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Prólogo 

La Clínica Integral del Adulto de la Facultad de Odontología de la Universidad 

de Chile tiene por objetivo fundamental integrar las competencias disciplinarias 

adquiridas por los estudiantes en el transcurso de su ciclo clínico y ejercer la odon­

tología general bajo supervisión académica. 

Precisamente en este empeño de formar enlaces coherentes entre las disciplinas 

odontológicas y/o con disciplinas médicas, en un afán de percibir a nuestros pa­

cientes como entes biosicosociales, es que fue tomando forma este libro, que es 

una compilación del estado actual del Arte en los temas que desarrollamos y que 

hoy queremos presentar a nuestros colegas odontólogos generales de todo el país, 

especialmente a los que ejercen esta noble profesión en los lugares más apartados 

de la patria, con los que compartimos la vocación del Servicio público y a la vez 

dando cumplimiento a una de las funciones y compromisos más importantes que 

tiene la Universidad de Chile con nuestro país: la Extensión universitaria, es decir, 

el conocimiento que hemos ido adquiriendo en nuestras aulas, llevarlo fuera de los 

claustros y ponerlo al Servicio de nuestros conciudadanos. 

En términos generales este texto tiene dos partes fundamentales, la relación entre 

tratamiento odontológico y los pacientes con condiciones patológicas sistémicas 

y la conducta a seguir por el odontólogo general del siglo XXI; tema de gran re­

lC\,ancia en el día a día del ejercicio de la Odontología, por el sostenido aumento 

de pacientes con enfermedades crónicas en nuestro país y también, en verdad no 

menos importante, el giro que han ido tomando las responsabilidades profesio­

nales en estos últimos años en nuestra sociedad. Y la segunda parte, Trastornos 

temporomandibulares y Dolor Orofacial para el odontólogo general; conocimien­

to transversal que es considerado como un problema de salud pública, base de la 
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odontología restauradora y proscod6ncica, arma potente y eficaz. para un sostenido 

mejoramiento profesional. 

Esta obra es, en el más estricto sentido etimológico de la palabra, una conspiración 

es decir una co-inspiración, una inspiración en comunidad donde participamos de 

acuerdo a Jerarquías, funciones y perspectivas; Profesores, instructores, ayudantes, 

resistas y alumnos, donde el trabajo riguroso compartido nos permite conocernos 

mejor, estimarnos como personas, y sentirnos orgullosos de ser universitarios. 

En fin, ahí está; después de dudas y múltiples releccuras la entregamos a Uds. con 

la esperanza de que les sea de utilidad y les facilite el ejercicio profesional. 
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Presentación 

La Odontología y su rol en la salud de los individuos 
Tengo fente a mí un libro con un índice de temas que al ser tratados denotan la necesi­
dad que existe, en nuestra profesión, de información ciara, veraz y experimentada sobre 
salud. El objetivo de este libro estd direccionado a facilitar un acceso fluido, a conceptos 
de medicina bdsica inmersos en el accionar clínico de nuestros pares que se desempeñan 
en este campo. Documentos inéditos hasta hoy y que han motivado que este libro salga 
a la luz. 

Sus autores, docentes de la Clínica Integral del adulto de la Facultad de Odonto/ogla de 
la Universidad de Chile, no pretenden reemplazar los muchos textos especialir.ados ya 
existentes, sino mds bien enfatizar el concepto de salud como uno solo. Si existe una al­

teración de la salud del individuo, no podemos colegir que solo afecta a un determinado 
sitio, víscera o sistema de su organismo, sino que, como profesionales de la salud, estar 
claros que es la salud integral de ese paciente la afectada y por lo tanto la terapia debe 
tambiht ser considerada en forma integral y bajo una óptica biosicosocial El paciente 
estard sano si el componente biológico, sicológico mds el entorno social estdn en armonía. 

El poco infasis que se da a los aspectos médicos en nuestra formación como profesionales 
encargados del componente bucal de la salud, posiciona a este interesante libro en un 
lugar obligatorio de consulta para todos los odontólogos generales y especializados y ade­
mds nos alerta de los mf asis en el concepto de trabajo en equipo co,rw necesidad en el 
acompañamiento que debemos tener en el desa"ollo del sistema estomatogndtico como 
componente importante del concepto de ¡salud como un todo! 

Por frecuentes que se presenten la patologías del sistema gndtico y sus componentes, no 
debemos ignorar las medidas bdsicas de cuidados para mantener homeostasis, ya que 
la salud de los tejidos bucales y anexos estd íntimamente ligada a la salud general del 
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individuo y la comunidad en forma global. Este concepto de salud es importante para 

la prevención, promoción, tratamiento y cura. 

La independencia ÚJgrnda en el tiempo de las facultades de odontología, trajo apareja­

de 11n divorcio desafortunado entre la llamada salud oral y la salud, analizada desde 

una óptica médica como regulador del concepto único de salud. No olvidemos que las 
patologías infecciosas o fimcionales que afectan la salud oral son devenir de alteraciones 

sistémicas y vice vena. 

Desde ese observar, el libro "Tópicos de OdontoÚJgfa Integral': viene a entregarnos sa­

beres mínimos que debieran constitttir ttno de los dcminios obügadcs en el mapa de las 
competencias en la formación superior en odcntoÚJgía. 

El aprendizaje de todo dominio, conocimiento, habilidades y competencias en 

odontología, se logra y se materializa mediante el desarrollo del currículo espe­

cialmente diseñado para conformar el perfil de egreso del Odontólogo General, el 

que debe enmarcarse en las necesidades que demanda la sociedad en los ámbitos 

de prevención, diagnóstico y tratamiento de las patologías más prevalentes e inte­

grándoles a un concepto único de salud. Así, quedará la resolución de las patologías 

de mayor complejidad a cargo del profesional que, en el marco de la educación 

continua, ha adquirido las mejores competencias para ello. 

La formación profesional del odontólogo ha sido siempre un tema de constante 

preocupación. Se han planteado innumerables currículos que han trascendido y 

permeado a la sociedad de conductas en el área dental que orientan el quehacer 

formativo en odontología. Se agrega en el nuevo orden la globalización, que ha 

generado en el concierto universitario no sólo la integración, sino que también la 

exigencia de estándares comunes de calidad. Esto último ha permitido la existencia 

de una estrecha relación entre sistemas universitarios, lo que sin duda es un aporte 

para el logro de la excelencia. Sin embargo, a pesar de todos los esfuerzos por brin­

dar cada día una mejor gestión, siempre quedan tareas por resolver. 
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Hacia una nueva dimensión del concepto de salud oral 
Afortunadamente la odontología es una de las profesiones que en la actualidad ha 

entrado a la cultura y a la ideología de las competencias; obviamente esto puede ser 

sumamente beneficioso para los odontólogos, pues puede llegar a convertirse en 

un elemento crucial para sacarle provecho a su gestión. Sin embargo, no basta con 

pensar o decir que el odontólogo posee las competencias, es necesario idear con­

juntamente con esa nueva mentalidad formas de servicios globalizadores, los cuales 

permitan promover una atención más versátil, más eficaz, con mayor equidad y 

calidad y con un enfoque primordialmente con base médica hacia la prevención, 

poniendo con ello al alcance de mayor número de personas los servicios que se 

ofrecen. Por un lado, esto permitirá en parte la apertura de la oferta de servicios 

clínicos de excelencia hacia nuevos grupos sociales más desprotegidos (reivindican­

do con ello la función social de la profesión) y traerá como consecuencia nuevas 

solicirudes de servicio. 

Una de las cuestiones inherentes a la globalización, es que ésta exige el avance hacia 

una constante actualización disciplinar para los profesionales de la odontología, 

con la finalidad de convertirlos en expertos profesionales, tam o en la técnica como 

en el conocimiento. Este proceso no se lleva a cabo de manera desarticulada, sino 

de forma integral en lo que se denomina como "Praxis Profesional", de tal manera 

que todos los odontólogos estén preparados para asumirla como profesión de la sa­

lud comprometida con un concepto integral y con índices de calidad en cualquier 

latitud. 

Es requisito entonces, para las instituciones encargadas de preparar los recursos 

humanos en odontología, actualizar los perfiles de egreso de los estudiantes y pro­

mover la adquisición de conocimientos y competencias acorde a dichos perfiles. 
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Justificación del tema tratado 
En ti momento actual potÚmos denotar una crisis dt itÚntidad y tÚ claridad en la mi­

sión dt muchas instituciones dt educación s11ptrior que ofertan odontología y que como 

universidades tratan tÚ ser empresas eficientes, para entregar sólo docencia con conoci­

mitllfos teóricos y tecnológicos específicos tÚ una "dentisttría" prdctica, sin preocuparse 

tÚ investigar, correlacionar y vincular al concepto tínico de salud orgánica. Por ello, la 

misión dt este libro es poner los énfasis en la excelencia tÚ la odontología como carrera 

tÚ la salud, donde sus autores han sido capaces de aplicar conocimiento acumulado que 

les ha brindado el juicio clínico maduro del concepto moderno tÚ salud oral 

El profesor Fernando Romo y el equipo docente encargado de la Clínica Integral son 

profesionales y académicos respetados y de gran prestigio y autoridad en nuestro medio 

para ser los atttorts dt tstt complejo y necesario texto para la odontología. 

Agradezco la oportunidad que se me brinda para presentar este libro a todos mis colegas 

tÚ profesión encargados tÚ velar por la salud oral pero con una mirada mds amplia del 

concepto tÚ salud integral y concientt adtmds, que contribuirá a tÚsmitificar conceptos 

que se han ido perpetuando. 

Me siento orgulloso y agradecido de presentar este producto tÚ la Clínica Integral tkl 

adulto que un día mt tocó ti honor tÚ compartir su creación. 

Prof. Dr. Francisco O rnar Campos Sanhueza 
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Depresión y odontología general 

Prof Dr. Funando R,,mo O. 

Dra. Ximma Clllllm A. 

Dr. Eduardo ú lú G. 

Introducción 
En la actualidad, la esperanza de vida en el mundo ha aumentado de maneta im­

portante. Si bien ha sido una constante lucha del ser humano el poder vivir más y, 

con el progreso acrual, esto se ha logrado con creces, una de las consecuencias de 

este aumento en el tiempo de vida es el incremento en las enfermedades crónicas 

no trasmisibles, como la Depresión. 

Esta enfermedad, que se clasifica dentro de los Trastornos del Ánimo, acarrea una 

estigmatización social, de no responder a los desafíos de la vida actual, de no buscar 

el éxito, o de simplemente ser perezosos, por lo que las personas que sufren "bajas 

de ánimo" tienden a atribuir estos signos y síntomas a una siruación "esperable", 

de la vida moderna, de vivir en una gran ciudad como Santiago o del estrés que 

provoca hoy la vida laboral en las personas y no consultan a un especialista en el 

momento oportuno, sino cuando la enfermedad se torna invalidante. 

En Chile, la prevalencia de depresión es de 7,5 a 10%; este dato es importante para 

el Odontólogo, debido a que la literatura reporta importantes asociaciones entre 

el trastorno depresivo y la Odontología tales como: xerostomía, dolores orofaciales 

crónicos, problemas periodoncalcs, desinterés por la higiene oral, cte. 

Todas estas asociaciones, deben ser consideradas en el diagnóstico y plan de trata­

miento de los pacientes odontológicos, pues de no ser identificada generan fracasos 

terapéuticos, y tensan la relación odoncólogo-pacience. 

Ante la situación anees descrita parece ser fundamental pesquisar lo más prematu­

ramente posible esta enfermedad, para lo cual los odontólogos deberían participar 

como miembros del equipo de salud, en la identificación primaria de esta patología 

y su oportuna derivación al especialista competente. 
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Aspectos teóricos 

Epidemiología 

La depresión es un trastorno frecuente distribuido en todo el mundo, que en la 

actualidad constituye un importante problema de salud pública. La Organización 

Mundial de la Salud la considera la cuarta causa de pérdida de años de vida saluda­

ble y proyecta que será la segunda causa en el año 2020. Según esta organización, 

existe una prevalencia en la población mundial de depresión de un 3 a un 5% º'· 
En Chile, se estima que la prevalencia de los trastornos depresivos en la población 

general mayor de 15 años es de 7.5 a l 0%. Los trastornos depresivos pueden apa­

recer en cualquier etapa de la vida y se ha reportado que la prevalencia es más alta 

en el grupo de 20 a 45 años <2.1>. 

La depresión es dos veces más frecuente en mujeres que en hombres y, a pesar de 

las investigaciones, no existe una explicación para esta diferencia en las tasas de 

prevalencia por sexo<4. 5.6!. Por otro lado, la depresión es el trastorno del ánimo más 

frecuente en pacientes mayores de 65 a.ños, lo que la convierte en un problema 

mayor de salud pública, ya que los ancianos que están en alto riesgo constituyen un 

espectro de la población en constante expansión m. En algunos reportes se habla de 

una incidencia de depresión del 15 al 31 % para depresión en personas ancianas <s>. 

Está descrito que pacientes con antecedentes familiares de depresión tienen mayor 

riesgo de padecer este trastorno. La propensión a desarrollar un Trastorno De­

presivo Mayor (TDM) es 40% genética y 60% ambiental u.~, y pacientes con co­

morbilidades crónicas tienen mayor riesgo de desarrollar un TDM m. Estudios 

muestran hasta un 40% de prevalencia en pacientes cardiópatas y hasta 25% en 

pacientes con cáncer. Por otro lado, existe abundante información epidemiológica 

que apunta a una asociación entre el trastorno depresivo mayor y la incrementada 

morbilidad y mortalidad cardiovascular. De hecho, en muchos pacientes, los tras­

tornos cardiovasculares preceden a la depresión y, en otros, la depresión precede 

al trastorno cardiovascular <10>. En pacientes con desórdenes neurológicos como 

Esclerosis Múltiple, Enfermedad de Parkinson, Accidentes Vasculares Encefálicos y 

Traumatismos Encéfalo-Craneanos también se ve mayor frecuencia de depresión. 

También se ha descrito la influencia de la depresión en la adopción de conduc­

tas posteriores potencialmente perjudiciales para la propia salud del paciente. De 

hecho, un tercio de los pacientes depresivos desarrolla abuso de sustancias en el 
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mediano plazo. La complicación más seria de un T DM es, por cierto, el suicidio 

y se ha determinado que hasta un 15% de los pacientes con depresión comete 

suicid io 16•11). También se ha descrito que, mientras las mujeres presentan más idea­

ción suicida, lo que se ha observado en la práctica es que un 7% de hombres con 

depresión efectivamente comete suicidio, mientras que sólo un l % de las mujeres 

lo hace m. 

Estudios genéticos muestran que los pacientes con parientes con trastornos afec­

tivos tienen dos a tres veces más probabilidades de sufrir una enfermedad similar. 

Estudios en gemelos muestran una marcada relación en la aparición de trastornos 

del ánimo. 

Los trastornos depresivos tienen variadas formas de presentación y, en algunos casos, 

están encubiertos por síntomas físicos y mentales diversos que son refractarios a un 

tratamiento incorrecto y, eventualmente, pueden producir confusión y frustración 

en el médico no especialista y en los equipos de salud, que realizan manejos distin­

tos a lo que su patología real de base requiere, interconsultas no resolutivas que no 

mejoran a las personas y elevan el costo de la atención. Cuando la depresión no es 

tratada adecuadamente conduce a cuadros recurrentes o de evolución crónica. 

Se ha estimado que solo un 30 a 50% de las personas con real incapacidad con­

sultan por un trastorno depresivo. Se han publicado alarmantes estudios que dan 

cuenta de lo precario y del difíci l manejo de esta creciente condición: en 1990, 

Ruiz y Silva reportaron que no más de un 14% de pacientes con depresión son 

diagnosticados <2•41• Otros estudios han publicado que solo el 50% de los pacientes 

con depresión son diagnosticados correctamente <6• 
11

• 
12>. Un importante número 

de pacientes con depresión son tratados a nivel de atención primaria y se habla que 

sólo un l 0% de los casos de depresión reciben tratamiento apropiado <11>. 

Conceptos fundamentales 

Los trastornos dd animo constituyen un grupo heterogéneo y prevalente de enfer­

medades médicas que, como su nombre lo sugiere, tienen como característica cen­

tral un cambio en el estado anímico de la persona, ya sea disminución o aumento 

de éste. Se manifiestan clínicamente a nivel de: las emociones (sentimientos o sensa­

ciones subjetivas), la conducta (actitudes o formas de actuar en la vida cotidiana) y 

el foncionamimto neurovegetativo (funciones y ritmos biológicos) <?>. La depresión 

es un trastorno del ánimo. 
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Es necesario aclarar el concepto de dnimo, que se define como un estado manteni­

do de emocionalidad interna de una persona. Es normal presentar un amplio rango 

de ánimos respondiendo a condicionantes internos y externos <9>. 

La severidad de la depresión varía desde un síndrome depresivo leve, hasta de­

presiones graves que ponen en riesgo la vida de las personas. Se sabe que existen 

factores ramo constitucionales o psicológicos como genéricos o hereditarios. En los 

trastornos anímicos existe un peso variable y más o menos equivalente de distintos 

factores ambientales precipitantes, como por ejemplo: dudo, crisis personales de 

diversos tipos, etc. 

Para comprender a cabalidad este fenómeno se revisará a continuación, muy su­

cinta y medularmente, lo que se ha descrito en cuanto a la fisiopatología de la 

Depresión, teniendo como premisa que la causa exacta sigue sin esclarecerse, pero 

se han presentado muchas hipótesis para tratar de explicar la causa de los trastornos 

del ánimo: 

• La primera hipótesis contrastable relacionada con el origen biológico de la de­

presión, partió de la observación de que muchos pacientes que tomaban merpi­

na, un medicamento antihipercensivo, desarrollaban cuadros depresivos graves. 

Experimentos de laboratorio mostraron que la merpina tenía la capacidad de 

disminuir de forma drástica las aminas biógenas del cerebro, especialmente la 

norepinefrina y la serotonina, mediante un mecanismo de desarninación y dis­

minución de la síntesis de estos neurotransmisores. Se planteó entonces que la 

depresión podría ser el resultado de la disminución en la disponibilidad de ami­

nas biógenas en el cerebro y que el incremento de estos neurotransmisores en 

el espacio sináptico podrían aliviarla. La hipótesis actual propone que los neu­

rotransmisores antes mencionados por sí solos no serían la causa de depresión, 

sino que también se le atribuye panicipación a la anormalidad en la función y 

cantidad de los receptores para estos neurotransmisores <13.,4>_ 

• Otra hipótesis que intenta explicar la causa de la depresión es la que considera 

esca enfermedad como una alteración endocrina. Esto generaría un hiperacti­

vidad en el eje hipotálamo-hipófisis-glándula adrenal, elevando los niveles de 

cortisol "hormona tk/ estrés" <1s>, alteración que, en un periodo crónico, puede 

estar involucrada con el desarrollo de la depresión. Esto sugiere que la depresión 

es el resultado de una reacción de estrés por largo tiempo <13>. En estudios reali­

zados en raras se evidenció que existe una proteína que disminuye la sustancia P 

y consigue los mismos efectos que un antidepresivo, por lo que la falta de esta 
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proteína podría favorecer la depresión, pero se debe seguir indagando en ese 

punto 06!. 

• La hipótesis psicosocial, que se enfoca en la pérdida como causa de la depresión. 

Algunos involucran algún agente estresor identificable (pérdida de un ser que­

rido, por ejemplo) o no identificable que podría afectar al sistema límbico (que 

regula el ánimo y las emociones) y al hipotálamo (que regula el apetito, el sueño 

y la libido). 

• La hipótesis psicoannlltica, sugiere que los conflictos mentales inconcientes y un 

desarrollo psicológico incompleto son factores importantes para generar algu­

nos trastornos mentales como la depresión. 

• La hipótesis interpersonal establece que las pérdidas sociales en la vida actual del 

paciente contribuyen a la depresión, por lo que mejorar las relaciones interper­

sonales puede reducir la depresión. 

• La hipótesis cognitiva es la que propone que la depresión resulta de un pensa­

miento d istorsionado, lo que lleva a visiones pesimistas y negativas del mundo 

y de uno mismo. 

Actualmente, para clasificar los trastornos del ánimo, la O rganización Mundial de 

la Salud utiliza la Décima versión de la Clasificación Internacional de Enfermeda­

des (CIE-10). De acuerdo a esta categorización, existen: 

• Episodio maniaco 

• Episodio depresivo 

Leve 

Moderado 

Severo 

• Trastorno afectivo bipolar 

• Trastorno depresivo recurrente 

• Trastorno depresivo persistente 

Distimia 

Ciclotimia 

19 



T ó r1co s DE ODONTOLOGÍA INT~ IAL 

La nomenclatura para referirse a un Episodio Depresivo es variada y se habla in­

distintamente de "Depresión mayor", "Trastorno Depresivo Unipolar" o "Trastorno 

Depresivo Mayor" como sinónimos. En este estudio utilizaremos este último sinó­

nimo. 

Los episodios depresivos tienen un comienzo relativamente claro y un final con 

restitución completa de la normalidad. El trastorno depresivo mayor (TDM), co­

rresponde a la disminución del estado anímico, desánimo, que puede acompañarse 

de diversos síntomas 1•s>: 

• Psíquicos o del pensamiento: en que hay disminución de la concentración, in-

decisión, fallas de la memoria, pérdida de confianza y autoestima, sensación de 

torpeza, inutilidad o impotencia, sentimientos de culpa, reproches excesivos, 

pesimismo, desesperación, deseo de muerte, etc. 

• De la actividad psicomotora: manifestados por inhibición, a través de lentitud 

de los movimientos corporales, falra de expresión facial y comunicación empo­

brecida; o bien por agitación, mediante inquietud, impaciencia, hiperactividad 

ansiosa, a veces incontrolable. 

• Somáticos: Cambios en las funciones y cicws vitales básicos en donde encontramos 

alteración del sueño, disminución del apetito, disminución del deseo sexual, 

etc. Cambios en la vitalidad como cansancio, fatiga, abatimiento, disminución 

de la energía, falta de fuerza, etc. Sensaciones corporales como dolores de cabeza, 

malestares, sensación de opresión en el pecho, frío, pesadez en las extremidades 

y otras sensaciones poco claras. Síntomas visura/es: molestias gastrointestinales, 

cardiovasculares o ginecológicas y otros síntomas parecidos en el sistema cor­

poral. 

Como se había mencionado, según la severidad de presentación existen tres tipos de 

episodios depresivos: 

J. Leve: en el cual el paciente consulta por la falta de ánimo ("no tener ganas"), 

irritabilidad, desconcentración, dolores somáticos y alguna noches ve alterado 

su sueño, pero 1 a 2 veces por semana. La ansiedad está presente en la mayoría 

de los casos y contribuye al malestar general; todo esto debe tenerse en cuenta 

a la hora del tratamiento. El paciente con síndrome depresivo leve funciona de 

forma más o menos adecuada y no consulta por su estado hasta llevar varios 

meses así. Al examen mental el paciente no parece francamente distinto a una 

persona sana, el relato de sus molestias es coherente y se advierte que le está 
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causando alguna dificultad en su vida cotidiana; el paciente no se explica lo que 

le pasa y siente que sus problemas de vida no son suficientes como para desen­

cadenar un estado tan desagradable. 

Los pacientes con depresión leve pueden recibir sólo apoyo psicológico indivi­

dual o grupal, reevaluando en cualquier momento la decisión de usar antide­

presivos 13>. 

2. Moderado: El paciente tiene los mismos síntomas antes mencionados, pero más 

agravados: el desánimo es más intenso y comienzan a aparecer de preferencia 

por la mañana después de una noche con sueño regular. En la semana no tiene 

deseos de cumplir obligaciones, las carcas habituales las enfrenta con pesimismo 

y cansancio anticipado. Las alteraciones del sueño son mayores y ocurren la 

mayoría de los días de la semana, incluso los fines de semana. El sueño no es 

reparador, en sus momentos de insomnio está lleno de pensamientos sombríos 

y pesimistas sobre lo que le espera para el día siguiente o en el futuro cercano. 

Aparecen trastornos de los ciclos biológicos, existe un aumento o una disminu­

ción del apetito, lo que suele reflejarse en el peso. Aparecen todo tipo de quejas 

somáticas, dolores musculares, sensación de tensión, constipación, se alteran 

los ciclos menstruales, incluso hay amenorrea, se pierde la capacidad de goce 

(anhedonia) , se abandonan las actividades placenteras, se instala un desinterés 

casi absoluto por prácticamente todas las cosas, incluyendo la actividad sexual. 

Existe una mayor pérdida de concentración y memoria, de hecho los pacien­

tes consultan al médico por la pérdida de memoria para descartar una posible 

Enfermedad de Alzheimer. Los pensamientos son cada vez más pesimistas y se 

entra en un estado de gran desvalorización, aparecen ideas de culpa en forma 

exagerada. Al examen se observa un paciente cnlcntecido, aspecto angustiado 

pero conservando un aspecto limpio, las mujeres se encuentran maquilladas y 

tienden al llanto si se hablan temas especiales, su voz es monótona, de bajo vo­

lumen, se fatiga con facilidad y es capaz de cometer errores en tareas que requie­

ren alerta y concentración, tienen ideas vagas de morir. Es importante destacar 

que muchos cuadros depresivos cursan con gran angustia y en la entrevista los 

pacientes se notan inquietos. Los pacientes depresivos muy angustiados tienen 

mayor riesgo suicida. 

Los pacientes con depresión moderada deben recibir tratamiento farmacológi­

co con antidepresivos y seguimiento por un mínimo de seis meses, optando por 

apoyo psicosocial individual y/o grupal 13>. 
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Severo: los síntomas antes mencionados se agravan aun más: el paciente pasa 

noches sin dormir, tiene una baja de peso notoria, la falta de ánimo y energía 

llegan a perturbar funciones muy básicas como el cuidado personal e incluso su 

higiene y puede confesar que hace mucho tiempo que no se bafia. Existen tres 

elementos para considerar un trastorno depresivo como grave: 

a. Riesgo suicida: Puede haber ocurrido algún intento más o menos serio que no lo 

llevó a cabo o el paciente puede confesar que desea la muerte como única salida 

a la situación que le aqueja. 

b. Delirio: tiene los mismos contenidos que las ideas pesimistas y de culpa ya 

presentes. El delirio es una idea de certeza que no necesita comprobación, que 

resiste el enfrentamiento lógico y suelen estar fuera de las normas culturales. Es 
común que el paciente sienta que está "podrido por dentro", delirios de culpa, 

delirios de ruina, de haberlo perdido todo. 

c. Alttraciones smsopercept11laes: presenta alucinaciones auditivas, con mayor fre­

cuencia el paciente escucha voces que son angustiantes, pueden reírse de él o 

culparlo incluso inducirlo al suicidio. 

Los pacientes con diagnóstico de depresión severa deben ser derivados con urgen­

cia al nivel secundario para tratamiento con el especialista <J>. 

Existen también condiciones que, si bien son de resorte médico, no está de más que 

el Odontólogo tenga en cuenta como parte del enfoque al enfrentar a un paciente 

con sintomatología que pudiera ser depresiva. Son algunos diagnósticos diferen­

ciales de un TDM: 

• Tristeza normal· acompafia al ser humano en muchas situaciones pero no pre­

senta la sintomatología del trastorno, es variable. 

• Duelo: es una situación normal provocada por una pérdida, entre ellas las prin­

cipales son la muerte de un ser querido y las separaciones afectivas, sin embargo 

se parece mucho a un trastorno depresivo. 

• Trastornos ansiosos: en ocasiones es difícil diferenciar entre trastorno depresivo 

y uno ansioso, dado que ambas condiciones se presentan en forma simultánea; 

habría que valorar en la entrevista clínica cuál síntoma es más relevante. 

• Hipotiroidismo: esta es la principal causa netamente médica que puede simular 

un trastorno depresivo por lo que a veces se solicitan pruebas tiroideas. 
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• Abu.so de drogas: en paciente con abuso de cocaína se presenta un síndrome 

depresivo durante el tiempo de deprivación, que puede persistir por un tiempo 

largo. 

• Síntomas médicos inexplicables: los trastornos depresivos se presentan como tras­

tornos orgánicos, como dolor de cabeza, columna, molestias variadas; por esta 

razón se debe hacer una exploración médica adecuada para descartar la existen­

cia de una patología orgánica. 

Así como hay condiciones que pueden simular un TDM, existen fármacos cuyo 

consumo se asocia, en mayor o menor medida, a la expresión o aparición de sin­

tomatología depresiva (tal como se planteó anteriormente con el uso de reserpina}: 

Drogas: alcohol, cocaína, anfetaminas y opiáceos. 

Fármacos de uso cardiovascular: propanolol, rcserpina, clonidina, digitálicos. 

Hormonas: glucocorticoides, ACTH, esceroides y anticonceptivos orales. 

Antiinflamatorios no esteroidales: indometacina, fenilbutazona 

Antineoplásicos: cicloserina, vincristina, vinblastina y otros. 

Psicofármacos: Neurolépticos, benzodiazcpinas 

Otros: cimetidina, ranitidina, metoclopramida, L-dopa m. 

Los fá rmacos antidepresivos tienen efectos beneficiosos en los pacientes con de­

presión de diversa gravedad, aunque son las depresiones severas las que más se 
benefician por sus efectos. Estos se clasifican según su estructura química o por su 

modo de acción. Se estima que la acción de los antidepresivos ocurre a través de las 

adaptaciones neuronales producto de cambios en la expresión génica y cambios en 

los mensajeros tróficos. 

Algunos de los fármacos más utilizados en Medicina para tratar la depresión son: 

• Inhibúlores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS}: son eficaces 

en depresiones leves y moderadas, pero en depresiones graves tienen menos 

efectos, generan muy pocos efectos anticolinérgicos; las principales quejas son 

la disminución del deseo sexual, la cefalea, trastornos gastrointestinales, baja de 

peso y alteración del sueño. Dentro de este grupo de fármacos tenemos: fluoxe­

tina, sertralina, paroxetina, citalopram y fluvoxamina. 
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• Antidepresivos triclclicos (ATC): generan un incremento de serotonina y no­

repinefrina en el espacio sináptico debido a la inhibición de la recaptación de 

estos. Actúan en menor medida sobre la serotonina, a excepción de la clomi­

pramina. Son los fármacos de primera línea frente a una depresión, sus efectos 

anticolinérgicos son desagradables y suelen ser causa del abandono del trata­

miento; generan constipación, xerostomía, dificultad de acomodación ocular, 

dificultades miccionales, hipotensión ortostática, taquicardia. Están contrain­

dicados en el infarto al miocardio reciente. Dentro de éstos tenemos: amitripti­

lina, clomipramina, desipramina, imipramina, trimipramina y doxepina. 

• lnhibidores de la monoamino oxidasa (IMAO): su uso ha disminuido porque 

no presentan una eficacia mayor que los ATC, inhiben la acción de la enzima 

monoamino oxidasa que es responsable de la degradación de neurotransmi­

sores como strotonina y norepinefrina por lo que favorece el acúmulo de estos 

receptores en el espacio presinápcico. Dentro de éstos tenemos los siguientes 

fármacos: cranicipromina, canilcipromina. 

• Antidepresivos atípicos (M): en este grupo se encuen eran los siguientes fármacos: 

bupropion, maprotilina, mirtazapina, nefazodona, trazodona y venlafaxina on. 

Todos los fármacos antidepresivos, en mayor o menor cuantía producen efectos 

colaterales indeseados que, directa o indirectamente, promoverán la aparición de 

factores de riesgo de desarrollo de enfermedades dentales. 

Hallazgos en Odontologia 

Aunque se podría pensar que no hay mucha relación entre esta condición y la 

Odoncología, lo cierto es que la literatura informa abundantemente sobre trastor­

nos que convergen entre la Medicina y la Odontología. 

Respecto del uso de los fármacos usados para el tratamiento de la Depresión y en 

relación con la Odontología, la Medicina Basada en la Evidencia nos muestra, 

encre otras cosas, que: 

• La mayoría de los lnhibidores selectivos tÚ la recaptación de serotonina y de 

Antidepresivos atípicos causan xerostomía (18% de los pacientes), disgeusia, 

estomatitis y glositis. Algunos de estos 2 tipos de drogas también causan sia­

loadenitis, gingivitis, edema y decoloración de la lengua. 
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• El uso de Antidepresivos triciclicos se asocia con xeroscomía (50% de los pa­

cientes) y ocasionalmente con sialoadenitis, disgeusia, estomatitis y edema de 

la lengua. 

• Los lnhibidores de la monoamino oxidasa también causan xerostomía, pero 

con menor frecuencia que los Antidepresivos triclclicos. 

• Pacientes en uacamienco con lnhibidores seúctivos de la recaptación de se­

rotonina o Antidepresivos atlpicos pueden desarrollar un desorden de movi­

mientos que incluye bruxismo y oclusión con carga aumentada, empeorando la 

condición periodoncal. Esro podría ocurrir porque estos fármacos incrementan 

los niveles extrapiramidales de serotonina, inhibiendo por canco, las vías dopa­

minérgicas que controlan los movimientos. Se ha observado que pacientes que 

comienzan un tratamiento con sercralina manifiestan bruxismo, pero se obser­

vó que al agregar buspirona estos efectos disminuían, se cree que la buspirona 

aumenta los niveles de dopamina ua>. 

• Los lnhibidores seúctivos de la recaptación de serotonina, los Antidepre­

sivos atlpicos y los Antidepresivos tricíclicos magnifican el problema de la 

xerostomía bloqueando la estimulación parasimpática de las glándulas salivales. 

• El uso prolongado de Antidepresivos tricícücos se asocia específicamente con 

la necesidad imperiosa de consumir carbohidratos y con el potencial de desa­

rrollar caries, pero por otra parce el uso de estos antidepresivos en bajas dosis 

tiene buen resultado en la disminución de dolor crónico como en el síndrome 

de boca urente <19• 20>. 

Otros hallazgos en Odontologla 

• En un estudio realizado en Nueva Zelanda en pacientes de 18 años de edad que 

asisten a una consulta dental, se observó que la prevalencia de trastornos psico­

lógicos fue mayor entre los pacientes ansiosos en relación a tratamiento dental 

que entre los no ansiosos (2•>. 

• Los pacientes que manifiestan signos de depresión están más propensos a de­

sarrollar periodoncitis. Estudios han reportado que existe una asociación entre 

los factores psicosociales y la enfermedad periodoncal (22>. Los investigadores en 

la materia han hipotetizado que la negligencia en la higiene oral, tabaquismo y 

respuesta inmune alterada facilitan el incremento en la colonización por bacte­

rias patógenas. 
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• En un estudio realizado en Londres se observo que los sujetos con mayores va­

lores de depresión tendieron a tener mayores valores de placa. Este hallazgo po­

dría ser de mayor significancia en una población sujeta a mayores niveles de de­

presión y enfermedad periodoncal. Cuando se e,,aluó la ansiedad, los pacientes 

con mayores niveles de ansiedad también tenían mayores niveles de gingivitis, 

aunque en este caso, no hubo diferencias relevantes en los niveles de placa UJ>. 

• Los pacientes con TDM tienen mayor riesgo de desarrollar caries rampantes 

debido al desinterés en adecuadas prácticas de higiene oral, a una preferencia 

por carbohidratos en la dieta (por la disminución de los niveles de serotonina), 

a una gran necesidad de consumir dulces (por el deterioro en la percepción del 

gusto), a una disminución del Rujo salival y a un alto número de lactobacilos 

orales, en relación a este tema se ha reportado que existe asociación entre la can­

tidad de lactobacilos salivales y la presencia de síntomas depresivos, por ende, 

favorece el desarrollo de caries <2•>. 

Por otro lado la Literatura reporta otras asociaciones que un Odontólogo debiera 

ser capaz de reconocer para contribuir significativamente al manejo multidiscipli­

nario que un paciente de estas características requiere. Por ejemplo, se debe estar 

alerta a presentaciones clínicas de índoles como los dolores crónicos, dentro de los 

cuales se considera sensación de ardor bucal (Síndrome de boca urente), algún 

trastorno de la Articulación Témporo-Mandibular (ATM) y algias faciales crónicas. 

Éstos constituyen frecuentemente la queja somática que lleva al paciente depresivo 

a consultar a un O dontólogo. 

Existe evidencia sustancial de que la disfunción psicosocial es prevalente entre pa­

cientes con dolor orofacial crónico, más comúnmente trastornos de la ATM. El 

dolor orofacial crónico es actualmente un problema para los especialistas. Esta 

condición es un constructo clínico reconocido por Anestesiólogos, Psiquiatras y 

Neurólogos, pero es menos familiar para el O dontólogo. Desafortunadamente las 

descripciones de tales desórdenes tienden a estar influenciadas por la formación del 

especialista que se enfrenta a un paciente en estas condiciones. Los pacientes que 

acuden a un Cirujano Máxilo-facial describen síntomas como chasquido, rigidez, 

sello de la ATM y dolor en la musculatura asociada. Se ha observado que pacientes 

que presentan dolor orofacial asociado a angustia psicológica, tienen mayor proba­

bilidad de que los síntomas dolorosos persistan en el tiempo, en comparación con 

otros pacientes que no tienen factores psicológicos asociados <25>. Webb y Lascelles 

sugirieron que el dolor podría resultar de un desorden depresivo subyacente y más 
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tarde demostraron la eficacia de la fcndzina, un IMAO, en un ensayo controlado 

doble ciego <26>. 

La prevalencia de depresión en pacientes con dolor crónico ha sido ampliamente 

reportada y se establece un rango que va desde un 43% a un 87%; por otro lado, 

estudios muestran una prevalencia entre el 30 y 60% <11>. O tros estud ios mencio­

nan una casa de depresión de 41 a 78% en pacientes con dolor facial crónico <6l. 

Los clínicos han reconocido la asociación entre depresión y el síndrome de dolor 

crónico, la que ha sido interpretada de muchas maneras distintas y se han confec­

cionado varias hipótesis que intentan explicar esca relación: 

l . La depresión representa una respuesta maladaptativa secundaria al da/or crónico. 

2. La depresión es representada por uno o más síntomas somáticos y no está acompañada 

por los típicos slnwma.s afectivos, cognoscitivos y neurovegetativos: Los pacientes so­

matizadores reportarán muchos signos clásicos de depresión. Los pacientes depri­

midos presentan más complicaciones somáticas y una menor función orgánica; 

estos pacientes en vez de expresar sus conflictos emocionales verbalmente, comu­

nican su distrés psicológico en términos de dolor u otros síntomas orgánicos. Mu­

chos consideran el dolor crónico como una forma de somacización (8) . Estudios 

han demostrado que los pacientes somatizadores acuden con más frecuencia al 

dentista con quejas dentales y sufrirán más síntomas de depresión que los pacien­

tes que no muestran estas características <2n. Blumer y Heilbronn sugieren que los 

pacientes con dolor crónico tienen una depresión subyacente que está enmascara­

da y representada sólo por los síntomas somáticos que no están acompañados por 

el usual estado de ánimo y síntomas neurovegetativos <6l. 

3. El dowr crónico y la depresión comparten una misma ba.se fisiopatoklgica U 1>. A la 

luz del conocimiento actual, es mucho más aceptado que el dolor crónico y la 

depresión comparten una base fisiopatológica común y que la división de los 

síntomas en físicos y fisiológicos es artificial. Investigadores han hipoteti1.ado 

que esto se debería a una alteración neuroendocrina del eje Hipotálamo-Hipó­

fis is-Glándula Adrenal (HPA). En más de la mitad de los pacientes con depre­

sión se ha podido demostrar una desregulación del eje HPA <6l. Por ejemplo, la 

respuesta neuroendocrina al estrés consiste en una acumulación de reacciones 

que involucran excitación, cognición y agresión. Existe también inhibición de 

las actividades vegetativas, como la alimentación y reproducción, como tam­

bién cambios en la función cardiovascuJar y metabólica y una alteración en la 
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función inmune. Por lo tanto, las alteraciones en d eje hipotálamo-hipófisis­

adrenal que ocurre en los pacientes con depresión, puede resultar en una am­

plia variedad de condiciones, incluyendo enfermedad inflamatoria de la ATM, 

como también el dolor y los síntomas depresivos us>. 

Como ya se mencionó, otro tipo de dolor crónico es el slndrome de boca ttrtnte, que 

se define como sensación de ardor en cualquier parte de la mucosa oral, general­

mente en ausencia de datos cl ínicos y de laboratorio que justifiquen estos síntomas, 

generando aheraciones del gusto, sequedad e intolerancia a las prótesis. La zona 

más afectada es la lengua, siendo más común en mujeres cuando estas se encuen­

tran en el periodo menopáusico y post menopáusico. La edad promedio en la que 

aparece es entre los 50 a 60 años y no ha sido descrito en niños. La etiología es de 

carácter multifactorial, reconociéndose factores locales, sistémicos y psicológicos. 

En relación a este último factor se ha visto una asociación entre ansiedad y este 

síndrome. Algunos autores consideran este síndrome como una manifestación de 

una reacción depresiva. En estudios realizados en pacientes con síndrome de boca 

urente, se observó un alto porcentaje (44%) de pacientes que presentaban desor­

denes psicológicos asociados <29>. No se ha podido explicar con claridad si el ardor 

bucal es el que genera este trastorno o este es una consecuencia de la sintomacología 

ansiosa. Se ha obsen•ado que los pacientes que presentan este dolor crónico tienden 

a ser depresivos, a sentirse molestos, aprensivos e introvertidos. Se obsen•ó que los 

pacientes que tenían este síndrome, tenían un menor nivel de sociali7.ación, mayo­

res niveles de ansiedad somática, tensión muscular, mayor tendencia a preocuparse 

por su salud y más pensamientos de tristeza, cuando se compara con pacientes que 

no presentan este dolor crónico; esto podría sugerir una base psicomotora de este 

sínd rome. Su tratamiento está enfocado a disminuir su sintomatología, ya que aún 

no se ha definido claramente cuál es su causa u, . .io>. 

Actualmente más del 40% de los pacientes con dolor facial crónico son refracta­

rios a los tratamientos, por lo que la identificación y tratamiento de un trastorno 

depresivo concomitante puede tener un impacto significativo en el resultado del 

tratamiento de esos pacientes <6J. 

O tro tema que es de suma importancia en Odontología es la xerosromía que se 

refiere a una sensación subjetiva de boca seca, que puede resultar en una disminu­

ción real de saliva o hiposalivación. Se estima que la xerostomía afecta a millones 

de personas y es más prevalente en mujeres. La disminución del flujo salival genera 

d isminución de la percepción de calidad de vida. 
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Es sabido que la saliva es producida por las glándulas salivales mayores (parótida, 

submandibular, sublingual) y menores. Estas glándulas están inervadas por el siste­

ma nervioso autónomo, siendo el efecto parasimpático la producción de una saliva 

más ffuida, y, del simpático, generar una saliva más viscosa. 

La saliva está constituida por agua, proteínas y electrolitos. Estos componentes 

faci litan o potencian la capacidad del gusto, habla, masticación, deglución y lubri­

cación de las membranas mucosas del tracto respiratorio superior. Adicionalmente 

a esto, la saliva tiene un efecto antimicrobiano y tampón que protege la dentadura 

de la acción cariogénica. Manifestaciones clínicas de la xerostomía son: Odinofa­

gia, disgeusia, ardor, disfagia (dificultad para tragar) , ageusia. 

La xerostomía puede ser provocada por diversas causas: 

l . Uso M drogas: la xerostomía es una de las principales reacciones adversas cau­

sadas por el uso de ciertos fármacos y que más afecta al odontólogo. Se ha 

visto una relación directa entre xerostomía y el número de drogas consumidas. 

Existen muchas drogas que se asocian a xerostomía, como son: los analgésicos 

(codeína, ibuprofcno, tramado), naproxeno, piroxicam, etc.) , antihistamínicos 

(dorfcnamina, loratadina), miorrelajanw (ciclobenzaprina, tizanidina), anti­

hipertmsivos (inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina -IECA­

como enalapril, captopril, lisinopril), anticolinérgicos (atropina, benzatropina, 

belladona), diuréticos (furosemida, tiazidas), bm2.0diaupinas (alprazolam, dia­

zepam, triazolam). 

Mención aparre merecen los agentes antipsicóticos y antiMpresivos. Estos fárma­

cos son consumidos por varios pacientes y de todas las edades y es una impor­

tante relación entre depresión y odontología, ya que son muy usados y generan 

complicaciones no deseadas como la xerostomía. En este grupo tenemos a los 

ISRS, ATC, antidepresivos heterocídicos, IMAO y antidepresivos atípicos. La 
xerostomía puede verse agravada por los efectos adversos de las medicaciones 

usadas para tratar depresión. 

2. Terapia de radiación: terapia utilizada para eliminar diversos tumores de la ca­

vidad oral como: tumores de células escamosas, de la nasofaringe, orofaringe, 

melanomas, linfomas, senos y tumores glandulares. Esta terapia puede dañar las 

glándulas y generar disminución salival, resultando en xerostomía. 

3. Enfermedades autoinmunes: como el Síndrome M Sjiigrm; en esta enfermedad la 

xerostomía está asociada a xerofralmia. Es una condición que afecta principal-
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menee a mujeres de la cuan a década de la vida. Se ha visco una relación entre 

artritis reumacoídea (15%), esclerosis sistémica (25%) y lupus eritematoso-sis­

témico (30%) con este síndrome (xeroscomía). La asociación de xerostomía con 

estos síndromes se debe a una progresiva infiltración linfocítica de la glándula 

que destruye los acinos secretores de las glándulas menores y mayores. 

4. Otras asociacionts dt tnftrmtdadts con xtrostomia: cirrosis biliar primaria, VIH , 

hepatitis crónica activa, transplante de médula ósea, diálisis renal, ansitdad y 

dtprtsión y diabetes tipo 1 y 2. 

La xerostomía puede generar las siguientes complicaciones 0 1>: 

• Cnrits dmtaks: una de las mayores complicaciones de las xerostomía son las 

caries dentales, proceso que se ve aumentado debido a la d isminución de la 

irrigación saJivaJ y a codos sus efectos protectores como su acción tarnponante 

de los ácidos, función de limpieza y lubricación de las mucosas y dientes e in­

hibición de microorganismos cariogénicos por proteínas salivales y eleccrolitos. 

La dificultad para comer y tragar incita a las personas con xerostomía a comer 

alimentos más cariogénicos, con más azúcar y excesivo consumo de bebidas. El 

patrón cariogénico que se observa son caries cervicales rampantes. 

• Cnndidiasis: la disminución de saliva predispone a los pacientes a la producción 

de la levadura Cnndida albicans. La candidiasis se ve aumentada con el uso de 

prótesis y diabetes. El riesgo de candidiasis se ve aumentado con la presencia de 

síndrome de Sjogren tratado con corticoides y otros inmunosupresores. 

• Qutlitis angular y Erittmn dt los ttjidos ornlts. 

Otras consideraciones 

Por otro lado, un grupo de la población que es importante considerar y mencionar 

en forma particular, es el grupo de la tercera edad, ya que se ha visto un incremento 

en la población adulta mayor. Un problema que a menudo se ve asociado al enve­

jecimiento es la depresión. Investigadores han descrito que existe un incremento 

en la atención de depresión en pacientes sobre los 60 años, refiriéndose a esta edad 

como "la edad de la melancolía"; también es sabido que los pacientes a mayor 

edad presentan más enfermedades crónicas y presentan una mayor incidencia de 

depresión (8). La literatura establece que un 13% de la población de pacientes am­

bulatorios norteamericanos mayores de 65 años sufre de depresión sintomática, 

duplicándose esca cifra en la población de pacientes hospicalizados u2>. Se ha visco 
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que las personas de la tercera edad con depresión no diagnosticada, no tratada o 

resistente al tratamiento pueden presentar numerosas complicaciones orofaciales. 

Estudios con pruebas psicológicas estandarizadas para evaluar individuos mayores 

buscando tratamiento de un dolor facial crónico o una sensación urente de la mu­

cosa oral y de la lengua, revelan que aproximadamente un 40% calificaría para el 

diagnóstico de depresión. Se ha observado que pacientes de la tercera edad some­

tidos a tratamiento a largo plazo con antidepresivos mostraron un deterioro dental 

excesivo. Los individuos mayores que son tratados con antidepresivos presentan 

una tasa de recuperación comparable a la de los adulros jóvenes, pero se demoran 

más en volver a su estado saludable, tienen recaídas más frecuentes y son más sen­

sibles a los efectos colaterales de las drogas m. 

Se realizó un estudio en pacientes geriátricos institucionalizados que consumían 

múltiples drogas y a partir de ello se pudo concluir que los fármacos que generaban 

más efectos hiposalivatorios eran las drogas utilizadas para las alteraciones de los 

ánimos como los ATC, antipsicóticos, sedantes e hipnóticos 0 21• 

Los pacientes de la tercera edad en general son ponadores de prótesis totales. Se ha 

visto que la depresión puede tener efectos significativos en la adaptabilidad y acep­

tación del apa.rato protésico. Se ha constatado que existe un pequeño número de 

pacientes que no logra adaptarse a las prótesis totales, ya que estos manifiestan al­

teraciones como: sensación urente del paladar, algia facial, lingual e imposibilidad 

de articular palabras. Se ha observado que en esros pacientes la sensación de pér­

dida, en este caso pérdida de todas sus piezas dentarias, genera severas alteraciones 

emocionales, lo viven como una situación catastrófica; por lo que existe una lucha 

emocional contra la pérdida dentaria y esca lucha continúa luego de colocar sus 

prótesis, llevando al paciente a no colerar sus prótesis. Se han hecho clasificaciones 

pa.ra las respuestas de los pacientes a las prótesis. Dentro de esta clasificación existe 

un grupo de pacientes que no logran adaptarse a las prótesis, se vuelven crónica­

mente deprimidos, no acuden al dentista y se aíslan de la sociedad. 

Por lo anees expuesto se hace necesario realizar una evaluación del factor psicológi­

co del paciente que será sometido a un tratamiento de prótesis totales y su capaci­

dad de aceptación a la pérdida dentaria o.1 . .1os>. 
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Enfrentamiento a un paciente depresivo 

Pacientes en tratamiento psiquiátrico para la depresión pueden mostrarse reacios 

a admitirlo, dada la connotación estigmatizadora que una enfermedad mental im­

plica. Para superar escas barreras y obtener información necesaria, el Odontólogo 

debiera mostrar una actitud de apoyo y no enjuiciadora y advertir a los pacientes 

que tal información se mantendrá en absoluta confidencialidad y que es indispen­

sable para un adecuado tratamiento dental m. 

Los pacientes depresivos pueden mostrarse poco cooperadores e irritables durante 

el tratamiento dental, poco agradecidos y expresar numerosas quejas que son in­

consistentes con los hallazgos objetivos. 

Antes de iniciar un tratamiento dental en un paciente depresivo, el Odontólogo 

debiera contactarse con el Médico Psiquiatra y solicitarle: la información necesaria 

de su estado psicológico y otros datos de interés (fármacos que usa, abusode sus­

tancias, etc.). 

La literatura al respecto sostiene que el Odontólogo debe realizar los siguientes 

pasos para faci litar la derivación del paciente al especialista <.l6l: 

a) Escuchar con actitud empática: esto ayudará a que el paciente se relaje. 

b) Hacer pequeños ajustes en la oclusión, aportando alivio físico, y, de esta mane­

ra, demostrar preocupación por el paciente. 

c) Apoyar al paciente 

d) Explorar factores psicológicos. Estrés es una palabra que se puede usar con 

los pacientes, se le puede sugerir que el estrés genera tensión muscular que lo 

lleva al dolor, e interrogar sobre eventos estresantes recientes; esto permite a los 

pacientes admitirse a sí mismos y al odontólogo que estos pueden ser factores, 

sugiriendo de esca manera que el estrés conduce al ánimo bajo e incluso a la 

depresión. 

e) Derivar al médico general. Sugerir al paciente que consulte a un médico general 

si está de acuerdo con el punto anterior, es aceptable para algunos pacientes, 

pero sugerir que necesita un tratamiento psiquiátrico puede generar alarma; por 

esta razón el médico general puede utilizarse como una escación previa. 

En el tratamiento de los pacientes con depresión el Odontólogo debe considerar 3 

aspectos básicos: 
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l. Educación: Se debe promover la educación dental preventiva tanto para el 
paciente como para su familia. Considerar todas las medidas tendientes a una 

adecuada higiene oral y a maximizar la remoción de la placa dental (bacteriana): 

prescripción de productos salivales artificiales, enjuagues con flúor al 0,05% y 

antisépticos con clorhexidina. El tratamiento dental debiera contemplar des­

camaje subgingival, alisado radicular y curecaje y aplicación de geles fluorados. 

Es mandatario el uso de anestesia local profunda en ind ividuos depresivos y 

ansiosos m. 

2. Interacciones adversas: Recordar que algunos fármacos usados en Odontolo· 

gía pueden cener interacciones adversas, como por ejemplo con los ISRS. Escos 

inhiben al citocromo P450, que es necesario para metabolizar adecuadamente 

la codeína, las benzodiazepinas, la ericromicina y la carbamazepina. Por tanto, 

estos agentes terapéuticos dentales debieran ser cuidadosamente dosificados. 

