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Resumen

Introduccidén. La mayoria de las complicaciones sistémicas durante los tratamientos dentales son causadas por el empleo del
anestésico local, siendo las alteraciones cardiovasculares las que se presentan con mayor frecuencia. Las causas de las complicacio-
nes han sido atribuibles a la cantidad de catecolaminas endégenas y al vasoconstrictor incluido en los agentes anestésicos. Objetivo.
Comparar las variaciones en los signos vitales y saturacién de oxigeno capilar de pacientes adultos jovenes sanos, después de la
administracion de mepivacaina con y sin epinefrina. Métodos. Ensayo clinico controlado y aleatorizado, en adultos jovenes aparente-
mente sanos. A cada individuo se le tomaron signos vitales y saturacién de oxigeno capilar en dos ocasiones; previo a la infiltracién
anestésica y 10 minutos después. Se conformaron dos grupos de manera aleatoria: grupo 1 se empleo mepivacaina con epinefrina y
en el grupo 2 mepivacaina sin vasoconstrictor. Resultados. Se incluyd un total de 62 sujetos, 66.1 % femeninos y 33.9 % masculinos,
con edad de 23.06 + 2.67 afios de edad, se conformaron dos grupos de forma aleatoria con 31 sujetos cada uno. Con el propoésito de
comparar los valores de los signos vitales y saturacion de oxigeno capilar, antes y después de la administracion anestésica en cada
grupo, se realizé la prueba de t pareada sin obtener diferencias estadisticamente significativas. Para comparar los cambios de signos
vitales y saturacién de oxigeno capilar en ambos grupos, se calcularon las diferencias de los signos finales respecto a los iniciales; éste
nuevo valor se sometié a una prueba de t de student, encontrando diferencias estadisticamente significativas entre las diferencias de
saturacion de oxigeno capilar entre ambos grupos (0.87 + 3.05y -0.35 + 1.08, t = -2.107; p = 0.039). Conclusiones. El empleo de
mepivacaina con epinefrina al momento del bloqueo anestésico incrementa significativamente el valor de la saturacion de oxigeno
capilar sin provocar cambios importantes en los signos vitales.

Palabras clave: anestesia dental, mepivacaina, epinefrina, signos vitales, oximetria.

Abstract

Introduction. Most of the systemic complications during dental treatments are caused by the use of the local anesthetic, with the most
frequent cardiovascular alterations. The causes of complications have been attributable to the amount of endogenous catecholamines
and the vasoconstrictor included in anesthetic agents. Objective. Compare variations in vital signs and oxygen saturation capillary
healthy young adult patients, after administration of mepivacaine with and without epinephrine. Methods. Randomized controlled
clinical trial, in healthy young adults. Each individual is taking vital signs and oxygen saturation capillary twice; pre-anesthetic infiltration
and 10 minutes later. Group 1 was employed mepivacaine with epinephrine and the mepivacaine without vasoconstrictor Group 2: Two
groups were formed randomly. Results. A total of 62 subjects, 66.1 % female and 33.9 % male were included, aged 23.06 + 2.67 years
of age, two groups randomly with 31 subjects each were formed. In order to compare the values of vital signs and oxygen saturation of
the capillary before and after anesthetic administration in each group, paired t-test was performed without statistically significant
differences. To compare changes in vital signs and oxygen saturation of capillary in both groups, the differences of the final signal from
initial was calculated; this new value is subjected to a Student t test and found statistically significant differences between the
differences in capillary oxygen saturation between the two groups (0.87 + 3.05 and -0.35 #+ 1.08, t = -2.107, p = 0.039). Conclusions.
The use of mepivacaine with epinephrine at the time of anesthetic blockade significantly increases the value of capillary oxygen
saturation without significant changes in vital signs.
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INTRODUCCION

La mayoria de las complicaciones sistémicas durante los
tratamientos dentales son causadas por el empleo del anes-
tésico local, siendo las alteraciones cardiovasculares las
gque se presentan con mayor frecuencia. Las causas de las
complicaciones han sido atribuibles a la cantidad de cate-
colaminas endégenas (resultantes del estrés psicologico),
al dolor (al momento de la inyeccién) y principalmente a la
epinefrina exdgena (vasoconstrictor) incluida en los agen-
tes anestésicos.'?

La epinefrina es uno de los vasoconstrictores mas em-
pleados en el anestésico dental, ya que al generar vaso-
constriccién retarda la absorcion del agente anestésico al
torrente sanguineo, disminuyendo su toxicidad y concen-
tracion plasmatica, ademas proporciona una buena he-
mostasia y un bloqueo mas profundo y duradero.®*

A pesar de que los vasoconstrictores presentan mu-
chas ventajas y pueden emplearse sin peligro en la mayo-
ria de los pacientes, no estan exentos de causar alteracio-
nes y complicaciones sistémicas, tales como: cambios en
la frecuencia cardiaca y tension arterial, arritmias, altera-
ciones isquémicas, liberacion de catecolaminas endége-
nas, respuesta enddcrina a la cirugia e hipocalemia.>* El
presente estudio evalla los cambios en la frecuencia car-
diaca, frecuencia respiratoria, tension arterial sistélica, ten-
sion arterial diastélica y saturacion de oxigeno capilar en
pacientes jovenes sanos al administrar mepivacaina con y
sin vasoconstrictor.

MATERIALES Y METODOS

Ensayo clinico controlado y aleatorizado, en el que se in-
cluyeron sujetos aparentemente sanos, de ambos sexos,
alumnos del Ultimo trimestre de la licenciatura en estoma-
tologia de la UAM Xochimilco. Los pacientes decidieron
participar en el estudio voluntariamente y firmaron una carta
de consentimiento informado.

Se conformaron dos grupos aleatoriamente: en el gru-
po 1 se empled mepivacaina con vasoconstrictor (mepiva-
caina al dos por ciento, epinefrina 1:100 000, Dentocain
Zeyco®) como agente anestésico y en el grupo 2 se em-
pleé mepivacaina sin vasoconstrictor (mepivacaina al tres
por ciento, Dentocain simple Zeyco®). En ambos grupos
se administré un cartucho del anestésico seleccionado
para bloquear el nervio dentario inferior, utilizando la
misma técnica en todos los casos, realizando aspiracion
antes de la infiltracion y cuidando de no puncionar un
vaso sanguineo.

Las variables de interés se registraron en dos ocasio-
nes: el primer registro fue antes de la infiltracion anestésica
local, obteniendo: tension arterial sistolica (TAS1), tension
arterial diastolica (TAD1), frecuencia cardiaca (FC1), fre-
cuencia respiratoria (FR1) y saturacién de oxigeno capilar
(SOC1). El segundo registro fue 10 minutos después de la
infiltracion anestésica, obteniendo: tension arterial sistoli-
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ca (TAS2), tension arterial diastolica (TAD2), frecuencia
cardiaca (FC2), frecuencia respiratoria (FR2) y saturacion
de oxigeno capilar (SOC2).

Para registrar la tension arterial sistolica, tension arte-
rial diastolica y frecuencia cardiaca, se empled un bauma-
németro digital (Omron Healthcare Inc. USA, HEM:7113°);
para la frecuencia respiratoria se observaron el nimero de
ventilaciones por minuto y para la saturacion de oxigeno
capilar se utilizé un oximetro de pulso digital (Beijing Choice
Electronic Tech Co LTD, MD:300°); todos los registros fue-
ron realizados por un solo investigador.

Los datos obtenidos se analizaron con el programa
JMP® 8, con fines descriptivos, las variables continuas se
expresaron como medianas y desviaciones estandar y las
variables categéricas como proporciones. Para comparar
las diferencias entre variables numéricas se empleé la
prueba de t pareada, considerando significancia es-
tadistica sip <0.05.

RESULTADOS

Se incluy6 un total de 62 sujetos, el 66.1 % fueron mujeres
y el 33.9 % hombres, con una media de edad de 23.06
afios y desviacion estandar de 2.67. Se conformaron dos
grupos de manera aleatoria: el grupo 1 (mepivacaina con
vasoconstrictor) incluyd 31 pacientes, de los cuales el 64.5 %
fueron mujeres y el 35.5 % hombres, con edad de 23.09 +
2.63 afios de edad; el grupo 2 (mepivacaina sin vasocons-
trictor) incluy6 también 31 pacientes, el 67.7 % fueron mu-
jeresy el 32.3 % hombres, con edad de 23.03 + 2.75 afios.

Con el propdsito de comparar los valores de los signos
vitales y saturacién de oxigeno capilar, antes y después
de la administracién anestésica en cada grupo, se realizé
la prueba de t pareada sin obtener diferencias estadistica-
mente significativas. (Cuadro 1).

Para comparar los cambios de SV/SOC en ambos gru-
pos, se calcularon las diferencias de los signos finales res-
pecto a los iniciales; éste nuevo valor se sometié a una
prueba de t de student, encontrando diferencias estadisti-
camente significativas entre las diferencias de SOC entre
ambos grupos (-0.35 + 1.08 y 0.87 + 3.05, t=-2.107; p =
0.039). (Cuadro 2).

DISCUSION

La mepivacaina es uno de los anestésicos locales que por
su baja accion vasodilatadora se puede utilizar sin epin-
efrina, proporcionando una duracién anestésica superior
a la de la mayor parte de los anestésicos,® a pesar de esto,
cotidianamente se emplea con vasoconstrictor en la practica
estomatologica. Al afiadir vasoconstrictor a la solucion
anestésica se puede generar cambios en los signos
vitales del paciente, principalmente en la frecuencia
cardiaca.®*2 En el presente estudio pudimos observar cli-
nicamente un leve incremento en la FC, FR y TAS del gru-
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Cuadro 1. Comparacién de los valores de los signos vitales y
saturacién de oxigeno capilar, antes y después de la adminis-
tracion anestésica.

Grupo Registro inicial Registro final p
X DE X DE
FC 1 76.7 10.07 78.38 10.95 0.29
2 77.8 11.33 77.7 8.85 0.19
FR 1 20.48 4.21 21.54 3.28 0.26
2 17.29 3.24 18.54 4 0.13
TAS 1 121 11.26 123.45 12.92 0.09
2 115.25 11.57 113.83 10.23 0.44
TAD 1 71.87 10.65 71.41 9.66 0.73
2 71.83 8.27 71.51 8.6 0.85
SoC 1 97.25 1.18 97.61 0.91 0.07
2 97.67 0.9 96.8 3.09 0.12

X: media, DE: desviacién estandar, FC: frecuencia cardiaca, FR: frecuencia
respiratoria, TAS: tension arterial sistélica, TAD: tension arterial diastdlica,
SOC: saturacion de oxigeno capilar.

Cuadro 2. Comparacioén de las diferencias de los valores de los
signos vitales y saturacién de oxigeno capilar, entre los grupos.

Diferencias de SV/SOC
(inicial-final)

Grupo 1 Grupo 2
X DE X DE p
FC 1.67 8.67 2.09 8.78 0.07
FR 1.06 5.24 1.25 4.55 0.86
TAS 7.97 1.43 1.41 10.31 0.10
TAD 0.45 7.37 0.32 9.59 0.94
SOC 0.35 1.08 -0.87 3.05 0.03

X: media, DE: desviacién estandar, FC: frecuencia cardiaca, FR: frecuencia
respiratoria, TAS: tension arterial sistélica, TAD: tension arterial diastolica,
SOC: saturacion de oxigeno capilar.

po en donde se emplearon 36 mg de mepivacainay 18 ug
de epinefrina.

Los incrementos en los signos vitales podrian estar aso-
ciados a la ansiedad y dolor que manifiesta el paciente
después de la aplicacion del anestésico, recordemos que
varios autores mencionan la importancia de la produccion
de catecolaminas generados por el estado de estrés al
momento y después de la aplicacion de la anestesia.l?%12

oral

Takahashi considera que la epinefrina afiadida al anestésico
no altera de manera significativa los signos vitales, sin
embargo, el estrés generado al momento de la inyeccién
puede estimular la liberacion de adrenalina natural (cate-
colaminas) y aumentar de manera importante los signos
vitales,* por lo que en la presente investigacion no se de-
termind con exactitud si el aumento de los valores en los
signos vitales se debid al vasoconstrictor o al estrés.

Con respecto a la saturacion de oxigeno capilar (SOC) no
se encontré evidencia cientifica en literatura reciente que
determinen alteraciones significativas,®*® sin embargo, en
nuestro estudio encontramos diferencias entre la saturacion
de oxigeno capilar, encontrandose una disminucién signifi-
cativa en el grupo que no utilizé vasoconstrictor.

CONCLUSIONES

El empleo de un cartucho de mepivacaina con epinefrina
al momento del bloqueo anestésico incrementa significati-
vamente el valor de la saturacion de oxigeno capilar, en
comparacién con la mepivacaina sin vasoconstrictor en
donde dicho valor disminuye (situacion importante a con-
siderar en patologias sistémicas en donde tales alteracio-
nes repercutan sobre la salud del paciente).

A pesar de que no existen variaciones significativas en
los valores de frecuencia cardiaca, frecuencia respirato-
ria, tension arterial sistélica y diastolica en sujetos jovenes
sanos, es importante sefialar que en todos los casos se
administré un cartucho de anestésico, y es importante con-
siderar que existen reportes en donde la variacion de los
signos vitales tiene relacion con la cantidad del anestési-
co empleado, a mayor dosis, mayor incremento.*?

