamente el ADN,
evitan la reproduccién de las células cancerosas (no
son especificos de fase del ciclo celular).

B. Antimetabolitos, interfieren con el crecimiento del
ADN y del ARN al sustituir los elementos fundamen-
tales de estas moléculas (dafan las células durante
la fase S del ciclo celular).

C. Antraciclinas, interfieren con las enzimas involucradas
en la replicacion de ADN, en todas las fases del ciclo.

D. Inhibidores de la topoisomerasa, que ayudan a se-
parar las hebras de ADN para que se puedan copiar.

E. Inhibidores de la mitosis, detienen la mitosis o evitan
que las enzimas sinteticen las proteinas necesarias
para la reproduccion de las células (fase M del ciclo
celular). Pueden dafar células en todas las fases,
originando en cavidad oral por ejemplo: mucositis,
infecciones, tendencia al sangrado, neurotoxicidad,
disgeusia, hiposialia y osteonecrosis.

Efectos orales secundarios a quimioterapia: 5713
e Tempranos: mucositis, alteracion en glandulas salivales
y riesgo de infecciones orales.
¢ Tardios: cambios en la vascularidad y células de tejidos
duros y blandos, dafio a glandulas salivales, caries,
trismus, incremento en la produccién de colageno,
resultando en fibrosis e incluso oseonecrosis.

Terapia dirigida

El estudio de la biologia de los tumores ha desarrollado la
terapia de anticuerpos monoclonales que identifica molécu-
las propias del desarrollo y progresion tumoral, utilizadas en
procedimientos diagnésticos, como marcadores con valor
prondstico y, por supuesto, como blancos para el tratamiento
de la enfermedad. La terapia dirigida consta de la utilizacion
de estos inhibidores farmacoldgicos especificos para un
grupo hasta ahora reducido de estas moléculas, con el ob-
jetivo primordial de aumentar los efectos antiproliferativos y
citotoxicos sobre las células tumorales y a la vez disminuir
los efectos colaterales negativos sobre los tejidos sanos.
Las terapias dirigidas representan uno de los avances mas
importantes en el tratamiento del cancer en la actualidad, ya
que ofrece mayor especificidad al afectar células tumorales
y reduce considerablemente la citotoxicidad consecuente y
con ello la presencia de patologias secundarias al tratamiento
del cancer.®

Mucositis

Trastorno secundario mas frecuente en tratamiento antineo-
plasico de quimioterapia (cuatro al 20% de los pacientes) y
radioterapia en cabeza y cuello (alrededor del 90% de los
pacientes). Se presenta aproximadamente de los siete a 10
dias después de la quimioterapia y segunda semana posterior
a la radioterapia, usualmente al alcanzar los 30 Gy de dosis
de radiacién acumulada. Es caracterizada por inflamacion,
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erosion, ulceracién e infecciones de mucosa oral y gastroin-
testinal. Los pacientes presentan dolor intenso, sangrado,
disfagia, imposibilidad de alimentarse y hospitalizaciones
recurrentes; situacion que puede llevar a cambios en la tera-
péutica oncoldgica.?®3

Patogénesis: después del tratamiento antineoplasico,
en la mucosa oral se expresan moléculas proinflamatorias,
proapoptéticas y moléculas activadoras de enzimas proteo-
liticas (como las metaloproteinasas) que producen lesiones
epiteliales (Ulceras), que permiten el acceso y colonizacion de
microorganismos que infectan la zona, intensifican el proceso
inflamatorio y dolor localizado.35-¢
Intervencion odontoldgica: 624253837

* Higiene oral y prétésica.

* Terapia profilactica: antifungica (itraconazol, fluconazol
por posaconazole por uno o dos semanas) y antiviral
(acyclovir or valacyclovir como profilactico y hasta tér-
mino de radioterapia).

e Anestésicos: lidocaina.

¢ Antisépticos bucales: digluconato de clorhexidina,
benzidamina, Paidona iodada.

¢ Analgesia: opioides via sistémica o colutorios de morfina.

e Coadyuvantes: laser terapedutico, nistatina y povidona
iodada.

¢ Agentes protectores de mucosa: sucralfato.

¢ Infusiones vegetales: cocimiento de llantén, manzanilla.

¢ Crioterapia

¢ Radioterapia modulada

* Otras terapias: alopurinol, antibiéticos no absorbibles,
capsaicina, corticosteroides, factores de crecimiento
(Recombinant Human Keratinocyte Growth Factor),
glutamina, inmunoglobulinas, laser, mesalazina, pentoxi-
filina, propantelina, prostaglandinas, vitamina E.

Hiposalivacion y xerostomia

La saliva es un fluido exocrino secretado por glandulas sa-
livales mayores y menores, encargada de llevar a cabo la
homeostasis de la cavidad bucal, al ayudar en la proteccion
de dientes y mucosas por medio de autoclisis, fonacion, re-
mineralizacion dental y mantener el equilibrio del pH.

La xerostomia es la sensacion subjetiva de sequedad bucal
causada o no por la disminucién o ausencia de saliva. La hipo-
salivacion es la disminucion del flujo salival inferior a la mitad,
tanto en reposo como estimulada. Se estima que la secrecién
normal media de saliva en reposo es de 0.3-0.5 mL/min y la
estimulada es de 1.1 a 3 mL/min, 500 a 600ml diarios totales
de saliva serosa y mucosa. La hiposalivacion o hiposialia no
siempre es sinénimo de xerostomia.383°

Patogénesis: las células conformantes de acinos y conduc-
tos de glandulas salivales se regeneran rapidamente, su rapida
reproduccion las hace blancos secundarios a tratamientos
antineoplasicos. La radioterapia de haz externo deprime la
expresion de AQP-5 (acuoporina), molécula determinante en
la secrecion salival. Ademas la salivacion esté regulada por el
sistema nervioso vegetativo y dispone de receptores colinér-
gicos muscarinicos, asi pues todos los farmacos con accion
anticolinérgica o que produzcan bloqueo de los receptores
producen una disminucién de la salivacion.®
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La radioterapia aplicada en el area cérvico-facial en dosis
de 40 a 60 Gy afecta las glandulas salivales, disminuye la
produccién, composicion y pH salival. Estos cambios inducen
a caries, enfermedad periodontal, mucositis, y xerostomia.
El paciente refiere sensacion de saliva espesa y viscosa,
ardor y se observan mucosas deshidratadas. La xerostomia
mejora de uno a seis meses posteriores a la radiacién, con
la posibilidad de permanecer.2%31:40

Intervencion odontoldgica:384!

