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Prologo

El esfuerzo académico para difundir la produccion cientifica odontolégica,
sigue sobreviviendo a pesar de las dificiles condiciones que ha impuesto
la pandemia a nuestra sociedad y por ende a las entidades de educacion
superior.

El empefio de los docentes e investigadores que conforman el comité edito-
rial de la revista de la Facultad de odontologia de la Universidad de Cuenca,
ha permitido la revision de trabajos académicos de alto nivel, para esta publi-
cacioén que es la numero 13.

Se aprobaron cinco articulos originales de gran mérito académico y cientifico;
dos de los cuales son colaboraciones internacionales, uno de la Universidad
de Cartagena Colombia y otro de la Universidad de Valencia Espafia.

Uno de los trabajos publicados en este nimero, determina la eficacia anes-
tésica de lidocaina al 2% con epinefrina 1:80000 y mepivacaina 2% con



epinefrina 1:80000 en el bloqueo del nervio infraorbitario. Otro aborda el ma-
nejo de la Amelogénesis Imperfecta y su retos en la odontologia restaura-
dora.

Se publican ademas dos casos clinicos de gran interés para la practica clini-
ca, el primero ofrece un reporte, que describe la técnica de blanqueamiento
dental combinado y el segundo reporte, describe el tratamiento conservador
del queratoquiste odontogénico con seguimiento a largo plazo.

Este volumen ademés cuenta con un articulo de revision titulado “Pigmenta-
ciones orales patologicas enddégenas. Una revision narrativa”

Es asi como la Revista de la Facultad de odontologia de la Universidad de
Cuenca, continua con su cometido de difundir la ciencia odontolégica, siem-
pre apegada a las normativas pertinentes y con el apoyo de los profesores y
estudiantes de grado y postgrado, para lograr con éxito el compromiso de
la tarea emprendida.

Con la publicacion de estos trabajos académicos, apoyamos la difusion gratuita
ala comunidad cientifica odontolégica nacional e internacional, agradeciendo
la dedicacion de cada uno de los autores y de las instituciones a las que se
deben.

DR. MARcELO CAZAR ALMACHE
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Eficacia anestésica de lidocaina al 2% con
epinefrina 1:80000 y mepivacaina 2% con
epinefrina 1:80000 en el bloqueo del nervio
infraorbitario

Anesthetic effectiveness of lidocaine 2% with epinephrine
1: 80000 and mepivacaine 2% with epinephrine 1: 80000
in the infraorbitary nerve block

Clarena Miranda Silva', Laura Gonzalez Salgado', Federico Victor Rodriguez?,
Jonathan Harris Ricardo? Natalia Fortich Mesa®

1. Estudiante de odontologia, Corporacion Universitaria Rafael Nufiez.
Cartagena, Colombia.

2. Odontoélogo, Departamento de Cirugia Bucal, Docente Corporacion.
Universitaria Rafael Nufiez, Docente Universidad de Cartagena, Colombia.

3. Odontdloga. ESP. Endodoncia, M.Sc Epidemiologia Clinica. Docente
Corporacion Universitaria Rafael Nufez. Cartagena, Colombia.

RESUMEN

Objetivo: El propdsito del presente trabajo es comparar el periodo de latencia
y tiempo de duraciéon de la lidocaina 1:80000 con epinefrina al 2% y mepivacaina
1:80000 con epinefrina al 2% en el bloqueo del nervio infraorbitario. Materiales y
métodos: estudio experimental, la poblacién estuvo conformada por 100 estudiantes
de odontologia de la Corporacion Universitaria Rafael Nufiez, a los cuales se les aplicod
técnica anestésica infraorbitaria con lidocaina al 2% 1:80.000 con epinefrina y una
semana después con mepivacaina al 2% 1:80.000 con epinefrina, los dientes fueron
evaluados utilizando un vitalometro, los estudiantes describieron la sintomatologia
caracteristicay larespuesta generada, registrando el periodo de latencia, se realizaron
tres pruebas consecutivas en los tres niveles del vitalometro bajo, medio y alto, a los
dos, cinco minutos y cuando el paciente manifestd sensacion de pérdida del efecto
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del anestésico, registrando el tiempo de accion. Resultados: con relacion al periodo de latencia
que se establecié en segundos, el anestésico lidocaina presentd un promedio de 14,69 + 7,5 DE
y la mepivacaina 14,88 + 8,02 DE, no hubo diferencias estadisticamente significativa entre los dos
grupos (P=0,86); mientras que el tiempo de accion que se determind en minutos para la lidocaina
fue de 186,7 + 54,54 DE y mepivacaina 146,7 + 39,28 DE, presentado diferencias estadisticamente
(P=0,0000). Conclusioén: la lidocaina es el anestésico méas efectivo ya que tiene mayor tiempo
de acciéon y a su vez no representa diferencias en el tiempo de latencia, comparandolo con la
mepivacaina.

Palabras clave: Anestésicos locales, lidocaina, mepivacaina. (Decs Bireme)

ABSTRACT

Objective: The purpose of this study was to compare the anesthetic efficacy of lidocaine with
epinephrine 1:80,000 and mepivacaine 2% with epinephrine 1:80,000, in the infraorbital nerve
block. Methods: experimental study, 100 subjects randomly received infraorbital nerve block, by
using 2% lidocaine with 1:80,000 epinephrine and 2% mepivacaine at two separate appointments
spaced at least at 1 week apart, teeth were pulp tested, three consecutive times using the three
levels of the pulp tester cycles for a total of 120 minutes. Success was defined as no response after
to 2 consecutive readings with the electric pulp tester, students described the symptoms and the
response generated, latency period and the action time of each patient was recorded. Results:
latency was set in seconds, the anesthetic lidocaine showed a mean of 14.69 + 7.5 SD and 14.88
8.02 mepivacaine, there was no statistically significant differences between the two groups (P
0.86), while the action time was determined in minutes for the lidocaine was 186.7 + 54.54
SD and 146.7 + 39.28 for mepivacaine, differences were statistically significant (P = 0.0000).
Conclusions: anesthetic lidocaine is more effective since it has a longer action period and does
not represent differences in latency, comparing with mepivacaine.

H+

Key words: Anesthetics local, lidocaine, mepivacaine. (Mesh Database)

Introduccion

Una de las principales causas por las que un
paciente acude al consultorio odontolégico es
el dolor, siendo importante su control y trata-
miento; las estructuras nerviosas son las en-
cargadas de la transmision, hacen parte del
sistema nervioso periférico 2. El dolor es prin-
cipalmente un mecanismo que sirve para pro-
teger al organismo, aparece siempre que ha
sido lesionado cualquier tejido y hace que el
individuo reaccione %4,

El profesional en odontologia utiliza con alta
frecuencia los anestésicos locales en la practi-
ca diaria, por tanto, es muy importante conocer
las caracteristicas y evaluar cual es el mejor a
la hora de hacer la eleccion para la utilizacion.
La mayoria de los anestésicos locales difieren
en ciertos factores como son la potencia, el ini-
cio de la accioén, duracioén y toxicidad 6.

Los anestésicos locales interrumpen la con-
duccion neuronal mediante la inhibicion de la



afluencia de iones de sodio a través de canales
o iondforos dentro de las membranas neurona-
les, se dividen en dos grandes grupos, éster y
amida, los tipo éster son: cocaina, benzocaina,
procaina, tetracainay 2-cloroprocaina; mientras
que en los del grupo amida se encuentran: li-
docaina, mepivacaina, prilocaina, bupivacaina,
etidocaina, ropivacaina vy articaina 72,

La lidocaina es un anestésico tipo amida, fre-
cuentemente utilizado por los profesionales en
el érea de la salud bucal, cuando se aplica lo-
calmente se difunde a los axones neuronales,
penetra por los nodos de Ranvier a la mem-
brana citoplasmatica, bloqueando a los cana-
les de sodio y evitando la despolarizacion de
membrana, posee propiedades de baja toxici-
dad vy las reacciones alérgicas son poco fre-
cuentes 1,

La mepivacaina es un anestésico local tipo ami-
da, que se une a las proteinas de la membrana,
blogueando la conduccion nerviosa, previniendo
el inicio y la propagacion del impulso nervioso;
mas de 50% de la dosis administrada se excreta
en la bilis, aproximadamente 20% de anestésico
se elimina por la orina, otro 20% por las heces y
todo el anestésico se elimina en 10 horas, el ph
es de 6.1y supKaesde?7.6 1"

El bloqueo del nervio infraorbitario es uno de
los que comunmente se utiliza en los procedi-
mientos odontolégicos, debido a que ofrece un
area amplia para trabajar al ser anestesiado
incluyendo todos los dientes maxilares desde
el incisivo central hasta el canino, la encia ves-
tibular de estos dientes y la cara lateral de la
nariz, parpado inferior y labio superior °.

Para aplicar la técnica anestésica infraorbitaria
el pulpejo del dedo indice debe quedar fijo
sobre la piel en relaciéon con el orificio infraor-
bitario, con el dedo pulgar se levanta el labio,
dejando al descubierto la regidon del apice del
canino, la puncién se realiza en el fondo del

surco vestibular, dirigiendo la aguja paralela-
mente al eje longitudinal del canino, llevando
la jeringuilla desde el canino en direccion a la
pupila, sin tocar el hueso, hasta llegar al orificio
infraorbitario y depositar la solucién anestésica
lentamente 617,

Pocos estudios clinicos han evaluado la eficacia
del blogque del nervio infraorbitario, utilizando
diversos anestésicos, Berberich y Cols, encon-
traron que en el bloqueo del nervio infraorbita-
rio no se logré una anestesia pulpar profunda
del incisivo central superior, incisivo lateral y
el primer molar, la anestesia pulpar con éxito
de los caninos, premolares primero y segundo,
varié entre un 75% - 92%, con el uso de 2% de
lidocaina con epinefrina 1:100.000 y 1:50.000.
Sin embargo, la anestesia pulpar no duré 60 mi-
nutos. El uso de mepivacaina al 3% proporcioné
una duracién mas corta de la anestesia que las
formulaciones de lidocaina con epinefrina en los
caninos y premolares €.

Con la realizaciéon de este trabajo se conocio
el periodo de latencia y tiempo de accion de
la lidocaina y mepivacaina en el bloqueo del
nervio infraorbitario de los estudiantes del pro-
grama de odontologia pertenecientes a la Cor-
poracion Universitaria Rafael Nufiez (CURN).