De acuerdo a la American Heart Association (AHA) y a
la American Dental Association (ADA) no existen contrain-
dicaciones para el empleo de vasoconstrictor en sujetos
sanos, siempre y cuando se realice aspiracién previa, se
administre lentamente y se empleé una dosis efectiva me-
nor. Si se emplea epinefrina, la dosis maxima es de 200 ug
por consulta en sujetos sanos, 40 ug por consulta en
pacientes con enfermedad cardiovascular clinicamente
significativa (ASA Il o IV).814
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Resumen

Introduccién. En las restauraciones de resina se recomienda colocar incrementos no mayores a dos milimetros, y polimerizar cada uno
antes de aplicar nuevos; sin embargo, en los nuevos sistemas “Bulk-Fill” o aplicacién en masa se afirma que pueden ser polimerizados
en una sola intencioén con un limite de cinco milimetros. Objetivo. Comparar la profundidad de curado y dureza entre dos sistemas de
resina “Bulk-fill” y su relacién con el tiempo de polimerizacion usando una lampara de foto-polimerizacién de alta intensidad. Métodos.
Se incluyeron seis muestras de resina de dos sistemas “Bulk-Fill” (cuatro grupos): SonicFill de fotopolimerizacién (Kerr®) y Fill-Up de
polimerizado dual (Colténe/Whaledent®) que fueron preparadas en cilindros prefabricados de acero inoxidable (8x4mm). Las muestras
de ambos sistemas se fotopolimerizaron a tres segundos (3000 mW/cm?) y 15 segundos (1600 mW/cm?) usando ldmpara LED S.P.E.C.3
(Coltene / Whaledent®), posteriormente fueron extraidas de los moldes. La longitud de resina polimerizada fue medida con calibrador
digital. Las muestras fueron seccionadas longitudinalmente y se midié en milimetros la profundidad de curado y dureza presentada de
uno a seis milimetros de profundidad. Para comparar los grupos se emple6 la prueba ANOVA. Resultados. Se encontr6 mayor
profundidad de curado en sistema Fill-Up a los tres segundos (7.96 + 0.03 mm) y 15 segundos (7.95 + 0.03 mm) comparado con el
sistema SonicFill para ambos tiempos (6.28 + 0.19 mm y 7.20 + 0.41 mm respectivamente) encontrando diferencias estadisticamente
significativas (p < 0.001). En la comparaciéon mdltiple de cada sistema a diferentes tiempos se encontraron diferencias entre las
muestras de SonicFill (p < 0.001), no asi con Fill-Up (p > 0.05). Con respeto a la dureza, se encontraron mejores resultados en Fill-Up
con seis milimetros de profundidad para tres y 15 segundos (78.52 + 4.20 y 85.08 + 4.00) comparado con SonicFill (53.05 + 2.24 y
69.20 + 3.50) (p < 0.001). Conclusiones. El sistema Fill-Up a los tres y 15 segundos tiene mayor profundidad de curado y mejor dureza
que permite incrementos de hasta seis milimetros que con el sistema SonicFill.

Palabras clave: resinas, Bulk-fill, polimerizacion, dureza.

Abstract

Introduction. In resin restorations it is recommend to place no more than to two mm layers, and cure before applying next one; however,
new "Bulk- Fill" systems or mass application states that can be polymerized in one intention with a limit of 5 mm. Objective. Compare
the depth of cure and hardness between two "Bulk-fill" resin systems and its relation with exposure time using a high intensity photo-
polymerization unit. Methods. Six resin samples on four groups of two "Bulk-Fill" systems were included (two of each group): SonicFill
photopolymerized resin (Kerr®) and Fill-Up dual cure resin (Coltene / Whaledent®) the were prepared in prefabricated stainless steel
cylinders (8x4mm), light cured for three seconds (3000 mW/cm?) and 15 seconds (1600 mW/cm?) using LED lamp SPEC3 (Colténe/
Whaledent®) then were extracted from the molds. The length of polymerized resin was measured with digital calipers. The samples were
sectioned longitudinally and measured in millimeters, depth of cure and hardness from one to 6 mm. To compare the groups ANOVA
test was done. Results. Statistically significant differences (p < 0.001) were found in Fill-Up at three seconds (7.96 + 0.03 mm) and 15
seconds (7.95 # 0.03mm) compared to the SonicFill system for both time (6.28 + 0.19mm and 7.20 #+ 0.41mm respectively). In the
multiple comparison of each system at different times, differences between SonicFill samples where found (p < 0.001), but not with Fill-
Up (p > 0.05). With respect to the hardness, Fill-Up showed better results within 6 mm deep at 3 and 15 seconds (78.52 + 4.20 and
85.08 + 4.00) compared to SonicFill (53.05 + 2.24 and 69.20 + 3.50) (p < 0.001) . Conclusions. Fill-up system at 3 and 15 seconds
has greater depth of cure and hardness that allows better increments up to 6 mm tan SonicFill.

Key words: Resins, Bulk-fill, polymerization, hardness.
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INTRODUCCION

Para la restauracion de cavidades con resinas fotopolime-
rizables, la «regla de oro» ha consistido en aplicar y poli-
merizar incrementos no mayores a dos milimetros*?en in-
tensidades que pueden ir desde 100 mW/cm? hasta 800
mW/cm?. Sin embargo, esta técnica podria presentar algu-
nos problemas como: atrapamiento de aire, contamina-
cién, aumento de tiempo clinico, posibilidad de insuficien-
te conversidn polimérica. Por esto, diferentes compafiias
han introducido en los Ultimos afios nuevos sistemas de
resinas llamados «Bulk-Fill» o aplicacion en masa, los cua-
les afirman que pueden ser curados en incrementos de
cuatro o cinco milimetros.®® Estudios para probar este tipo
de resinas, llenan en un molde cilindrico la resina a fotocu-
rar, la muestra es sacada del molde y la resina no polime-
rizada es removida resultando en un espécimen con forma
de bala. Finalmente, la longitud de la muestra es medida.
El valor resultante es la profundidad de curado y define el
maximo grosor de incremento.5®

Para la completa polimerizacion de una resina, hay tres
caracteristicas importantes que cualquier unidad de cura-
do debe poseer: una adecuada fuente de luz (intensidad),
longitud de onda y tiempo de exposicién.® Existen otros
factores que pueden afectar la profundidad de curado como
el tipo de resina, el color y traslucidez, el grosor de cada
incremento y la distancia de la punta de la unidad de cura-
do a la resina.’® Recientemente se introdujo una lampara
LED S.P.E.C.3 de alta intensidad (desde 1600-3000 mW/
cm?) con la posibilidad de aplicarla en diferentes tiempos.**

Al utilizar estos sistemas, los incrementos y tiempos
necesarios para restaurar una cavidad disminuyen com-
parado con los sistemas de resinas convencionales con
técnicas de incrementos. El objetivo del estudio es compa-
rar la profundidad de curado y dureza entre dos sistemas
de resina «Bulk-fill» y su relacion con el tiempo de polime-
rizacién usando una lampara de foto-polimerizacion de
alta intensidad.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio experimental in vitro en cuatro gru-
pos de estudio: G1 resina Fill-Up (Coltene/Whaledent®),
G2 Resina Fill-Up (Coltene/Whaledent®), G3 resina
SonicFill(Kerr®) y G4 resina SonicFill(Kerr®). Con un blo-
gue de acero se fabricaron seis cilindros de ocho milime-
tros de profundidad por cuatro milimetros de diametro para
cada grupo de estudio (figura 1) los cuales se rellenaron
completamente, se cubrieron con una matriz de celuloide
transparente por ambos lados para evitar que la resina se
saliera y se colocé un cristal para dejar la resina al ras. La
punta de la lampara se mantuvo en contacto con la matriz
de celuloide en cada uno de los cilindros durante la expo-
sicién a la luz.

Todas las muestras fueron color A2 y polimerizadas
usando la lampara LED S.P.E.C.3 (Coltene/Whaledent®).
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Los grupos 1 y 3 se expusieron por tres segundos a una
intensidad de 3000 mW/cm? y los grupos 2 y 4 se expusie-
ron por 15 segundos a una intensidad de 1600 mW/cm?.

Posteriormente, las muestras cilindricas fueron empu-
jadas afuera de los moldes y la resina que no logré ser
polimerizada fue raspada con una espatula de plastico.
(Figura 2).

La longitud de resina restante de cada muestra fue
medida con un calibrador digital de exactitud + 0.01mm (Mitu-
toyo IP 65, Kawasaki, Japon). (Figura 3)

Las muestras fueron divididas por grupo y fijadas en un
portaobjetos de microscopio con cianoacrilato (Cola Loca®)
y fueron desgastadas longitudinalmente al mismo tiempo
en un aparato Buehler (Buehler ITW Co.) de raspado y
pulido a un grano final de 800. Posteriormente cada mues-
tra fue sometida a un aparato de hendidura de micro-dure-
za Buehler (Buehler ITW Co.) (figura 4), cada muestra fue
cargada con una fuerza de 50 gramos por 15 segundos.
Se midi6é en milimetros la profundidad de curado y dureza,
los valores fueron obtenidos en HV (Dureza Vickers) y se
obtuvo una medida en cada milimetro de uno a seis mili-
metros de profundidad empezando en la parte mas super-
ficial de cada muestra (o0 el area mas cercana a la lampara
de curado) y avanzando hacia la parte de resina sin poli-
merizar o mas inferior de cada muestra.

Para comparar los grupos de estudio se utilizo el pro-
grama estadistico SPSS17.0 y se emple6 la prueba ANO-
VA con ajuste Bonferroni (p < 0.05).

Figura 1. Bloque de acero.

Figura 2. Cilindro de
resina.

Figura 3. Longitud de resina
con un calibrador digital.

Figura 4. Aparato de
micro-dureza Buehler.
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Figura 5. Promedio de dureza de curado.

entre los dos sistemas para ambos tiempos (p < 0.001). En
la comparacion multiple de cada sistema a diferentes tiem-
pos se encontraron diferencias estadisticamente significa-
tivas en las muestras SonicFill (p < 0.001), no asi para el
sistema Fill-Up (p > 0.05). (Cuadro 1).

Con respeto a la dureza de curado, se encontraron
mejores resultados en Fill-Up con seis milimetros de pro-
fundidad a los tres y 15 segundos (78.5 £ 4.20y 85.1 + 4.0)
comparado con SonicFill (53.1 £ 2.24 y 69.2 + 3.5 respecti-
vamente). (Cuadro 2) y (Figura 5).

Al milimetro se encontraron diferencias estadisticamente
significativas (p < 0.001) entre la dureza de curado de Fill-Up
a los tres segundos comparado con SonicFill alos tresy 15 s,
asi como SonicFill a los 15 s con SonicFill tres segundos.

A los dos, tres, cuatro y cinco milimetros se encontraron
diferencias significativas (p < 0.001) entre SonicFill a tres

Cuadro 1. Comparacion multiple de profundidad de curado.

Comparacioén Diferencia Cl 95% p

Fill-Up 3 s/Fill-Up 15 s 0.00 -0.38, 0.39 1.000
Fill-Up 3 s/Sonic-Fill 3 s 1.68 1.30, 2.07 < 0.001
Fill-Up 3 s/Sonic-Fill 15 s 0.76 0.38, 1.14 < 0.001
Fill-Up 15 s/Sonic-Fill 3 s 1.68 1.30, 2.06 < 0.001
Fill-Up 15 s/Sonic-Fill 15 s 0.75 0.37, 1.14 < 0.001
Sonic-Fill 15 s/Sonic-Fill 3 s 0.93 0.54, 1.31 < 0.001

Cuadro 2. Dureza de curado.

Grupos (n=6) 1 mm 2 mm 3 mm 4 mm 5mm 6 mm
media £ SD media £ SD media £ SD media £ SD media £ SD media £ SD
Fill-Up 3 s 88.8 +6.17 88.1+6.34 86.1+3.34 84.31 + 3.03 82.9 +3.96 78.5+4.20
Fill-lUp 15 s 96 +6.61 93.9+6.12 93.0+4.70 90.7 £5.40 86.3 +3.51 85.1 +4.00
SonicFill 3 s 68.5+5.13 67.1+5.50 63.10 + 4.02 59.6 + 3.84 56.1+3.34 53.1+2.24
SonicFill 15 s 102.8 +5.76 97.2 £+ 4.65 92.1+4.90 83.8+5.04 77.7 +£5.82 69.2 + 3.50

RESULTADOS

Se encontré mayor profundidad de curado para el sistema
Fill-Up tanto a los tres segundos (7.96 + 0.03 mm) como a
15 segundos (7.95 + 0.03 mm) comparado con el sistema
SonicFill para ambos tiempos (6.28 £ 0.19y 7.20 + 0.41 mm
respectivamente).

En el analisis de comparacion mdltiple de profundidad
se encontraron diferencias estadisticamente significativas

oral

segundos con Fill-Up a tres segundos y con SonicFill a
15 segundos, asi como Fill-Up a 15 segundos con
SonicFill a los tres segundos.

Ademas, a los cinco milimetros se encontraron dife-
rencias estadisticamente significativas entre Fill-Up ySo-
nicFill a los 15 segundos. En el caso de los seis milime-
tros de profundidad se encontraron diferencias signifi-
cativas (p < 0.001) entre los sistemas a ambos tiempos.
(Cuadro 3).
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Cuadro 3. Comparacion multiple de la dureza de curado.

Profundidad Comparacion Diferencia IC 95% p
1 mm Fill-Up 3 s/SonicFill 3 s 20.27 10.23, 30.31 < 0.001
Fill-Up 3 s/SonicFill 15 s -13.28 -23.33, -3.24 0.006
Sonic-Fill 15 s/Sonic-Fill 3 s 33.55 23.51, 43.59 < 0.001
2 mm Fill-Up 3 s/SonicFill 3 s 21.17 11.45, 30.70 < 0.001
Fill-Up 15 s/SonicFill 3 s 26.83 17.21, 36.45 < 0.001
Sonic-Fill 15 s/Sonic-Fill 3 s 30.15 20.53, 39.77 < 0.001
3 mm Fill-Up 3 s/SonicFill 3 s 23 15.76, 30.24 < 0.001
Fill-Up 15 s/SonicFill 3 s 29.88 22.64, 37.12 < 0.001
Sonic-Fill 15s/SonicFill 3 s 28.95 21.71, 36.19 < 0.001
4 mm Fill-Up 3 s/SonicFill 3 s 24.73 17.25, 32.22 < 0.001
Fill-Up 15 s/SonicFill 3 s 31.1 23.61, 38.59 < 0.001
Sonic-Fill 15 s/Sonic-Fill 3 s 24.17 -31.65, -6.68 < 0.001
5 mm Fill-Up 3 s/Sonic-Fill 3 s 26.77 19.55, 33.99 < 0.001
Fill-Up 15 s/Sonic-Fill 3 s 30.18 22.96, 37.40 < 0.001
Fill-Up 15 s/Sonic-Fill 15 s 8.58 1.36, 15.81 0.014
Sonic-Fill 15 s/Sonic-Fill 3 s 21.6 14.38, 28.82 < 0.001
6 mm Fill-Up 3 s/Fill-Up 15 s -6.57 -12.60, -0.53 0.028
Fill-Up 3 s/Sonic-Fill 3 s 25.47 19.43, 31.50 < 0.001
Fill-Up 3 s/Sonic-Fill 15 s 9.32 3.28, 15.35 0.001
Fill-Up 15 s/Sonic-Fill 3 s 32.03 26.00, 38.07 < 0.001
Fill-Up 15 s/Sonic-Fill 15 s 15.88 9.85, 21.92 < 0.001
Sonic-Fill 15 s/Sonic-Fill 3 s 16.15 10.12, 22.18 < 0.001

DISCUSION

Dentro de las limitaciones de este estudio, se encon-
traron diferencias significativas en la prueba de pro-
fundidad de curado dentro de los dos sistemas de
resina, siendo mayor el Fill-Up sin importar el tiempo
de exposicidon, mientras que el sistema SonicFill si
mostré6 mejores resultados a la mayor exposicién de
la luz, esto se podria explicar, porque la exposicion a
tres segundos no es suficiente para hacer reaccionar
a toda la resina, mientras que los 15 segundos si es
un tiempo suficiente, por el otro lado no se encontra-
ron diferencias en el grupo de Fill-Up porque este es
un sistema de polimerizado dual el cual a pesar del
poco tiempo de exposicién el polimerizado continua
por reaccién quimica. Todas las muestras cumplieron
el requerimiento ISO 4049:2000 de profundidad de
curado no menor a 1.5 mm.®

En cuanto a la prueba de dureza, la literatura a usado
valores de 0.80 para determinar una dureza clinicamente
adecuada.*? SonicFill con exposicion a 15 segundos
mostré una dureza superior a 80 HV hasta los cuatro

ORAL 2016; 17(54): 1354-1358.

milimetros, la exposicion a tres segundos mostro resulta-
dos menores a 80 HV en toda su longitud por lo que puede
ser aplicado en incrementos de cuatro milimetros, mien-
tras que Fill-Up tuvo una dureza adecuada hasta los seis
milimetros de longitud, esto se podria explicar de forma
similar a la prueba de profundidad de curado donde una
resina (Fill-Up) es dual y continua su polimerizado a pesar
del tiempo de exposicion e intensidad de la luz, mientras
que la otra necesita suficiente tiempo de exposicion para
tener un polimerizado adecuado.*®

No hay aplicacion clinica para el sistema SonicFill foto-
polimerizado por tres segundos, independientemente de
la intensidad de la luz.