3. Vasoconstrictores adrenérgicos: Los Odontólogos deben ser precavidos al ad­

ministrar anestésicos locales que contienen vasoconscrictores (como la epinefri­

na) en pacientes que son tratados con ATC, ya que estos bloquean la recaptación 

de estos vasoconstrictores. El efecto neto es una potenciación de la acción de 

los vasoconscrictores. Los ATC también bloquean a los receptores muscarínicos 

a
1 
-adrenérgicos y directamente deprimen el miocardio. Escas acciones pueden 

modificar adicionalmente las respuestas cardiovasculares a los vasoconscriccores. 

Varios estudios experimentales en humanos y animales han revelado consis­

tentemente una importante interacción entre los ATC y los vasoconscriccores 

adrenérgicos. Así, la combinación de un ATC y epinefrina puede resultar en un 

aumento de la presión sistólica o en una arritmia. Se ha visco que la potencia­

ción de un vasoconscriccor como la epinefrina, cuando se inyecta rápidamente, 

es el triple cuando se asocia a un antidepresivo tricíclico. Un mayor efecto se 

ve en la interacción entre norepinefrina, la cual se potencia de 6 a 8 veces, por 

esca razón en EEUU ya no se usa este vasoconsrriccor en anestésicos locales cm. 

Por lo canco algunos autores recomiendan el uso de soluciones anestésicas que 

no contengan epinefrina (por ej: hidroclorato de mepivacaína al 3%). Sin em­

bargo, otros autores no reportan ningún resultado desfavorable con el uso de 

epinefrina en pacientes en tratamiento con ATC y concluyen que la cantidad 

de epinefrina usada en preparaciones anestésicas dentales es muy insignificante 

como para interactuar con ATC. No obstante, puede ser prudente adminis­

trar no más de 2 a 3 cartuchos de lidocaína al 2% con cpinefrina, evitando la 
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administración endovenosa. Del mismo modo, la Guía de la Asociación Dental 

Americana para los Tratamientos Dentales sugiere el uso cauteloso de cpinefri­

na y en cantidades lo más bajas posibles. Además se recomienda evitar utilizar el 

hilo de retracción gingival impregnados con epinefrina (7.33.m, La l~onordefrina 
interactúa adversamente con los ATC incrementando la presión sistólica y la 

aparición de arritmias cardíacas. Se considera que la epinefrina es más segura. 

Un cuidadoso pero prudente enfoque con el paciente tomando un antidepresi­

vo tricíclico, es asumir la existencia de una interacción completamente activa de 

la droga. Dado ese supuesto, la levonordefrina no debería ser usada, porque una 

inyección accidental intravascular de un solo cartucho de mepivacaína al 2% 

con levonordefrina evidentemente puede dar lugar a una hipertensión aguda 

y a disritmias <23>, La epinefrina es el vasoconstrictor de elección en pacientes 

recibiendo ATC, pero la prudencia sugiere que su dosificación máxima sea re­

ducida. 

O tras interacciones adversas puede darse entre drogas y heterodclicos: Los sedantes 

como los barbitúricos (fenobarbital) pueden acelerar el metabolismo de los hete­

rocíclicos y atenuar sus propiedades antidepresivas y los efectos depresores respi­

ratorios analgésicos de los narcóticos como la codeína pueden potenciar su efecto 

al interactuar con ATC y ocurrir depresión respiratoria severa. Por esta razón estas 

medicaciones deben darse en pequeñas dosis <7.B>. 

Del mismo modo, el Odontólogo debe tener precaución al administrar acetamin­

ofcno (paracetamol) por su capacidad de incrementar los niveles de ATC, ya que 

cuando están asociados estos fármacos se disminuye el metabolismo de este antide­

presivo generando un efecto mantenido. Por otro lado, el fenobarbital, anticonvul­

sivame utilizado para la epilepsia, incrementa la tasa metabólica de los triciclicos, 

atenuando el efecto de este antidepresivo (7.t3>, 

Otra interacción que se debe considerar es la de otra familia de antidepresivos: los 

IMAO. Estos antidepresivos evitan el metabolismo de drogas normalmente meta­

bolizadas por la Monoamino Oxidasa, además bloquean la metabolización intra­

neuronal de la norepinefrina de la MAO en los nervios simpáticos, incrementando 

el pool de neurotransmisor capaz de ser liberado por drogas adrenérgicas de acción 

indirecta tales como la anfetamina, pseudoefedrina (comúnmente contenidos en 

los descongestionames nasales) y tiramina (un aminoácido presente en varios ali­

mentos). 
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Se debe evicar administrar meperidina, narcótico analgésico que actúa como de­

presor del sistema nervioso central utilizado para aliviar el dolor de intensidad 

media y alca, en pacientes en tratamiento con esce antidepresivo por su potencial 

interacción tóxica en la que se puede desarrollar hipertermia severa (hiperpirexia, 

elevación de la temperatura corporal fatales), hipertensión y taquicardia. 

En el caso de lo IMAO, está bien documentado que estas drogas pueden exagerar 

las respuestas cardiovasculares a una variedad de aminas simpaticomiméticas. Los 

IMAO pueden potenciar marcadamente las respuestas presoras a muchos precur­

sores de la norepinefrina, tales como la levodopa y la dopamina, inhibiendo su 

degradación mecabólica y permiciendo la acumulación resulcam e de norepinefrina 

en las terminaciones nerviosas simpáticas. La inhibición del catabolismo de drogas 

y la liberación potenciada de norepinefrina endógena del mismo modo da cuenta 

de la fuerte potenciación de aminas adrenérgicas de acción indirecta, como la tira­

mina y la anfecamina. 

No existe, sin embargo, evidencia plausible de una interacción clínicamente sig­

nificativa que involucre epinefrina o levonordefrina tal como se usa en Odonto­

logía. Escos vasoconscrictores de acción directa, administrados exógenamente son 

inactivados preferencialmente por la enzima catecol 0-metiltransferasa y no por la 

MAO. Estudios repetidos con estas drogas en humanos y animales no han mostra­

do ninguna interacción importante atribuible a la inhibición de MAO. 

La evidencia indica que los anestésicos locales formulados con epinefrina, nore­

pinefrina o levonordefrina como vasoconstrictor, pueden ser usados sin ninguna 

reserva especial en pacientes tomando IMAO un. 

En relación a los narcóticos se ha visto que modelos animales han mostrado que los 

IMAO incrementan la potencia de otros narcóticos, por lo tanto, es prudente pres­

cribir sólo la mitad de la dosis usual de narcótico y explicar lentamente cualquier 

fármaco adicional hasta que se consiga una respuesta sintomática !7.38>. 

Otras reacciones adversas son las que exiscen entre los antidepresivos ISRS y al­

gunos fármacos usados en O dontología, porque inhiben ciertas vías metabólicas. 

Específicamente, los ISRS inhiben isoenzimas P-450 necesarias para metabolizar 

adecuadamente codeína, benzodiazepinas, eritromicina y carbamazepina. Estos 

agentes dentales terapéuticos debieran, por tanto, usarse cuidadosamente y en do­

sis reducidas m. 
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Control del paciente 

Se recomienda que los Odontólogos realicen un examen clínico y profilaxis oral a 

los 3 meses de la atención y aplicar gel fluorado a concentraciones de flúor de al 

menos 10000 partes por millón. También los dentistas debieran corregir cualquier 

defecto en la dentición natural o en prótesis durante estas nuevas visitas. Así los 

pacientes pueden ver incrementada su autoestima con resultado de un tratamiento 

dental, lo que puede contribuir al aspecto psicoterapéutico de su manejo m. 

Con todo lo antes mencionado, es de destacar que el TDM puede asociarse a 

extensas enfermedades dentales y la gente puede buscar tratamiento dental antes 

de darse cuenta de su trastorno psiquiátrico, si es que lo hay. La depresión, soma­

cización y ansiedad son prevalenres entre los pacientes con dolor crónico que son 

tratados por especialistas. 

Como se ha descrito el desinterés por la higiene oral en pacientes portadores de 

un TDM asociado a una dieta cariogénica, la d isminución observada del flujo sali­

val, la concomitancia de caries rampantes, la existencia de enfermedad periodontal 

avanzada, disestesias orales e incluso, el uso de fármacos para tratar la enfermedad 

misma magnifican la xerostomía. Todo esto hace necesario dar una mirada más 

profunda a los trastornos depresivos en el contexto Odontológico. De modo que es 

fáci l comprender que la Depresión, siendo un trastorno del ánimo frecuente y con 

efectos deletéreos, con un importante porcentaje de pacientes subdiagnosticados, 

constituye un trascendental y transversal problema para la población que asiste a 

una consulta dental buscando ayuda y, para el Odontólogo tratante, que debe tener 

conocimiento de todos los efectos indeseados y perjudiciales que se han documen­

tado en la literatura que afectan la salud oral, cuando un paciente presenta un cua­

dro depresivo. Sólo teniendo conocimiento de las complicaciones que genera este 
cuadro en los pacientes podremos conseguir mejores resultados en el tratamiento 

dental, por lo que se hace necesario buscar la forma de detectar y derivar, si se 

requiere, a un paciente con trastorno depresivo, y para que el Odontólogo pueda 

tomar rodas las precauciones necesarias para minimizar los efectos negativos de la 

depresión en el paciente, los que, si son ignorados, pueden ser una causa de fracaso 

en el tratamiento odontológico. 
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El rol de los odontólogos en la 
prevención secundaria de los 

trastornos de la conducta alimentaria 

Prof Dr. Fn-nandl, Romo O. 
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Prof Dr. Robtru, l"ibamz M. 

La Boca ha sido nombrada como el "espejo de nuestro cuerpo" porque muchas 

veces refleja síntomas y signos de variadas condiciones sistémicas de nuestra salud. 

Los odontólogos por su parte, tienen el rol de identificar y diagnosticar las mani­

festaciones bucales que pueden estar asociadas a variados desórdenes médicos u,. 

Una minuciosa y completa anamnesis, la realización de un acabado examen de 

cabeza y cuello, un completo examen intra-oral, más una buena comunicación 

con el paciente, puede llevar al odontólogo a detectar variados signos y síntomas 

que sugieren la presencia de una condición médica, sicológica o siquiátrica no 

diagnosticada. Cuando esto ocurre, el odontólogo debería discutir sus hallazgos 

con el paciente y derivarlo oportunamente al especialista que corresponda para 

un diagnóstico certero y un adecuado tratamiento. Los odontólogos pueden ser 

los primeros profesionales en detectar enfermedades como: hipertensión, diabetes, 

cáncer o desórdenes del comportamiento como los trastornos de la conducta 
alimentaria m. 

La prevención secundaria de cualquiera de estas patologías incluye la identificación 

temprana de sus diversos síntomas y signos, seguida por la derivación apropiada 

a un especialista en el tema. o, Específicamente en el caso de los desórdenes de la 
alimentación, consiste en reducir la probabilidad de que un paciente desarrolle 

completamente este trastorno, a través de la temprana intervención por parte de 
los odontólogos u. ll. 

El propósito de este artículo es describir brevemente tanto las manifestaciones ex­

tra-orales como las manifestaciones intra-orales que se presentan en los pacientes 
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con trastornos de la alimentación. Si se logra aumentar el nivel de conocimiento 

sobre estos desórdenes se puede incrementar el grado de consciencia en la comu­

nidad odontológica, acerca de la inmensa labor que pueden realizar los dentistas 

frente a este grupo de patologías. Los trastornos de la conducta alimentaria han 

tenido un crecimiento progresivo, pero silencioso en la actualidad, y lamentable­

mente pueden llevar a los pacientes a una muerte inminente, si no son detectadas 

y tratadas a tiempo. 

Los trastornos de la conducta alimentaria 
Se definen como: "Cualquier desorden en donde se relacionen hábitos anormales 

de alimentación con factores psicológicos alterados" <~>. Son trastornos psiquiátri­

cos que producen como consecuencia alteraciones sistémicas <s>. 

Como regla general, éstos están caracterizados por un patrón impropio de ali­

mentación junto con una distorsión cognitiva en relación al peso corporal y a 

la comida <6l. Esca distorsión provoca efectos adversos en el estado nucricional y 

complicaciones médicas que dan como resultado un estado de salud debilitado en 

forma y función <6l. 

La Asociación Americana de Psiquiatría, en su Manual Diagnóstico y Estadístico 

de los Trastornos Mentales (DSM-IV) , clasifica a los trastornos de la conducta 

alimentaria en eres tipos: Anorexia Nerviosa, Bulimia Nerviosa y Los Trastornos de la 
Conducta Alimentaria No Especificados (EDNOS) m (Cuadro() . 

Los dos más relevantes y bien delimitados síndromes psiquiátricos multidimen­

sionales que conforman los trastornos del hábito del comer son la Anorexia y la 

Bulimia Nerviosa<8· ,>, destacándose por su importante morbilidad y mortalidad 

asociada <•0>. Tanto la Anorexia como la Bulimia Nerviosa son fenómenos alimen­

tarios complejos, están íncimamence relacionados y difícilmente se encuentran en 

un solo paciente en forma pura º '1· Es más, aproximadamente el 50% de los pa­

cientes con Anorexia Nerviosa también practican conductas bulímicas (5). Para los 

pacientes que no cumplan los criterios exactos de Anorexia o Bulimia Nerviosa se 

les categoriza en Trastornos de la Conducta Alimentaria No Especi6cados uo>. 
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CUADRO 1 

Criteriol pan el Dlap6ldco de Aaoraia Ncni-m 

a) ~ a mantener d peso corporal igual o por encima dd valor mlnimo normal considerando 

la celad y la ralla. 

b) Miedo inrenso a ganar peso o a conmtirsc en obeso, incluso estando por debajo dd peso normal. 

c) Alteración de la percepción dd peso o la silueta corporal, exageración de su importancia en la 

autocvaluación. 

d) En las mujeres pospubcrales, presencia de amenom:a (ausencia de al menos 3 ciclos menstrua­

les consecutivos) 

Eapccificar el dpo: 

1ipo Restrictivo: durante d episodio de anorcda nerviosa, d individuo no ttcurrc ttgularmente a 

aaaconcs o a purps. (p. ej., provocac:ión dd vómito o uso excesivo de laxantes, diuréticos o enemas) 

Tipo Compulsivo/l',,rgllliw: durante d episodio de anorcda nerviosa, d individuo recurre regular­

mente a atracones o purgas. 

Criteriol pan el Dlap6ldco de Balimia NCfflOIII m 

a) Presencia de atracones recurrentes. Un atracón se caracteriza por: 

• lngcsra de alimento en un corro espacio de tiempo en cantidad superior a la que la mayorla 

de las personas ingcrirlan en un periodo de tiempo similar y en las mismas circunstancias. 

• Sensación de ~rdida de control sobre la ingcsra de alimento. 

b) Conducras compensatorias inapropiadas, de manera repetida, con d fin de no ganar peso. 

como son provocación dd vómito; uso excesivo de laxantes, diurmcos, enemas u otros fárma­

cos; ayuno. y ejercicio excesivo. 

c) Los atracones y las conducras compensatorias inapropiadas tienen lugar, como promedio, al 

menos dos veces a la semana durante un periodo de 3 meses. 

d) La autocvaluación está exageradamente influida por d peso y la silueta corporal. 

e) La alteración no aparece exclusivamente en el transcurso de la anorcda nerviosa. 

Eapcc:ificar el dpo 

1ipo P,,rglllivo: durante el episodio de bulimia nerviosa, el individuo se provoca rcgularmcnte d 

vómito o usa laxantes, diutiticos o enemas en exceso. 

1ipo No P,,rg11úvo: durante d episodio de bulimia nerviosa, d individuo empica otras conducras 

compensatorias inapropiadas, como d ayuno o d ejercicio intenso, pero no recurre regularmente 

a provocarse d vómito ni usa laxantes, diurmcos o enemas en exceso. 
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Epidemiología 

Los trastornos de la conducta alimentaria constituyen en la actualidad cuadros de 

gran relevancia social, especialmente en la población de más alto riesgo: mujeres jó­

venes y adolescentes blancas de países desarrollados o en vías de desarrollo <s. 8• 1º· 12• 13>. 

En esta población se ha producido, en las últimas tres décadas, un incremento de 

dos a cinco veces en las cifras de prevalencia, aceptándose un porcentaje de 0,5-1 o/o 

de Anorexia Nerviosa, de 1-3% o de 2-5% de Bulimia Nerviosa y de aproximada­

mente 3- 10% de Trastornos de la Conducta Alimentaria No Especificados <s. 8· 9• 'º· 
12• 13• 1•>. Aunque actualmente estas afecciones en Chile no representan un problema 

de salud pública, como se han calificado en países desarrollados, su tendencia pre­

sentacional también ha ido en lento y progresivo aumento <9>, 

Estos trastornos alimentarios tienen como edad promedio de presentación entre los 

15 y 24 años y tan sólo un 5% se presenta en menores de 12 años <10>. Se ha estable­

cido una ratio de prevalencia de los trastornos de la conducta alimentaria de 1: 9, 

de 1: 1 O o de 1 : 20 en varones respecto a mujeres 18• 9· 10
• 

12
· 13• 

14
>. Si los trastornos 

de la conducta alimentaria no son tratados a tiempo pueden llevar fáci lmente a los 

pacientes a tener severos problemas sistémicos. La Anorexia Nerviosa tiene unos de 

los porcentajes más altos de mortalidad entre los desórdenes psiquiátricos 18>. Se ha 

reportado una tasa de mortalidad de un 4-10% <0 s> y de un 5-15% <13>. 

Complicaciones sistémicas 

Las complicaciones médicas de la Anorexia y la Bulimia Nerviosa son muchas. Éstas 

son producto principalmente de las deficiencias nutricionales y de las conductas 

compensatorias inapropiadas que usan los pacientes para controlar el peso o1. •s>. 

La mayoría de las complicaciones físicas son el resultado del intento del organismo 

por conservar energía y pueden ser revertidas cuando se vuelve al estado nutricional 

normal 0 1>. 

La Anorexia y Bulimia Nerviosa son de gran interés para los psiquiatras, por las 

anormalidades psicológicas y de auto-percepción que presentan los pacientes; para 

los endocrinólogos, por la disfunción hipotalámica-piruitaria que se produce; 

para los ginecólogos, porque se presenta amenorrea en las pacientes anoréxicas; 

para los pediatras, porque generalmente ocurren en adolescentes; para los cardió­

logos, por las arritmias, bradicardias e hipotensión que manifiestan las pacientes, 

y para los dentistas, porque se pueden manifestar una serie de alteraciones en el 
componente estomatológico de la salud 03. is. iG>. 
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Manifestaciones extra e intra-orales de los trastornos de 
la conducta alimentaria 
Las manifestaciones clínicas de las deficiencias nucricionales y de las conductas 

inadecuadas de alimentación pueden estar presentes como diferentes síntomas re­

latados por los pacientes o como por observaciones físicas constatadas durante el 

examen clínico por el profesional un. Las manifestaciones extra-orales incluyen 

alteraciones en la apariencia y en la integridad de la piel, mientras que las intra­

orales; pueden estar reflejadas en la apariencia e integridad de las mucosas, lengua 

y dientes un. 

Hediger y colaboradores, <13> documentaron que un f ndice de Masa Corporal me­

nor o igual a 16 Kg/m2, puede ser considerado crítico para la aparición de las 

manifestaciones extra e intra-orales <3. 13>. 

Manifestaciones extra-orales 

Las manifestaciones extra-orales están generalmente asociadas a la piel de los pa­

cientes, por lo que se hacen notorias al examen clínico y pueden ser detectadas por 

los odontólogos desde que el paciente ingresa a la consulta hasta que se sienta en el 
sillón dental para su atención. Éstas son características y sirven como signos cardi­

nales para el diagnóstico de los desórdenes de la alimentación <5• 13>. 

Según las investigaciones de Gupta y colaboradores, en el año 1987, los hallaz­

gos extra-orales de los pacientes con Anorexia y Bulimia Nerviosa se clasifican en 

cuatro grupos principales: Hallazgos secundarios a malnutrición; Causados por 
vómitos auto-inducidos; Por abuso de medicamentos y Por enfermedad psi­
quiátrica concomitante <s. 8• 10>. 

Hallazgos secundarios a malnutrición 

Los principales hallazgos cutáneos secundarios a la baja ingesta de alimentos y 

déficit nucricional son Xerosis, Hipemicosis, Acné, Alopecia Difusa, Extremidades 

Frías y Fragilidad de Uñas y Pelo. Más infrecuentemente se presenta Acrocianosis, 

Carotenoderma, Petequias y signos de déficit nucricionales específicos como la Pe­

lagra, Queilitis y Queilitis angular <10, 13>. 

La Xerosis de la piel es un signo frecuente en los pacientes con desórdenes de la 

alimentación m. El término proviene de Xtrós = seco. Está definida como la reseque­

dad anormal de las membranas mucosas y de la piel del cuerpo y la cara u3• 19>. La 
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piel xerosa es mate, sin brillo; el tacto es áspero, tenso y tirante, a veces rugoso, con 

tendencia a escamarse o pelarse 0 3. 19l . Se ve principalmente en la espalda, brazos 

y manos <8l . El mecanismo patogénico todavía no está claro; se cree que es por la 

reducción de los lípidos de la superficie de la piel debido a una disminución de la 

actividad de las glándulas sebáceas, por un estado de Hipotiroidismo frecuente en 

la enfermedad, consecutivo a una deficiencia vitamínica y de elementos traza <s. 8• 1º· 

13
• 

20J. La xerosis puede ser observada en la mayoría de los Trastornos de la Conducta 

Alimentaria, sin embargo, es más frecuentemente hallada en pacientes con Ano­

rexia que con Bulimia Nerviosa por su importante restricción alimenticia <8· 1º· 20l. 

Se enciende por Hipertricosis el crecimiento de pelo terminal de forma excesiva en 

cualquier lugar del tegumento. No se debe confundir con hirsutismo, que es el desarro­

Uo en la mujer de pelo con las características y en las zonas propias del hombre <20J. Se 

describe con mayor frecuencia en pacientes con Anorexia Nerviosa, por su desnu­

trición, y en grupos más jóvenes <s.s. io. 13J, Se puede encontrar principalmente en la 

espalda, abdomen, antebrazos y cara <3
• 

13>, El pelo es fino, suave y pigmentado <3>_ 

No es debido a un exceso de andrógenos, por lo cual no existen síntomas de virili­

zación 1s. s. io. i3.zoJ_ Ha sido asociada a la disminución de la actividad de la enzima 

Sa-reductasa. Otras teorías postulan que la Hipemicosis es producto de desórde­

nes metabólicos asociados a la Anorexia Nerviosa, como el Hipotiroidismo Juvenil 

<s. 8• 1º· 13>. Se ha descrito que esta manifestación podría servir en la regulación de la 

temperatura corporal al no existir reservas de grasa en el tejido celular subcutáneo <13J_ 

El Acné es una condición inflamatoria de la piel caracterizada por erupciones cu­

táneas alrededor de los folículos pilosos <2n. En los pacientes con Desórdenes de 

la Alimentación se puede ver un acné moderado, frecuentemente son lesiones es­

coriadas y están localizadas en la cara y espalda <s. 8>. La prevalencia del Acné en 

individuos con Trastornos de la Alimentación es difícil de evaluar debido a que la 

mayoría de los pacientes están en un rango de edad que naturalmente está predis­

puesto al Acné <s. 8l. Se ha reportado mayor prevalencia en individuos con Bulimia 

Nerviosa <3l, 

La Alopecia Difusa es una respuesta folicular frente a las agresiones por fármacos 

y diferentes tipos de stress, como la fiebre, hemorragias, tras un parto y dietas 

hipocalóricas. La proporción de folículos afectados y la severidad de la Alopecia 

dependen de la duración y la fuerza agresora del causante y asimismo, de la sus­

ceptibilidad del individuo <30>_ Tanto en la Bulimia como en la Anorexia Nerviosa 

los pacientes relatan historias de caída importante de cabello, no siempre evidente 

46 



EL W L DE LOS OOONTÓLOCOS EN LA P RLVE.!O,JCIÓN SECUNDA.IUA DE LOS TRASTORNOS DB LA CON DUCTA. AUM ENTA.RlA. 

clínicamente; esto ha sido explicado a través de diferentes teorías: déficit proteicos, 

estilos de peinados con tracción del cabello e incluso por co-morbilidad psiquiátri­

ca que les llevaría a traccionarse el cabello o les haría pensar en forma obsesiva que 

pierden cabello <4. 
28>. Se ha visco un patrón difuso de Alopecia con predominio en 

la zona frontal <0 1> o temporal <32>. La alopecia difusa aparece 4 a 12 meses después 

del inicio del desorden de la alimentación <32>. Se ha descrito una mayor prevalencia 

en la BuJimia Nerviosa <•>. 

Un aumento de la Sensibilidad al Frío y una notable disminución de la tempera­

tura de la piel y de las extremidades han sido descritas en la Anorexia Nerviosa m>. 

Luck y Wackeling postularon que la mayoría de las pacientes con Anorexia Ner­

viosa tienen un desequilibrio en el cenero cermorregulador, lo que podría ser parre 

de la disfunción hipotalámica que presenta este cipo de pacientes, manifestándose 

en extremidades frías 0 21. Por otro lado, Warren y Vande Wide atribuyen la intole­

rancia al frío al hipotiroidismo asociado a la desnutrición m>. 

Un Pelo Opaco, Seco y Frágil es el principal compromiso del callo del pelo. En un 

estudio realizado por Glorio et al <22> se vio más predominancia de esca complicación 

en los pacientes con Bulimia Nerviosa, mientras que Fragilidad en las Uñas, Oni­

cofagia y Trauma Local se vio con igual frecuencia en la Anorexia y en la Bulimia 

Nerviosa <3. 23>. Las alteraciones en el callo del pelo se producen por el Hipotiroidis­

mo secundario a los trastornos, la deficiencia vitamínica y de elementos traza o3. 23>. 
La Fragilidad de las Uñas se produce por la Xerosis generalizada que sufren los 

pacientes, con la consecutiva disminución de lípidos, <3
• 19•

23> aunque también se ha 

sugerido por el hipotiroidismo secundario a la malnutrición U3>. 

La Acrocianosis se define como la coloración persistente ericrocianótica de manos 

y pies, frecuentemente con un patrón moceado u3, 24>. Corresponde a un desorden 

de la circulación periférica <28· 32• 33>. Si bien no se ha logrado aclarar la razón de apa­

rición de esta condición en pacientes con Trastornos de la Conducta Alimentaria, 

se piensa que podría representar una forma más extrema de conservar calor como 

un mecanismo necesario de adaptación, principalmente en casos severos de Ano­

rexia Nerviosa <5• 8• 10· 13>. 

La Carotcnodcrma es una coloración amarilla-anaranjada de la piel causada por la 

ingestión de una excesiva cantidad de alimentos, especialmente vegetales, de bajas 

calorías y de aleo contenido de carocenos y vitamina A ~- 8· 10• 25>. Los carotenos se 

depositan en los tejidos con el subsiguiente color amarillo de la piel <3>. Se observa 

con mayor frecuencia en la Bulimia Nerviosa porque estos pacientes no se restrin-
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gen en su alimentación y porque consumen suplementos vitamínicos por su propia 

cuenca oo>. Este hallazgo, pese a su baja especificidad, tiene la utilidad de no estar 

presente en otras enfermedades que cursan con malnutrición °0>. 

El sangrado por debajo de la piel puede ocurrir a partir de vasos sanguíneos rotos 

que forman diminutos puntos rojos, llamados Petequias. La sangre también se 

puede acumular bajo el tejido en áreas planas más grandes, llamadas Púrpura o en 

un área con hematomas grandes, llamada Equimosis <26>. Todas escas manifestacio­

nes son producto de una depresión de la médula ósea, consecutiva a la desnutri­

ción que resulta en una Trombocitopenia secundaria <3>_ Se han registrado casos de 

Trombocicopenia que llegan a ser mortales en pacientes anoréxicos restrictivos que 

padecen de Púrpura y hemorragias gingivales, nasales y gastrointestinales espontá­

neas <3>, 

La Pelagra es una enfermedad que se presenta cuando una persona no obtiene 

suficiente Niacina, también llam ada Ácido Nicocínico (una de las vitaminas del 

complejo B), o Tripcófano (aminoácido) en su dieta, y se puede presentar también 

si el cuerpo no logra absorber estos nutrientes oo. 2n. La Pelagra es un cuadro infre­

cuente y se caracteriza por cuatro síntomas clásicos referidos en la literatura como 

las cuatro D : Diarrea, Dermatitis, Demencia y Muerte (en inglés "Deach") <10>. Es­
tudios en la literatura la han asociado principalmente a la Anorexia Nerviosa 0°>. Se 

caracteriza por un eritema en zonas foco-expuestas, Glosicis, Estomatitis y Derma­

titis Peri-oral lrritativa oo>. Esta última es un trastorno cutáneo caracterizado por 

pequeñas Pápulas rojas alrededor de la boca y una incómoda sensación de ardor.<28
> 

Las deficiencias de nutrientes y vitaminas básicas alteran la conservación y recam­

bio epitelial donde las anormalidades más comunes observadas son la Queilitis 

Angular, específicamente por la falca de Riboflavina, y la Queilitis de los labios 

u. 8• 13• 17• 2?>. También se ha visto que la toxicidad del contenido ácido de los vómi­

tos auto-inducidos puede causar ambas manifestaciones <
13

>_ La Queilitis Angular 

ocasiona fisuras o grietas en la piel que se irradian desde los ángulos de la boca. 

Algunas veces las lesiones se extienden hasta las membranas mucosas. Las grietas 

tienen un color rojo vivo pero pueden volverse amariJlentas como resultado de in­

fecciones secundarias. En la Queilicis hay fisuras dolorosas en los labios superior e 

inferior. Los labios se pueden hinchar y denudar en la comisura labial. Las lesiones 

pueden ser rojas e inflamadas o secas y cicatrizadas UO>. 
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Hallazgos causados por vómitos auto-inducidos 

Dentro de este grupo se encuentran: Signo de Russell e Hipertrofia Parotidca. 
El Signo de Russell es un signo de Los Trastornos de la Conducta Alimentaria 

muy importante de reconocer, ya que es patognomónico de múltiples vómitos 

auto-inducidos, y que es el resultado del constante trauma que sufre la piel de la 

cara dorsal de la mano con los incisivos superiores al tratar los pacientes de inducir 

el vómito con la introducción de los dedos en la boca <s. 8• 10• 13>. Se caracteriza por 

abrasiones, pequeñas laceraciones y callosidades en la cara dorsal de las manos <s. 10>. 
Este signo se ve más frecuentemente en pacientes con Bulimia o Anorexia Nerviosa 

del tipo Purgativa <s. 8• 10>. 

La Hipertrofia Parotidca se ve tanto en la Bulimia como en la Anorexia Ner­

viosa <
10

•
31>. Da lugar a una facie de "ardilla" y debe ser buscada dirigidamente en 

la inspección y palpación. Se cree que es debido a una intensa estimulación de la 

glándula salival, aunque también se ha planteado como una respuesta secundaria a 

desórdenes endocrinos y déficit vitamínicos oo. 13>. Clínicamente es un aumento de 

volumen indoloro, blando a la palpación, unilateral o bilateral y simétrico. No es 

inflamatorio ni causado por tumores o sialolitos <13>. Ocasionalmente, pueden estar 

afectadas las glándulas submandibulares <s. 13•31>. 

Hallazgos causados por abuso de medicamentos 

Si bien no son hallazgos frecuentes, estos pacientes pueden presentar una erupción 
cutánea por medicamentos, urticaria y foto-sensibilidad <8• 10>. Los fármacos 

principalmente implicados son laxantes, diuréticos e inhibidores del apetito <s. 10>. 
Se encuentran generalmente en pacientes con Bulimia o Anorexia Nerviosa del 

tipo Purgativa 18>. 

Hallazgos causados por enfermedad psiquiátrica concomitante 

Tanto los pacientes con Anorexia y Bulimia Nerviosa presentan alta co-morbilidad 

psiquiátrica. En cuanto a patología psiquiátrica mayor, se describe asociación con de­

presión en hasta un 80% y Trastorno Obsesivo Compulsivo en hasta un 30% <10>. En 

este contexto, el trauma auto-inducido es muy frecuente, y es levemente más pre­

valerte en los pacientes con Anorexia Nerviosa (8). Se puede observar Acné Escoriado; 

Dermatitis Auto-inducida por excesivo lavado; Eritema Ab igne por la aplicación 

crónica de botellas con agua caliente para contrarrestar la hipotermia por desnu-
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trición; Cicatrices de Auto-mutilación como: quemaduras de cigarrillos, Onicofagia 

y Placas Alopécicas secundarias a Tricotilomanía o arrancamiento compulsivo del 
cabello (8. io. 13l. 

Manifestaciones lntra-orales 

La naturaleza de las alteraciones sistémicas, comúnmente, ensombrece los proble­

mas bucales debido a la naturaleza psicológica de estos pacientes, donde ellos tien­

den a mostrar poco o nulo interés en su cuidado de salud general y bucal, y porque 

las manifestaciones dentales de este tipo de padecimientos no atentan contra la 

vida. Sin embargo, son las únicas manifestaciones que no pueden ser revertidas, 

por lo que requieren de reconocimiento y un tratamiento preventivo oportuno on. 

Los problemas orales asociados a la Anorexia y a la Bulimia Nerviosa pueden apare­

cer tempranamente seis meses después que una persona comience a tener parrones 

alimenticios inadecuados, como una severa restricción calórica o vómitos auto­

inducidos o. 3• 
32>. El impacto de los trastornos de la conducta alimentaria en los 

tejidos duros y blandos de la cavidad bucal depende de la dieta, como también de 

la duración y frecuencia de los comportamientos asociados a los desórdenes de la 
alimentación is,. 

Dentro de las principales manifestaciones buco-dentales, en los pacientes anoréxi­

cos y bulímicos se encuentran: Erosión del esmalte, siendo la más frecuentemente 

documentada (3>, Caries, Xerostomía, alteraciones en los tejidos periodontales, le­

siones en los tejidos blandos y Mordida Abierta Anterior 13, 11,. 

La pacología oral más común encontrada en individuos que padecen de Trastornos 

de la Alimentación es la erosión del esmalte, también Llamada Perimolisis <32
, 33>. 

Es un signo muy importante de reconocer, ya que es patognomónico de un com­

portamiento purgativo, por lo canco, lo encontramos en individuos con Bulimia y 

Anorexia Nerviosa con presencia de vómicos auto-inducidos <8• 13>. La erosión pre­

sente en estos pacientes se caracteriza por: afectar las caras palatinas de los dientes 

anteriores, ya que son las caras más expuestas a los ácidos gástricos; u,32, YI> presentar 

una superficie lisa y brillance; <3. Yll presentar Márgenes redondos; <3. Yll presentar 

muescas en el borde incisal de los dientes afectados; <3• YI) restauraciones de amalga­

mas sobre contorneadas como verdaderas "islas" cuando la erosión logra afectar las 

caras oclusales de los dientes; o. 32> pérdida de concomo de las piezas dentarias sin 

rescauraciones; <3> sensibilidad dencinaria aumentada ante los estímulos térmicos y 
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al caceo, debido a la pérdida del esmalte que actúa como capa protectora; c3. 32> y au­

sencia de pigmentaciones exógenas ocasionadas por café, té y cigarrillo sobre las su­

perficies erosionadas, lo cual además marca un indicio activo de la enfermedad C3'4>. 

El abuso en la ingesra de carbohidraros, asociado a una deficiencia en la higiene bu­

cal. debería aumentar la prevalencia a la caries dental <29>. El uso de medicamentos 

prescritos a los pacientes anoréxicos o bulímicos, cales como tableras de Dextrosa, 

Vitamina C, bebidas ricas en Sacarosa, entre otras, contribuirían a la presencia 

de dicho padecimiento U9>. También sería factible que existieran cambios en la 

flora bacteriana de los microorganismos cariogénicos como Streptococos mutam y 

lactobaciws <29>. Sin embargo, las investigaciones sobre la prevalencia de la caries 

dental en pacientes con Trastornos de la Conducta Alimentaria son conflictivos e 

inconsistentes o. 32• 35>. La única característica distintiva en pacientes con desórde­

nes de la alimentación con respecto a las lesiones cariosas es que tienen una mayor 

predisposición a tener lesiones cervicales y/o a desarrollar verdaderos socavados en 

el esmalte dental, dejando áreas de dentina de consistencia dura al sondaje m. 

Encendemos por Xerostomía la sensación subjetiva de sequedad de boca, lo que 

ocasiona dificultad para hablar, mucosas irritadas y un aumento de la susceptibili­

dad a la caries dental por la pérdida de la acción buffer de la saliva y por una mayor 

presencia y acúmulo de placa bacteriana <29•32>. En los pacientes anoréxicos y bulí­

micos del cipo purgativo, pueden existir grados variables de Xerosromía asociada a 

la deshidratación producida por la pérdida de líquidos ocasionada por el vómito y 

el abuso de diuréticos, a estados permanentes de ansiedad y secundaria a la medi­

cación depresora del sistema nervioso central <29•32>. 

Las lesiones en los tejidos blandos y alteraciones en la mucosa bucal son pro­

ducto entre otras cosas por la Xerosromía, donde la falca de hidratación y lubri­

cación aumenta la tendencia a la ulceración e infección.<8> Además, la irritación 

crónica por el contenido gástrico de los vómitos afecta la mucosa de revestimiento 

esofágica, faríngea, palatina y gingival, lo cual se manifiesta con inflamación y 

dolor (disfagia), aunado a las posibles laceraciones por la autoinducción del reflejo 

nauseoso.U· 8· •3> El contenido ácido de los vómitos también produce una depapi­

lación de la lengua con la consecutiva inflamación de ésta o Glositis.(8) Además, se 

ha descrito la aparición ocasional de Aftas, Candidiasis, Glositis y Lenguas Geo­

gráficas producto de las deficiencias nutricionales, especialmente por el déficit de 
vitamina C <3. 3. 13>. 
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La información que se tiene sobre las alteraciones en el pcriodooto es inconsis­

tente, al igual con lo que ocurre con la Caries denta!.UUS> Muy pocas veces son 

diagnosticadas enfermedades periodontales muy avanzadas en estos pacientes, ya 

que la mayoría son relativamente jóvenes <35>. 

Finalmente, varios autores han reportado anormalidades ortodóncicas como resul­

tado de la Bulimia Nerviosa c32• m. La más común de ellas es la Mordida Abierta 

Anterior, donde los dientes anteriores no contactan con sus antagonistas en oclu­

sión U2>. Esto se debe a la interferencia mecánica que se produce entre los dientes 

superiores y los objetos que se utilizan para inducir el vómito como: los dedos, pei­

neras, cepillos de dientes, etc. , que logran mover los dientes a una nueva posición u2>. 

O'Reilly y colaboradores cm reportaron un 36% de Mordida Abierta Anterior en 

pacientes bulímicas u2.m. 

Manifestaciones frecuentes y manifestaciones guías de 
los trastornos de la conducta alimentaria 
Glorio y colaboradores c23>, identificaron dos grupos de manifestaciones extra e 

intra-orales en 200 pacientes afectados por Desórdenes de la Alimentación. Un 

grupo fueron las Manifestaciones Frecuentes {Xerosis, Alopecia, Caries, Pelo y Uñas 

Frágiles) y el otro grupo las Manifestaciones Gulas (Hipertricosis, Signo de Russell, 

Erosión Dental, Lesiones auto-inducidas) c5.s.23>. 

Rol de los odontólogos en la prevención secundaria de los 
trastornos de la conducta alimentaria 
Los odontólogos contribuyen en el proceso de recuperación de escas patologías ya 

que pueden ser los primeros profesionales de la salud en identificar los signos y 
síntomas de los trastornos de la conducta alimentaria u. ii . iuu6 . ,a. 39. 40>. No obs­

tante, sólo podrán actuar como un recurso clave si: 

• Los pacientes afectados por escos trastornos acuden regularmente al dentista 

durante el periodo de su enfermedad <32>. 

• El odontólogo tiene un airo nivel de conocimiento y capacidad para evaluar 

las manifestaciones extra e intra orales de estos pacientes y está consciente de la 

importancia de su derivación, más que del tratamiento local de los problemas 
orales (11. 15. 16. 32. 34. 36. 38. 39. 41. 42. H.«. 45). 
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• Se desarrolla un vínculo entre el odontólogo y el psiquiatra <15, 17• 32, 33. 3?. 45, 46. 41. 

48. 4?) 

De esta manera, el dentista se puede convertir en un importante colaborador en la 

recuperación del paciente y es parte de su tratamiento a largo plazo. Además, forma 

parte integral del equipo multidisciplinar que vela por la salud del individuo y que 

promueve cambios saludables en su comportamiento <39>. 

Discusión 
El diagnóstico de los pacientes con Trastornos de la Conducta Alimentaria, des­

afortunadamente, no siempre es buscado, pasando inadvertidos más del 50% de 

los casos. Debido a esto, es rol de todo profesional de la salud hacer un esfuerzo por 

saber identificar estos trastornos y derivarlos a un especialista oo. l3). 

La exploración y diagnóstico de patologías sistémicas a través de alteraciones orales 

y maxilofaciales por parte de los dentistas está bien establecida m. Recordemos que 

uno de los roles principales de los odontólogos es la detección de las manifestacio­

nes orales que estén relacionadas con diferentes desórdenes médicos 0>. 

Con tal abundancia de manifestaciones extra e intra-orales, que se han descrito en 

la literatura en torno a los trastornos de la conducta alimentaria, no es sorprenden­

te que los odontólogos sean considerados como un recurso clave para la identifica­

ción de potenciales pacientes anoréxicos y bulímicos U2>. 

El hecho de que estas manifestaciones apare-zcan tempranamente después del comienzo 

de las conductas restrictivas o purgativas le da un valor adicional a la detección tempra­

na por parce de los odontólogos de este tipo de pacientes, lo que juega un papel clave 

en el pronóstico y resolución de los desórdenes de la alimentación <.3.5. 13
•321• Los odontó­

logos contribuyen en el proceso de recuperación de estas patologías ya que pueden 

ser los primeros profesionales de la salud en identificar los signos y síntomas de Los 

Trastornos de la Conducta Alimentaria <l>. 

Vale recordar, que si bien ninguna manifestación extra e intra-oral tiene un alto va­

lor predictivo positivo per se, la combinación de diferentes hallazgos en el contexto 

de pacientes con reducida autoestima y percepción distorsionada de su imagen cor­

poral puede ser altamente sugerente de crascornos de la conducta alimentaria y pue­

de llevar a los odontólogos a realizar una h istoria más dirigida, buscando criterios 

para un pronto diagnóstico y manejo adecuado de estas importantes patologías 00>. 
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Debido al crecimiento progresivo en la actualidad de este grupo de patologías, 

donde la muerte puede ser un camino posible, se hace necesario contar con un 

mayor número de investigaciones acerca de la labor de los odontólogos en torno 

a este tema. En Chile no se cuenca con estudios que diagnostiquen la situación 

actual de los dentistas y su rol en la prevención secundaria de los desórdenes de 

la alimentación. Asimismo, no existe una evaluación acerca de la labor que están 

teniendo las escuelas dentales para capacitar a los odontólogos en esta materia. 

Finalmente, también seria de gran utilidad estudios acerca de las manifestaciones 

extra e intra-orales en pacientes chilenos para compararlos con las descritas en la 

literatura internacional. 
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Introducción 
El desarrollo acelerado de la ciencia y la tecnología le han dado al hombre las herra­

mientas para manejar lo biológico, cambiar lo que la naturaleza propone y decidir 

respecto de lo que una vida y un ser humano puede o no llegar a ser. La ética es la 

reflexión crítica sobre los valores y principios que guían nuestras decisiones y com­

portamientos. El desarrollo tecnológico en la medicina, el cambio en los enfoques 

filosóficos acerca de la conducta humana (echos), la toma de decisiones políticas 

y económicas en la aplicación de los recursos para la atención de salud, y un gran 

número de nuevos problemas éticos que se han extendido a codas las disciplinas 

sanitarias, han determinado el cambio de la Ética tradicional a la Bioética actual.O> 

La Bioética es un campo de estudio e investigación que se ha expandido rápi­

damente en el mundo, iniciándose en los países desarrollados hace 40 años. La 
palabra bioética es un neologismo acuñado en 1971 por el oncólogo norteame­

ricano Van Rensselaer Potter (en su libro "Bioécica: puente hacia el futuro"), el 

cual englobaba la "disciplina que combina el conocimiento biológico con el de los 

valores humanos". <2> La "Encyclopedia of Bioechics" (New York, 1978) (3) define la 

"Bioécica" como el "estudio sistemático de la conducta humana en el ámbito de las 

ciencias de la vida y del cuidado de la salud, examinada a la luz de los valores y de 

los principios". En 1972 André Hellegers crea el Instituto Kennedy de Bioética, 

en la Universidad Georgecown (Washington DC), siendo esca la primera vez que 

una institución académica recurre al nuevo término. El objetivo de la bioécica, tal 
como la "fundaron" el Hascings Center (1969) y el Instituto Kennedy (1972), era 

animar al debate y al diálogo incerdisciplinar entre la medicina, la filosofía y la 

ética, y supuso una notable renovación de la ética médica tradicional. En la actua­

lidad la Bioécica abarca no sólo los aspectos tradicionales de la ética médica, sino 
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que incluye la ética ambiental, con los debates sobre los derechos de las futuras 

generaciones, desarrollo sostenible, incorpora una dimensión ética interdisciplinar 

al campo de la Medicina, un marco de debate y de formulación moral donde son 

involucrados muchos otros profesionales vinculados a las ciencias de la vida y su 

legitimación legal, como biólogos e investigadores básicos, farmacéuticos, exper­

tos en Salud Pública, juristas, fi lósofos y teólogos m. Así se han formado comités 

nacionales e internacionales de Ética, grupos multidisciplinarios que se ocupan de 

la docencia, investigación y consultas asociadas con los dilemas éticos que surgen 

ante la práctica profesional. La sensibilización de los miembros de la comunidad 

científica y de profesionales de la salud sobre los derechos de las personas, constitu­

ye uno de sus principales logros en los últimos 30 años. Gracias a la Bioética se han 

promulgado códigos apropiados para la investigación canto básica como clínica y 

para la asistencia sanitaria y la mayoría de las profesiones han revisado su estatuto 

social en el sentido de una mayor humanización de sus prácticas 0>. 

La presencia de la bioética en Odontología se manifiesta en temas como proce­

dimientos de alto riesgo, el consentimiento informado para tratamientos odon­

tológicos y de salud oral, revisión entre colegas y calidad de servicios, mala praxis 

odontológica, gastos por atención odontológica general, secreto profesional, rela­

ción odontólogo paciente m, etc. y con cada nuevo avance científico y tecnológico 

aparecen nuevos problemas éticos, dilemas que han aumentado en número y en 

complejidad (7), pues la odontología moderna está presionada por una cantidad de 

cuestiones morales y sociales que están afectando de manera considerable su prácti­

ca diaria. La prevención de las enfermedades bucales y el cuidado de la salud bucal 

para codas las personas, tanto para aquellos que tienen medios como para aquellos 

que no, son responsabilidades importantes de la Odontolog{a Social, pero algunas 

cuestiones han generado más atención que otras, la población de adultos mayores 

en nuestra sociedad chilena ha aumentado en proporciones similares a las de países 

desarrollados y las políticas de salud han debido adaptarse para mejorar el pasar y el 
término de: la vida. Los derechos y rc:sponsabilidadc:s de: escas personas, al igual que: 

los de otros consumidores, le han dado un gran ímpetu a las renovadas demandas 

por una mayor responsabilidad de los odontólogos. La valoración de la ficha cli­

nica y el consentimiento infonnado (CI), por ejemplo, el CI se ha transformado 

en un proceso fundamental en la práctica odontológica general actual, principal­

mente debido al aumento de las demandas por parce de pacientes descontentos. 

La preocupación creciente de los pacientes por sus derechos ha estimulado nuevas 
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necesidades en los profesionales y actualmente son pocos aquellos que siguen ejer­

ciendo su profesión sin seguro por mala praxis. 

La eva/ru,ción por pares y el análisis de los servicios brindados por el profesio­

nal a cargo de otros colegas, también resulta una necesidad en aquellos sistemas 

de salud dental que están sinceramente interesados en su responsabilidad hacia el 

público y brindan servicios de alta calidad. Día a día se escucha decir que la aten­

ción dental implica costos muy elevados, es entonces cuando la odontología se ve 

atrapada por el problema de lo que es justo. Reducir los costos del cuidado de la 

salud dental requiere ciertamente de la necesidad de usar materiales más baratos, 

sin tener la certeza de sus características biofuncionales, o reducir costos a través de 

la competencia, permitiendo la realización de publicidad, comúnmente engañosa. 

La reevaluación de la calidad de los biomateriales empleados en países en vías de 

desarrollo y el replanteamiento de la publicidad del profesional odontólogo debe­

rían ser encuadradas dentro de normas comunes a la investigación y publicidad 

médico-farmacéutica y legal. 

Nuevas facultades de Odontología se han creado, justificadas en la insuficiente 

mano de obra para sostener y mejorar la salud bucal de los chilenos; estos centros 

requieren de acreditación para generar un odontólogo con las competencias que 

el país requiere, y las comisiones de evaluación y acreditación para Odontología 

deben también ser replanteadas. Hasta ahora el énfasis de la educación dental ha 

estado orientado hacia la incorporación de habilidades técnicas, subestimando el 

ámbito ético humanista. Probablemente no haya existido una mayor apreciación 

de las diferencias que separan a la odontología como profesión de otras ocupacio­

nes cuyo principal objetivo es la generación de ganancias. La incorporación de la 

Bioética en las mallas curriculares de las facultades de odontología podría generar 

una mejor reflexión ética que le dé otro sentido a la profesión odontológica, mejo­

rando la relación odontólogo paciente e interprofesional. 

El rol de la Bioética en estos temas es aporcar los elementos necesarios para que se 

encienda la razón de ser de las normas, de modo que sean asumidas y puestas en 

práctica no por conveniencia sino por convicción <6l. Además contribuye como una 

nueva herramienta en la roma de decisiones responsables dentro del ejercicio de la 

profesión odontológica. 
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Fundamentos y principios de la bioética 
Aunque es difícil identificar con precisión el comienzo de la bioética, pueden dis­

tinguirse varios acontecimientos que desempeñaron un importante papel en su rá­

pido ascensom. El enorme poder destructivo generado durante la Segunda Guerra 

Mundial donde los abusos cometidos en seres humanos en la investigación médica 

provocaron la primera crisis ética moderna y los primeros llamamientos en favor de 

una nueva ética médica. El Código de Nüretnberg (1947) elaborado por juristas en 

repudio a los actos realizados durante la Segunda Guerra Mundial, retomó algunos 

de los planteamientos hipocráticos haciendo prevalecer la mínima moral del médico 

e investigador de "No hacer daño" al paciente, pensando en proporcionarle el mayor 

bien posible (Beneficencia) en el acto médico. Comienzan a materializarse los prin­

cipios de Bioética. Aunque el Código había tratado por primera vez el tema de la 

experimentación en humanos, en los años 60 se tomó conciencia de que incluso en 

una sociedad democrática, la misma investigación biomédica sobre sujetos humanos 

planteaba una gran cantidad de problemas que había que encarar adecuadamente. 

Los Méd icos de la Asociación Médica Mundial se definen en la Declaració" de 
Heúi"ki (1964), reforzando la participación voluntaria y la necesidad de una eva­

luación independiente de las investigaciones con participación de sujetos humanos, 

se reevalúan cada uno de sus puntos y se elaboran nuevos pactos entre el Estado 

Norteamericano y las Naciones Unidas, Paao J,,ten111cional de Derechos Eco11ó­

micos, Culturales y Sociales (1966), donde se respeta la iniciativa científica, pero 

manteniendo un profundo respeto principalmente por los sujetos participantes. 

El congreso de los EE.UU. esrablece la "Comisión Nacional para la Protección de 

los sujetos humanos en el campo de las Ciencias Biomédicas y del Comportamien­

to". Esca Comisión publica en 1978 el llamado "/11forme &lmont", con directrices 

para la protección de los individuos que participen como sujetos de experimen­

tación en Biomed icina, basados en los principios de autonomiA, be,,efoencia y 
justicia. Respetar la autonomía significa dar valor a las consideraciones de las per­

sonas autónomas estipuladas en el Consentimiento Informado y respeto a personas 

vulnerables. Beneficencia en cuanto es la obligación ética de lograr los máximos 

beneficios y de reducir al mínimo el daño y la equivocación; en este aspecto y pos­

terior al Informe Belmont, Beauchamp y C hildre~<s> introducen en la reflexión 

bioética el concepto de No-Maleficmcia distinguiéndola de la beneficencia, puesto 

que la primera "obliga a codos de modo primario y es anterior a cualquier tipo de 
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información o consentimiento". Finalmente el principio de]usticút es la obligación 

ética de dar a cada cual lo que le corresponde ("según su necesidad"). 

Estos cuatro principios clásicos de la bioética norteamericana (autonomía, bene­

ficencia, no maleficencia y justicia) otorgan uniformidad al análisis y suponen un 

nuevo enfoque metodológico y procedimental para juzgar las acciones méd icas, sin 

embargo varios puntos restan en d iscusión debido a la falta de jerarq uía de estos 

principios. 