Materiales y metodos

Se realiz6 estudio experimental entre los anes-
tésicos locales lidocaina 2% con epinefrina
1:80000 y mepivacaina 2% con epinefrina
1:80000 en el bloqueo del nervio infraorbitario,
100 estudiantes de odontologia de la CURN,
de séptimo a decimo semestre, ya que estos
presentan conocimientos y experiencia previa
sobre anestesiologia, todos los participantes
se encontraban en buen estado de salud de
acuerdo con lo reportado en la historia clinica
de cada paciente.
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Se incluyeron estudiantes de odontologia ma-
yores de 17 afios pertenecientes a los semes-
tres entre sexto y décimo, del segundo perio-
do académico del 2014, que aceptaron por
escrito su participacion en el estudio y que se
encontraron en adecuada condicién de salud
oral y sin compromiso sistémico. Se excluyeron
a estudiantes con antecedentes de reaccion
alérgica a los agentes anestésicos locales o
sulfitos, embarazadas y estudiantes que con-
sumieran medicamentos que puedan influir en
la evaluacion de anestesia como analgésicos,
antiinflamatorios o sedantes.

Para el calculo de la muestra se emplet el sof-
tware EPINFO y su aplicacion STATCAL, se
estimd el tamano de la muestra que fuera lo
suficientemente grande para detectar una di-
ferencia del 15 % en la tasa de éxito entre los
dos anestésico, utilizando una hipdtesis a una
cola, con un nivel de significancia de 0,05,
y un poder de 80%. Para permitir una posible
diferencia de 10% de desercion pérdidas du-
rante el seguimiento.

Los 100 sujetos recibieron aleatoriamente lido-
caina al 2% con epinefrina 1:80.000 y mepiva-
caina al 2% con epinefrina 1:80000, mediante
el bloqueo del nervio infraorbitario intraoral, la
técnica anestésica fue realizada por un solo
operador del lado derecho e izquierdo, el pri-
mer anestésico fue seleccionado de manera
aleatoria y el segundo anestésico se aplicé
con una semana de diferencia, utilizando un
disefio cruzado aleatorio, con el disefio cruza-
do, se administraron 200 inyecciones en total,
y cada paciente sirvid como su propio control.
Cien inyecciones de bloqueo se administraron
en el lado derecho, y 100 inyecciones se ad-
ministraron en el lado izquierdo. El mismo lado
elegido al azar para la primera inyeccion de
blogueo se utiliz6 de nuevo para la segunda
inyeccion de bloqueo. La cantidad de anes-
tésico aplicada fue de 0.6 ml y el tamafio de
la aguja 0.30 por 21 mm; los dientes elegidos
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para participar en la investigacion fueron los
caninos, el canino contralateral se utilizé6 como
diente control y verificar que el vitalometro fun-
cionara correctamente. Antes de la seleccion
de los dientes a participar se realizé un exa-
men clinico para verificar que los dientes estu-
vieran libres de caries, grandes restauraciones
y enfermedad periodontal, y sin antecedente
de trauma o sensibilidad.

Para poder realizar el doble cegamiento fue
necesario la colaboracion de la casa comercial
patrocinadora del estudio (Rophson, Thera-
peutics Ltda, Bogota, Colombia), la cual pre-
paré de forma idéntica el aspecto externo de
los carpules de anestésicos sin contramarcar,
solo tuvieron una marca de color y fueron iden-
tificados como A y B, el tipo de anestésico que
se aplicé no fue conocido por el operador, au-
xiliares y sujetos de estudio, sélo se reveld en
el momento de realizar el anélisis estadistico
de los datos, antes del realizar el experimento,
los dos tipos de anestésicos fueron asignados
aleatoriamente utilizando numeros de 5 digitos
de una tabla de numeros aleatorios generada
en Excel, cada sujeto fue asignado al azar a la
derecha o la izquierda.

El orden de las soluciones de anestésico tam-
bién se le asignd al azar para determinar so-
luciones que iban a ser administrada en cada
cita. Sélo los numeros aleatorios se registraron
en la recogida de datos y después de la inyec-
cion. Antes de cada cita y antes de aplicar la
técnica anestésica, se realiz6é una evaluacion de
los dientes experimentales y el diente control,
se probaron utilizando un vitalometro (Analytic
Technology Corp,Redmond, WA) para grabar
la vitalidad de referencia de cada diente. Des-
pués del realizado el aislamiento con rollo de
algodoén y secado con gasa, se aplicé pasta de
dientes a la punta de la sonda, como sustancia
conductoray se registré el nimero de la sensa-
cion inicial. Personal capacitado que se encon-
traban cegados al tipo de solucién anestésica



utilizada realizaron todas las mediciones antes
y después de la inyeccion.

El bloqueo del nervio infraorbitario, se realizd
de acuerdo con la técnica descrita por Berbe-
rich et al '8, se utilizé en todos los casos, aguja
0.30 por 21 mm (marca); Todas las inyeccio-
nes fueron realizadas por el mismo operador.
Los estudiantes describieron la sintomatologia
y caracteristicas después de la aplicaciéon de la
solucion anestésica registrando el periodo de
latencia y el tiempo de acciéon de cada paciente
marcado mediante un cronémetro.

Todos los participantes permanecieron en el
lugar de la evaluacion, los sujetos de estudio
manifestaron sensacion de pérdida del efecto
del anestésico y luego el investigador princi-
pal determind el tiempo de accién por medio
de pruebas eléctricas pulpares, utilizando un
vitalémetro. La eficacia anestésica (de éxito),
el inicio (periodo de latencia) y la duracion
(tiempo de accidn), se evaluaron a través de
la medicion de los cambios umbral sensorial
de la pulpa dental después de la estimulacion
eléctrica de los dientes anestesiados usando
una pasta de conduccion de electricidad por
medio de un vitalémetro, el cual se calibr6 al
inicio y al final del estudio.

Luego de la aplicacion de la puncion, depositar
la cantidad de anestésico requerida y que el su-
jeto manifestara sensacion de adormecimiento
y hormigueo en la zona afectada, se registro el
tiempo de inicio del afecto marcado en el cro-
németro (periodo de latencia), posteriormente
se realizaron tres pruebas consecutivas en los
tres niveles del vitaldmetro bajo, medio y alto,
a los dos minutos, cinco minutos y cuando el
paciente manifestd sensacion de pérdida del
efecto del anestésico (tiempo de accion).

Para el andlisis estadistico de la informacién se
proceso en el paquete el estadistico Stata ver-
sion 11, inicialmente se presentaron los resulta-
dos basales de las variables sociodemograficas

(edad, género) para cada uno de los grupos
de acuerdo con la naturaleza de las variables.
Para el analisis sobre las comparaciones en-
tre la lidocaina al 2% con epinefrina 1:80000 y
mepivacaina, para el éxito de la anestesia, se
realizd un andlisis estadistico de acuerdo con
la normalidad de los datos verificada inicial-
mente con la prueba de Shapiro Wilk (p>00,5),
para las variables periodo de latencia y tiempo
de duracioén del efecto, variables cuantitativas
se realiz6 la prueba T de student para datos
normales. Las comparaciones se consideraron
significativas con p<0,05.

El presente trabajo fue aprobado por el comité
de ética de la CURN y se tuvo en cuenta las re-
comendaciones para investigacion biomédica
de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial y
de las normas cientifico-técnicas y administra-
tivas para la investigacion en salud resolucion
No. 008430 de 1.993 emanada del Ministerio
de Salud en su titulo Il Capitulo | sobre los as-
pectos éticos de la investigacion en humanos
Articulos 5 al 11. Este es un estudio de riesgo
mayor que el minimo como lo estipula la reso-
lucién No. 008430 de 1.993 y la ley 84 de 1989,
se tuvo por escrito el consentimiento informado
de cada sujeto.

Resultados

Ingresaron al estudio 100 pacientes 63% eran
de género masculino y el 37% femenino, se
encontré que la edad promedio fue de 22,9
+ (DE: 2,33), en cuanto al periodo de latencia
el anestésico lidocaina 2% 1:80000 presentd
un promedio de 14,69 + (DE:7,54) segundos
y la mepivacaina 2% 1:80000 un promedio de
14,88 += (DE: 8,02), no se encontraron diferen-
cias estadisticamente significativas (P>0,05).
El tiempo de accion para la lidocaina fue en
promedio de 186,7 + (DE: 54,54) minutos y
para la mepivacaina de 146,7 + 39,28, presen-
tado diferencias estadisticamente significati-
vas (p=0,0000) (Ver tabla 1).
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TABLA1.

Promedio del periodo de latencia y tiempo de acciéon de lidocaina y mepivacaina

LIDOCAINA MEPIVACAINA
VALOR DE P

Promedio + DE = Minimo Maximo
Periodo
latencia en 14,69 + 7,54 4 47
segundos
Tiempo
accion 186,7 + 54,54 33 419
minutos

** P<0,005(t student)
Fuente: Datos tabulados por los autores

Con relacion a la sensibilidad en tejido blan-
do con el anestésico lidocaina se realizé una
prueba a los dos minutos, en donde el 26,0%
de los sujetos manifesté sintomatologia doloro-
sa, mientras que la prueba que se realizé a los
cinco minutos el 100% de los pacientes expre-
s6 no presentar sintomatologia. La sensibilidad

TABLA 2.

Promedio Minimo Maximo
14,88 + 8,02 5 47 P=0,86
146,7 + 39,28 33 240 P=0,0000**

estudiada con la mepivacaina la prueba a los
dos minutos 27,0% de los sujetos reportaron
sintomatologia, a los cinco minutos el 100% no
describié sintomatologia y no se presentaron
efectos adversos en el 100% de los casos (Ver
tabla 2).

Sensibilidad en tejido blando con lidocaina, mepivacaina y efectos adversos

SENSIBILIDAD EN TEJIDO BLANDO LIDOCAINA

Prueba a los 2 minutos

Prueba a los 5 minutos

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
Positiva 26 26,0 Positiva 0 0
Negativa 74 74,0 Negativa 100 100
Total 100 100 100 100

SENSIBILIDAD EN TEJIDO BLANDO MEPIVACAINA

Prueba a los 2 minutos

Prueba a los 5 minutos

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
Positiva 27 27,0 Positiva 0 0
Negativa 73 73,0 Negativa 100 100
Total 100 100 100 100

EFECTOS ADVERSOS
LIDOCAINA MEPIVACAINA
Negativa 100% Negativa 100%
Positiva 0% Positiva 0%
Total 100 Total 100

Fuente: Datos tabulados por los autores
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Respecto a la sensibilidad con el vitaldmetro a sintomatologia en ninguno de los niveles. La

los dos minutos con lidocaina, se realizé prueba prueba realizada con mepivacaina como anes-
alos dos y cinco minutos en el nivel bajo, medio tésico el 100% de los sujetos de estudio no re-
y alto, el 2,0% de los sujetos reportd sintoma- portaron sintomatologia en los tres niveles a los
tologia en el nivel alto a los dos minutos, mien- dos y cinco minutos (Ver tabla 3y 4).

tras que a los cinco minutos no manifestaron

TABLA 3.