¢ Uso de radio-protectores como la amifostina antes y
durante el tratamiento con radioterapia.

¢ Estimulacidn salival con sialogogos, 0 mecanicamente
con alimentos duros o chiclosos que actuan como esti-
mulos gustativos.

¢ Sustitutos salivales a base de carboximetil-celulosay la
confeccién de protesis con reservorios salivales, cuando
la secrecion es nula.

e Farmacos: Pilocarpina, cevimelina.

¢ Opciones alternas: acupuntura y electro-estimulacion
salival.

Disfagia radio-inducida
Es la dificultad para tragar alimento, liquidos 0 medicamentos.
Puede ocurrir cuatro a cinco semanas posteriores a iniciar
radioterapia. Se presenta en el 30 al 50% de los casos de
cancer en cabeza y/o cuello, bajo tratamiento intensivo no
quirdrgico.*43
Patogenicidad: usualmente es resultado de la presencia
de inflamacion de tejidos blandos, edema, dolor, mucositis
y xerostomia en fases agudas, y en fase tardia dafo de
tejidos blandos de la zona del cuello, al desarrollar fribrosis,
linfoedema, tejido cicatrizal y discapacidad neurolégica local.
Los factores relacionados con el desarrollo de la disfagia
son orofaringe y eséfago radiados, uso concomitante de
quimioterapia, y oncoterapia combinada.**
Acciones preventivas para disminuir el desarrollo de dis-
fagia radioinducida y/o su severidad.*54¢
* Radioterapia de intensidad modulada, busca reducir la
dosis de radiacién a estructuras masticatorias, glandulas
salivales y cuello.
e Terapia fisica para mantener el habla y deglucién, du-
rante y post-radiacion.

Caries por radiacion

La caries por radiacion se presenta del 40 al 100% de pa-
cientes radiados, después de tres mese del tratamiento con
radioterapia.

Patogenicidad: el diente radiado puede presentar
cambios estructurales del esmalte (mayores espacios inter-
prismaticos) y dentina (disminucidon de la microdureza), la
desmineralizacion resulta como efecto indirecto a la hiposali-
vacion, alteracién de la composicion salival, aumento de flora
bacteriana cariogénica (S. mutans, S, viridans y Lactobacillus),
disminucion de la capacidad Buffer, barrido salival y cambios
en la dieta (aumentan el consumo de carbohidratos).

Las lesiones cariosas pueden aparecer tempranamente
(tres meses de radioterapia) como desmineralizaciones y
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en casos severos como erosiones agresivas, que pueden
ocasionar la pérdida total de la denticion,1315.21.37.47-50

Tipos principales de lesiones cariosas por radiacion:'
¢ Primer tipo: inician en superficie labial y cervical de in-
cisivos y caninos, pueden terminar en diente con corona
mutilada.
En molares se presentan como cambios de traslucidez
y color en todas las superficies, con posibilidad de fractura.
Ocasionalmente se observa desgaste incisal y oclusal
generalizado.
¢ Segundo tipo: defectos difusos y superficiales en bucal,
luego palatino y lingual de los dientes; concluyen en
erosiones irregulares que resultan en fracturas.
¢ Tercer tipo: pigmentaciones negro-marrén de la corona
dental completa, desgaste incisal y oclusal.

Intervencion odontoldgica: 373851

* Higiene oral

* Rehabilitacidon de dientes con lesiones cariosas, previo a
tratamiento antineoplasico (restauraciones, endodoncias).

» Extraccién de dientes con lesiones cariosas severas, 0
infecciones periodontales.

» Control de dieta (no cariogénica).

¢ Control de la microflora bacteriana: uso de gluconato de
clorhexidina al 0.12%, fluoruro de sodio al 0.5% y ioduro
de sodio al 2% en peroxido hidrogenado 10 v/v.

* Agentes remineralizantes a base de derivados de casei-
na y fosfato de calcio.

» Sustitutos salivales adicionados con fldor disminuyen
la solubilidad del esmalte, siempre y cuando su pH no
sea bajo.

* Aplicacién de selladores de fluor.

¢ Selladores y restauracion de lesiones cariosas preexis-
tentes a base de ionédmero de vidrio, pues la adhesion
de resinas es complicada.

* Complementar con tratamiento para hiposalivacion.

Alteraciones de la gustacion

Durante los tratamientos antineoplasicos como la radioterapia,
suelen presentarse alteraciones del gusto en la primer sema-
na de tratamiento, y progresa rapidamente entre los 20 y 40
Gy, e incluye la pérdida parcial o total del sentido del gusto,
especialmente sabores dulce, amargo y acido.

Patogénesis: los receptores de papilas cambian su
histologia ante radiacion, la saliva altera su bioquimica y
aumenta su viscosidad, creando barreras fisicas entre papila
y alimento. Puede haber dafio de algunos pares craneales e
infeccion de mucosas durante la radioterapia, lo que afecta
la percepcién del sabor.®

Esta alteracion suele ser transitoria y reversible, desapa-
rece al primer afo de terminada la radioterapia.

Intervenciéon odontolégica: control de disfagia, mucositis,

hiposalivaciéon y enfermedad periodontal (tratamientos pre-
viamente mencionados).'®
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Infecciones

La mucosa oral y la saliva desempefian funciones de protec-
cion a la cavidad oral, al alterarse por tratamientos antineopla-
sios, aumentan el riesgo de infecciones orales, especialmente
en pacientes con mucositis y xerostomia. 65253

Hongos

La prevalencia de candidiasis oral durante la radioterapia
a cabeza y cuello es 37.4% y aumenta en pacientes con
quimioterapia simultdnea. Es causada por C. albicans, flora
normal en cavidad oral que ante inmunodepresion, deficien-
cias salivales y ambientes acidos se convierte en patégeno
oportunista.*>5* Factores que promueven la infeccién micética:
hiposalivacion, dafo tisular (ej. mucositis), carencias nutricio-
nales, deficiente higiene oral.

Intervencion odontoldgica:”#2

¢ Higiene bucal y de protesis.

e Terapia profilactica antifungica (itraconazol, fluconazol
0 posaconazol por una o dos semanas.

e Topicos antimicoticos: enjuagues o pastillas de nistatin,
pastillas para la garganta de clotrimazol pueden resultar
eficaces.

e Farmacos sistémicos como el fluconazol ante lesiones
persistentes.