Es así que Diego Gracia <9> propone el modelo denominando "principialismo jerar­

quizado", donde considera que los principios de no-maleficenc.ia y justicia estarían 

en un nivel jerárquico superior, y vienen a representar una "ética de mínimos": lo 

básico exigible para dar carácter ético al acto médico o sanitario y siempre un ver­

dadero deber. Beneficencia y autonom ía comprenden el nivel 2, y cuando siguen 

al nivel 1 convierten el acto méd ico en una "ética de máximos", transformando la 

acción de cumplir el mero deber en satisfacción para el paciente (en felicidad). El 

primer nivel es exigible por el derecho, el segundo sería específico de la moral. El 

nivel l sitúa el acto médico ante un deber universal -de universalización-, el nivel 

2 en un rango de exigencia ética mayor pero de particularización. La aplicación 

de los principios a situaciones reales tiene sus limitaciones, los principios son abs­

tractos, y su aplicación se realiza desde la particularidad de situaciones específicas 

vividas por personas concretas. 

La teoría presenta la aplicación de los principios con gran simplicidad , pero en la 

práctica puede ser difíci l determinar cómo actuar, por ejemplo ejercer beneficencia 

y simultáneamente respetar la autonomía, sobre todo cuando los esquemas devalo­

res del médico no coinciden con los del paciente. En la aplicación de los principios 

a la resolución de dilemas bioéticos es necesaria la empacía y el principio de tratar 

a los demás como le gustaría que lo trataran a uno, para comprender el contexto 

específico que envuelve a la persona en cuestión, con su singular proyecto de vida 

y su esquema de valores00>. 

Bioética en odontología 
La Bioética ha sido recientemente reconocida como una disciplina esencial, en el 

área de las ciencias de la salud, aportando luces para solucionar los grandes dilemas 

aparecidos por el espeluznante desarrollo de la ciencia y la tecnología<4>. 
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En consecuencia, la odontología, como parce de las ciencias de la salud, interviene 

y se enriquece con la bioética humanizando su praxis y relacionándose transdisci­

plinariamence01). El odontólogo, como efector sanitario, responsable de la salud 

bucal del paciente y, por extensión, de la comunidad a la que pertenece, no debe 

estar ajeno a los fundamentos, valores, principios y metodología que la bioética 

proponeº 21, ya que éstos le posibilitarán un accionar profesional integrador de ma­

yor calidad (bioécica sanitaria o bioética dínica)03>. 

La Bioética en Odontología ha tenido una lenta incorporación en comparación 

con otras profesiones de la salud debido a que su aplicación aparentemente no 

reporta beneficios inmediatos para el profesional. Además, desde una visión odon­

tológica, no aborda los grandes dilemas de la bioética como son: la vida y muerte, 

eutanasia, aborto, donación, como es en la medicina. Sin embargo, el odontólogo, 

como parce de un equipo de salud, debe tener también una opinión científica y 

éticamente fundamentada sobre estos cernas. 

La bioética como herramienta en odontología 
Actualmente, en odontología, se han presentado numerosos dilemas de dificil re­

solución, y los principios propuestos por la bioética otorgan al quehacer odonto­

lógico un conjunto de valores que establecen parámetros para la mayor pane de 

los aspectos de las evaluaciones. Además constituye una herramienta para tratar de 

resolver los dilemas del profesional. En primer lugar, la vida del paciente, su salud 

general y su salud bucal, entendida como un funcionamiento bucal apropiado y 

sin dolores, constituirían la ética de mínimos. La autonomía del paciente; lo que 

le ocurra al cuerpo del paciente (incluyendo la importancia que éste le otorga a la 

salud, el confort, el cosco y los otros valores); las preferencias de los dentistas por 

ciertas prácticas (incluyendo diferentes filosofías de prácticas dentales); conside­

raciones estéticas, desde el punto de vista de experimentadas prácticas dentales; 

consideraciones de eficiencia, que puedan incluir, por parte del dentista, análisis de 

costos, se insertarían dentro de la ética de máximos. 

Además de los principios, otro beneficio de la bioética es permitir el entendimiento 

del proceso de consentimiento informado no como el simple trámite, o la firma 

de un presupuesto, sino como un acto de diálogo e información al paciente que 

culmina con la firma de un documento, mejorando considerablemente la relación 

odontólogo paciente y reduciendo la probabilidad de futuros problemas comuni­

cacionales o legales. 
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La bioética no va a lograr transformar lo malo a bueno, pero más bien ayudará a 

tomar la mejor decisión o plan de tratamiento posible, fomentando a la vez un 

diálogo interdisciplinario entre profesionales. 

La bioética puede generar el diálogo para poner en la mesa otros dilemas plan­

teados en el ámbito social, respecto a la entrega del servicio de atención en salud 

siguiendo una odontología mercantilista o generar el cambio a una odontología 

social de atención, buscando el beneficio de aquellos que hoy no tienen acceso. 

Es necesaria una profunda reflexión y discusión al interior de la profesión odonto­

lógica para restablecer un conjunto de normas que permitan un punto de parcida 

acerca de lo que está bien o está mal en el ejercicio profesional, la generación de un 

Código Profesional actualizado que represente al odontólogo del siglo XXI. 
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Hipertensión, 
consideraciones en odontología 
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Pro/ Dr. Waltu Dlaz G. 

¿No nos pasa acaso, y con cada vez mayor frecuencia, que sentados frente a nuevos 

pacientes estos nos confiesan: "tengo hipertensión"? Después de que una nube se 

logra despejar en parte ante nuestros pensamientos, inmediatamente arrojamos las 

preguntas: ¿y qué medicamento está tomando? ¿Está bajo control médico? ... la 

nube se cierra nuevamente .. . ¿estamos realmente entendiendo lo que es y significa 

la hipertensión?; ¿es ésta un enemigo silencioso? ¿Debo modificar mi tratamiento 

en relación a ella? ¿Qué riesgos puedo desencadenar con mi accionar? Ante un 

desbalance en su equilibrio ¿qué debo hacer para controlarla? 

Seguramente más de una de estas interrogantes se nos presentan día a día en el 

ejercicio clínico de nuestra profesión y es que probablemente no es de común 

conocimiento que consideraciones se deben tener ante un hipertenso. 

Una de las condiciones médico-generales que frecuentemente se encuentra el 

odontólogo es la HTA. La presente revisión pretende entregar los conocimientos 

que debiese tener para ejecutar su labor sin riesgos y pensando en un tratamiento 

exitoso. 

La Real Academia Española (RAE) define la hipertensión como "tensión excesi­

vamente alta de la sangre U>. La Sociedad Internacional de Hipertensión la define 

como presión sanguínea alta <2>. Es una elevación anormal de la presión sanguí­

nea arterial 0 > que es determinada por cuánta sangre bombea el corazón (gasto 

cardiaco) y por la resistencia a la circulación sanguínea en el sistema vascular. La 
hipertensión, por lo tanto, es consecutiva ya sea a una rigidez o estrechez arterial, 
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una elevada frecuencia cardiaca, un incremento en el volumen sanguíneo, contrac­

ciones cardiacas más poderosas o cualquier combinación de las anteriores <4l_ 

La presión sanguínea no es nunca constante, alcanza un máximo inmediatamen­

te posterior a la contracción ventricular (sístole) y alcanza un mínimo cuando se 

relJenan los ventrículos de sangre (diástole)<4l_ La hipertensión se define como una 

presión sanguínea sistólica sostenida ~ 140 mm Hg y una presión sanguínea dias­
tólica sostenida~ 90 mm Hg u.s.G.1.s.,,. 

Clasificación 
La mayoría de los casos de hipertensión son consecutivos a un proceso de enferme­

dad crónica; sin embargo, algunos pacientes experimentan incrementos y disminu­

ciones esporádicas en la presión sanguínea, condición denominada hipertensión lá­

bil. Un pequeño porcentaje de pacientes pueden sufrir una hipertensión acelerada, 

conocida como hipertensión maligna. Cerca del 90% de los casos de hipertensión 

son idiopáricos o primarios y son clasificados como hipertensión esencial. El 10% 

de los casos restantes son consecuencia de una falla renal, un desorden cardiovascu­

lar, enfermedad hormonal o disfunción neurológica. La hipertensión esencial y la 

secundaria pueden ser causadas por factores genéticos o ambientales (como la nu­

trición, consumo excesivo de sal, alcohol, obesidad y actividad física reducida) <9.ioi. 

Factor de riesgo y epidemiología 
La Sociedad Internacional de Hipertensión adjudica a la hipertensión, el ser el 

principal factor de riesgo de las enfermedades cardiovasculares <21. Es uno de los 

4 factores de riesgo mayores modificables para las enfermedades cardiovasculares, 

junto a las dislipidemias, la diabetes (50% de los enfermos con Diabetes mellitus 

tipo 2 son hipertensos) y el tabaquismo <5. i 1.
12>. Este último es el de mayor im­

portancia para la enfermedad coronaria y el de mayor peso para la enfermedad 

cerebro-vascular <5•12•131• 

La enfermedad cardiovascular es la principal causa de muerte en el mundo y en 

Chile, es la tercera causa de invalidez en nuestro país y se estima que su prevalencia 

continuará en ascenso en el mundo 0•>. Por otra parte, existe cada vez más eviden­

cia de la importancia de la hipertensión arterial como factor de riesgo cardiovas­

cular, siendo uno de los más relevantes para la enfermedad coronaria y el de más 

importancia para la enfermedad cerebrovascular 0•·151• Además predispone a infarto 
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al miocardio, angina de pecho, arritmia, insuficiencia cardiaca y renal, retinopatías 

y otras condiciones mórbidas<9•16·17l, Los factores predisponences más importantes 

de hipertensión arterial son la edad, la raza (negroides, países industrializados), 

hábitos (alcohol, tabaquismo y sedentarismo), factores alimentarios (obesidad) y 

psicosociales, peso al nacer (bajo peso), uso de algunos fármacos (AINE, anovula­

torios), ingesra de sal, antecedentes genéticos 1111 y género (masculino) un. 

La hipertensión ha sido denominada "asesino silencioso", porque puede compro­

meter órganos como riñones, corazón, cerebro y ojos anees de que el paciente ex­

perimente cualquier síntoma º·4•13•181, además se ha demostrado que incluso en su 

forma más temprana o suave, es una enfermedad progresiva y letal si no se craca117l; 

y desde el año 2002 ha sido llamada el "asesino número uno" por la O rganización 

Mundial de la Salud (2). 

En el año 2000 el número de personas con hipertensión a nivel mundial era de 

972 millones; se espera que aumente a 1.560 millones para el año 2025. La hiper­

tensión pareciera encontrarse con mayor frecuencia en países desarrollados que en 

aquellos en vías de desarrollo <161• Cincuenta millones de estadounidenses padecen 

de hipertensión <3·
4

•191, o sea 1 de cada 3 adultos en los Estados Unidos tiene presión 

arterial alta <131• Además, menos de un 50% de los individuos con hipertensión 

diagnosticada, están correctamente controlados. Casi un tercio de los pacientes 

siempre coma su medicación, otro tercio la coma a veces y otro tercio más nunca 

toma su medicación prescrita <3.m_ 

Estudios realizados a fines de la década de los años 80, en poblaciones de 15 y 

más años en la Región Metropolitana y en la ciudad de Concepción, mostraron 

cifras de prevalencia de hipertensión arterial de aproximadamente 18%, con cifras 

más elevadas en poblados rurales que en los grandes centros urbanos. En 1986, la 

prevalencia de hipertensión era de un 8,8%, la que aumenta a un 11 o/o en 1999, y 

a 25% en el 2003. Esto equivale a un aumento de un 90% en los últimos 5 a.ños. 

Si comparamos las cifras de prevalencia de hipertensión arterial en adultos en nues­

tro país, ésta ha aumentado en forma significativa en las últimas décadas. Esca 

prevalencia aumenta con la edad, con cifras superiores al 70% en los mayores de 

65 años. 

Los resultados de un estudio realizado el año 2003 en nuestro país arrojan que las 

cifras promedio de presión arterial en personas sanas son discretamente mayores en 

el hombre que en la mujer: 124,24+19 / 78,24+10,7 mm. Hg. versus 128,35+1 7 
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/ 82,59+ 10,7 mm. Hg. Las mujeres tienen cifras más bajas en edades menores y, 

al aumentar en edad, su riesgo se incrementa por sobre los hombres. Estos datos 

son similares a los encontrados en la Encuesta Nacional de Salud (ENS), donde se 

encontró una prevalencia de hipertensión arterial de 33,4%, siendo en la mujer de 

30,8% y de 36,7% en el hombre, con una prevalencia en personas sobre 65 años 

de 74,6% en hombres, y de 81 ,8% en mujeres. Sólo el 59,8% de los hipertensos 

conocía su diagnóstico, siendo significativamente mayor el conocimiento en la 

mujer que en el hombre (74,7% versus 46,8%, respectivamente). De ellos, el 36% 

estaba en tratamiento, y en sólo el 11,8% se lograba la meta de cifras de presión de 

menos de 140/90 mm Hg. También la cifra de mujeres controladas fue mayor que 

en los hombres (19, 1 o/o versus 5,4%, respectivamente). 

El estudio RICAR mostró que el grado de desconocimiento sobre los factores de 

riesgo cardiovascular encontrados en la población adulea chilena, fue realmente 

alarmante: el 67% de ellos desconocía su presión arterial 041. 

Valores 
El tiempo y las evidencias han demostrado que no existe una linea divisoria entre 

presión normal e hipertensión; la relación entre presión arterial y morbimorcalidad 

es cuantitativa: cuanto más alta la presión arterial, peor es el pronóstico º4
•201• 

El Comité Americano de Prevención, Detección, Evaluación y Tratamiento de los 

Valores Elevados de Presión Arterial sugiere en su séptimo informe una clasifica­

ción operativa de los valores de presión arterial, fundada en el riesgo de complica­

ciones vasculares y en las implicancias terapéuticas <21>. La clasificación está basada 

en la media de dos o más lecturas de presión sanguínea medidas correctamente en 

cada una de dos o más visitas médicas <•9l _ Esta clasificación introduce la condición 

de prehipertensión para personas con presión sistólica entre 120 y 139 mm.Hg. 

o diastólica entre 80 y 89 mm Hg. Además, simplifica la estratificación de hi­

pertensión arterial en dos grados (Tabla l)<t.21.
22>. Cuando las presiones sistólica y 

diastólica caen dentro de diferentes categorías, la mayor se usa para determinar las 

estrategias de tratamiento 061. 
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Tabla 1 

Definición y clasificación de los valores de presión arterial (mm Hg.) en adultos de 

edad igual o mayor de 18 años, referidos a valores de presión arterial sistólica (PAS) 

y presión arterial diastólica (PAD) promedio, obtenidos en dos o tres mediciones 

efectuadas en tres visitas o consulcas<21>. 

Definición ---------~ 
Normal menor 120 meaor80 

120-139 

11 ipcrrcmión 

Gndol 

Gndo2 

La nueva categoría de prehipertensión implica que los profesionales de la salud y el 

público deban ser educados para reconocer indicadores de hipertensión e identifi­

car aquellos con mayor riesgo de desarrollar hipertensión °>. 

Síntomas 
Síntomas tempranos de presión sanguínea elevada son dolor occipital, hormigueo 

de manos y pies, mareo y confusión mental; algunos pacientes experimentan rubor 

facial , alteración de la visión, dolor torácico, hematuria, epistaxis, palpitaciones 

cardiacas, sensación de cansancio generalizado, debilidad, enfriamiento de las pier­

nas y zumbido de oídos m. 

Tratamiento 
Respecto al tratamiento, su objetivo es reducir al máximo las complicaciones car­

diovasculares y renales 0?,21>. 

El tratamiento de la hipertensión arterial tiene dos componentes reconocidos y 

aceptados en las últimas décadas, y que siempre se deben cumplir. Uno es el tra­

tamiento farmacológico y el otro es el tratamiento no farmacológico <23>, también 

llamado estilo de vida saludable, incluye evitar el sobrepeso y mantener una activi­

dad física en forma regular, ya sea haciendo deportes, caminando, en un gimnasio, 

andando en bicicleta, etc. Parte importante es la alimentación, en donde se insis-
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te especialmente en la disminución del sodio, aumento del consumo de potasio, 

reducción de las calorías y grasas saturadas, entre otros, analizándose en forma es­

pecial la dieta. También se hace mención a la importancia de eliminar el consumo 

de cigarrillos, disminuir la ingesta de alcohol y se recalca un aspecto que ha cobrado 

importancia en las últimas publicaciones, como son los trastornos del sueño!17•23>. 

Todos los individuos con presión arterial igual o superior a 160/100 mm Hg. o 

con cifras inferiores a esas pero con órganos dañados, deben recibir tratamiento 

farmacológico y consejo específico sobre el modo de vida para reducir su tensión 

arterial y el riesgo de enfermedad cardiovascular. Todos los individuos con presión 

arterial inferior a 160/ 100 mm Hg. o sin órganos dañados, deben recibir trata­

miento farmacológico en función del riesgo cardiovascular os,. En personas sobre 

los 55 años la presión sistólica mayor a 140 es un factor de riesgo más importante 

que una elevada presión diastólica <4.u.24,. En pacientes con bajo y mediano riesgo 

de hipertensión sanguínea las pruebas de tratamiento óptimo de hipertensión arro­

jaron máximos beneficios cardiovasculares cuando la presión sanguínea se redujo 

a 139/83 mm Hg. Daros de encuestas de base clínica y poblacional sugieren que 

mientras menor sea la presión alcanzada, menor es la tasa de eventos cardiovascu­

lares <n>. 

La ponderación de las cifras de presión arterial para adoptar la decisión de trata­

miento antihipertensivo ha cambiado en los últimos años y consiste en la incor­

poración a la evaluación de los valores de presión de otros factores de riesgo de 

complicaciones cardiacas y vasculares como obesidad, diabetes mellitus y microal­

buminuria (Tabla 2). 
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Tabla2 

Factores de riesgo de complicaciones cardiacas y vasculares. La insuficiencia cere­

brovascular y el accidente vascular encefálico se engloban dentro de las complica­

ciones vasculares (21) . 

F.1c1ore, de riesgo C.udi.tco} V.tsrnl.tr 

- Valora de praión arterial 

- Edad: Hombra > SS. mujcra > 6S Úlos 

-Tabaco 

- Obesidad (IMC > 30 kg / m2) 

- Sedentarismo 

- Diabm:s mcllirus 

- DisliP,iclemia 

- Microalbuminuria (albúmina / cn:atinina 30 - 300 mg / g) 
- Insu6ciencia mia1 crónica Cdcarancc de cn:awüna calculado < 60 
mi/ min) 

- Historia familiar de muerte ardiovascular prematura ademú de 
condiciones cUnicas asociadas como insufidenc:ia ardiaca. enfame­
clad coronaria e insu6dcnaa mw aónica (Tabla 3). 

Tabla3 

Condiciones clínicas asociadas a prehipertensión e hipertensión arterial <2 1>. 

Co11tlilionc\ Clínic.:a\ A\oci.1<.f.t\ 

- Insuficiencia cardiaca 

- Insuficiencia coronaria 

- Diabm:s mdlirus 

!; Ndiopaáa aónica 

- Insuficiencia ~nal crónica 

- Insuficiencia ccrebrcmucular 

Esca evaluación le otorga mayor importancia a los distintos factores enumerados 

que a los valores absolutos de presión arterial <2 1>. 

Existe información excelente de datos experimentales que prueba que las com­

plicaciones de la hipertensión se pueden reducir con varias clases de fármacos, 

incluyendo inhibidores de la enzima de angiocensina (ACEis), bloqueadores de 
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los receptores de angiocensina (ARBs), beca blqueadores (BBs), bloqueadores de 

canales de calcio (CCBs) y diuréticos ciazídicos (Tabla 4) <19>. 

A muchos pacientes le son prescritos más de un medicamento. El dentista debiera 

estar al tanto de los efectos adversos (Tabla 5) e interacciones de estos medicamen­

tos H>; de mucha utilidad resulta consultar un libro de referencia farmacológico <in. 
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Tabla4 

Drogas antihipertensivas orales 09> 

Cla,c l'ármacos 

Diumicos tiazfdicos Corodazida. donalidona. hidroclorodazida, 
politiazida, indapamida, merolamna 

Diumicos del asa Bumeunida, furosanida. tonemida 

..:.;.;.="ncl;;;::;:;;ores cid r de alclostero .... na- ............ 
Bloqueadores beca Atenolol, bccuolol, bisoprolol, meroprolol, 
nadolol, propranolol, timolol 

Bloqueador beca carclioseleano Aaburolol, pcnburolol, pindolol 

_,.;;;;a.,a;;;ucan;;;;;.;rc alfa y beca adrmágico Canedilol, labctalol 

lnhibidores de la enzima convmidora de angiorcnsina 

Bcnazcpril, capropril, cnalapril, fosinopril, lisinopril, moexipril, pcrindopril, 
q~ril. ramii>!il, ~ 
Anragonisw de angiorcnsina II Candcsanúi, cproarún, irbcsarwi, losanán, 
olmcsarún, rclmisamn, valsamn 

Amlodiplno, fclodipino, isradiplno, nicarclipino, nifedlplno, nl.soldlpino 

Bloqueadores alfa I Doxamsina. pnzoclna. rcramsina 

Agonista alfa 2 central y otras drogas de acción central 

Conidina. mmldopa, raerplna. guan&cina 

Vasodilatadores dim:ros Hidralazina, minoxidil 
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Tabla5 

Efectos adversos sistémicos y orales de los fármacos antihipertensivos <•> 

Cla,c Efecto ad,crso 

Diumioos 

Hipocmsión onoeswica. discrasia sanguínea. boca seca. reacción liqucnoide 

Bloqueadora beta 
Hlpotcnúón onocswia. discrasia sanguínea. boca seca. altcradona cid gusto, 

reacción · ucnoidc 

lnhibidorcs de la enzima conwnidora de angiotmsina 

Hipocensión onoeswica, íaUa rmal, neuuopenia. pbdicla cid gusto, boca 
seca. ulc:eración, angioedema 

Amagonisw de angiomwna 11 

Tos, tcmblora musculara, hipotcnúón onocsútica, boca seca, angioedema, 
sinusitis, · cid gusto 

Bloqueadora de canales de calcio 
Hipotensión onocsúda, íaUa rmal, alarpmienro gingival, boca seca, altera­
ción cid sabor 

81 ueadora alfa Hii)2tmsión onocswica, boca sea 

Agonista alfa 2 cenaal y otras drogas de acción cenaal 

Hipcnensión de m,orc ante swpmsión abrupta. mam,, boca seca, alteración 
cid sabor, dolor 

Vasodilatadora dirccros 
HlpotcNi6n onoeswica, discrasia sanguínea. rubor facial, posible aumento 
cid riesgo de sangramienro e infccáón gingival 

Los diuréticos actúan disminuyendo la resistencia vascular periférica y disminu­

yendo el volumen sanguíneo. Los bloqueadores beta reducen la frecuencia y fuer­

za cardiaca contráctil. Los bloqueadores beta cardioselectivos realizan su accionar 

bloqueando los receptores beta l cardíacos, evitando los receptores beta 2 de los 

bronquiolos. Los inhibidores de la ECA retardan al sistema renina-angiotensina. 

Los bloqueadores de los canales de calcio disminuyen la resistencia vascular pe­

riférica y enlentecen la frecuencia cardiaca y la fuerza de contracción cardiaca al 

actuar minimizando el influjo de calcio al tejido muscular liso y cardíaco. Los 

bloqueadores alfa impiden la acción de la norepinefrina uniéndose a receptores 

arteriolares, conduciendo a vasodilatación. Los vasodilatadores de acción directa 

funcionan independientes al sistema nervioso autónomo relajando el músculo liso 

vascular. Algunos agentes actúan en el sistema nervioso central disminuyendo la 
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eferencia del sistema nervioso simpático. Una relativamente nueva clase de drogas, 

los antagonistas de angiotensina 11, previenen la vasoconstricción uniéndose en 

sirios de la musculatura lisa arterial, promoviendo la vasodilatación <4>. 

Atención dental 
Para muchos pacientes la ausencia de stress y la atención dental son mutuamente 

excluyentes y estos pacientes podrían tener presión arterial elevada secundariamen­

te al miedo y ansiedad <4.m. Estos pacientes (y su presión arterial) pueden responder 

bien a un modo de atención de confianza y calma {iatrosedación) o a sedación 

farmacológica <4l . Por supuesto que una de las medidas más importantes que debe 

considerar realizar el dentista, es la de atender con un efectivo control del dolor <m. 

Existen varias razones por las que los dentistas debieran registrar la presión arterial 

de sus pacientes. La primera es que muchos pacientes desconocen que tienen hi­

pertensión. Así el dentista podría ser el primero en detectar el problema. Se ha esti­

mado que un 30% de todos los pacientes tienen hipertensión no diagnosticada. Se 

recomienda tomar la presión arterial y los demás signos vitales a todos los nuevos 

pacientes, pacientes hipertensos ames de cada sesión º·'6·m, en pacientes sin riesgo 

en cada sesión de control semestral o anual <3> y en especial durante cirugías orales, 

tratamientos rehabilitadores complicados largos, colocación de implantes dentales, 

cirugías periodontales <in y más precisamente aún anees de colocar anestesia <4>. Lo 

racional sería que aquellos pacientes con presión arterial muy elevada no reciban la 

inyección y la subsecuente atención dental invasiva (1 7J. Muchos artículos reportan 

complicaciones médicas serias en hiperrensos luego de la atención dental, sin em­

bargo, no se ha podido demostrar una relación causa efecto relacionando la admi­

nistración de anestesia local durante la atención dental y el desarrollo de problemas 

como accidentes vasculares encefálicos o convulsión <4>. 

Cuando se recibe un paciente al que se le detectan altos niveles de presión san­

guínea se le debe derivar para una evaluación médica y empezar un tratamiento 

amihipertensivo. Luego que la condición hipertensiva esté bajo control se puede 

comenzar con la evaluación y el tratamiento dental y oral un. El médico nos deberá 

indicar además la categoría en la que ha sido clasificado su paciente, la evolución 

de la enfermedad, los medicamentos empleados y el control de la hipertensión <?>. 

Respecto a la programación de las citas se sugiere las primeras horas de la mañana, 

el cardiópata y el hipertenso reaccionan mejor en este horario <?>. 
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Los hiperrensos comparados con los normocensos, son menos sensibles a la esti­

mulación dolorosa incluyendo pruebas de vitalidad pulpar eléctrica. Mientras más 

hipercenso es el paciente, menos reacciona a la estimulación dolorosa <4l_ 

Los pacientes que ingieren bloqueadores de los canales de calcio experimentan con 

una incidencia de entre un 1,7% a 38% sobrecrecimiento gingival, especialmente 

con el nifedipino <4.m_ 

Escose nota habitualmente transcurridos I a 2 meses de tratamiento con antihiper­

tensivos <16>. El dentista debiera comunicarse con el médico tratante para evaluar la 

posibilidad de cambiar el fármaco de presentarse este fenómeno <4.m_ 

La xerostomía es otro efecto adverso de prácticamente codos los antihipertensivos, 

por lo tanto cambiar de fármaco rara vez ayuda <4.m_ Complicaciones de la xeros­

tomía son las caries clase V, lengua urente, disminución de la retención procésica 

removible y dificultad para masticar y deglutir <•,. Se propone evaluar el uso de 

flúor tópico, medicamentos como la pilocarpina, ingerir pequeños sorbos de agua 

varias veces al día y masticar chicle sin azúcar. Se debe instruir al paciente de evitar 

el uso de colutorios alcohólicos, pues incrementan la sequedad bucal <H-16,. 

Las lesiones liquenoides ocurren con muchos antihiperrensivos <4•16•1n. Cambiar el 

medicamento puede ayudar, pero debiera biopsiarse si la lesión no remite. Si se 

torna sintomático se necesitaría tratamiento de la lesión liquenoide. Efectivos son 

el clobetasol esferoidal de alta potencia y la ciclosporina antimetabolito <4.in. 

En cuanto a la hipotensión, el dentisca debiera enderezar el sillón dental lentamen­

te y dejar al paciente sentado 30 a 60 segundos antes de solicitarle que se pare <M,17l. 

Para aquellos pacientes a los que se les va a atender con anestesia general, se debe 

considerar que ésta interactúa con los fármacos antihipertensivos <4>, 

Se recomienda evitar el uso de antiinflamacorios no esteroidales por tiempo pro­

longado, pues al interactuar con la mayoría de los antihipertensivos incrementan 

las cifras de presión arterial en normo e hipertensos <4•9>; esta reacción comienza a 

ocurrir luego de 2 a 3 semanas del uso de los primeros <4>. 

Para manejar a los pacientes que se presentan con aumento en su presión arterial, 

se les podría aplicar con bastante éxito técnicas de relajación (sonidos, colores, 

olores, iluminación y la expresión de seguridad por parce del dentista). Pero otros 

pacientes requieren de fármacos ansiolíticos como el uso de óxido nitroso o sedan-
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tes orales (benzodiazcpinas) <M.16·in; para ellos una interconsulta al médico tratante 

podría ser necesaria <4>, 

Puede presentarse una emergencia de hipertensión maligna durante la atención 

dental con los típicos síntomas de cefaleas, cambios en el estado mental, retino­

patías y fatiga. Si no se otorga tratamiento pueden ocurrir ceguera, falla renal, 

infartos al miocardio y accidentes vasculares encefálicos. Los valores típicamente 

encontrados de presión en estos casos son de 225/125 y se debiese transferir al pa­

ciente inmediatamente a un centro de urgencia <4>. Para su manejo agudo por parte 

del dentista se recomienda Nifedipino de 10 a 20 mg sublingual, por su eficacia, 

rapidez de acción (10-15 minutos) , duración (3-6 horas), seguridad, fácil uso, me­

canismo antihipertensivo vasodilatador y moderado efecto natriurético. El otro 

medicamento que se utiliza en su etapa aguda de una HTA esencial o maligna es el 

Capropril, de 25-50 mg, con una rapidez de acción de 30 minutos, una duración 

de 12 horas y se da previamente molida. Frente al fracaso del Nifcdipino o Capto­

pril, se usa Clonidina, con una dosis de 0.150 mg cada 6 horas con un máximo de 

0.7 mg diarios <m. 

Muchas publicaciones hablan que el valor máximo para atender a un paciente es de 

180/ 11 O, pero este valor puede ser muy elevado para pacientes que hayan sufrido 

previamente daños orgánicos hipertensivos, como infartos al miocardio, accidentes 

cerebro-vasculares o angina variable <4>. 

Un dentista prudente no debiera elegir atender a un paciente ASA III con valores 

de presión de 175/105 <4>_ 

El tratamiento dental de pacientes con enfermedad no controlada los coloca con 

un mayor riesgo frente a una emergencia médica en la consulta dental, sin importar 

si la presión sistólica o la diastólica es la que se encuentra elevada (J) . Históricamen­

te los médicos han basado sus decisiones terapéuticas en la presión sanguínea dias­

tólica. Sin embargo, la presión sanguínea sistólica predice con mayor confiabilidad 

la morbilidad y mortalidad cardiovascular; una presión sistólica elevada impone 

una mayor carga cardiaca que la que impone la presión diastólica, conduciendo 

potencialmente a una falla cardiaca <16>. 

A los prehipertensos se les debe avisar sobre su estado de presión sanguínea y salud, 

promoviendo modificaciones en su estilo de vida; pueden recibir tratamiento den­

tal normal así como también los hipertensos en etapa J. Pacientes con etapa II de 

hipertensión debieran recibir sólo tratamiento no invasivo o.,,. 
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Con cifras mayores en 20% a las cifras base debe posponerse la consulta y remitir al 

enfermo al médico, y realizar sólo actividades como la prescripción de analgésicos 

y an ribióticos <9>. 

Por otro lado el tiempo de atención es relevante. Si se realiza una extracción de 

un diente con movilidad en 3 minutos muchos dentistas procederían, pero si en 

cambio se presenta un paciente con una pulpicis aguda de un primer molar an­

quilosado, un dentista sabio recetaría analgésicos y antibióticos y derivaría a un 

cirujano máxilo-facial <4l. 

No existe, por lo canto un criterio único, el dentista debe decidir si los beneficios 

de proceder con la atención sobrepasan los riesgos sistémicos <•>. 

El papel de la epinefrina en la anestesia dental es controversial. Muchos artículos 

concluyen que existirían muy pequeños cambios o no existirían con la administra­

ción de dos o tres tubos de anestesia con epinefrina. Ciertamente pacientes ansio­

sos y que experimentan dolor durante la atención presentan niveles de adrenalina 

en circulación mucho mayores (incluso hasta 40 veces). Por lo canco el uso de 

vasoconstrictores en pacientes hipertensos no estaría contraindicado <4.m_ La Aso­

ciación Americana del Corazón (AHA) y la Asociación Dental Americana (ADA) 

recomiendan emplear vasoconsrrictores adrenérgicos en pacientes con enfermeda­

des cardiovasculares controladas, en dosis máxima de 0,2 mg de epinefrina y 1,0 

de levonordefrina. 

Esca es la cantidad contenida en 20ml de anestésico (11 cartuchos) a una concen­

tración de 1: 100.000 de epinefrina. Pocos procedimientos dentales requieren tal 

cantidad de anestésico CI>. 

Aunque su uso es considerado seguro el dentista debiera eso sí esforzarse por limi­

tar la cantidad de epinefrina circulante limitando el número de tubos de aneste­

sia<•>, en lo posible no más de 3 tubos CI>, atendiendo de la forma que genere menor 

ansiedad y evitando el uso de hilos recraccores gingivales embebidos en epinefrina 

CM.?>. Se debe evitar además la inyección accidental intravascular, incraligamenraria 

e intrapulpar <4.?>. Para ello se debe aspirar antes de inyectar y al hacerlo se debe 

realizar en forma lenta. El uso de anestésicos locales con vasoconscrictor otorga 

ventajas en cuanto a la duración, profundidad y menor toxicidad del anestésico y a 

la disminución del sangrado, lo que es de gran provecho para disminuir el dolor y 

la ansiedad en el paciente 0.9.lSl. 
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Anestesiar máximo un cuadrante de la boca a la vez. Si se requiere anestesiar más 

de un cuadrante entonces se deberían tomar los signos vitales luego de haber termi­

nado con el primer cuadrante y si los niveles son los adecuados se puede proceder 

con el siguiente cuadrante <4>_ 

No existen anestésicos locales totalmente seguros, mejores o peores, la selección del 

anestésico ideal para cada paciente dependerá tanto del control de la hipertensión, 

de la enfermedad cardiovascular o cualquier otro trastorno sistémico que presente 

cada paciente, así como los medicamentos que esté recibiendo y del procedimiento 

bucal que se vaya a realizar <9>. 

Un asunto de gran interés en la investigación y de debate es la interacción de epi­

nefrina con ciertas drogas <~>: 

Epinefrina y beta bloqueadores no selectivos: Generaría hipertensión y una 

bradicardia refleja <o.in. 

Epinefrina y antidepresivos tricíclicos: puede producir cambios hipertensi­

vos agudos (levonordefrina y norepinefrina) <M>. 

Epinefrina y diuréticos: Los diuréticos frecuentemente producen hipocalce­

mia, que se exacerba con el uso de epinefrina. Bajos niveles sanguíneos de 

potasio aumentan el riesgo de disritmias M>. 

Epinefrina y cocaína: Ambas drogas juntas generan un aumento extremo de 

la presión y disarritmia fata l <0 >. 

Conclusiones 
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La hipertensión o presión sanguínea elevada es un importante factor de riesgo 

cardiovascular y ccrebrovascular, que puede generar enfermedad coronaria, ac­

cidentes cerebro-vasculares, enfermedad renal, neuropatías y retinopatías. 

La hipertensión es altamente prevalente en Chile y el mundo entero, existe un 

desconocimiento de los portadores acerca de su condición y hay un bajo nivel 

de control médico cuando se ha diagnosticado. 

El tratamiento de la hipertensión arterial tiene dos componentes reconocidos: 

el tratamiento farmacológico y el tratamiento no farmacológico. 

La ponderación de las cifras de presión arterial para adoptar la decisión de 

tratamiento antihipertensivo ha cambiado en los últimos a.ños y consiste en 
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la incorporación a la evaluación de los valores de presión de otros factores de 

riesgo de complicaciones cardiacas y vasculares. 

Antes de iniciar la atención odontológica es conveniente realizar una completa 

anamncsis del paciente, orientada a pesquisar historia familiar y personal y sín­

tomas sugerentes de hipertensión. 

Conservar una estrecha comunicación con el médico tratame y realizar inter­

consultas en caso de dudas. 

El dentista debiera estar al tanto de los fármacos usados para controlar la pre­

sión arterial, conocer sus efectos adversos e interacciones. 

Durante la atención dental los pacientes (y su presión arterial) pueden res­

ponder bien a un modo de atención de confianza y calma {iatrosedación) o a 

sedación farmacológica. 

El dentista debiera registrar los signos vitales de sus pacientes para detectar si 

hay alguno con presión arterial elevada. 

Ante una crisis hipcrtensiva existe un arsenal de medicamentos con los que 

debe contar el dentista para controlar la situación; el paciente debe ser traslada­

do a un centro de urgencia lo más rápidamente posible. 

No existen anestésicos locales totalmente seguros, mejores o peores. 

No existe un criterio único, el dentista debe decidir si los beneficios de proceder 

con la atención sobrepasan los riesgos sistémicos. 

Los deberes profesionales del dentista no se limitan sólo al cuidado dental del 

paciente, sino también a su cuidado integral, lo que induye un control de los 

signos vitales de éste y en especial de su presión arterial. 
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El cuidado del adulto mayor dependiente: 
desafíos para la odontología 

Introducción 

Pro/ Dr. Feman® Romo O. 

Dm. Comtanza Garrido U. 

Pro/ Dm. Iris Espinou S. 

El envejecimiento poblacional se desarrolla como resultado de la transición desde una 

población con alta fecundidad y alta monalidad, a una población con fecundidad y 
mortalidad bajas, lo cual lleva a un cambio en la pirámide poblacional, debido a un 

aumento en la esperanza de vida y un incremento en la población adulta mayor m. 
Este ha sido un proc.eso que inicialmente surgió en naciones desarrolladas a lo largo 

de todo el siglo XX, y que hoy viven muchas de las naciones en vías de desarrollo (2.3>. 

Según Naciones Unidas, una población envejecida es aquella en la que, del total 

de sus habitantes, más de un 7% son mayores de 65 años <2>. En nuestro país, la 

población ha envejecido rápidamente <M>. Según los datos del último censo <S>, el 

grupo etario mayor de 60 años corresponde al 11,4% de la población para el año 

2002, 1,6% más que la registrada en el año 1992, y Naciones Unidas proyecta que 

para el 2050, un 23,5% de la población chilena serán adultos mayorcs <2>. 

Ante esta realidad, ha existido preocupación del Ministerio de Salud por abordar 

la problemática que plantea el creciente aumento de la población adulta mayor. 

De hecho, uno de los cuatro Objetivos Sanitarios para la década 2000-20IOC6l, se 

enfoca en "enfrentar los desafíos derivados del envejecimiento y de los cambios de 

la sociedad". Así, el año 2002, se estableció la creación del Servicio Nacional del 

Adulto Mayor (SENAMA), y además se implementó en el mismo año, el Plan 

AUGE, que actualmente incluye 56 patologías, 39 de las cuales cubren a las per­

sonas mayores. A nivel de la salud bucal en este grupo etario también ha contado 

con avances en Atención Primaria mediante el AUGE de Urgencia Odontológica 

Ambulatoria y de Salud Oral Integral del adulto de 60 años en. 
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Envejecimiento, pérdida de funcionalidad y dependencia 
Debido al proceso de envejecimiento normal, los adultos mayores muestran mayor 

vulnerabilidad a presentar enfermedades crónicas y degenerativas, de hecho la co­

morbilidad es un fenómeno frecuente en este grupo etario. Además presentan una 

gran variabilidad en el estado de salud físico, médico y mental entre los adultos ma­

yores, lo que se traduce en una mayor dificultad en su clasificación de acuerdo a 

rangos etarios «3>. Es por este motivo que la valoración de salud de los adultos mayores 

debe realizarse en términos de funcionalidad O>, ya que la preocupación no se centra 

en curar las diversas enfermedades que el individuo padece, sino que en mantener 

la independencia funcional del individuo a pesar de padecerlas (9). La finalidad de la 

valoración funcional geriátrica es conocer y clasificar el nivel de independencia en la 

realización de las actividades de la vida diaria, ya que actúa como una guía que ayuda 

al diagnóstico, planificación de cuidados, permite establecer objetivos de rehabilita­

ción y a su vez permite monitorear la evolución clínica de los ancianos O>. 

El Ministerio de Salud define Funcionalidad como la capacidad de una persona de 

llevar por sí misma la orientación de sus actos, hacer lo que ella o él desee de su en­

torno, realizando las actividades de la vida diaria desde el punto de vista psíquico, 

físico y social <9>. Según su grado de funcionalidad, los adultos mayores se pueden 

clasificar en autovalentes, frágiles y dependientes. 

El adulto mayor autovalente, corresponde a aquella persona cuyas características fí­

sicas, funcionales, mentales y sociales le permiten realizar las actividades funciona­

les esenciales de autocuidado, sin requerir de la ayuda de terceros en sus actividades 

de la vida diaria. Este grupo puede permanecer por largo tiempo en independencia, 

incluso si presentan algunas enfermedades crónicas que requieren de control con­

tinuo <7. •
0>. Son individuos que tienen acceso a atención dental convencional, pues 

son capaces de desplazarse y comunicar su necesidad de atención, y son los que el 

odontólogo enfrenta usualmente en su consulta «3>. 

El adulto mayor frágil, ve afectada su autonomía por factores físicos, ambientales, 

psicológicos, sociales y/o económicos, que le hacen necesitar de ayuda de otros 

para mantener los niveles básicos de cuidado personal. Por lo general, son perso­

nas que están en sus hogares o institucionalizados, manteniendo ciertos niveles de 
independencia <7.8.IO>. 

El adulto mayor dependiente, por su parte, se encuentra imposibilitado para efectuar 

las actividades de la vida diaria de manera independiente y requiere de apoyo cons-
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canee para desarrollarlas (7.a. io>, ya sea por sus limitaciones físicas o mentales, por lo 

que se se ve impedido para realizar diversas actividades incluyendo el aucocuidado 

bucal. Patologías frecuentes en estos pacientes como el AVE, reducen su visión y 

control motor, desórdenes musculoesqueletales, causan dolor y rigidez, la demencia, 

Parkinson, Alzheimer y otras enfermedades cardiacas y respirarorias pueden influir 

disminuyendo la habilidad del individuo en su autocuidado <11>. Según su grado de 

dependencia pueden clasi.ficarse en dependientes leves, moderados o severos. 

Aunque la mayoría de los adultos mayores son autovalences y viven de manera 

independiente en su entorno comunitario, este pequeño grupo de adultos mayores 

dependientes, presenta impedimentos funcionales, necesidades especiales y requie­

ren de cuidados a largo plazo por cuidadores formales o informales ya sea en sus 

hogares o en residencias de larga estadía (7.io,12>. 

Los adultos mayores dependientes institucionalizados, son pacientes que están bajo 

el cuidado de cuidadores formales en establecimientos de larga estadía, residencias 

que proporcionan alojamiento permanente y atención integral y continuada a los 

pacientes (7). 

En Chile, desde el año 2004 existe un catastro nacional de residencias de larga 

estadía autorizados por el Servicio de Salud, que fue generado por la SENAMA, 

aunque la autoridad reconoce la existencia de establecimientos no autorizados que 

operan sin regulación. Según los daros entregados por este catastro para el año 

2008, del rotal de adultos mayores institucionalizados, un 49,3% de ellos tiene 

algún grado de dependencia (30,3% dependencia física y 19, 1 % dependencia psí­

quica), un 18, 1 % son dependientes severos y 32,5% aucovalentes m. 

Los adulcos mayores dependientes no institucionalizados, son pacientes que reci­

ben cuidados permanentes en su hogar bajo el cuidado de cuidadores formales o 

informales, aunque por lo general corresponde a un familiar. Según los datos en­

tregados por el Ministerio de Salud, mediante la aplicación en Atención Primaria 

de la escala EFAM y el Índice de Katz. En el 2006, un 3,3 % de los mayores de 65 

años no inscicucionalizados eran dependientes según f ndice de Katz, 25,2% frágiles 

y un 7 1,4% eran autovalentes m. 

Daros más recientes entregados por la primera Encuesta de Dependencia en Personas 

Mayores, realizada a nivel nacional durante al año 2009, reporta que el 24, I % de las 

personas mayores en Chile tiene dependencia en cualquiera de sus grados: un 12,4% 

dependencia severa, 5 % dependencia moderada y 6,6% dependencia leve <1J>. 
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Para la atención de los pacientes dependientes, el Ministerio de Salud estableció en 

el año 2006, el Programa de Apoyo al Cuidado Domiciliario de personas postradas 

o con pérdida de autonomía en Atención Primaria. Este programa tiene el objetivo 

de mejorar el cuidado y calidad de vida de los pacientes y de su entorno familiar, 

mediante visitas domiciliarias mensuales de un equipo de salud mulcidisciplinario, 

con propósitos diagnósticos y de intervención, capacitación de los cuidadores y 
un estipendio mensual al cuidador responsable. Sin embargo, el odontólogo no es 
parte del equipo multidisciplinario que otorga atención domiciliaria <U>. 

Los adultos mayores dependientes tienen significativas necesidades de atención 

dental y debido a su condición de dependencia presentan un gran número de 

barreras para recibir atención odontológica convencional <12>, por lo cual, en raras 

ocasiones reciben algo más que un tratamiento de emergencia ante el dolor dental 

y la incomodidad <m. 

Salud bucal del adulto mayor dependiente 
La población aduleo mayor dependiente, tal vez más que cualquier otro grupo 

dentro de la población, requiere de un servicio odontológico establecido que les 

permita mantener un nivel adecuado de la salud oral <12>. 

La evidencia acerca del estado de salud bucal de adultos mayores frágiles y depen­

dientes es limitada, sin embargo, se considera que ésta es peor que la encontrada en 

adultos mayores autovalentes <s.12.16). En Chile, un estudio en adultos mayores postrados 

domiciliarios del Programa de Atención Domiciliaria de Postrados del CESFAM Los 
Volcanes en Chillán, Araya y cols. <m encontraron que un 51,7% de los postrados eran 

desdentados parciales y un 48,3% desdentados torales, mientras que Misrachi y Lama­

drid <13> han reportado un 25,9% de desdentamiento total, en una población de adultos 

mayores autovalentes de nivel socioeconómico bajo de la zona norte de Santiago. 

Es importante considerar que las enfermedades bucales que se desarrollan en los 

adultos mayores no son diferentes a las que se generan en la población general , 

sin embargo, la mayor prevalencia de algunas de ellas en este grupo etario resul­

tan de una combinación entre la patología y los cambios degenerativos propios 

de la edad 0 9>. Entre las patologías bucodentales más prevalentes en este grupo 

encontramos: caries radicular, enfermedad periodoncal, disminución de la función 

salival, candidiasis, quelicis angular, mucositis, cambios sensoriales, lesiones cancc­
rizables y cáncer oral 09.zo>. 
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Por otra parte, uno de los problemas dentales que más afecta a la población de adul­
tos mayores dependientes es una pobre higiene bucal, que se debe a la incapacidad 

de estos pacientes de realizar, por sí solos, la higiene de su cavidad bucal, teniendo 

que depender de sus cuidadores, los cuales en muchas ocasiones, no lo consideran 
una actividad prioritaria, no saben cómo realizarla o simplemente no la realizan º6•

21>. 

La mantención de un nivel adecuado de salud oral en adultos mayores dependien­

tes es importante, porque incide en otras áreas de la salud del individuo, su salud 
general, su nutrición y calidad de vida. 

• Salud General: Existe considerable evidencia que relaciona las condiciones bucales 
del individuo con mayor riesgo de infecciones respiratorias, tales como la neumo­
nía, ya que se han identificado patógenos periodontales en el tracto respiratorio <10>. 
También, se ha demostrado que la placa bacteriana de individuos con una mala 

higiene bucal puede servir de reservorio de patógenos respiratorios a nivel oral, au­
mentando el riesgo de infección desde este reservorio a las vías aéreas <22>. Diversos 
investigadores sugieren que una mala higiene bucal predispone al desarrollo de in­
fecciones respiratorias oo.23.2'4l y la mayoría de los estudios han demostrado que el 

mejoramiento de la higiene bucal puede reducir el riesgo de neumonía en pacientes 
institucionalizados y hospitalizados <22

.2
4>. Además, se ha establecido una asociación 

entre la enfermedad periodontal y las enfermedades cardiovasculares, y aunque se 

desconoce con certeza el tipo de asociación 125261, diversos autores recomiendan que 
la prevención, mediante la mantención de condiciones bucales saludables, podría 

reducir el riesgo de enfermedades cardiovasculares <25>. 

• Nutrición: Malas condiciones de salud bucal contribuyen al desarrollo de estoma­
titis, dolor local y dificultad al tragar, causando disconfort en la alimentación del 

individuo (27l, comprometiéndose las funciones bucales de masticación, deglución 
y gusto (l8.2'Jl. La pérdida de las funciones bucales y la disminución del flujo salival, 
que en muchos individuos se da como efecto secundario de medicamentos, radiote­
rapia o enfermedades como el Síndrome de Sjogren <28>, actúan como determinantes 

en la elección de una dieta poco saludable baja en el consumo de fibras, frutas y 
verduras (2'Jl y determinan la condición nurricional del individuo. De esta manera, 

problemas en la salud bucal se han asociado a desnutrición; de hecho, el porcentaje 
de desnutrición de adultos mayores dependientes severos (postrados) es de 26%, 

siendo para adultos mayores autovalentes sólo un 9,3% (2007. DEIS). 

• Calidad de vida: La calidad de vida es un concepto que toma en consideración no 
sólo la salud del individuo, sino que también aspectos sociales y sicológicos (I0.30>. 
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Por lo tanto, involucra tanto aspectos como d disconfort, dolor y función bucal, 

como también aspectos emocionales y funciones sociales como la apariencia y la 

autoestima 00>. Diversos autores concuerdan en que la calidad de vida del individuo 

se encuentra afectada por el estado de salud bucal que posee (io.:ioJ1>. Sin embargo, 

es importante tomar en consideración que en diversas ocasiones las necesidades de 

tratamiento basadas en un aspecto clínico muchas veces no se correlacionan con las 

necesidades de tratamiento que el adulto mayor {en especial el aduleo mayor frágil y 

el dependiente) percibe como una necesidad, y al ser la calidad de vida una entidad 

subjetiva, su mejora podría lograrse con pequeñas intervenciones 0 1>, que no nece­

sariamente se correlacionan con los objetivos de un tratamiento convencional (16l. 

Estrategia de atención odontológica del adulto mayor 
dependiente 
El cuidado de la salud bucal en este tipo de pacientes puede parecer poco relevante 

considerando muchos de los otros problemas que la población mayor dependiente 

padece. Sin embargo, esta cobra mucha relevancia cuando el paciente presenta 

dolor dental y requiere de un tratamiento de urgencia, ya sea en su hogar o en la 

residencia de larga estadía en que se encuentre. Además, no debe subestimarse el 

efecto de la salud bucal en la salud general. nutrición y calidad de vida del aduho 

mayor dependiente, como ya se ha expuesto. 

Es por este motivo que la profesión odontológica debe generar estrategias para 

evitar que el manejo de estos pacientes se transforme en una carga, buscando un 

tratamiento mediante el control de la enfermedad en vez del desarrollo de trata­

mientos complejos 06l. 

Para la atención odontológica de la población adulta mayor dependiente, ya sea 

institucionalizada o domiciliaria, es importante considerar que ésta presenta carac­

terísticas que le hacen diferente, no sólo de la población general, sino que también 

la diferencian de la población adulta mayor autovalente a la cual el odontólogo está 

acostumbrado a atender, ya que la mayoría de los pacientes mayores que visitan al 

dentista son relativamente sanos y por lo tanto, requieren que el clínico realice solo 

adaptaciones mínimas en su plan de tratamiento (a>. Es por esto de vital importan­

cia evaluar el riesgo médico del paciente, establecer ASA, nivel de manejo clínico, 

y las posibles complicaciones médicas y farmacológicas. 

Además, la entrega de servicios odontológicos convencionales asume que el paciente es 

el que voluntariamente busca atención dental, acepta la responsabilidad de asistir a las 

90 



EL CUIDADO DE:L ADULTO MAYO R DEPENDIENTE.: D E.SAFIOS PAIRA LA ODONTOLOClA 

horas de atención y apoya los objetivos de tratamiento al cumplir con las indicaciones 

y los niveles de higiene. Sin embargo, este cipo de atención odontológica convencional 

solo puede llevarse a cabo en adultos mayores aucovalentes y algunos frágiles. Adultos 

mayores dependientes en muchas ocasiones no pueden ser transportados a una clínica 

odontológica para su atención convencional y son incapaces de seguir indicaciones y 

un régimen de cuidado bucal por sí solos, requiriendo el apoyo de sus cuidadores 0 2>. 