Sensibilidad en tejido blando con lidocaina, mepivacaina y efectos adversos

PRUEBA DE SENSIBILIDAD CON VITALOMETRO A LOS 2 MINUTOS LIDOCAINA

Nivel Bajo Nivel Medio Nivel Alto
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
Positiva 0 0 0 0 2 2,0
Negativa 100 100 100 100 98 98,0
Total 100 100 100 100 100 100
PRUEBA DE SENSIBILIDAD CON VITALOMETRO A LOS 5 MINUTOS LIDOCAINA
Nivel Bajo Nivel Medio Nivel Alto
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
Positiva 0 0 0 0 0 0
Negativa 100 100 100 100 100 100
Total 100 100 100 100 100 100

Fuente: Datos tabulados por los autores

TABLA 4.

Sensibilidad en tejido duro a los 2 y 5 minutos con mepivacaina

PRUEBA DE SENSIBILIDAD CON VITALOMETRO A LOS 2 MINUTOS MEPIVACAINA

Nivel Bajo Nivel Medio Nivel Alto
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
Positiva 0 0 0 0 0 0
Negativa 100 100 100 100 100 100
Total 100 100 100 100 100 100
PRUEBA DE SENSIBILIDAD CON VITALOMETRO A LOS 5 MINUTOS MEPIVACAINA
Nivel Bajo Nivel Medio Nivel Alto
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
Positiva 0 0 0 0 0 0
Negativa 100 100 100 100 100 100
Total 100 100 100 100 100 100

Fuente: Datos tabulados por los autores

13 I




Discusion

El resultado de la mayoria de los tratamientos
dentales se haya sujeto al éxito de la analge-
sia conseguida por el operador tras la correcta
eleccion y empleo de la solucion anestésica
adecuada '°. En la actualidad las industrias
farmacéuticas elaboran farmacos con una efi-
cacia y duracion cada vez mas adecuada al
procedimiento a realizar y que a su vez presen-
ten unos efectos secundarios o adversos de
minima intensidad %°; Garcia et al, afirman que
es muy importante depositar la anestesia en un
lugar adecuado, lo que esta relacionado con
el conocimiento de la anatomia de la region 2.

Mason et al, en un estudio prospectivo, aleato-
rizado, doble ciego donde evaluaron la eficacia
anestésica de la lidocaina al 2% con epinefrina
1:100.000 y 1:50.000 y mepivacaina al 3% en
los incisivos, lateral, premolares y primer mo-
lar, bloqueando el nervio infraorbitario; en los
resultados destacan que en la anestesia pulpar
mas exitosa se presentd en el canino y premo-
lares con valores que oscilaron entre 75% vy
92% con la aplicacién de la lidocaina, con la
mepivacaina los valores fueron menores, en la
solucion anestésica lidocaina el periodo de ac-
cién no duré mas de 60 minutos, mientras que
en la mepivacaina la duracion del anestésico
fue mucho menor a 60 minutos 2?; discrepando
con el presente trabajo en el que el periodo de
accion de la lidocaina presentd un promedio
de 186,7 minutos y la mepivacaina 146,7 minu-
tos, aungue se evaluaron diferentes dientes y
no se presentaron las mismas concentraciones
de las soluciones anestésicas del estudio reali-
zado por Mason et al.

Forloine et al, en un estudio prospectivo, alea-
torizado, doble ciego compararon la eficacia
anestésica de lidocaina al 2% con epinefrina
1:100.000 y mepivacaina al 3% en la tuberosi-
dad del maxilar bloqueando la segunda division.

I 14

Hicieron parte del estudio 50 pacientes, la sensi-
bilidad en los dientes se evalud en cuatro ciclos
y utilizaron pruebas pulpares eléctricas, conclu-
yen que el efecto de la mepivacaina proporciona
una duracion significativamente mas corta de la
anestesia pulpar que la lidocaina®; coincidiendo
con el actual estudio en el que el anestésico
mepivacaina presentd una duracion del efecto
menor en comparacion con la lidocaina mos-
trando valores estadisticamente significativos
con un valor de P=0,00.

Autores como Ricco et al (20), Baluga et al (24)
y Malamed et al (25), evaluaron las reacciones
adversas de los anestésicos locales y reporta-
ron que la frecuencia es muy poca estimando-
se menos del 1%; en el presente estudio no se
presentaron efectos adversos en el 100% de
los casos.

Conclusiones

A partir de los resultados se puede concluir
que el tipo de anestésico influye al momento
de realizar la practica anestésica en la consulta
odontoldgica regular, ante la mepivacaina, la
lidocaina es el anestésico mas efectivo, ya que
tiene mayor tiempo de accién y a su vez no re-
presenta diferencias en el tiempo de latencia.

Al aplicar la técnica anestésica, correcta y ne-
cesaria, disminuye el riesgo de realizar efectos
adversos en el paciente.
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RESUMEN

El queratoquiste odontogénico es conocido por su potencial de crecimiento extenso,
subclinico y una tasa significativa de recurrencias, es la tercera lesion quistica mas
comun de la region maxilofacial, el tratamiento es quirdrgico, puede ser conservador
o radical, siendo importantes los controles posquirdrgicos a largo plazo. Se reporta
caso clinico de paciente masculino con 31 afos, con queratoquiste odontogénico
en la mandibula, se describen los resultados obtenidos con el abordaje quirdrgico
conservador y seguimiento de 36 meses, sin recurrencia.

Palabras clave: quistes maxilomandibulares, tratamiento conservador, recurrencia.

ABSTRACT

The odontogenic keratocyst is known for its potential for extensive, subclinical growth and
a significant rate of recurrence, it is the third most common cystic lesion of the maxillofacial
region, the treatment is surgical, it can be conservative or radical, long-term postoperative
controls being important term. A clinical case of a 31-year-old male patient is reported, with
an odontogenic keratocyst in the jaw, the results obtained with the conservative surgical
approach and a 36-month follow-up are described, without recurrence.

Keywords: jaw cysts, conservative treatment, recurrence.
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Introduccion

El queratoquiste odontogénico (QO) es una
lesion intradsea benigna, que tiene un compor-
tamiento localmente agresivo y presentan una
alta tasa de recurrencia después del tratamien-
to. En el 2005 la OMS lo clasific6 como tumor
odontogénico; sin embargo, se considerd que
no existia evidencia suficiente para catalogar-
lo como una neoplasia y en el 2017 la OMS lo
reconocié nuevamente dentro de la categoria
de quiste como QO .

El QO es un quiste del desarrollo que surge
de restos de la ldamina dental, ademas se ha
comprobado la asociacién con mutacion o in-
activacion del gen PTCH1, en casos relaciona-
dos con sindromes 2. Se presenta en todas las
edades con un pico de incidencia en la segun-
da y cuarta década de la vida, afecta comun-
mente la mandibula, con mayor frecuencia el
angulo y la rama mandibular '. Clinicamente los
pacientes con QO pueden presentar despla-
zamiento de los dientes, parestesia del labio
inferior por la expansion del quiste en el espa-
cio medular del hueso mandibular, inflamacion
y sintomatologia dolorosa o no 2.

En algunos casos el QO pueden identificarse
inesperadamente durante el examen radiograf-
ico de rutina, se presenta como una imagen
unilocular o multilocular con un patrén tipico en
pompas de jabdén o en panal de abejas y con
margenes corticalizados, entre el 25y 40 % de
los casos, suele haber un diente no erupciona-
do en relacion con la lesion, el desplazamiento
de dientes, la reabsorcion o la extrusion de di-
entes erupcionados suele ser evidente '3,

Histopatolégicamente se componen de epite-
lio escamoso paraqueratinizado y una capa
basal bien definida habitualmente corrugada.
Las células de la capa basal son distintivas de
esta entidad, de forma polarizada y empaliza-
da, ademas de estar rodeadas por tejido con-

I 18

juntivo fibroso denso. La pared del quiste suele
ser de grosor uniforme y delgada *. La present-
acion radiografica es variada, por lo que hace
que el diagndstico sea dificil de determinar
Unicamente basandose en las caracteristicas
radiograficas, es importante sumar el estudio
histopatoldgico y las caracteristicas clinicas 2.

Con relacion al tratamiento se presentan dos
opciones: conservador y agresivo, las modali-
dades incluyen enucleacién con o sin legrado,
marsupializaciéon y ostectomia periférica, cau-
terizacion quimica con solucion de Carnoy, cri-
oterapia, electrocauterizacion o reseccion 2,

La tasa de recurrencia del QO varia desde 0%
hasta 62%, una de las razones probables para
la recurrencia es la dificultad de erradicar com-
pletamente el revestimiento epitelial debido a
la naturaleza friable de la pared delgada, la
eliminacion incompleta de la lesion permite la
formacion de nuevos quistes o islas epiteliales
en la pared del quiste original que permanecen
en el hueso circundante o tejido blando. Se ha
demostrado que la fragmentacion de la cap-
sula quistica durante la escision quirdrgica no
afecta la tasa de recurrencia #°.

Como la tasa de recurrencia es alta, los con-
troles radiogréficos son importantes, autores
como Santana y cols, reportaron seguimiento
de 8 afios con resultados positivos, después
del tratamiento conservador del QO &, Kleber y
cols, destacaron el seguimiento de 5 afos de
un caso de paciente con QO 7, Moctezuma vy
cols, afirman que los controles de seguimiento
del QO deben ser a largo plazo, logrando llegar
hasta los 20 afios 0 mas, después de la cirugia .

El propdsito del reporte de caso fue descri-
bir los resultados obtenidos con un abordaje
quirdrgico conservador en un paciente con QO
y la importancia del seguimiento de 36 meses.



Reporte del caso

Paciente de sexo masculino de 31 afios, que
acude a consulta por presentar exudado pu-
rulento asociado a 6érgano dentario anteroinfe-
rior, en la revision de dérganos y sistemas no
presento alteraciones. En el examen clinico se
evidencio asimetria facial, intraoralmente se ob-
servé edema en fondo de surco anterior, el color
y textura de la mucosa son normales, tiempo
de evolucion de dos meses, sin sintomatologia
dolorosa, los dientes involucrados en la lesion
presentaron respuesta negativa a la prueba de
sensibilidad térmica al frio.

En la radiografia panoramica se observé ima-
gen radiolticida en zona mandibular anterior, con
bordes definidos, que se extiende desde diente
45 hasta el 33, involucrando linea media man-
dibular, no se evidencid la presencia de diente
incluido asociado a la lesion (Figura 1).

Figura 1. Radiografia inicial

De acuerdo con lo reportado en la anamnesis,
los hallazgos clinicos y radiogréficos son pre-
suntivos de un queratoquiste. Se realizd biop-
sia incisional previa aspiracion de la lesion y el
estudio histopatolégico revelé ameloblastoma.

Se contempla como opcién de tratamiento la
enucleacion y curetaje de la lesion quistica,
mas tratamiento de conducto en los dientes
incluidos en la lesion. Se realizé procedimien-
to quirdrgico bajo anestesia general, abordaje

quirdrgico a través del surco vestibular para
obtener acceso a la lesiéon quistica, se realizd
la enucleacion y curetaje de la lesion, con una
muestra patoldgica de 5 cm aproximadamente
(Figura 2A, 2B).