Virus

Las enfermedades viricas en pacientes con cancer son co-
munes y agresivas segun el grado de depresion inmunitaria
y el tratamiento con quimio y radioterapia simultaneos. Infec-
ciones por virus herpes simple (VHS), varicela zéster (VVZ) y
Epstein-Barr (VEB) son resultado de la reactivacion de virus
latente, mientras que las infecciones de citomegalovirus (CMV)
pueden resultar de un virus latente o recientemente adquirido.

Intervencion odontoldgica:”%¢
* Aciclovir o valaciclovir como profilactico y tratamiento a
lesiones durante y postratamieto.

Bacterias

Los pacientes con enfermedad periodontal crénica que se
han sometido a tratamientos antineoplasicos tienen gran
posibilidad de desarrollar enfermedades periodontales agu-
das. Pueden presentarse ulceraciones extensas del epitelio
del surco, no precisamente relacionado con la enfermedad
periodontal, aunque ésta representa una fuente de infeccion
dada la gran variedad de microorganismos.%’

Intervencion odontoldgica:”*8

* Enjuagues orales con digluconato de clorhexidina al
0.12%.

¢ Irrigacion con farmacos efervescentes (agua oxigenada)
contra bacterias anaerobias. Limitar su uso en mucositis.

¢ Remocion mecanica de placa dentobacteriana.

¢ Prostesis removibles y dentaduras limpias, ajustadas y
funcionales.

e Eliminar infecciones pulpares y periapicales de origen
dental. La terapia endoddntica prequimioterapéutica
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debe concluir 10 dias antes a la oncoterapia.
* Extraccion de dientes con prondsticos desfavorables, 10
dias previos al tratamiento antineopléasico.
Periodontopatias
Aproximadamente el 70% de los pacientes con radioterapia
por cancer de cabeza y cuello presenta periodontopatias, des-
de mayor acumulo de PDB, gingivitis e importantes pérdidas
6seas y de dientes. A mayor radiacion, mayor incidencia de
periodontitis apical por ejemplo.*®
Patogénesis: el periodonto expuesto a radioterapia

presenta pérdida de células y vascularidad, ruptura, adelga-
zamiento y desorientacion de las fibras de Sharpey, engrosa-
miento del ligamento periodontal y destruccion de trabeculado
6seo. El cemento se convierte en acelular, y su capacidad de
regeneraciéon se compromete. Todos estos cambios estruc-
turales aunados a cambios bucales generalizados como mu-
cositis, hiposalivacion y aumento de microorganismos orales,
traen como resultado la presencia de procesos degenerativos
periodontales con mayor sintomatologia. Las altas dosis de
radiacion en periodonto resultan en pérdida de insercion
epitelial, dientes y redionecrosis. 155860

Intervencion odontoldgica:

Remocion de agentes etioldgicos; eliminacion de calculo,
raspado y alisado radicular, pulido de las superficies dentales,
remocion diaria de PDB, aplicacion de fltdor topico y control de mi-
croorganismos con el uso de enjuagues de clorhexidina al 12%.

Osteoradionecrosis
Es una complicacion por radioterapia que causa necrosis 6sea
isquémica por dosis de 40.000 mGy a 60.000 mGy (6.000
rads), el 95% de los casos se asocia a la necrosis de tejido
blando y exposicion ésea; causando dolor severo, pérdida
sustancial de hueso estructural de manera espontanea o
posterior a trauma (ej. extracciones dentales). En mandibu-
la es mas comun que en maxilar superior. Se presenta con
una incidencia media del 2-10%. Los pacientes con tumores
adyacentes a hueso o dientes, diabetes mellitus, tabaquismo,
alcoholismo y procesos infecciosos orales tienen mas posibi-
lidades de desarrollar osteorradionecrosis

Patogénesis: lesiones en vasos sanguineos: oclusiones,
trombos, fibrosis y hialinizaciéon de paredes éseas, lo que
ocasiona necrosis 6sea.®6162

Intervencion médico-odontoldgica:®364

* Higiene oral

¢ Antibioticoterapia

* Analgesia

* Terapia con ultrasonido

¢ Terapia de oxigenacién hiperbarica

* Medicamentos contra fibrosis por radiacion (pentoxifyli-
na, tocoferol, clodronato).

¢ Reconstruccion micro-vascular quirdrgica (en casos
avanzados).

CONCLUSIONES

1. Eltratamiento de pacientes con cancer, demanda la inter-
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vencién de multiples especialidades médicas y odontoldgi-
cas. Estas deben unificar criterios y prioridades, curar y/o
controlar tanto la enfermedad como las posibles secuelas.
El diagndstico e intervencién odontolégica tiene como
objeto evaluar el aparato estomatognatico antes,
durante y después del tratamiento oncoldgico; para
proporcionar medidas preventivas y de tratamiento
buco-dental a las complicaciones derivadas de los
tratamientos contra el cancer, y optimizar en lo posible
el funcionamiento del aparato estomatognatico.
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CASO CLINICO

Caninos ectopicos

Ectopic canines

Susana Patricia Jiménez-Pérez,* José Carlos Calva-Lépez,** Jorge Franco-Chavez.***

Resumen

Universidad Justo Sierra.

Todos y cada uno de los dientes tienen su funcién, asi como un lugar preciso de erupcién, y momento de exfoliar; cuando estos
sufren alguna alteracién tenemos grandes consecuencias en la cavidad oral, una de ellas es la erupcién ectdpica, la cual nos
trae varias consecuencias como: retenciones dentarias, reabsorcion radicular, apifiamiento dental y colapso maxilar entre otras.
Esta es la razén por la cual el personal de salud dental debe de conocer la etiologia de la erupcién ectépica, asi como los
momentos en los que se sospecha de la misma; en este articulo revisaremos estos aspectos, asi como de las opciones de
tratamiento temprano y tardio de la erupcién ectépica de el canino maxilar, recordando sobre todo porque este diente tiene vital
importancia en cuanto la estética y funcionalidad del paciente.

Palabras clave: canino, ectépico, maxilar, reabsorcion, etiologia, tratamiento temprano.

Abstract

Each and every tooth has its function, as well as a precise place of eruption, and time to exfoliate, when these suffer some
alteration we have great consequences in the oral cavity, one of them is the ectopic eruption, which brings us several
consequences such as: dental retention, root resorption, dental crowding and maxillary collapse among others.

This is the reason why the dental health personnel should know the etiology of the ectopic eruption, as well as the moments in
which it is suspected; in this article we will review these aspects, as well as the early treatment options. And late of the ectopic
eruption of the maxillary canine, remembering above all because this tooth is vitally important in terms of the aesthetics and
functionality of the patient.

Key words: Canine, ectopic, maxilla, reabsorption, etiology, early treatment.