Otra diferencia entre la atención convencional de pacientes mayores ambulatorios 

e individuos dependientes, está en la dificultad para recolectar información para 

la ficha clínica, que puede ser codo un desafío para el odontólogo. Dificultades en 

la anamnesis odontológica, debido a problemas en la comunicación o deficien­

cias cognitivas del paciente, pueden ser superadas con la ayuda y colaboración del 

cuidador <J3). En el examen clínico, las dificultades ergonómicas y de iluminación, 

debido a la posición del paciente y a su limitada movilidad, pueden requerir de 

gran adaptabilidad por parce del odontólogo. Además de las limicantes en el uso 

de exámenes complementarios, debido a la imposibilidad de comas radiográficas u 

otros estudios pertinentes por la condición del paciente dependiente cs34
>_ 

Es por esto, que el rol del odontólogo debe enfocarse en el desarrollo de frecuentes 

revisiones del estado de salud bucal, en visitas domiciliarias o en la residencia de 

larga estadía del paciente, con la finalidad de detectar precozmente signos de enfer­

medad y generar soluciones mediante tratamientos simples que pueden ser llevados 

a cabo por el odontólogo sin la necesidad de una atención convencional. 

Mediante la planificación y el monicoreo constante de estos pacientes, es posible 

reducir las dificultades en el manejo odontológico de los problemas dentales cuan­

do estos se hacen sintomáticos y requieren de un manejo complejo, costoso y poco 

agradable para el paciente dependiente. 

El odontólogo puede además, hacer uso de agentes preventivos según las condicio­

nes funcionales del paciente dependiente (habilidad para seguir indicaciones, capa­

cidad para enjuagarse, control de la deglución, etc.). Entre ellos, el uso de flúor, ya 

sea en colutorios o mediante su administración en forma tópica o como barniz, que 

puede generar una diferencia sustancial en el control de caries en adultos mayores, 

y el uso de colucorios de clorhexidina, para el control de la placa bacteriana y como 

coayudante en las prácticas de higiene bucal 06>. 

Por otra parte, dos factores que permitirían el mejoramiento de la salud oral en 

estos pacientes son una buena higiene bucal y la ingesca de una dieta adecuada. 
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Un buen control de la placa bacteriana es de viral importancia para el control de la ca­

ries y la enfermedad pcriodonral, evitando la pérdida denraria y el dolor que se produce 

por estas enfermedades. El control de placa en estos pacientes puede lograrse mediante 

una correcta técnica de cepillado, que realizada de manera efectiva puede llevarse a cabo 

una vez al día. Esta rarea, sin embargo, recae en los cuidadores de los adultos mayores 

dependientes, que necesitan ser entrenados para desarrollar prácticas de higiene bucal 

simples y efectivas para el cuidado bucal de los pacientes a su cargo OG.21). 

Estrategias y guías para una adecuada práctica de higiene bucal en pacientes depen­

dientes han sido publicados en literatura del área de enfermería y cuidados críticos, 

sin embargo, diversos autores concuerdan en que es necesario mejorar la educación 

y capacitación de los cuidadores de adultos mayores dependientes, ya que muchas 

veces ésta es inexistente, inadecuada o insuficiente <16•21 ·3".36.37J 8 .. m . 

Por lo tanto, el odontólogo debe ser capaz de transmitir conocimientos básicos 

acerca de las prácticas de higiene que los cuidadores deben llevar a cabo en estos 

pacientes, tales como <40>: 

• Los adultos mayores dependientes pueden ser muy sensibles y reticentes a que 

otros toquen su boca, por eso, la higiene bucal de estos debe realizarse con 

movimientos lentos, hablándoles codo el tiempo y explicándoles que se le va a 

hacer, siempre con una actitud amigable, dándoles tiempos de descanso duran­

te la higiene bucal. 

• La posición más segura para la higiene bucal del paciente dependiente es sen­

tado con la ayuda de almohadones o bien acostado de lado, si es que no puede 

permanecer sentado. 

• Respecto a las prótesis dentales su limpieza debe hacerse fuera de boca usando 

un cepillo de dientes duro (distinto al usado en la higiene bucal) . Además, el 
aduleo mayor no debe dormir con ellas, sino que una vez limpias, deben ser 

dejadas en un vaso o recipiente con agua durante la noche. 

• Para la eliminación de los restos de comida en boca se le debe pedir al aduleo 

mayor que se enjuague con agua con la ayuda de un recipiente o riñón y si este 

es incapaz de enjuagarse, pedirle que solo trague, y luego retirar los detritus 

con la ayuda de una gasa o algodón húmedo envuelto en el dedo índice del 

cuidador. 

• Se debe evitar el uso de colucorios con alcohol o en base a glicerina. 
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• El cepillado de dientes, debe realizarse con un cepillo de dientes blando e in­

dicar la técnica de cepillado según el caso, primeramente sin pasea dental y 

utilizándola sólo si el paciente es capaz de enjuagarse. 

• Realizar la limpieza lingual con un limpiador lingual o bien cepillando con el 

cepillo blando y la limpieza de los espacios interproximales con seda y/o cepillos 

interproximales. 

• En pacientes con limitación de la apertura bucal puede usarse un cepillo dental 

blando para niños y privilegiar acciones como enjuagarse con agua varias veces. 

• Identificar situaciones de riesgo que requieran de una interconsulta con el odon­

tólogo, tales como: prótesis desajustadas, pérdida de restauraciones, presencia 

de restos radiculares en boca, supuración, lesiones leucoplásicas y/o erirroplási­

cas, ulceras que no cicatrizan y aumentos de volumen a nivel bucomaxilofacial. 

A pesar de lo anterior, es importante destacar que incluso con un buen control de 

placa, en estos pacientes existen zonas difíciles de higienizar por terceros, por lo tanto, 

el control de la ingesra diaria en alta frecuencia de alimentos con airo contenido en 

azúcares, puede disminuir el riesgo de actividad cariogénica. Al ser el consumo de 

azúcares en aira frecuencia diaria una situación que comúnmente se da en los adultos 

mayores (consumo de té o café con azúcar entre las comidas, snacks, etc.), nueva­

mente el rol del cuidador cobra relevancia por ser ellos quienes entregan el cuidado 

diario a estos pacientes (Jó), y el rol del odontólogo debe ser fomentar la capacitación y 

promoción de la salud bucal en los cuidadores de adultos mayores dependientes <16•2º. 

Conclusiones 
• El cuidado bucal del adulto mayor dependiente es un desafio para el odontólogo 

y su manejo debe basarse en estrategias preventivas, mediante controles odonto­

lógicos frecuentes, y el tratamiento oportuno de las enfermedades dentales antes 

que se transformen en situaciones de urgencia odontológica y en estrategias de 

promoción de la salud en los cuidadores de estos pacientes, buscando fomentar 

correctas prácticas de higiene bucal y una dieta favorable e identificación de situa­

ciones de riesgo que requieran interconsulca con el odontólogo. 

• El odontólogo debe ser formado en el manejo y tratamiento de adultos mayores 

y debe estar capacitado para entregar servicios odontológicos a un sector de la 

población que es incapaz de llegar a la clínica y recibir una atención odontoló­

gica convencional. 
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• La profesión odoncológica debe fomentar el desarrollo de un modelo de aten­

ción en salud bucal eficiente para adultos mayores dependientes en Atención 

Primaria de Salud a través del Programa de Apoyo al Cuidado Domiciliario de 

personas postradas o con pérdida de autonomía. 

• Se requieren investigaciones adicionales para caracterizar el estado de salud y 

las necesidades de la población adulea mayor instiruciona.lizada y domiciliaria 

dependiente. 
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Odontología general en pacientes 
con terapia anticoagulante 

Introducción 

Pro/ Dr. Feman® Romo O. 
Dr. Matias San Martin H. 

Prof Dr. Ro/anti,, &huk R. 

La hemostasia se define, de forma amplia, como "el mecanismo de defensa del or­

ganismo que tiene por objeto evitar la hemorragia (o detenerla si se ha producido), 

mantener la integridad de la pared vascular y restablecer la circulación sanguínea 

cuando se ha obstruido un vaso" co. 

La hemostasia en individuos sanos involucra interacciones entre 4 sistemas bio­

lógicos: la pared de los vasos sanguíneos, las plaquetas sanguíneas, los sistemas de 

coagulación de la sangre y el sistema fibrinolítico. 

Etapas de la hemostasis 
Son 4 fases que se interrelacionan: 

• Vasoconstricci6n local 

• Formación del trombo plaquetario: Adhesión y agregación 

• Formación del trombo de fibrina: Coagulación 

• Disolución del coágulo: Fibrinólisis 

Coagulación 

La coagulación es una fase de la hemostasia que tiene como finalidad la transforma­

ción del fibrin6geno en fibrina, una proteína insoluble que formará mallas dotando 

de estabilidad y resistencia al agregado O>. 
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Esca transformación tiene lugar a través de la activación secuencial en "ca" cada! de 

una serie de factores plasmáticos habitualmente inactivos en la circulación. Lo hace 

a través de dos vías: la intrínseca, en la que todos los factores implicados se encuen­

tran en el torrente circulatorio, y la extrínseca, que se activa por un factor cisular. 

La cirugía oral induce cambios de fibrinólisis en el ambiente bucal. La actividad 

fibrinolícica de la saliva, que es reducida inicialmente por la presencia de inhibido­

res de fibrinólisis originarios de la sangre y exudados, pero cuando el sangrado y 

exudación disminuyen, la actividad fibrinolítica de la saliva se incrementa <1>. 

En condiciones fisiológicas, en la cavidad oral está presente plasminógeno y acti­

vadores del plasminógeno secretados a la saliva desde las células epiteliales y fluido 

gingival crevicular. Más, luego de la cirugía, la fibrinólisis es gatillada 0>. 

Alteraciones en la hemostasia en pacientes que consumen 
anticoagulantes 
Algunos pacientes tienen la tendencia de sangrar excesivamente luego de un trau­

ma. La cirugía oral se hace con el mayor cuidado de la salud de los tejidos de la ca­

vidad oral en pacientes con tendencia a sangrar, pero, incluso bloqueos anestésicos 

con inyecciones también pueden ser causa de hemorragias en espacios anatómicos 

faciales y del cuello. 

Existe una gran cantidad de pacientes que, debido a patologías sistémicas, como 

afecciones cardiacas, fibrilación auricular, enfermedades cardiacas isquemiances, 

valvulopatías, portadores de prótesis valvular cardiaca, infartos al miocardio, trom­

bosis venosas profundas, embolismos pulmonares, accidentes vasculares cerebrales, 

etc.; se ven en la obligación de estar bajo Tratamiento con fármacos Anti-Coagu­

lantes Orales (TACO), los que obviamente alteran la hemostasia normal, lo que 

afecta la evolución normal del acto quirúrgico, ya sea en su intraoperarorio como 

en su postoperacorio, por lo que se debe: estar capacitado para tomar decisiones que: 

lleven a un tratamiento exitoso y seguro m. 

Se ha discucido mucho sobre el protocolo que se debe implementar en los pacientes 

bajo cracamiento con anticoagulances orales, la problemática surge debido a que, 

en el pasado, se ha sugerido interrumpir el TAC oral dos o más días antes del pro­

cedimiento quirúrgico oral (específicamente extracciones dentales) y reanudarlo el 

mismo día de la extracción m. 
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Protocolos de manejo de pacientes con TACO 

Autores como Hirsh y cols. han sugerido distintas alternativas para manejar enfer­

mos bajo TACO que requieren cirugía <•>: 

1. Cambios en la intensidad anticoagulante: reduciendo o suspendiendo la dosis 

amicoagulante por un periodo variable (desde 2 a 6 días) antes de la cirugía. 

2. No hacer cambios en la anticoagulación: y continuar con la terapia anticoagu­

lante; considerando el uso de medidas locales para el control del sangramiento. 

3. Sustituir el anticoagulante oral por Heparina convencional (HNF): procedi­

miento que requiere hospitalización junto con monitorización del tratamiento 

amicoagulante. 

4. Sustituir el anticoagulante oral por Heparina de bajo peso molecular (HBPM). 

En relación con la suspensión de la terapia antlcoagulante oral 

Esca tendencia terapéutica conlleva un riesgo para el paciente, en relación a la po­

sibilidad de que ocurra un evento Tromboembólico. Existe riesgo al suspender los 

anticoagulames en pacientes que tienen una predisposición a sufrir algún evento 

tromboembólico no sólo por la suspensión en sí, sino que por la eventual presen­

cia de un periodo de hipercoagubilidad que aparecería una vez que ha cesado su 

ingesca y que podría durar alrededor de 7 días <•.s>. 

Además, la ciencia ha demostrado, en casos de procedimientos dentales de rutina, 

incluyendo extracciones dentales sin colgajos, que el riesgo de que un paciente 

con TACO sufra un evento Tromboembólico fatal en caso de suspender su trata­

miento, es de eres a cinco veces mayor que el riesgo existente de hemorragia posto­

peratoria (al no suspender el TAC oral) que no pueda ser controlado con medios 

hemostáticos locales <2, si. 

En relación con la NO suspensión de la terapia anticoagulante oral 

En el último tiempo se ha confirmado con éxito la terapéutica alternativa de no 

suspender el TACO, evaluando el tiempo de procrombina (dentro de rangos de 

seguridad), y luego de la extracción, aplicar en el lecho quirúrgico medios hemostá­

ticos locales; señalando la necesidad de proceder con las extracciones dentro de de­

terminados tiempos de protrombina o Internacional Normalized Ratio (INR) 0 -2>. 
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La mayoría de los autores han postulado que no es necesario variar las dosis del 

anticoagulante para realizar exodoncias, cuando el INR es menor de 4,0. La 
evidencia recopilada en los últimos años, ha sugerido que las exodoncias pueden 

llevarse a cabo sin necesidad de interrumpir o disminuir el TACO, si se pone un 

especial énfasis en la hemostasia local u. 2• 3• 6. n. 

Causas de hemorragias post extracción en pacientes bajo TACO 

La probabilidad de complicaciones por hemorragias aumenta en forma direcra en 

función del nivel de anticoagulación. Mientras las complicaciones pueden ocurri r 

durante la cirugía e inmediatamente después, éstas normalmente suceden después 

(esro es uno a cinco días después de la cirugía) (BJ. Esro concuerda con el aráculo 

publicado en el 2006 en Chile, el cual informó que de 120 extracciones un 2,5% 

presentó hemorragia tardía <9>. 

La mayoría de las hemorragias post extracción se producen por causas diferentes al 

uso de anticoagulantes orales 0>, como: 

• Trauma operatorio excesivo, particularmente en tejidos blandos 

• Mal cumplimiento en las instrucciones postoperatorias 

• Interferencia en el alvéolo o sitio operatorio, como succión y empuje con la 

lengua, presencia de plasminógeno y acrivadores del plasminógeno en la saliva 

causan fibrinólisis 

• Inflamación en el sitio de la extracción u operación, con resulcante fibrinólisis 

• Uso inapropiado de analgésicos como aspirina y otros AINES que interfieren 

en la función plaquetaria, tendiendo al sangrado 

• Hipertensión arterial no controlada 

Estudio básico sobre la función hemostática<10i 

Recuento plaquetario 

Se considera trombopenia la disminución del número de plaquetas por debajo 

de unas 100.000/µL. (Valores analíticos normales: Plaquetas: l 50.000-300.000/ 

mm). 
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Tiempo de hemon-agia (TH) 

Tiempo que tarda en cohibirse la hemorragia producida por una pequeña herida cutá­
nea. Mide la actividad de la hemostasia primaria, es decir, de la fase vascular y pla­

quetaria, ! • y 2• fases de la hemostasia. Las causas más frecuentes de su alteración 

son la trombopenia y la enfermedad de Von Willebrand. Normalmente, su empleo 

queda restringido a laboratorios de hematología. 

Tiempo de protromblna (TP) 

Es un indicador de actividad de la vía extrínseca de la coagulación. Sirve para el 

control de la anticoagulación oral (mide la actividad del ( VII , uno de los vit. K 

dependientes, el que tiene la vida media más corca y el primero que se agota). 

Desde 1983 se viene empleando el INR (lnternational Norma/iud Ratio) que es 

la proporción entre el TP del paciente y un TP control, estandarizado y corregido 

para cada lote de reactivos utilizados, lo que permite comparar el resultado entre 

los distintos laboratorios <11>. 

Tiempo de tromboplastlna parcial activada (APTT) 

Mide la actividad de la vía exrrínseca. Nos sirve para monitorizar el tratamiento 

con heparina. 

Tiempo de tromblna 

Mide la actividad del fibrinógeno. Explora la formación de fibrina. 

INR 

El principal examen indicado actualmente para controlar a los pacientes bajo 

TACO es el INR {"international normalized ratio"). En términos sencillos, el INR 

corresponde a cuántas veces está aumentado el tiempo de protrombina del paciente 

en relación a lo normal. El INR es fundamental en el control seriado y manejo de 

los pacientes en TACO <9>. 

Tipos de procedimientos y riesgo de hemorragia 
En general, los pacientes bajo TACO se mantienen amicoagulados dentro de algún 

rango del INR según sea la indicación de la terapia con estos medicamentos. Así 
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pues, para indicaciones tales como profilaxis / tratamiento de trombosis venosa; 

tratamiento de embolismo pulmonar, prevención de embolismo sistémica, infarto 

agudo al miocardio, enfermedad valvular cardiaca, entre otros, se recomienda un 

rango terapéutico "óptimo" de INR entre 

.O - 3.0. Sólo para las válvulas procésicas cardiacas se recomienda un rango de INR 

entre 2.5 - 3.5 <4>, 

Por lo canco, se puede concluir que la mayoría de los pacientes debiera estar en 

un rango de INR entre 2.0 - 3.0, y con INR de 3.5 como máximo los que sean 

portadores de prótesis valvulares cardiacas, INR mayores de 3.5 caen fuera del ran­

go cerapéucico del tratamiento con ancicoagulances orales, por lo que pudiera ser 

recomendable ajustar la dosis del amicoagulame. 

En el manejo de pacientes bajo terapia anticoagulance vía oral, ciertamente se debe 

tomar en consideración el tipo de procedimiento, valores del INR, presencia de 

factores de riesgo y un buen juicio clínico de estos datos. La gran mayoría de los 

reportes en la literatura indkan que muchos de los tratamientos dentales pueden 

ser realizados de modo ambulatorio en pacientes que reciben TACO de acuerdo a 
su condición y estado <13• IS>. 

Para evaluar el riesgo de hemorragia se clasifica el INR en seis rangos que asocian 

el incremento del riesgo de hemorragia con el aumento del nivel de anticoa­

guJación. Dos niveles de INR son subópcimos ( < 1.5 y 1.5 a < 2.0), los que nor­

malmente se logran solo después de que la terapia ancicoagulance es reducida. Tres 

niveles se consideran óptimos (2.0 a < 2.5, 2.5 a 3.0, >3.0 a 3.5). los dos primeros 

niveles son los recomendados para la mayoría de las indicaciones de TACO, el 

nivel de INR más elevado -nivel de nonnalidad mdximo- es recomendado sólo en 

pacientes portadores de prótesis valvular coronaria. El último nivel (> 3.5) excede 

el rango actualmente recomendado. 

Los tratamientos dentales están divididos en categorías detalladas según el patrón 

propuesto por Sonis et col 0•>. Esca categorización reconoce el aumento potencial 

de hemorragia con el incremento de la invasividad del procedimiento dental. 
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Procedimientos de bajo riesgo de hemorragia en función del rango de INR 

No requieren cambios en la TAC oral 05> 

Procedimientos de b.,jo 

riesgo ' ' 

Pro61axis profesional, 
Restauraciones simples 
Restauraciones complejas, 
dcstanrajc y pulido radicular, 
endodoncia 
Extracción simple, cumaje, 
gingim:tomía 
Extracciones múltiples, 
Extracción de un diente 
impactado 
Gingim:tomía, apicectomía, 
cirugía con colgajo pequeña, 
colocación de un implante 
Extracciones de arco 
completo 
Cirugía con colgajo extensa, 
extracción de varios dientes 
impactados, colocación de 
implantes múltiples 
Reducción de fracturas 

•••••• ·----

Procedimientos de moderado riesgo de hemorragia en función del rango de INR 

Indican suspensión del fármaco 2 días antes del procedimiento y verificación del 

INR el día del procedimiento. 

Dentro de los protocolos propuestos para el manejo de pacientes bajo TAC oral, el 

más usado en Chile es la suspensión del anticoagulante oral 24 a 36 horas antes de 

la cirugía. Mediante la suspensión de la TACO se busca normalizar los valores del 

tiempo de protrombina y de la Constante Internacional de Normalización (INR) 

del paciente al momento de la intervención Cl6J. 
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Proccdimk111os de mo­

dcr.1do ric,¡,go ' 1
"

1 •••••• Profilaxis profaional, 
Rauunciones simples 

Rauunciones compltjas, 
dawuaje y pulido 
radic:ular, mdodoncia 

Extracción simple, 
cumaje, gingim:tonúa 

Extracciones múltiples, 
Extracción de un diente 
impactado 

Gingim:t0mfa, 

apia:aomfa. cirugía 
con colgajo pcquefia. 
colocación de un implante 

Extracciones de arco 

completo 

Cirugía con colgajo 
extensa. cxrracci6n de 
varios dientes impaaados. 
colocación de implantes 

múltiples 

Ralucción de fracturas 
abicrw, cirugía 
onogútica 
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Procedimientos dentales de alto riesgo de hemorragia en función del 
rango de INR 

Siguen protocolos específicos fuertemente recomendados . 

J>rocc<limicnto~ <le alto 

ric~go I\ •••••• Profilaxis profesional, 
Ratauracioncs simples 

Rataundoncs complejas, 
destannjc y pulido 
radicular, endodoncia 

Emacdón simple, 
cumajc, gingivcaonúa 

Emac:cioncs múltiples. 
Emacdón de un diente 
impacwlo 

Gingiwaomfa, 
apiCCICtOmfa, cirugfa 
con colgajo pcquclla, 
colocación de un implante 

Emac:cioncs de arco 
completo 

Qrugfa con colgajo 
extensa, cxuacaón de 
varios dientes impaaados, 
colocación de implantes 
múltiples 

Reducción de fraauru 
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Consideraciones odontológicas para pacientes bajo TAC0<1> 

• Cuidados dentales preventivos son especialmente importantes para minimizar 

la necesidad de una intervención quirúrgica. 

• Pueden presentarse condiciones sistémicas que agraven la tendencia al sangra­

do. Tales condiciones incluyen un amplio rango de enfermedades, incluyen­

do coagulopatías, trombocitopenias, desórdenes vasculares como el síndrome 

Ehlers-Danlos, enfermedades hepáticas, enfermedades renales, infección con 

HIV 

• Fármacos que causen incremento en la tendencia al sangrado, como aspirina y 

otros AINES, deben ser evitados. 

• Cualquier intervención quirúrgica puede tener complicaciones, por lo que otras 

alternativas, como la endodoncia, deben ser consideradas. 

• Si es posible evitar otras intervenciones, incluyendo inyecciones de bloqueos 

anestésicos regionales o locales, pueden sangrar hacia espacios faciales del cuello 

y obstruir la vía aérea; inyecciones intraligamentarias o cranspapilares son más 

seguras. 

• Cuando deban realizarse restauraciones, el sangramienco gingival puede ser un 

serio problema. En general, un estricto cuidado periodoncal minimizará el san­

grado, y a la hora de elegir entre resinas y amalgama, se deben preferir escas 

últimas, debido a su mayor tolerancia a la humedad en la etapa de confección. 

La aislación con goma dique debe ser utilizada con mucha precaución, pues los 

clamps pueden provocar serias hemorragias. 

• En prótesis fija, en lo posible utilizar terminación yuxta o supragingival. Los 

provisorios deben estat perfectamente ajustados y el paciente debe asearlos con 

cepillos interproximales y gel de clorhexidina. Si el sangrado impide tomar im­

presiones de buena calidad, el uso de electrobisturí puede ser una alternativa. 

Sin embargo, la mejor opción es hacer cubetillas individuales (técnica de Ripol) 

y utilizar siliconas hidrofílicas. 
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Tabla 11 

Medicamentos que puede incrementar el sangrado, ya sea por un daño a nivel 

plaquetario o interferir en su función. 0> 

AN'I IBIÚ I ICOS lffli\-L\CIÁMICOS 

Amoxicilina 

Ampicilina y derivados 

Aziuomicina 

Medúc:illin sodium 
Penicilina G 

Cc&losporina 

ANAI .Gts,cos NO-F.STEROIDAI.ES 

Aspirina 

Diclofuw:o s6dico 

lbuprofmo 

Ácido Mcfmámico 

OTROS MEDICAMEN ros 

Diazepam 

Antihiswnlnicos (algunos) 

En general los fármacos más utilizados en Chile para la terapia anticoagulante oral 

son el Neosintron (acenocumarol) y el Coumadin (warfarina), medicamentos que 

resultan indicados en el tratamiento ambulacorio de estos pacientes ya que impi­

den la formación de trombos en las paredes vasculares y presentan una prolongada 

vida media (48 horas) 0 3>. 

Algoritmo de tratamiento de pacientes bajo TACO 11. a. 131 

• Identificar al paciente que está recibiendo tratamiento con anticoagulantes 

- Realizar una cuidadosa historia clínica que incluya: 

- Condición sistémica de base (necesidad de profilaxis antibiótica) 
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Presencia de factores de riesgo de hemorragia 

Experiencias previas de hemorragia en procedimientos similares 

Hábitos (alcohol, tabaco, etc.) 

Condición mental, evaluar la capacidad para seguir indicaciones, ya que 

muchos de estos enfermos presentan problemas neurológicos asociados lo 

que puede complicar el postoperato rio. 

• En el examen oral se debe determinar: 

Grado de urgencia en la planificación del procedimiento quirúrgico 

Condición gingival 

• Solicitar los siguientes exámenes complementarios 

lnterconsulta al médico tratante 

IN R - Tiempo de protrombina 

Tiempo de sangría 

• Decidir en conjunto con médico tratante el protocolo a utilizar con relación a la 

suspensión, alteración o continuación de la terapia, considerando los siguientes 

factores: 

Resultado de la historia 

Resultado de la examinación oral 

Resultado de exámenes complementarios 

Consideraciones logísticas como: d istancia a un servicio de urgencia, equi­

pamiento médico, movilidad del paciente 

• Referir siempre al servicio de urgencia en presencia de una de las siguientes 

condiciones: 

INR > 3,5 

Necesidad de más que un procedimiento quirúrgico simple 

Presencia de riesgos de hemorragia adicionales o dificultades logísticas 

• Proceder con la cirugía sin toma de INR, cuando: 

La necesidad de cirugía no puede ser pospuesta 
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Historia de INR estable sobre 2,5 

Valor INR previo obtenido dentro de la semana anterior 

Recomendaciones quirúrgicas de pacientes con TACO <1, 10. 131 

• Idealmente atenderlos durante las primeras horas del día con el fin de poder 

tratar cualquier complicación existente durante el día. 

• Idealmente atenderlos a comienzo de semana, para evitar problemas de falta de 

personal el fin de semana. 

• Realizar punciones anestésicas cuidadosas y evitar técnicas tronculares que pu­

diesen producir hematomas profundos, especialmente aquellas que pudiesen 

comprometer la vía aérea. Es recomendable en estos casos intentar con técnicas 

infiltracivas o alternativas y posterior a la punción realizar compresión digital. 

• Uso de Clorhidrato de Mepivacaína, solución inyectable al 2% (20mg/L) con 

Levonordefrina al 1: 20000 o Clorhidrato de Mepivacaína, solución inyectable, 

al 3% (30mg/L), como anestésico, según sea la indicación del caso. 

• Realizar una cirugía atraumática. 

• En caso de exodoncias debemos ser especialmente parcos en la osteotomía. Ante 

la realización de colgajos mucoperiósticos, se procurará ser lo más atraumático 

posible, evitando disecar planos por los que el hematoma podrá abrirse camino 

hasta llegar a comprimir la vía aérea. El curetaje meticuloso de la cavidad es 

fundamental para evitar infecciones secundarias (causa importante de sangrado 

postquirúrgico}. En cuanto a las suturas, son preferibles las reabsorbibles, del 

tipo del polyglactin 91 O (Vicryl). 

• Excelente control de hemostasia intraoperatoria. 

• Medios tópicos para conseguir la hemostasia secundaria: esponjas de gelatina, 

trombina, colágeno (sintético o porcino), cianoacrilato, oxicelulosa (Surgicel) . 

La oxicelulosa empapada en ácido tranexámico se ha mostrado especialmente 

útil. 

Recomendaciones post quirúrgicas de pacientes con TACO <1, 10. 131 

• Rigurosas indicaciones postoperatorias. 

• Entregar al paciente un teléfono al cual acudir en caso de hemorragia. 
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• El paciente estará advertido de que, ante la aparición o sospecha de hematoma 

(disfagia creciente, aumento de tumefacción intraoral, dificultad respiratoria, 

ere.) o ante un sangrado no controlable con medidas locales de presión (mor­

diendo una gasa durante 30 minutos), debe llamar al teléfono de emergencia 

que se le ha facilitado o acudir, en su defecto, a un servicio de urgencia. 

• El cirujano, en casos de sangrado, debe limpiar bien de coágulos la zona con 

suero caliente. Tras identificar el punto sangrante, se puede administrar una 

inyección de anestésico local con epinefrina; Una gasa empapada en ácido tra­

nexámico puede aplicarse de forma compresiva sobre la herida durante l 0-15 

min. y si persiste el sangrado, se puede dar algún punto hemosrárico. 

• Se prescribirá diera líquida y fría durante las primeras 24-48 horas. 

• Los enjuagues con un antifibrinolírico durante 7-1 O días son altamente reco­

mendables. El mejor conocido es el ácido tranexámico al 4.8-5% (Amchafi­

brin), cuatro enjuagues al día de 10 mi. durante 2 minutos. 

• En cuanto a la analgesia utilizaremos paraceramol. No indicaremos fármacos de 

alta unión a proteínas plasmáticas, en especial AJNES, que puedan desplazar a 

los anticoagulantes orales aumentando los riesgos de episodios hemorrágicos. 

En este sentido, los inhibidores selectivos de la COX II han demostrado una 

menor interferencia plaqueraria. 

• Controles posroperarorios seriados y rigurosos. 

Conclusiones 
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El paciente que tiene su hemostasia alterada demanda al dentista tratante un 

"oficio" cuidadoso, sin embargo, para aquello el dentista debe darle énfasis 

al "saber hacer", cualidad que hace la diferencia de un profesional. Por lo 

canto, el odontólogo, para estos pacientes, debe primero manejar el funda­

mento, luego tomar una resolución y realizar esa resolución de una forma 

eficaz a través de una acción eficaz. 

Ninguna recomendación es aplicable si se omite el contexto puntual y el 
juicio del profesional, sin embargo, lo cierto es que hoy en día existe una 

tendencia a no suspender la terapia anticoagulante, la valoración del riesgo 

hemorrágico depende más del valor del INR que del esquema terapéutico 

anticoagulante, y la mayoría de estos pacientes se debieran manejar en ran-
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gos entre 2.0 y 3.0 de INR (excepto en prótesis valvulares cardiacas), donde 

varios de los procedimientos cotidianos del dentista general caen en trata­

mientos de bajo riesgo. 

- Sin embargo el odontologo general siempre debe de actuar de acuerdo a las 

recomendaciones del médico tratante, quién es el que debe decidir si sus­

pender o no el tratamiento anticoagulante. 

- Es así que en el tratamiento de estos pacientes, y como debiera ser en gene­

ral, se debe extremar la técnica quirúrgica con las medidas locales necesarias 

amparadas en el tratamiento multidisciplinario del paciente. 
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lmplicancias odontológicas de paciente epiléptico 
La epilepsia es una alteración que afecta al sistema nervioso central y es la patología 

más frecuente dentro de las afecciones neurológicas en niños y adultos con una 

prevalencia en países desarrollados de hasta 2 personas por 100, lo que para Chile 

representaría tener 300 mil personas con epilepsia U>. 

La epilepsia tiene un impacto en la salud médica general y en la psicol6gica(2), es 

una enfermedad que origina un severo estigma en el paciente y su enromo que lo 

lleva a sufrir un imponance menoscabo social y económico <ll. 

Presenta implicancias clínicas relevantes a nivel odoncol6gico, ya sea por sus sig­

nos o síntomas, cracamienco o condicionantes psicosociales. Escas pueden influir 

de manera directa, como es en el caso de los agrandamientos gingivales mediados 

por fármacos, o indireccamence, como en la asociación encre epilepsia y una mala 

higiene oral. 

El objetivo de esca revisión, es otorgar conocimientos básicos al odontólogo general 

sobre el diagnóstico y tracamienco de la epilepsia. Además, dar a conocer su im­

pacto en la salud bucal y orientar sobre el manejo odoncol6gico de escos pacientes 

sobre codo frente a crisis que pudiesen desarrollar (2.Jl , 

Descripción de la enfennedad, diagnostico y clasificación 

La epilepsia es una afección neurológica crónica, de manifestación episódica, de 

diversa etiología, caracterizada por la ocurrencia de a lo menos 2 crisis epilépticas 
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sin mediar provocación <•>, agrupándose denrro de las enfermedades neurológicas 

crónicas. 

La crisis epiléptica es la expresión clínica de esta enfermedad y se desarrolla debido 

a una descarga neuronal excesiva. Se manifiesta como una alteración súbita y tem­

poral de la función cerebral, cuya característica va a depender de la región cerebral 

afectada, pudiendo enconrrarse alteraciones de la conciencia, motrices, sensoriales, 

autonómicas o psíquicas <si. 

En más de un 70% de los casos se desconoce su causa, denominándose como epi­

lepsia primaria o idiopática. Alteraciones funcionales, estructurales y metabólicas 

incluyendo aquellas provocadas por trauma encéfalo-craneano, pueden desencade­

nar epilepsia de tipo secundario O>. 

La causa más frecuenre de epilepsia en el aduleo son los accidenres cerebrovascu­

lares seguido de los rumores cerebrales. Se ha descrito que enfermedades como 

hipertensión y diabetes pueden desencadenar este transrorno u>. 

La parogénesis de la epilepsia a nivel celular se debe a que el sistema normalmente 

manriene un balance entre excitación e inhibición de la actividad eléctrica cerebral, 

pero en este caso existe una pérdida o sobreproducción de actividad exciraroria. 

Esca afección no es una condición uniforme y comprende diferentes tipos de crisis 

y síndromes epilépticos. La clasificación de las crisis epilépticas ha sido creada por 

la liga internacional contra la epilepsia (LICE), y está basada tanto en la manifesta­

ción clínica como en los estudios imagenológicos, de laboratorio y neurofisiológi­

cos <M>. Además la LICE clasificó los distintos tipos de epilepsias: 

• Crisis epiléptica: es una descarga neuronal anormal y excesiva de un grupo de 

neuronas cerebrales. 

• Las Convulsiones: son una manifestación clínica de hiperactividad neuronal 

anormal. C uando una persona tiene convulsiones recurrentes y regulares se 

diagnostica Epilepsia. Las crisis pueden ser: 
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Crisis parciales o focales: las descargas afectan a una parre del cerebro. Sín­

tomas: contracciones musculares de una parte del cuerpo, se acompaña de 

náuseas, sudoración, enrojecimiento de la piel y las pupilas dilatadas, puede 

existir pérdida o no del conocimiento. 
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Crisis generalizadas: las descargas comprometen a todo el cerebro. Sínto­

mas: se manifiesta con la pérdida del conocimiento, contracciones muscula­

res y posteriormente, un estado de relajación y sueño. 

Crisis de awencia (petit mal): interrupción brusca de la actividad conciente que 

puede ser imperceptible, o durar el tiempo suficiente como para que alguna perso­

na pueda notarlo. La persona afectada muestra un aspecto rígido con una mirada 

en blanco. Predomina en la infancia m. 

Tipos de epilepsia 

Alteraciones en el nivel de conciencia: Ausencias. 

Trastornos motores: crisis tónicas. 

Trastornos sensitivos: parestesias. 

Sensoriales: alucinaciones sensitivas y visuales. 

Generalizadas tónico-clónicas: gran mal. 

Manifestaciones clínicas de las crisis epilépticas (3) 

Las crisis se clasifican en parciales y generalizadas, las primeras se dividen en sim­

ples y complejas. Las simples no involucran alteración de la conciencia y cuando 

son parciales involucran solo una parte de la corteza cerebral º ' · 

Las crisis simples parciales presentan variados síntomas: motores, sensoriales, auto­

nómicos, y emocionales o psíquicos (.l) . 

Los síntomas motores involucran cambios en la actividad muscular, el cuerpo se 

pone más rígido y la musculatura comienza a temblar sobre todo en áreas del cuer­

po como los dedos o las muñecas 13>. En algunos casos puede producirse debilidad 

en algunas partes del cuerpo, incluyendo la musculatura respiratoria y la del habla. 

Los síntomas motores de las crisis pueden producir temblor en las manos, aumento 

del parpadeo de los ojos, movimientos oculares rápidos, inquietud en las piernas, 

o rechinamiento de dientes. 

Los síntomas sensoriales, se manifiestan de la siguiente manera: 

Tacto: sensación de cosquilleo o shock eléctrico 

Olfato: sensación de olor desagradable 

Sabor: sensación de cosas que no están presentes 
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Visión: luces o manchas 

Oído: Silbido o voces de las personas 

Orientación en el espacio: mareos 

Los síntomas autonómicos causan cambios en el sistema nervioso central, lo que se 

traduce en una alteración en la frecuencia respiratoria y cardiaca, causando, sudo­

ración y sensación desagradable en el abdomen, pecho y cabeza. 

Los síntomas psíquicos se manifiescan como emociones súbitas tales como: miedo, 

ansiedad, depresión, e histeria. Este tipo de crisis hace que el paciente sienta que ha 

sido testigo o se ha experimentado previamente una situación nueva un momento 

anees (déja vu) o la persona sabe que ha ocurrido antes, pero la experiencia le re­

sulta extrafia (jamais vu). 

En las crisis parciales complejas la conciencia se encuentra alterada. Letargo y con­

fusión, a menudo ocurren después de las crisis. Su duración va de 30 segundos 

hasta dos minutos. El 30 o/o de los pacientes con crisis parciales, evoluciona a crisis 

secundarias generalizadas O>. 

Las crisis generalizadas tales como las tónico-clónicas (grand mal) tienen su origen 

en todas las regiones de la corteza; comienzan con una pérdida abrupta de la con­

ciencia, a menudo asociada a un grito, que no es asociado a dolor, toda la muscu­

latura de las extremidades y tronco se vuelven rígidas. Durante la fase clónica, la 

lengua o la mejilla pueden ser mordidas, y de la boca salir una saliva espumosa y 

sanguinolienca. La duración va de uno a tres minutos; la fase siguiente es llamada 

periodo postictal en donde el paciente está cansado y confundido por un par de 

minutos, quedándose dormido. 

Cuando las crisis tónico-clónicas duran más de cinco minutos o recurren en una 

serie de tres o más ataques, se produce una emergencia neurológica llamada estatus 

epiléptico, esto requiere atención médica inmediata. 

Ausencia (petit mal) es la crisis generalizada más común, que se desarrolla en niños 

entre 4 y 14 años de edad. Este tipo de crisis comienza sin aviso previo y duran al 

menos 25 segundos. 

Las crisis de ausencia típica son asociadas con una variedad de signos y síntomas 

tales como movimientos tónicos clónicos lentos (parpadeos rápidos) , cambios pos­

turales, signos de automatismos y cambios autonómicos. 
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La crisis de ausencia atípica se caracteriza por signos motores y cambios en el tono 

muscular, ocurren al despertar o mientras se está dormido. Las crisis de ausencia 

típicas se caracterizan por una epilepsia generalizada idiopática y las crisis de ausen­

cia atípica ocurren en epilepsias generalizadas sintomáticas. 

Las crisis mioclónicas son múltiples contracciones musculares que usualmente in­

volucran ambos lados del cuerpo; las crisis mioclónicas pueden ocurrir en algunas 

personas con un buen estado de salud que caen en el sueño en la noche, esto se lla­

ma crisis mioclónica nocturna. Esta forma es considerada un tipo no epiléptico de 

crisis. Las crisis mioclónicas son de corta duración y no tienen una fase posterior. 

Las crisis atónicas se manifiestan como una pérdida repentina de fuerza muscular, 

produciendo una caída de la persona; estas crisis son asociadas a un fuerte riesgo 

de fracturas de mandíbula. 

Las crisis clónicas usualmente comienzan antes de los tres años de edad, se caracte­

riza por una serie de movimientos bruscos de las extremidades, como resultado de 

la repentina contracción muscular y relajación; las crisis clónicas son esencialmente 

tónico-clónicas y sin el componente tónico, durante estas crisis la conciencia se ve 

afectada y a menudo ocurre confusión mental posterior. 

Las crisis tónico-generalizadas, como crisis clónicas, también se desencadenan en 

los primeros años de vida. Durante las crisis tónicas los músculos faciales brusca­

mente se rigidizan, y la persona podría caer si se encuentra de pie; por lo que este 

tipo de crisis representa un elevado riesgo de trauma en la cabeza y la cavidad oral, 

especialmente en el tejido dentario. Como consecuencia a la caída, se contraen los 

músculos elevadores de la mandíbula. 

La mayoría de los pacientes tiene más de un tipo de crisis, las características de 

cada cipo de crisis pueden cambiar a medida que se van presentando al transcurrir 

la enfermedad. 

La epilepsia presenta serios problemas de diagnóstico, pues es una condición episó­

dica con la cual se pueden confundir numerosos cuadros no epilépticos, como sín­

copes, histeria, isquemias cerebrales, cte. Además carece de un marcador biológico 

estable y constante, por lo tanto, el diagnóstico es fundamentalmente clínico (2) . 

El diagnóstico se basa en una correcta historia clínica, exámenes neurológicos y el 

apoyo de los exámenes de laboratorio. 
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Condiciones médicas que pueden confundirse con crisis epilépticas 

Hiperventilación, hipoglicemia, migraña, síncope, lipotimia, y transtornos del sue­

ño. De escas las condiciones mas parecidas a una crisis epiléptica, son el síncope y 

las crisis de pánico. 

Tabla 1 

Clasificaciones de la convulsiones <~. 8• 9) 

Tipo de COll\ ul,ión 

Pardal (rocal, loa!) 

Pardal simple 

Pardal compleja (psicomocor) 

Pardal que evoluciona a 
convulsiones tónico-dónicas 
generalmdas 

Generalizada 

Ausencia (petit mal) 

Tónlco-dónicas (gran mal) 

Tratamiento 

Car.t(krhtk.,, dínic.,s 

Puede haber compromiso motor, sensorial, autonómico o 
psíquico sin compromiso de conciencia. 

Similar al anterior pero con compromiso de conciencia que 
puede ser seguido de un periodo de confusión y de auto­
matismo. 

Comienza rápidamente con un periodo m d que no exis­

te rapuesra (10 seg.m promedio) y seguido de una rápida 
recuperadón. Pueden aisrir cambios m d tono muscular, 
automatismo o movimientos dónicos leva. 

Pbdicla ele concicnca sin aviso, awnmto cid tono mus­
aalar quicio ele espumos ríanic:os (dónicos), que ceden 
lcnrammre; d paciente se encuentra comatoso dcspiá ele 
las convulsiones y se recupera lentamente, puede ocurrir 
mordedura ele lengua. incontlnmcia o ambas. 1 a 2 min ele 
duración. 

Con un adecuado tratamiento los dos tercios de las personas con epilepsia pueden 

hacer una vida normal, pero el tercio restante presenta epilepsia activa, crónica y 

resistente a los antiepilépticos. 

El tratamiento médico de la epilepsia es fundamentalmente farmacológico (en el 

80% de los casos), siendo la alternativa quirúrgica un recurso utilizado cuando ya 
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ha fracasado el tratamiento farmacológico o en casos en que las interacciones entre 

los amiconvulsivames y algunos fármacos son riesgosas, haciendo que el tratamien­

to sea contraproducenteºº· 11>. Existen cuatro procedimientos quirúrgicos que son 

aceptados, la resección focal, la sección del cuerpo calloso, la lobotomía temporal 

y la Transección subpial múltiple oo>. 

Existen también tratamientos quirúrgicos paliativos, los cuales apuntan a la dis­

minución de las crisis convulsivas, como la estimulación del nervio vago. Otros 

tratamientos están basados en dictas de tipo cctogénico o. 1
• 

11>. 

El uso de drogas antiepilépticas debe ser personalizado, de acuerdo con el tipo de 

crisis, la edad del paciente, las reacciones adversas, el costo económico, la adheren­

cia al tratamiento y el uso de otros fármacos en el adulto o. 12>. 

El tratamiento de primera elección es la terapia única con fenitoína, carbamazepina 

o Valproato sódico, debido a que son considerados altamente eficaces para las crisis 

parciales y las tónico-clónicas generalizadas, sumado a un bajo costo o. 12>. 

La utilización de otros medicamentos o de combinaciones se indica solo ante la 

falla del tratamiento de primera elección. En este caso se recurre a los fármacos de 

segunda línea como el fenobarbital, cchosuximida, primidona, diazepam, cloba­

zam y clonazepam O>. 

Existen, a su vez, medicamentos nuevos que se ocupan en caso de que las terapias 

convencionales de 2 y 3 línea sean inefectivas. Estos medicamentos son de mayor 

costo que los anteriormente mencionados. Estos son Gabapentina, lamouigina, 

Oxcarbamazepina, topiramato y vibagatrina <1• 13>. 

Las reacciones adversas más frecuentes en la terapia con antiepilépticos son: disnea, 

mareos, ataxia y malestares gastrointestinales. 

Consideraciones generales del tratamiento odontológico 
del paciente epiléptico 
La relación entre epilepsia y salud bucal es múltiple, aunque los diversos estudios 

encontrados en la literatura se enfocan principalmente a las patologías pcriodonca­

les asociadas a los medicamentos antiepilépcicos, como el agrandamiento gingival; 

existen otros factores relevantes, documentados en estudios que han encontrado 

una relación negativa entre epilepsia y la higiene oral. Los pacientes epilépticos en 

general presentan una salud oral disminuida con respecto a los pacientes no epilép-
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ticos del mismo grupo etario; esto se debe principalmente a una combinación de 

factores socioeconómicos, biológicos y psicológicos 04>. 

Muchos pacientes epilépticos presentan dificultades de aprendizaje, inducidas por 

los fármacos utilizados o por condición de la enfermedad que no implica retardo. 

Esca dificultad genera menores logros académicos y por ende, dificultades para 

encontrar empleo. Por esca causa los pacientes se hacen dependientes de pensiones 

asistenciales o de empleos de baja remuneración que limitan el acceso a mejores 

prestaciones de salud bucal en todos los niveles <
14>. 

También se ha descrito que estos pacientes suelen ser menos efectivos con su salud 

oral que los no epilépticos, incluyendo en algunos casos ciertas variables sicogéni­

cas de carácter depresivo cuyo origen estimado es el padecimiento de la enferme­

dad como causal de depresión, y los efectos secundarios de las terapias fa rmacoló­

gicas, los cuales provocan cambios anímicos y conduccuales por su acción a nivel 

central <1•>. 

Las consideraciones para los pacientes epilépticos incluyen el tratamiento de efec­

tos colaterales de los medicamentos en los tejidos blandos, y corregir los daños 

en las estructuras dentarias que ocurren debido a traumas producto de las crisis 

convulsivas. 

El paciente epiléptico puede desencadenar crisis convulsivas durante su tratamien­

to odontológico, existiendo varias condiciones en la consulta odontológica que las 

desencadenan. 

El conocimiento pormenorizado de la modalidad de epilepsia del paciente que 

estamos atendiendo nos brindará alguna seguridad en nuestra atención o nos per­

mitirá decidir la derivación de nuestro paciente. 

El manejo de la crisis cuando esca se produce durante nuestra atención, es una 

competencia que el odontólogo debe tener. 

1. Prevención de las crisis en la consulta odontológica 

Un riguroso conocimiento sobre la historia médica del paciente es el principal re­

quisito para realizar un tratamiento completo y prevenir posibles complicaciones. 

Si el paciente sabe su condición es aconsejable realizar una serie de preguntas; algu­

nos pacientes pueden disimular su condición por miedo al rechazo de la atención 

odontológica. En este caso la información requerida sobre su salud respecto a los 
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medicamentos que podría estar tomando debería poner en alerta al odontólogo 

sobre posibles crisis epilépticas. 

Desde el inicio del tratamiento odontológico es importante explicar al paciente y 

los padres la importancia de una buena higiene y una adecuada nutrición, en la 

salud gingival y general. 

El clínico debería minimizar las sicuaciones esrresantes, ya que es uno de los fac­

tores que podría desencadenar las crisis epilépticas. Las citas deberían ser dadas 

durante una hora en que las crisis sean menos probables de que ocurran, y en lo 

posible minimizar el estrés y la ansiedad durante la atención. Técnicas como la 

explicación de los procedimientos dentales a los pacientes antes de comenzar y 

ofrecer seguridad y control sobre los procedimientos son útiles. 

La luz puede ser un desencadenante en las crisis epilépticas, por lo tanto, lentes 

oscuros pueden ser usados para proteger al paciente y aquella solo debe ser usada 

directamente en boca, y nunca delante de los ojos del paciente. 

Los pacientes que sean refractarios al tratamiento con anticonvulsivames, se les 

debe realizar interconsulra al neurólogo, antes de realizar cualquier procedimiento 

invasivo. Dichos pacientes pueden requerir amiconvulsivam es adicionales o seda­

ción oral. 

El eventual uso de sedación consciente y la anestesia general no están contraindica­

dos en pacientes con epilepsia, en algunas situaciones la sedación con óxido nitroso 

puede ser necesaria para otorgar una efectiva y segura atención dental. 

Si el paciente experimenta alguna crisis epiléptica durante el tratamiento odon­

tológico, solo se debe permitir que el ataque ocurra, minimizando los eventuales 

riesgos e injurias que podrían suceder durante este episodio. 

2. Interacciones farmacológicas 

Los anticonvulsivantes que se indican en el tratamiento de la epilepsia, pueden 

causar cambios patológicos en la boca. Los pacientes pueden presentar xerostomía, 

ardor lingual, encías rojas, sangrantes e inAamadas, además de sensación de hin­

chazón en la cara, labios y lengua. 

Alteraciones sanguíneas como la trombocitopenia provocada por el valproato sódico, o 

leucopenia, provocada por la carbamazepina, el fenobarbital y la primidona <2- 15• 161, son 

frecuentemente informadas. Estas dificultan la cicatrización de heridas intraorales en el 

121 



T ÓPICOS DI! ODONTOLOGÍA l~ I.AL 

primer caso y la disminución de la respuesta inmune en el segundo, haciendo la cavidad 

oral más susceptible a infecciones. 

Otro efecto de los medicamentos, es la pérdida ósea, que conduce a una osteopo­

rosis, sobre todo en tratamientos extensos m. 

Algunos medicamentos como la fenitoína y el ácido valproico causan el fenómeno 

de agrandamiento gingival c2, 12• 1•>. Esta patología corresponde a un crecimiento 

exagerado de la encía principalmente a nivel de la papila interdental y en las super­

ficies vestibulares 06>, debido a un aumento de la matriz colágena formada princi­

palmente por el fibroblasto cm, estimulado por la feniroína, incrementando así su 

actividad sintética, generando el crecimiento de la encía, sin embargo, no todos 

los fibroblastos se ven afectados por la fenitoína, lo que sugiere un componente de 

susceptibilidad celular, probablemente mediado por receptores de membrana.05l 

Se ha asociado como factores de riesgo y severidad para el agrandamiento gingival 

a la presencia de placa bacteriana y a la concomitancia con otros fármacos como la 

ciclosporina o el nifcdipino os>, existiendo una correlación entre un control pobre 

de placa bacteriana y un aumento en la incidencia y severidad del agrandamiento 

inducido por fenitoína; mismo caso ocurre cuando se administra con otros fárma­

cos que provocan agrandamiento OS. lúl. 

Las manifestaciones clínicas del agrandamiento gingival, aparecen frecuentemente 

entre 6 y 24 meses después de iniciado el tratamiento con fenitoina y cerca de un 

50% de los pacientes llegan a padecerlo un. 