Figura 2. 2A. Enucleacion y curetaje de la lesion,
2B. Muestra patologica

Al informe histologico la muestra revela lesion
quistica tapizada por epitelio escamoso, sin ev-
idencia de cambios displasicos formando cor-
dones y trabéculas, descansando en estroma
mixoide, ricamente vascularizado acompafiado
de infiltrado inflamatorio agudo y crénico seve-
ro. En otras areas se observa islotes de tejido
ameloblastico sin cambios atipicos rodeado de
estroma fibroso y fragmentos de tejido 6seo, no
se observé malignidad en la muestra evaluada,
compatible con queratoquiste odontogénico.
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Se realizé control clinico en el que se observé
tejidos gingival y mucoso con buen proceso de
cicatrizacion y sin alteraciones, en el estudio
radiografico se evidencio imagen radiolicida y
radiodifusa en zona anterior mandibular, asocia-
da a la remocién de lesiéon quistica de 3 meses
de evolucion, érganos dentarios asociados a la
lesion en buen estado periodontal y tratamientos
endodonticos.

Figura 3. Control radiogréfico a los 3 meses.

Al control radiogréfico de los 36 meses se evi-
dencié una mejor cicatrizacion ésea, sin muestras
de recidiva, paciente no refiere sintomatologia
asociada, por lo cual se decide continuar con
los controles radiograficos anuales.

Figura 4. Control radiografico a los 36 meses
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Discusion

El QO es una forma distintiva del quiste odonto-
génico del desarrollo, en comparacion con otros
quistes de los maxilares, el QO es unico debido
a sus caracteristicas clinicas que incluyen un
comportamiento potencialmente agresivo, una
alta tasa de recurrencia y una asociacion con
el sindrome de carcinoma nevoide de células
basales 8.

Khan y cols en el 2019, en un estudio repor-
taron el QO puede ocurrir a cualquier edad, sin
embargo, presenta una mayor incidencia entre
la segunda y tercera década de la vida, afecta
principalmente en el sexo masculino °, el caso
reportado el paciente es de sexo masculino,
con 31 aflos y la lesidn se encontraba localiza-
da en sinfisis mandibular.

Al-Moraissi y cols en el 2017, con respecto al
tratamiento del QO y la tasa de recurrencia baja,
reportaron que la reseccion radical sigue siendo
la opcién segura para obtener la menor recur-
rencia. Sin embargo, otras técnicas quirdrgicas
mas conservadoras también presentan baja
recurrencia, como la enucleacién, marsupial-
izacion y quistectomia secundaria '°. Mohanty y
cosl en el 2021, describieron la experiencia a lar-
go plazo con el manejo del QO, todos los casos
tratados entre 1999y 2015, con un minimo de 5
anos de seguimiento hasta diciembre de 2019,
concluyen que el QO, aunque tiene una alta tasa
de recurrencia, es una lesion benignay respon-
de bien a los procedimientos conservadores
en la mayoria de los casos, l0s procedimientos
radicales deben reservarse para lesiones que
no responden y aquellas con destruccion tisu-
lar extensa ''; coincidiendo con el preste caso
de QO manejado con enucleacion y curetaje
de la lesiobn como tratamiento conservador con
buenos resultados, se realizd seguimiento a 36
meses y no presenta recurrencia.



Chrcanovicy cols en el 2017, evaluaron la prob-
abilidad de recurrencia del QO en 6.427 casos
analizados, en los resultados describieron que
se evidenciaron 1.464 recurrencias, los paci-
entes con sindrome de carcinoma nevoide de
células basales presentaron recurrencia en
un 35,4%; segun en sexo y localizacion, los
hombres reportaron mayor recurrencia 20,3%
y en la mandibula representé un 21,5%; las
lesiones con aspecto unilocular fueron menos
recurrentes en un 14,7%, comparandolas con
las multiloculares con 24,4%, mientras que la
marsupializacion / descompresion presentd
una tasa de mayor recurrencia de 28,7% 2
concordando con algunos aspectos ya que se
consideraron como factores favorables para el
tratamiento conservador la edad del paciente,
el patron unilocular, la ubicacion, extension de
la lesion sobre la sinfisis mandibular y la no
perforacion de las corticales.
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RESUMEN

Las pigmentaciones melanicas de la mucosa oral son lesiones que producen un
cambio de coloracion de la mucosa, presentan diferentes formas clinicas y color
variado. Pueden ser benignas o malignas, algunas estan relacionadas con alteraciones
patoldgicas incluyendo sindromes y neoplasias. El propdsito del trabajo es revisar la
literatura cientifica sobre las pigmentaciones orales patoldégicas endégenas, describir
las lesiones, conocer su epidemiologia, caracteristicas clinicas y patogenia, siendo
estas herramientas importantes para que el profesional en el area de la salud bucal
pueda establecer un correcto diagndstico.

Palabras clave: Pigmentacion, melanocitos, mucosa bucal, melanosis.

ABSTRACT

Melanic pigmentations of the oral mucosa are lesions that produce a change in
coloration of the mucosa, present different clinical forms, and varied colors may be
benign or malignant. Some lesions are related to pathological alterations, including
syndromes and neoplasms. The purpose of the study is to review the scientific literature
on endogenous pathological oral pigmentations, describe the lesions, and know their
epidemiology, clinical characteristics, and pathogenesis, being these important tools
so that the professional in oral health can establish a correct diagnosis.

Key Words: Pigmentation, melanocytes, mouth mucosa, melanosis.
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Introduccion

La coloraciéon normal de la mucosa bucal varia
en las distintas zonas de la cavidad bucal, se-
gun el grosor del epitelio, grado de queratini-
zacién y otras cualidades del tejido conectivo .

Las pigmentaciones también pueden ser el
resultado de factores exdgenos y enddgenos.
Dentro de los factores exdégenos podemos re-
ferir materiales incrustados en los tejidos, in-
cluyendo pigmentos de tatuaje, amalgama de
restauraciones dentales o plomo de lapiz, fac-
tores enddgenos asociados con innumerables
condiciones fisiologicas y sindromes 2,3. Ade-
mas, la pigmentacion de la mucosa oral puede
ser causada por factores enddgenos como la
melanina, melanoide, oxihemoglobina, hemog-
lobina reducida, carotenos y algunos casos por
la bilirrubina y el hierro 2.

Con relaciona a su epidemiologia, un estudio
realizado en México, en poblacién nativa entre
12-17 afios, revela que dentro de las lesiones
de la cavidad oral las lesiones pigmentarias
correspondieron a un 47%, destacando la im-
portancia del estudio de estas .

El propdsito del trabajo es revisar la literatu-
ra cientifica sobre las pigmentaciones orales

patolégicas enddgenas para describir los as-
pectos clinicos, histolégicos, fisiolégicos que
mejoren el abordaje de los pacientes.

Pigmentaciones orales
patolégicas enddégenos

Las pigmentaciones orales de origen endoge-
nos incluyen la melanina, hemoglobina, hemo-
siderina y caroteno; estas a su vez podrian ser
congénitas o adquiridas y la de mayor frecuen-
cia es la pigmentacion por aumento de mela-
nina '

La produccién patolégica de melanina en la
mucosa oral esta asociada con diferentes etio-
logias, las lesiones pueden ser generalizadas
o difusas, focalizadas, de comportamiento
benigno y maligno. Entre las pigmentaciones
melanicas patoldgicas se incluyen melanosis
asociada al tabaquismo, sindromes, post-infla-
matoria, tumor neuroectodérmico pigmentado
infantil, macula melandtica oral, lentigo, mela-
noacantoma, nevus melanocitico, melanoma
1,2 (Gréfico 1).

PIGMENTACIONES ORALES PATOLOGICAS ENDOGENAS

FOCAL
- ASOCIADA AL TABAQUISMO [
ASOCIADA A SINDROMES - MACULA MELANGTICA
- POST-INFLAMATORIA LENTICO SOLAR
- TUMOR NEUROECTODERMICO - LAUGIER-HUNZIKER . MELANOACANTOMA
PIGMENTADO INFANTIL - PEUTZ-JEGHERS .

- MCCUNE-ALBRIGHT - NEVUS MELANOCITICO ORAL

- NEUROFIBROMATOSIS - MELANOMA

- ENFERMEDAD DE ADDISON

Grafico 1. Pigmentaciones orales patoldgicas enddégenas
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Melanosis difusas

Asociada al tabaquismo

Fumar puede causar pigmentacion en perso-
nas con tez de color claro y acentuarse mas en
piel oscura, la patogenia se relaciona con algun
componente del tabaco que estimula a los me-
lanocitos a producir mas melanina; inclusive en
individuos que genéticamente la produccion de
melanina esta aumentada por su afinidad étnica,
el tabaquismo es capaz de provocar un aumen-
to en su produccion de forma desproporciona-
da, los melanocitos parecen producir melanina
bajo la estimulacién de nicotina y benzopirenos,
componentes presentes en el tabaco que son
altamente absorbidos por la mucosa bucal #°.

La melanosis del fumador ocurre en hasta el
21.5% de fumadores 6, la intensidad de la pig-
mentacion esté relacionada con la duracion y
cantidad del habito de fumar, las mujeres son
mas afectadas que los hombres, lo que sugiere
un posible efecto sinérgico entre las hormonas
sexuales femeninas y el tabaquismo 6. Clinica-
mente la podemos observar areas pigmentadas
oscuras, las regiones principalmente afectadas
suelen ser la mucosa labial, seguido de la encia,
pero puede observarse en cualquier parte de la
mucosa oral (Figura 1), la melanosis del fumador
por lo general desaparece dentro de los 3 afos
posteriores al dejar de fumar 67,

Figura 1. Melanosis asociada al tabaquismo
Fuente: propia

La biopsia se debe realizar si hay elevacion
de la superficie, aumento de la intensidad del
pigmento o la pigmentacion estd en un sitio
inusual. No hay evidencia que apoye la trans-
formacion maligna de la melanosis del fuma-
dor, pero se debe tener cuidado con otras
complicaciones sistémicas asociados con el
tabaquismo. La melanosis del fumador puede
usarse como aspecto clinico importante para
identificar la historia de la persona fumadora °.

Melanosis post-inflamatoria

Los melanocitos son células productoras de
melanina, se originan en la cresta neural y se
dirigen hacia el epitelio, para depositarse entre
las células del estrato basal y los queratinoci-
tos, liberando los granulos de pigmento 2. La
melanosis pos-tinflamatoria oral es la colora-
cién de la mucosa bucal causada por un ex-
ceso en la produccion y depésito de melanina
dentro de la capa basal del epitelio y tejido
conectivo de zonas afectadas por inflamacion

cronica.

Se ha asociado a liquen plano oral y otras le-
siones liquenoides orales, pénfigo, penfigoide,
enfermedad periodontal, sindrome de Stevens-
Johnson, sindrome de Down y enfermedad in-
jerto contra huésped .