INTRODUCCION

Todos y cada uno de los dientes tienen su importancia y
funcioén. Los incisivos cortan, los caninos desgarran, los pre-
molares inician la molienda de los alimentos, asi como los
molares terminan de moler los mismos.

Sin embargo, la importancia del canino maxilar radica tanto
anatdmica, funcional, oclusal y estéticamente.

Desde un punto de vista funcional, los caninos son con-
siderados dientes clave en la oclusién. Con un gran protago-
nismo estético, dan armonia al frente anterior, la linea de la
sonrisa y surco geniano (Canut).

Su anatomia particular, con un desarrollo marcado
del cingulo y un considerable grosor vestibulo lingual,
le permite aguantar una fuerza oclusal no axial de forma
apropiada.’
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El canino es el Unico diente que posee un musculo, este
musculo es aplanado, cuadrilatero, que ocupa la fosa canina
y cuya funcién es atraer la comisura hacia arriba.?

Desde el punto de vista estético, puede considerarseles
como las columnas o marco que encuadra a los incisivos en
la parte anterior del arco.

En general, se acepta que es un diente muy poderoso.
Esta fijado con mayor firmeza por tener la raiz mas larga.?

En cuanto a su desarrollo, el canino superior puede pre-
sentar disturbios de erupcion, los cuales son tan variados
como importantes para la armonia oclusal y facial, como lo
mencionamos con anterioridad.

Uno de ellos es la erupcidn ectdpica, ésta es un proceso
en el que el diente en formacién cambia su localizacién intrad-
sea y erupciona en un lugar remoto a donde supuestamente
deberia hacerlo.

Los dientes que tienen predileccion por erupcionar ectopi-
camente son los terceros molares permanentes, seguidos de
los caninos maxilares y los primeros molares constituyendo
del 0.8 al 2.8%.*

Respecto a la distribucion por sexo, Mercuri reporta 65.8%
de incidencia en mujeres y el 33.2% varones.

Nikiforuk clasifico las erupciones ectdpicas definiéndolas
como una condicién, en la cual el diente permanente por
deficiencia de crecimiento en la mandibula o segmento de la
mandibula asume un patron de erupcién que intercepta a un
diente deciduo causando su pérdida prematura y produce una
consecuente malposicion del diente permanente.

La erupcioén ectdpica tiene un componente en el cual el
desarrollo dental es muy importante, ya que resulta de una
complicada interaccion entre el epitelio oral y el tejido mesen-
quimatico subyacente.

La interaccién anormal de tejidos en este periodo podria
resultar en el desarrollo y erupcion de un diente ectdpico.®

Tomando en cuenta que el canino maxilar inicia su
calcificacion a los cuatro meses de edad, se completa su corona
alos seis anos, para finalmente erupcionar a los 11 afios y medio.

Mientras que el canino mandibular inicia su calcificacion al
mismo tiempo, termina de formar su corona a los cinco afios
tres meses, y erupciona finalmente a los 10 afios seis meses.®

En este aspecto debemos de valorar también la impor-
tancia de factores a considerar, como por ejemplo el foliculo
dental, Ericson et alen el afio del 2001, realizaron un estudio
en el cual demostraron que los foliculos asimétricos y de
gran tamano tienen tendencia a erupcionar ectépicamente,
siendo un foliculo de tamafio estdndar tenia una media entre
2.3 mm a 2.7 mm, mientras que para los caninos ectépicos
se encuentra entre 2.7 mm a 3.2 mm.

Esta es la razén por la cual es muy importante la valo-
racion del foliculo, ya que la erupcién dental es un proceso
que depende de muchos factores, diferentes fases, las cuales
deberian ser sistematicas y ordenadas, por medio de procesos
muchas veces activados por hormonas.

Su proceso de desarrollo normal puede verse alterado, de-
bido a su largo recorrido que debe realizar hasta llegar a ocupar
su posicién final en el arco dental. Este se forma a nivel de la
pared anterior del seno maxilar, por debajo del piso de la 6rbita
y desde alli desciende mesial y lingualmente alcanzando una
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posicion vertical una vez que llega al plano oclusal. Su erupcién
esté guiada por la raiz del incisivo lateral permanente, por lo
que las alteraciones en este diente, al igual que otros factores
pueden producir cambios en su proceso eruptivo normal.”

En cuanto a los factores etiolégicos son tan complejos
como diversos, mientras que Limm, ef al considera que los
factores como lo son las alteraciones de forma, tamafo y
posicion de los incisivos adyacentes, pérdida prematura del
canino infantil y factores ambientales.

Mientras que autores como Bustamante y col refieren
que la inclusion de los caninos es favorecida por, factores
evolutivos, anatdmicos, mecdanicos y traumaticos.

En cuanto a la hipétesis de sitios especificos anteroposterio-
res, Peck y col.2 nos mencionan que los cambios de agenesia
son asociados a factores genéricos o epigenéticos con distintas
anomalias de la posicion del canino maxilar y posiblemente de
otras alteraciones como por ejemplo la transmigracion.

CASO CLIiNICO

Paciente del sexo masculino de 14 afios se presenta a la
clinica de ortodoncia de la Universidad Justo Sierra campus
Acueducto, se realiza interrogatorio y anamnesis, como
motivo de la consulta refiere “tengo los dientes chuecos”. En
su historia médica los antecedentes personales patolégicos
fueron interrogados y negados.

EXPLORACION INTRAORAL

En la exploracion intraoral, diagnosticamos caries dental en
los érganos dentarios 24 y 25, por lo que se refiere ala clinica
de operatoria dental IV.

FOTOGRAFIAS EXTRAORALES
Paciente dolicocefalico, labios competentes (figura 1y 2).

Foto de perfil

¢ Perfil recto

¢ Frente recta

* Presencia de esclerdtica

* Hipoplasia malar

¢ Dorso de la nariz recto

« Angulo nasolabial 95°

¢ Labios competentes

¢ Surco mentolabial marcado

FOTO DE SONRISA

Al sonreir:

¢ Se muestra mas tejido dentario del lado derecho
¢ Encia al sonreir 2 mm

¢ Labios rosas

¢ Sonrisa asimétrica

¢ Linea media centrada

¢ Linea media de la sonrisa centrada

¢ Desviaciéon de mentdn hacia la derecha

oral



Figura 1. a) Paciente dolicocefalico, podemos observar labios competentes y
ligera desviacién del mentén hacia el lado derecho del paciente. b) Perfil. ¢) La
sonrisa del paciente es dental, y logramos observar la ectopia de sus caninos, asi
como también se muestra una evidente desviacion hacia la derecha del paciente.