La interacción entre medicamentos de uso odontológico y los amiconvulsivantes 

es también un tema importante. Los medicamentos antimicóticos, como el fluco­

nazol, y antibióticos como el metronidazol y la eritromicina pueden generar un 

aumento en la concentración plasmática de la fcnitoína, por diferencias de afinidad 

con el sitio de metabolización hepática os>. 
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Tablall 

Fármacos de elección y sus efectos colaceralcsº 2> 

lipo de 
l·on\ ul\ic)n 

Convulsiones 
generalizadas y 

parciales 

Convulsiones 
generalizadas 

parciales y febriles 

Convulsiones 
gmeralizadas. 

parciales y 
psicomotoras 

Efccto, colater.,lc, 

Hiperplasia gingival 
Hirsutismo 

mntana CUWlCO 

Slndrome de 5'evcn Joluuon 
Aali 

Tcratogmccidad 
Enc:icfalopada 

Mcit inmunológico de lgA 
Ostcoporosis 
Polineuritis 

Slndrome hombro mano 
Pseudo linfoma 

Atrofia cad>dosa 

Somnolencia 
Cambios de c:onducca 

Scdaci6n 
Inquietud 

lrriabilidad 
Disminución del midimicnto intdcaual 

Ostcoporosis 
Tcratogmccidad 

Sfndrome hombro mano 
uuc:opcnia 

anemia 

üantana CUWlCO 

Sfndrome de Stnm Joluuon 
uuc:opcnia 

Somnolcncia 
Diplopla 

Hiponatmnia 
Tcratogmicidad 

Agrava epilepsia de awcncia y epilepsia mlodonia 
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Valproato 
s6dico 

Oonaupam 

Primidona 

l"ipodc 
convul~ión 

Convulsiones 
gmcralizadas. 

ausencia, 

a,nvulsiones 
motoras lll&JO!a y 

menora 

Convulsiones 
gmcralizadas. 

ausencias 

Convulsiones 
motoras menora y 

atónicas 

Convulsiones 
generalizadas, 

parciales 

Efecto, colatcralc, 

Tanblor 
Aumento del peso 

Transtomos gasaointcstinalcs 
Hipcrfagia 
Alopecia 

Somnolencia 
Aumento de enzimas hepiticas 

Trombocitopenia 
Hipcraponcmia 
Tentogenicidad 

Racdones alá'gicas 
Hepatitis 

Ovario poliquistico 

Ataxia 
Dcpraión 

Cúdacldpdo 
Tanblor 

Hinutismo somnolencia 

Somnolencia 
Cambios de C10nduaa 

Sedación 
Inquietud 

Irritabilidad 
Disminución del rendimiento 

Ostc:oporosis 
Teratogcnicidad 

Sfndrome hombro mano 
Leucopenia 

Anemia 
Niluseas 

Alteración en la C100rdinaci6n de los movimientos 

3. Manejo de la crisis en la consulta odontológlca(7) 

La mayoría de los ataques no constituyen emergencia, pero en las crisis que pueden 

requerir mayor atención debemos: 

Detener la atención dental. 
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Retirar instrumentos y materiales dentales, u objetos con los que el paciente 

pueda lastimarse. 

Colocar el sillón en una posición cómoda y supina lo más cercana al suelo o en 

el suelo si es necesario. 

Colocar al paciente de lado para favorecer la eliminación de la saliva. 

Evitar que se golpee la cabeza o extremidades colocando almohadones. 

No interferir en sus movimientos o sujetar al paciente. 

Tomar el tiempo del ataque. 

Mantener permeable la vía aérea. Verificar si existe obstrucción de la vía aérea. 

Llamar a la asistencia médica si el ataque persiste por más de 3 minutos, o si el 

paciente muestra signos de asfixia 0 9. 20>. 

Si se prolonga más de 5 min. administrar oxígeno con mascarilla. 

Una vez que el ataque haya cesado debemos comprobar que el paciente se haya 

recuperado totalmente y si es posible, examinarle para pesquisar posibles lesiones. 

Bajo ninguna circunstancia dejar que el paciente abandone la consulta si no ha 

recuperado la conciencia totalmente, y de preferencia que abandone la consulta 

acompañado 0-2>. 

4. Consideraciones terapéuticas del paciente epiléptico 

Epilepsia y odontología. Manejo dental 

Al analizar el estado protésico de los pacientes con epilepsia(2ll, se comprobó que 

estos tienen una tendencia a convertirse en edéntulos prematuramente. También se 

constató que los tratam ientos protésicos de estos se encuentran bajo el estándar óp­

timo. En base a esto, se establece que en estos pacientes el tratamiento de elección 

para rehabilitar wnas edéntulas parciales o piezas perd idas es la prótesis fija, ya sea 

dentosoportada o implanto-soportada, ya que presenta menores riesgos en cuanto 

a la posibilidad de fracturarse, ser ingeridos y eventualmente provocar asfixia en el 

momento de que ocurra una crisis convulsiva. 

En caso de no poder realizar prótesis fija, se debe preferir una prótesis removible de 

base metálica por sobre la de acrílico, pues la primera es más resistente a la fractura 
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y a la sobrecarga. A su vez, se prefiere una prótesis removible metálica con medios 

de retención adicionales, a una convencional, ya que la probabilidad de que se 

suelte y sea ingerida es menor.<5-
21> 

En el caso de los edéntulos totales, la prótesis debe ser metálica por su mayor resis­

tencia mecánica.<21> 

cavidad oral en el paciente epiléptico (1) 

El uso de anticonvulsivantes principalmente el grupo de la fenitoína puede causar 

algunas alteraciones estomatológicas en pacientes de convulsiones, la más conocida 

es la hiperplasia gingival. Sin embargo, se encontraron otras alteraciones como por 

ejemplo: 

glositis migratoria benigna 

paladar profundo 

arrugas palatinas prominentes 

desmineralización e hipoplasia del esmalte 

caries 

mal oclusión 

reabsorciones óseas y radiculares atípicas 

limitación de la apertura bucal 

labios resecos 

agrandamiento del conducto de Stensen 

Tratamiento odontológico 

En la atención odontológica de un paciente con epilepsia es importante recono­

cer la existencia de factores desencadenantes de las crisis convulsivas que debemos 

tener en cuenta para prevenirlas. Factores desencadenantes de la crisis convulsiva: 

Supresión del tratamiento antiepiléptico habitual. 

Ansiedad y estrés. 

Proceso infeccioso intercurrente (proceso febril). 

Estados fisiológicos (ciclo menstrual). 

Privación del sueño. 

Consumo de alcohol o excitantes. 

Metabólicas (hipcrglucemia o hipoglucemia). 

Deshidratación. 

Hiperventilación. 
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Ruidos. 

Trastornos gastrointestinales. 

Fármacos. 
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Es importante realizar una descripción en la historia clínica de las característi­

cas principales de una crisis habitual del paciente (datos aporcados por el mismo 

paciente o acompañante), conocer la existencia de pródomos o aura, así como 

posibles factores desencadenantes de las crisis y medicación anciepiléptica (drogas 

como: fanitoína, carbamazepina, fenobarbital). Si es necesario se debe realizar in­

terconsulca con neurólogo que atiende al paciente. 

Para evitar una crisis durante el tratamiento odontológico debemos: 

Posponerlo si ha habido crisis recientes y si se ha suspendido la medicación. 

Citarlo a primera hora y evitar demoras. 

Planificación del tratamiento. El ácido valproico puede prolongar el tiempo 

de sangrado, por lo cual deben solicitarse pruebas antes de someterlos a alguna 

cirugía. 

Conseguir adecuada analgesia. 

Uso de ansiolíticos indicados por su médico de cabecera. 

En el examen bucal se deberán evaluar: 

Lesiones provocadas por traumatismos o caídas debidas a las crisis epilépticas. 

Efectos de la medicación (hipertrofia gingival). 

Alteraciones presentes en la cavidad oral (caries, hipoplasia, mal oclusión, etc.). 

Condiciones higiénicas bucales. 

Últimas investigaciones: "Cepillarse los dientes puede desencadenar convul­
siones epilépticas". HealthDay News (American Academy of Neurology) marzo 

2007. 

En pacientes con epilepsia cepillarse los dientes podría estimular cierta área del 

cerebro y causar convulsiones. Según informan investigadores australianos, "el acto 

rítmico de cepillarse los dientes podría estimular un área que ya es excesivamente 

excitable en el cerebro", similar a la epilepsia fotosensible. 
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Conclusión 
El tener conocimiento sobre la epilepsia, sus implicancias, su manejo en casos de 

emergencias es fundamental para el odontólogo general, debido a que podrá efec­

tuar tratamientos y control de las patologías buco-dentarias de estos pacientes. Así 
mismo el odontólogo debe estar preparado para atender y controlar la situación en 

caso de que un paciente sufra una crisis epiléptica durante la atención con el obje­

tivo de realizar una atención segura y con mínimo riesgo para el paciente. 

1. El odontólogo siempre debe tener comunicación con el médico tratante 

2. El odontólogo necesita conocer las características fundamentales de los pacien­

tes epilépticos para garantizar así una adecuada atención bucal. 

3. Una correcta técnica de higiene oral y el uso de coayudantes disminuye proble­

mas periodontales. 

4. Reconocer la enfermedad favorece la inclusión social. 
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Introducción 

Lupus Eritematoso Sistémico: 
generalidades y consideraciones 

en el manejo odontol6gico 

Prof Dr. Fn-nandl, Romo O. 
Dr. Matlas San Martín H. 

Prof Dra. Maria Angllica Torm V. 

La atención integral de un paciente requiere no sólo el manejo óptimo de las di­

versas técnicas específicas en el contexto odontológico, sino también demanda co­

nocimientos generales sobre el manejo de pacientes con condiciones sistémicas 

particulares. En este capítulo, se analizará específicamente el Lupus Eritematoso, 

una de las enfermedades ulcerativas relacionadas con una disfunción inmunita­

ria0>, donde el 15% de los casos presenta lesiones a nivel de la mucosa oral12>. Mr 
manifestaciones orales), además de otras condiciones graves tales como: sangrado, 

infección, endocarditis, insuficiencia suprarrenal y enfermedad mucocutánea que 

pueden afectar a la prestación de atención dental o.•>. Se describen 2 tipos de Lu­

pus, un tipo Sistémico (agudo) y un tipo Discoide (crónico); ambos pueden ma­

nifestarse en la boca ljl. El Lupus Eritematoso discoide es la forma menos agresiva, 

afecta predominantemente la piel y raras veces evoluciona hasta la forma sistémica, 

sin embargo, puede tener gran relevancia estética por su predilección por la cara m. 

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad multisistémica, episódica, 

autoinmune caracterizada por la inAamación generalizada de los vasos sanguíneos 

y tejido conectivo, y por la presencia de anticuerpos antinucleares (ANA), espe­

cialmente los anticuerpos de doble hélice de ADN (dsDNA) 16>. Esta alteración 

vascular generalizada, puede generar fallas en múltiples órganos y sistemas, entre 

ellos riñones, piel, articulaciones, sistema nervioso, membranas mucosas y serosas, 

y el sistema cardiovascular. La principal característica del LES es la inftamación 
crónica de los tejidos o.•>. 
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Epidemiología de LES 
Esta enfermedad puede afectar a individuos hombres o mujeres de cualquier edad 

pero principalmente a mujeres jóvenes en periodo fértil (principalmente entre 20 y 

40 años) en una relación de 9:1 <H. 7.s>. Diversos estudios actuales han descrito casas 

de incidencia de LES a nivel mundial entre 1 a I O casos por cada 100.000 personas 

al año y una prevalencia de la enfermedad de 20 a 70 afectados por 100.000 <9>. 

Actualmente rodos los esfuerzos están enfocados en disminuir los riesgos y aumen­

tar la sobrevida de los pacientes afectados con LES, lo que ha tenido un impacto 

importante en los últimos años: la sobrevida de pacientes con LES aumentó desde 

un 50% promedio de sobrevida a 4 años en los años 90, a más de un 80% a I O 

años en la actualidad, principalmente por los avances en farmacología y manejo de 

estos pacientes <3.U>. 

Etiología 
Aunque su etiología es aún incierta, se considera una enfermedad de carácter au­

toinmune, por su íntima relación con la presencia de autoanticuerpos circulantes 

de diversos tipos, y la predisposición genética ha demostrado un importante rol en 

la patogénesis de la enfermedad. 

La exposición prolongada a luz solar (fotosensibilidad), la administración de al­

gunos fármacos, y las infecciones, principalmente por virus Eipsten-Barr, se han 

descrito como factores desencadenantes del LES en pacientes genéricamente sus­

ceptibles <3. U>. Además se han sugerido a los factores hormonales también como 

desencadenantes de LES debido a que la mayoría de los individuos afectados son 

mujeres post-pubertad <n. 

Patogénesis 
El LES se considera una enfermedad de carácter autoinmune, desencadenada por 

la respuesta celular y humoral ante "antígenos" propios o ante los remanentes de­

jados por algún antígeno externo<ll. La destrucción tisular extensa se explica prin­

cipalmente por una reacción de hipersensibilidad ante agregados solubles de antí­

genos propios como las inmunoglobulinas G y M (IgG e IgM, respectivamente; 

reacción de hipersensibilidad tipo III) , que se depositan progresivamente en los 

órganos, mediando la activación del sistema del complemento. Éste a su vez marca 

como objetivo las células propias afectadas, las cuales son posteriormente atacadas 
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mediante una respuesta exacerbada de macrófagos, componentes plaquecarios y 

neurrófüos m_ Esto explicaría la presencia de vasculitis, 6brosis progresiva de algu­

nos órganos y necrosis d isminuyendo su función o. 2• n. 

También se ha visco que el LES produce inhibición de la apoptosis (muerte celu­

lar programada), generando incapacidad del cuerpo para eliminar células dañadas 

o potencialmente perjudiciales <1, n, provocando "envejecimiento" de los tejidos 

afectados. Esta alteración de la apopcosis se ha sugerido también como un factor 

etiológico en sí mismo del LES m. 

Presentación clínica 
Los pacientes con LES presentan generalmente condiciones sistémicas agravantes, 

tales como alteraciones hematológicas importantes {leucopenia, trombocicopenia) , 

insuficiencia suprarrenal, patologías mucocucáneas, alteraciones cardiacas y valvu­

lares, patología renal, problemas óseos y articulares. Todas estas manifestaciones 

se presentan como cuadros agudos de lupus o como secuelas de cuadros agudos 

previos, ya que el LES presenta periodos de activación-remisión <•. 2· n, cuyas con­

secuencias son potencialmente riesgosas ame procedimientos durante la atención 

médica y dental, analizadas con detalle más adelante. Cabe mencionar que los 

períodos de activación de la enfermedad son espontáneos e independientes del 

tratamiento que reciba el paciente, lo que dificulta aun más el manejo clínico de 

los afectados por LES o. 2>. 

El daño celular progresivo del LES comienza a hacerse evidente a t.ravés del tiempo, 

mediante la aparición de alteraciones en diversos órganos y sistemas, generando 

patologías por sí mismo, o agravando patologías previas. El aumento de factores de 

riesgo cardiaco, hepático, renal, neurológico y vascular es consecuencia directa del 

desajuste interno provocado por el LES, aunque también se ha visto una asociación 

entre la severidad del LES y el estado inmunológico del paciente (7. 
8>. Los estilos 

de vida, dieta, nivel socioeconómico y acceso a atención se han relacionado con el 

éxito de los tratamientos y la sobrevida de los pacientes con LES <9>, 

Exrraoralmente el Lupus eritematoso discorde presenta en la piel, focos inflamato­

rios rojos en forma de discos con escamas blancas. En la piel facial el eritema en alas 

de mariposa es un signo conocido. Sobre los labios puede presentarse una queilitis 

descamativa. 
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Manifestaciones orales 

Las manifestaciones orales afectan en el LES, a más del 50% de los casos y en el 

LEO al 15-20% 00>. Las lesiones orales típicas son blancas, frecuentemente con 

estrías combinadas con zonas mucosas ulceradas o erosionadas. Las lesiones 

aparecen en la mucosa yugal, pero también en el paladar O•>. En la zona central 

de la lesión existen pequeñas zonas ulceradas con estrías rad iales periféricas 

ordenadas (en forma de cepillo). El diagnóstico diferencial se plantea con el 

liquen plano. 

La terapia de las alteraciones orales del Lupus incluye corticoides locales, enjuagues 

con soluciones antisépticas y el tratamiento contra una infección secundaria por 

Cándidas. 

Criterios Diagnóstico 
El Colegio Americano de Reumarología, en el año 1 997, describió 1 1 fac­

tores clínicos presentes regularmente en pacientes con LES, mencionados 

en la tabla l m. Independiente de esto, un diagnóstico de LES se confirma 

mediante serología positiva por inmunofluorescencia de anticuerpos antinu­

cleares (ANA) ci rculantes, específicamente anticuerpos anti-DNA, con un 

99% de certeza. Es importante determinar que deben cotejarse las manifes­

taciones clínicas y pruebas serológicas para el diagnóstico, ya que las ANA 

pueden aparecer en pacientes con otras patologías reumát icas (Slndromt dt 

Sjotgrtn, artritis rtumatoidts, tscltrodtrmia difusa, tntrt otras), e incluso en 
pacientes sanos o. J>. 
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Tabla l 

Una persona tiene lupus eritematoso sistémico, si él o ella cumplen con 4 de los 

11 criterios simultáneamente o en sucesión 

Criterio LES 

Rash malar (enrojecimiento en piel 
de la can: dorso de nariz y región 

malar, aspecto lópico) 

Lesiones discoidcs 

Fotosensibiliclad 

Úlceras orales 

Artritis 

Scrositis 

Desorden Renal 

Desorden Neurológico 

Desorden Hematológico 

Desorden Inmune 

Anticuerpos antinudeares 

Definición o ejemplo 

Eritema fijo sobre los pómulos 

Án:u blanquecinas en piel con forma de disco 

Presencia de úlceras orales aftoicles o similares al liquen 
plano, con bordes blanquecinos, no ulc.eradas. 

Amitis no erosiva de dos o más aniaalaciones 

Pleuritis - dolor pleurítico, roce pleural, derrame 
pleural 

Pericarditis -cambios ECG, roce pleural, derrame 
pleural 

Promnuria (con 3+ o más protánas en la orina, análisis 
de muestta o 0.5 g de protdna/dla). 

Ousten celulares en la orina 

Conwlsiones 
Psicosis 

Anemia Hemolítica 
Leucopenia 
Linfopenia 

Trombocitopenia 

Anticuerpos Anti-DNA 
Anticuerpos Anti-Sm 

Anticuerpos Anti-fosfolipido 

Anticuerpos conm los constituyentes nucleares 
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Progresión 
El curso natural de la enfermedad conlleva a la muerte de los pacientes, 

principalmente por falla de diversos órganos deteriorados por el LES. La 

principal causa de muerte es la nefropatía presente en muchos casos de LES, 

junto con las patologías cardiovasculares asociadas a esta enfermedad, entre 

ellas hipertensión arterial severa por insuficiencia renal , accidentes vasculares 

de o rigen arteriosclerótico, infartos agudos al miocardio de origen trombo 

embólico y fa llas valvulares 17· 
8

· 9•
12>. Se ha visto una mortalidad más alta en 

pacientes hombres con LES que en mujeres, asociado a cuadros de manifes­

tación más severa. 

La edad de aparición de la enfermedad puede inferir notoriamente en el curso de 

la misma. La aparición tardía del LES (sobre 45 años) suele ser menos severa en 

manifestaciones sistémicas y signos clínicos de la enfermedad, pero la mortalidad 

en estos pacientes sigue siendo alta, tal vez explicado por co-morbilidad con otras 

patologías o condiciones asociadas a la edad es>. La aparición temprana del LES 

puede presentar cuadros de gravedad moderada a severa, pero con una resolución 
de mejor pronóstico que en adultos ts.,i. 

Tratamiento del LES 
El tratamiento del LES debe ser multidisciplinario, no solamente por el manejo 

farmacológico para el control de signos y síntomas, sino que además es requerida 

regularmente ayuda psicológica o psiquiátrica, junto con un control de la evo­

lución de la enfermedad por parte de un equipo médico, incluidos odontólogos 

encargados de la mantención y cuidado de la salud bucalº ·2>. 
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Uso de Corticoides 

Tabla 2: 

Efectos colaterales de los corticoides m 

rfecto, col.11cr.1lc, 

Aumento del apetito y aumento 
de peso. facies cushingoidcs 

ACM 

Cambios de humor 

E.mías 

Ncaoús Avasailar (NAv) 

Suscq,dbilidad inaemernada a la 
inm:d6n 

HTA 

Cawaw 

Riesgo mayor de acaocsclcrosis 

Recomendaciones 

Rattingir el consumo de sal y grasas en la dieca, si se 
dispone de asesoramiento nutricional 

Cremas tópicas anti-KM 

Discutir de manera abiena y permitir que el nilio y 
su familia sepan que algunos de acos comporwnien­

lOS son clitlciles de conuolar 

no hay crerna dicaz; reforzar que el enrojecimiento se 
dcsvanccaá 

SuplernenlOS de caláo 

Si se sospecha de NAv, tomar ra)'OII X y I o raonancia 
magnmc:a. y si cxistcn se rdiercn a la onopcdia 

Vacunanc contn la gripe cada afio 

Moniton:o ~te y comenzar con fármacos 
anti-hipenensiws si fuera nec:iesario 

Estas cawaw generalmente no afcaan la visión. 
Moniten:o COIIIWlte con el oblmólogo 

Perfil lipfclico antes clcl tnwniento con corticoides 

Entre los diversos fármacos empleados para el tratamiento del LES, se consideran 

en primera línea los corticoesteroitÚs, con el fin de disminuir los cuadros proinfla­

matorios presentes de manera crónica en estos pacientes (7. 
8• 9>. 

La terapia inicial en pacientes con LES comienza con administraciones de pred­
nisona en dosis de 1-2 mg/Kg. peso diario en dosis divididas, por un lapso de 8 

semanas, pero se disminuye progresivamente bajando a 1 mg/Kg. peso diario. Esta 

terapia se administra en pacientes con LES de todas las edades, a excepción de 

niños con LES leve que responden a tratamientos con hidrocloroquina, un fármaco 

antimalárico instaurado hace unos años, el cual disminuye el riesgo de nuevos cua-
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dros de la enfermedad y tiene un efecto importante Hporreductor, actuando como 

protector contra alteraciones cardiacas asociadas al LES. 

Sin embargo, esta terapia conlleva gran cantidad de efectos adversos y secundarios 

asociados en especial a tratamientos de larga duración, lo que pone en duda si el 

beneficio final del tratamiento esteroidal supera la gran cantidad de RAM manifes­

tadas en algunos pacientes, en especial niños (Tabla 2) (3) . 

Los principales efectos adversos de la terapia con corticoides son: ganancia de 

peso, osteopenia (que generalmente termina en osteoporosis, en especial en muje­

res), trastornos de personalidad, disminución del crecimiento, alto riesgo a infec­

ciones, hipercolescerolemia, entre otros. 

Cabe destacar que existe un porcentaje de pacientes que no responden a terapias 

de glucocorticoidcs (ver gráfico), mediante diversos mecanismos moleculares y ce­

lulares, obligando a utilizar terapias accesorias, principalmente en base a antiinfla­
matorios no csteroidalcs (AINEs) de amplio cspectroo.J. 9• to.u>. 

,._ _ .....,... 
_ ,..,_ 
- Dore a 1 • 

e : :: _.......,. 
en r se 

Uso de Antlnflamatortos No Esteroldales (AINEs) 

..... ........ ....... , .. 

Existe en un alto porcentaje de pacientes que presenta valvulopatias diversas, 
en particular una forma verrucosa no infecciosa conocida como mtÚJcarditis de 
Litbman-Sacks. El ácitÚJ acttilsalicilico puede utilizarse en bajas dosis (3-5 mg/kg. 

día) para ayudar a prevenir cuadros trombóticos asociados a estos trastornos val-
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vulares y lipídicos presentes en pacientes con LES, disminuyendo notoriamente la 

mortalidad por falla cardiovascular, la cual presenta una incidencia altísima, de 5 a 

JO veces mayor que en la población general <1.3.S>. 

Otros AINEs como el naproxeno, ibuproftno e indometacina son utilizados frecuen­

temente para el control de las manifestaciones músculo-esqueletales asociadas al 

LES, en terapias de largo plazo, mostrando muy buenos resultados en especial en 

pacientes con artritis reumatoidea y serositis (pleuritis, pericarditis), íntimamente 
ligadas a LES (I.J.U>. 

Uso de Citotóxicos 

La ciclofosfamida, potente citotóx.ico amineoplásico e inmunosupresor, puede ser 

utilizado en el tratamiento de LES severo, en especial en pacientes con nefropa­

tía avanzada y compromiso del SNC. Este fármaco es altamente tóxko en airas 

concentraciones, por lo que su uso debe ser muy bien evaluado (J. 9>. Uno de sus 

desechos metabólicos, la acroleína, puede provocar cistitis hemorrágica no bacte­

riana por acumulación en la vejiga. Se han descrito RAMs tales como depresión 

de médula ósea, hipertensión por hipervolemia asociada a retención urinaria, alte­

raciones mentales y efectos teratógenos <9l_ La azatriopina (otro citotóx.ico) puede 

administrarse para disminuir manifestaciones mucosas y cutáneas del LES, asocia­

dos a corticoides) <•>. 

Uso de Blfosfonatos 

Algunos fármacos como el risedronato e ibandronato (bifosfonatos, inhibidores de 

la osteoclasia) han sido utilizados desde hace algún tiempo para el manejo de la 

osteopenia inducida por el tratamiento esteroidal en pacientes con LES. Los casos 

más severos llegan a osteoporosis en pacientes mujeres, en especial en edad cercana 

a la menopausia. Existe un riesgo a largo plazo de osteonecrosis asociada al uso de 

estos fármacos, en especial después de cirugías y radioterapia, por lo que su uso 

debe ser correctamente evaluado <4. •4.isi. 

Otros fármacos tales como el Rituximab (anticuerpo monoclonal contra marcado­

res de linfocitos B) y el Mofttil micoftnolato (MMF, citotóx.ico), han sido utilizados 

como terapias experimentales en aquellos casos de LES de alta severidad, refracta­

rio y cuando la terapia convencional no da resultados. 
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Otros tratamientos 

Algunos tratamientos como la plasmoftmis y la esplmectomla han sido usados de 

manera experimental dando resultados en algunos pacientes, en especial este últi­

mo en pacientes con citopenia asociada a LES, niños en la mayoría de los casos, 

pero se ha visto como consecuencia un mayor riesgo posterior a infecciones, en 

especial a varicela, influenzas, infecciones por pneumococos y meningocos, entre 

otras asociadas a procedimientos quirúrgicosU· 2• 3>. 

Manejo odontológico de pacientes con LES 
Debido a la patología sistémica asociada a LES gran cantidad de condiciones sis­

témicas presentes en pacientes con LES, a la mayor incidencia de complicaciones, 

y a una potencial "emergencia médica", es que el manejo odontológico de estos 

pacientes sea extremadamente complejo, aun en pacientes que reciben terapia1' · 2>. 

La comunicación con el médico reumacólogo encargado del tratamiento es vital 

para reducir el riesgo de accidentes durante los procedimientos, aunque no se está 

exento de que ocurran. Se debe conocer el estado sistémico del paciente, y tomar 

las precauciones necesarias. El manejo de la ansiedad y del dolor suelen ser claves 

para evitar descompensaciones durante la atención, en especial durante procedi­

mientos de urgenciaº · 2• 7. 9>. 

Las consecuencias de escas alteraciones sistémicas, relevantes en el manejo odon­

tológico del paciente con LES son principalmente: mayor riesgo de infecciones, 

riesgo inminente de hemorragias, riesgo de alteraciones valvulares y cardiacas, ma­

nifestaciones orales tales como lesiones en mucosas, xerostomía, hiposialia y sensa­

ción de boca urente, o agravamiento de enfermedades bucales previas, alteraciones 

neurológicas de diversa índole (psicosis, alteraciones motoras, accidentes vasculares 

encef.ílicos, etc.); aleo riesgo de patologías mioarticulares y óseas, entre otras <1- 2>. 

La gran mayoría de estas manifestaciones pueden generar complicaciones mane­

jables con medidas locales, pero algunas tienen un riesgo de vida para el paciente 

durante la atención, en especial en los casos severos de LES U61• 

Como regla general, se debe diferir la atención odontológica si el estado sistémico 

del paciente es desfavorable o riesgoso, o si se encuentra en medio de una crisis de 

activación del lupus. Solo deben realizarse procedimientos de urgencia muy justifi­

cados, en un medio controlado, idealmente, y bajo monitoreo constante de presión 

arterial y signos vitales <1.2. 9>. 
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Consideraciones farmacológicas 

Otro aspecto importante a considerar es el aJto índice de nefropatías en pacientes 

con LES, lo que puede influir en la tasa de eliminación renaJ de aJgunos fármacos. 

Si la eliminación renal está alterada, se debe considerar en la posología, para preve­

nir toxicidad medicamentosa por acumulación en los tejidos y a nivel plasmático. 

La función renaJ se puede evaJuar mediante examen de creatinina sérica (CS) plas­

mática, desecho metabólico de excreción renal por filtración glomerular. Niveles 

altos de CS indican función renal disminuida, por lo que se deben ajustar las dosis 

farmacológicas según corresponda (nivel normaJ de CS = 0.5-1. l mg/dl) <1. 2>. 

Las interacciones farmacológicas deben ser oportunamente evaJuadas, consideran­

do la gran cantidad de fármacos que deben ser administrados en algunos pacientes 

con LES severo. Una correcta anamnesis e interconsulta oportuna con el médico 

tratante puede ayudar a prevenir efectos colateraJes e interacciones medicamento­

sas adversas ante indicaciones de fármacos durante la atención odontológica <3•9>_ 

Los tratamientos prolongados con corticoides pueden generar a largo plazo una 

supresión de las glándulas suprarrenales (liberadoras de hormonas como adrena­

lina y noradrenalina), que se puede prolongar por años después de la suspensión 

de la terapia. El retiro brusco de la terapia de corticoides puede llevar a cuadros de 

insuficiencia suprarrenal aguda, con hipotensión marcada y riesgo de muerte del 

paciente. Estos cuadros pueden manifestarse durante o posterior a procedimientos 

quirúrgicos bajo anestesia general o situaciones de estrés, por lo que debe evaluarse 

una reintroducción de la terapia con corticoides previo al tratamiento 0 ,2>. 

Hemorragias e Infecciones post quirúrgicas 

El mayor riesgo de hemorragia se genera principalmente por la trombocitopenia 

presente en alto porcentaje en pacientes con LES, junto con trastornos hiperten­

sivos comúnmente presentes. Eso, sumado a la terapia anticoagulante utilizada 

para la prevención de cuadros tromboembólicos en algunos pacientes, complica los 

tratamientos odontológicos y accidentes que implican procedimientos quirúrgicos, 

en especiaJ los de urgencia, taJes como traumatismos leves a severos y pulpitis o 

periodontitis dolorosa en que se indique exodoncia o cirugías de acceso C1.2>. Ante 

estos casos, en los cuaJes no se puede diferir el procedimiento quirúrgico, y existen 

antecedentes de hemorragias previas, debemos mantener todas las medidas caute­

lares y de hemostasia necesarias. 
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Accesos quirúrgicos conservadores (incisiones mínimas suficientes, uso de elec­

trobisturí y cauterización de tejidos blandos) y técnicas atraumática (exodoncia 

acraumácica, por ejemplo) pueden ayudar a prevenir complicaciones, así como el 

uso de hemostáticos locales como el dcido tranexdmico (Espercit• oral, intravenoso 

o como enjuagues), cierre quirúrgico en primer intento mediante sutura y cemen­

tos quirúrgicos. La anestesia con vasoconstrictor (cuando no esté contraindicada 

por HTA) debe ser usada o. 2>. 

En el caso que la intervención quirúrgica pueda ser pospuesta, se debe realizar el 

estudio del paciente previo a la cirugía mediante exámenes de laboratorio para eva­

luar el estado hemostático del paciente. El examen de tiempo de tromboplastina 

parcial (TIP), el tiempo de trombina (TI) y el tiempo de sangría (TS, tiempo de 

hemorragia) son de rigor. Valores más altos de los normales son indicativos de tras­

tornos de coagulación, que pueden estar asociados o no al LES (valores normales: 

TIP = 25-34 segs.; TS = 1-9 minutos; TI = 13-18 segs.). Otros datos comple­

mentarios del examen sanguíneo deben ser considerados, en especial el citológico 

de trombocitos (plaquetas) y leucocitos (Valores normales: Plaquetas = l 50.000-

400.000/ml). La terapia anticoagulante de heparina o ácidc acetil.salicílico debe ser 

suspendida si es posible, previa autorización del médico tratante, según el tipo de 

intervención a realizar <•. 2>. 

Uso de Antibióticos 

Para evitar riesgo de infecciones postoperatorias es primordial una correcta plani­

ficación prequirúrgica, aun en procedimientos sencillos como exodoncias simples, 

cirugías menores de tejidos blandos, o incluso tratamientos menos invasivos, como 

tratamiento periodontal y endodoncia <1.2>. 

La indicación de profilaxis antibiótica debe ser evaluada en base al grado de severi­

dad del LES, a la complejidad del procedimiento quirúrgico, los microorganismos 

capaces de producir infección postoperatoria, la condición bucal del paciente en 

el momento del procedimiento, y la coexistencia de otras patologías asociadas que 

potencien el riesgo de infecciones, como la diabetes mellitus presente en a.lgunos 

pacientes con lupus <1. 2· 12>. 

Las manifestaciones bucales por leucopenia y trombocitopenia, sumados a la hi­

posialia frecuentemente presente en pacientes con LES puede facilitar el asenta­

miento de infecciones, justificando aun más la profilaxis y tratamiento antibiótico 
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posterior a la intervención. La presencia de valvulopatías y la inmunosupresión 

pueden propender al paciente a desarrollar endocarditis subaguda de tipo bacteria­

no (EBSA) en mayor porcentaje que la población general, según se ha descrito en 

la literatura médica, aunque la incidencia de este cuadro es muy baja (1>. 

La premedicación antibiótica utilizada generalmente consiste en administración 

oral de amoxici/ina en dosis de 1 gramo administrada una hora antes de la inter­

vención. En pacientes hospitalizados con vías permeables, o con imposibilidad de 

administrarse el medicamento por vía oral, 1-2 grs. de ampicilina intravenosa + 

1.5 mg/Kg. de gmtamicina, media hora o inmediatamente previa a la cirugía, han 

demostrado buenos resultados. Dosis de 500-800 mg/8 horas de amoxicilina por 7 

días puede administrarse según corresponda. Tratamientos antibióticos posteriores 

deben ser evaluados según cada caso 02>. Cuando existen alergias a los betalactámi­

cos deben usarse antibióticos alternativos, como la c/indamicina, 600 mg, y genta­

micina, 1.5 mg/Kg. oral o intravenosa, l hora previo a la intervención, con terapia 

de mantención por 3 a 5 d ías según corresponda, a misma dosis cada 8 horas. La 
medicación antibiótica puede variar de acuerdo a la flora bacteriana potencial co­

lonizadora o presente antes del procedimiento, en cuyo caso deben administrarse 

antibióticos específicos, buscando evitar siempre las interacciones medicamentosas 

y efectos adversos on. 

Manifestaciones agudas del LES - "Crisis" 

Los episodios de crisis del LES desencadenan los cuadros más severos de la enfer­

medad. En la mayoría de los casos, estas crisis son urgencias médicas y son respon­

sables de gran parce de las secuelas posteriores que presentan los pacientes. El estrés 

en el sillón dental o la administración de algunos fármacos pueden desencadenar 

crisis de lupus, o manifes taciones similares a éste. Entre ellos se destacan, procai­

namida (amiarrítmico), la hidralazina (vasodilatador, amihipertensivo), sulfonami­

das, antibióticos como la penicilina y minocic/ina (tetraciclina), anticonvulsivantes 

y algunos AlNEs de uso regular, tales como el dcido acetilsa/id/ico (en altas dosis) 

y el piroxicam o. 7• 18• 19>. 

Reacciones alérgicas y anafilaxis 

La presencia de alteraciones del sistema inmune y el cuadro pro inilamatorio pre­

sente en pacientes con LES puede facilitar la aparición de reacciones de hipersensi­

bilidad ante algunos fá rmacos, componentes de la anestesia y algunos materiales de 
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uso odoncológico regular <1. 2• 13• 
20>. Este antecedente debe tenerse en cuenca previo 

a la atención, y se debe contar con las herramientas para el manejo de la apari­

ción de reacciones alérgicas, en especial de un shock anafiláccico, con riesgo vital 

del paciente. El manejo de este cuadro, consiste en solicitar asistencia paramédka 

in media ca, tranquilizar al paciente, y administrar media ampolla de 1: 1.000 mg 

(0.25 a 0.5 mg en adulcos) de epinefrina por vía intramuscular. Esca dosis puede 

repetirse en intervalos de I O minutos, según sea necesario. La epinefrina revierte la 

vasodilacación periférica, reduce el edema, dilata las vías respiratorias y aumenta 

la fuerza de contracción del corazón. Una vez controlado el cuadro inicial, debe 

ser remitido el paciente a un cenero asistencial. La administración de inhaladores 

con salbutamol (adrenérgico beca-2) puede ayudar a facilitar la broncodilatación y 

estabilizar al paciente 03>. Reacciones alérgicas menores, como estomatitis o rash 

cutáneo, pueden ser manejadas con administración de ancihiscamínicos orales o. i 3>. 

Cuadros cardlovasculares 

Como fue mencionado, existe un riesgo potencial de cuadros de origen cardiovas­

cular mayor en pacientes con LES que en la población general. Crisis hipercensivas 

o hipotensivas pueden desencadenar cuadros de riesgo vital, como infartos agudos 

al miocardio (IM) o accidentes cerebrovasculares (ACV o AVE) en el sillón dental. 

El manejo preventivo de estos cuadros consiste en el monicoreo previo y duran­

te procedimientos de los signos vitales, el manejo del dolor mediante fármacos 

(relajantes musculares, ansiolíticos y AINEs), técnicas anestésicas acraumáticas y 

de efecto profundo, y trato adecuado con el paciente, sin dejar de lado un fluido 

diálogo con el cardiólogo tratante ( l . 
2>. La administración de ansiolícicos benzo­

diazepínicos previos a los procedimientos ha dado buenos resultados en pacientes 

con crascornos de ansiedad asociados al LES o. 2• n, disminuyendo notoriamente la 

incidencia de cuadros hipertensivos y sus consecuencias. Se sugieren citas de corta 

duración, e idealmente matutinas en pacientes con LES <1.2>. 

Existe una muy baja probabilidad de aparición de cuadros cardiovasculares agudos 

durante la atención dental. Dolor agudo de pecho (angina), entumecimiento de ex­

tremidades, desvanecimiento o pérdida de la conciencia pueden ser signos precoces 

de un 1AM. La solicitud de asistencia paraméclica es prioritaria en estos casos <13>, En 

cuadros hipercensivos de menor severidad, la administración de hipocensores como 

el nitroprusiato tk sodio (50 mg/2 mi de dextrosa al 5% intravenoso) suele revertir 

el cuadro (7. 9• 13>. 
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Como se mencionó previamente, el riesgo de shock hipocensivo está íntimamente 

asociado a la administración de glucocorcicoides en pacientes con LES, aunque 

puede aparecer una crisis hipocensiva aun en pacientes sin previa administración de 

estos fármacos <2· Sl . Epinefrina intramuscular o intravenosa puede ser administrada 

si se cuenca con ella. Debe suspenderse la atención de manera inmediata y derivar 

al paciente al servicio asistencial si es necesario <13>. 

Shock hipoglicémico 

Como se mencionó anteriormente, existen muchos casos de co-morbilidad de LES 

con diabetes mellitus <1
· 3• s>. En estos casos, la alza o baja repentina de la glicemia 

puede estar asociada a la terapia farmacológica de la diabetes como a la adminis­

tración de glucocorticoides en estos pacientes. Sudoración fría, desvanecimiento y 

palidez son signos iniciales de un cuadro hipoglicémico, que deben ser identifica­

dos precozmente, ya que rápidamente este cuadro puede llegar a coma diabético 

y muerte del paciente 03>. El manejo de este cuadro consiste en la administración 

inmediata de agua azucarada si el paciente está concience, o dextrosa al 20%, 20 mi 

intravenoso si existe una vía permeable o no existe posibilidad de administración 

vía oral <7• 13>. Si hay pérdida repentina de la conciencia, debe derivarse de manera 

urgente al paciente a un cenero asistencial, ya que se puede estar en presencia de un 

coma hipoglicémico <s. 7• 
11>. 

Otras consideraciones en el manejo de pacientes con LES 

Debemos tener siempre en consideración la gran cantidad de alteraciones en pa­

cientes con LES. Debemos tratarlos con extremo cuidado en codos aspectos. Se de­

ben planificar citas corcas y matutinas idealmente. Las alteraciones músculo-esque­

lecales en estos pacientes, como mialgias y artritis de ATM y otras articulaciones 

suelen generar incomodidades y dolores en procedimientos odontológicos simples 

o. 2>. El bruxismo suele estar presente en pacientes ansiosos con LES, agravando 

muchas veces cuadros mioarciculares, y provocando mutilaciones orales a largo 

plazo que suelen complicarse con el aleo riesgo de caries y enfermedad periodoncal 

de rápida progresión, en especial en mujeres con osceoporosis por la terapia con 

corticoides <4• 6• 21>. 

Los tratamientos odontológicos deben evaluarse de acuerdo a la condición oral 

presente en estos pacientes, el grado de severidad del LES, la adherencia al trata­

miento y las expectativas del paciente. El enfoque del tratamiento suele estar diri-
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gido a la limitación del daño y rehabilitación lo menos compleja en casos severos 

de LES, mientras que en pacientes jóvenes con condiciones orales más favorables 

y menor severidad de la enfermedad pueden dirigir los esfuerzos a la prevención e 

intercepción precoz de alteraciones estomatognáticas c1.2>. 

La realización de rehabilitaciones complejas, que incluyan cirugía, implantes in­

craorales, y otros procedimientos riesgosos, debe ser correctamente planificada y 

planteada sólo en casos justificados, siempre y cuando el paciente cumpla con los 

requisitos fisiológicos y anatómicos para la indicación de estos procedimientos. La 
osteopenia, osteoporosis y las alteraciones óseas asociadas al uso de bifosfonacos, 

pueden ser limitantes en la indicación de rehabilitación con implantes y cirugías 

de remodelación ósea os>, por lo que el tratamiento debe ser en estos casos más 

simplista, en aras de generar soluciones antes que empeoramiento de la salud en 

pacientes con LES. 

Discusión 
La atención integral de un paciente que padece el lupus eritematoso sistémico 

requiere de un manejo multidisciplinario, sin embargo he aquí algunas recomen­

daciones finales para que el Odontólogo general pueda enfrentar de mejor manera 

la atención odontológica de este tipo de pacientes. 

Antes de la atención dental 

1. Consulte con el médico reumatólogo para evaluar el compromiso sistémico de 

órganos relacionados con la enfermedad y la terapia actual. 

2. Contar con pruebas de laboratorio, antes de realizar procedimientos quirúrgi­

cos para evaluar el riesgo de infección y sangrado, tales como: Un recuento san­

guíneo completo, tiempo de protrombina/tiempo parcial de tromboplastina. 

3. Aplazar una atención electiva durante los brotes de lupus agudo. 

4. Evaluar la posibilidad de supresión suprarrenal y el uso de terapia de sustitución 

cuando sea apropiado. 

5. Usar premedicación antimicrobianas para prevenir la endocarditis cuando esté 

indicado. 

6. Considerar el uso de antibióticos preoperatorios de pacientes que reciben tera­

pia inmunosupresora. 
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7. Utilice las medidas de reducción de estrés en su caso: 

- Premedicación sedante 

- Citación temprano en la mañana 

Durante la atención dental 

Evaluar la mucosa oral, las enfermedades y la articulación temporomandibular o 

ATM, la participación y el tratamiento en su caso. 

1. Utilice el cierre primario y ayudas hemostáticas como norma de atención. 

2. Utilice las medidas de reducción de estrés: 

- La utilización de óxido nitroso (si no hay enfermedades respiratorias). 

- El uso de anestesia local profunda. 

Después de la atención dental 

1. Uso adecuado de los intervalos de dosificación de medicamentos para los pa­

cientes que tienen insuficiencia renal o están recibiendo hcmodiálisis. 

2. Tenga cuidado al prescribir los agentes antinAamatorios no-esteroidales o ácido 

acetilsalicílico. 

3. Tenga cuidado al prescribir medicamentos analgésicos con acción depresora de 

la respiración. 

4. Considere el uso de antibióticos postoperatorios para los pacientes que reciben 

terapia inmunosupresora. 

5. Considere anualmente la posibilidad de indicar estudios radiográficos para eva­

luar la ATM artropatía. 
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Introducción 

Definición de la enfermedad 

Displasia fibrosa: 
rol del odont6logo general 

Pro/ Dr. Feman® Romo O. 

Dra. MarfA josrfina ~'las T. 

Prof Dr. Ro/anti,, &huk R. 

Descrita por Lichtenstein en 1938, la Displasia Fibrosa (DF) es una lesión benigna 

de los huesos en la que el tejido óseo es lentamente reemplazado por tejido fibroso 0 >. 

Es una patología generalmente asintomática, caracterizada por un desorden que 

afecta al tejido óseo, siendo reemplazado gradualmente por tejido fibroso inmadu­

ro, lo que conlleva a alteraciones óseas estéticas y funcionales. Este tejido fibroso 

proliferativo tiene densidad variable y su crecimiento es lento y sin las característi­

cas del proceso inflamatorio, causando un aumento del volumen en el hueso afec­

tado. Sobre el tejido fibroso se depositan trabéculas de tejido óseo inmaduro no la­

minar. El hueso afectado se ensancha y el hueso cortical adyacente se adelgaza <2, 3>. 

Prevalencia 

La real incidencia y prevalencia de la DF es dificil de estimar, pero las lesiones no 

son raras. Debido a su característica asintomática, muchos pacientes nunca se en­

teran de que poseen la enfermedad si ésta no les da problemas. A pesar de esto, se 

calcula que la DF representa aproximadamente entre un 5% y 7% de los tumores 

óseos benignos 0 >. 
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Etlopatogenla 

La DF ocurre como un resultado de la falla en el remodelado del hueso inmaduro 

a hueso laminillar, siendo una anormalidad del mesénquima osteogénico durante 

el desarrolJo <2>. 

Los últimos trabajos publicados sobre DF hablan de una etiología genética. Afir­

man que el mecanismo molecular de la DF es por una mutación en el gen GNAS 

1, el cual codifica a la subunidad a de la proteína G heterométrica. En pacientes 

con mutación de este gen se han encontrado altos niveles de AMPc. La severidad 

de la expresión fenotípica de la enfermedad dependería del momento de la em­

briogénesis en la que ocurra la mutación. Si ocurre durante la formación de la 

masa celular interna, las tres líneas celulares germinales se verán afectadas, dando 

como resultado el Síndrome de McCune-Albright (SMA). Si la mutación ocurre 

en etapas posteriores, solo se verán afectadas una o dos líneas celulares germinales, 

dando una expresión fenotípica menos agresiva de DF. De este modo, la DF es 

considerada una enfermedad de las células madres mesenquimales y de la línea 

celular osteoblástica, donde los altos niveles de AMPc inhiben la habilidad de estas 

células madres a diferenciarse en osteoblastos maduros <~.s>. 

A pesar de ser una alteración genética, esta enfermedad no es hereditaria fil 

Tipos 

La DF puede presentarse afectando a un hueso, forma monostótica, o afectando a 

múltiples huesos, forma poliostótica. La DF poliostótica, a su vez, puede estar aso­

ciada a alteraciones endocrinas, recibiendo el nombre de SMA, o no estar asociado 

a desórdenes endocrinos, llamado Síndrome de Jaffe. Y si la DF poliostócica se aso­

cia a rumores fibrosos y fibromixomacosos de los tejidos blandos recibe el nombre 

de Síndrome de Mazabraud o. 2>. Ver cuadro 1. 

Específicamente en los maxilares, el término monostótico se usa para casos en que 

está afectada la mandíbula únicamente, pero no cuando está afectado el maxilar, ya 

que la DF puede afectar huesos contiguos como el malar. A este caso panicular del 

maxilar se le llama DF craneofacial ()>. 

El SMA descrito en 1937 por autores de igual apelJido, se caracteriza por una tríada 

de signos clínicos, que son displasia fibrosa polioscótica, pigmentación en piel del 

tipo "café con leche" y pubertad precoz, por alteración hormonal. Por otro lado, 
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el síndrome de Jaff'e se caracteriza por DF poliostótica, manchas café en la piel y 

neurofibromatosis y, a veces, retardo mental, sin alteraciones hormonalesm. 

Cuadro 1 

Forma, de Presentación de Displasia Fibrosa 

l lue,os afectados 

·-Monostórica X 

Poliostórica X 

Síndrome Mc:Cune 
X X 

-Albrighr 

Síndrome Jalfe X X 

Síndrome de X 
Mazabraud 

caracteristicas cllnlcas 

La forma monostótica normalmente afecta al fémur, tibia, costillas y la base del 

cráneo. Esta lesión es asintomática y generalmente es descubierta mediante radio­

grafías que son tomadas en la zona por otras razones <1.3>. 

En algún caso hay dolor, tumefacción y deformidad. La complicación más frecuen­

te es una fractura, y a menudo es el síntoma inicial principalmente en extremidades 

inferiores. 

Las lesiones craneales pueden progresar lentamente hasta la vida adulta y afectar al 

nervio óptico o las estructuras del oído medio. 

La presentación poliostótica de la DF se presentan en niños de alrededor de 10 

años de edad. 

La distribución y extensión de las lesiones varía ampliamente, desde el compromi­

so de unos pocos huesos de una extremidad hasta la afectación de más del 50% de 

los huesos del esqueleto, en el 90% de los casos unilateral. 

Frecuentemente está implicada la pelvis, seguida de los huesos largos, cráneo, cos­

tillas, y extremidad proximal del fémur. 
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Aunque las lesiones son similares a la forma monoscótica, tienen una apariencia 

más agresiva y la enfermedad progresa rápidamente, hasta que el esqueleto alcanza 

su madurez; después solo un 5% de las lesiones sigue creciendo. 

A diferencia de la forma monoscótica, la O F polioscótica da síntomas. Los hallazgos 

incluyen dolor, fractura patológica, cojera, o deformidad del miembro afectado. 

En otras ocasiones, la primera manifestación es una disfunción endocrina, cales 

como acromegalia, hipertiroidismo, hiperparatiroidismo, síndrome de Cushing y 

pigmentación cutánea (manchas café con leche), constituyendo el SMA. La com­

plicación más frecuente de la displasia fibrosa polioscótica es la fractura patológica. 

En general las anormalidades óseas se presentan anees de la edad de 20 años. 

lmagenologla 

La apariencia de las lesiones es inconstante y depende de la proporción de los 

componentes óseos y fibrosos de la lesión que ocupan grandes áreas en el interior 

del hueso. Si predomina el componente de tejido conectivo se verá una lesión 

radiolúcida que se combina con adelgazamiento y abombamiento de la cortical. 

Por el contrario, si predomina el componente óseo el aspecto radiográfico será el 

de una lesión de vidrio esmerilado o nebuloso que puede asociarse con deformidad 

angular y puede ser radiolúcido o radiopaco. Esta forma se puede observar más 

frecuentemente en las lesiones de la base del cráneo y maxilares. La lesión activa 

puede progresar en el tamaño y deformidad. La forma monostótica tiene límites 

mal definidos pudiendo ser unilocular o multilocular, y muchas veces está asociada 

con expansión de la cortical ósea. Puede ser confundida con un quiste periapical 

o con un ameloblascoma. En etapa final la DF se observa totalmente radiopaca. 

Para el odontólogo general, la orcopancomografla es el examen radiográfico de 

rigor en casos de sospecha o por hallazgo en una radiografía periapical. Aquí se 

obtiene una visión general de ambos maxilares, pudiendo ver la extensión de la 

lesión. (Ver Figura 1) 

La Tomografía Axial Computadori1.ada (TAC) permite determinar con exactitud 

la localización y extensión de la patología a través de los distintos cortes, además de 

ser un excelente auxiliar en el plan de tratamiento y en el procedimiento quirúrgi­

co. (Ver Figura 2) <•. 2• si 
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Figura l. Displasia Fibrosa monostótica mandibular bilateral. Flechas blancas. 

Displuia Fibrosa. 
Fonna monostática más oomún en la región craneafacial. Cambio radiopaco con arcas de esclerosis 

(flechas). Bordes mas definidos comparado con el fibroma osi6cante. 

Figura 2. Tomografía axial computarizada (TAC) en corte axial, 

correspondiente al mismo paciente de la figura 1. 

Di.splasia Fibrosa. 
Imagen corre$pondiente a CT axial. Displasia fibrosa Crancofacial difiere levemente de su 
contraparte en el esqueleto axial tiende a ser más radiopaco con bordes menos definidos. 
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Tratamiento 

La mayoría de las lesiones son hallazgos radiográficos y son asintomáticas. Si la 

imagenología es característica de DF la biopsia no es indicada. Dichas lesiones 

en un principio no implican ningún riesgo de fractura patológica o deformidad 

y sólo se indica observación clínica. Se debe realizar un control radiográfico cada 

seis meses para verificar si ha habido progresión. En nuevos casos identificados, 

se debe realizar un scanner óseo para descartar una posible forma poliostótica de 

DE Cuando se diagnostica DF poliostótica, se debe realizar interconsulta a un 

endocrinólogo para realizar exámenes hormonales y metabólicos, y su tratamiento 

precoz <ll. 

El tratamiento puede ser quirúrgico o no quirúrgico. 

En caso de deformidad ósea, funcional y dificultades visuales se puede tratar me­

diante la extirpación quirúrgica de la lesión, con la colocación posterior de un 

injerto óseo. 

Las indicaciones para la cirugía incluyen la deformidad progresiva, dolor persisten­

te, y fracaso de tratamiento conservador. 