Nuestros resultados muestran que la exposicion a alta
intensidad (3000 mW/cm?) no es relevante tanto como el
tiempo de exposicion puesto que la menor intensidad
(1600 mW/cm?) a mayor tiempo de exposicion arrojo
mejor profundidad de curado y dureza en el sistema So-
nicFill, pudiendo decir que en las resinas fotopolimeriza-
do el tiempo es mas significativo que la intensidad y en
las resinas duales no hace diferencia. Se recomiendan
més estudios en este campo.
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CONCLUSIONES

El sistema Fill-Up a los tres y 15 segundos tiene mayor pro-
fundidad de curado y mejor dureza que permite incrementos
de hasta seis milimetros que con el sistema SonicFill.

El sistema Fill-Up puede ser aplicado en cavidades su-
mamente profundas, ya que el factor de polimerizacién
dual asegurara la completa dureza en las partes mas pro-
fundas de la restauracion.
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Resumen

Introduccién. Las variaciones anatomicas dentales ocurren por cambios en los patrones normales en la interaccion de los tejidos
durante la odontogénesis. Se sugiere que la forma y el nimero de los conductos radiculares se determina principalmente por la
deposicion de dentina secundaria y estas deposiciones causan amplia diferenciacién en los conductos radiculares. En general los
molares mandibulares son los dientes mas tratados endodoénticamente de los dientes posteriores. Sin embargo, existen variaciones
anatémicas en cuanto a su raiz/raices y conductos radiculares, lo que exige el conocimiento de la anatomia normal de las molares
mandibulares, asi como de sus posibles variaciones. Objetivo. Determinar la frecuencia de las variaciones anatémicas en primeros y
segundos molares mandibulares tratados en la clinica de la especialidad de endodoncia de la Universidad Autbnoma de Tlaxcala.
Material y métodos. Estudio retrospectivo, transversal, descriptivo y observacional en 4103 historias clinicas (radiovisiografia y
fotografia de acceso bien definidas y de buena calidad) de enero del 2006 a junio 2011, de las cuales se seleccionaron 1,435 (35.26 %)
correspondientes a molares mandibulares (OD 36, 37, 46 y 47). Las variaciones anatémicas que se identificaron en este estudio fueron
radix paramolaris, radix entomolaris, conductos en C, conducto mediomesial, conducto mediodistal, dos conductos distales, un
conducto mesial y una raiz/un conducto. Se realiz6 estadistica descriptiva para detectar la frecuencia de variaciones anatémicas.
Resultados. Dos conductos distales (75.91 %) fue la variacion mas encontrada en los primeros molares inferiores, seguida del radix
entomolaris (10.94 %) y posteriormente un conducto mediomesial (5.83 %). En el segundo molar inferior un conducto mesial (49.58 %)
fue la variacion frecuentemente encontrada seguido de un conducto en C (23.14 %) y una raiz/un conducto (14.87 %).
Conclusion. La variante anatémica con mayor incidencia en primeros molares mandibulares fue dos conductos distales con un 75.91 %, y
de un 10.94 % de entomolaris, mientras que en segundos molares inferiores fue un conducto mesial con un 49.58 %, la presencia de
y conducto en C en una frecuencia de 23.14 %.

Palabras clave: variaciéon anatémica dental, molares mandibulares, tratamiento endodéntico.

Abstract

Introduction. Dental anatomical variations occur due to changes in normal patterns in the interaction of tissues during odontogenesis.
Overall, mandibular molars are the most common endodontically treated posterior teeth. There are anatomical variations in roots and
root canals of these molars, and deep knowledge of these variations and their frequency is required. Purpose. To determine the
frequency of anatomical variations in first and second mandibular molars treated at the Clinic of the Postgraduate program in Endodontics
of the Autonomous University of Tlaxcala. Method. This is a retrospective, transversal, descriptive and observational study of 4,103
molars from patients (radiovisiographies and pictures of accesses) from January 2006 to June 2011. Only 1435 mandibular molars (36,
37, 46 and 47) were selected (35.26 %). The anatomical variations identified in this study were radix paramolaris, radix entomolaris, "C"
shaped root canals, two distal canals, mediomesial canals and frecuency of canals in mesial roots. Descriptive statistics was performed
to detect the frequency of these anatomical variations. Results. Two distal canals (75.91 %) was the most common variation found in
the first molars, followed by Radix Entomolaris (10.94 %). In the second lower molar one canal in mesial root was found frequently (49.58
%) followed by C shaped canals (23.14 %). Conclusion. The anatomical variations with higher incidence in first lower molars were two
distal canals (75.91 %) and radix entomolaris (10.94 %) while in second molars they were one mesial canal (49.58 %) and C shaped
canals (23.14 %).

Key words: dental anatomical variation, mandibular molars, endodontic treatment.
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INTRODUCCION

Las variaciones anatomicas dentales ocurren por cambios
en los patrones normales en la interaccion de los tejidos
durante la odontogénesis. La vaina epitelial de Hertwig
desempefia un papel fundamental como inductora y mo-
deladora de la raiz del diente.! Esta vaina de células epite-
liales puede variar en forma, en funcion si los dientes son
de una o mudltiples raices.?® Hess sugiere que la diferen-
ciacion de los conductos radiculares ocurre después del
crecimiento radicular completo.* También se sugiere que
la forma y el nimero de los conductos radiculares se de-
termina principalmente por la deposicion de dentina se-
cundaria y estas deposiciones causan amplia diferencia-
cién en los conductos radiculares.>®

En general los molares mandibulares son los dientes
mas tratados endoddnticamente de los dientes posterio-
res.”8 Sin embargo existen variaciones anatomicas en cuanto a
su raiz/raices y conductos radiculares, lo que exige el co-
nocimiento de la anatomia normal, asi como de sus posi-
bles variaciones.

Una variante importante en este tipo de dientes es una
tercera raiz adicional, localizada ya sea distolingual
llamado «radix entomolaris» o por mesiobucal llamado «radix
paramolaris».®° Otra variante incluye el «conducto medio-
mesial» y «conducto mediodistal» dentro de la raiz mesial
y distal respectivamente.'**? La presencia de un conducto
medial se atribuye a la aposicién de dentina secundaria
durante la maduracién dentinaria ya que se forman divi-
siones verticales dentro del conducto radicular.®® La
identificacion de una sola raiz y un sistema de conducto
Unico también se describe en la literatura.'* El conducto en
forma de C es otra variante anatémica y se denomina asi
por la morfologia de la seccion transversal de su raiz y su
conducto radicular.®® Por tal motivo el conocimiento de la
anatomia normal y de sus posibles variaciones de las mo-
lares mandibulares es imprescindible para minimizar la
probabilidad de fracaso durante el tratamiento endodéntico.

MATERIAL Y METODOS

El presente protocolo fue aprobado por el comité de ética
e investigacion de la Facultad de Estomatologia de la Uni-
versidad Auténoma de Tlaxcala (UATX).

Bajo un disefio de estudio retrospectivo, transversal,
descriptivo y observacional, se analizaron 4,103 histo-
rias clinicas con radiovisiografia y fotografia de acceso
bien definidas y de buena calidad tomadas bajo microsco-
pio de pacientes que acudieron a tratamiento endodontico
en la clinica de la especialidad de endodoncia de la UATX
de enero del 2006 a junio 2011. Se excluyeron aquellos
expedientes en disco compacto sin posibilidad de acce-
so, asi como imagen radiovisiogréafica y/o fotografia de
acceso sin probabilidad de discernir rotundamente la
anatomia radicular y/o anatomia de la camara pulpar res-
pectivamente.
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Posteriormente se seleccionaron los expedientes com-
pletos de los 6rganos dentales 36, 37, 46 y 47, y se anali-
zaron las variaciones anatdomicas de primeros y segundos
molares mandibulares.

Se identificaron las siguientes variaciones anatémicas:
Radix paramolaris: tercera raiz localizada por mesiobucal
en molares inferiores.

Radix entomolaris: tercera raiz localizada distolingualmente
en molares inferiores.

Conductos en C: molar con camara pulpar que tiene un
solo orificio en forma de un arco de 180°, que une al conducto
distal con los conductos mesiales.

Conducto mediomesial: conducto localizado entre el
conducto mesiolingual y mesiobucal.

Conducto mediodistal: conducto localizado entre el conducto
distolingual y distobucal.

Dos conductos distales: segundo conducto adicional en la
raiz distal de molares inferiores.

Un conducto mesial: presencia de un solo conducto en la
raiz mesial de los molares mandibulares.

Una raiz/un conducto. Una Unica raiz con un solo conducto
amplio y redondo u oval. (Figuras 1y 2).

Figura 1. Variaciones anatémicas externas, en primeros y segundos molares.

Figura 2. Ejemplos de variaciones anatémicas; internas y externas, en primeros
y segundos molares.
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La captura de la informacion se realizo por el procedi-
miento de observacion, mediante la revision meticulosa
de las imagenes radiovisiograficas y fotografias de acceso
de los expedientes. La escala de medicion fue nominal-
dicotémica. Se utiliz6 el programa Excel 2010 para proce-
sar la informacion,

Se realiz6 estadistica descriptiva para detectar la fre-
cuencia de variaciones anatomicas.

RESULTADOS

Se examinaron 4,103 expedientes clinicos de pacientes
que acudieron a tratamiento, de los cuales 1,469 pertene-
cieron a molares mandibulares, al aplicar los criterios de
inclusion se obtuvieron 1,435 expedientes de molares
mandibulares, de los cuales el 27.52 % presentaron varia-
cién anatémica como se muestra en el cuadro 1.

En cuanto a la variacién anatémica de la primera molar
frecuentemente encontrada en poblacion tlaxcalteca, fue
dos conductos distales, en un 75 % con mayor prevalencia
en el primer molar derecho, la variacion anatémica Radix
Entomolaris se encontré en un 10.94 % y posteriormente
un conducto mediomesial en una prevalencia mucho me-
nor como se aprecia en el cuadro 2.

En el segundo molar inferior un conducto mesial fue la
variacion frecuentemente encontrada en un 49.58 %, ob-
servada con asiduidad similar tanto en la segunda molar
derecha como izquierda.

La variante anatémica conducto en C se observé aproxi-
madamente en el 20 % de la muestra estudiada, mientras
gue variantes anatomicas como Radix Entomolaris, Radix
Paramolaris, y conducto mediodistal no fueron encontra-
das en la segunda molar inferior como se ilustra en el cuadro 3.

El cuadro 4 demuestra las variaciones anatomicas en-
contradas generalmente en las molares inferiores, don-
de se aprecia que dos conductos distales es la variacion
anatdmica cominmente encontrada en mas del 50 % de la
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Cuadro 1. Frecuencia de variaciones anatémicas.

Organos Sl No Total
dentales No % No %
36 135 28.30 342 71.69 477
37 51 25 153 75 204
46 139 27.36 369 72.63 508
47 70 28.45 176 71.55 246
Total 395 27.52 1040 72.47 1,435

poblacion tlaxcalteca y se encuentra fuertemente asocia-
da a las primeras molares inferiores versus segunda mo-
lar inferior. No obstante el conducto en C en primeras y
segundas molares inferiores tuvo una incidencia del 7.59 %,
sin embargo, se observd con mayor frecuencia en la se-
gunda molar que en la primera molar mandibular.

DISCUSION

Los resultados de esta investigacion demuestran que casi
el 30 % de las primeras y segundas molares mandibulares
de la poblacion tlaxcalteca pueden presentar diferentes
variaciones anatoémicas.

La variacién anatémica que mas se presento en los
primeros molares mandibulares fue «dos conductos dista-
les» con mas del 70 %, mientras que en las segundas
molares mandibulares se presenta con poca frecuencia.
No obstante Fabra-Campos?!! en 1985 reporta una inci-
dencia del 47.6 %, Pattanshetti® en 2008 reporta una inci-
dencia del 46.4 %, en estudios recientes del 2015 Filpo-
Pérez'” utilizando micro tomografia en brasilefios reporta

Cuadro 2. Variaciones anatémicas primer molar (O.D. 36 Y 46).

Variacién anatémica 0.D 36 % 0O.D 46 % Total Porcentaje
Radix paramolaris 5 41.66 7 58.33 12 4.37
Radix entomolaris 11 36.66 19 63.33 30 10.94
Conducto en C 0 0 2 100 2 0.72
Conducto mediomesial 10 62.5 6 375 16 5.83
Dos conductos distales 106 50.96 102 49.03 208 75.91
Un Conducto Mesial 2 50 2 50 4 1.45
Una raiz/un conducto 1 100 0 0 1 0.36
Conducto mediodistal 0 0 1 100 1 0.36
TOTAL 135 49.27 139 50.72 274
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Cuadro 3. Variaciones anatémicas segundo molar (37 y 47).

Variacion anatomica 0.D 37 % 0.D 47 % Total Porcentaje
Radix paramolaris 0 0 0 0 0 0
Radix entomolaris 0 0 0 0 0 0
Conducto en C 12 42.85 16 57.14 28 23.14
Conducto mediomesial 1 33.33 2 66.66 3 2.47
Dos conductos distales 3 25 9 75 12 9.91
Un conducto mesial 28 46.66 32 53.33 60 49.58
Una raiz/un conducto 7 36.84 11 57.89 18 14.87
Conducto mediodistal 0 0 0 0 0 0
TOTAL 51 42.14 70 57.85 121

Cuadro 4. Distribucion de variaciones anatémicas segun la suma combinada de primeras y segundas molares mandibulares.