La melanosis post-inflamatoria es causada por
un exceso de produccién y disposicion de me-
lanina dentro de la capa basal del epitelio y el
tejido conectivo de areas afectadas por infla-
macioéon croénica . Hay pocos datos especifi-
cos sobre la epidemiologia de la pigmentacion
post-inflamatoria oral 8°. Con relacién a su pato-
génesis, algunos estudios apoyan la hipétesis
de un efecto estimulante de la inflamacion en
los melanocitos, no hay criterios fiables para el
diagndstico de la pigmentacion post-inflamato-
ria oral. Sin embargo, es obligatorio demostrar
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la asociacion con un proceso inflamatorio pre-
vio 0 concomitante en la misma zona de la mu-
cosa oral 8.

Clinicamente aparecen como lesiones loca-
lizadas o difusas, negro a marrén que puede
persistir por muchos anos, aunque, se ha re-
portado la desaparicion de la pigmentacion
después de la resolucion del estado inflama-
torio, el tratamiento no suele ser necesario &°.

Tumor neuroectodérmico pigmentado infantil

Es una neoplasia poco frecuente, descrita por
Krompecher en 1918, nombrandola melanocar-
cinoma congénito, tiempo después se le llamé
en el 1963 tumor neuroectodérmico pigmen-
tado infantil (TNPI), el tumor se presenta con
predominio durante la etapa de lactante menor
011 En la actualidad, la teorfa méas atrayente
del origen de TNPI, es que el tumor deriva de
la cresta neural, ya que permite aclarar la dis-
tribucion de las lesiones, justifica la presencia
de elementos pigmentarios y neuroblasticos y
explica los raros casos asociados al aumento
de las concentraciones de acido vanilmandé-
lico 1213,

Clinicamente se observa como una tumoracion
localizada, con presencia de zonas pigmenta-
das, puede dar una coloraciéon azul oscuray el
desenlace de esta patologia requiere un diag-
nostico temprano y acertado, diferenciandolo
de algunas entidades clinicas similares como
neuroblastoma, sarcoma de Ewing'’s, tumor de
Wilms, neuroepitelioma y otros tumores de cé-
lulas redondas. Radiograficamente, el tumor
se observa como una imagen radiolldcida con
capacidad de destruccion local y que puede
desplazar los dientes en desarrollo, el 92% de
los casos reportados se diagnosticaron en me-
nores de 12 meses de edad, con igual frecuen-
cia en ambos géneros 2,
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Con relacion al examen histologico el tumor
esta formado por espacios alveolares irregula-
res revestidos de células cubicas que contie-
nen cantidades variables de pigmentos mela-
nicos, tiene un color que oscila entre gris y el
azul oscuro, dependiendo de la cantidad de
pigmento melanico 23,

Melanosis asociada a sindromes
Enfermedad de Addison

La enfermedad de Addison consiste en una
disfuncién o hipofunciéon de la corteza supra-
rrenal, en la que ocurre como consecuencia,
una produccién insuficiente de glucocorticoi-
des y mineralocorticoides y una elevacion se-
cundaria de la hormona corticotropa (ACTH) y
de la actividad de renina plasmatica ™.

Su incidencia es de 0,8-1,4 casos por 100.000
habitantes por afio, es poco frecuente en la
edad pediétrica, pero potencialmente letal si
no se diagnostica de forma precoz. La etiologia
de la insuficiencia suprarrenal primaria (ISP)
puede ser adquirida o hereditaria, en los adul-
tos mas del 80% de los casos son causados
por la destruccion autoinmunitaria de la glan-
dula suprarrenal; mientras que la hiperplasia
suprarrenal congénita por déficit de la enzima
21-hidroxilasa es la causa mas frecuente en ni-
fios °.

La ISP puede deberse a enfermedades autoin-
munes, infecciones o tumores, que determinan
un aumento de ACTH que estimula la activi-
dad de los melanocitos, la pigmentacion suele
aparecer precozmente y s uno de los signos
mas llamativos de la enfermedad '¢. La muco-
sa de la mejilla es la localizacion mas frecuen-
te, también se pueden pigmentar las encias y
la lengua. La pigmentacion es difusa y suele
preceder a la pigmentacion de la piel; otras
localizaciones de hiperpigmentaciéon son las
zonas de trauma, cicatrices recientes, puntos
de presion y friccion, pezones y areolas, axilas,



genitales y periné. Con el tratamiento de la en-
fermedad de base puede desaparecer la pig-
mentacion oral 718,

Figura 2. Pigmentacion difusa en mucosa yugal
derecha, paciente con enfermedad de Addison-
Fuente: Chi AC, Neville BW, Krayer JW, Gonsalves
WC. Oral manifestations of systemic disease.

Sindrome de Laugier-Hunziker

Es un raro sindrome adquirido benigno de
patogenia desconocida, que entre sus carac-
teristicas clinicas estan las pigmentaciones
maculares, bien circunscritas, multiples, que
envuelven labios y mucosa oral. Habitualmente
los pacientes presentan compromiso ungueal
en forma de melanoniquia longitudinal, descrito
hasta en un 50-60% de los casos; también pue-
de involucrar zonas acrales, genitales, conjunti-
vas 0 una combinacion de éstos, no se asocia a
anomalias sistémicas ni malignidad 2"

Se distingue por la presencia de maculas pig-
mentadas lenticulares asintomaticas, de 2 a
5 mm de diametro, de superficie plana vy lisa,
bordes bien definidos y mayoritariamente de
forma ovalada en areas mucosas, predominan-
temente ubicadas en la mucosa oral y labios.
Pueden ser Unicas o confluir, otras localizacio-
nes atipicas son el cuello, el térax, el abdomen,

area pretibial, esclerdtica, sitio de cejay el eso6-
fago %.

Histologicamente se observa aumento de la
melanina en la capa basal, incontinencia pig-
mentaria con melandfagos dérmicos; también
puede encontrarse leve a moderada acanto-
sis. En la microscopia electronica se observa
un aumento en el numero de melanosomas de
tamarios variables en el citoplasma de querati-
nocitos y melanéfagos 2021,

Los diagnosticos diferenciales pueden incluir
diversas patologias que cursen con hiperpig-
mentacion oral, siendo, el mas importante el
sindrome de Peutz-Jeghers, que tiene como
principales diferencias la presencia de pdlipos
hamartomatosos gastrointestinales y la baja in-
cidencia de compromiso de ufias 2.

Sindrome de Peutz-Jeghers

El Sindrome de Peutz-deghers (SPJ), es poco
frecuente, no ligado al sexo, que afecta tanto
a hombres como a mujeres, la enfermedad fue
reconocida por vez primera en 1921 por Peutz
en una familia holandesa, siendo la publicacién
de Jeghers 28 afios después en un paciente
que fallecio debido a una invaginacion intesti-
nal complicada %,

El SPJ se hereda de forma autosémica do-
minante o por mutaciones nuevas en el gen
LKB1/STK del brazo corto del cromosoma 19.
Aparece al nacimiento o desde la infancia y se
caracteriza por pigmentacién melanica perio-
rificial en forma de lentigos (manchas de 1-3
mm) en el bermellén de los labios, mucosa la-
bial, mucosa bucal y lengua. La pigmentacion
también aparece en la parte central de la cara,
codos, genitales, cara dorsal de los dedos de
las manos o pies y alrededor del ombligo %,

Las lesiones de la piel disminuyen en la edad
adulta, pero las de las mucosas persisten toda
la vida, microscopicamente se ve aumento de
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la melanina en la capa basal. La pigmentacion
se asocia a multiples pdlipos intestinales y un
mayor riesgo de carcinomas del tracto gas-
trointestinal, pancreas, mama vy tiroides °.

Figura 3. Pigmentaciones en mucosa labial inferior
por sindrome de Peutz-Jeghers
Fuente: propia

Sindrome Mccune-albright

El sindrome Mccune-albright (SMA) es una
entidad clinica poco frecuente que se presen-
ta con manchas de color café a nivel corpo-
ral, ademas en algunos pacientes se pueden
observar manchas de color marréon oscuro en
los labios y mucosa bucal #, las personas con
SMA presentan pubertad precoz, hiperfuncion
hormonal como el hipertiroidismo, la hiperpro-
lactinemia y la hipersomatotropinemia 2.

En el diagnoéstico a la presencia de afeccion
6sea asociada, las manchas de color café y/o
la hiperfuncion hormonal son importantes; aun-
que por lo general se diagnostica en la infan-
cia, la edad y forma de presentacion varian de
manera considerable, lo anterior es particular-
mente cierto para los sindromes endocrinolégi-
cos asociados, pues un paciente puede 0 no
presentar pubertad precoz en la infancia y en
el transcurso de su vida desarrollar hiperfun-
cién hormonal 26,
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La patogénesis molecular del SMA es muy
compleja. La alteracion basica ocurre en el gen
GNASH1, el cual presenta mutaciones somati-
cas activadoras, que se adquieren de mane-
ra postcigotica y que explican las alteraciones
6seas, cutaneas y endocrinas del sindrome.
Por su naturaleza sistémica, el manejo del SMA
requiere de un equipo multidisciplinario de es-
pecialistas, que incluye pediatras, internistas,
endocrindlogos, neurocirujanos, ortopedistas,
entre otros ’.

Figura 4. Pigmentacion oscura en semimucosa
y mucosa labial superior e inferior por Sindrome
Mccune-albright.
Fuente: Pichard DC, Boyce AM, Collins MT, Cowen
EW. Oral pigmentation in McCune-Albright syn-
drome. 2014

Neurofibromatosis

La neurofibromatosis (NF) fue descrita por
primera vez por Tilesius en el afio 1793, refi-
riéndose a los tumores cutaneos como “molus-
cum fibrosum”, la NF esta incluida dentro de
las llamadas facomatosis, que se caracteriza
por la presencia de pigmentaciones cutaneas
en forma de “manchas café con leche” y multi-
ples tumores del tejido ectodérmico y en menor
grado, del tejido mesodérmico. Los pacientes
con neurofibromatosis presentan multiples al-
teraciones que afectan sobre todo la piel, al
0jo, al sistema esquelético, al sistema nervio-
so y al sistema endocrino, en el seno de esta



enfermedad son muy frecuentes tumores tanto
del sistema nervioso central como del sistema
nervioso periférico 28,

Esta dada por un factor hereditario autosémica
dominante, la NF tipo 1 es la que se presen-
ta con mayor frecuencia, se asocia comun-
mente con las manchas del café aparte de
neurofibromas de la piel, la mucosa oral y el
sistema nervioso central, ocasionalmente tam-
bién se observa en la mandibula. La presen-
cia de manchas en pectorales y axila (signo
de Crowe) junto con seis 0 mas manchas es
patognomonica de NF1. Las manchas pigmen-
tadas muestran rasgos histopatolégicos simila-
res a la melanosis con melanofagos en el tejido
conectivo subepitelial sin aumento aparente en
el niumero de melanocitos 262°,

Melanosis focales

Macula melandtica

Es una de las pigmentaciones méas frecuentes
entre las personas de piel clara, afecta la mu-
cosa oral y los labios, se presenta en hombres
y mujeres, pero afecta mayormente a las muje-
res entre 20 y 30 afios, su etiologia no esta del
todo aclarada %031,

Suele ser una lesion solitaria, bien circunscrita,
pequefia con diametro menor a 1 c¢m, colora-
cion marrén-negro, la localizacion habitual es
el labio inferior, seguido de las encias y mu-
cosa bucal, el paladar duro es una localiza-
cion relativamente infrecuente. El tamafio de la
mayoria de las lesiones permanece constante
y no tiende a malignizarse. Si supera los dos
centimetros de diametro y muestra signos de
crecimiento, hay que considerar como diag-
nostico el melanoma hasta que se demuestre
lo contrario 3.