El tratamiento no quirúrgico más utilizado es el farmacológico en base a Bifosfo­

natos. 

El Pamidronato Disódico (PMD) pertenece a la familia de los bifosfonacos. Los 

bifosfonatos son análogos sintéticos del pirofosfato usado en el tratamiento de pa­

cientes con hipercalcemia como resultado de tumores malignos, metástasis óseas y 

problemas como enfermedades metabólicas, de Paget y osteoporosis <s>. (La hiper­

calcemia es un aumento en la cantidad del calcio presente en la sangre.) 

Las células tumorales liberan factores que estimulan otras células en el hueso, lla­

madas osteoclascos, para degradar el hueso, liberando calcio dentro de la sangre. 

El PMD es usado para tratar la hipercalcemia. Aunque el mecanismo exacto por el 

cual actúa no está claro todavía, se piensa que un par de mecanismos pueden ser 

responsables por su acción. Se adhiere a una forma específica del cristal de calcio 

en el hueso y directamente bloquea su degradación y su descarga al flujo sanguíneo. 

La unión del fármaco al hueso previene la acción de los osteoclastos (células espe­

cíficas que degradan los huesos), reduciendo su número y su habilidad de degradar 

el hueso. Los bifosfonatos se unen a la superficie de los cristales de hidroxiapatita 

del hueso e inhiben la disolución de dichos cristales <i.s>. 
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Datos preliminares sugieren que alivian el dolor, reducen la frecuencia de las frac­

turas patológicas y enlentecen la evolución de la enfermedad ósea. Tienen otros 

efectos como la reducción de la producción de proteínas y enzimas lisosomales por 

los osteoclastos y de las unidades de remodelación de hueso neoformado. 

Los nuevos bifosfonatos (Alendronato, Pamidronato, Reisendronato y Tiludrona­

to) son poderosos inhibidores de los osteoclastos con mínimos efectos en la mine­

ralización ósea. Además reduce la velocidad del recambio óseo y mejora las lesiones 

radiológicas de la displasia fibrosa. Estos resultados se obtienen también en el Sín­

drome de McCune-Albright. 

Efectos secundarios comunes incluyen 

• Retención de líquidos 

• Dolor general en el cuerpo 

• Estreñimiento 

• Náusea y vómito 

Es importante que los pacientes tomen exámenes regulares para evaluar los niveles 

de ciertos factores importantes en la sangre que pueden ser alterados con el trata­

miento. 

Los bifosfonatos son el tratamiento de elección actual de la hipercalcemia inducida 

por rumores, y 60 a 90 mg de Pamidronato Disódico es el estándar internacional. 

Sin embargo, según los datos de estudios clínicos, hasta un 40% de los pacientes no 

responden al tratamiento con Pamidronato Disódico. Por tanto, existe una necesi­

dad de mejorar el tratamiento para poder servir las necesidades de estos pacientes. 

Dlsplasla fibrosa de los maxilares: lmpllcanclas en el tratamiento odontológico 

- Manifestación en maxilares 

En los maxilares, la DF puede presentarse también de forma monostótica o polios­

tótica. Ver ettadro 2 
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Cuadro2 

Forn1.1s Clinic.is de DF < 11 los m.txil.ires 

Jumúl ¡ 
Monomxica Juvmil agraiva 

Adulta 

Crancofadal = = 
Poliostócica Síndrome de McCune · Albright 

Slnclrome de Jaft'e 

La displasia fibrosa juvenil comienza en la niñez. Al inicio puede pasar inadverti­

da y la asimetría facial ser muy leve. El maxilar superior está más comprometido 

que la mandíbula. No hay sintomatología dolorosa ni malestar. Se puede producir 

movimiento o desplazamiento de las piezas dentarias o apiñamiento. La forma 

agresiva da síntomas si la lesión se traumatiza o ulcera. En el maxilar superior, se 

extiende rápidamente a piso de órbita y las fosas nasales, comprometiendo la visión 

y respiración. También se puede ir al oído, produciendo problemas de equilibrio y 

audición. Puede comprimir el nervio óptico, dejando al paciente ciego. 

En la DF poliostótica se manifiesta una deformación evidente ya en etapas tempra­

nas. Hay alteración en la erupción dentaria. En piel y mucosa oral se ven pigmenta­

ciones "café con leche" producto de alteraciones en la glándula suprarrenal. Pueden 

presentar fracturas patológicas, alteraciones endocrinas en ovarios, glándulas tiroi­

des y paratiroides en el SMA. En la DF poliostótica hay mayor predisposición a 

que aparezcan neoplasias malignas en el hueso afectado que en la DF monostótica. 

La neoplasia maligna que se instala preferentemente es el osteosarcoma <2>. 

Diagnóstico diferencial lmageno16glco 

Si la lesión de la displasia fibrosa contiene cartílago y muestra calcificaciones vi­

sibles puede entrar en el diagnóstico diferencial con el encondroma si la lesión es 

solitaria, o con la encondromatosis si es poliostótica. 

En algunas ocasiones, si la lesión es solitaria puede recordar al fibroma desmoplás­

tico. 

Si se presenta como un foco solitario en la tibia, las posibilidades diagnósticas son 

displasia osteofibrosa y adamantinoma. 
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En las fases precoces de evoluci6n, particularmente en las lesiones radiolúcidas 

situadas en el húmero proximal puede confundirse con un quiste 6seo simple. 

Las lesiones que expanden la cortical pueden recordar a un quiste óseo aneurismá­

tico. En estos casos la lesión es excéntrica. 

Una lesión monostótica con aniJlo escleroso en el húmero proximal se puede con­

fundir con un infarro óseo intramedular. 

La displasia fibrosa poliostótica entrará en el diagnóstico diferencial con la en­

condromatosis y la neurofibromatosis. En la encondromatosis, a diferencia de la 

displasia fibrosa poliost6tica, las lesiones pueden extenderse en la parre articular 

del hueso y se extienden bandas radiolucentes del platillo de crecimiento a la 

metáfisis. En la neurofibromatosis con afectaci6n esquelética, normalmente, se ven 

deformidades en los huesos largos sin los cambios típicos intra-medulares de la 

displasia fibrosa poliostótica. Si la neurofibromatosis se asocia con fibromas no 

osificantes múltiples (síndrome de Jaffe-Campanacci) puede confundirse con la 

displasia fibrosa u. 3>. 

Maloclusión 

La DF puede provocar desplazamiento de piezas dentarias con una consecuente 

alteraci6n en la oclusi6n de los pacientes. Se debe reali1..ar un buen examen clínico 

extra e incraoral para determinar si la maloclusión es efectivamente a causa de la 

DF o es previa e independiente. Se debe evaluar clínicamente el estado de las pie­

zas, el grado de movilidad, tipo de interferencia, contactos y ubicación de éstos, 

para así elegir el mejor tratamiento para cada caso. 

Dolor 

Algunos pacientes con DF pueden presentar dolor localizado asociado a fracturas 

en áreas de alto estrés en zonas de hueso displásico. Las mujeres pueden experi­

mentar aumentos en los niveles de dolor durante el embarazo y en momentos 

particulares del ciclo menstrual por receptores de estrógenos ubicados en la DF<1>. 

Ame pacientes con dolor, se debe hacer una exhaustiva anamnesis y examen clínico 

para descartar dolores musculares y/o dentarios, en el caso de DF de maxilares. 
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lmplicanclas de los bifosfonatos en el quehacer odontológico 

El uso prolongado de bifosfonatos puede suprimir la tasa de recambio ósea y, aun­

que también se inhibe la actividad osteoblástica, la continua mineralización puede 

dar lugar a la formación de un hueso duro pero frágil, con aspecto osteoporótico, 

que podría aumentar el riesgo de fracturas. 

A nivel bucal, se pueden encontrar lesiones mucosas como ulceraciones debido 

al contacto directo del fármaco. Además, en los últimos 4 años se han publica­

do numerosos casos de osteonecrosis, principalmente a nivel mandibular, aunque 

pueden aparecer también en el maxilar. C línicamente se caracterizan por áreas de 

hueso expuesto de color blanco-amarillento con bordes lisos o rugosos <•.i.s.91, 

La mayoría de las osteonecrosis relacionadas con bisfosfonatos ocurren tras una ex­

tracción dental u otro tipo de cirugía dentoalveolar, aunque también existen casos 

ocurridos de manera espontánea. La principal teoría explica este cuadro debido 

al cese del remodelado por inhibición de los osteoclastos, por lo que el hueso no 

es capaz de reparar, ni siquiera, las microfracruras fisiológicas que se producen de 

forma diaria en codo el esqueleto <3• 91. 

Rol del odontólogo general ante un paciente con DF 

Debido a que la DF puede presentarse de forma asintomática y sin aumento de 

volumen, el odontólogo general puede ser quien primero descubra la enfermedad 

durante el examen radiográfico de un paciente. 

Ame este escenario, el profesional pasa a ser clave en c:l futuro manejo de la lesión. 

Primero, se le debe informar el hallazgo al paciente y las posibles lesiones y carac­

terísticas a las que puede corresponder esa imagen radiográfica. Se debe volver a 

revisar la ficha clínica y anamnesis para descartar una relación con enfermedades 

sistémicas o síndromes. Según el lugar geográfico en el que se encuentre y las posi­

bilidades de atención, se debe derivar al especialista, además de pedir exámenes de 

laboratorio y radiográficos más específicos. 

De no poderse realizar lo anterior, el odontólogo general será quien controle la 

evolución de la enfermedad, en nuestro caso con radiografías panorámicas o peria­

picales de la zona afectada cada 6 meses. 

Si el paciente es derivado a un especialista y seguirá un tratamiento para la DF, el 
odontólogo general pasa a tener un papel fundamental en el cuidado de la salud 
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bucal del paciente, eliminando todo foco infeccioso, motivando e instruyendo al 

paciente en una correcta higiene oral y realizando una rehabilitación odontológica 

integral anees de empezar el tratamiento específico de la DF. <U> 

Rol del odontólogo general en pacientes con DF y tratamiento con bifosfonatos 

El odontólogo toma vital importancia en un paciente que será, o está siendo trata­

do con bifosfonacos, tanto antes como durante el tratamiento. 

Anees de iniciar el tratamiento, al paciente se le debe realizar un examen bucal 

completo con el fin de eliminar codos los focos infecciosos y prevenir la necesidad 

de intervención futura. Se deben realizar en este momento todos los tratamientos 

dentales y periodontales necesarios. La colocación de implantes no está aconsejada 

en este momento ya que se considera un factor de riesgo de osteonecrosis una vez 

iniciado el tratamiento con bifosfonatos. 

Si el paciente no requiere procedimientos invasivos, el tratamiento con bisfosfo­

natos no debe retrasarse. Sin embargo, si se va a realizar cualquier tratamiento 

invasivo se debe posponer el inicio de la terapia un mes para permitir que el hueso 

cicatrice correctamente. En este momento se prefiere hacer las exodoncias de las 

piezas con mal pronóstico, antes de que presenten sincomatología o infección ya 

empezado el tratamiento con bifosfonacos. 

Durante el tratamiento, se deben realizar revisiones periódicas cada 3-4 meses con 

el fin de descartar la aparición de osteonecrosis. Además se recomiendan medidas 

profilácticas como fluoraciones, el uso de colutorios con dorhexidina, limpiezas 

cuidadosas y una higiene bucal exhausiva por parre del paciente. Se debe realizar 

precozmente cualquier tratamiento con el fin de evitar infecciones y extracciones, 

siendo siempre preferible la endodoncia y la amputación coronal a la extracción. 

Sólo deben extraerse los dientes con movilidad grado 3 o superior o aquellos aso­

ciados a abscesos, siempre con la cobertura antibiótica adecuada. Debe evitarse 

cualquier cirugía y, de no ser posible, deben ser de la forma más atraumática posi­

ble, empleando medidas estrictas de asepsia y consiguiendo una cicatrización por 

primera intención. En caso de colocación de prótesis es aconsejable realizarlas fijas 

con una correcta adaptación <2•
8

•9>. 

Todo procedimiento invasivo que se realice en el paciente, ya sea anees o una vez 

iniciado el tratamiento con bifosfonatos, debe realizarse bajo terapia antibiótica 
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dada la mala calidad del hueso propio de la DF, lo que lo predispone a infecciones 

y a osteomielitis, además de la osteonccrosis. 

Conclusión 
La Displasia Fibrosa es una lesión benigna de los huesos, caracteriiada por un 

desorden que afecta al tejido óseo, siendo reemplaiado gradualmente por tejido 

fibroso inmaduro, lo que conlleva a alteraciones óseas estéticas y funcionales. 

El paciente con DF tiene características óseas que lo hacen distinto a un paciente 

normal frente a procedimientos invasivos, por lo que el manejo correcto de estos 

pacientes llevará al éxito de cualquier tratamiento. 

Generalmente asintomática, es el odontólogo general quien primero descubre la 

lesión como hallazgo radiográfico durante exámenes odontológicos de rutina. 

El odontólogo general debe tener en consideración un manejo especial al atender a 

un paciente con DF de los maxilares (Ver cuadro 3). 

En primer lugar, debe realiiar una exhaustiva profilaxis e instaurar buenas me­

didas de higiene oral por parte del paciente para lograr una buena higiene bucal 

que asegurará menos lesiones de caries y complicaciones a futuro. El tratamiento 

restaurador de las piezas dentarias debe realiiarse de igual forma que en pacientes 

sin DF, teniendo muy claro el diagnóstico de cada pieza para evitar complicaciones 

pulpares posteriores. También debe chequearse con mayor razón la oclusión para 

evitar el aumento de movilidad y dolor de esa pieza con soporte óseo alterado. 

Deben evitarse ci rugías invasivas en el sector afectado por la displasia y exodoncia 

de piezas dentarias por los riesgos de infección ósea post tratamiento. Se recomien­

da reali1..ar tratamientos endodónticos y rehabilitación mediante prótesis fija en 

pieias con gran destrucción coronaria y buen pronóstico, como medida de evitar 

exodoncias. En casos de ser necesaria la exodoncia, se recomienda realiiarla bajo tra­

tamiento antibiótico para evitar infecciones en el lugar (osteomielitis o alveolitis), 

debido a la lenta e irregular reparación ósea que se produce en el sitio de extracción. 

Se recomienda aplicar flúor cada 6 meses para evitar nuevas lesiones de caries. Debe 

controlarse radiográficamente la lesión cada 6 meses, para lo que se recomienda la 

ortopantomografía por su ventaja de mostrar ambos maxilares en una sola película 

y su baja radiación. De no contarse con el equipo adecuado, las radiografías intrao­

rales de la zona son de igual ayuda. 
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Cuadro3 

Recomen<l.tcione, para el m:inejo odontológico gener.,I <le 

un p.,cicnlc con Oispl.tsi., l'ibros.1 de los maxil.ucs 

1. Profiluis o Higiauzación oral 

2. lnsuucción de higiene oral 

3. Ratauraciones directas e indirectas 

a. Buen diagnóaico pulpar 

b. Oiequco odusión 

4. Priomar mtunienros endodónticos y rdiabilimción con prótais 6ja 

5. Eviw cirugias en la zona afecwla y exodoncias 

tico 6. Exodonáas bajo tntuniento antibió 

7. Aplicac:ión de ft6or cada 6 meses 

8. Control ndiognfico de la lesión cada 6 meses 

-~ 

Debido a todo lo planteado anteriormente, se hace necesario que el odontólogo 

conozca las características clínicas e imagenológicas de esta lesión, además de saber 

realizar un correcto diagnóstico diferencial. 

De igual manera, los pacientes con esta lesión pueden ser candidatos a tratamiento 

con bifosfonatos, por lo que el odontólogo general debe conocer las implicancias 

de estos f.írmacos en el territorio máxilo-facial y las repercusiones que puede traer 

su ingesta frente a procedimientos odontológicos de rutina. Así, se debe eliminar 

todos los focos infecciosos y prevenir la necesidad de intervención futura. Una vez 

comenzado el tratamiento, se deben realizar controles cada 3 a 4 meses para vigilar 

la aparición de osteonecrosis, monitorear la higiene oral y prevenir nuevas lesiones 

de caries. 
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Resumen 

Bifosfonatos y su relación 
con la odontología general 

Prof Dr. Fernando Ramo O. 

Dra. &atrir. Plau S. 

Prof Dra. Maria Angllica Torm V. 

Desde hace algunos años, un número importante de pacientes están siendo me­

dicados con bifosfonatos, un inhibidor de la reabsorción ósea mediada por os­

teoclastos, para el tratamiento de enfermedades como la Osteoporosis, Enferme­

dad de Paget y malignidades relacionadas con el tejido óseo. Desde el año 2003 

se han reportado casos de osteonecrosis de los maxilares, con preferencia sobre la 

mandíbula, asociados a los bifosfonatos. Se cree que su mecanismo de acción es 

disminuir el recambio óseo, más una disminución en la angiogénesis, lo que deja 

un hueso susceptible a la necrosis, debido a su escasa capacidad reparativa; la que 

ocurre generalmente después de procedimientos dentales, como las extracciones, 

o a veces en forma espontánea. El objetivo de esca revisión es presentar algunas de 

las principales características de estos medicamentos, sus indicaciones y los ries­

gos que implica su uso, tales como serias complicaciones postquirúrgicas en el 

ámbito maxilofacial. Se entregan algunas recomendaciones para un tratamiento 

dental consistente en maniobras poco invasivas para pacientes ya en tratamiento; 

maniobras preventivas y comunicación con los médicos tratantes, recomendando 

una evaluación dental previa y realización de los actos terapéuticos necesarios para 

dejar la cavidad oral en perfectas condiciones antes de iniciar el consumo de los 

medicamentos, de forma similar a lo que se realiza previamente a la radioterapia. 

¿Qué son los Bifosfonatos? 
Los bifosfonatos (BP) son un grupo de fármacos inhibidores de la reabsorción 

ósea mediada por osceoclastos. Estos son análogos sintéticos del ácido pirofosfórico 

endógeno, que in vivo se encuentra como pirofosfaco. El Pirofosfaco es un inhi­

bidor natural de la reabsorción ósea, pero se degrada rápidamente por hidrólisis 
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enzimática lo que limita su uso terapéutico. Los BP presentan una substitución del 

átomo central del oxígeno del pirofosfato, por uno de carbono, lo que le confiere 

una mayor resistencia a la degradación enzimática y la capacidad de influenciar el 

metabolismo óseo<0 (Ver Figura 1). 

Fig 1: Los BP presentan una substitución del átomo central del oxígeno del piro­

fosfato, por uno de carbono, lo que le confiere una mayor resistencia a la degrada­

ción enzimática y la capacidad de influenciar el metabolismo óseo. 

Ácido pirofosfórico Bifosfonatos 

o o 
HO - r - o - r - OH 

OH OH 

O Rl O 
HO - p - e - r - OH 

OH R2 OH 

Los BP se clasifican según la variación de la composición de las cadenas laterales 

enlazadas al carbono central de la estructura P-C-P. El grupo en posición Rl de­

termina la afinidad del fármaco por los cristales óseos, mientras que el grupo en 

posición R2, es responsable de la potencia y efectividad farmacológica del mismo. 

Aquellos BP que en R2 tienen un grupo que contiene nitrógeno, son potentes in­

hibidores de la reabsorción. Debido a esta característica, se dividen en: 

l . Nitrogenados: Como el Pamidronato o Ácido zolcdrónico. 

2. No nitrogenados: Como el Etidronato o tiludronato. 

También se pueden dividir según su vía de administración en orales y endoveno­

sos<2l. En las Tablas l y 2 se presentan algunos ejemplos con sus respectivos fabri­

cantes y nombres genéricos. 
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Tabla 1 

ílifosfonatos por, ía de admini~tración oral 

Mara. Comen:ial Fabricante Nombre Genáico 

Actonel Procter & Gamble Plwmaceuticals Risedronato 

Boniva Roche Laborarorics lbanclronaro 

Fosamax Mcrck&Co. Alendronaro 

Fosamax Plus D Mcrck&Co. Alcndronaro 

Skdid Sanofi Phannaccuticals Taludronaro 

Diclronel Procter & Gamble Plwmaceuticals Etidronaro 

Tabla2 

Bifosfonatmri por, í~t de administr~u:ión cndo,enosa 

Mara. Comen:ial Fabricante Nombre genáico 

Amlia Novanis Pamidronaro 

Zomeu Novanis Acido Zolcndronico 

Bonefos ScheringAG Codronaro 

Mecanismo de acción de los BHosfonatos 

Entre los mecanismos de acción de los bifosfonatos se describen los siguientes: 

1. Inhibición de la reabsorción ósea osteoclástica. 

2. Inducción de los osteoblastos a secretar un inhibidor de la secreción ósea me-

diada por osteoclastos. 

3. Inducción de apoptosis en los osteoclastos. 

4. Inhibición de la apoptosis de osteocitos y células de la línea osteoblástica. 

5. Efecto antiangiogénico por reducción del Factor de crecimiento endotelial. 

6 . Además, los bifosfonatos presentan propiedades antitumorales, inhibiendo la 

proliferación e invasión de las células tumorales, inhibiendo la adhesión de las 

células tumorales al tejido óseo. Fomentan la apoptosis en varias líneas celulares 

malignas e inhiben la actividad proteolítica de las metaloproteinasas de la ma­

triz (MMP). 
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Usos terapéuticos 141 

Los BP hasta ahora se emplean en el tratamiento de lesiones osteolíticas, mieloma 

múltiple, metástasis óseas predominantemente líticas (especialmente en el cáncer 

de mama y de próstata) e hipercakemia maligna inducida por tumores. 

Se utilizan también en el tratamiento de osteoporosis: en post menopausia, en 

hombres y en las inducidas por glucocorricoidcs. Tienen asimismo indicación te­

rapéutica en la enfermedad de Paget, osteogénesis imperfecta y otras enfermedades 

metabólicas óseas. cz1 

Bifosfonatos en odontología l2l 

A partir del año 2003, comenzaron a aparecer reportes de osteonecrosis asociadas 

a Bisfosfonatos (BON) y principaJmente de los maxilares Qaws, ONJ). La mayoría 

de los casos asociados a procedimientos dentaJes como exodoncias, aunque algunas 

pueden darse en forma espontánea en pacientes que consumen estas drogas m. 

Osteonecrosis de los maxilares asociadas a Bifosfonatos (ONJ) f6I 

Según un reporte de la Asociación Americana de investigación ósea y mineraJ, la 

ONJ se define. 

Caso confirmado: es definido como un área de hueso expuesto en la región maxi­

lofaciaJ como: que no cicatriza dentro de 8 semanas después de su identificación 

por un profesionaJ de la salud, en un paciente que ha recibido o ha sido expuesto a 

BP y no ha recibido radioterapia en la región craneofacial. 

Sospecha: es definida como un área de hueso expuesto en la región max.ilofacial 

que ha estado presente por menos de 8 semanas, identificada por un profesionaJ de 

la saJud, en un paciente que ha recibido o ha sido expuesto a BP y no ha recibido 

radioterapia en la región craneofacial. 

Otros signos, que pueden o no estar presentes en ONJ son: 

l . Dolor 

2. Inflamación 

3. Parestesia 

4. Supuración 

5. Ulceraciones de tejido blando 

6. Fístulas intra o extraorales 
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7. Pérdida de dientes 

Cualquiera de estos signos, en ausencia de hueso expuesto, no es suficiente para el 

diagnóstico de ONJ. 

Diagnóstico diferencial de la ONJ 

El diagnóstico diferencial de la ONJ debería excluir otras condiciones intraorales 

comunes, tales como enfermedad periodontal, gingivitis, mucositis, osteomielitis 

infecciosa, enfermedades de las ATM, sinusitis, patologías periapicales por ca.ríes 

dental, osteorradionecrosis, tumores óseos o metástasis. Otras condiciones que po­

drían presentar hueso expuesto en ausencia de historia de uso de BP pueden ser: 

- Trauma 

- Osteomielitis 

Herpes zoster asociado a osteonec.rosis 

PUN asociada a HIV 

Flslopatología de la ONJ 

Esta lesión aparece casi exclusivamente en los maxilares y se cree que es porque la 

cavidad bucal es la única región donde la barrera entre el tejido óseo y el m edio 

exterior está mediada por una fina capa epitelial y conjuntiva en el fondo del surco 

gingival. Junto con ello, los maxilares están sometidos a gran estrés funcional, lo 

que fisiológicamente los obliga a tener una acelerada tasa de recambio óseo. Ade­

más, procesos patológicos odontogénicos o actos quirúrgicos, exigen una tasa de 

reparación aumentada en estos tejidos. 

Los BP producen una disminución de la actividad osteoclástica sumada a las pro­

piedades antiangiogénicas, por lo tanto, el hueso presenta baja tasa de recambio, 

con pérdida de vascularización y con capacidad de cicatrización y regeneración 

limitadas <•>. 

Datos acerca de la ONJ 

Aunque existe una asociación consistente del rol de los BP y ONJ, esta no ha sido 

probada como causal. 

El riesgo de desa.rrollar ONJ con terapia oral de rutina para tratar la osteoporosis 

o la enfermedad de Paget pa.rece ser baja, variando entre 1 / l 0.000 y l / l 00.000, 
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mientras que la incidencia estimada de ONJ en terapia con BP endovenosos para 

el tratamiento de patologías malignas varía de un rango de 1- 10% <•>. 

Los pacientes en mayor riesgo de desarrollar ONJ son aquellos que reciben terapia 

con BP intravenosos nitrogenados <•>. 

El oxígeno hiperbárico no ha demostrado significantes beneficios en la terapia para 

laONJ. 

El tipo de BP usado y la duración de la exposición, los cuales a menudo están 

correlacionados con la dosis acumulativa, han sido relacionados con el riesgo de 

padecer ONJ, por lo canto este riesgo está aumentado con largas exposiciones a 

terapia con BP. 

No existen datos publicados que establezcan que al detener la terapia con BP, se 

promueva la resolución de la ONJ. 3 Además, la vida promedio de los BP va de 

los 3 meses a 1 año, aunque otros estudios sugieren que pueden permanecer en el 
tejido óseo por más de 1 O años. 

La mayoría de los casos de ONJ se producen después de la realización de extrac­

ciones dentales. 

El hueso más afectado es la mandíbula O>. 

Factores de Riesgo potenciales para el desarrollo de la ONJ 

Los factores de riesgo precisos para el desarrollo de la ONJ no han sido identifica­

dos. Pueden incluir: 

1. Terapia concomitante con esteroides, quimioterapia y BP endovenosos. 

2. Exodoncias, enfermedades infecciosas o trauma. 

3. Otros FR para osceonecrosis (no limitadas a los maxilares) son: 

• Radioterapia de cabeza y cuello, quimioterapia, inmunoterapia u otros trata­

mientos para el cáncer. 

• Sexo femenino, coaguloparías, infecciones, enfermedad periodontal, exostosis 

óseas, procedimientos dentales invasivos, prótesis dentales, artritis, discrasias 

sanguíneas, abuso de alcohol y tabaco, malnutrición. 

• El uso de vasoconsrrictores es controversia! m. 
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Manejo odontológico del paciente con ONJ 111 

1. lnterconsuha con un cirujano oral u oncólogo. 

2. Manejo no quirúrgico: para prevenir fururas injurias óseas se debe realizar un 

mínimo debridamiento óseo, sólo para reducir bordes filosos que puedan trau­

matizar los tejidos blandos adyacentes. 

3. Utilizar un aparato que cubra la exposición ósea. 

4. Sólo en caso de sospecha de metástasis, se debe tomar biopsias. 

5. Terapia antibiótica, cuyo propósito es prevenir infección secundaria de teji­

dos blandos y el desarrollo de osteomielitis (4>. Estudios hiscopatológicos han 

demostrado la presencia de Actinomyces en contacto con el tejido óseo vital 

remanente en las osteomielitis en pacientes tratados con bifosfonatos. Hansen 

et al., en 8 muestras, citan que todas presentaron al examen microscópico Acti­

nomyces-, asimismo observó la presencia de numerosos osteoclastos en contacto 

cercano al tejido óseo vital en el 62,5% de ellas. La presencia de osteoclastos en 

los sitios de reabsorción ósea sugiere que estas células están implicadas en los 

mecanismos de osteólisis. Es interesante observar que el aumento en el número 

de osteoclastos y la evidencia histológica de su actividad se encuentran en pa­

cientes tratados con fármacos empleados para inhibir la función osteocláscica e 

inducen apoptosis en estos. En este contexto, modelos previos de interacción 

entre osteoblastos, citoquinas y bacterias en la inducción de los mecanismos 

osteolíticos podrían explicar estos sucesos <2>. 

6. Los pacientes pueden utilizar sus prótesis, previamente ajustadas. 

7. Controles periódicos <4>. 

Esquema de medicamentos a utilizar según el caso de ONJ (4> 

• Amoxicilina 500 mg: 4 veces al día inicialmente y 2 veces al día para manten­

ción. 

• Alérgicos a la penicilina: 

- Clindamicina 150 a 300 mg 4 veces al día 

- Vibramicina 100 mg una vez al día. 

Eritromicina etilsuccinato 400 mg 3 veces al día 
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• Antifungicos: 

- Nisratina suspensión oral 5-15 mL 4 veces al día o 100,000 IU/mL 

C lotrimazol 1 O mg x 5 dias. 

Fluconazol 200 mg iniciales, luego 100 mg una vez al día. 

• Antivirales 

- Aciclovi r 400 mg 2 veces al día. 

- Valaciclovir 500 mg a 2 g 2 veces al día. 

Potenciales medidas preventivas previas a la Iniciación de la terapia con BP 
endovenosa 

1. Evitar cualquier procedimiento electivo en los maxilares que implique repara­

ción ósea. 

2. Examen dental clínico y radiográfico previo. 

3. Si la terapia con BP puede ser demorada, sin complicaciones esqueletalcs rela­

cionadas, deberían ser extraídos todos los dientes con mal pronóstico y realiza­

das codas las cirugías orales necesarias previo al inicio de la terapia. 

4. Rehabilitación del resto de los dientes. 

5. Control de caries y EP. 

6 . Ajuste de las prótesis removibles. 

7. Enseñanza del autocuidado en salud bucal. 

Tratamiento dental para pacientes que actualmente reciben terapia con BP 

1. Mantener excelente higiene oral, para reducir el riesgo de caries y EP. 

2. Revisar y ajustar periódicamente prótesis removibles. 

3. Realizar profilaxis de rutina, evitando el daño de tejidos blandos. 

4. Terapia endodóntica es preferible a las exodoncias, aun cuando escas piezas no 

sean posibles de restaurar. 

5. Manejo conservador de las infecciones odontogénicas, con endodoncias o mí­

nimos procedimientos quirúrgicos <3>, 
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Conclusiones 
Es indispensable que el odontólogo general, así como las nuevas generaciones de 

alumnos que ejercerán en el futuro, tengan conocimiento de estos medicamentos 

denominados bifosfonacos y cómo ellos afectan el territorio maxilofacial, mediante 

la aparición de osteonecrosis de los maxilares; tamo para prevenir su aparición, 

como para saber tratarlos, siempre en conjunto con el médico tratante, o en su 

defecto derivarlos a un profesional odontólogo competente en el área. 
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El Embarazo es un estado fisiológico dinámico en el cual se evidencian cambios tras­

cendentes que afectan a todos los sistemas corporales de la futura madre <•>. Esto pue­

de generar la necesidad de mayores cuidados en el manejo clínico odontológico <2, 3>. 
Las modificaciones de farmacocinética, la toxicidad de los medicamentos en fun­

ción de su potencial teratogénico, indicaciones, efectos secundarios y efectos espe­

cíficos de los fármacos administrados, los aspectos toxicológicos de las amalgamas 

dentales y el uso de los anestésicos locales durante el emba.razo, provocando en 

algunos clínicos cierta inseguridad y duda al atender a una mujer embarazada, por 

miedo a dañarla a ella o al feto. Incluso al evitar la atención o el uso de algunas 

drogas, el odontólogo puede causar de forma inadvertida aun mayor daño. Ciertos 

autores han enfatizado que el embarazo no es una contraindicación para el trata­

miento dental y dado que se produce un aumento de las enfermedades orales, la 

mujer debe estar expuesta a controles más frecuentes u.-0. 

El período gestacional en sus tres trimestres, implica algún grado de riesgo de pre­

sentar complicaciones para la madre, su hijo, o ambos, por lo cual es necesaria una 

vigilancia durante este proceso, esto es monitoreo médico o intervenciones, cui­

dados preventivos y asistencia emocional y física u. si. El Primer trimestre, desde la 

fertilización a la implantación (de la concepción al día 7) y el período embrionario, 

es marcado por una intensa actividad mitótica inicial y la definición de la Orga­

nogénesis. La exposición a teratógenos en este trimestre resulta en el desarrollo de 

serias anormalidades funcionales. El embrión es muy sensible al medio externo, 
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por lo que cambién durance este período existe un altísimo riesgo teórico de abono 

natural. El Periodo fecal constituye el Segundo trimescre: (cercer período), donde 

se produce principalmente crecimienco fecal. Es el período más seguro para realizar 

un tratamiento odontológico, pues los riesgos de la intervención son menores. 

Las repercusiones de los efectos exógenos sobre el feto disminuyen durante este 

período. El tercer trimestre es el período del fin de la organogénesis y maduración, 

donde existe un riesgo teórico de pano prematuro. El 8% de las madres resultan 

afeccadas por el síndrome hipotensivo en este período <1. 2>. 

Los problemas bucales son comunes durante el embarazo, y aunque en Chile hasta 

ahora no se cuenta con daros precisos de prevalencia para caries y periodontitis en 

población de gestantes, se sabe que el promedio de dientes cavitados por caries, 

en la población femenina, entre los 17 y 24 años, es de 1.40; mientras que en el 
grupo de 25 a 44 años, el promedio aumenta a 2.56 dientes cavitados <6>. Algunos 

programas especiales del Gobierno de Chile han mostrado que durante el año 

2007, el 43% de las primigestas y el 50% de las embarazadas no primigestas, que 

obtuvieron altas odontológicas, recibieron tratamiento preventivo para las lesiones 

inflamatorias de los tejidos de sostén del diente m. 

La atención odontológica de la embarazada debe ser visualizada desde un punto 

de vista integral apuntando a reducir los riesgos para la madre como para el hijo(a) 

por nacer. Esto dado el impacto que tiene la salud bucal de la madre tanto para 

su propia salud general, como la influencia que ésta tiene, a cravés de mecanismos 

biológicos, conductualcs y sociales, en el riesgo de desarrollar caries temprana en 
SU hijo (8, 9, 10, 11. 12. 13. 1~. IS), 

Es necesario entonces conocer y comprender los cambios fisiológicos generados en 

la mujer embarazada, los efcccos de las infecciones crónicas o drogas ilícicas y el 

uso de alcohol en el embarazo y los riesgos y beneficios de los medicamentos, para 

aconsejar sobre las opciones que las pacientes cienen cuando se acerquen a nuescra 

consulta CI). Una buena relación odontólogo-paciente es muy valorada en este mo­

mento panicular. Durante el primer trimestre la embarazada puede estar ansiosa y 

nerviosa, en el segundo trimescre es típicamente caracterizado por un sentimiento 

de bienestar y estabilidad emocional, mientras que una ansiedad anticiparoria pre­

domina en el tercer trimestre Cl>. 
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Cambios sistémicos fisiológicos que experimenta la 
paciente embarazada 
El cuerpo de la mujer embarazada se adapta para recibir y mantener el correcto de­

sarrollo del nuevo individuo. Ellas se quejan de varios síntomas, los más comunes 

incluyen náuseas, vómitos, congestión nasal, molestias estomacales, alteraciones 

del gusto, antojos, hiperventilación y falta de aire, fatiga m. Estos síntomas se de­

ben a los cambios fisiológicos de varios sistemas que incluyen: el cardiovascular, el 

respiratorio, el gastrointestinal, músculo esqueletal y hematológicoU>. Durante el 
primer trimestre estos síntomas serán principalmente un reflejo emético exagerado, 

náusea, vómico, síntomas dispépticos (salivación aumentada y molestias estoma­

cales), fatiga, inestabilidad vasomocora, caracterizada por la hipotensión postura! y 

síncope. Durante el segundo trimestre se observan comúnmente, calambres mus­

culares en pantorrillas, muslos y glúteos, limitando el nivel de comodidad en el 

sillón dental. Y finalmente, durante el tercer trimestre se observa un aumento de 

la fatiga, leve depresión o cambios de humor, dolor lumbar; es más difícil para la 

futura madre asumir y mantener una posición cómoda <2>. 

Sistema respiratorio 

El feto en crecimiento presiona el útero hacia arriba en dirección al diafragma, 

disminuyendo la capacidad funcional residual de los pulmones en un 18% o. 2>; 

para superar este cambio el diámetro transversal del pecho aumenta. La proges­

terona, por otro lado, produce hiperventilación y mejora el intercambio gaseoso, 

pero incluso con escas variaciones, el 60% de las embarazadas relata "falta de aire". 

La disnea además puede ser causada por el cambio hormonal, el cual produce al­

teraciones vasculares en la mucosa respiratoria (inflamación, edema de los tej idos 

blandos de nariz, cavidad oral y laringe. Esto lleva a una múltiple variedad de sínto­

mas, como congestión nasal, alteración del gusto, cos molesta. Cualquiera de escas 

alteraciones puede llevar a un aumento en las náuseas y vómitos 0>. 

Sistema gastrointestinal 

El reflujo gastro-esofágico aumenta sustancialmente, la disminución del ph gástri­

co eleva la presión intragástrica m, generando el reflujo, náuseas y vómico; y una 

potencial aspiración puede tener serias consecuencias (2). Durante el primer tri­

mestre, debido a los efectos de la progescerona, disminuye además el peristaltismo 

gástrico y la motilidad intestinal, provocando constipación, lo que comúnmente 

177 



T ór1c o s DI! ODONTOLOGÍA 1:,nu:1tAL 

genera el desarrollo de hemorroides<n. Una vía desconocida lleva a la hipersaliva­

ción, y la disminución del tono muscular retrasa el vaciamiento gástrico. 

Sistema cardiovascular 

La demanda para el sistema cardiovascular aumenta progresivamente, se retiene agua 

y el volumen sanguíneo se expande de I a 2 litros 06l. La embarazada normal sufre 

un aumento de la volemia total, de un 55%. Aumenta el volumen plasmático a un 

71 o/o y en menor grado aumenta la masa de glóbulos rojos en un 33%º ' · El resultado 

es una hiopervolcmia con hcmodilución, el hematocrito de una embarazada normal 

de 42%, puede bajar a 36% cuando hay problemas <1. 3>. El corazón compensa esta 

expansión del volumen aumentando el gaseo cardiaco un 30 a un 50% para el pri­

mer trimestre <1. 2>. Como consecuencia se produce taquicardia, murmullos cardiacos, 

inestabilidad vasomotora y aumento en la presión venosa. Este aumento en la presión 

predispone a una hipotensión postural y síncope, además la paciente puede experi­

mentar edema periférico, varicosidades y hemorroides o. 2>. La presión sanguínea 

también se ve afectada, mientras la presión arterial sistémica nunca aumenta du­

rante la gestación normal, se puede reconocer una leve disminución en la presión 

diastólica. Muchas pacientes se quejan de hipotensiones que ocurren en etapas tar­

días del embararo, atribuidas al retorno venoso impedido hacia el corazón, debido 

a que el útero cae sobre la vena cava inferior cuando la paciente esrá en posición 

supina o reclinada <1>. 

Sistema hematopoyético 

El hematocrito puede caer bajo el 35% y sugerir anemia por dilución. Sin embargo 

un hematocrito bajo los 33% debe ser considerado anormal y usualmente refleja 

una anemia por deficiencia de hierro <2>. Por otro lado se incrementa el potencial 

de coagulación y trombosis, lo que es compensado con un aumento de la actividad 

fibrinolítica <J>. La hipercoagulación se ha atribuido también a un aumento en los 

factores de coagulación circulantes (JI, VII , VIII, X y XII) (2). 

Sistema Renal 

Debido a los cambios hormonales y hemodinámicos, se produce un aumento en 

la susceptibilidad a las infecciones urinarias <3>. La filtración glomerular aumenta 

de un 30 a un 50%. Estos cambios hemodinámicos pueden afectar adversamente 

los parámetros farmacocinéticos y aumentar la excreción de muchos fármacos, lo 
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cual requiere modificación de las dosis para mantener la eficacia terapéutica. En las 

úlcimas etapas las pacientes tienden a experimentar la frecuencia urinaria, urgencia, 

incontinencia e infecciones urinarias recurrentes <21• 

Sistema músculo-esqueletal 

En las etapas finales del embarazo son comunes los calambres dolorosos en las 

piernas, generalmente provocados por cambios en el metabolismo del calcio y del 

fosfato. El movimiento de las articulaciones sacroilíaca, sacrocoxígea y púbica pue­

de aumentar causando dolor lumbar e incomodidad pélvica. La elevación del peso 

también puede resultar en un estiramiento mayor en los discos incervercebrales, 

llevando a dolor de espalda generalizado. El aumento en el tamaño del útero lleva 

a lordosis, causando estiramiento muscular y dolor lumbar 01• 

Sistema inmune 

Ocurren algunos cambios que disminuyen la respuesta y promueven el crecimiento 

local de las bacterias: disminución de la quimiotaxis y adherencia de los neucrófi­

los, disminución de los linfocitos natural killers, aumento de los niveles sistémicos 

del complemento. Esto podría explicar las infecciones múltiples y fulminantes del 

territorio maxilofacial en embarazadas m. 

Cambios metabólicos 

El embarazo es inicialmente diabetogénico (hiperglicemiance), pero secundaria, 

predominante y paradójicamente se comporta como hipoglicemiance, ya que las 

células P del páncreas se hacen altamente sensibles a la glucosa, produciendo res­

puestas insulínicas muy exaltadas anee pequeñas descargas de glucosa m. 

Cambios bucales 

En mujeres embarazadas se ha descrito una hipervascularización de la mucosa bu­

cal y de las glándulas salivales. Esto genera mayor volumen de líquido en el inters­

ticio, edema y congestión vascular m. 
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Principales patologías orales que afectan a la embarazada 

caries dental 

Se ha demostrado que una madre con aira prevalencia de caries infecta con S. 

Murans a su hijo <J>. Por lo tanto se recomienda motivar e instruir a las pacientes 

para disminuir el recuento de S. mutans en las madres y así reducir a futuro la 

transmisión a sus hijos. 

Por otro lado muchas mujeres deben incrementar la ingesra calórica durante el 
embarazo, frecuentemente bajo forma de múltiples pequeñas colaciones, o el au­

mento de comida basada en carbohidratos, exponiendo los dientes de la paciente a 

altos niveles de acidez, aumentando el riesgo de caries (Esto refuerza la necesidad 

de hábitos de higiene adecuados y controles periódicos) (1) . 

Si la caries dental es una fuente de dolor o infección aguda en una embarazada 

saludable, el dentista debe proveer el tratamiento invasivo sin importar la fase del 

embarazo. La caries dental presenta una fuente adicional de carga bacteriana en 

la paciente. Los abscesos maxilofaciales pueden liberar varias exoroxinas, enzimas 

cirolíricas, como también bacterias gram positivas y negativas O>. 

¿Puede el feto absorber calcio de los dientes de la madre y debilitarlos? 

Es frecuente observar ramo en mujeres embarazadas como en la población en ge­

neral, la creencia de que el estado de gravidez es una condición que favorece la pér­

dida dentaria. Es deber del dentista informar a las madres que durante el segundo 

trimestre el requerimiento fecal por calcio y fosfato aumenta, pero éstos no son 

extraídos del "calcio de los dientes de la madre"; y hasta ahora no hay evidencia 

que demuestre que el embarazo contribuya directamente a la pérdida dentaria y al 

aumento de la incidencia de caries cz>. Esto puede estar relacionado con un período 

extendido de negligencia oral asociado a cambios dietarios, como un aumento en 

la frecuencia y cantidad de comida rica en carbohidraros, además un mal cepillado 

puede contribuir a provocar sensibilidad gingival. Otro factor de riesgo para el 
desarrollo de caries puede ser la desmineralización del esmalte, secundaria a los 

vómitos asociados con los malestares matutinos <2>. 
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Tumor gravídico 

Este tumor, aunque es una hiperplasia conjuntiva! con gran actividad angiogénica, es 

de crecimiento lento, indoloro durante el embarazo o en el periodo de post parto m. Es­

tos tumores son notificados en un 9,6% de las pacientes embarazadas, son similares 

clínicamente a un granuloma telangectásico. Aparecen frecuentemente durante el 

segundo trimestre, desde la papila interdental en la zona maxilar anterior. Las lesio­

nes que interfieran con la función (masticación) o en una adecuada higiene deben 

ser removidas. Luego del parto la mayoría de las lesiones tienden a resolverse m. 

Se recomienda notificarles a las pacientes que aunque son removidas estas lesiones 

tienden a recidivar. El mecanismo que predispone a estos tumores es el mismo que 

se postulan para la gingivitis gestacional, aumento de estrógeno y progesterona en 

presencia de una pobre higiene oral asociada a factores locales !2>. 

Enfermedad periodontal <1,2.3,171 

La complicación más común es la inflamación generalizada de las encías, la gingivi­

tis del embarazo afecta a las mujeres en un 25 a un 100% y ocurre entre el segundo 

y octavo mes del embarazo. Se manifiesta con edema, pérdida del festoneado, color 

rojo y tendencia al sangrado. Los cambios inflamatorios parecen ser en respuesta 

a una higiene oral pobre, acumulación de placa y exacerbada por un aumento en 

la síntesis de estrógeno, progesterona y prostaglandinas. Estos agentes alteran la 

vascularidad gingival, alteran la inmunidad mediada por células, inhiben la síntesis 

de colágeno y modifican la flora microbiana subgingival. 

Algunos mediadores inflamatorios asociados a la enfermedad periodontal como las 

citoquinas, interleukina 1 y 6, y el TNFa afectan de forma adversa la placenta y al 

feto. Ellos también estimulan la síntesis de prostaglandina E
2
, que afecta la contrac­

ción uterina y aumenta la probabilidad de un parto prematuro. 

Un meta-análisis de enfermedad periodontal en relación al riesgo de bajo peso al 

nacer y parto prematuro, recientemente publicado, concluyó que la enfermedad 

periodontal en pacientes embarazadas aumenta significativamente el riesgo de bajo 

peso al nacer y esro debido a las bacterias asociadas con la enfermedad periodontal. 

La enfermedad periodontal puede servir como un reservorio crónico de lipopoli­

sacáridos bacterianos (LPS), que liberan interleukinas (IL) y prostaglandinas (PG, 

PGe2), asociadas a parro prematuro. Por otro lado la PGe2 y el TNFa son produ­

cidos localmente en el periodonto, y debido a la gran vascularidad, actuaría como 
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una potencial fuente sistémica de citoquinas citotóxicas. Se asume que las bacterias 

estimulan la producción de proscaglandinas E
2

, de TNFa y de lnterleukina 1-B, 

estas ciroquinas generan una respuesta inAamatoria que estimularía la dilatación 

cervical y el trabajo de pano, llevando a pano prematuro. Por lo tamo codo trata­

miento que minimice la carga bacteriana será beneficioso para el feto. Profilaxis, 

destanraje profundo y pulidos radiculares se permiten en todos los trimestres de 

un embarazo normal. La profilaxis minimiza la carga bacteriana y ayuda a reforzar 

hábitos de buena higiene oral. 

Radiografías dentales y embarazo 

Las radiografías retroalveolares constituyen un riesgo mínimo para el embrión o 

el feto O>. 

No hay contraindicaciones en usar métodos complementarios para el diagnóstico 

cuando sea necesario en una paciente embarazada, siempre y cuando se tomen pre­

cauciones de seguridad, las que incluyen colimación del rayo, película de alta velo­

cidad, exposición limitada y delantal plomado para la protección del paciente 11•2>. 

Se estima que una radiografía total puede exponer al feto a l x 10·5 rads de radia­

ción. Bastante más bajo que la dosis de riesgo teratogénica 11>. 

Fánnacos de uso odontológico y embarazo 14> 

Un objetivo de cualquier terapia farmacológica prescrita es evitar reacciones adver­

sas tanto en la madre como en el feto. Hipersensibilidad, alergias o reacciones tóxi­

cas que ocurran en la mujer pueden comprometer su salud y limitar su habilidad 

de sostener el embarazo. 

Efectos adversos de las drogas que son específicas para la salud del feto incluyen: 

Defectos congénitos, pérdidas, complicaciones durante el parro, bajo peso al nacer, 

dependencia post natal a drogas. 

Las terapias dentales usualmente utilizan drogas de vida media metabólica corta 

y son administradas por períodos limitados, por lo que causar complicaciones es 

menos probable. 

La FDA ha establecido 5 categorías para clasificar las drogas de acuerdo al riesgo 

al que se exponen las embarazadas y sus fetos, y constituyen una guía acerca de la 

seguridad relativa de las drogas prescritas a las embarazadas <•.-0. 
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Las categorías van de la A, las más seguras de la lista, a la categoría final, X, que es 

completamente contraindicada durante el embarazo 0>. 

A y B son generalmente apropiadas para su uso durante el embarazo. Las drogas 

de categoría C deben ser usadas con precaución y las drogas en las categorías D y 

X deben evitarse. 

Categoría A. Incluye drogas que han sido estudiadas en humanos y que tienen 

evidencia que avala su uso seguro <4>, 

Categoría B. Drogas no muestran evidencia de riesgo en humanos <4>_ 

Categoría C. Incluye drogas cuyos efectos rerarogénicos no pueden ser descartados <4>, 

Categoría D. Incluye drogas que han demostrado ser riesgosas en humano <4>_ 

Categoría X. Incluye agentes que han mostrado ser dañinos para la madre o el feto m. 

Anestésicos locales <41 

La mayoría ha mostrado NO ser reratógenico en humanos y son considerados 

seguros para su uso durante el embaraz.0<2-
4>_ Se recomienda precaución (categoría 

C) cuando se prescribe Mepivacaína y Bupivacaína, relacionada a la limitada reco­

lección de daros en estudios rerarogénicos en animales <1.4>. 

Todos pueden cruzar la placenta y causar depresión fecal, por lo que es recomenda­

ble limitar la dosis al mínimo requerido para un control efectivo del dolor. 

La Epinefrina se considera sin efectos terarogénicos cuando se administra con los 

anestésicos dentales, pero como se sabe, estimula la función cardiovascular y por 

lo tanto su administración requiere una técnica cuidadosa y una dosis adecuada <4>_ 

Analgésicos periféricos 

El aceraminofen (paraceramol) en dosis terapéuticas es considerado la mejor op­

ción para el manejo del dolor orofacial durante el embarazo. Se debe evitar la aspi­

rina, particularmente en las etapas tardías, porque se asocia con complicaciones en 

el parro y hemorragia post parto. 

El uso crónico de aspirina en las primeras etapas se ha asociado con anemia en la 

embarazada. Los AINES como Aspirina, Ibuprofeno y Naproxeno tienen el me­

canismo común de inhibir la síntesis de prosraglandina, incluidas las que están 
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relacionadas en la inducción del parto, por lo que prolongarían el embarazo. Adi­

cionalmente los inhibidores de las prostaglandinas podrían causar constricción del 

dueto arterioso en el fec,o resultando en hipertensión pulmonar en el infame o.~>. 

Antibióticos 

Las penicilinas y cefalosporinas, son los antibióticos más usados en odontología. 

La Penicilina V, la Amoxicilina y la cefalexina, se consideran antibióticos de uso 

seguro durante el embarazo. La C lindamicina, el mecronidazol y la Ericromicina 

tendrían un riesgo mínimo. Aunque la Ericromicina puede presentar un riesgo de 

toxicidad hepática en la embarazada, por lo canco no se recomienda. La Gentamici­

na puede inducir ococoxicidad en el feto cuando se administra en las últimas etapas 

del embarazo. Las tetracidinas están implicadas en discoloraciones dentarias y en la 

inhibición de desarrollo óseo en los infames. El Cloramfenicol se contraindica por 

toxicidad maternal y falla circulatoria, llamada síndrome de Gray<1,"l. 

Sedantes I ansiolíticos 

La administración de cualquiera de estos depresores del sistema nervioso central 

comúnmente usados para sedación es problemática. Los agentes sedantes inhiben 

la función neuronal y generalmente cruzan la barrera placentaria, y su uso durante 

el embarazo es generalmente visto con aprensión. El Diazepam es prescrito más 

comúnmente, se ha visto en investigaciones una asociación entre la exposición a 

este fá rmaco durante el embarazo y las fisuras orales. 

La evidencia sugiere precaución sobre el uso prolongado de codas las benzodiacepi­

nas durante el embarazo. Se ha observado que el uso prolongado de Óxido nitroso 

(por parce del personal) puede llevar a abonos espontáneos, infertilidad e inhibi­

ción de la división celular. 