Variacion anatomica 0O.D 36/46 0O.D. 37/47 Total Porcentaje
Radix paramolaris 12 0 12 3.03
Radix entomolaris 30 0 30 7.59
Conducto en C 2 28 30 7.59
Conducto mediomesial 16 3 19 4.81
Dos conductos distales 208 12 220 55.69
Un conducto mesial 4 60 64 16.20
Una raiz/un conducto 1 18 19 4.81
Conducto mediodistal 1 0 1 0.25
TOTAL 274 121 395

una incidencia mucho menor del 13 %, lo que sugiere que
la incidencia de ésta variacion anatémica depende en gran
medida del tipo de poblacién a estudiar.

La variacion anatémica relacionada con una raiz
adicional en la primera molar mandibular como radix
entomolaris (raiz de lado distolingual) o radix paramolaris
(raiz de lado mesiobucal) se ha vinculado a grupos étnicos
especificos, por ejemplo las poblaciones asiaticas tienen
una prevalencia de RE del 5.8 % a mas del 30 %.1%%° La
mayor parte de la literatura coincide que la presencia de
una tercera raiz es una caracteristica anatémica prevista
de mongoloides, nativos americanos, esquimales y
chinos.?2® No obstante en el presente estudio en pobla-
cién mexicana la prevalencia de RE fue de 10.94 % y de
RP fue de 4.37 % en los primeros molares mandibulares.

Schéfer y cols.?* en un estudio retrospectivo utilizaron
radiografias ya registradas, detectaron una prevalecia de
1.35 % en una poblacién alemana, Tu y cols. mediante
tomografia computarizada Cone-Beam reportaron un 33.33
% en una poblaciéon de Taiwan.?® Recientemente Avi She-
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mesh? en el 2015 reportd un 2.6 % en la primera molar
mandibular y 1.78 % en la segunda molar mandibular.

De acuerdo a la evidencia de que esta variante anat6-
mica es un rasgo comun de las poblaciones asiaticas, se
sugiere cierto grado de descendencia oriental en el gran
mestizaje de la cultura mexicana.

En cuanto a las segundas molares mandibulares la
principal variacién anatdomica que presenta la poblacion
tlaxcalteca es la conformacion del conducto en C, donde
aproximadamente tres de 10 pacientes que acuden a
tratamiento endoddéntico pueden presentar ésta condi-
cion, las publicaciones sugieren que esta configuracion
es mas comun en los asiaticos que en los caucasicos.

Similares resultados presentan autores como Haddad
y cols?’quienes encontraron una tasa del 19.1 % en suje-
tos libaneses, Seo y Park? en el 2004, observaron esta
variacion en un 32.7 % en coreanos.

Si bien existen diversas tasas de frecuencia de las
variaciones anatémicas que pueden presentar las mola-
res mandibulares, es importante considerar cual es la

ORAL 2016; 17(54): 1359-1363.



Cervantes Munguia LE y cols. Variaciones anatémicas en molares mandibulares

frecuencia de ellas especificamente en la poblacién mexi-
cana, sobre todo en la poblacion a tratar ya que de no
considerarlas o desconocer la continuidad con la que se
presentan existen mayores posibilidades de fracaso en
el tratamiento, al omitir uno o mas conductos.

CONCLUSION

La variante anatdmica con mayor incidencia en primeros
molares mandibulares de la poblacion tlaxcalteca fue dos
conductos distales con un 75.91 % y radix entomolaris con
un 10.94 %, mientras que en segundos molares inferiores
fue un conducto mesial con un 49.58 % y conducto en C en
un 23.14 %.
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Hospital para el Nifio Poblano
Resumen

Introduccién. La fisura labio alvéolo palatina (FLAP) es la malformacién congénita mas frecuente de cabeza y cuello. Su incidencia es
de 1/700 RNV. Las alteraciones del desarrollo debido a FLAP ocasionan cambios en labio, reborde alveolar y paladar, afectando tejido
blando y duro. La inhibicién del crecimiento y desarrollo a nivel facial en los nifios con FLAP es un tema conocido y discutido.
Objetivo. Identificar los factores que intervienen en el crecimiento maxilar en paciente con FLAP unilateral de seis a 18 afios que
acudieron al servicio de ortodoncia del HNP. Materiales y métodos. Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo, con disefio
transversal, con muestra de 92 expediente, realizando andlisis fotografico de manera observacional y radiogréafico, con andlisis de
Steiner tomando angulos SNA, SNB, ANB y prueba t student. Las variables analizadas fotograficamente fueron comparadas con el
andlisis cefalométrico. Resultados. Se encontr6 una prevalencia del género masculino, con una media de 8a. De manera observacional
se realiz6 andlisis fotogréafico, donde se encontraron resultados relevantes en mordida cruzada anterior (MCA) 94.50 %, tejido cicatrizal
de paladar 70.60 %, tejido cicatrizal labial 68.74 %, colapso maxilar 65.20 %. Se realiz6 analisis de Steiner, con prueba t student,
siendo significactivo SNA-SNB, al comparar el analisis fotogréafico y radiografico encontramos que los factores que intervienen en el
crecimiento maxilar fueron tejido cicatrizal palatino, colapso maxilar y tejido cicatrizal labial. Conclusién. El conocimiento de la existen-
cia de factores que intervienen en el crecimiento maxilar de pacientes con FLAP, permite evitar la presencia de los mismos a través de
protocolos de atencién.

Palabras clave: fisura labio alveolo palatina, crecimiento maxilar, tejido cicatrizal.

Abstract

Introduction. Cleft lip alveolus palate (CLAP) is the most frequent congenital malformation of head and neck. The incidence range is
one per 700 births. Alterations in development by CLAP cause different changes in the lip, alveolar ridge and palate, affecting soft and
hard tissue. Inhibition of growth and development of the facial level in children with FLAP is a well-known and discussed topic.
Objective. Identify the factors involved in maxillary growth in patients with unilateral cleft lip alveolus palate in children six to 18 years-
old who were attended on the orthodontic service of the HNP. Materials and methods. It was an observational, descriptive, retrospective
study, with a transverse design, with a sample of 92 files, carrying out photographic analysis in an observational radiographic way,
Steiner 's analysis, taken the angles SNA, SNB, ANB and t student analysis. The analyzed variables were compared with those of the
cephalometric analysis. Results. Prevalence was found larger in male gender, with a mean of eigth years. Observationally, the
photographic analysis was performed with relevant results were found in the anterior crossbite (ACB) 94.50 %, labial scar tissue 68.74
%, maxillary collapse 65.20 %. We performed the Steiner analysis, with the t student, SNA-SNB, all analyzed with the radiographic
results found that the factors involved in maxillary growth were palatine scar tissue, maxillary collapse and scarring labial tissue.
Conclusion. The knowledge of the existence of factors involved in the maxillary growth of patients with CLAP, allow us to avoid the
presence of these alterations by means of care protocols.

Key words: cleft lip cleft palate, maxillary growth, scar tissue.
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INTRODUCCION

La fisura labio alvéolo palatina (FLAP) es una de las
malformaciones congénitas mas frecuentes de cabeza y
cuello?, se produce entre la sexta y décima semanas de
vida embriofetal. La falla en la unién normal y el desarro-
llo inadecuado, puede afectar los tejidos blandos y los
componentes 6seos del labio superior, el reborde alveo-
lar, asi como los paladares duro y blando. Las causas de
las malformaciones congénitas podemos reunirlas en dos
grandes grupos: genéticas y ambientales.? La inciden-
cia de FLAP segun la OMS es de 500 a 700 recién naci-
dos vivos.®

Desde 1992, el Hospital para el Nifio Poblano (HNP)
cuenta con la clinica de labio paladar hendido. Con un
registro de 2,616 pacientes con fisura labio alvéolo palati-
na de enero del 2010 a abril del 2016, estos pacientes son
atendidos de manera transdisciplinaria lo que garantiza el
éxito en el tratamiento de dichos pacientes. Sin embargo
dentro de nuestra poblacion se encuentran pacientes con
secuelas de FLAP; que abandonan el tratamiento de ma-
nera temporal, no operados y operados en otra institucion;
en quienes hemos notado algunas alteraciones en el cre-
cimiento de los maxilares.

Es por ésto que surge la necesidad de realizar esta
investigacion para conocer cuédles son los factores que
intervienen en el crecimiento maxilar en paciente con fisu-
ra labio alvéolo palatina unilateral de seis a 18 afios que
asisten al servicio de ortodoncia del Hospital para el Nifio
Poblano.

El objetivo de esta investigacion es identificar los facto-
res que intervienen en el crecimiento maxilar en paciente
con fisura labio alvéolo palatina unilateral de seis a 18
afios que acudieron al servicio de ortodoncia del HNP en
el periodo de enero del 2010 a abril del 2016.

MATERIAL Y METODOS

Este estudio fue realizado en el servicio de Estomatologia
del Hospital para el Nifio Poblano, en un periodo com-
prendiendo de enero de 2010 a abril del 2016, con
expedientes de pacientes que asistieron al servicio de orto-
doncia con diagndstico de FLAP unilateral de seis a 18 afios.

Fue un estudio de tipo observacional, descriptivo,
retrospectivo, con disefio transversal, unicéntrico de po-
blacion homodémica.

El tamafio de la muestra fue de 95 pacientes, se obtuvo
por muestreo deterministico, no probabilistico a conven-
ciencia del investigador, se incluyeron a los pacientes de
seis a 18 afios, con expediente clinico en archivo con
fotografias intraorales y radiografias lateral de craneo sin
presencia de aparatologia en cavidad oral, excluyendo tres
expedientes por presentar aparatologia y por ausencia de
fotografia intraorales o radiografia lateral de craneo.

Se evalug el archivo del servicio de ortodoncia del HNP.
Seleccionando expedientes clinicos de pacientes con
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diagnostico de FLAP unilateral completa, con fotografia
intraorales y radiografia lateral de craneo, se evalu6 de
manera observacional las fotografias de cada expediente
para identificar las diferentes variables como: fistulas, fre-
nillo bajo, tejido cicatrizal del paladar, mordida cruzada
posterior unilateral, mordida cruzada posterior bilateral,
mordida cruzada anterior, colapso del maxilar y tejido ci-
catrizal labial. Para determinar el colapso maxilar se midié
la distancia inter canina y la distancia intermolar de mane-
ra transversal, tomando como referencia las mediciones
de anchura de arcos de Proffit, se realizé el analisis de
Steiner y se tomaron los angulos SNA, SNB y ANB para
evaluar el crecimiento del maxilar.

Definiciones operacionales

e Fistula: corresponde a una comunicacion anormal
entre la cavidad oral y las fosas nasales consecutiva a
la reparacion quirtrgica del paladar hendido.

e Frenillo corto: esta deformidad muchas veces es el re-
sultado de su baja insercién puede causar deformida-
des secundarias del labio porque crea escotaduras en
el bermelldn.

* Tejido cicatrizal del paladar: ésta se define como el
crecimiento excesivo del tejido cicatrizal dentro de los
limites de la cicatriz operatoria.

* Tejido cicatrizal labial: aumento en su grosor y eleva-
cion sobre el nivel de la piel debido al depdsito anormal
de colagena.

e Mordida cruzada posterior unilateral (MCU) o mordida
cruzada posterior bilateral (MCB): consecuencia de las
dimensiones transversales reducidas de la arcada
dentaria superior.

e Mordida cruzada anterior (MCA): término que usamos
para describir una anomalia de la oclusion en el plano
antero- posterior donde los dientes inferiores estan por
delante de los dientes superiores.

« Hipoplasia maxilar: es el desarrollo insuficiente del maxi-
lar superior en sus dimensiones tanto anteroposterior,
como vertical y transversal. Esto nos llevara a un colap-
so del maxilar en las diferentes dimensiones.

e SNA: es el angulo cefalométrico formado por los
planos silla-nasion (S-N) y nasion-punto A (N-A).

e SNB: angulo cefalométrico formado por (planos silla-
nasion, nasion-punto B).

e ANB: angulo cefalémetrico formado por (plano nasion-
punto B, plano nasion-punto A).
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Mediante hoja de calculo de Excel version 2010 se rea-
lizo el andlisis estadistico, porcentajes y graficas para el
analisis de datos descriptivos, asi como el andlisis de
mediana, moda, promedio y desviacién estandar (DE).
Se realizdé en el mismo programa comparacion con t
de student p < 0.05.

RESULTADOS

En el archivo del Hospital para el Nifio Poblano en el
periodo del 2010 al 2016 encontramos un registro de
aproximadamente 2,616 pacientes, de los cuales 1,184
presentan FLAP unilateral y 964 bilateral, 468 de fisura
labial; tomando una muestra de expedientes clinicos de
7.7 % (N = 95) de pacientes con FLAP unilateral. En cuan-
to al género de éstos 92 expedientes se encontraron con
mayor prevalencia el sexo masculino con un 58.60% y el
sexo femenino con un 41.30 %.

Dentro de los expedientes recolectados en archivo del
HNP se obtuvieron 95 expedientes con FLAP unilateral,
tres se excluyeron por falta de algin estudio por lo tanto
obtuvimos una muestra de 92 pacientes que cumplian con
un rango de edad de entre seis a 18 afios con la edad mas
frecuente de ocho afios y con menor prevalencia entre 15
y 16 afios.

22.80%

17.30%
16.30%
14.10%

7.60%

217% 217%

6 7 8 9 10 1 12 14 15 16
1

Figura 1. Pacientes segun su edad.

14.13%

10.92%
9.70%
8.69%
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Figura 2. Angulo SNA, andlisis cefalométrico.
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Andlisis cefalométrico

Se realizé andlisis radiografico con la medicion del angulo SNA
(norma segun Steiner de 82°) se obtuvo una prevalencia de 80°,
esto nos lleva a una disminucion significativa del angulo en los
pacientes con FLAP unilateral completa, la disminucion de este
angulo indica un maxilar retraido. (Figura 1).

En cuanto al analisis radiografico con la medicién del
angulo SNB (norma segun Steiner de 80°) se obtuvo una
prevalencia de 76°, ésto nos lleva a una disminucion signi-
ficativa del angulo en los pacientes con FLAP unilateral
completa, la disminucién de este angulo indica un retrog-
natismo. (Figura 2).

En el andlisis radiografico del &ngulo ANB (horma segun Stei-
ner de 2°), se obtuvo una prevalencia de tres. (Figura 3).