A nivel histopatologico se observa aumento del
pigmento en la capa basal, por una produc-

cion incrementada de melanina sin aumento
del nimero de melanocitos, melanéfagos en la
lamina propia y un infiltrado leve de linfocitos e
histiocitos, es importante descartar el diagnés-
tico de melanoma %23,

Lentigo solar

El lentigo solar, actinico o senil, popularmente
conocido como mancha de sol, es una mancha
marrén benigna que se encuentra en esas re-
giones de exposicion a la luz solar. Lentigo la-
bial es un subtipo de lentigo que se presenta en
el borde bermelldn del labio y tiene un impacto
importante sobre el aspecto cosmético 343,

Clinicamente se observa como una mancha
pigmentada, circunscripta, con pigmentacion
homogénea o varias zonas diferentes de pig-
mentacion compuesta por color marrén y ne-
gro, con una superficie plana o deprimida y en
ocasiones, con pequefias arrugas, rodeada de
piel de aspecto normal, con el tiempo aumen-
tan en numero, tamafio y a veces se unen for-
mando placas, puede ser una lesion unica o
multiple y es inducida por fuentes naturales o
artificiales de luz ultravioleta *°.

En 1950 Cawley y Curtis describieron el lenti-
go solar como una lesién Unica compuesta por
una proliferacion localizada de melanocitos in-
traepidérmicos en crestas interpapilares elon-
gadas, los estudios histoquimicos confirmaron
estos hallazgos vy la proliferacion concurrente
de queratinocitos. En la actualidad se lo des-
cribe como una hiperplasia de la epidermis y
aumento de pigmentacion de la capa basal;
existe aumento del numero de melanocitos y
estos no forman nidos ni presentan signos de
atipfa .

Melanoacantoma

El término melanoacantoma corresponde al me-
lanoepitelioma tipo uno de Bloch %. La primera
lesidon en la mucosa oral fue presentada por
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Tomich y Dorey en 1978, durante el Congreso
Anual de la Academia Americana de Patologia
Oral y Maxilofacial, a partir de entonces, se han
reportado lesiones solitarias y ocasionalmente
multiples que afecten la mucosa oral, existe
una marcada predileccion por mujeres de raza
negra, un rango de edad de 5 a 77 afios con
predominio en la tercera y cuarta década de
la vida .

La mucosa de carrillo es el sitio mas frecuen-
temente afectado seguido por labios, encia y
paladar, sugiriendo que el trauma masticatorio y
friccional pueden ser un factor etiologico. Esta es
considerada una lesién reactiva que puede incluso
ser reversible, aunque este fendmeno es raro .

Microscopicamente el melanoacantoma se carac-
teriza por la presencia de numerosos melano-
citos dendriticos de aspecto benigno, que se
localizan en el epitelio escamoso de superficie,
el cual se observa acantético y frecuentemen-
te espongidtico. Los melanocitos de la capa
basal pueden estar incrementados en ndme-
ro y pueden observarse células inflamatorias

incluyendo eosindfilos en el tejido conectivo
subyacente. La biopsia es mandatoria para el

diagnostico y una vez establecido no amerita
tratamiento adicional .

Figura 5. Macula pigmentada color negro en linea
media de paladar duro.
Fuente: Contreras E, Carlos R. Melanoacantoma:
reporte de un caso y revision de literatura. 2005
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Nevus melanocitico oral

Son tumores benignos de la piel y mucosas,
caracterizados por la produccién de melanina
por las células del nevus, existen cuatro tipos
de nevus orales, intramucoso, juncionales o de
la unidon, compuestos y azules. El tipo intramu-
coso es el mas frecuente, representa el 63%-
70%, seguido por el nevo azul comun 19%. Los
nevus compuestos son infrecuentes 9% vy los
de la unién son raros 5% %2123,

Su localizacién mas habitual es el paladar
duro 40%, seguido de la mucosa bucal 19%,
el borde del bermellon, encia, mucosa labial,
paladar blando y almohadilla retromolar son
las siguientes localizaciones en orden de fre-
cuencia. Casi dos terceras partes de los casos
aparecen en mujeres, la mayor incidencia se
observa entre la tercera y cuarta década 3.

Se presentan intraoralmente como manchas o
péapulas pequefias, que pueden alcanzar hasta
un centimetro de diametro, bien circunscritas
que varian en color desde marrén a negro o
azul y ocasionalmente no pigmentados, alre-
dedor del 85% son pigmentados. Su malig-
nizacion no ha sido bien documentada, pero
se cree que podrian corresponder a lesiones
precursoras de melanoma de la mucosa oral .

Melanoma

El melanoma de cavidad bucal es una neopla-
sia maligna poco frecuente que deriva de los
melanocitos del epitelio de la mucosa, su etio-
logia y patogenia no esta clara, lo que unido a
su mal prondstico (la tasa de supervivencia a
los 5 afos se situa en torno al 10-25%), hacen
que el tratamiento del melanoma siga siendo
un reto 3

El caracter pernicioso se debe principalmente
al curso insidioso de la enfermedad en estadios
tempranos, presentdndose como una lesion



asintomatica de localizacion poco accesible a
la exploracion directa. De esta forma, cuando
el tumor se diagnostica suele ser al producir
dolor local, hemorragia o movilidad dental, mo-
mento en el que la enfermedad se encuentra
en estadios avanzados con metéstasis en la
misma zona de localizacion o a distancia .

En general, dentro de la cavidad oral, el me-
lanoma constituye el 0,5% de los tumores ma-
lignos, la edad media de aparicion ha sido
referida en torno a los 55 afios, aunque pue-
de ocurrir en cualquier grupo etario, con una
distribucion por sexos de 2:1 a favor del sexo
masculino 37839,

Se pueden presentar cuatro lesiones en creci-
miento, macula pigmentada, nédulo pigmenta-
do, lesién exofitica pigmentada grande o va-
riedad amelandtica, es posible que se ulcere y
suele estar rodeado por un borde eritematoso
de mucosa que representa una reaccion infla-
matoria del tejido circundante, su ubicacion
mas frecuente corresponde a mucosas que-
ratinizadas como el paladar duro 43% segui-
do por la encia alveolar superior 24%, clinica-
mente predominaron lesiones con superficie
solevantada 80%, de limites netos 54%, de
consistencia firme 79%, de color negro 35% e
indoloros 80% *°.

Figura 6. Pigmentacion gingival por melanoma
maligno
Fuente: propia

El tipo histolégico predominante correspondio
al melanoma nodular 52%, seguido por el mela-
noma in situ 19%, la American Joint Committee
on Cancer (AJCC), publico el sistema TNM de
estadiaje de estos tumores, haciendo posible
el establecimiento de criterios prondstico de la
enfermedad que permitiran definir un protocolo
de tratamiento internacional 16:3840,

Conclusion

El diagndstico de las lesiones pigmentadas de
la mucosa oral no es facil, siendo por indispen-
sable conocer las caracteristicas clinicas y la
relacion de estas con alteraciones patoldgicas,
la biopsia es de gran importancia para estu-
dio histopatoldgico y confirmar el diagndstico,
ya que se debe descartar que algunas tienen
comportamiento maligno.
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Blanqueamiento dental vital combinado:
reporte de un caso clinico
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RESUMEN

El blanqueamiento dental vital combinado consiste en realizar una primera fase en la
clinica con agentes blanqueadores de alta concentracion, seguido de una fase domi-
ciliaria con agentes blanqueadores de baja concentracion. En este trabajo se presenta
un caso tratado con esta modalidad blanqueadora al que se le efectud una sesién en la
consulta de dos aplicaciones con un producto quimioactivable compuesto por peréxido
de hidrégeno al 40%, seguida de 3 semanas de tratamiento domiciliario con férulas
individualizadas y un gel de peroxido de carbamida al 16%. Los resultados logrados
evidenciaron una importante y perceptible modificacion del color de los dientes tratados.

Palabras clave: Blanqueamiento dental vital combinado, perdxido de hidrégeno,
peroxido de carbamida.

ABSTRACT

Combined vital tooth whitening consists of a first phase in the clinic with high con-
centration whitening agents, followed by a home phase with low concentration whit-
ening agents. In this work we present a case treated with this whitening modality that
underwent an in-office session of two applications with a chemoactivatable product
composed of 40% hydrogen peroxide, followed by 3 weeks of home treatment with in-
dividualized splints and a 16% carbamide peroxide gel. The results achieved showed
a significant and perceptible change in the color of the treated teeth.

Keywords: Combined vital tooth whitening, hydrogen peroxide, carbamide peroxide
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Introduccion

La amplia demanda de tratamientos blanquea-
dores por parte de nuestros pacientes hace
que sea necesario conocer las diferentes téc-
nicas de blanqueamiento actualmente disponi-
bles. En este trabajo se presenta la técnica de
blangueamiento dental vital combinado (una
sesion en la consulta seguida de una fase de
tratamiento domiciliario con férulas de blan-
qgueamiento individualizadas) mediante la des-
cripcion de su procedimiento clinico y la pre-
sentacion de los resultados obtenidos.

Procedimiento

El paciente tratado fue un varén de 40 afos
que presentaba una discoloracion constitucio-
nal agravada por héabitos higiénico-dietéticos
inadecuados.

En primer lugar, se le efectué una anamnesis y
se le sometié a exploracion clinico-radioldgica.
Tras valorar el tipo y el grado de su discolo-
racion se le pauté el plan de tratamiento mas
a adecuado, en este caso un blanqueamiento
dental vital combinado de sus incisivos centra-
les y laterales, caninos y premolares de ambas
arcadas. Se informo al paciente sobre las ca-
racteristicas y necesidades del tratamiento y
sobre sus posibles riesgos ', y se le solicitdé que
firmara un consentimiento informado.