Exposiciones cortas durante anestesia general se piensa que no serían teratogénicos <~>. 
El Triazolam está bajo la categoría X, por lo cual estaría absolutamente contraindi­

cado en pacientes embarazadas Ol . 
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Consejos para la atención dental de una mujer embarazada 

Cuidados generales y primera visita 

El clínico debe determinar si los potenciales beneficios de la atención dental supe­

ran a los riesgos que podría sufrir el feto 08>. Hay pocos cracamiencos contraindi­

cados durante un embarazo no complicado 0>. Se pueden postergar las atenciones 

electivas hasta después del embarazo <4>, pues es mejor no exponer a la embarazada 

a riesgos innecesarios 0>. El dolor oral, enfermedades o infecciones avanzadas no 

se deben retrasar <~>. Se realiza la historia médica muy completa de la paciente 

(historia de: embarazos anteriores, de pérdidas prematuras, de diabetes gescacio­

nal, hipertensión, preeclamsia y eclamsia), se chequea la existencia de monitoreo y 

cuidado prenatal y es conveniente, emes de iniciar el cracamienco requerido, referir 

a la paciente a un especialista o consultar con el médico tratante, usualmente un 

obstetra, para establecer el estado de riesgo de la paciente. Es imperativo chequear 

los signos vitales así como la presión arterial, pulso y respiración, y monicorearlos 

durante la atención 12>. 

Posición corporal de la paciente embarazada durante la atención dental (3) 

Debido a una posición decúbito dorsal o supina de la paciente durante el traca­

miento puede ocurrir un accidente poco frecuente conocido como el "Síndrome 

hipocensivo de la paciente embarazada" o también llamado "Síndrome de compre­

sión aguda de la vena cava inferior y/o arteria aorta descendente en posición supi­

ná'. El importante volumen del útero y la posición decúbito dorsal de la paciente 

provocan una compresión de la vena cava inferior y/o de la arteria aorta descenden­

te contra el plano vertebral lumbar, lo cual diminuye el retorno venoso al corazón 

derecho originando el escado sincopal, además de sufrimiento fecal. 

Para prevenir se puede colocar un cojín de 15 cm de altura bajo la cadera derecha 

durante codo del tratamienco, así el cuerpo gira hacia la izquierda, descargando 

la vena cava inferior, otorgando permanentemente un retorno venoso al corazón 

derecho. 

Recomendaciones finales <1.2,3> 

El año 2008 el Ministerio de Salud del Gobierno de Chile ha publicado La Guía 

Clínica Atención Odontológica Integral De La Embarazada(2), en la cual a la luz 
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de la evidencia internacional y nacional realiza recomendaciones en los 4 niveles 

del cuidado odontológico: l) Prevención primaria y diagnóstico, 2) Confirmación 

d iagnóstica, 3) Tratamiento y 4) Rehabilitación y Seguimiento. 

Recomendaciones en prevención primaria y diagnóstico 

Respecto a la Caries, el ministerio recomienda indicar a la embarazada el cepilla­

do dental utilizando pasta dental con flúor, y seda dental al menos 2 veces al día, 

además de brindar educación nucricional a la gestante para limitar los alimentos 

con contenido azucarado a los horarios habituales de comida. Consumo de pro­

ductos lácteos y beber abundante agua. Para evitar vómicos y náuseas recomienda 

el consumo de pequeñas colaciones de frutas y vegetales y el uso de colucorios de 

agua con una cucharada de cé de bicarbonato de sodio para neutralizar el ácido del 

vómico. Idealmente en cada visita las pacientes debieran tener charlas educativas 

para reforzar estos cambios conduccuales y conocer más respecto a los problemas 

cariosos que pueden afectar a sus futuros hijos. En aquellas pacientes con aleo riego 

de caries se recomienda masticar chicle sin azúcar o con xilitol después de comer, 

en cantidad de 6 a 1 O gr., distribuidos en una frecuencia de 3 a 5 veces al día, por 

5 minutos, y un pro tocolo de prevención mínima con colutorios combinados de 

clorhexidina al 0,12% diario (uso nocturno), colucorios diarios de NaF al 0,05% 
(de uso en la mañana), a partir del 6° mes de embarazo y hasta el pano, en terapias 

de 20 d ías y I O de descanso. Respecto a la Enfermedad Periodontal, el ministerio 

recomienda uso de cepillos dentales de cabeza pequeña, con filamentos de nylon 

suaves, de extremos redondeados y que terminen a la misma altura, se deberán usar 

cepillos incerdentarios en caso de existir espacios interproximales amplios o zonas 

con pérdida de dientes. Respecto al consumo de Tabaco se recomienda implemen­

tar codas las med idas necesarias que apoyen la cesación del hábito. Y se aconseja 

fuertemente la realización de Sesiones Educativas a grupos de gestantes. 

Conflnnaclón diagnóstica 

El ministerio de Salud del gobierno de Chile recomienda la reali1.ación de un exa­

men de salud bucal a coda gestante que ingresa a tratamiento odontológico integral, 

el cual debe incluir: anamnesis, período gescacional, estado del embarazo, y anotar 

todo factor de riesgo que influencie el éxito del embarazo (diabetes gestacional, 

cambios en la presión arterial, estado periodontal, tabaquismo). Evaluar además 

el estado de la dentición, higiene bucal, y realizar una evaluación periodontal. El 
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diagnóstico y tratamiento, incluyendo las radiografías dentales necesarias y justi­

ficadas, pueden realizarse durante el embarazo, tomando las debidas precauciones 

(uso de delantal plomado, protector tiroídeo). 

Tratamiento 

Con el fin de controlar LA ANSIEDAD que genera la atención odontológica, 

el Ministerio de Salud del Gobierno de Chile recomienda que en pacientes em­

barazadas debe basarse en una comunicación efectiva y un manejo adecuado del 

comportamiento. Esto usando técnicas de manejo de la ansiedad dental usando 

aproximaciones sucesivas, técnica decir-mostrar-hacer y control de la respiración. 

No recomienda uso de medicamentos. Respecto a la OPORTUNIDAD DE 
ATENCIÓN, el Ministerio de Salud indica qué tratamiento odontológico es segu­

ro durante el embarazo. Éste debe coordinarse entre los profesionales que atienden 

a la gestante en los centros de salud. Los procedimientos odontológicos pueden 

realizarse durante todo el embarazo, sin embargo, el período más adecuado se da 

entre las 14 y 20 semanas de gestación. Las urgencias odontológicas, referidas al 

manejo de la infección y dolor, deben resolverse al momento de producirse. Proce­

dimientos diagnósticos, como RADIOGRAFÍAS DENTALES, pueden realizarse, 

cuando sean necesarias, durante todo el embarazo, cuidando mantener medidas de 

protección (uso de delantal y protector tiroídeo plomado, películas de alta veloci­

dad). Respecto al USO DE ANESTÉSICOS durante el tratamiento, se recomien­

da los anestésicos locales con vasoconstrictor, como la Lidocaína con epinefrina; se 

pueden usar durante el embarazo, evitando las inyecciones intravasculares. 

RESPECTO AL USO DE FLUORUROS, en aquellos individuos considerados 

de bajo riesgo cariogénico, no se recomienda una aplicación profesional de flúor, 

puesto que pueden no beneficiarse de ésta; en estos casos, la exposición a pastas 

dentales fluoruradas y/o agua potable fluorurada, puede proveer suficiente protec­

ción contra la caries. En población mayor de 18 años, que se encuentre en riesgo 

moderado a alto, se recomienda aplicar barniz de flúor cada 6 meses. En adoles­

centes con moderado riesgo cariogénico, se recomienda aplicar flúor gel, durante 4 

minutos, cada 6 meses. En adolescentes con alto riesgo cariogénico, se recomienda 

aplicar flúor gel, durante 4 minutos, cada 3 ó 6 meses. En adultos de moderado 

riesgo cariogénico, se recomienda una aplicación de flúor gel cada 6 meses, durante 

4 minutos. En adultos de alto riesgo cariogénico, se recomienda una aplicación de 

flúor gel cada 3 ó 6 meses, durante 4 minutos. Existe evidencia insuficiente para 
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recomendar un tipo de flúor gel por sobre el ocro, medido en relación a su efecti­

vidad, por lo que no se realizan recomendaciones clínicas a favor de uno u otro, 

quedando a discreción del clínico, y a los recursos disponibles. Se recomienda el 

uso de colutorios diarios de 1 O mi. de fluoruro de sodio (0.05%), en pacientes de 

alto riesgo, prefiriéndose el uso semanal en aquellos de riesgo moderado (0.2%). 

El cepillado dental diario con pasta fluorurada, de 1000 a 1500 ppm, debiera 

realizarse 2 veces al día. La cantidad óptima de dentífrico fluorurado a dispensar 

es de 1.0 g para adultos (el doble del tamaño de una arveja), de modo de obtener 

concentraciones óptimas de fluoruro en esmalte, que permitan la formación de 

fluoruro de calcio, al usar pastas dentales de 1000 ppm de fluoruro. El cuidado de 

la salud bucal de la embarazada debe incluir la evaluación del estado periodontal, y 

como mínimo incluir profilaxis, o destartraje y pulido radicular para disminuir la 

infección y subsecuente inflamación causada por la enfermedad. 

Rehabllltacl6n y seguimiento 

En población de bajo riesgo cariogénico, se recomienda realizar controles periódi­

cos, para determinar presencia de lesiones cariosas, y realizar destartraje y pulido 

coronario, cada un año y medio a dos años. En pacientes catalogadas como de alto 

riesgo cariogénico, después de realizar un examen comprehensivo, la frecuencia 

recomendada para el seguimiento y control sigue siendo semestral o menor, según 

condiciones individuales. Dependiendo del número de dientes remanentes, la vía 

de carga será mucosa o mixta, debiendo diseñarse apoyos oclusales para la trans­

misión de la carga, y retenedores elásticos. El soporte dentario debe ubicarse en el 

mayor número de dientes, de cal manera que las fuerzas se ejerzan axialmente y 

protejan los tejidos mucosos subyacentes En aquellas pacientes portadoras de pró­

tesis removibles, se recomienda refuerzos regulares de higiene bucal, destartraje y 

pulido coronario, por la alta prevalencia de placa bacteriana y gingivitis detectada. 

A los 6 meses de vida del bebé, se recomienda incorporar un refuerzo educativo 

por parte del profesional de salud que controle el crecimiento y desarrollo del niño 

o niña, que apunte a consejos dietarios, de higiene y de control de la transmisión 

vertical de S. Mutans. 

La caries dental es la enfermedad crónica más común en la población infantil, y 

la infección periodontal que afecta a los adultos alcanza hasta 40% de las mujeres 

en edad reproductiva. La caries infantil es una enfermedad infecciosa prevenible, 

la flora bucal y materna son los mayores predictores de la flora oral de sus hijos. 
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La infección periodoncal es una infección prevenible y también ha recibido mucha 

atención reciencemence como un factor de riesgo para enfermedades cardiovascu­

lares, diabetes, y de las vías respiratorias. La infección periodontal también se ha 

asociado con resultados adversos del embarazo. En C hile se han desarrollado me­

didas de prevención y tratamiento para reducir la morbilidad de las enfermedades 

bucodencales, sin embargo, tanto la caries y la infección periodoncal siguen siendo 

frecuentes, especialmente entre las minorías raciales y etnias desfavorecidas. Te­

niendo en cuenta la relación evidente entre la salud bucal y general, y entre la salud 

bucal infantil y materna, la atención de la salud bucal debe ser un objetivo para co­

dos los individuos. El embarazo ofrece una oportunidad para educar a las mujeres 

sobre la salud oral y el tratamiento en caso necesario. Continúan las investigaciones 

para determinar el papel del cuidado de la salud materna oral en los resultados del 

embarazo y las posibilidades de intervención positiva09>. 

El Odontólogo general debe revisar las recomendaciones del Ministerio y al ver 

pacientes embarazadas en su consulta privada, debe tener en cuenca que los niveles 

aumentados de ansiedad asociados con el embarazo pueden intensificar el stress de 

la atención dencal; se recomienda entonces: 

• Atenciones cortas 

• Evitar posición supina por largo tiempo 

• Promover Higiene oral 

• Instruir a la paciente sobre la dieta 

• Uso juicioso de RX 

• Al dudar sobre los efectos de un medicamento consultar con el obstetra. 
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Consideraciones en el manejo 
odontol6gico del paciente diabético 

Pro/ Dr. Feman® Romo O. 

Dr. Matlas San Martín H. 

Pro/ Marlll Angllica Torm V. 

Introducción 
La Diabetes Mellitus (DM) es un desorden endocrino genérico complejo mulri­

fucrorial. Representa una anormalidad en el metabolismo de la glucosa debido 

a una deficiencia de insulina o fallas en el metabolismo de ésta. Se presenta con 

síntomas múltiples y un curso inconstante dependiente de los sistemas y órganos 

específicos afectados por esre proceso O>. 

La caracrerísrica común es el nivel elevado de glucosa en sangre (hiperglicemia). 

La hiperglicemia crónica condiciona, a largo plazo, una anormalidad vascular la 

cual consiste en el adelgazamiento de las paredes vasculares capilares a lo largo 

del cuerpo (microangioparía), desembocando en el desarrollo de nefroparía, reti­

noparía, neuroparía, aumento de riesgo de infecciones y cicatrización deficiente, 

y complicaciones cardiovasculares (reconocidas como las 5 complicaciones más 

frecuentes en DM), lo que determina aira morbilidad y mortalidad de los pacientes 

diabéticos respecto a la población general. Además la DM puede provocar aire­

raciones orales importantes, por lo cual es a menudo el odontólogo quien puede 

pesquisar pacientes no diagnosticados U>. 

Párrafo de autoinmunidad 

Impacto de la diabetes 

La Diabetes es una epidemia en el mundo occidental. Ya en el año 2003 había más 

de 200 millones de enfermos en el mundo y aproximadamente 1 de cada 2 adultos 

tienen algún grado de intolerancia a la glucosa <2>. 
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Es la principal causa de amputaciones no traumáticas (40 veces más frecuentes 

que en No diabéticos). El riesgo de morir por una cardiopatía coronaría o de tener 

un AVE es 2 a 5 veces mayor en los diabéticos que en no d iabéticos. El 65% de 

las muertes de todos los diabéticos son debidas a enfermedades cardiovasculares, 

entre ellas arteriosclerosis e infarto agudo al miocardio (1AM). La HTA es 2 veces 

más frecuente en los diabéticos y en ellos, es un factor adicional de riesgo, tanto 

para la enfermedad coronaria como para la patología microvascular. Los d iabéticos 

presentan cuadros infecciosos con significativa mayor frecuencia que la población 

general, muchas veces remitentes o resistentes a la terapia convencional. Las altera­

ciones en la cicatrización frente a injurias e infecciones se encuentran regularmente 

presentes, en especial en pacientes descompensados. Esto se relaciona en general, a 

las deficiencias metabólicas sistémicas y locales (}). 

Epidemiología 
Según la encuesta nacional de Salud del 2003 m, la Prevalencia de diabetes, antes de 

los 44 años es de O, 1 %, subiendo a 9,4%, entre los 45 y los 64 años y a 15,2% en 

los mayores de de 64 años. La casa de diabetes disminuye a medida que aumenta el 
nivel socioeconómico, asociado principalmente a la calidad de vida, desde 4,3% en 

el NSE bajo hasta 1,7% en el NSE alto. No hay diferencias entre las zonas urbanas 

y rurales. Entre las regiones destaca la I con la mayor casa nacional de d iabetes 

(7,6%) y la II con la tasa más baja. 

El 85% de los diabéticos conocía su diagnóstico, el 77,3% estaba en tratamiento. 

Sólo el 25% de los diabéticos que declaran estar en tratamiento, obtuvieron glice­

mias dentro del rango normal. 

Clasificación 
Se distinguen, en aspectos generales, dos grupos de diabetes <•>: 

Diabetes primaria 

Lejos la más frecuente e importante. 

• Diabetes mellitus insulinodependiente (DMID) 

• Diabetes mellitus no insulinodependiente (DMN ID) 
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• DMNID con obesidad 

• Diabetes juvenil de comienzo en la madurez 

Diabetes Secundarla 
Causas identificables en que hay destrucción de islotes pancreáticos asociado con 

hiperglicemia (puede ser cirugía, rumores, administración de algunas drogas, he­

mocromatosis). 

• Enfermedades pancreáticas 

• Alteraciones hormonales 

• Inducida por fármacos y sustancias químicas 

• Anomalías de los receptores de insulina 

• Síndromes genéticos 

• Embarazo (diabetes gestacional) 

• Otros 

La Diabetes Primaria se clasifica en tipo I y 11. Escas presentan algunas 

características generales cales como: 

C.1r.tllcrística Tipo I Tipo 11 

Anta de los 20 años, peso normal, Después de los 30 años, obeso, 

Clínica 
disminución de insulina en la insulina normal o awnenwla en 
AflF, anticuerpos contra dlulas la AflF• no hay antic:ucrpos. 
dd islote, común la cccoaádosis. raro la cctoacidosis. 

Genética 
50% concordancia en mdlizos. 90 a 100% concordancia en 
ligada a HI.A-D mdlizos. no asociada a Hl..A. 

Autoinmune. 
Raistcncia a insulina. 

Patogenia Mecanismo inmunológico. 
~t de insulina rdatiw. 

~t de insulina severo. 

lnsulilis temprana, atrofia y No hay insulitis, atrofia focal, 
Páncmia fibrosis marcada. depleción de di. y amiloide, ICft depleci6n de 

beta. dlulas beta. 
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Fm:ucncia 

Tipo 1 

1 O a 20% de todos los casos de 
diabetes. 

Diabetes Mellitus tipo 1 

l'ipo 11 

80 a 90% de los casos, y cxiRcn 
variecladcs: 
-Obeso 
-No obeso 
· diabetes de la juffllrud de 
madurez wdfa, Autol6mica 
dominante. 

La Diabetes Mellitus tipo I se caracteriza por destrucción de las células J3 pancreá­

ticas, que se c.raduce en un déficit absoluto de insulina y dependencia vital a la 

insulina exógena. Se presenta a cualquier edad, pero su mayor incidencia se observa 

en menores de 15 años, con mayor frecuencia en edad preescolar y especialmente 

prepuberal. Su etiología en el 90% es aucoinmune, lo que se determina por la pre­

sencia de anticuerpos anti-islotes (ICA), anciGAD y anti-insulina. Un 10% de los 

casos son idiopáticos (s>. 

Diabetes Mellitus tipo 11 

La Diabetes Mellitus tipo II es el resultado de insulina alterada en su estructura 

molecular o de alteraciones de los receptores celulares. La DM no insulino depen­

diente es la forma más común de la enfermedad y representa entre 80% y 93% 

de codos los casos de DM. La aparición de los síntomas es generalmente gradual, 

pudiendo los pacientes desarrollar cecoacidosis. Los pacientes con DM tipo II son 

a menudo obesos, y su intolerancia de glucosa puede mejorarse con diera, aunque 

se requiere a menudo agentes hipoglicemiantes orales <6>. 

Diagnóstico 
El diagnóstico de la diabetes sintomática no es difícil. Casi codos los médicos están 

de acuerdo en que los pacientes que presentan signos y síntomas atribuibles a una 

diuresis osmótica y, además hiperglicemia, padecen diabetes. De la misma forma, 

tampoco existen discordancias en el diagnóstico en los pacientes asintomáticos 

que presentan una elevación persistente de la concentración plasmática de glucosa 

en ayunas. Los problemas aparecen en los pacientes asintomáticos que pueden ser 

diabéticos, pero tienen una concentración plasmática normal de glucosa en ayunas. 
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En general, el método diagnóstico consiste en una serie de pruebas de sobrecarga 

oral de glucosa en los pacientes y posteriores mediciones de la glicemia mediante 

un criterio estándar. Se d iagnostica una d isminución de la tolerancia a la glucosa 

o una diabetes cuando se observan valores anormales de glicemia en los contro­

les. Sin duda, una tolerancia normal a la glucosa constituye un argumento básico 

contra la presencia de diabetes; sin embargo, el valor de predicción de la prueba 

positiva no está tan claro. La mayor parte de los datos prueban que la sobrecarga 

convencional con glucosa oral conduce a un diagnóstico excesivo de diabetes, pro­

bablemente por la situación de estrés que produce la respuesta patológica. Se cree 

que el mecanismo operativo consiste en la descarga de adrenalina. La adrenalina 

bloquea la secreción de insulina, estimula la liberación de glucagón, activa la glu­

cogénesis y altera la acción de la insulina en los tejidos efectores, de forma que se 

eleva la producción hepática de glucosa y se reduce la capacidad para eliminar la 

sobrecarga exógena de ésta, generando hiperglicemia transitoria. Más aun, la an sie­

dad y la punción venosa generan a veces tanta liberación de adrenalina que pueden 

viciarse los resulcados de la prueba. 

Criterios de diagnóstico de diabetes según la American Diabetes Assoclatlon 
(ADA), año 2007 

1. Glicemia en ayunas igual o superior a 126 mg/dl (7.0 mmol/1). 

2. Síntomas de hiperglicemia (polidipsia, poliuria, polifagia y pérdida de peso) 

más el hallazgo al azar de una glicemia igual o superior a 200 mg/dl. Esca glice­

mia está definida como una que se toma a cualquier hora del día, sin importar 

cuánto tiempo ha transcurrido desde la última comida. 

3. Glucosa en plasma igual o superior a 200 mg/dl 2 horas después en el exa­

men de Tolerancia Oral a la G lucosa (sobrecarga de 75 grs de glucosa disuelta 

en agua, según lo describe la Organización Mundial de la Salud). 

Cabe mencionar, que el cumplimiento de alguno de estos criterios no es suficiente 

por sí mismo para establecer el diagnóstico. Debe realizarse la confirmación diag­

nóstica mediante repetición del mismo examen en dos o eres días posteriores, o 

alguno de los dos exámenes restantes. 

Actualmente una herramienta diagnóstica muy útil es la medición de la hemoglobina 

glicosilada, la cual muestra los valores de la glicemia presente 4-8 semanas anees. 

La hemoglobina reacciona lencamence con la glucosa circulante fo rmando un com-
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piejo muy estable (HbAlc glicosilada). Esta hemoglobina se denomina rápida, ya 

que posee características electroforéticas distintas a la corriente, efecto observable 

y medible en laboratorio. Se representa como el porcentaje del total de la hemog­

lobina, y en un individuo normal varía de 4,5% a 7%, mientras que en diabéticos 

puede llegar a un 20%. Se considera que el individuo se encuentra compensado 

cuando tiene entre 5%-8%. 

Signos y síntomas 
Los signos y síntomas clásicos de DM son más comunes en diabetes insulinode­

pendience (tipo 1). Ellos incluyen la tríada de micción frecuente (poliuria) , la sed 

aumentada (polidipsia) y aumento del hambre (polifagia), jumo con el prurito 

(piel, recto o vagina), y fatiga. La pérdida de peso repentina puede ocurrir, sobre 

todo pacientes con DMID. Náusea y vómitos están asociados con quetoacidosis 

progresiva, irritabilidad y apatía. 

Patogenia de la diabetes 
El impacto de la diabetes en la salud sistémica ha dado pie a numerosas investiga­

ciones clínicas en el nivel clínico y pre-clínico. Es bien conocido que las mayores 

complicaciones de la diabetes (retinopatías, nefropatías, neuropatías, cicatrización 

alterada y anormalidades en la circulación} están relacionadas al aumento a largo 

plazo en las concentraciones sanguíneas de glucosa, es decir, se dan como resultado 

de la hiperglicemia. Se han propuesto dos mecanismos para explicar este hecho. 

Por un lado, tendríamos a la vía por la cual la glucosa es transformada en sorbitol 

por la enzima aldol reductasa. El sorbitol es considerado una toxina tisular que 

interviene en la mayor parte de las complicaciones de los diabéticos <s>. 

El segundo mecanismo se da por el agregado no enzimático de hcxosas a diversas 

proteínas (incluye al colágeno, hemoglobina, albúmina plasmática, lipoproteínas, 

etc.) para formar productos avanzados finales de glicólisis (AGE), que altera las 

funciones de dichas proteínas <9l , 
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Diabetes en la cavidad bucal 

Relación entre DM y enfennedad perlodontal 

Existen en la actualidad innumerables estudios que relacionan directamente la DM 

en cualquiera de sus formas y las patologías orales, en especial, la enfermedad pe­

riodontal (EP). Cabe destacar que la DM, mediante diversos mecanismos, puede 

afectar la progresión y severidad de la enfermedad periodontal y a su vez, la en­

fermedad periodontal puede alterar vías metabólicas sistémicas, agravando la DM 

e incrementando el riesgo de disfunción renal y cardiovascular, complicando el 
cuadro sistémico general del paciente. 

Tanto se ha relacionado esta patología oral con la diabetes que ya se nombra como 

la sexta complicación más frecuente en pacientes con DM, luego de las ya mencio­

nadas anteriormente <•6l. Algunos autores afirman que la incidencia de EP es 3 a 6 

veces más alta en pacientes con DM respecto a individuos sanos, y que la progre­

sión y severidad de la EP es mayor mientras más temprana es la aparición de DM, 

como en el caso de la tipo I que afecta principalmente a niños. Se ha demostrado 

aparición de cuadros periodontales potencialmente dañinos en niños con DM a 

muy temprana edad (bajo 8 años), empeorando el pronóstico oral y aumentando 

la posibilidad de interacciones y comorbilidad posterior º 7
• 
2~>. 

Por otra parte, también se ha demostrado que la progresión de la enfermedad pe­

riodontal, su extensión y severidad no presenta grandes diferencias entre pacientes 

sanos y pacientes con DM controlada, destacando la importancia del tratamiento 

integral en estos pacientes. La actividad física, dieta sana y baja en grasas se han 

postulado como dos de los mecanismos más importantes en el control metabólico 

de la DM, y, en estudios independientes, se ha logrado demostrar que también son 

un mecanismo protector de la EP <16• in, 

Rol de la DM en la progresión de la EP 

La hipótesis que se maneja entre la relación de DM y enfermedad periodontal 

sugiere que el cuadro hiperglicémico prolongado mantiene la infección anaero­

bia de los tejidos periodontales en un ambiente de inmunidad innata exacerbado, 

mediado por citoquinas proinflamatorias, lo que favorece la mayor destrucción 

periodontal observada en los pacientes con DM U>. El exceso de glucosa circulante 

promueve la producción de AGEs (productos finales de glicosilación avanzada, su 
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sigla en inglés) en grandes cantidades, transformando las moléculas proteicas y lipí­

dicas, modificando la unión de enzimas en su superficie, prolongando los cuadros 

inflamatorios y disminuyendo la eficiencia de procesos apoptósicos y de recambio 

celular. Estos AGEs son moléculas irreversibles, que suelen generar uniones con 

moléculas colágenas, explicando la pérdida de elasticidad vascular y los procesos 

degenerativos y atróficos en los tejidos <16!. 

El cuadro hipcrglicémico genera principalmente una hiperactivación o activación 

constante de la respuesta inmune, principalmente innata, pero lo que se encuentra 

alterado es el aumento de los niveles de TNF-alfa, IL-1 , IL-6, PGE2, que son 

mediadores inflamatorios relacionados con la periodontitis. Alteraciones en la qui­

miotaxis, adherencia endotelial e hiperfunción de PMNN y monocitos, en con­

junto con disminución de los procesos apoptósicos en pacientes con DM conlleva 

a exacerbación de la respuesta inmune a patógenos periodontales, provocando des­

trucción masiva y persistente de tej idos paradentales º· 16
• 

1?>. 

Otra importante fuente de citoquinas en pacientes diabéticos es el tejido adiposo. 

Considerando que el 80-90% de los pacientes con DM tipo II son obesos, este 

dato adquiere gran relevancia. Se ha visto que el tej ido adiposo funciona como un 

"órgano endocrino" que secreta hormonas que regulan el apetito y el metabolismo. 

También secreta citoquinas como TNF-a, IL-1 e IL-6, y adipoquinas (mediadores 

inflamatorios dependientes de la masa adiposa) como leptina y adiponectina, que 

regulan la actividad inflamatoria, predisponiendo una hiperrespuesta del perio­

donto. En pacientes obesos sin DM, niveles alterados de estas citoquinas pueden 

facilitar la instauración de una DM tipo 11 06!. 

Otro proceso común en pacientes con DM es la acumulación en la sangre y tejidos 

de óxidos reactivos (ROS), provenientes del metabolismo celular de los PMNN 

durante la fagocitosis y la degranulación de fagocitos en la respuesta inmune (vía 

mieloperoxidasa, o mediado por NADPH oxidasa) . Estos ROS provocan degene­

ración del ADN y de proteínas estructurales, incluso se piensa que promueven la 

activación de osteoclastos, agravando y acelerando la destrucción periodontal <
18>. 

También se ha demostrado un incremento del estrés oxidativo sanguíneo (oxi­

dación de moléculas y células sanguíneas), lo que conlleva a deterioro sistémico 

masivo en algunos casos. Aunque existen ciertos fármacos y enzimas capaces de 

inhibir la acción de los ROS, tales como la vitamina C y E o la superóxido dismutma 

(enzima celular reductora), se ha demostrado la capacidad de algunos patógenos 

periodontales, tales como la Treponema denticola y el Peptoestreproco micros de pro-
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ducir inhibidores de estos protectores, en especial en pacientes propensos o con 

infecciones de larga daca, como ocurre en pacientes con DM º8· 20>. 

También se ha demostrado que la presencia de ROS provenientes de respuesta a 

infecciones facilita la oxidación de moléculas lipídicas (lipoproteínas de baja den­

sidad o LDL y VLDL) y producción de cicoquinas precursoras de ateromas {IL-6 

y proteína C reactiva, principalmente) y la adhesión endocelial de los mismos, 

provocando un aumento del riesgo de desencadenar arteriosclerosis, en especial en 

vasos de poco calibre. Este proceso se potencia considerando la pérdida progresiva 

de la elasticidad de los vasos sanguíneos provocada por la alteración metabólica 

del colágeno, elastina y otras proteínas estructurales, desencadenando en muchos 

casos cuadros hipercensivos mantenidos, aumentando notoriamente el riesgo de 

patología cardiovascular (CVD) en pacientes con DM <20
-

23>. 

Muchos estudios han mostrado que las infecciones bacterianas agudas o crónicas de 

larga daca pueden provocar resistencia local e incluso sistémica a la insulina en pa­

cientes diabéticos o no diabéticos, que puede durar hasta por tres meses después de 

resuelta la infección. Como consecuencia lógica, la insulinorresistencia provoca hi­

perglicemia e hiperinsulinemia, favoreciendo los procesos antes mencionados <16
• 

19>. 

Por otra parce, algunos factores de virulencia de patógenos periodontales como 

la Porphyromona gingivalis median la respuesta inicial y mantenida del organismo 

frente a la infección en la EP. Moléculas tales como lipopolisacáridos (LPS) en la 

membrana bacteriana, inducen la respuesta inmune y agregación de cicoquinas. 

Este efecto incluso puede sobrepasar los tejidos periodontales y provocar resis­

tencia insulínica en músculos y huesos, generando un cuadro sistémico, elevando 

por ende la glucosa circulante coral º6• 18• 19>. Esto último se respalda por algunos 

estudios de cohorte que comparan los resultados obtenidos luego del tratamien­

to periodontal mecánico y asociado con antibióticos, los cuales muestran que el 

control bacteriano mecánico en tratamientos de 2 meses hasta 2 años, logra bajar 

levemente los niveles plasmáticos de glicemia y hemoglobina glicosilada (HbG o 

HbAlc), en especial asociado a terapia con algunos antibióticos, como la tetraci­

clina y doxiciclina 0 9>. 

Existen otras condiciones orales asociadas a pacientes con DM las cuales facilitan 

la aparición de patologías orales diversas. La hiposialia y xeroscomía (presentes en 

24% en pacientes con DM I y 76% con DM II según algunos estudios), junto 

con la disminución del líquido gingival crevicular (LGC), proporcionan ambientes 

propicios para la reproducción bacteriana, ya que disminuyen el arrastre bacteriano 
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por fluidos y la producción de enzimas bacteriostáticas y bactericidas presentes en 

la saliva y LGC C21, 221• 

caries Dental 

En cuanto a la relación de la Diabetes con la Caries Dental se ha encontrado un 

aumento de la incidencia de caries asociado con DM sin control o pobremente 

controladas. Esto se relaciona con los niveles aumentados de glucosa en la saliva y 
fluido crevicular. Un mal control de la DM aumenta el riesgo de desarrollar caries 

y la pérdida de una dentición intacta. El paciente diabético bien controlado expe­

rimenta una disminución en la incidencia de caries debida a la reducción de car­

bohidracos en la dieta, control metabólico efectivo y una actitud responsable frente 

a los procedimientos de higiene oral y los controles odoncológicos periódicos m. 

Manejo odontológico (10l 

Su relación con la odoncología se relaciona principalmente con el déficit en la re­

paración, regeneración y cicatrización de los tejidos y aumento de infecciones por 

alteración linfocicaria. 

La conducta clínica del odontólogo debe basarse en una historia clínica que reco­

lecte información acerca de signos sugerentes de diabetes, como por ejemplo, sed, 

hambre u orina excesiva, pérdida o ganancia de peso reciente y en forma significa­

tiva. A nivel oral, la aparición de xerostomía sin causa aparente, candidiasis, glositis 

urente, abscesos periodoncales múltiples y recurrentes, enfermedad periodontal de 

evolución rápida, caries extensas y retardo en la cicatrización de heridas, sugieren 

la necesidad de evaluación médica. 

Si el paciente es diabético es necesario conocer el tipo de diabetes y su control. En 

casos de diabetes descompensadas no es posible el tratamiento odontológico sin 

anees estabilizar en un cenero de atención la glicemia del paciente, con el fin de 

disminuir el riesgo de shock hipo o hiperglicémico. En diabetes mal controladas o 

no controladas (glicemia > 130 mg/dL) el tratamiento electivo debe ser diferido, 

con necesidad de pase médico que indique el monitoreo y control de la enferme­

dad. Para realizar tratamientos invasivos (quirúrgicos) de urgencia será necesaria 

profilaxis antibiótica para prevenir infecciones post operatorias y el retardo de la 

cicatrización. En los pacientes controla@s (glictmia < 130 mg!dl ) no será necesario 

el uso de antibioterapia en procedimientos rutinarios, más cuando se presenten 
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cuadros de urgencia odoncol6gica asociados a procesos infecciosos y sea necesario 

el procedimiento quirúrgico o periodoncal, deberán administrarse antibióticos pre­

vio a la atenci6n y posterior a ella, si se estima necesario. 

Las complicaciones orales de la DM están generalmente en directa relación con el 

grado de control metab6lico alcanzado. 

Consider.1ciones par.1 la urgenci.1 odontológic.t " 1 

Diabéam Compensado 
(ASA 11) 

Diabéaa, Desmmpcnsado 
(ASA 111) 

No m¡ui~ cuidados cspccialcs, si usa insulina realizar la atención 
poscprandial idcalmcntc 

Si la mndici6n ele base csú clesa,mpensada. rcalizar d procedi­
miento bajo profiluis y si es posible, a,mpensar prmamcncc por 
dm6dia,. 

También es necesario reconocer dos condiciones graves del descontrol de la DM: 

el shock hipoglicémico y el hiperglicémico. 

Manejos de urgencia metabólicas 
La aparici6n repentina de crisis hipoglicémica o hiperglicémica, requiere detener 

inmediatamente la atenci6n odontológica y derivar a un centro hospitalario capa­

citado. Pero idealmente debemos tomar todas las medidas necesarias para no llegar 

a ninguna de las dos crisis mencionadas anteriormente, las cuales pueden poner en 

riesgo la integridad del paciente. 

Las características de las crisis hiperglicémicas son similares y confundibles con 

las de la crisis hipoglicémica; pero ante cualquier duda diagnóstica, debe actuarse 

como si se tratara de una crisis hipoglicémica, puesto que esta situación correspon­

de a una emergencia médica, con alto riesgo vital. 

caracterfstica de una crisis de Hlpergllcemla 

• Inicio gradual 

• Desoriencaci6n 

• Somnolencia 

• Piel y boca secas 

• Pulso débil y lenco 

• Glicemia alta, glucosuria. 
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Tratamiento del shock hiperglicémico 

• Detener el tratamiento odontológico de inmediato 

• Preparar el traslado a un centro hospitalario 

• Administrar líquidos sin azúcar y calmar al paciente 

• Si el paciente está inconsciente, asegurar la permeabilidad de la vía aérea y ad­

ministrar oxígeno. 

Caracteristicas de una crisis de Hipogllcemia 

• Inicio repentino 

• Agresividad, desorientación 

• Irritabilidad 

• Piel sudorosa 

• Pulso acelerado 

• Visión borrosa 

• Glicemia baja 

• Glucosuria negativa. 

Tratamiento del shock hipoglicémico 

• Detener el tratamiento odontológico 

• Insistir en consultar al paciente si tomó la medicación, o se saltó una comida 

• Si está consciente, dar azúcar o glucosa por vía oral 

• Si el paciente está inconsciente, asegurar la correcta ventilación y administrar 

glucosa intravenosa o glucagón intramuscular (también se puede dar azúcar vía 

sublingual} 

• Preparar el traslado a un centro hospitalario. Este tipo de shock requiere NE­

CESARIAMENTE de hospitalización y manejo por personal cali6cado. 

Consideraciones en la planificación de tratamiento 

El tratamiento exitoso del paciente odontológico usualmente incluye una planifi­

cación con un enfoque interdisciplinario. Sin embargo, un factor comúnmente no 

considerado es la causa de pérdida de dientes, debido principalmente a periodon­

titis. Varios estudios han informado que cuanto antes aparezca la enfermedad, más 

importantes serán las consecuencias pcriodontales Oll. 
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Ha sido informado sistemáticamente que existen diversas perturbaciones en la for­

mación de hueso y localmente en el periodonto cuando se establece una diabetes 

descontrolada y que por el contrario, una diabetes compensada, no significa mayor 

complicación, pues el agente deletéreo no es la diabetes en sí, sino la hiperglicemia 

crónica, quien es el primer eslabón de una serie de eventos fisiopatológicos, con 

serias complicaciones en diversos órganos. La meca de una glicemia normal nos 

facilita el quehacer terapéutico <12>. 

Fricz informó que sólo 5 de sobre 23.000 citas en la literatura de diabetes desde 

1990 hasta 1995 la relacionaban a los implan ces 0 2>. Una de estas publicaciones 

describía a cinco sujetos diabéticos de una subpoblación de un estudio clínico de 

104 pacientes. De escos pacientes, cuatro eran cipo 1, diabéticos insulino-depen­

dientes, y uno era cipo 2, diabético no insulino-dependiente 0 3>. La información 

presentada era insuficiente para hacer conclusiones en cuanto a la diabetes como 

un cofaccor para el éxito o fracaso de los implantes oseointegrados. 

Por codo lo mencionado anteriormente, es de vital importancia el conocimiento 

del estado sistémico general del paciente conjunto a la planificación del cracamien­

co. La comorbilidad de la diabetes con otras patologías sistémicas debe ser siempre 

considerada, por lo que el tratamiento debe ser afín a las necesidades y expeccacivas 

del paciente, pero con un enfoque realista de acuerdo a su salud general. Las defi­

ciencias óseas, alteraciones cicacrizales, aleo riesgo de infecciones y deficiencia renal 

deben considerarse en cada aspecto del tratamiento, desde modificar las dosis de 

fármacos en nefropacías avanzadas, manejo del estrés en el sillón, profilaxis anti­

bióticas, planificación quirúrgica estricta y controles posteriores al tratamiento. De 

esca forma, se mejora el pronóstico y prediccibilidad de las terapias odontológicas 

en pacientes con DM, generando mayores casas de éxito. 

Conclusiones 
1. Todo paciente que diga tener DM o que presente exámenes alterados, debe ser 

visco por médico. 

2. Todo paciente que presente exámenes alterados debe ser enviado en intercon­

sulta médica. 

3. La aplicabilidad clínica y prediccibilidad de las terapias odontológicas en el 

paciente sano han sido estudiadas extensamente. El éxito a largo plazo ha sido 

mostrado utilizando varias alternativas terapéuticas, por ejemplo, la rehabili-
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tación mediante implantes endoóseos. Su éxito o predictibilidad en el tiempo 

depende de la oseointegración exitosa formada durante el periodo de cicatri­

zación. Esca situación cambia en pacientes diabéticos, en los cuales las moda­

lidades convencionales de tratamiento son ampliamente influenciadas por el 

cuadro general del paciente. 

Las alteraciones en la homeosrasis del sistema, generan desequilibrio que afecta 

transversalmente a múltiples sistemas corporales, donde el Sistema Estomatogná­

tico no es la excepción, condicionando la búsqueda de alternativas y cuidados es­

peciales para la atención odontológica, requiriendo íntima relación con el equipo 

mulridisciplinario a cargo, en especial en pacientes con gran mutilación oral y 

diabetes avanzada. 
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El odontólogo general del siglo XXI debe estar preparado para afrontar el desafío 

que representa el envejecimiento que está sufriendo la población chilena. En el año 

2002, los adultos mayores de 60 años constituían el 11,4%, proyectándose para el 
2025 un aumento a un 16%. La calidad de vida de los adultos mayores, sufre gran 

impacto debido a los problemas de salud oral que ellos presentan, entre los cuales 

la xerostomía o sensación de boca seca constituye uno de los mayores problemas 

enunciados en este grupo etario O>. 

La saliva es esencial para la preservación de la salud orofaríngea, participa en di­

versas funciones en el medio oral y gastrointestinal. Ayuda a mantener un pH oral 

neutro y provee un reservorio de iones de calcio y fosfato para remineralizar los 

dientes. Protege la mucosa y lubrica la boca para facilitar la masticación, la deglu­

ción, el gusto y el habla reduciendo el trauma en los tejidos cu u . 6• n. 

La saliva es producida por las glándulas salivales mayores: parótida, submandibu­

lar y sublingual; y por glándulas salivales menores distribuidas en la mucosa de la 

cavidad oral (linguales, labiales, bucales, palatinas y glosopalatinas) <
4

• 7• 
8>. El flujo 

salival diario se estima aproximadamente entre 500 a 1500 mi por día, y puede 

fluctuar un 50% con los ritmos circadianos. La saliva se produce constantemente 

constituyendo "la saliva de reposo", sin embargo su secreción puede ser estimulada 

por algún factor exógeno que actúa sobre los mecanismos secretorios, constituyen­

do "la saliva estimulada" <4• 9>. Se estima que la glándula parótida contribuye con 

cerca de 20% de flujo salival no estimulado y 50% bajo estimulación. La glándula 

submandibular contribuye cerca de 65% de flujo no estimulado '7• 81• 

Las glándulas salivales están compuestas primariamente de células ductales y acina­

res. El movimiento de fluidos ocurre a través de la célula acinares. Las células acina­

res de la parótida están constituidas principalmente de células serosas, secretando 
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una saliva rica en proteínas y más líquida; mientras que las células acinares de la 

glándula sublingual, al igual que las glándulas salivales menores, son principalmen­

te del tipo mucosas, produciendo una saliva viscosa, rica en inmunoglobulinas y 

mucinas 17• 8>. La glándula submandibular contiene tanto acinos serosos como mu­

cosos y su secreción contiene aproximadamente 50% más de calcio que la secreción 

de la glándula parótida <9>. 

La secreción salival es controlada por el sistema simpático y parasimpático, com­

ponentes del sistema nervioso autónomo, y mediada por receptores muscarínicos 

M3 <3>. La saliva es producida en respuesta a impulsos aferentes enviados al núcleo 

salival localizado aproximadamente en la unión de la médula y el puente. Esre 

núcleo es excitado por estímulos táctiles y gustatorios de la lengua y mucosa oral, 

como también por otros estímulos corticales (ej. olores, ansiedad y depresión). Los 

centros salivales a su vez envían impulsos a través de los nervios simpáticos y para­

simpáticos del sistema nervioso autónomo, quienes controlan la contracción de las 

células mioepiteliales, el tono vascular y el parénquima glandular, teniendo ellos 

efectos propios esencialmente marcados por un efecto diferente sobre la secreción 

del componente proteico de la saliva <9>. Así, la estimulación parasimpática induce 

una secreción más acuosa, mientras que el sistema simpático produce un flujo más 

viscoso 0°>. La composición salival es modificada mientras se mueve de la región 

acinar a la cavidad oral. Las proteínas son producidas y adicionadas a la saliva en 

los acinos y duetos. En la región ducral el sodio y cloro es absorbido mientras el 

potasio es secretado. La saliva de reposo es hipotónica, ligeramente alcalina y rica 

en potasio, mientras que la saliva estimulada es menos hipotónica y tiene una más 

aira concentración de sodio y cloro, con una menor concentración de potasio <9>. 
Los constituyentes básicos de la saliva son agua en un 99%, proteínas y electrolitos. 

La saliva es responsable de la digestión inicial del almidón, favoreciendo la forma­

ción del bolo alimenticio; esta acción se produce principalmente por la presencia 

de la enzima digestiva a-ami/asa (ptialina) en la composición de la saliva. Esta 

enzima constituye el 40% a 50% de las proteínas salivales totales 111 • 121• Estudios 

experimentales en ratones han demostrado que la reparación de tejidos se incre­

menta significativamente en presencia de saliva debido al factor de crecimiento 

epidirmico, que contiene lo que es producido por la glándula submandibular 0 3>. 
La saliva contiene además un espectro de proteínas inmunológicas y no inmuno­

lógicas con propiedades antibacterianas. Además, algunas proteínas son necesarias 

para inhibir la precipitación espontánea de los iones de calcio y fosfato en las glán-
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dulas salivales y en sus secreciones. Tamo la película adquirida como la biopelícula 

presentan proteínas derivadas de saliva 0 ~>. 

La inmunoglobulina secretora A (IgA) es el mayor componente inmunológico de 

la saliva, permitiendo la neutralización de virus, bacterias, toxinas y enzimas. Es 
un anticuerpo para los antígenos bacterianos y es capaz de agregar las bacterias 

inhibiendo su adhesión a los tejidos orales. Otros componentes inmunológicos, 

como la IgG e IgM, se producen en menor cantidad, y probablemente se originan 

en el fluido gingival. 

Entre los componentes proteicos no inmunológicos de la saliva están enzimas 

cales como lisozima, lactoferrina y peroxidasa o sialoperoxidasa con efectos 

principalmente antibacterianos, también otras proteínas como las Cistati,uu, las 
Histati,uu y las Aglutini,uu salivales, tendrían actividad antibacteriana por sus 

efectos proceolícicos, la neutralización específica del lipopolisacárido de la mem­

brana externa de bacterias Gram(-), y aglutinación bacteriana respectivamente <3.4. 

7• 9>. Otras proteínas cales como las glicoprotd,uu Muci,uu, las Estauri,uu y las 
Proteí,uu ricas en prolina inhiben la precipitación espontánea de sales de fosfato 

de calcio y de hidroxiapatita sobre la superficie dentaria, inhibiendo la formación 

de cálculo dental y salival; ellas favorecen además la lubricación de las superficies 

mucosas y tienen la capacidad de mediar selectivamente la adhesión bacteriana a la 

superficie dentaria (U. 7· 9>. 

Los electrolicos contribuyen a la capacidad buffer y permiten la remineralización 

del esmalce. El pH salival es cercano al neutro 6.7 a 7.4 y depende de la concentra­

ción de bicarbonato <0 >. 

Hiposalivación 
Los términos hipofunción de glándulas salivales o hiposalivación y xerostomía son 

a menudo usados incorrectamente como sinónimos <9>. Hiposalivación se refiere a 

una disminución del flujo salival, mientras que xerostomía se refiere a una expe­

riencia subjetiva de sequedad bucal <0 >. Una disminución en el flujo salival (Hipo­

salivación), con una consecuente sensación de boca seca (xerostomía), es común en 

gente mayor '2•3>. La hiposalivación es usualmente definida como un flujo salival no 

estimulado menor de O, l ml/min recolectado por 5 min, o menor de 0,7 ml/min 

recolectado por 5 min de saliva estimulada <9>. 
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Es difícil hacer una estimación de la prevalencia de xerostomía, ya que existe un nú­

mero limitado de estudios epidemiológicos sobre el tema, sin embargo se dice en la 

literatura que esta aumenta con la edad y es manifestada por aproximadamente un 

30% de pacientes de 65 años y más <2•3>. Un estudio realizado en Suecia reportó una 

prevalencia de xerostomía de 21,3% en hombres y de 27 ,3% en mujeres, mostran­

do un aumento con la edad, medicación continua y número de medicamentos <61• 

Otro estudio en población estadounidense (New York), mostró una prevalencia 

de xerostomía de 24% en mujeres y 18% en hombres, en población japonesa de 

37,8% y en fin landeses de 46% m. 

Se ha descrito además que la función salival va declinando con la edad, pero actual­

mente algunos estudios han mostrado que la producción de saliva y su composición 

es independiente de la edad en gente sana y que por lo canto la hipofunción salival 

y boca seca no deben ser considerados como una consecuencia normal de la edad 

avanzada <3• 91• También se ha relacionado el impacto de la salud oral y sensación 

de boca seca en la calidad de vida en adultos mayores, correlacionándolos además 

con mediciones objetivas de la cantidad de saliva (clasificándolos como portadores 

de boca seca cuando la saliva absorbida era menor a 0,05 ml/min) y mediciones 

mediante cuestionarios, de la apreciación subjetiva de boca seca por parte de los 

pacientes. El 29% reportó algún problema oral que d isminuía su calidad de vida; 

el 44% fue clasificado como portador objetivo de boca seca con menos de 0,05 mi/ 

min,. Sin embargo el 78% de los encuestados presentó boca seca "subjetiva", consi­

derando mayor o igual a un valor en la encuesta realizada en una o más preguntas, 

61 % se quejaba de boca seca, 67% labios secos.15 

Consecuencias de la reducción del flujo salival 
La hiposalivación contribuye a múltiples problemas de salud oral. Puede producir 

impacto negativo en la calidad de vida de un paciente ya que afecta sus hábitos 

alimenticios, estado nutricional, habla, gusto, tolerancia a las prótesis dentales y 

un incremento en el riesgo de infecciones orales, incluyendo candidiasis, suscep­

tibilidad a la caries dental, enfermedad periodontal y pérdida de dientes <2. 3,U. 6>. 

Los pacientes relatan además tener problemas durante la masticación, al hablar 

o deglutir usando prótesis dentales. Es particuJarmente difícil para ellos comer 

alimentos secos como galleras. Los portadores de prótesis pueden tener problemas 

en la retención de ellas, presencia de úlceras, y la lengua se les pega en el paladar. 
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También se quejan de halitosis, ardor crónico e intolerancia a las comidas ácidas y 

aliñadas. 

Puede presentarse además una candidiasis pseudomembranosa, con eritema de los 

tejidos y/o ardor de la lengua u otros tejidos intraorales. El diagnóstico se basa 

en los hallazgos clínicos, aunque la microscopía puede confirmar el diagnóstico 

clínico por la observación de micelios o pseudohifas m, La segunda infección que 

frecuentemente ocurre es la caries recurrente. Esta condición es particularmente 

común en adultos mayores, que presentan dientes remanentes naturales, un alto 

número de piezas con superficies restauradas y recesión gingival que predispone a 

la caries en la superficie radicular. 

La relevancia de la contribución de las glándulas salivales menores en la retención 

protésica y bienestar oral ha sido indicada en reiteradas ocasiones <6>. La saliva es 

crítica para la retención y confort en el uso de prótesis removible. Las propiedades 

humectantes de la saliva son necesarias para crear adhesión, cohesión y tensión 

superficial que incrementan la retención a la prótesis. Adhesión es la unión creada 

por la saliva entre el epitelio de la mucosa oral y la base protésica. Cohesión es la 

unión entre los componentes de la saliva que permite aumentar la retención proté­

sica. Tensión superficial es la fuerza que resiste a la separación de la prótesis de los 

tejidos y está relacionada íntimamente con la adaptación de la prótesis. La saliva 

permite la formación de una presión de vacío en el asentamiento de la prótesis 06>. 

La presencia de una capa de saliva mucosa es esencial para la retención de prótesis 

completas debido a la viscosidad y la tensión superficial; y para la mantención de 

un sellado periférico <6· 16l. Un estudio demostró que existe correlación entre el flujo 

salival de las glándulas palatinas y la retención de las prótesis completas superiores, 

no siendo así entre el flujo salival de la glándula parótida y la retención protésica <6J. 
Además estudios clínicos han mostrado una clara asociación de sensación de ardor 

y cosquilleo de la cavidad oral, y los síntomas de boca seca <6• n. Las quejas de xeros­

tomía son más comunes en la noche debido a que la producción salival alcanza su 

menor nivel circadiano durante el sueño y además el problema puede ser agravado 

por respiración bucal O>, 

Diagnóstico de hiposialia 
El diagnóstico es basado en la historia y examen clínico. Es muy importante la 

historia familiar y medicamentosa. Hallazgos excraorales incluyen labios secos y 
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partidos los cuales pueden ser infectados con cándida, y ocasionalmente glándulas 

salivales hipertróficas <2>. Los pacientes pueden también reportar sequedad ocular, 

lo que sugiere Síndrome de Sjoegren <3• 4>. La mucosa oral puede aparecer seca, 

pegajosa y brillante, con manifestaciones de queilicis angular y candidiasis de cipo 

ericemacosa, más común que la pseudomembranosa <3. 7l. La lengua puede agrie­

tarse, secarse y depapilarse parcial o completamente, y aparecen lesiones cariosas 

recurrentes en los cuellos de los dientes, y cúspides <3. 4>_ 

El flujo salival puede ser medido, la saliva en reposo es colectada pidiendo al pa­

ciente que escupa después de 5 minutos en un recipiente y la saliva estimulada por 

masticación de cera sin sabor o chicle durante 5 minutos también es colectada y 

medida. En personas sanas, la casa de saliva no estimulada excede los 0.15 mg/min. 