La diferencia de valores sobre la norma de Steiner de
los valores obtenidos en las radiografias laterales de cra-
neo solo fue significativa en SNA y SNB con la Prueba t de
student (p < 0.05). (Cuadro 1).

Analisis fotografico

Durante la recoleccién de los datos usados en el presente
trabajo encontramos que las secuelas con mayor preva-

Cuadro 1. Andlisis cefalométrico.

SNA SNB ANB
Promedio 80.54 78.04 2.52
Desviacion 4.98 4.83 3.74
Mediana 80 77.5 3
Maxima 95 92 10
Minima 66 68 -1
Moda 80 76 3
Prueba t p <0.05 p <0.05 p > 0.05

13.04%

8.69% 8.69% 8.69% 8.69%
5.43%| 5.43 5.43
4.34% 4.34%
2.17% 2.17% 2.17%
l l ll.DS% 1.08%. l 1.08%

68 69 70 71 72 73 74 75 76 77 78 79 80 81 83 84 85 86 87 88 89 92

Figura 3. Angulo SNB, andlisis cefalométrico.
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lencia en los 92 expedientes clinicos analizados en foto-
grafias fueron fistula, frenillo alto, tejido cicatrizal, MCU,
MCB, MCA, colapso maxilar y tejido cicatrizal labial, las
cuales todas estuvieron presentes y con porcentajes im-
portantes llevando como consecuencia a una alteracion
en el crecimiento del maxilar tanto por accion de tejidos
blandos y tejidos duros. (Figura 4).

Andlisis fotogréafico y cefalométrico

Se realiz6 andlisis radiografico con analisis de Steiner
tomando los angulo SNA, SNB y ANB los cuales tienen
como norma SNA 82°, SNB 80° y ANB 2°, nuestros resulta-
dos arrojaron una prevalencia de SNA 80°, SNB 75° y ANB
3°, ésto en 29 expedientes con presencia de fistula de los
92 analizados fotograficamente. (Figura 5).

Se realiz6 andlisis radiogréafico con andlisis de Steiner
tomando los angulo SNA, SNB y ANB los cuales tienen
como norma SNA 82°, SNB 80° y ANB 2°, nuestros resulta-
dos arrojaron una prevalencia de SNA 82°, SNB 74° y ANB
2°, ésto en 47 pacientes con presencia de frenillo corto de
los 92 analizados fotograficamente. (Figura 6).

Se realiz6 andlisis radiogréafico con andlisis de Steiner
tomando los angulo SNA, SNB y ANB los cuales tienen

11.60%
9.78%
8.69%
7.60%
6.50% 6.50% 6.50%
4.34% 4.34%
3.26%

2.17% 2.17% 2.17%
1.08% 1.08%

Figura 4. Angulo ANB, andlisis cefalométrico.

94.50%

70.60%
65.20% 68.47%

51%
42.30%
31%

14.10%

1 2 3 4 5 6 7 8

1-Fistula, 2-Frenillo alto, 3-Tejido cicatrizal paladar, 4-Mordida cruzada unilateral, 5-Mordida
cruzada bilateral, 6-Mordida cruzada anterior, 7-Colapso maxilar, 8-Tejido cicatrizal labial.

Figura 5. Angulo SNB, andlisis cefalométrico.
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como norma SNA 82°, SNB 80° y ANB 2°, nuestros resulta-
dos arrojaron una prevalencia de SNA 78°, SNB 76° y ANB
2°, esto en 65 expedientes con presencia de tejido cicatrizal
de paladar de los 92 analizados fotograficamente. (Figura 7).

Se realiz6 andlisis radiogréafico con analisis de Steiner
tomando los &ngulo SNA, SNB y ANB los cuales tienen como
norma SNA 82°, SNB 80° y ANB 2°, nuestros resultados arro-
jaron una prevalencia de SNA 80°, SNB 78° y ANB 3°, esto en
39 expedientes con presencia de mordida cruzada post
unilateral de los 92 analizados fotograficamente. (Figura 8).

Se realiz6 andlisis radiogréafico con analisis de Steiner
tomando los angulo SNA, SNB y ANB los cuales tienen
como norma SNA 82°, SNB 80° y ANB 2°, nuestros resulta-
dos arrojaron una prevalencia de SNA 86°, SNB 80° y ANB
2°, esto en 13 expedientes con presencia de mordida cru-
zada post bilateral de los 92 analizados fotograficamente.
(Figura9).

Se realiz6 andlisis radiogréafico con analisis de Steiner
tomando los angulo SNA, SNB y ANB los cuales tienen
como norma SNA 82°, SNB 80° y ANB 2°, nuestros resulta-
dos arrojan una prevalencia de SNA 80°, SNB 76° y ANB
3°, ésto en 87 pacientes con presencia de mordida cruzada
anterior de los 92 analizados fotograficamente. (Figura 10).

Se realiz6 andlisis radiogréafico con analisis de Steiner
tomando los angulo SNA, SNB y ANB los cuales tienen
como norma SNA 82°, SNB 80° y ANB 2°, nuestros resulta-
dos arrojaron una prevalencia de SNA 80°, SNB 76° y ANB
3°, ésto en 60 expedientes con presencia de colapso maxi-
lar de los 92 analizados fotograficamente. (Figura 11).

Se realizé la medicion de la anchura de la arca superior
midiendo la distancia inter canina (DIC) e inter molar (DIM)
para asi comprobar el colapso del maxilar tanto anterior
como posterior guiandonos por la (cuadro 2) de Proffit,
2008.

Se realiz6 analisis radiogréafico con andlisis de Steiner
tomando los dngulo SNA, SNB y ANB los cuales tienen
como norma SNA 82°, SNB 80° y ANB 2°, nuestros resulta-
dos arrojan una prevalencia de SNA 80°, SNB 76° y ANB
3°, ésto en 63 expedientes con presencia de tejido cicatrizal
labial de los 92 analizados fotogréficamente. (Figura 12).

Cuadro 2. Mediciones de la anchura de la arcada superior.

Edad General Femenino Masculino
afios DIC DIM DIC DIM DIC DIM
6 31 45.5 29.7 43.3 335 50
8 29 46.3 29.8 48.1 28.3 44.8
10 28.6 45.3 30.1 47.3 27.4 43.8
12 29.7 46 29.7 45 29.8 46.8
14 24.3 40 — — 24.3 40
16 25.5 40.5 23 37 28 44
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Figura 6. Pacientes con fistulas andlisis cefalométrico.

ANB 2

SNB 74

SNA 82

Figura 7. Pacientes con frenillo corto, andlisis cefalométrico.

ANB 2
SNB 76
SNA 78

Figura 8. Pacientes con tejido cicatrizal de paladar, andlisis cefalométrico.

ANB 3
SNB 78
SNA 80

Figura 9. Pacientes con fistulas andlisis cefalométrico.

DISCUSION
El Hospital Para el Nifio Poblano es una institucion que

atiende a pacientes de cero a 18 afios con fisura labio
alvéolo palatina del estado de Puebla, asi como de sus

oral

ANB 2

SNB 80

SNA 86

Figura 10. Pacientes con mordida cruzada post bilateral, anlisis cefalométrico.

ANB 3

SNB 76

SNA 80

Figura 11. Pacientes con mordida cruzada anterior, andlisis cefalométrico.

ANB 3

SNB 76

SNA 80

Figura 12. Pacientes con colapso maxilar, andlisis cefalométrico.

ANB 3
SNB 76
SNA 80

Figura 13. Pacientes con tejido cicatrizal labio, andlisis cefalométrico.

municipios y estados circunvecinos como: Oaxaca, Veracruz,
Guerrero, Tabasco y Ciudad de México; atendiendo a una
poblacién de 2,616 pacientes con FLAP quienes fueron
valorados por el servicio de ortodoncia, identificando fac-
tores que afectan el crecimiento maxilar.

ORAL 2016; 17(54): 1364-1369.
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Con los resultados obtenidos en nuestra investigacion
se coincide con diferentes estudios incluyendo meta ana-
lisis, ya que se comprob6 una alteracion en el crecimiento
maxilar, por factores como tejido cicatrizal en paladar asi
como labial, dado por intervenciones quirtrgicas, asi como
el colapso maxilar que es comin encontrar como secuela
en los pacientes con FLAP.

Coincidimos con estudios como el de Hernandez MN
(2012) donde se tiene una prevalencia en el género mas-
culino.®

Daskalogiannakis (2006), realizé un estudio en el cual
se obtuvieron resultados similares utilizando la prueba t
de student esto comprueba que la falta de una ortopedia
pre quirtrgica o tardia, podrian afectar la proyeccién o el
crecimiento maxilar.* Navas MC (2012) en un estudio a 13
pacientes realizé mediciones en radiografias laterales to-
mando diferentes puntos cefalométricos como SNA, SNB y
ANB, donde obtuvo resultados de SNA y SNB, lo cual coin-
cide de manera importante con esté estudio, y se confirma
una alteracion en el crecimiento maxilar.*

Suarez MF (1995), realizé un estudio donde evalué de
manera retrospectiva 43 expedientes del Hospital ABC,
donde obtuvo un mayor porcentaje la aparicién de fistulas
y frenillo corto similar a nuestro estudio, en el estudio men-
cionado su objetivo era dar a conocer la importancia del
manejo multidisciplinario en los pacientes con LPH, lo cual
es importante para disminuir los porcentajes de secuelas
por un mal manejo.®> Hernandez M (2014) realizé un estu-
dio en el cual se evaluaron las caracteristicas postquirdr-
gicas dento-buco-facial-maxilar de nifios con hendidura
de labio y paladar, destacando las maloclusiones de todos
los tipos, aparicion de fistulas, coincidimos en nuestro es-
tudio donde encontramos resultados similares.®®

Bichara (2015), realiz6 un meta-andlisis en el cual se
evaluaron diferentes articulos de editoriales prestigiosas,
las bases de datos utilizadas fueron PubMed, Cochrane
Biblioteca, SciencieDirect, ScIELO, y BIREME, donde sus
resultados mostraron que el pobre desarrollo del maxilar
fue debido a intervenciones quirdrgicas a muy temprana
edad, por otro lado, puede ser ocasionado por secuelas
de la queiloplastia como por la palatoplastia, con este
estudio se comprueba que el crecimiento del maxilar en
pacientes con fisura labio alvéolo palatina se va a ver

ORAL 2016; 17(54): 1364-1369.
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afectado principalmente por secuelas de las primeras in-
tervenciones quirurgicas, factores tales como tejido cica-
trizal del paladar, colapso maxilar y tejido cicatrizal labial.”

CONCLUSION

En relacion al crecimiento maxilar concluimos en nuestra
investigacion que existe una disminucién en el crecimien-
to antero posterior debido principalmente al tejido cicatri-
zal del paladar (SNA 78°) seguido del colapso transversal
del maxilar y tejido cicatrizal labial.

El conocer a través de esta investigacion que existen
factores que intervienen en el crecimiento maxilar de los
pacientes con FLAP, nos permite evitar la presencia de los
mismos mediante protocolos de atencion que incluyan tiem-
pos y técnicas quirirgicas indicadas para cada paciente,
asi como la aplicacion de la ortopedia pre y post quirGrgi-
ca, sin omitir la transmision del conocimiento oportuno a
los profesionales del area de la salud.
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Niveles Streproccus mutans y Lactobacillus spp. en saliva después
del consumo de leche con xilitol en nifos

Streptococcus mutans and Lactobacillus spp. levels in children’s
saliva after consumption of milk with added xylitol
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Resumen

Introduccién. Los Streptococcus y Lactobacillus son los productores de grandes cantidades de acidos, resultando en una placa
acida que favorece la desmineralizacion dental. El xilitol ha demostrado ser un sustituto de azucar efectivo en la prevencién de
la caries dental. Los microorganismos cariogénicos no metabolizan el xilitol, se ha demostrado puede inhibir el crecimiento de
colonias de S. mutans 'y Lactobacillus sp. Objetivo. Determinar unidades formadoras de colonias por mililitro (UFC/ml) en saliva
de Streptococcus mutans, Lactobacillus ssp. en saliva de nifos antes y después del consumo por 30 dias de leche
adicionada con xilitol. Material y métodos. Estudio analitico, prospectivo transversal. A 20 nifos procedentes de una casa
hogar. Se les dio a beber 250 ml de leche con xilitol (0.024 g/ml) durante 30 dias; se determiné UFC/ml utilizando el método de
placa vertida utilizando el agar mitis salivarius con batricina para Streptococcus, agar LBS para Lactobacillus antes y después del
consumo de leche consumo de leche. Resultados. El uso de leche con xilitol redujo los niveles de Streptococcus mutans y
Lactobacillus spp (68 y 86 %) respectivamente en saliva después del consumo de la leche con xilitol. Conclusiones. Los
resultados mostraron una reduccion significativa de Streptococcus mutans 'y Lactobacillus spp en la saliva después de 30 dias
del consumo xilitol (p > 0.05). El xilitol fue entonces eficaz como un sustituto de azicar no cariogénico aceptado por los nifos.

Palabras clave: caries, xilitol, Streptococcus mutans, Lactobacillus spp., nifos.

Abstract

Introduction. Streptococcus and Lactobacillus produce large amounts of acids, resulting in an acidic plaque that causes dental
demineralization. Xylitol has been demonstrated to be an effective sugar substitute that prevents dental caries. Cariogenic
microorganisms are unable to metabolize xylitol; and therefore it inhibits growth of S. mutans and Lactobacilli spp. colonies.
Objectives. To determine colony-forming units per milliliter (CFU/mI) of S. mutans and Lactobacillus spp. in children’s saliva
before and after the consumption of milk with added xylitol for 30 days. Methods. Prospective analytical cross sectional study.
Twenty children from an orphanage were given to drink 250 mL of milk with added xylitol (0.024 g/ml) for a period of 30 days.
Colony-forming units per milliliter (CFU/ml) were determined using pour plate method and mitis salivarius-bacitracin agar for
Streptococcus, Lactobacillus Selection Agar (LBS) for Lactobacillus, before and after consumption of milk with added xylitol.
Results. The consumption of milk with added xylitol reduced levels of S.mutans and Lactobacillus spp. (68 and 86%), respectively.
Conculsions. The results demonstrated a significant reduction of Lactobacillus spp. and S. mutans in saliva after 30 days of
xylitol (p > 0.05). Therefore, xylitol proved to be effective as a non-cariogenic sugar substitute for children.