Se procedid a la confeccion de las férulas de
toma de color con espectrofotémetro y de las
de blanqueamiento domiciliario. Las prime-
ras destinadas a posicionar el sensor de este
instrumento siempre en la misma zona de los
dientes indice que se iban a valorar (incisivos
centrales superiores y caninos superiores € in-
feriores) 2 (fig. 1); y las segundas para efectuar
la fase de tratamiento domiciliario. Las prime-
ras impresas y con un orificio en el centro de su
cara vestibular del mismo diametro que el del
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sensor del espectrofotdémetro a utilizar (fig. 2). Y
las segundas confeccionadas con una plancha
de material plastico blando de 1,5 mm de es-
pesor, con un pequefo reservorio en las caras
vestibulares y palatino/linguales de los dientes
a blanquear, y recortadas siguiendo el trayecto
de la linea gingival sin cubrir la encia % 4.

Figura 1. Sensor del espectrofotdometro posiciona-
do en un orificio de la férula posicionadora.

Figura 2. Férula posicionadora impresa colocada
en boca.

Antes de iniciar la fase en la consulta se proce-
di6é a la remocion de la placa bacteriana y de
las manchas de las superficies externas de los
dientes con una pasta de limpieza no abrasiva
aplicada con un cepillo de nylon montado en
un contraangulo a baja velocidad.

Acto seguido, se tomaron fotografias digitales
intraorales, una en posicion borde a borde de
los incisivos centrales y otra con el testigo de
la guia Bleachedguide (Vita, Bad Séackingen,
Alemania) con el color mas parecido al color
de los dientes antes de ser tratados, colocado



en el mismo eje y en posicién de borde a borde
con el incisivo central maxilar derecho °.

A continuacion, se registraron los parametros
de color del espacio ClELab: L* (luminosidad),
a* (variacion de la saturacion en el eje de co-
lor rojo-verde), y b* (variacion de la saturacion
en el eje de color amarillo-azul) de los dientes
indice con el espectrofotdmetro EasyshadeV
(Vita, Bad Sackingen, Alemania) 6 y las férulas
posicionadoras.

La fase en la consulta se inicid con el aisla-
miento de los dientes a tratar con un dique de
goma de doble arcada (Opti Dam. Kerr, Biog-
gio, Suiza) con sus bordes marginales inverti-
dos en los surcos gingivales de los dientes, y el
sellado del digue mediante ligaduras de seda
en los cuellos de cada diente aislado 7 (fig. 3).

Figura 3. Proteccion de los tejidos blandos orales
con el dique de goma de doble arcada y ligaduras
cervicales.

En la sesion en la consulta se empled un pro-
ducto de perodxido de hidrégeno de muy alta
concentracion (40%) con presentacion en
forma de doble jeringa enfrentada, que tras
la mezcla de sus componentes adquiere una
consistencia de gel de color rojo intenso. Se
efectuaron dos aplicaciones de veinte minutos
cada una (tiempo recomendado por el fabri-

cante) en las que el producto se pudo aplicar
tanto sobre las caras vestibulares como sobre
las palatinas/linguales de los dientes al haber
empleado el dique de goma (fig. 4).

Figura 4. Imagen del producto blanqueador en la
consulta aplicado sobre sobre las caras vestibu-
lares y palatino/linguales de los dientes.

Tras concluir el tiempo de cada aplicacion
se aspiré el producto con un eyector sin ca-
pucha y acto seguido se lavaron los restos re-
manentes de producto con agua de la jeringa
del equipo y se secaron los dientes con aire.
Tras la segunda aplicacion se retiraron las li-
gaduras cervicales y el dique. Para terminar se
le informd al paciente sobre la importancia de
cumplir las normas higiénicas habituales y de
la necesidad de no fumar & ni ingerir bebidas
y alimentos que contengan pigmentos hasta el
inicio de la fase domiciliaria, durante la realiza-
cién de esta, y por lo menos hasta una semana
después de su finalizacion.

A los siete dias de la conclusion de la fase cli-
nica se reviso al paciente y se comprobo el co-
rrecto estado de sus tejidos orales y la ausen-
cia de complicaciones. Tras lo cual, se le hizo
una demostracion de como cargar las férulas
con el producto domiciliario y como aplicarlas
en boca (fig. 5). Se le entrego6 el producto ne-
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cesario hasta la revision a realizar a la semana
(3 tubos), en este caso un gel de perdxido de
carbamida al 16% presentado en formato de
jeringa, y un documento detallando las instruc-
ciones de manejo y aplicacion del producto
y de las férulas, y la pauta terapéutica inicial-

"R ] Q’ = |
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Figura 5. Férula de blanqueamiento domiciliario
individualizada con el producto blanqueador con-
tenido en su interior colocada en boca.

mente prevista (tfres semanas de tratamiento
durante 90 minutos al dia) °.

A la semana de la finalizacion del tratamiento
domiciliario nuevamente se tomaron los regis-
tros fotograficos anteriormente descritos, se
registraron los parametros de color analizados
de los dientes indice con el espectrofotémetro,
y se calcularon los AE o diferencias entre los
parametros de color iniciales de estos dientes
y los alcanzados a la semana de la conclusion
de la fase domiciliaria ®.

Resultados

Los valores de los parametros de color regis-
trados y los AE calculados a partir de ellos se
muestran en la tabla 1.

L final L inicial | a final
1.3 90,4 79,7 -2,1
1.1 86,5 83,9 -2,6
2.1 88,5 85,4 -2,1
2.3 88,8 80 -2,5
3.3 90 79,1 -2,3
4.3 92,5 81,4 -2

ainicial | b final | b inicial AE semana
1,2 13,7 28,9 18,88
-1,7 57 16,2 10,85
-1,5 7,9 17,5 10,11
1,6 12,2 29,6 19,93
1 13 26,9 17,97
0,7 17,8 26,8 14,54

Tabla 1. Valores de los parametros L*, a*, b* de los dientes valorados al inicio del tratamiento y en la
revision efectuada a la semana a la finalizaciéon de este y los AE calculados a partir de los mismos.

Las imagenes iniciales y las registradas a la
semana de la conclusion del tratamiento blan-

Figura 6. Imagen inicial del caso.
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queador combinado del paciente se presentan
en las figuras 6y 7.

Figura 7. Imagen en la revision efectuada a la
semana de la finalizacion de la fase domiciliaria.



Discusion

La técnica de blangueamiento combinado per-
mite reducir el tiempo total de tratamiento al
permitir conseguir en un menor tiempo unos re-
sultados similares a los obtenidos mediante la
realizacion de un blanqueamiento domiciliario
de mayor duracién %112, Este protocolo supo-
ne un menor riesgo de potencial contacto entre
los tejidos orales y los productos blangqueado-
res domiciliarios.

El empleo de aislamiento absoluto en la fase en
la consulta protege de forma segura los tejidos
blandos del paciente del efecto caustico de los
agentes blanqueadores de alta concentracion
181415 'y permite la aplicacion de producto blan-
queador tanto en sus caras vestibulares, como
palatino/linguales, con el consecuente mayor
efecto blanqueador asociado con la mayor
cantidad de producto que entre en contacto
con las superficies dentarias .

Se empled un espectrofotémetro y el calculo
del AE para cuantificar la modificacién de color
de forma objetiva y comparable a lo largo del
tratamiento 7+ 18,

El registro definitivo del color se realiz6 a la se-
mana de la finalizacion de la fase domiciliaria.
Esta demora se efectud con el fin de permitir la
estabilizacion del color, y de este modo neu-
tralizar la interferencia que la pérdida de color
que en ocasiones se produce tras un tratamien-
to blanqueador, puede provocar en la valora-
cién del color logrado. En este momento se le
preguntd al paciente si le parecia adecuado el
color alcanzado, y tras dar él su conformidad,
se dio por finalizado el tratamiento y no se opté
por una prolongacion del mismo destinada a
conseguir una mayor modificacién de color.

Los AE alcanzados a la semana de la finaliza-
cién del tratamiento superaron como minimo un
valor de 10,11 (se considera que los resultados

obtenidos en un tratamiento blanqueador son
claramente perceptibles a simple vista cuando
este valor es superior a cinco), lo que permite
establecer que se consiguid una apreciable mo-
dificacion de color en el caso tratado ' 20,

Por ultimo, se debe tener presente la necesi-
dad de realizar estudios clinicos que comple-
ten la informacién disponible en la actualidad
sobre la eficacia y duracion de los resultados
de esta modalidad blanqueadora.

Conclusion

En el caso presentado, y en funcién de los
resultados logrados, se puede afirmar que el
blanqueamiento dental combinado ha mostra-
do resultados positivos, ya que se obtuvo una
modificacion de color objetiva y claramente
perceptible. Asi pues, el blanqueamiento den-
tal vital combinado es una alternativa que cabe
considerar como indicada en el tratamiento de
las discoloraciones similares a las tratadas en
este trabajo.
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Tratamiento de amelogénesis imperfecta
mediante un flujo de trabajo digital: reporte
de un caso clinico.

Treatment of amelogenesis imperfecta using a digital
workflow: a clinical case report.
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RESUMEN

El objetivo de este articulo fue presentar un caso clinico de amelogénesis imperfecta
(Al) con lesion de caries secundaria en tres primeros molares, resuelto mediante la
aplicacion de un flujo de trabajo digital. Metodologia: Un caso de Al fue diagnosticado
y se restaurd mediante una impresion digital y una restauracion realizada a través de
disefio y maquinado asistido por computadora. Conclusion: La aplicacion de un flujo
trabajo digital es viable para restaurar en una sola sesion un caso clinico con Al.

ABSTRACT

The objective of this article was to present a clinical case of amelogenesis imperfecta
(Al) with secondary caries lesion in three first molars, resolved by applying a digital
workflow. Methodology: A case of Al was diagnosed and restored using a digital
impression and a restoration performed through computer-aided design and
machining. Conclusion: The application of a digital workflow is feasible to restore a
clinical case with Al in a single session.
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Introduccion

La amelogénesis imperfecta (Al) afecta al es-
malte dental representando un grupo heterogé-
neo de afecciones genéticas que se caracteriza
por defectos en el esmalte. Su estructura, fun-
cion y apariencia clinica puede estar afectada,
en todos o casi todos los dientes. Ademas, es
un trastorno del desarrollo hereditario, que no
tiene terapia conocida. El modo de herencia es
autosémico dominante, autosémico recesivo o
ligado al cromosoma X y se han identificado
mutaciones de 13 genes, los cuales podrian
ser causantes de la Al: AMELX, ENAM, MMP20,
KLK4, FAM83H, WDR72, FAM20A, SLC24A4,
DLX3, AMBN, LAMB3, ITGB6 y C4orf26 4. Se
han comprobado mutaciones en al menos seis
genes que causan Al no sindrémica. La grave-
dad de la Al, varia de acuerdo con el paciente,
entre los signos caracteristicos estan: desgaste
de los dientes o fracturas del esmalte, hiper-
sensibilidad dentaria, alteraciones de color y
forma, compromiso de la apariencia estética y
trastornos de la masticacion. Las piezas afec-
tadas también pueden presentar dolor, pérdida
de restauraciones, frecuentes visitas de emer-
gencia y disminucion de la calidad de vida re-
lacionada con la salud bucal '. El diagnéstico
de IA puede establecerse mediante anamnesis
seguida de evaluaciones clinicas y radiografi-
cas y analisis genético.