Figura 2. Imagenes iniciales. a) Intraoral frontal. b) Oclusal superior,
ectopia de los caninos desplazé a los laterales hacia palatino. ¢) Oclusal
derecha. d) Oclusal izquierda. e) Oclusal inferior, el diente 33 presenta
ectopia hacia lingual.

oral
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FOTOGRAFIAS INTRAORALES (figura 2).

¢ Linea media centrada

¢ 13y 23 ectdpicos

¢ Coloracion de la encia rosa, presencia de gingivitis y
presencia de detritus

¢ SMV:1mm

OCLUSAL SUPERIOR

* Forma de arco oval

¢ Distancia intermolar de 31 mm

* Discrepancia de 6 mm

¢ Apifnamiento anterior

¢ Centrales vestibularizados

e Laterales palatinizados

* Presencia de lesién cariosa en segundo premolar su-
perior izquierdo

OCLUSAL INFERIOR

¢ Forma de arco oval

¢ Centrales girados hacia mesial, laterales hacia distal

¢ Canino inferior izquierdo ectépico desplazado a palatino
¢ Discrepancia 6 mm

OCLUSION DERECHA

¢ Oclusion canina no valorable

* Lateral superior derecho en mordida cruzada
¢ Clase molar |

OCLUSION IZQUIERDA

¢ Clase canina ll

¢ Clase molar |

* Incisivo lateral superior en mordida cruzada

DIAGNOSTICO RADIOGRAFICO (figura 3)
¢ Septum desviado

¢ Senos neumatizados

¢ Ramas mandibulares simétricas

¢ Impactacion de dientes 18, 28, 38, 48

Radiografia lateral de craneo y diagnostico cefalométrico,
figuras 3-5 y andlisis cuadro 1. Secuencia de tratamiento
figuras 6-12.

DISCUSION

La erupcién ectdpica de los caninos puede presentarse por
una gran cantidad de factores etioldgicos, tales como un largo
camino de erupcidn y alteraciones del foliculo no erupcionado,
los factores locales incluyen la falta de espacio, un incisivo
lateral anormal en la posicién de su raiz, pérdida temprana
de caninos deciduos y dilaceracién de la raiz.®

Siendo de vital importancia tomar en cuenta cual es la
edad ideal para intervenir y prevenir la erupcion ectépica,
mientras la mayoria de los autores coinciden con Proffit,® él
propone que aproximadamente a los 10 afios de edad, si el
canino no presenta movilidad y no se observa una protru-

ORAL 2018; 19(61): 1652-1657.
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Figura 3. Radiografia panoramica.

Figura 4. Radiografia lateral de craneo.

sion vestibular apreciable o palpable del canino, debemos
considerar la posibilidad de una erupcién ectépica de los
caninos superiores, asi como tener una pronta accion para
interceptar esta posibilidad.

CONCLUSIONES

Todos los dientes de la arcada dental tienen una funcién
muy importante; sin embargo, el canino maxilar es un diente
primordial, como ya lo habiamos mencionado con anterio-
ridad, y esa es la razén de la importancia de la prevencion
de los disturbios de la erupcion de éste.

ORAL 2018; 19(61): 1652-1657.

Figura 5. Cefalometria de Alexander.

|
Cuadro 1. Anadlisis cefalométrico.

SN-MP 32 28
FMA 25 19
FMIA 60 53
CONVEX 3 8
SNA 82 88
SNB 80 86
ANB 2 2
oM 16 19
SN-MP 32 28
1sn 103 118
IMPA 95 98
INTERSTICI 132 115
1(B1 A NB)APO mm 1 2
EJEY 65 70
LINEA DE LA ARMONIA 1 1

Debido a que conociendo su etiologia podemos realizar una
intervencion temprana, la mayoria de los autores consultados tie-
nen en comun denominador, el inicio de revisiones cuando se tiene
sospecha de erupcion ectépica del canino entre los ocho a 10 afios
de edad, sobre todo haciendo énfasis cuando el canino deciduo
permanece en su lugar sin mostrar signos de exfoliar en un futuro
cercano, o cuando los incisivos laterales presenten anomalias en
forma y tamafio tanto de la corona como de la raiz;no obstante, el
enfoque que nos ofrece Calva et al. proponiendo una intervencion
mas temprana aun, a la edad de cuatro afos del paciente con un
estricto seguimiento radiografico. Este enfoque tiene mas sentido
que los anteriores debido a que a la edad de ocho a los 10 afios
el canino ya se encuentra préximo a erupcionar.
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Figura 6. Primer mes del tratamiento, uso de Hyrax y aparatologia Alexander

slot 0.18, American Orthodontics TM arco Turbo 0.17”x 0.25”.

Figura 8. Seis meses de tratamiento, de acuerdo a disciplina Alexander se
coloca la aparatologia inferior con un resorte open coil entre los dientes 32 y 34.
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Figura 7. Tres meses de tratamiento, los dientes 13y 23 se encuentran en el
arco, el hyrax de 11 mm se sell6 con acrilico de ortodoncia.

o e

. L R AR »
Figura 9. Ocho meses de tratamiento, en arcada superior tenemos un arco 0.16”x
0.227S.S, arco inferior tenemos un arco Turbo 0.17” x 0.25” y se activa el resorte.

ORAL 2018; 19(61): 1652-1657.
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Figura 10. Décimo mes de tratamiento, el canino se encuentra en el arco.

Figura 11. Mes 18, arco de finalizacién con los cinco pasos, ligaduras
Kobayashi en 11y 21.

ORAL 2018; 19(61): 1652-1657.

Figura 12. Retiro de brackets.
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Colocacion y provisionalizacion inmediata de implante
con regeneracion 6sea guiada en sector anterior

Immediate placement and provisionalization of implant
with guided bone regeneration in anterior sector

Javier Jesus Zaldivar-Alcocer,* Daniel Martinez-Gutiérrez,** Benjamin Montes-L6pez.***

Universidad Autdnoma de Yucatan (UADY), Universidad Popular Auténoma del Estado de Puebla (UPAEP).