Key words: dental caries, xilitol, S. mutans, Lactobacillus spp., children.
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INTRODUCCION

La caries dental definida por la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS)! como un proceso localizado de origen
multifactorial que se inicia después de la erupcion denta-
ria, causando el reblandecimiento de la estructura dental y
evolucionando hasta la formaciéon de una cavidad; es
descrita también como una enfermedad infectocontagiosa
asociada a la fermentacion de azucares por parte de las
bacterias patdgenas presentes, donde juega un rol
fundamental Streptococcus mutans y Lactobacillus spp
entre otras especies con alta variabilidad individual.?

El estado de salud oral en México muestra una gran
diversidad con relacién a la prevalencia de caries, a pesar
de la gran similitud de los distintos factores como dietéti-
cos y de higiene bucal en distintas regiones del pais.®

La incidencia de Streptococcus mutans en la etiologia
de la caries dental ha sido demostrada por la produccion
de lesiones cariosas. Los estudios epidemiolégicos han
demostrado una relacién directa entre el numero de
Streptococcus mutans y la presencia de la caries dental.
Su metabolismo es fermentativo y producen esencialmen-
te acido lactico, su temperatura 6ptima de desarrollo es de
36 £ 1° C.

Actualmente el recuento de Streptococcus mutans se
usa como ayuda diagndstica para seleccionar grupos de
pacientes con riesgo de caries. Recuentos superiores a
100 mil UFC/ml de Streptococcus mutans en saliva, se
consideran indicadores de riesgo de caries, y recuentos
salivales mas bajos concuerdan con una tendencia mini-
ma a contraer una enfermedad.

Lactobacillus también llamados bacterias de &cido
lactico, son un género de bacterias Gram positivas anae-
robias aerotolerantes, denominadas asi debido a que la
mayoria de sus miembros convierte la lactosa y a otros
monosacaridos en acido lactico.

En la cavidad oral humana, los lactobacilos se aislan
principalmente en la saliva, el dorso de la lengua y las
placas coronales, variando su concentracién segun el
estado de salud oral, especialmente con la caries. Los
lactobacilos se relacionan con la progresion de la lesion
cariosa en corona y/o raiz. El alto grado de infeccion por
lactobacilos (>10° UFC lactobacilos/ml en saliva), se
relaciona con elevada actividad de caries y con la elevada
ingestion de carbohidratos fermentables.*

El xilitol es un edulcorante que ha demostrado efi-
cacia para prevenir las caries dentales. Tiene la misma
dulzura y el volumen de la sacarosa, pero con una
tercera parte menos de calorias aproximadamente el
2.4 Callg.5

Es un edulcorante de cinco carbonos poliol con efectos
especificos, beneficiosos sobre la salud oral, que promueve
la mineralizacién aumentando el flujo de saliva, que es un
efecto comun de todos polioles edulcorantes. Lo cual es
Unico en el xilitol; es practicamente no fermentable por las
bacterias orales que contrarresta los bajos valores de pH
en la cavidad oral.’
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Ademas de no ser metabolizados por las bacterias de
la via oral, dando lugar a una caida de pH en el biofilm, el
xilitol penetra en el citoplasma bacteriano y se acumula
como xilitol 5-fosfato dentro de la célula. Esto perjudica la
glucdlisis y la producciéon de ATP, y dando como resultado
la inhibiciéon del crecimiento celular.”

El xilitol ya ha sido utilizado con éxito en pacientes con
altos niveles de Streptococcus mutans y en muchas lesio-
nes de caries, asi como los sujetos con discapacidad fisica
0 mental, los pacientes de ortodoncia, y adolescentes.

Los recuentos de Streptococcus mutans pueden ser
inhibidos después de cuatro semanas de consumo de xilitol,
en primer lugar en el biofilm dental y luego en la saliva.

El xilitol fue aprobado por la Food and Drug Administration
de Estados Unidos como un aditivo para alimentos de la
dieta en 1963 y se ha utilizado ampliamente en el mercado
en general desde mediados de 1970 y recomienda el uso
en dosificacion debe ser un minimo de dos veces al dia,
gue no exceda de ocho gramos al dia.®

El objetivo de este estudio fue evaluar los niveles
Streptococcus mutans, Lactobacillus en saliva después del
consumo por 30 dias de leche adicionada con xilitol en nifios.

MATERIALES Y METODO

Este estudio fue analitico transversal prospectivo; para lle-
varlo a cabo se seleccionaron 20 nifios de cinco a 11 afios
de edad, de una casa hogar en la ciudad de Torredn,
Coahuila a la cual se solicité consentimiento informado y
autorizacion para realizar el estudio.

Primero todos los nifios recibieron instrucciones de hi-
giene oral y se les pidi6 que una noche anterior realizar
higiene bucal. Se tomaron dos muestras de saliva colecta-
das en una sola sesion bajo las mismas condiciones entre
ocho y nueve de la mafana. (Figura 1). La primera mues-
tra fue tomada sin estimular; en un vial de propileno esteril
desechable con tapa de rosca, se trasladaron al laboratorio
de micobiologia oral de la Facultad de Odontologia Unidad
Torreon a 4° C para determinar unidades formadoras de
colonias por mililitro de saliva (UFC/ml) de Streptococcus
mutans y Lactobacillus ssp.

Durante 30 dias se les dio en el desayuno y en la cena
250 ml de leche a una concentracion de 0.012 g/ml de
xilitol y se tomd una segunda muestra de saliva bajo las
mismas condiciones de la primera muestra después de 30 dias.

Deteminacion de unidades formadoras de colonias de
Streptococcus mutans y Lactobacillus ssp

Se tomo6 un mililitro de muestra de saliva para realizar
diluciones en nueve mililitros de solucion salina estéril
contenida en tubos de ensayo, la cual por medio de vortex
se homogeniz6 por un minuto, a partir de esta dilucion se
realizaron diluciones seriadas (102, 102y 10%) de cada
dilucion se tomo un mililitro para ser colocado en las cajas
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Petri alas cuales se les adicion6 el medio agar mitis salivarius
Difco™ (figura 2) adicionado con bacitracina (0.05 %), estas ca-
jas fueron mezcladas manualmente. Después de este proce-
dimiento se esperé a que solidificaran para luego ser incuba-
das durante tres dias a 37° C.

Se realiz6 el conteo de colonias azules multiplicando
por factor de dilucion. (Figura 3).

Para la determinacion de Lactobacillus se realizé el
mismo procedimiento utilizando medio LBS (Lactobaci-
llus selection agar) también conocido como rosa agar uti-
lizado para aislamiento y recuento de lactobacilos.

Los resultados se registraron en programa Excel y se
realizé estadistica descriptiva (promedio, desviacion es-
tandar, porcentaje) para hacer la diferencia estadistica se
efectud el analisis de t de student.

Figura 1. Toma de muestra (Saliva). Figura 2. Muestras de saliva con

medio de cultivo.

RESULTADOS

El promedio de edad fue de 8.3 afios + 2.59, 62 % del sexo
masculino. Los resultados mostraron una reduccion signi-
ficativa en la saliva de Streptococcus mutans y Lactobaci-
llus ssp después de 30 dias del consumo de xilitol (p >
0.05). Como muestra la figura 4.

El uso de leche con xilitol redujo los niveles de Strepto-
coccus mutans y Lactobacllus ssp (86 y 68 %) respectiva-
mente en saliva después del consumo de la leche con
xilitol.

DISCUSION

Los factores de riesgo son factores o circunstancias que
aumentan el riesgo de una persona para contraer una
enfermedad; actualmente el recuento de Streptococcus mutans
se usa como ayuda diagndstica para seleccionar grupos
de pacientes con riesgo de caries. En el presente estudio,
los niflos mostraron niveles altos de Streptococcus mu-

oral

|
____________________________________________________________|
Figura 3. Colonias de Streproccus mutans.

Antes de xilitol

125,269

Después de xilitol 119,250

43,811

22,000

Streeptococcus mutans

Lactobacillus ssp

tans (38%) y Lactobacillus (17 %) en saliva, con riesgo
alto de caries.

La cuantificacion de S. mutans pueden ser indicativos
de caries pero agregacion de Lactobacillus y congrega-
cién de otras bacterias deben tomarse en cuenta, asi como
la dieta, habitos higiénicos, disminucion de flujo salival
entre otros por lo que la eficacia del xilitol en la poblacion
estudiada fue 67.53 %.

Muchos estudios han evaluado al xilitol en pastas den-
tales, dulces, gomas de mascar, para la prevencién de
caries dental con buenos resultados, los usuarios de xilitol
desarrollaron menos caries que los que recibieron place-
bo o ningln tratamiento.”!s

Castillo L. J. y cols. demostré que la leche con xilitol es
bien aceptado por los nifios pequefios a una concentra-
cion de cinco a 10 g al dia, sin efectos adversos como
diarrea; al igual que el presente estudio, que fue suminis-
trado en leche (seis gramos diarios divididos en dos to-
mas) demostrando que el xilitol es bien aceptado, tolerado
y reduce las UFC/ml del Streptococcus mutans y Lactoba-
cillus en saliva.

ORAL 2016; 17(54): 1370-1373.
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El presente estudio muestra limitacion en relacion de
que la muestra en estudio fue por conveniencia ya que los
nifios son los que permanecieron dentro de la casa hogar
el tiempo del estudio motivo por lo cual tampoco se realizé
un estudio caso-control.

CONCLUSION

Los resultados mostraron una reduccion significativa
del nivel de Streptococcus mutans y Lactobacillus ssp
en saliva después del consumo por 30 dias de leche
adicionada con xilitol en nifios. El xilitol fue entonces
eficaz como un sustituto de azlcar no cariogenico
aceptado por los nifios.
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Bacterias asociadas a enfermedades periodontales
Bacterial related to periodontal diseases
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Resumen

Las enfermedades periodontales como la gingivitis y la periodontitis, son comunes en todo el mundo. La periodontitis crénica es una
enfermedad inflamatoria de los tejidos del periodonto, es de origen multifactorial y es la segunda causa de pérdida parcial o total de
la dentadura en adultos mayores a nivel mundial. Recientemente, se ha determinado que alrededor de 50 especies de bacterias son
causantes de la enfermedad periodontal. Encontrdndose con mayor frecuencia y proporcion algunas especies de bacterias anaerobias
estrictas, por lo cual, se les considera los principales agentes etiolégicos de este padecimiento. No obstante, en los ultimos afios se han
aislado especies de bacterias no comunes de la familia Enterobcateriaceae, Pseudomonaceae, Acinetobacter y Staphylococcus; asi
como Streptococcus beta hemolitico de bolsas periodontales. A pesar de que la cavidad bucal se considera un ambiente hostil, estos
microorganismos encuentran en ella un micro hébitat idéneo para su desarrollo. Si bien, el periodonto patégeno esta presente, el
huésped debe manifestar ciertos factores de riesgo, ya sean inherentes a él mismo o de conducta para que la enfermedad periodontal
ocurra. Con el fin de brindar un tratamiento adecuado a los pacientes con enfermedad periodontal es relevante conocer los
microorganismos causales de la misma.

Palabras clave: periodontitis, periodonto patégenos, factores asociados.

Abstract

Periodontal diseases such as gingivitis and periodontitis are worldwide common. The chronic periodontitis is an inflamatory disease of
the periodontal tissues, it has a multifactorial origen, and is the second cause of parcial or total tooth loss in adulthood in all over the
world. Recently, around 50 bacterial species are related to periodontal diseases. Although, some species of strict anaerobic bacteria
are most frecuent and a major proportion, there why are designated the prime etilogical agents of periodontal disease. However, in
recent year's non common bacteria species of the families Enterobcateriaceae, Pseudomonaceae, Acinetobacter y Staphylococcus; as
well as beta-hemolotic Streptococcus have been isolated of the periodontal pockets. Although, oral cavity is considered a hostile
environment these microorganisms found there in a suitable microhabitat for development. While the periodontal microorganism is
present, the host must manifest certain risk factors whether inherent to him or behavioral to develop the periodontal disease. In order
to providing a suitable treatment to the patients with periodontal disease is important to know the microorganisms related to it.

Key words: periodontitis, periodontal microorganism and risk factors.
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salud (OMS)! estos padecimientos son la segunda cau-

Actualmente las enfermedades periodontales son consideradas sa de enfermedades en la cavidad bucal después de la
un problema de salud publica debido a que afectan a la caries.?

mayoria de la poblacion adulta en el mundo, siendo los El origen de las enfermedades periodontales es la acu-

paises en vias de desarrollo los que presentan mayor mulacion de bacterias que forman parte de la placa bacte-
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riana o biofilm en el area cervical de los dientes y se contintia el
desarrollo hacia la raiz del mismo. Por lo tanto, se dice que la
destruccion del periodonto sucede de manera paulatina y de-
pende del lugar de localizacién de la infeccion. Las bacterias
infectan la encia, el ligamento periodontal y el hueso alveolar;
las cuales son estructuras del periodonto y brindan al diente
proteccion, unién, soporte y alojamiento en su alveolo. La
presencia de bacterias patdgenas en dichas estructuras altera
el balance homeostatico o bien, entre el huésped y la flora
oral.?

Enfermedades periodontales

Con base en lo anterior, las enfermedades periodontales
se clasifican en dos grupos. En la etapa inicial cuando
solo se afecta la encia se denomina gingivitis y se caracte-
riza por causar inflamacién, enrojecimiento en la encia y
puede provocar sangrados, en esta fase el proceso infla-
matorio es reversible.* Cuando la gingivitis no es tratada
correctamente progresa a Periodontitis (puede ser leve
moderada o severa). En esta segunda etapa, la placa bac-
teriana actlia en estructuras mas profundas del periodonto
como son las fibras del ligamento periodontal y el hueso
alveolar. Si el paciente durante esta fase no recibe un
tratamiento eficaz el dafio es irreversible y conlleva a la
pérdida parcial o total de los dientes, como consecuencia
afecta la calidad de vida del individuo.® Generalmente ocu-
rre en la periodontitis crénica y periodontitis agresiva.®

Factores relacionados con la enfermedad periodontal
La enfermedad periodontal es de origen infeccioso. Sin
embargo, existen diversos factores que facilitan la progre-
sion de este padecimiento.” Entre ellos podemos mencionar
los relacionados al huésped como la genética, etnia, la
edad, los habitos de higiene, tabaquismo, diabetes, raza,
sexo, estatus socioecondémico, bajo nivel educativo y
obesidad.®®

De acuerdo con Rylev y Kllian® existen fundamentos
para determinar que el origen étnico y la genética juegan
un papel muy importante en el desarrollo de la enferme-
dad periodontal y probablemente estén relacionados con
la microbiota oral. Respecto al origen étnico se han aisla-
do diferentes cepas de A. actinomycetocomitans en distin-
tas regiones geograficas, mientras que P. gingivalis y
Peptostreptococcus anaerobius se han asociado a pacien-
tes afroamericanos con periodontitis. En caucasicos F.
nucleatum es la especie mas frecuente. En latinos, asi
como en asiaticos y americanos se ha aislado mas de un
periodontopatdgeno, entre ellos P. gingivalis, T. forsythia y
T. denticola. En el aspecto genético en 1993 Moore et al,**
encontraron mas semejanzas en la placa bacteriana de
gemelos que en los pacientes sin relacién familiar, por lo
gue se propone la influencia genética.