Los objetivos del tratamiento para la Al se de-
berian enfocar multidisciplinariamente, con la
prioridad de devolver las caracteristicas esté-
ticas y funcionales ayudando a evitar la pérdi-
da de dimension vertical e hipersensibilidad.
El diagndstico precoz y el seguimiento de los
pacientes después del tratamiento permiten
una intervencién oportuna de las necesidades
emergentes .
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Diagndstico diferencial

A pesar de las previas caracteristicas clinicas
ya mencionadas, la Al se divide en 2 fenotipos
particulares los cuales son la Al hipoplasica y
Al hipomineralizada, que a su vez se subdivide
en hipomaturacion e hipocalcificacion 2.

En primer lugar, la forma hipopléasica (Tipo 1),
se caracteriza por un esmalte delgado pero
mineralizado y en casos extremos con ausen-
cia total de esmalte. Presenta un color marrén
amarillento, corona cuadrada rugosa o lisa y
brillante, falta de contacto entre los dientes ad-
yacentes, superficies oclusales planas de los
dientes posteriores debido a la atricion y con/
sin ranuras. Radiogréaficamente, existe una fina
capa radiopaca de esmalte con radiodensidad
normal. Histolégicamente, se encuentra en la
formacion de la matriz del esmalte 2.

La segunda forma, denominada Al hipoma-
tural (tipo Il), presenta la degradacion de las
proteinas de la matriz. El esmalte y proteinas
deben degradarse y eliminarse para lograr el
crecimiento final de los cristales. En este caso,
el esmalte aparece de color blanco o marroén,
sin traslucidez. La dureza durante el sondaje y
el grosor de la capa de esmalte son normales,
pero puede presentar degradacion. Radiogra-
ficamente, la opacidad del esmalte disminuye,
especialmente cerca de la unién dentinaria del
esmalte. Este tipo de HAI es la forma mas leve
y con frecuencia no es diagnosticada. Altera-
ciones en la estética es la primera causa de
consulta. En la hipomaturacion hipoplasica con
taurodontismo, el esmalte es delgado, moteado
de amarillo a marrén y con hoyos. Los dientes
molares presentan taurodontismo y otros dien-
tes tienen camaras pulpares agrandadas 4.

La tercera forma, HAI hipomineralizada (tipo
), es la forma de Al mas grave. El contenido



de minerales del esmalte se reduce y causa
dolor al masticar y cepillar. Puede presentar
gingivitis y enfermedad periodontal. Los dien-
tes son muy sensibles a la temperatura y al ce-
pillado. El esmalte es de color amarillo oscuro
o marrdn. Radiograficamente, el esmalte y la
dentina pueden alcanzar la misma radiodensi-
dad. A menudo se ha informado de ansiedad
en estos pacientes debido al dolor dental per-
manente 4.

Por su parte, la forma hipocalcificada es el tipo
mMas comun, es causada por una falla en la eta-
pa de maduracion y se caracteriza por el tama-
fio y forma normal de la corona, el esmalte mas
suave y débil que se desgasta rapidamente y
puede eliminarse con un instrumento de profi-
laxis, ademas de la capacidad de pigmentarse
de color marrén oscuro. Radiograficamente, el
grosor del esmalte es normal, pero la radioden-
sidad del esmalte es menor que la de la dentina.
Histologicamente, se observan defectos de la
estructura de la matriz y la mineralizacion 67,

Prevalencia

La prevalencia de este defecto del desarrollo
es muy controvertida y depende mucho de la
region en la que se estudie. Sin embargo, de
manera general se puede mencionar una pre-
valencia entre 1:700 y 1:1400 2, es decir una
prevalencia menor al 0,5% 2. Y mas especifica-
mente de acuerdo con el pais, encontramos la
enfermedad con una prevalencia de 2:860 en
México; 4:478 en Brasil; 10:10000 en Argenti-
na; 43:10000 en Turquia; 4:10000 en Suecia;
1:14000 en Norteamérica; y 1.25:10 000 en Is-
rael 3°,

Tratamiento

En cuanto al tratamiento de la Al, se puede
mencionar que este tipo de alteracion debe
manipularse con extremo cuidado, vigilancia y

precision, teniendo en cuenta la naturaleza sua-
ve y flexible del esmalte, por ello es primordial
mantener la denticién natural durante el mayor
tiempo posible 28 También, el andlisis radio-
grafico toma su importancia para determinar el
estado y la extension de la amelogénesis y con
eso identificar el tipo de procedimiento que se
deba realizar 8. Generalmente el tratamiento
tipico en joévenes se centra en la estética, el
mantenimiento de la altura oclusal, dimension
vertical y la funcién del diente mediante el uso
de resina compuesta anterior directa y coronas
prefabricadas de niquel-cromo en los dientes
posteriores?®.

La preparacion del diente es de suma impor-
tancia ya que al hablar de pacientes con Al se
trata de dientes con una estructura alterada en
su composicion total, por lo que buscar un des-
gaste mayor para la colocacion de una corona
se vuelve un tema a debatir, sin embargo, hoy en
dia se busca una odontologia minimamente inva-
sivay con mayores beneficios para el paciente.
Diversos estudios indican que las restauraciones
indirectas tienen una previsibilidad y longevidad
superiores a las restauraciones directas®.

La tecnologia de disefio asistido por ordena-
dor y fabricacion asistida por ordenador (CAD/
CAM) se han vuelto populares debido a sus
sistemas de impresion optica®™®, software de
disefio de prétesis y equipos de fresado de res-
tauracion®. Este flujo es ampliamente utilizado
para la elaboracion de diversos tipos de restau-
raciones como protesis fija unitaria, proétesis fija
plural, incrustaciones y carillas. Los materiales
usados para ello se presentan en tres grupos:
materiales ceramicos, materiales poliméricos
y materiales hibridos que a su vez se subdi-
viden en funcion del tamafio10. Entre ellos en-
contramos el disilicato de litio, silicato de litio,
polimetilmetacrilato, porcelana feldespatica,
composite, zirconia, y por ultimo el material con
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una matriz de polimero infiltrado con ceramica
(MMCIP) fabricado por VITA y comercialmente
nombrado ENAMIC. Este material posee pro-
piedades mecanicas y Opticas que presentan
similitud a los tejidos dentarios, fragilidad re-
ducida, rigidez y dureza junto con flexibilidad,
resistencia a la fractura, modulo elastico similar
a la dentina y un fresado mucho mas rapido en
comparacion con otros materiales ceramicos.
La caracterizacion ultraestructural de ENAMIC
muestra un patrén microscopico compatible
con el de un material hibrido ceramico-plastico.
Presenta una red interconectada de ceramica
con componentes poliméricos que se comporta
como un material fragil™.

Una ventaja al usar este material en el trata-
miento de Al es que debido a sus propiedades
fisicas es ideal para soportar las fuerzas oclu-
sales manteniendo un grosor disminuido, ya
que durante la preparacion se busca un proce-
dimiento minimamente invasivo para preservar
el remanente de tejido dentario sano 21°.

Caso clinico

Paciente de 16 anos con diagndstico de Al
hipomineralizada, hipocalcificada en 26, 36 y
46, ya afectadas por un proceso carioso por
retencion de biopelicula, tratada previamente
con una restauracion de composite (Fig. 1). La
pieza 16 ya habia sido tratada anteriormente.
La pieza 2.6 presentaba al examen de oclusion
un espacio disminuido y la paciente ya repor-
taba sensibilidad ante el frio. La paciente acu-
di6é a consulta y se planificé su tratamiento en
una sola cita, con eliminacion del esmalte sin
soporte, dentina blanda y preparacion minima
(Fig. 2). Se realizd una impresion digital con
un escaner intraoral (PrimeScan, Dentsply-Si-
rona) (Fig. 3), las restauraciones se disefiaron
en un software CAD especifico (CEREC 5.1.0)
(Fig. 4) y se maquinaron a través de una fre-
sadora compacta (MCXL, Denstply-Sirona) en
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un material de ceramica feldespatica infiltrada
con resina (Vita Enamic, Vita Zahnfabrik). Las
restauraciones fueron pulidas manualmente y
preparadas con acido fluorhidrico al 5% duran-
te 60 segundos, silanizadas (Monobond, Ivo-
clar-Vivadent) y cementadas adhesivamente
con aislamiento absoluto con un cemento de
resina de curado dual (Multilink, lvoclar-Viva-
dent) (Fig. 5). La oclusion fue controlada con
papel de articular (Bausch 40 micrones) y la
paciente monitorizada durante 6 meses pre-
sentando un resultado con las restauraciones
intactas en forma, color y estabilidad marginal
(Figs. 6,7,8y 9).

Discusion

Este articulo tuvo como objeto presentar un
caso clinico de Al tratado mediante restaura-
ciones indirectas realizadas mediante un flujo
de trabajo digital. Varias opciones de trata-
miento pueden presentarse en casos similares,
por ejemplo, restauraciones directas de com-
posite. Sin embargo, su predictibilidad al tra-
tarse de un sustrato complicado y un reducido
espacio interoclusal puede verse afectada. Por
ello, se sugiere que mientras mas temprano,
una vez finalizado el proceso eruptivo, restau-
raciones indirectas son la indicaciéon mas pre-
cisa'. Algunos autores sugieren su tratamiento
con coronas de metal ceramica'®, sin embar-
go, también requeririan de un mayor espacio,
obligando a un tratamiento endodontico previo,
con lo que la preservacion del remanente biolo-
gico se veria limitada. Las técnicas adhesivas'
son una alternativa muy viable para cementar
los nuevos materiales cuyo disefio y maquina-
do se realizan a través del flujo digital. Las nue-
vas tecnologias permiten grosores de material
mas reducidos, que permiten preparaciones
muy conservadoras ademas de que parten
de impresiones digitales intraorales con ma-
yor comodidad para el paciente, asi como alta
veracidad y disminucion de tiempos clinicos™.
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Los materiales modernos como la ceramica in-
filtrada con polimero ha mostrado ser un mate-
rial adecuado para este tipo de restauraciones
minimamente invasivas que no requieren una
mayor post produccién y que presentan pro-
piedades opticas y mecanicas '® acordes con
los objetivos terapéuticos en este tipo de ca-
sos. El temprano diagndstico y el tratamiento
predecible a largo plazo son objetivos béasicos
cuando se tratan pacientes con Al.

Conclusion

La Al es una patologia que siendo diagnostica-
da a tiempo puede tratarse mediante aplicacio-
nes tecnoldgicas digitales con predictibilidad y
preservando el remanente biolégico.
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