Resumen

El concepto de colocacién inmediata de implante y provisionalizacién inmediata fue un concepto introducido por Worhle a
mediados de los 90. Se ha demostrado que es una modalidad de tratamiento predecible en situaciones estéticas ideales, con
tasas de éxito comparables a las de la colocacion retardada del implante, lo cual permite preservar tejido blando, la reduccién
del tiempo de tratamiento, y proporcionar al paciente la conveniencia de un reemplazo dental inmediato. Se presenta el caso
de paciente masculino que acude a la clinica de periodoncia de la UPAEP por movilidad y sangrado en el érgano dental 21. En
la anamnesis refiere dolor y supuracion, después de su exploracion clinica y radiografica se da un diagndstico de periodontitis
crénica severa. Presenta movilidad grado 3 y profundidades al sondeo de hasta nueve milimetros. Radiograficamente se observa
un defecto dseo Seibert clase Ill. Se consigue un éxito estético predecible colocando un implante dental usando un método que
limita la cantidad de cambio de contorno bucal de la cresta del sitio de extraccion y potencialmente aumenta el espesor de los
tejidos blandos periimplantales coronales a la interfaz implante-pilar. Este enfoque implica la extracciéon atraumatica del diente
sin elevacion del colgajo, y la colocacién de un injerto 6seo con membrana absorbible en el gap residual y una restauracion
provisional retenida por tornillo que actia como un dispositivo de sellado protésico.

Palabras clave: implante inmediato, regeneracién 6sea guiada, provisionalizacién inmediata.

Abstract

The concept of immediate implant placement and immediate provisionalization was a concept introduced by Worhle in the
mid 90’s. It has been demonstrated that it is a predictable treatment modality in ideal aesthetic situations, with success rates
comparable to those of delayed implant placement, which allows to preserve soft tissue, the reduction of treatment time, and
provide the patient with the convenience of an immediate dental replacement. We present a case of a male patient who attended
the periodontal clinic of UPAEP due to mobility and bleeding on tooth 21. In the anamnesis, he reported pain and suppuration
after his clinical and radiographic examination, a diagnosis of severe chronic periodontitis was presented and depths up to 9
mm. Radiographically there is a Seibert class Ill bone defect. A predictable aesthetic success is achieved by placing a dental
implant using a method that limits the amount of buccal contour change from the crest of the extraction site and potentially
increases the thickness of the coronal peri-implant soft tissues at the implant-abutment interface. This approach involves the
atraumatic removal of the tooth without raising the flap, and the placement of a bone graft with absorbable membrane in the
residual gap and a provisional restoration retained by a screw that acts as a prosthetic sealing device.

Key words: Immediate implant, guided bone regeneration, immediate provisionalization.
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INTRODUCCION

En una sociedad como la actual, altamente orientada hacia
la estética y el bienestar, la extraccion de cualquier diente,
puede ser una experiencia traumatica para un paciente,
especialmente cuando el diente esta afectando a la sonrisa.
Siempre es deseable para el paciente recibir un reemplazo
del diente perdido inmediatamente.’

El concepto de colocacién inmediata de implante y provi-
sionalizacién inmediata fue introducido por Worhle a mediados
de los afios 90.2

Después de una extraccion dental es una practica comun
con un rango de éxito similar a los implantes colocados de
manera tardia. Hoy en dia existen diferentes protocolos
de colocacién y carga, con el fin de mejorar los tiempos
quirdrgicos.3#

Segun el momento de la extraccion del diente y la colo-
cacion del implante se clasifica como:

Clase 1: extraccion, con inmediata colocacion de implan-

tes directamente en el proceso. Puede requerir
0 no un colgajo mucoperiostico, asi como rege-
neracién 0sea guiada y tejido conectivo en un
solo acto quirurgico.

Clase 2: colocacion temprana del implante. El implante

se coloca después de la extraccion y los tejidos
blandos se les permite cicatrizar durante seis a
ocho semanas, la regeneracién 6sea guiada pue-
de ser realizada en el momento de la extraccion
o en el momento de la colocacion del implante.
Clase 3: colocacion de implante tardio. El implante se
coloca de cuatro a seis meses después de la
extraccioén, con preservacion de la cresta alveolar
mediante regeneracién 6sea guiada.’’

El implante inmediato (posextraccion) se indica funda-
mentalmente en perdidas dentarias del sector anterior por
traumatismos accidentales o fracturas coronarias o radiculares
en dientes endodonciados sin patologia infecciosa activa.?®
También en las reabsorciones cemento dentinarias o den-
tinarias internas, y en la enfermedad periodontal avanzada
siempre que el remanente éseo sea suficiente para la esta-
bilizacion del implante y donde la reposicion de la estética
sea fundamental.'® La estrategia quirdrgica mas critica para
el implante inmediato y su restauracion provisional es la
extraccion atraumatica del diente sin elevacion de colgajo,
especialmente en la zona estética, donde la tabla del hueso
bucaly los tejidos blandos son mas delgados en la dimension
buco-palatina.®'" La justificacion de este procedimiento es
mantener el suministro de sangre restante desde el periostio
y el endostio para méximo potencial de cicatrizacion.® El uso
de materiales de injerto ayuda a servir como un andamio
para mantener el volumen de los tejidos duros y blandos asi
como coagulos de sangre para la cicatrizacion inicial.'> En
un reciente articulo de Aradujo, Linder y Lindhe,' sugirieron
que se puede usar un material de xenoinjerto en el gap y las
particulas se pueden incorporar en el perfil de tejido blando sin
ninguna reaccion inflamatoria. Estas particulas incorporadas
proporcionan sustancia para aumentar el perfil de los tejidos
blandos. La restauracion provisional subsecuentemente pro-

ORAL 2018; 19(61): 1658-1663.

1659

tege, contiene y mantiene el coagulo de sangre y el material
de injerto 6seo durante la fase de cicatrizacion.'*

REPORTE DE CASO

Paciente masculino, acude a la clinica de periodoncia de la
Universidad Autonoma del Estado de Puebla (UPAEP) por
movilidad y dolor en érgano dental 21. A la exploracion cli-
nica presenta movilidad grado 3 y profundidades al sondeo
de hasta nueve milimetros, multiples puntos de sangrado e
indice de placa de O’Leary de 78%. (Figura 1). Radiografi-
camente se observa un defecto 6seo Seibert clase Il en el
21 con diagndstico de periodontitis crénica severa (figura 2).
Previo a la fase quirdrgica, se realiza la fase 1 de higienizacién
para lograr la motivacion para mejorar la higiene, técnica de
cepillado, uso de hilo dental. Asi como profilaxis, raspado y
alisado radicular. Posteriormente a la revaloracion, cuatro
semanas después de la fase 1, se realizé desbridamientos
mediante colgajos periodontales para proveer mejor acceso
para la eliminacién del calculo residual.