Papapanou? demostré en un estudio que los pacientes
fumadores con periodontitis que dejaron de fumar durante
la investigacion retrasaban la destruccion o pérdida de
hueso, comparado con los que no dejaron de fumar. Por
afiadidura, el tabaquismo favorece el crecimiento de pe-
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riodonto patégenos como T. Forsythia, Parvimonas micra,
F. nucleatum y C. rectus.'? Contrario a esto, Delima et al,*?
en 2010 publicaron que el cese al tabaquismo disminuye
la prevalencia de ciertas especies entre ellas P. micray T.
denticola.

La Diabetes mellitus tiene un efecto en los pacientes
con periodontitis, ya que se ha demostrado que la perdida
de insercion es hasta tres veces mayor que en los no dia-
béticos. Sumado a esto, P. gingivalis, A. actinomycetoco-
mitans y Campylobacter spp son mas frecuentes en pa-
cientes diabéticos.*

La placa dental bacteriana sufre cambios con la edad
del huésped y se ha visto que las proporciones de P. gin-
givalis parece aumentar con la edad. En otro contexto, el
incremento de hormonas maternas en la saliva parece te-
ner una influencia en la predisposicion a la presencia de
ciertas especies de periodontopatégenos como P. gingi-
valis y P. intermedia.®

Cavidad bucal como micro héabitat

La cavidad bucal es un ambiente propicio para el desarrollo
de microorganismos, ya que proporciona humedad, tem-
peratura, pH y nutrientes adecuados para su crecimiento.’® La
humedad favorece la formacion del biofilm y el intercam-
bio de iones y nutrientes. Generalmente las bacterias ne-
cesitan un pH neutro y en la boca el rango de pH esta entre
6.75 y 7.25. Por lo que, cualquier alteracién del mismo
afecta o favorece el crecimiento de determinadas espe-
cies. Por ejemplo, cuando el pH se eleva por la expresion
de proteasas de P. gingivalis se beneficia el crecimiento
de otros periodonto patégenos, como P. intermedia y
A. actinomycetocomitans debido a la alcalinidad del
habitat.'”*® No obstante, si el pH de la placa bacteriana
disminuye a cinco o menos después de la ingesta de
carbohidratos ayuda al crecimiento de bacterias acido-to-
lerantes y acidogénicas como Streptococcus mutans. Por
esta razon, el huésped es vulnerable a la caries.*® Por ulti-
mo, los cambios en la temperatura modifican la competiti-
vidad de la microflora, al aumentar la temperatura se eleva
la proporcion de P. gingivalis, P. intermedia y A. actinomy-
cetocomitans.?°

Bacterias
Se desconocen los mecanismos patogénicos exactos res-
ponsables del inicio y progresion de la periodontitis.?! Sin
embargo, se considera que la susceptibilidad del paciente
a los periodonto patégenos juega un rol muy importante
en la destruccion del ligamento periodontal y el hueso al-
veolar.?? Es decir, la severidad y rapidez de la progresion
de la enfermedad dependen de él. Ademas, los productos
de secrecion bacteriana favorecen el inicio de la destruc-
cion periodontal.

No obstante, las bacterias relacionadas con la perio-
dontitis, si estan presentes en el biofilm, el cual es una
comunidad de microorganismos sobre el diente; el hués-
ped puede o no desarrollar el padecimiento, ya que los
factores asociados a la enfermedad periodontal ya sean
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conductuales o inherentes al huésped, deben estar presen-
tes u ocurrir de manera simultanea con la infeccion bacteriana.?

Por métodos de biologia molecular se han identificado de
800-1000 especies de bacterias aisladas de la cavidad oral;
sin embargo, muchas no han podido ser cultivadas.?*# Es
importante destacar, que se ha estipulado que alrededor de
50 especies son agentes etioldgicos de la enfermedad perio-
dontal.?"?® Dichos microorganismos han sido descritos en todo
el mundo. Lo que permite concluir que existe una gran diversi-
dad de especies y que pueden variar dependiendo de la
region geografica. Es importante mencionar, que a pesar de
gue existen ciertas variaciones relacionadas con el area geo-
gréfica, etnia o raza, las bacterias anaerobias estrictas que «per-
tenecen al complejo rojo y que se presentan en mayores
proporciones en la periodontitis se consideran las mas pato-
genas, entre ellas estan Aggregatibacter actinomycetemco-
mitans (formalmente Actinobacillus actinomycetemcomi-
tans), Porphyromonas gingivalis, Tannerella forshythia y
Treponema denticola.»*° Existen otras bacterias que favore-
cen la destruccion de los tejidos periodontales como Prevote-
lla intermedia y Fusobacterium nucleatum, también son
considerados como los principales agentes infecciosos. (Cua-
dro 1)_27,31-35

Por otra parte, algunas especies anaerobias facultati-
vas de la familia Enteriobacteriaceae se han aislado de
bolsas periodontales.**3 Aun cuando la prevalencia y es-
pecies varian a nivel mundial (figura 1), algunas especies
de esta familia se les relaciona con la falta de mejoria en
pacientes con terapia mecanica tradicional o bien la
reincidencia del padecimiento. Cabe agregar, que se
ha propuesto que la presencia de bacilos entéricos Gram
negativos es considerada como un factor de riesgo para com-

plicaciones sistémicas. Asimismo, Ardila indico que el riesgo
cardiovascular, el parto pretérmino y el bajo peso al nacer
pueden estar asociados a la presencia de bacilos entéricos en
bolsas periodontales de pacientes con enfermedad perio-
dontal.*”

La prevalencia de enterobacterias en el estudio de Ardilla
et al, fue de 26.31% y Klebsiella pneumoniae la especie
mas frecuente. Los autores concluyen que la presencia de
enterobacterias y de Aggregatibacter actinomycetemcomitans

92 %

57 %
67 %

34.90 %
36 %

17 %

Porcentaje de prevalencia de enterobacterias
14 %

X
=)

Suecia Espafia China Sudan E.U.A. Sto. Domingo Colombia  Chile

Figura 1. Prevalencia de enterobacterias en pacientes con
periodontitis. Fuente: Elaboracion propia de Ardila®” y Botero.*

Cuadro 1. Distribucion geografica de periodonto patégenos identificados por reaccién en cadena de la polimerasa.

Especies de periodontopatégenos

Distribucidon geografica

Porphyromonas gingivalis

Estados Unidos de América, Colombia, Brazil, Paises Bajos, Espafia,

Suiza, Turquia, Yemen, China Corea, Jap6n y Tailandia.

Actinobacillus actinomycetemcomitans

Estados Unidos de América, Colombia, Brazil, Paises Bajos, Espafia,

Suiza, Turquia, Yemen, China Corea, Jap6n y Tailandia.

Prevotella intermedia

Estados Unidos de América, Paises Bajos, Suiza, China y Corea.

Prevotella nigrescens

Estados Unidos de América y Colombia.

Parvimonas micra

Yemen y Corea

Synergistetes

Yemen

Filifactor alocis

Yemen

Fuente: Adaptada de Kéndnen E y Girsoy.*
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estan muy relacionadas con enfermedades periodontales cro-
nicas.®®

Betancourth et al., sefialan que el género Klebsiella fue
el mas abundante con 35.9% de prevalencia. Ademas,
concluyeron que la asociacion entre los microorganismos
periodontopéticos y los inusuales se deben estudiar méas a
fondo.*® Otras bacterias que han sido aisladas de pacientes
con periodontitis crénica son Pseudomonas, Acinetobac-
ter, Streptococcus beta hemolitico y microrganismos del
genero Staphylococcus.**#3

CONCLUSION

Las enfermedades periodontales son iniciadas por dife-
rentes especies de bacterias, las cuales varian dependien-
do de la region geografica. Recientemente, se han aislado
bacterias inusuales de este padecimiento. Sin embargo,
estos microorganismos encuentran en las bolsas perio-
dontales un micro habitat idoneo para su desarrollo. Es
preciso, para el desarrollo de la enfermedad que aunado
al periodonto patégeno el huésped posea ciertos factores
de riesgo asociados, ya sean inherentes a él mismo o de
conducta. Por lo cual, se recomienda conocer especifi-
camente el o los microorganismos presentes en los
pacientes con enfermedades periodontales, para brindar
un tratamiento especifico a los individuos afectados.
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Complications following local anaesthesia in childrens

Maria Lorena Cardoso,* Victor Ricardo Fernandez,** Andrea Verdnica Galiana,® Norma Griselda Diaz.s®

*Dr. en odontologia, auxiliar docente de primera categoria catedra de odontopediatria, Facultad de Odontologia
**Especialista en metodologia de la investigacion cientifica, profesor adjunto de la catedra clinica estomatolégica
SMagister en gestion de la salud, especialista en odontopediatria y profesora titular de la catedra de odontopediatria
$8Becaria en investigacion, secretaria general ciencia y tecnologia

Universidad Nacional del Nordeste Argentina

Resumen

Ante la gran cantidad de alteraciones que podemos encontrarnos en la mucosa bucal del nifio, debemos ser capaces de detectar
dichas lesiones, para llevar a cabo un correcto diagnéstico y un tratamiento adecuado. Una conducta inadecuada al realizar tanto una
exploracién convencional de la mucosa oral como al establecer el diagnéstico diferencial de las lesiones, puede suponer el pasar por
alto lesiones importantes o el indicar una terapéutica inadecuada. Existen escasos estudios de estas lesiones en la poblacién infantil,
en comparacion a los diversos estudios epidemiolégicos sobre caries y enfermedad periodontal, por lo que resulta dificil establecer una
apropiada recoleccién sistematica de datos sobre esta problematica.

Palabras clave: lesiones traumaticas, mordeduras, ulceraciones, insensibilidad transitoria, infiltracion anestésica.

Abstract

Given the many changes that can be found in the oral mucosa of the child, we must be able to detect these lesions, to perform a correct
diagnosis and appropriate treatment. Inappropriate behavior during both conventional examination of the oral mucosa and the
differential diagnosis of lesions may involve miss important lesions or inadequate therapeutic indicate. There are few studies of these
lesions in children compared to various epidemiological studies on caries and periodontal disease, making it difficult to establish a

proper systematic collection of data on this problem.

Key words: traumatic injuries, anesthetic infiltration, transient insensitivity.

INTRODUCCION

La infiltracion anestésica es el recurso terapéutico que
produce la pérdida de sensibilidad de un sector topografico
sin afectacion de la conciencia, que posibilita la realizacion
de maniobras indoloras, siendo ampliamente utilizada en
el campo Odontopediatrico para la realizacion de diversas
practicas.!?

El estado de insensibilidad logrado favorece la produc-
cién de lesiones orales de etiologia traumatica, particular-
mente en los tejidos blandos del sector anestesiado.?

Estas lesiones traumaticas producidas bajo el efecto
anestésico son autoinfligidas, lo que es necesario distin-
guir de las lesiones facticias que son provocadas por au-
toagresion, propio de los nifios con autismo y de algunos
estados psicéticos.

Correspondencia: Maria Lorena Cardoso; correo-e: marialorenacardoso@hotmail.com

Recibido: mayo 24, 2016

Aceptado: agosto 4, 2016



www.imbiomed.com.mx

Cardoso ML y cols. Lesiones autoinflingidas postanestesicas.

1380

Las lesiones autoinfligidas producidas durante el pe-
riodo de insensibilidad anestésica posterior al tratamiento
odontolégico, es considerada como una complicacién
local e inmediata de las anestesias locales.* Pueden
observarse a cualquier edad, pero con mayor frecuencia
en niflos y en aquellos con grado variable de discapaci-
dad mental.®

En los pacientes odontopediatricos resulta dificultoso
que comprendan adecuadamente el efecto de la aneste-
sia local sobre los tejidos y los sintomas que esta manio-
bra produce. Bajo este efecto y sin la protecciéon natural
que proporciona la sensibilidad dolorosa, es habitual que
se succione o muerda el tejido blando y en algunos casos
son objeto de la manipulacion innecesaria ocasionando
lesiones dolorosas. La produccion de las lesiones guarda
relacion directa con la duracién del efecto anestésico.

Con el fin de prevenir esta complicaciéon es convenien-
te seleccionar adecuadamente el tipo de anestésico, la
concentracion del agente activo, la técnica anestésica in-
filtrativa a utilizar y un control estricto de la dosis adminis-
trada conforme al tratamiento odontolégico que recibira el
paciente.®

Los traumatismos autoinfligidos provocan lesiones orales
caracterizadas por eritemas acompafiadas de inflamacion
aguda, soluciones de continuidad como erosiones, ulce-
raciones y Ulceras, en un cuadro sintomatico caracterizado
por dolor espontaneo y provocado.

Los casos clinicos presentados corresponden a tres
pacientes del sexo femenino que recibieron para su aten-
cion odontolégica, anestesia troncular al dentario inferior
y lingual. Las nifias tenian al momento de la consulta dos,
cinco y siete afios de edad.

REPORTE DE CASOS
Primer caso

Paciente de sexo femenino de dos afios de edad que con-
curre con sus padres para su atencién, presenta varios

Figura 1 Ay B. Ulceracion traumatica de la mucosa labial préxima a
la comisura izquierda, producida por la mordedura posoperatoria
y bajo el efecto de los anestésicos administrados.

oral

procesos cariosos de poca extension y profundidad. Debi-
do a su comportamiento temeroso y con una carga emo-
cional elevada se realizaron sesiones de motivacion antes
de tratar las lesiones. En la tercer sesién se procedié a
restaurar el sector inferior izquierdo demorando treinta
minutos en efectuar el trabajo correspondiente, debiendo
para ello anestesiar al nervio dentario inferior y al lingual.
A pesar de la insistencia para que no se mordiera, al
finalizar el tratamiento se pudo observar lesiones en la
mucosa labial inferior proximos a la comisura izquierda.
(Figural Ay B).

Los padres relataron en la sesién posterior, que el efec-
to anestésico permanecié por una hora y media mas y la
lesion producida fue muy extensa y dolorosa. Se constaté
clinicamente una ulceracion cubierta por una pseudomem-
brana, con dolor espontaneo y provocado por la funcién.

Segundo caso

Paciente de sexo femenino de cinco afios de edad que
concurrié al consultorio odontolégico en varias oportunida-
des, con excelente comportamiento durante las sesiones
terapéuticas, se le administr6 por primera vez anestesia
troncular al nervio dentario inferior y lingual, posteriormente
se realizé una restauracion con amalgama en un lapso de
treinta minutos. Luego de siete dias concurrié al consulto-
rio y la madre relaté que a pesar de los cuidados que tuvo
para que no se lesionara los tejidos blandos insensibiliza-
dos, el mordisqueo provocd una ulceracion de la mucosa
yugal y del labio inferior muy dolorosa que dificulté la
alimentacion por varios dias. (Figura 2 Ay B).

Tercer caso
Paciente de sexo femenino de siete afios de edad con
excelente comportamiento durante la atencion odontolo-
gica, que en varias oportunidades concurrio al consultorio
odontoldgico, también en este caso se administré para su
atencion anestesia troncular al dentario inferior y lingual.

Figura 2 A y B. Lesiones ulcerativas recubiertas por una
pseudomembrana serosa rodeadas de un discreto eritema.
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Se realizé un tratamiento endodéntico, en un tiempo de
aproximadamente cuarenta y cinco minutos. Al segundo
dia del tratamiento present6 una lesién ulcerativa en la
mucosa del labio inferior (Figura 3 A y B), la paciente
manifestd haber tenido prurito y ardor en la zona traumati-
zada, sin embargo, a pesar de la extension de la lesion,
esta paciente no relaté mayores molestias, observandose
un umbral de dolor elevado por parte de la nifia.

Figura 3 A y B. Importante lesién ulcerativa por interposicién y
mordiscamiento de la mucosa del labio inferior recubierta de una
pseudomembrana friable rodeada por un eritema.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Los estudios epidemioldgicos realizados estos ultimos
afios han expuesto una apreciacion muy dispar entre los
investigadores, aportando una gran variabilidad en las
prevalencias de las lesiones en la mucosa oral en las dife-
rentes zonas del mundo.”®

Tanto lo expuesto con anterioridad como la falta de
uniformidad en los criterios de elaboracion de los estudios
epidemiolégicos, explica que el porcentaje de las lesiones
orales observadas en los diferentes grupos de nifios
estudiados presenten una gran variabilidad. Por este
motivo se encuentra en desarrollo dentro del equipo de
investigacion, lineas de trabajo que tratan de identificar
los factores relacionados y la evolucion de estas lesiones
post anestésicas a fin de establecer un protocolo que guie
tanto a profesionales como a padres para disminuir estas
lesiones.

ORAL 2016; 17(54): 1379-1381.
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En los profesionales odontélogos, ademas se estimularia
una conciencia de responsabilidad en cuanto al diagnés-
tico diferencial y la identificacion de las lesiones bucales
provocadas en forma autoinflingidas, de aquellas que res-
ponden a una patologia sistémica que puedan aparecer
en la mucosa oral, en la poblacién infantil, donde su preva-
lencia (lesiones autoinflingidas) es mayor con respecto a
la poblacién adulta posterior a un acto quirdrgico bajo anes-
tesia infiltrativa local.

El profesional odontélogo debe estar atento a ciertos
aspectos importantes a la hora de administrar una aneste-
sia local, como la concentracién de la droga, la cantidad
(acorde al peso y edad del nifio) y la técnica que se lleva a
cabo en relacién al procedimiento a realizar (restauraciones,
tratamiento pulpares o extracciones dentales), el constante
monitoreo del paciente mientras dure el efecto anestésico,
observar la coloracion transitoria de la mucosa anestesiada,
y la colocacién de aditamentos como ser, rollos de algodon
cubiertos por vaselina, mientras dure el efecto anestésico.
Todas constituyen maniobras de prevencion de estas
lesiones.

Los padres o tutores del paciente nifio deben ser infor-
mados y comprometidos con el control pos anestésico. Se
debe entregar las indicaciones por escrito de todos los
cuidados post operatorios que se llevaran a cabo. Ade-
més, a modo de complemento se podria brindar instruccio-
nes y motivar, mediante el uso de recursos audiovisuales
de las distintas lesiones trauméticas y complicaciones que
puedan surgir.
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Consideraciones en el tratamiento de ortodoncia en paciente con
sindrome de Marfan. Reporte de un caso

Considerations in orthodontic treatment in patients with Marfan syndrome. Report a case

Thalia Jacqueline Alvarado Garcia,* Gabriela Gonzalez Elias,* Tely Adriana Soto Castro,® Guillermo Pérez Cortez.5
*Estudiante de posgrado ortodoncia, SProfesor de posgrado ortodoncia

Universidad Autonoma de Baja California, Mexicali

Resumen

Introduccién. El sindrome de Marfan es un desorden hereditario del tejido conectivo que afecta principalmente al sistema cardiovascular,
ocular y musculoesquelético, también se conoce como “distrofia mesodérmica congénita” o “dolicostenomelia”. Se caracteriza por un
crecimiento desproporcionado y un alargamiento de los dedos de manos y pies, presentan patrones esqueléticos clase Il, biotipo
dolicofacial, micrognasia, atresia maxilar, paladar profundo, mordida cruzada posterior, apifiamiento, subluxacién de ATM con despla-
zamiento anterior del disco articular. La manifestacion de las caracteristicas fisicas y sistémicas de este sindrome pueden variar de un
paciente a otro. Por lo general estos pacientes buscan con el tratamiento de ortodoncia la correccion de los problemas orofaciales que
presentan. Reporte de caso. Se presenta el caso de un paciente con sindrome de Marfan, atendido en el departamento de ortodoncia
de la Universidad Autbnoma de Baja California, cuyas caracteristicas son: clase Il esquelética, hiperlaxitud ligamentosa, perfil convexo,
separacion interlabial, crecimiento neutro, biotipo dolicofacial severo, tercio inferior aumentado, colapso de ambas arcadas y apifia-
miento severo. Conclusiones. El sindrome de Marfan desarrolla anormalidades en el esqueleto facial por tanto es comun que los
pacientes requieran tratamiento ortodéncico y/o quirargico. El cual debera llevarse a cabo mediante un equipo multidisciplinario,
tomando siempre en cuenta las consideraciones especiales que debemos tener en pacientes con este sindrome.

Palabras clave: sindrome Marfan, ortodoncia.

Abstract

Introduction. Marfan syndrome is a hereditary connective tissue disorder that mainly affects the cardiovascular, ocular and musculoskeletal
system, also known as "congenital mesodermal dystrophy" or "dolicostenomelia." It is characterized by a disproportionate growth and
an enlargement of the fingers and toes, presenting class |l skeletal patterns, dolicofacial biotype, micrognasia, maxillary atresia, deep
palate, posterior crossbite, crowding, ATM subluxation with anterior displacement of the articular disc. The manifestation of the physical
and systemic characteristics of this syndrome can vary from one patient to another. Usually these patients seek with orthodontic
treatment the correction of the orofacial problems they present. Case report. We present the case of a patient with Marfan syndrome,
treated in the orthodontics department of the Autonomous University of Baja California, whose characteristics are: skeletal class II,
ligamentous hyperlaxity, convex profile, interlabial separation, neutral growth, severe dolicofacial biotype, Increased third third, collapse
of both arches and severe crowding. Conclusions. Marfan syndrome develops abnormalities in the facial skeleton so it is common for
patients to require orthodontic and/or surgical treatment. This must be done through a multidisciplinary team, always taking into account
the special considerations that we must have in patients with this syndrome.

Key words: Marfan syndrome, orthodontics.
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INTRODUCCION

El sindrome de Marfan es un desorden hereditario del tejido
conectivo que afecta principalmente el sistema cardio-
vascular, ocular y musculoesquelético. Fue descrito por
primera vez en 1896 por el pediatra francés Antoine
Bernard-Jean Marfan quien introdujo el término dolicoes-
tenomelia al observar en una nifia de cinco afios que sus
brazos, piernas y dedos eran desproporcionadamente
largos y delgados, con desarrollo muscular deficiente y
una curvatura anormal en la columna vertebral.*

Esta condicion es autosémica dominante, y dependien-
do del gen que se vea afectado el sindrome de Marfan se
clasificard en tipo 1 y II. Donde el tipo | corresponde al 90 %
de los casos y se debe a la mutacion en el gen FBN1
localizado en el cromosoma 15. La mutacién de este gen
puede disminuir la cantidad y calidad de fibrilina-1 la cual
es una glicoproteina requerida para la formacién de las
fibras elasticas del tejido conectivo; por lo cual se afecta
frecuentemente las areas donde estas fibras son abundantes
como la aorta, los ligamentos y los masculos oculares. Sin
embargo, una menor cantidad de pacientes presentaran
el tipo Il donde la mutacion se presenta en el gen TGFBR2,
el cual sintetiza una proteina que trasmite sefiales desde
las superficies de las células hasta el nucleo, afectando la
division celular y el crecimiento.>*

Su incidencia es entre un caso por cada cinco mil
nacimientos y un caso por cada 20 mil nacimientos y
alrededor del 25 al 30 % se tratan de mutaciones nuevas.
Es indistinto por grupo racial o género.*

En 1996 en Ghent, Bélgica, se define un conjunto de
criterios clinicos mayores y menores para su diagnostico.
Con los criterios mayores hacemos referencia a las carac-
teristicas que son tipicas del sindrome y que dificilmente
encontramos en otros pacientes como, malformaciones en
la caja toracica (pectus carinatum, pectus excavatum),
extremidades largas, escoliosis, osteopenia en mufieca y
cadera, ectopia lentis o posicion anormal del cristalino en
el ojo, diseccion o dilatacion de la aorta, ectasia dural,
mutacion del gen FBN1. Los criterios menores son las
caracteristicas que se presentan en el sindrome pero que
comUnmente se pueden encontrar en otros pacientes,
tales como hiperlaxitud ligamentosa, paladar profundo,
dolicocefalia, retrognasia, prolapso de la valvula mitral y
neumotorax.2s7

En cuanto a las manifestaciones orofaciales se puede
apreciar atresia maxilar, paladar profundo, apifiamiento,
mordida cruzada posterior, biotipo dolicofacial y clase Il
esquelética. Los tratamientos dentales y ortodénticos deben
cumplir los mismos objetivos que en cualquier otro pa-
ciente. Pero se deben tomar consideraciones especiales
debido a esta condicién. Se recomienda trabajar de forma
multidisciplinaria y es posible que se requiera antibidtico
profilactico antes de realizar extracciones dentales, trata-
mientos periodontales, tratamientos de endodoncia, y en
ortodoncia al colocar separadores y en la colocacion inicial
de bandas, para reducir el riesgo de bacteremia o endocarditis.?
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Por lo general estos pacientes presentan maloclusiones
por lo que pueden requerir tratamiento ortodéntico y/o qui-
rdrgico.?

REPORTE DE CASO

Paciente masculino de 14 afios de edad se presenta al
departamento de ortodoncia de la Universidad Auténoma
de Baja California Mexicali, refiiendo como motivo de con-
sulta: «No me gustan mis dientes», diagnosticado previa-
mente con sindrome de Marfan, con una estatura de 2.04
metros.

Facialmente presenta tercio inferior aumentado, quintos
faciales asimétricos y sonrisa canteada.

En el analisis de tejidos blandos tiene un gap de cuatro
milimetros, perfil convexo, con el labio inferior a menos
cinco milimetros respecto a la subnasal verdadera.

Dentalmente, ambas arcadas se encuentran colapsadas
y son de forma cuadrada, con surcos de desarrollo que no
son coincidentes y apifiamiento dental anterior. Presenta
clase | molar y clase Il canina del lado derecho, mientras
que del lado izquierdo, clase | molar y canina, con sobre
mordida vertical de cinco milimetros y horizontal de tres
milimetros y desviacién de la linea media dentaria inferior
respecto a la linea media facial. (Figura 1).

Al analisis cefalométrico presenta clase Il esquelética,
crecimiento vertical excesivo del maxilar, postero rotacion
mandibular, una distancia del punto A al punto B de 14
mm, un ANB de 6°, crecimiento neutro y un biotipo dolico
facial severo.

En el montaje en articulador no se encontré gran dis-
crepancia entre OC y RC.

Se realizaron en el paciente las maniobras de Beig-
hton, lo que revel6 hiperlaxitud ligamentosa.

TRATAMIENTO

Se establece un plan de tratamiento de una duracién
aproximada de 18 meses, iniciando con la colocacion de
una barra transpalatina con boton acrilico para control ver-
tical, y la colocacion de aparatologia fija superior e inferior
MBT slot 0.022, se realiz6 desgaste interproximal en la
arcada inferior para evitar realizar extracciones, tomando
en cuenta las consideraciones especiales que se debe
tener en pacientes con este sindrome. (Figura 2).

Es importante mencionar que se prescribid tratamiento
antibidtico profilactico antes de cada intervencion que lo
requirio para evitar el riesgo de bacteremia y endocarditis.

El tratamiento tuvo una duracion de 19 meses en donde
se logrd una rotacién anterior de la mandibula de un
milimetro y la reduccion del dngulo ANB, se liber6 el
apiflamiento, se obtuvo una oclusién funcional con
desoclusiones caninas y guia anterior y la mejoria en la
sonrisa del paciente. (Figuras 3a, 3b y 3c).

Como retencion se colocaron placas de tipo Hawley
tanto superior como inferior.
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Figura 1. Ambas arcadas se encuentran colapsadas y son de
forma cuadrada.

CONCLUSIONES

» Es importante que tanto el odontélogo de practica ge-
neral, como el especialista en cualquier area de la odon-
tologia, tenga conocimiento sobre las caracteristicas del
sindrome de Marfan, esto con la intencion de que se
pueda remitir al médico a un paciente que no ha sido
diagnosticado aun.

» EIl odontélogo también debe conocer las medidas de
precaucion que se deben tomar al realizar ciertos pro-
cedimientos odontoldgicos.

« Es importante tratar a estos pacientes por medio de un
equipo multidisciplinario, y tener estrecha comunica-
cién con el médico del paciente.

» EIl paciente con sindrome de Marfan desarrolla anor-
malidades dentofaciales por lo que es comdn que re-
quieran tratamiento ortodéncico y/o quirdrgico

» Los pacientes con este sindrome pueden llevar un tra-
tamiento ortodéncico convencional.

* Se deben considerar las alteraciones sistémicas que

estos paciente presentan al planificar el tratamiento or-
todéncico y que este sea lo mas conservador posible.

oral

Figura 2. Barra transpalatina con botén acrilico para control ver-
tical, y la colocacién de aparatologia fija superior e inferior MBT.

Figura 3a. Retiro de aparatologia ortodéncica.

Figura 3b. Desoclusiones caninas y guia anterior.
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Figura 3c. Resultado final del tratamiento.
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