Una vez controlada la enfermedad periodontal se prosiguio
a la planificacion para la colocaciéon del implante en o.d 21
mediante un cone beam en el maxilar superior (figura 3). Se
aplicé anestesia infiltrativa, con una hoja de bisturi 15¢ se
realizé una incisién intrasurcular para separar las fibras del
ligamento periodontal facilitando asi la luxacion de las raices;
este procedimiento se realiz6 sin levantar las papilas inter-
proximales permitiendo una exodoncia atraumatica (figuras 4
y 5). Todo el fresado se posiciond ligeramente hacia palatino
para evitar la compresion de la tabla dsea vestibular (figura
6). Se prosiguid a la colocacion del implante correspondiente
al diente 21 con dimensiones de 3.75 x 13 mm, (figura 7),
se obtuvo una estabilidad primaria adecuada (torque de 35
Ncm3). Se oloco el pilar provisional retenido por tornillo y
se ajusto la corona previamente extraida, para mantener la
forma y el contorno de los tejidos subgingivales (figuras 8
y 9). Posteriormente se retira el pilar provisional fabricado,
y se introduce una membrana reabsorbible (colageno) como
barrera en vestibular para empacar el material de injerto 6seo
(xenoinjerto) en las zonas de hueso y tejido, respectivamente,
entre el implante y la pared bucal del alveolo hasta el margen
gingival libre (figuras 10 y 11).

Finalmente, la corona provisional se cementé sobre el pilar
y se elimind cualquier exceso de cemento residual. Se ajusté
correctamente mediante el tornillo y se verifico la oclusion del
provisional, eliminando cualquier contacto o carga oclusal
(figura 12 y 13). Dentro de los indicaciones postoperatorias,
se prescribié antibidtico, analgésico con antiinflamatorio y
colutorio de clorhexidina, se cito a los siete, 14y 21 dias, para
control radiogréfico (figura 14 'y 15).

DISCUSION
Numerosos estudios han demostrado que la colocacién y

provisionalizacion inmediata de implantes logra un gran éxito
con tasas comparables con los implantes individuales coloca-
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Figura 1. Vista inicial.

Figura 2. Radiografia periapical del diente 21, mostré periodontitis cronica severa. Figuras 4 y 5. Exodoncia atraumética mediante periotomos y forceps 150.

-
8.27. mm

806 mm

Figura 3. Corte sagital en tomografia, mostré defecto Seibert clase IIl. Figura 6. Fresado hacia palatino, evitando la compresion de la tabla vestibular

ORAL 2018; 19(61): 1658-1663.
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\ O
Figura 7. Colocacién de implante dental. Figura 10 y 11. Adaptacién de membrana y empaquetamiento de injerto 6seo.
|

Figura 8. Pilar provisional atornillado y corona dental seccionada. Figura 12. Colocacion de restauracién provisional definitiva.

Figura 9. Ajuste de restauracion provisional antes de colocar membrana e injerto. Figura 13. Vista postoperatoria.
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Figura 14. Radiografia control a los 21 dias.

dos en sitios cicatrizados inmediatamente provisionalizados
o tratados con protocolo convencional de carga diferida.'®!”
Los pacientes aprecian especialmente esta solucién ya que
se reduce el numero de intervenciones quirurgicas y elimina
la necesidad de una proétesis removible temporal. Aunque la
razén detras de la colocacion inmediata de los implantes en
los sitios de extraccion siguen siendo la misma desde que
fue informado por Wohrle en 1993,2 el concepto ha evolucio-
nado para ir estableciendo indistinguibles armonias entre la
restauracion y los tejidos duros y blandos circundantes.® Sin
embargo, lograr tal resultado puede ser desafiante debido a
la reabsorcion de tejidos duros y recesion de tejidos blandos
que se produce. Por lo tanto, la seleccién y evaluacion de
casos es critica. El clinico debe ser consciente de los requi-
sitos biolégicos y anatémicos que tienen que cumplirse para
la colocacion y provisionalizacién inmediata de implantes en
la zona estética.?®

CONCLUSIONES

En el caso previamente presentado, se confirma el éxito y
predictibilidad de la técnica al colocar y provisionalizar de
manera inmediata el implante dental, también se puede apre-
ciar como los tejidos periimplantarios se mantienen estables
con resultados estéticos deseados mediante una correcta
planificacion, cirugia y restauracion.
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Patient with chronic kidney disease and secondary hyperparathyroidism.
Case report

Paciente con enfermedad renal crénica e hipertiroidismo secundario. Reporte de caso

Miguel Padilla-Rosas,*** Ana Laura Mendoza-Lépez, Armando Romero-Becerra,’ Cecilia Robles-Gémez,*
Mario Nava-Villalba,** Ana Graciela Puebla-Mora,** Juliana Marisol Godinez-Rubi,** José Sergio Zepeda-Nuio.**

Centro Universitario de Ciencias de la Salud, Universidad de Guadalajara. Guadalajara, Jal., México.

Abstract

Chronic kidney disease is the progressive and irreversible decrease of the glomerular filtration. Because of this, the
onset of hormonal and metabolic changes is determined. Among the changes, there are vitamin D, calcium, phosphorus,
parathyroid hormone and the acid-base balance. This generates multiple stimuli in the parathyroid gland and develops
secondary hyperparathyroidism. Brown tumor represents one of the most common complications of this issue. Hereby, a
bibliographic review is made, which encompasses the connections between chronic kidney disease and hyperparathyroidism,
since the clinical case of a female patient, with 35 years old, came up. The female presents a record of CKD and a rise in
the bilateral intraoral volume in the anterior lower-left area and upper right premolars, without any symptoms, in a slightly
violaceous color with telangiectasias on the surface, soft at palpation, with a sessile base, 3 months of evolution and a
slow growth. When the patient was directly interviewed, she reported weight loss, general malaise, fatigue, a change in
skin color and excessive transpiration. A differential diagnosis is made and it establishes a definite histological diagnosis
for the brown tumor of the secondary hyperparothyroidism.

Key words: hyperparathyroidism, brown tumor, chronic kidney disease.

Resumen

La enfermedad renal crénica es la disminucion progresiva e irreversible de la filtracion glomerular. Debido a esto, se determina la
aparicion de cambios hormonales y metabdlicos. Entre los cambios, se encuentran afectadas la vitamina D, el calcio, el fésforo,
la hormona paratiroidea y el equilibrio dcido-base. Esto genera multiples estimulos en la glandula paratiroides y desarrolla
hiperparatiroidismo secundario. El tumor pardo representa una de las complicaciones mds comunes de este problema. De este
modo, se realiza una revision bibliografica, que abarca las conexiones entre la enfermedad renal cronica y el hiperparatiroidismo;
ya que se presento el caso clinico de una paciente de sexo femenino, con 35 afios de edad. La mujer presenta un registro de
ERC y un aumento en el volumen intraoral bilateral en el area anterior inferior izquierda y premolares superiores derechos, sin
ningun sintoma, en un color ligeramente violdceo con telangiectasias en la superficie, suave a la palpacion, con una base sésil,
tres meses de evolucion y un crecimiento lento. Cuando la paciente fue entrevistada directamente, reportd pérdida de peso,
malestar general, fatiga, un cambio en el color de la piel y una transpiracion excesiva. Se realiza un diagndstico diferencial que
establece un diagndstico histoldgico definitivo del tumor pardo del hiperparotiroidismo secundario.

Palabras clave: hiperparatiroidismo, tumor pardo, enfermedad renal crénica.
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INTRODUCTION

Hyperparothyroidism is characterized by the overproduction
of parathyroid hormones, which results in the rise of calcium
release in the bones. This also raises the concentration of
calcium in plasma and alters its absorption in the kidneys
and intestine.!

Brown tumor of the hyperparathyroidism represents one
of the most common complications, with a frequency of 1.5 to
1.75% in the secondary hyperparathyroidism and of 3 to 4%
in the primary hyperparathyroidism. There are several bone
structures that can be affected. Among the most frequent ones,
there are the long bones, ribs, clavicle, iliac crest, vertebrae,
pelvis and the carpus, maxilla and tarsus bones. Nevertheless,
it is relatively infrequent in the upper maxillary with a frequency
of 4510 11.8%.2*

Primary hyperparothyroidism is characterized by the
hypersecretion of the HPT, in which 85% of the cases is due
to the development of adenomas. Most of the cases of primary
hyperparathyroidism are identified by hypercalcaemia and hy-
pophosphatasia. Clinically, brown tumors are presented as an
augmentation of the volume, clear palpableness and visibility.
Radiographically, brown tumors are shown as mononuclear,
multiocular and osteolytic lesions with root resorption and
occasionally the loss of the hard layer. According to various
authors, they inform that in 40% of the cases there is a radio-
graphic loss of the hard layer, which could be confused with
alteration of conditions related to the periodontal disease and
oftentimes it can delay the finding of injuries or it might impede
it to associate it with hyperparathyroidism.*®

CLINICAL CASE

Female patient of 35 years old shows up at the division of
maxillofacial surgery of the HGZ 46 (Hospital General de Zona 46)
at the IMSS (Instituto Mexicano del Seguro Social), after being
referred by the division of nephrology with a diagnosis of CKD.

After the clinical exploration the patient discloses a rising
in the bilateral intraoral volume in the anterior lower-left area
and upper right premolars, without any symptoms, in a slightly
violaceous color with telangiectasias on the surface, soft at
palpation, with a sessile base (figures 1 and 2), 3 months
of evolution, a slow growth, dental movement of the OD 31,
32, 33, 34, loss of the O.D. At the orthopantomography it is
possible to observe multiple radiolucent and unilocular lesions,
well delimited in the premolar region in the upper right maxillary
in the anterior lower left and the inferior left region (figure 3).

When the patient was directly interviewed, she
reported weight loss, general malaise, fatigue, a change
in skin color and excessive transpiration. Histologically,
a compatible lesion can be observed, with a giant
cells’ granuloma. By doing the clinical-pathological
corroboration, it is possible to diagnose a brown tumor
of the hyperparathyroidism. Multinucleate giant cells in
a granulomatous stroma can be observed, with multiple
vascular capillary spaces, intralesional hemorrhage, and
presence of hemosiderin (figure 4). At the laboratory
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Figure 1. Rising in the intraoral volume in the upper right area.

Figure 2. Rising in the intraoral volume of the lower.

Figure 3. The orthopantomography shows muiltiple radiolucent and unilocular
lesions, well delimited in the premolar region in the upper right maxillary in the
anterior lower left and the inferior left region.

t

Figure 4. Multinucleate giant cells in a granulomatous stroma can be observed,
with multiple vascular spaces.
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Table 1. Results of laboratory tests, and possible clinical
interpretation.

Blood biometry

Cells Sample value Reference value
Herythrocytes 3.3 million/ml 4.20-5.40
Hemoglobin 10.6 g/dI 12.00-16.00
Hematocrit 30.90% 38.00-47.00
Leukocyte 4.6 miles/mm?3 5.00-10.00

Interpretation of blood biometry

Hypocromic microcytic anemia

Diminishing of the ematocrit

Leucopenia
Blood chemistry
Sample value Reference value
Urea 46.00 mg/dl 15.01-42.90
Serum creatinine 2.93 mg/dl 0.70-1.50
Alkaline phosphatase 434 U/ 38.00-126.00
Serum calcium 12.5 mg/dl 8.40-10.20

Interpretation of blood chemistry
Rising of the urea
Hyperphosphatemia
Hypercalcemia

tests it is possible to observe hypocromic microcytic
anemia, diminishing of the hematocrit, leucopenia, rising
in the urea, hyperphosphatemia and hypercalcaemia.
(Table 1).

DISCUSSION

When patients with CKD have an imbalance in the parathy-
roid hormone, they can manifest the emergence of multiple
brown tumors, due to the direct effect of the PTH on the
bone tissue, the conversion of the osteogenic potential of
the cells, from osteoblasts to osteoclasts, where the bone
resorption prevails on the new bone tissue and the generation
of osteoid tissue within the vascular fibroblast tissue begins.
Therefore, intraousseous bleeding and tissue degeneration
are present and give place to cysts. These cystic lesions are
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full of fibroblasts, giant cells and groups of macrophags con-
taining hemosiderin. These deposits of hemosiderin are the
ones that give the quality of a brown color in the lesions.!®7#

It is important to mention that brown tumors are
non-neoplastic lesions with similarities to the tumors of
giant cells.”

The chosen treatment for these patients entails in the renal
transplant for the solution of the systemic alterations. Before
the presence of a giant cells’ lesion, hyperparathyroidism must
always be ruled out. The definite diagnosis is only possible
if we compare the clinical, radiographical and histological
findings. It is important to highlight the importance of an early
diagnosis to avoid wider bone maladies.®®

CONCLUSIONS

Systemic diseases are not unrelated to the presence of oral
manifestations. In this article, we report a clinical case of a
patient with chronic kidney disease and the presentation of
giant cell neoplasms that affected both jaws.
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