Se ha estimado que se necesita un 50% de disminución de flujo salival para que la 
xeroscomía se vuelva aparente o. 4. s. 7. 9> 

Causas de hiposialia 
La disfunción salival en gente mayor es usualmente una consecuencia de enferme­

dades sistémicas y sus tratamientos, la ingesca de algunos medicamentos es la causa 

más común, reportándose que el 80% de las drogas más comúnmente prescritas en 

adultos mayores afectan negativamente la función salival y causan xeroscomía. Las 
drogas con efecto amicolinérgico son las que más producen quejas de boca seca o 

disminución del flujo salival. Los antidepresivos cricíclicos, sedantes y cranquilizan­

ces, antihiscamínicos, antihipercensivos, agentes cicocóxicos y antiparkinsonianos; 

también afectan la calidad y cantidad de la saliva <2•3>. 

La radioterapia de cabeza y cuello y agentes quimiocerapéucicos también han sido 

asociados con desórdenes salivales, causando daño permanente a las glándulas sa­

livales en codos los pacientes que reciben el tratamiento. Las glándulas palatinas 

pueden recuperar parcialmente su función, no así las glándulas parótidas. La ra­

diación provoca una reacción inflamatoria que genera xeroscomía, mientras que 

la xeroscomía tardía se debe a una fibrosis de las glándulas salivales, reducción del 

flujo sanguíneo y pérdida de células acinares por apoptosis. Otras condiciones tales 

como la deficiencia de estrógenos, la disfunción tiroídea, el cigarrillo e incluso el 
uso continuo de prótesis de soporte mucoso también han sido asociadas con facto­

res etiológicos de la xerostomía ci. 3• 4• 5• 6l. 
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Cuando la xerostomía se ve asociada a xeroftalmia, "ojos secos", puede presentarse 

una enfermedad crónica autoinmune que se conoce como Síndrome de Sjoegren 

(SS). El SS es uno de los desórdenes crónicos autoinmunes más frecuentemente 

encontrados, y es la condición sistémica más comúnmente asociada a xerostomía 

y disfunción salival. El SS ha sido definido como una exocrinopatía autoinmune 

caracterizada por infi ltración linfocitaria de las glándulas exocrinas en múltiples 

sitios. La prevalencia de SS es de 1 o/o a 4% en adultos mayores y es más común en 

mujeres 9: 1. En la población general la prevalencia es de 0 ,6% o menos. La pre­

valencia de xerostomfa es cerca del 100% en pacientes con ss.u,2.n El desorden es 

comúnmente diagnosticado en la cuarta o quinta década de vida cz.J.1.S>. El SS ocu­

rre de forma primaria y secundaria, pacientes con SS primario tienen involucradas 

las glándulas salivales y lacrimales, en el tipo secundario el desorden ocurre con 

otras enfermedades autoinmunes, como artritis reumatoidea, lupus eritematoso, 

escleroderma, poliomelitis y polianeritis nodosa. 

La xerostomía asociada con el SS ha sido atribuida a la infi ltración progresiva de 

linfocitos que gradualmente destruyen los acinos secretorios de las glándulas saliva­

les mayores y menores. O tra explicación para la pérdida de función glandular pue­

de ser relacionada con la inhibición de la estimulación nerviosa de las glándulas <m. 

El inicio a menudo es insidioso, por esto el diagnóstico puede ser demorado por 

años. La patogénesis del SS permanece confusa. Agentes medioambientales como 

por ejemplo virus pueden gatillar eventos en un huésped susceptible. Factores hor­

monales juegan un rol en la patogénesis, debido a que el SS ocurre principalmente 

en mujeres. El SS probablemente tenga un componente genético, debido a que los 

autoanticuerpos para el SS son más altos en miembros de la familia de pacientes 

con SS que en la población general. 

La disminución de lágrimas causa ulceración en la superficie ocular, llamada ke­

ratoconjuntivitis seca. Otros hallazgos sistémicos incluyen sinovitis, neuropatía, 

vasculitis y desórdenes de la piel, glándula tiroídea, sistema urogenital, tracto respi­

ratorio y gastrointestinal. Tests de laboratorio muestran frecuentemente resultados 

positivos para factor reumatoídeo (90%) <18>. 

Tratamientos para el manejo de la xerostomía 
El manejo de la sequedad bucal comienza con la identificación y manejo de la 

causa, aunque esto no es siempre posible. No existe tratamiento definitivo para 
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pacientes con sequedad bucal debido a radioterapia o SS. Los tratamientos para el 
manejo de la xerostomía están dirigidos a proveer un alivio de los síntomas y las 

condiciones resultantes de ella, además de la prevención de los efectos sobre lasa­

lud oral debido a la hiposalivación, como la caries dental. Ellos incluyen aumento 

de la ingesta de agua, estimulantes gustatorios, masticatorios y farmacológicos <3• 16>. 

Estudios han demostrado que dos horas después de tomar dos litros de agua, todo 

un grupo de pacientes incrementaron en un 160% su Aujo salival con respecto 

a un Rujo inicial; la secreción salival elevada se mantuvo 5 horas después de la 

ingesta de agua. También se demostró un incremento de 5 veces el Rujo inicial al 

mascar chicle <6>. El agua puede lavar e hidratar los tejidos orales, pero desafortuna­

damente no es un substituto de la saliva. Es un agente humectante pobre y carece 

de la capacidad buffer, lubricante, y protectora de las mucinas. La sustitución de 

medicamentos que causan xerostomía por otros similares debe ser considerada. 

Por ejemplo inhibidores de la recaptación de la serotonina han reportado causar 

menos boca seca que los antidepresivos tricíclicos. Un manejo del paciente como 

de alto riego carioso implica indicaciones y consumo de una dieta baja en azúcar, 

una buena higiene oral que incluya el uso diario de flúor tópico y enjuagatorios 

antimicrobianos como la clorhexidina al O, 12%, son críticos para prevenir la caries 

dental <19- 20>. 

En pacientes con tejido glandular remanente viable, la técnica de estimulación es 

de ayuda. Masticar chicle sin azúcar, dulces y mentitas puede estimular el Rujo 
salival. 

La U.S. Food and Drug Administration ha aprobado dos secrecagogos, pilocarpina 

y cevimeline, para el tratamiento de la xerostomía e hipofunción salival <2
· 

21>. Estas 

drogas son efectivas en incrementar la secreción y disminuir las quejas en pacientes 

con tejido exocrino remanente. La pilocarpina es un agonista colinérgico estimu­

lante muscarfnico no selectivo, produce secreción de agua y electrolitos cuando 

queda suficiente tejido salival remanente. Los efectos colaterales incluyen sudor 

excesivo, rinitis, disturbios urinarios y gastrointestinales. Está contraindicado su 

uso en pacientes con úlcera gástrica, asma no controlada, hipertensión y usuarios 

de bloqueadores becaadrenérgicos o. 8>. 

Estudios han mostrado que después de una dosis de 0,05 mg/kg peso de pilocar­

pina, los pacientes experimentaron un aumento de la secreción salival palatina de 

un promedio de 7 veces O>. La pilocarpina usada oralmente es segura y efectiva en 

disminuir los síntomas de sequedad bucal, la dosis usual es de comprimidos de 5,0 
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mg tres o cuatro veces al día, la duración del incremento de saliva es de aproxima­

damente 2 a 3 horas. 

Si la secreción no puede ser estimulada, el tratamiento sintomático incluye el uso 

de sustitutos salivales <2>. Las superficies mucosas secas y la disfagia son tratadas con 

lubricantes orales, saliva artificial <1
•10>. Los sustitutos salivales están disponibles en 

múltiples formulaciones, que incluyen enjuagues, aerosoles, gel <0 >. 

La candidiasis oral es tratada con antifúngicos tópicos como la nistatina. Enjuagues 

bucales, ungüentos, pastillas son efectivas en la mayoría de las formas de candidia­

sis oral y la terapia sistémica debe ser reservada a infecciones refractarias y para pa­

cientes inmunocomprometidos. Las prótesis pueden ser reservorio para infecciones 

fúngicas y requiere de inmersión una o dos veces al día en una solución de ácido 

benzoico, clorhexid ina al O, 12% o solución de hipoclorito al l % <2>. 

Conclusiones 
El manejo de pacientes con xerostomia e hiposalivación es una preocupación para 

la profesión odontológica. El tratamiento debe ser integral y multidisciplnario 

donde el odontólogo juega un papel fundamental para mejorar la calidad de vida 

del paciente. El síndrome de boca seca puede manifestarse como resultado de múl­

tiples patologías y estar asociado incluso a los tratamientos medicamentosos. El 

deterioro de la función salival aumenta el riesgo de desarrollar enfermedades orales. 

El manejo odontológico integral sugiere un protocolo con una fase inicial paliativa 

y preventiva que comprende la mejora de la producción salival (ya sea con fárma­

cos agonistas colinérgicos como la pilocarpina) y la prevención y el tratamiento de 

la caries dental, candidiasis oral y mucositis alérgicas. Una fase restauradora y reha­

bilitadora y una fase de mantenimiento que comprende la evaluación periódica de 

diversos parámetros clínicos y de laboratorio, necesarias para supervisar el estado 

de la enfermedad. 
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Introducción 
Las diversas formas de reacciones alérgicas sistémicas que incluyen la afección del 

territorio maxilofacial se encuentran muy bien definidas, no así las reacciones alér­

gicas de contacto que suceden en la mucosa oral. Éstas son situaciones clínicas 

descritas con poca frecuencia en la literatura especializada y a su vez pobremente 

entendidas. Se piensa que son muy poco prcvalentes, pero existen datos que sugie­

ren que esto no es tan así. 

Estas reacciones presentan manifestaciones clínicas diversas, lo que dificulta su 

comprensión, pero pareciera que su forma más habitual son las reacciones lique­

noides orales (RLO). 

Actualmente, a falta de evidencia sobre alergias en mucosa oral, se extrapolan los 

resultados de diversos test alérgicos que miden la reacción en piel. De ellos, el más 

utilizado para cuantificar el potencial alergeno de materiales dentales es el test de 

parches epicutáneo. Por supuesto que este examen complementario debe ser con­

frontado con la anamnesis y la historia clínica del paciente. 

En general, se relata que los materiales dentales que más causan reacciones alérgicas 

intraorales son los diversos metales urilizados, aunque con el incremento del uso de 

resinas y acrílicos han aumentado también los reportes de alergia a estos materiales. 

Así y todo la prevalencia de alergia a materiales no metálicos es menor. 

Hasta hace poco tiempo se consideraba como protocolo la eliminación sistemática 

de materiales en boca, cuyo potencial alérgico en piel estuviera comprobado, sin 

embargo ya se está empezando a cuestionar si esta práctica es necesaria o no. Por 

otro lado tampoco es posible descartar que un componente alérgico este presente 

en algunos cuadros clínicos orales inespcdficos O>. 
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Fisiopatogenia de las lesiones alérgicas 
La alergia es una reacción exagerada y anormal del organismo cuando entra en con­

tacto con un alergeno. Las alergias que suceden en nuestro territorio se incluyen 

en la dermatitis de contacto de fisiopatología alérgica (2>y responden al mecanismo 

de hipersensibilidad tipo 4 o tardía, o en muy contadas ocasiones al tipo 1 o inme­

diata (anafilaxis). 

Generalmente son los haptenos las sustancias que inducen esca hipersensibilidad 

por contacto. Estos son fragmentos de un antígeno de bajo peso molecular que 

en unión con proteínas orgánicas forman uno completo. Es necesario que este 

hapceno penetre la mucosa oral (por ejemplo un metal en estado inestable) y sea 

reconocido por las células presentadoras de Langerhans para luego unirse al com­

plejo mayor HLA tipo 2 y ser llevado frente a los linfocitos, presentes en la zona 

paracortical de los ganglios regionales. 

Estas células presentadoras también pueden ser, bajo situaciones especiales, quera­

cinocicos, fibroblastos, células endoteliales y macrófagos. 

La respuesta de los linfocitos se traduce en la liberación de diversas citoquinas que 

pueden modular y aumentar la respuesta. También surge la proliferación clona! 

de linfocitos T de vida media corta y de memoria. Todo este proceso puede durar 

horas o días. 

Cuando el individuo ya está sensibilizado con la sustancia específica y ésta entra 

nuevamente en contacto con él, se produce un rápida reacción (en general de 1 o 

2 días), con coda la manifestación clínica de esta reacción inflamatoria, provocada 

por la expresión celular. 

Por otra parte, existe una reacción inmediata mediada por IgE e IgG4 (no media­

da por células) que provocan la degranulación de mastocitos con la consecuente 

liberación de mediadores inflamatorios (reacción aguda). Es muy infrecuente en­

contrarse con este cipo de hipersensibilidad en contacto con materiales dentales 0 1• 

En el caso de los metales, para que éstos provoquen la alergia, el metal debe sufrir 

un proceso de ionización que se facilita por el contacto de este con fluidos bioló­

gicos, como la saliva o el fluido crevicular. La extensión de esta corrosión depende 

del pH, la composición de la saliva, temperatura y carga mecánica <•>. 

Las fuentes más frecuentes de contacto continuo, con niveles bajos de metales que 

pueden sensibilizar a los linfocitos de memoria son: 
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• Restauraciones dentales. 

• Prótesis metálicas. 

• Alambres de ortodoncia. 

• Implantes. 

Comparación entre alergia en piel y en boca 
Las reacciones de hipersensibilidad a los materiales de uso dental, especialmente a 

los metales, son relativamente poco frecuentes, al menos menores que a las formas 

curáneas <s>. La piel es más sensible que la mucosa oral a escas reacciones. 

Como posibles causas a este fenómeno se argumenta el rol mecánico y químico de la 

saliva (que barre, diluye los alergenos con un pH ligeramente ácido), la baja queraci­

ni1..ación de la mucosa (que hace más difícil la combinación de los haptenos), la alta 

vascularización de la misma (que elimina a los alergenos de la w na), su gran resistencia 

mecánica y su menor cantidad de linfocitos T y células de Langerhans cz. 6l. Además, la 

cavidad oral es una zona de tránsito de sustancias m. 

Clínica de las reacciones alérgicas de contacto oral 
El diagnóstico de la alergia de contacto intraoral es muy complicado. Se necesita 

una correlación directa (causa/efecto) entre signos y síntomas, y la exposición a la 

sustancia que se prevé culpable. 

Al no existir un cuadro pacognomónico es muy difícil distinguirla de otras enti­

dades, ca.les como irritaciones físicas o químicas crónicas, estomatitis de contacto 

irricativas, de traumatismos crónicos causados por dientes u obturaciones en mal 

estado, irritaciones protésicas, hábicos parafuncionales, otros cipos de traumatis­

mos y signos de enfermedades con manifestaciones orales <2. 6, 8>. 

H abitualmente las lesiones elementales de la reacción alérgica de contacto incraoral 

(RACI) pueden incluir eritema, edema, descamación, vesículas y, en ocasiones, 

ulceración 19>. Además, cuando la reacción es aguda, generalmente se acompaña 

de sensación urente e incluso dolor (si se pierde la indemnidad de la superficie). 

Sin embargo, lo más frecuente de encontrar son los cuadros clínicos asintomáticos 

e intermitentes. Se observan generalmente en mucosa bucal, borde lateral de la 

lengua y encía <3>_ 
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En la literatura se describen gran cantidad de cuadros clínicos supuestamente re­

lacionados con la RACI: liquen plano oral, reacciones liquenoides, eritema mul­

tiforme, leucoplasia, leucoericroplasia, ericroplasia, síndrome de boca ardiente, 

pénfigo, penfigoide, glosodinia, estomatitis, angioedema, estomatitis protésica, 

úlceras, aftas, queilitis, lengua geográfica, glositis, rágades, gingivitis, periodontitis, 

leucoqueratosis, melanosis, tatuajes y manifestaciones a distancia extraorales: eczc­

mas, dermatitis, alopecia, eritema y edema facial y acral, asma, mucositis genitales, 

conjuntivitis, etc.<10.181
• 

No obstante, la mayoría de estas manifestaciones no resisten un análisis mediana­

mente crítico. Por ejemplo, el conocimiento científico actual permite descartar que 

cuadros como la gingivitis, periodontitis, leucoplasias o la lengua geográfica tengan 

una base alérgica. Además, cabe destacar que estos estudios han sido especialmente 

llevados a cabo por dermatólogos, cuyo principal esfuerzo va dirigido a la piel, es­

cando la mucosa oral en un plano secundario. O también extrapolando resultados 

cutáneos al contexto oral. 

Sin embargo, tal como se mencionó anteriormente, el cuadro clínico que más se 

describe en la literatura, menciona en forma constante la asociación entre estoma­

titis de contacto y las reacciones liquenoides, donde a diferencia del liquen plano, 

puede inferirse o determinarse un factor etiológico concreto <2>. Además, otra di­

ferencia con este último es que las reacciones liquenoides no suelen ser simétricas. 

De todas formas, las manifestaciones son diversas y cada una tiene su implicancia 

propia. Así, se ha visto que las lesiones liquenoides orales, asociadas a hipersensi­

bilidad por contacto, especialmente a metales dentales, son un posible factor de 

riesgo para desarrollar cán cer espinocelular de boca. En un estudio sobre cáncer 

oral, en I O de 11 pacientes con carcinoma escamoso, el test de parches reveló hi­

persensibilidad al oro, mercurio, plata y cobre <19>. 

En relación a los síntomas producto de la alergia a metales, se ha visto que en ge­

neral están ausentes (a excepción de los propios provocados por la lesión), pero se 

han reportado algunos inespecíficos. 

• Cefaleas. 

• Insomnio. 

• Neuralgias. 

• Parestesias. 
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• Amalgia. 

• Fatiga. 

Asimismo, se ha relacionado la alergia a metales como agravante de algunas enfer­

medades sistémicas como esclerosis múltiple, fibromialgia, lupus eritematoso, pso­

riasis, enfermedad de Crohn, síndrome de Sjorgen, artritis reumatoide, depresión 

crónica, entre ocras. 

Test de Parches 
Es la prueba de elección en el diagnóstico estandarizado de pacientes con dermati­

tis de contacto alérgic a(zo> y su aplicación también se ha difundido para corroborar 

alergias orales, siendo también la más utilizada. Es un test fácil de realizar, con ma­

teriales sencillos y estandarizados, baratos y cómodos. Hay algunos trabajos en los 

que los parches se colocan intrabucalmente en unas placas de resina especialmente 

diseñadas en contacto con el paladar <21>, pero parece ser que la prueba convencio­

nal sobre la piel ofrece una información superponible 011. 

A grandes rasgos el test de parches consiste en la aplicación de los compuestos en 

estudio disueltos en un vehículo, a diferentes concentraciones, y puestos sobre la 

piel de la espalda o antebrazo. Luego se realizan varias lecturas del test (reacciones 

inflamatorias locales en niveles del 1 al 3), habitualmente antes de las 72 hrs. (48 

hrs.) . Hay trabajos que han encontrado respuestas inicialmente negativas y que 

se vuelven positivas a los 1 O y 17 días. Por lo que se propone realizar lecturas adi­

cionales tardías en los casos en los que exista sospecha clínica de hipersensibilidad 

intraoral os>, y por otro lado no obviar las lecturas tempranas. 

Es de suma importancia tener presente la fiabilidad de las pruebas de parche, que 

depende de diversos factores relacionados con la técnica o condiciones del paciente 

(estado inmunológico, fármacos, exposición a luz UV, alteraciones locales) o tam­

bién en relación a la interpretación de los resultados. 

Así y todo podemos decir que la prueba de parche epidérmico tiene una fiabilidad 

alta o muy alta, pero no absoluta. Y teniendo en cuenta los falsos negativos, ha 

demostrado una alta sensibilidad en la detección de los alergenos responsables de 

alergias de contacto intraorales. 

En contraparte, existe literatura que no reconoce la plena efectividad del test de 

parches epicutáneo en las RACI, pero que sí lo acepta en ausencia de otros test era-
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dicionales. Se menciona que comúnmente se afirma que la respuesta de las pruebas 

epicucáneas es superponible a los cese intraorales, pero que apenas hay estudios al 

respecto y esca suposición se mantiene por rutina, hábito y comodidad, y no por 

estudios que claramente lo demuestren <6• 1
1
•

22
l . 

Como alternativa al ampliamente extendido test de parches, existe el test de Melisa® 

o "Memory Lymphocyre-Immuno-Stimulation Assay", el cual es una prueba que 

evalúa la alergia a metales con una muestra de sangre frente a varios metales y se 

mide en función de un índice, señalando al metal o metales que causan la alergia y 

midiendo la severidad de la reacción. No mide los niveles de metales en el cuerpo, 

sino que mide si el paciente es alérgico o no a los metales. Es un test relativamente 

nuevo. Se realiza en sus laboratorios en el Reino Unido. 

Metales comúnmente involucrados en la alergia intraoral 

Mercurio (amalgamas) 

Las amalgamas han sido el material restaurador por excelencia en la odontología, y 

han sido usadas durante siglos. Aun así, los reportes de casos de hipersensibilidad 

han sido infrecuentes. Se identifica en general al mercurio como el factor causal, 

pero ocasionalmente puede estar involucrado algún otro componente como el co­
bre, zinc o estaño <23• 2,1¡. 

Lo más habitual es encontrar una reacción liquenoide que afecta la mucosa oral, en 

contacto directo con la amalgama (producido por la reacción de hipersensibilidad 

retardada tipo IV). Con menor frecuencia puede producirse una reacción aguda 

sistémica 1241• 

El resultado positivo a la alergia será dado por el test de parche y por la mejoría de 

la lesión al eliminar la restauración. 

En este sentido, es curioso observar bocas con numerosas restauraciones, pero que 

sólo existe reacción alérgica a alguna de ellas, de manera que al retirarse éstas y 

dejarse las demás, las manifestaciones clínicas desaparecen <2>. También es curioso 

comprobar cómo desaparecen las lesiones cuando no se elimina la amalgama, sino 

que se recubre con una corona. 

En codo caso, muy dificil es encontrar una lesión en boca con restauraciones de 

amalgama, pero sin existir contacto directo. 
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Se ha propuesto que la sensibilización no sería la causa, sino más bien la consecuen­

cia de la lesión oral; los alergenos penetrarían a través de la mucosa alterada cuando 

no podrían hacerlo a través de la mucosa intacta 00>. 

Finalmente, diversos estudios han encontrado hipersensibilidad al mercurio entre 

el 12 y el 78,9% de los casos de reacciones liquenoides orales 0 5• 25>. Y una regresión 

de las lesiones posterior a su eliminación que corresponde a un 97% (S. 26l. 

Oro 

Es uno de los metales que más positivos da en el cest epicucáneo, por sobre la amal­

gama. Sin embargo se utiliza muy frecuentemente en aquellas personas catalogadas 

como "alérgicas a los metales", y con razón. El oro da muy pocos problemas a nivel 

oral, puesto que, como se dijo anteriormente, para que un metal ejerza como aler­

geno es requisito que se corroa y se libere. No existe ningún estudio que demuestre 

lo contrario <61• 

La alergia de contacto al oro se caracteriza usualmente por suaves síntomas, pero 

fuertes y persistentes reacciones alérgicas a éste han sido reportadas. Es común ver 

las lesiones intraorales adyacentes a la restauración, incluyendo un eritema leve o 

una reacción liquenoide <3>. 

El uso de oro en boca parece ser más susceptible de sensibilizar que el de uso cu­

táneo (por la temperatura de la boca, los productos químicos de los alimentos y 

bebidas, el roce continuo, la presencia de saliva). Sin embargo el oro (al igual que 

el platino y otros metales nobles) es un mera) altamente estable, y las personas 

con hipersensibilidad cutánea a ellos podrían incluso tolerarlo sin problemas en 
restauraciones (l2>. 

El resultado positivo en el test del parche no justifica su retiro, muchas veces existe 

una hipersensibilidad cruzada con el mercurio de la amalgama y basca con eliminar 

ésta última para la resolución del caso <22>. En un estudio de Koch se enconcro un 

3-16% de respuestas positivas al Hg y Au en pacientes sin ningún tipo de compli­

cación clínica (10>. 

Níquel 

Es el metal que más reacciones alérgicas provoca C6.m. Está presente en el ambiente 

y en un sinnúmero de insumos industriales, médicos, ere. 
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Existe una relación directa entre la probabilidad de alergia y su uso. Es más fre­

cuente en mujeres jóvenes, con una prevalencia de 5 a 10%, acercándose al 30%. 

O tros estudios muestran una prevalencia del 30% de la población, siempre con 

una tendencia mayor en mujeres m. Y la mayor cantidad de reacciones se ven en 

portadores de aros y piercing. 

A nivel oral el porcentaje de alergias al níquel es relativamente bajo. Se ha dicho 

que la presencia de níquel en contacto con piel o boca aumenta la probabilidad de 

reacción alérgica <23>, pero también se ha encontrado lo contrario (un fenómeno de 

tolerancia) <29>. Como con los otros metales, una dermatitis de contacto por Ni no 

quiere decir que vayan a haber reacciones alérgicas en boca. 

La literatura muestra que el níquel tiene un alto potencial alergeno y es capaz de 

provocar una reacción de hipersensibilidad tipo 4, que presenta signos en la cavidad 

oral tales como crecimiento gingival, queilitis angular y descamación labial <30• 31>. 

Se han reportado casos de alergia al Ni debido al uso de aparatos de ortodoncia (ar­

cos, brackets, ligaduras, soldaduras), pero también se debe considerar la posibilidad 

de tratarse de galvanismos, irritaciones locales y traumatismos 07· 18>. Y considerar 

que también estos aparatos contienen cromo y cobalto, siendo común la reacción 

conjunta de todos ellos 02>. Muy pocas personas son exclusivamente alérgicas al 

níquel. 

Así y codo, llama la atención que cuando se sustituyen estos aparatos por otros con 

menor proporción de Ni o con menor liberación, las lesiones remiten (por ejemplo 

acero inoxidable por NiTi) <28>. 

En este sentido la industria ha ido buscando y desarrollando materiales hipoalergé­

nicos, como por ejemplo los brakets Libres de níquel (que liberan bajas cantidades 

de este ion) y los brakets de titanio (más resistentes a la corrosión). 

Por otro lado es importante destacar que existe una asociación positiva entre la hi­

persensibilidad al níquel y la historia personal/familiar de alergia a metales, aunque 

también es posible padecerla sin estos antecedentes. 

Se estima que la incidencia en la población de sensibilidad cutánea al níquel es de 

27,6% aproximadamente m. ;¡.¡). En consecuencia, esta incidencia en boca debiera 

ser un tanto menor. 

A parcir de hallazgos clínicos y reportes en la li teratura, se realiza un estudio que 

compara la sensibilidad cutánea provocada por brakets metálicos y los que contie-
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nen baja cantidad de níquel (conocidos como libres de níquel). Se encuentra una 

disminución significativa en la reacción alérgica que provocan los brakcts libres de 

níquel en personas sensibles éste US>. 

En Finlandia se realizó un estudio de carácter retrospectivo observacional, publi­

cado por Kanerva en 2001. De una serie de 4.000 pacientes que consultaban por 

problemas alérgicos a productos dentales, el 14% eran alérgicos al níquel. Ésta era 

la alergia más prevalence, seguida de la alergia al mercurio y al oro, con una preva­

lencia del 13% y el 7,7% respectivamente. 

Por último, es muy importante mencionar que en la odontología, las aleaciones y 

compuestos usados que contienen níquel no han sido asociados con aumento en la 

posibil idad de desarrollar cáncer por vía de exposición oral o cutánea. Además no 

es riesgoso para pacientes o miembros del equipo dental <36>_ 

Otros metales 

Cobre, Plata, Cromo y Cobalto son metales que también se encuentran involu­

crados con frecuencia en reacciones alérgicas incraorales, sobre codo estos 2 últi­

mos. Ambos se presentan generalmente en bases metálicas de prótesis removibles, 

y han sido reportados en diversos casos de alergia intraoral, aunque no con tanta 

prevalencia como en el caso del níquel. Como se dijo anteriormente, también pue­

den participar conjuntamente en la hipersensibilizacion. 

Por otra parte, otro metal que resulta positivo al test de parches con relativa fre­

cuencia es el paladio, incluso por sobre el cobalto <Ui>. 

Se ha relacionado que los pacientes hipersensibles a paladio también lo están fuer­

temente al níquel. Entre un 34 a 65,5% de pacientes que son alérgicos a Ni, tam­

bién lo son a Pd (alergia a paladio siempre cursa con alergia al níquel) on. 

No obstante se debe tener en cuenca que al igual que en el caso del oro, el paladio 

es un metal noble con poca probabilidad de corrosión. 

Aunque es improbable, también es posible encontrar en la población alergia al 

titanio, material considerado biocompatible. Alrededor del 4% de los examinados 

con el test de Melisa• resultaron positivos. 
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Conclusión 
La prevalencia de alergia de contacto intraoral a metales de uso dental con lesiones 

clínicamente evidentes, parece ser relativamente pequeña. Las amalgamas dentales 

son la fuente más frecuente de este tipo de alergia incraoral, seguido por las alea­

ciones de níquel. Es imprescindible, anee todo, que este metal se corroa y libere. 

No se deben extrapolar conclusiones procedentes de la toxicología general o del 

campo experimental general al campo dental de forma simplista. 

Cualquier aleación del tipo que sea puede presentar algún problema en algún pa­

ciente, pero siempre se debe optar por las más seguras, por lo que existen alternati­

vas al empleo de las aleaciones de níquel-cromo, como son las aleaciones preciosas, 

aleaciones plata-paladio y el titanio. 

No existe: una lesión única patognomónica, pero las reacciones liquc:noidc:s consri­

ruyc:n las manifestaciones clínicas más frecuentemente: asociadas. 

La presencia de un test de parche epicutáneo positivo ofrece una hipótesis diagnós­

tica de sospecha, que tiene que acompañarse necesariamente de manifestaciones 

clínicas para el diagnóstico definitivo. Las reacciones de hipersensibilidad en piel e 

intraoral no siempre son superponibles. 

El test de Melisa aparece: como una ayuda de alósimo valor, pero se requieren más 

estudios randomizados e independientes. 

Resulta obvio y muy intuitivo eliminar un elemento en boca supuestamente alér­

gico (test de parche y clínica positivos), ya que así se produciría la mejoría de las 

lesiones en los próximos días o semanas. Diferentes estudios nos muestran que la 

rasa de éxito tras la reti rada va entre el 48 y 95%, lo que nos hace pensar que en los 

casos sin resultados no se trataba realm ente de un fenómeno alérgico o la fiabilidad 

del diagnóstico no sea la más adecuada. 

De rodas formas, su aplicación es beneficiosa (dependiendo del metal involucrado) 

para tratar de minimizar al máximo los riesgos, reemplazando el material al menos 

en las áreas de contacto directo con la mucosa <26>. Si se trata de lesiones crónicas o 

en casos más severos, el uso de corticoides tópicos puede ser de ayuda <3>. 

Finalmente, podemos decir que la etiología alérgica puede entrar en el d iagnóstico 

diferencial de innumerables cuadros clínicos intraorales poco claros e inespecíficos. 
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Alergias y el odontólogo 

Es complejo y dificil para el odontólogo elaborar un diagnóstico y más aún un 

plan de tratamiento en casos donde la alergia intraoral se encuentra relacionada. 

Complejo por la dificultad diagnóstica misma y además por la escasez de apoyo 

complementario y evidencia científica. 

No obstante, poco a poco se ha clarificado este tema mediante reportes de casos y 

estudios clínicos, lo cual nos permite de algún modo formular algunas directrices 

para ser seguidas por el odontólogo a fin de unificar criterios y estandarizar en lo 

posible una conducta a seguir. 

Al enfrentarse a un paciente con lesiones intraorales y ya habiendo seguido el pro­

tocolo de la ficha clínica sin una idea aproximada de la etiología de la lesión (no 

atribuible a etiología traumática, infecciosa, sistémica, etc.), nunca está demás pe­

dir el cese de parches epicutáneo a los materiales dentales, más aún si la lesión se 

encuentra adyacente a alguna restauración metálica. 

El cese de parches debe considerarse como un examen complementario a la clínica, 

que debe prevalecer, considerando además que la información de piel no es 100% 

superponible a la mucosa oral. 

Si el cese de parche arroja positivo para alguna restauración metálica presente en 

boca es recomendable su reemplazo por algún otro material que no sea alérgico 

para el paciente:, al menos aquél que: se: encuentra adyacente: a la lesión. En general 

se pueden utilizar sin problemas las resinas, los materiales cerámicos y los metales 

nobles. 

Cabe destacar que es iatrogénico el reemplazo uprofiláctico" de restauraciones (para 

evitar posible reacción alérgica), ya sean de amalgama o níquel, pues el uso de estos 

materiales es de probada eficacia y masivo uso. Además, como se mencionó, estos 

metales son los que más causan hipersensibilidad en boca, pero la frecuencia de 

encontrar reacciones alérgicas en general en boca es pequeña. 

Distinto es reemplazarlos por problemas estéticos, donde el paciente debe siempre 

estar de acuerdo. 

En otro caso, donde el paciente se debe realizar diversas restauraciones o coronas, 

pero no refiere antecedentes de alergia (de piel ni intraoral), no se justifica indicar 

toda la batería de exámenes, pero sí se considera una opción válida elegir los mate-
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rialcs con menor posibilidad de hipersensibilidad a dios, teniendo en cuenta, ante 

todo, la indicación correcta de estos materiales. 

Por último, si un paciente debe realizarse restauraciones o rehabilitaciones fijas o 

removibles y esta vez sí refiere historia de alergia a metales, se debe solicitar el test 

de parches epicutáneo y en lo posible el test de Melissa, que aunque es relativamen­

te nuevo y solamente se sustenta en estudios propios, es acrualmente lo más preciso 

para determinar si una persona es alérgica o no a determinada sustancia. 

En este caso, si la paciente presenta hipersensibilidad a la amalgama se evitará su 

uso y se utilizarán resinas compuestas o incrustaciones de Ag-Pd o cerámicas, por 

ejemplo. Si presenta hipersensibilidad al C romo o al Cobalto y debe realizarse una 

prótesis parcial removible metálica, se deberá optar por una base metálica de tita­

nio u Oro tipo 4. O si está indicada una prótesis fija y el paciente es hipersensible 

al Níquel puede optarse (si está indicado) a realii.arse el casquete de cerámica refor­

zada o zirconio, por ejemplo. En codo caso en la literatura no se menciona sobre 

alergia al níquel presente en el casquete de una corona (PFU) o puente (PFP), ya 

que se supone no traería mayores problemas por estar cubierto de porcelana, pero 

sin embargo, es preferible seguir una conducta más conservadora en espera de ma­

yor avance científico en el área. 
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Los trastornos temporomandibulares 
(T.T.M.) 

Pro/ Dr. Walter Dí1ZZ G. 

Dr11. Sandr11 Barrml C. 
Dr. P11blo Villa/4n P. 

En los últimos 20 años hemos asistido a un cambio de paradigma en la com­
prensión de la patología funcional del Sistema Estomatognático S.E. que debi­
do a un mejor entendimiento de los Trastornos Temporomandibulares (TTM) , 

ha producido una valoración distinta de los factores que intervienen en su 

etiología. 

El concepto de multifactorialidad en la etiología es aceptado, pero la im­
portancia relativa de estos factores ha cambiado, es así que la oclusión ya 

no es considerada como factor etiológico principal pero sí como un factor 
predisponente. No existe, hasta la fecha, el modelo experimental adecuado 

para demostrar o descartar una relación causa efecto entre las alteraciones 
oclusales y los TTM. 

La sinonimia extensa y confusa revela los distintos enfoques que han tenido los 

investigadores, a lo largo del tiempo. 

El enfoque sindromático con que se enfrentó a los TTM en el pasado, ha cambiado 
por un enfoque de diagnóstico específico. Es así que en 1983, la Asociación Dental 
Americana define los TTM o su sinonimia europea "Mioartropatías" como "un 

grupo de alteraciones que afectan a los músculos masticadores, la articulacio­

nes temporomandibulares y sus estructuras anexas". Esta definición genérica 
requiere de una raxonomía adecuada que aporte los diagnósticos específicos y sub­
secuentemente un tratamiento efectivo. 
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Sinonimia 
Síndrome de Costen 

Síndrome de Disfunción de la A. T.M. 

Alteraciones Funcionales de la A. T.M. 

Trascomo Ocluso Mandibular 

Síndrome Dolor Disfunáón 

Sfnclromc Dolor Disfunáón Miofacial 

Sind. Dolor Disfunáón Tanporomandibular 

En 1991, el Instituto Craneomandibular fundamenta la adopción de este término, 

Trastornos Temporomandibulares, T.T.M., aduciendo concordancia con distintas 

instituciones e índices: 

l. Concordancia con laA.D.A. (1983). 

2. Concordancia con la lnurnationational Headache Society s. 
3. El término TMD, es tkcir TTM. es ampliamente reconocido en todos los sectores. 

4. Lo consitkran un término más creíble y atkcuado m ambientes médicos. 

5. Es el término que aparece en el lndex Medicus. 

Los TTM pueden ser considerados como un subgrupo de los trastornos que afec­

tan al sistema músculo-esquelético general, con etiopatogenias similares de acuer­

do a la región afectada, sobrecarga, malos hábitos, alteraciones posicionales, con 

una respuesta inadecuada o insuficiente de los tejidos afectados, 

Otro de los aspectos principales a considerar es el Dolor, entendido como una experien­

cia vital, compleja, el síntoma más frecuente de una enfermedad, que va más allá de ser 

un fenómeno sensorial y considera aspectos psicológicos. Considerando lo anterior, la 

definición que da la Asociación Internacional para el Estudio del Dolor (IASP) engloba 

todos estos aspectos, "Una eq,eriencia sensorial y emocional desagradable, asoáa­

da a un da6o c:ustente o potencial, o desaita en términos de ese da6o". 
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El dolor lo podemos clasificar de muchas maneras, de acuerdo a la regi6n afectada, 

de acuerdo al sistema involucrado, de acuerdo a su etiología, no siempre conocida, 

pero lo más frecuente es clasificarlo de acuerdo a criterios de temporalidad y dura­

ción y de acuerdo a su intensidad, ambos conceptos frecuentemente confundidos. 

Podemos hablar de dolor agudo como aquel que dura el tiempo en que los tej idos 

injuriados sanan, esto es hasta eres meses, a pesar que algunos clínicos lo consideran 

agudo hasta seis meses. 

Hablamos de dolor crónico, al contrario del anterior, como aquel dolor que dura 

más de tres meses o que sobrepasa el tiempo esperable de curación de acuerdo a 

sus características. Presenta un gran compromiso de lo que llamamos el eje II psi­

cosocial. 

Cuando consideramos la intensidad del dolor, debemos ayudarnos de las escalas 

que tratan de objetivar un síntoma, es así que tenemos la Escala Visual Análoga 

(EVA) y algunas de sus variaciones. 

No Dolor 

Dolor máximo 
(O) (10) 

No Dolor 

Dolor insoporrable 

Llgero Modmido Severo 

No Dolor 

Dolor insoportable 
O 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
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Dolor insoporcablc -@- 5 

~,::::...1-.. 4 Dolor muy severo ~ 

~-~"' 3 Dolor severo ~ 

Dolor moderado -®-- 2 

_í=;¡\__9!>_-
Dolor escaso ~ 

No dolor -@- O 

Escala visual d~ cartu 

Tan importante ha sido el cambio de paradigma, que el 22 de mayo de 2003, los 

países miembros de la Federación Latinoamericana de Asociaciones para el Estudio 

del Dolor, entre ellos Chile, suscriben la DECLARACIÓN DE BOGOTÁ, que 

establece: 

1. Que el alivio del dolor es un derecho esencial de los pacientes y que su trata­

miento inadecuado provoca daño en la salud física, mental y social. 

2. Que el 95% de los dolores son tratables si se abordan de manera adecuada y 

oportuna. 

3. Que el dolor es la primera causa de deterioro de la calidad de vida de los habi­

tantes de la región. 

4. Que la tercera parce de los presupuestos sanitarios se invirtieron erráticamente 

en el manejo del dolor. 

5. Que el dolor afecta al 75% de la población continental. 

6. Que no existen políticas oficiales coherentes en los países latinoamericanos, 

para atenuar la epidemia de dolor que afecta a sus habitantes. 
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7. Que existen normas restrictivas oficiales, que obstaculizan el uso racional de los 

insumos y de los analgésicos opioides necesarios para el tratamiento digno de 

las personas con dolor. 

8. Que es obligación de la sociedades científicas sanitarias, liderar acciones que 

beneficien a la población objeto de su quehacer. 

Y en base a lo anterior se declara que: 

1. Es necesario presentar el dolor como un problema de Salud Pública. 

2. Es obl igatorio privilegiar el tratamiento de dolor, como un Derecho de los pa­

cientes, en todos los niveles de atención. 

3. El compromiso de presentar ante las autoridades sanitarias de cada país, los in­

dicadores que permitan que el dolor se registre en las estadísticas oficiales como 

la causa más frecuente de enfermedad y muerte. 

4. Se debe comprometer a cada país, a considerar el dolor como El Q uinto Signo 

Vital y en armonizar con las políticas universales de Hospitales sin dolor. 

5. La necesidad de interceder anee los Estados para disminuir las restricciones en 

la provisión, distribución, y uso racional, de analgésicos opioides. Esto con el 

objeto de evitar sufrimiento innecesario en los pacientes que requieren de este 

insumo. 

6. Se debe interceder anee las auroridades universitarias, para que la enseñanza 

del dolor en las facultades de ciencias de la Salud sea una obligación curricular 

ineludible y permanente. 

El dolor es el principal síntoma que afecta al sistema Estomacognácico y cuando 

nos referimos a los ITM, es el principal motivo por el cual los pacientes buscan 

cracamienco. Los ITM deben ser considerados como un desorden, con dimensio­

nes psicológicas y físicas, en donde se aplica completamente el modelo de enferme­

dad Bio-Psico-Social. 

Para un mejor encendimiento de las áreas de competencias de los odontólogos en 

el campo de los Trastornos Temporomandibulares y Dolor Orofacial, se presenta 

la clasificación de Dolor O rofacial de la Asociación Americana de Dolor O rofacial 

que comprende 5 categorías: 
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Dolor Dolor Músculo 
Psicogfoc1ico Esqueletal 

1. Dolor músculo-csquclctal 

[ ª~=) 2.Ccfalcas ( TTM Aniculara ) 
3. Dolor psicogénico 

Dolor (TIM) 
4. Dolor Ncuropático Ncuropárico 

( ) 5. Dolor Oncológico 
TIMMmculua 

Dolor Síndrome 

Oncol6gico Miof.a.scialcs 

El diagrama trata de resaltar varios aspectos que a nuestro parecer son importantes, 

• Un aspecto es que la competencia de un Odontólogo Especialista en TRAS­

TORNOS TEMPOROMANDBULARES Y DOLOR OROFACIAL (espe­

cialidad reconocida por CONACEO el año 2004), tiene que ver principalmen­

te, pero no exclusivamente, con los dolores de origen músculo-esquelético, 

• Que no todos los TTM son dolorosos, ya que la impotencia funcional es otro 

de los motivos por los cuales los pacientes buscan tratamiento y no necesaria­

mente está el dolor presente. 

• Finalmente el diagrama muestra que el diagnóstico de Síndrome Miofascial es 

un diagnóstico que afecta al sistema músculo-esqueletico en general, y no es 

exclusivo del sistema estomatognático. 

La primera publicación sobre patología funcional del S.E. data de 1887, fue An­

nandale quien propone que el desplazamiento discal es probablemente factor etio­

lógico de dolor y disfunción y su tratamiento la reposición quirúrgica del disco. 

En 1918 Pringle establece que " ... " el disco va hacia adelante y adentro, por lo que 

el grueso rodete central es desplazado oblicuamente en vez de deslizarse por el pla­

no coronal" y propone la disquectomía como tratamiento. 

Ireland, en 1951, describió una progresión de síntomas clínicos que van desde un 

click sintomático, pasando por un click doloroso con bloqueo intermitente, hasta 

un bloqueo articular; él realizó una presentación clínica del desplazamiento discal 

y su progresión. En otras palabras, durante muchos años se postuló que el trata­

miento para el bloqueo articular y para el click doloroso era la remoción quirúrgica 

del disco. 
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No fue hasta 1934 que el otorrinolaringólogo J. Costen publica su artículo "Syn­

dromc of car and sinus symptoms dcpcndcnt Upon disturb funccions ofTMJ" 

en el cual propone que habría una relación entre patología del oído y la oclusión 

dentaria. Su propuesta de tratamiento era aumentar la dimensión vertical oclusal 

mediante dispositivos intraorales y a pesar que sus conclusiones fueron cuestiona­

das y descartadas, este trabajo tuvo el mérito de estimular el interés por investigar, 

en el seno de la profesión odontológica, la patología funcional del sistema estoma­

tognático y específicamente los llamados desórdenes internos de la ATM. En 1950 

Moyers R.E. sugiere que el estado oclusal puede influir en la función de los mús­

culos masticatorios, y en 1971 Farrar introduce los términos "Clicking recíproco", 

considerado signo patognomónico del primer estado de desplazamientos discales, 

y "Closed lock", referido a la limitación de apertura. 

La imagenología de la ATM contribuye progresivamente a la compresión de estos 

fenómenos y el redescubrimiento de la artrografía por Wilkes () 978) estimularon 

un interés renovado en el desorden interno. 

Durante los años '70 y '80 se realizaron numerosas publicaciones que documenta­

ban la dislocación d iscocondilar y en la literatura apareció su presentación clínica. 

La consistencia de la evidencia clínica del desplazamiento discal proviene de la ima­

gen diagnóstica y observaciones quirúrgicas correlacionadas con los signos y sínto­

mas clínicos. En la década de los '80 la profesión odontológica empezó a identificar 

plenamente y apreciar la complejidad de los TTM, debido a esto se ha intentado 

definir y asumir el rol profesional que le pertenece en el diagnóstico, manejo y tra­

tamiento de los TTM y de los dolores orofaciales en un equipo multiprofesional. 

Epidemiología 
Las alteraciones funcionales diagnosticadas como TTM presentan una baja preva­

lencia en la población; a pesar que la prevalencia de algunos signos y síntomas de 

TTM es elevada. Los principales estudios realizados en países escandinavos e•. 2>, 
han demostrado que los TTM pueden ocurrir en cualquier etapa de la vida, pero 

se observan con mayor frecuencia entre la 2da y 4ra década de la vida. Algunos 

estudios sugieren que los signos y síntomas de los TTM son muy frecuentes en la 

población juvenil europea, reportándose que un promedio de 45% de los jóvenes 

refiere por lo menos un síntoma asociado con TTM, y el 58% presenta al menos 

un signo clínico <3• •>. Basado en esto último se podría estimar en forma conserva­

dora que el número de individuos de la población general con algún TTM es del 
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orden del 40-50%. Sin embargo, menos del 10% de la población estudiada con­

sidera que su problema es lo bastante importante como para solicitar tratamiento, 

con lo cual el porcentaje de pacientes con algún signo o síntoma que requieren 

tratamiento sería bastante más bajo. 

Por otra parte, respecto a la prevalencia según sexo, gran parte de la literatura coin­

cide en que hay una mayor frecuencia de ITM en mujeres que en hombres con 

relaciones que van desde 3: 1 a 6: 1 cs. 6· 7· 8>. Autores de otros estudios argumentan 

que estas proporciones son solamente en poblaciones de personas que solicitan 

tratamiento para ITM asociados con dolor, por lo que no sería extrapolable a la 

población en general. <9. •0> La literatura es poco clara respecto de por qué las mujeres 

solicitan más tratamiento que los hombres cuando están bajo síntomas de ITM. 

Una de las explicaciones propuestas, ha sido que las mujeres tienden a pedir tratarniento 

más frecuentemente que los hombres, debido a que las primeras tienen niveles de estrés 

psicofisiológico más ebrado, con niveles de hormonas del estrés más alto y presencia de 

receptores de estrógeno que están ausentes en los hombres ºº· También una posible 

explicación a la diferencia entre los sexos es el nivel de tensión en la musculatura 

masticatoria y la tolerancia al dolor, siendo las mujeres menos tolerantes al dolor, 

exhibiendo un umbral al dolor más bajo. Test psicológicos han revelado diferencias 

significativas entre hombres y mujeres que reportaban estar experimentando dolor, 

la depresión en las mujeres estaba significativamente relacionada a la severidad del 

dolor auto-reportado, mientras que en los hombres la depresión estaba relacionada 

a inactividad, más que a reporte de dolor. Además, los hombres con reporte de 

dolor crónico tenían más psicopatología que las mujeres. 

Etiología 
Actualmente, aún existe controversia respecto a la etiología de los ITM, es por ello 

que se prefiere hablar de factores de riesgo de los ITM, los cuales no son capaces 

de provocar enfermedad por sí solos, pero asociados con otros factores, sobrepasan 

la capacidad homeostática del individuo desencadenando la patología. 

Dependiendo del rol que desempeñen estos factores de riesgo hablaremos de facto­

res predisponentes, precipitantes y perpetuantes (8) . 

Los factores predisponentes son aquellos factores propios del individuo, capaces de 

aumentar el riesgo de desarrollar un ITM, como son: discrepancias estructurales, 
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desarmonías ortopédicas, rasgos psicológicos, desórdenes fisiológicos y enfermeda­

des sistémicas. 

Los factores precipitantes, iniciadores o desencadenantes, son aquellos relaciona­

dos con el inicio de los síntomas de ITM, especialmente las cargas perjudiciales 

recibidas por el sistema masticatorio (accidentes, parafuncioncs, ere.), las cuales 

pueden ser agudas o crónicas. 

Por su parre los factores perpetuantes son aqueUos que mantienen el trastorno o 

bien complican su tratamiento (terapia equivocada, estrés emocional, etc.). Estos 

pueden ser locales o sistémicos. 

A lo largo de los años de estudio de los ITM se han postulado factores de riesgo 

oclusales, lo cual hoy está en discusión, escando actualmente con mayor preponde­

rancia los factores psicológicos. Al valorar la relación entre los factores oclusales y 

los ITM, los estudios concluyen que muchos de los parámetros oclusales que tra­

dicionalmente eran considerados etiológicos, hoy se consideran predisponenentes. 

Los factores psicológicos actúan como factores prcdisponcntes, desencadenantes y 

perpétuantcs de los ITM, lo que obliga al especialista a dominar competencias en 

el área de la psicología. Los factores psicológicos contribuyen a disminuir el nivel 

de resistencia a la enfermedad, y por otra parte, se acepta que la influencia psico­

lógica recae sobre el componente neuromuscular, causando disfunción o hiperac­

tividad sin producir en forma directa alteraciones degenerativas en la articulación 

o en la oclusión. 

Los factores psicosociales incluyen factores individuales, interpersonales y las dife­

rentes situaciones que tienen un impacto en la capacidad de la función adaptativa 

del paciente. Los pacientes con ITM pueden tener una personalidad o condición 

emocional tal, que dificulta las situaciones normales de la vida. Algunos pacientes 

con ITM experimentan más ansiedad que los pacientes sanos, y los síntomas pue­

den ser una manifestación de un problema de estrés emocional, por lo que además 

pueden presentar diversos grados de depresión y estrés. 

Los resultados de estudios clínicos reportados por Murphy y col. en 1992 e in­

formado por Sirirungrojying y col. en 1998, indican que los pacientes que están 

en tratamientos de diferentes enfermedades físicas crónicas, frecuentemente su­

fren también de enfermedades psiquiátricas. Los pacientes con ITM se mostraron 

más deprimidos y con un mayor grado de ansiedad, probablemente debido a que 

no entendían su condición y temían que su situación pudiese empeorar. El dolor 
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interfería con sus actividades diarias, cales como comer, hablar y sociabilizar. La 

depresión se asoció al dolor muscular y la alteración de la función y con una po­

sible asociación secundaria a través del sistema nervioso central que aumentaría la 

excitabilidad del individuo y disminuiría la tolerancia al dolor. 

Sirirungrojying concluyó en su estudio, que los pacientes con TIM son más de­

presivos y presentan un grado mayor de ansiedad que los pacientes asintomáticos. 

Dolor relacionado a los TTM 
El dolor es una experiencia compleja, multisensorial y desagradable para el orga­

nismo, lo que se traduce en el deterioro de la calidad de vida, tal como lo define 

la IASP <J•>. 

Como síntoma, el dolor es una experiencia que no puede compartirse, es total­

mente personal, y sólo pertenece al que lo sufre. Es imposible que una persona 

experimente exactamente lo que otra siente. 

El dolor es la razón más importante por la que un paciente solicita tratamiento y 

constituye el síntoma más frecuente que indica algún trastorno a nivel del sistema 

músculo-esquelético, siendo un síntoma complejo y mulcidimensional, determi­

nado no sólo por el daño tisular y la nocicepción, sino también por las experien­

cias sensoriales, experiencias dolorosas previas, carácter psicológico, entre otros. 

Se reconoce así que el dolor tiene un carácter dual, implicando así dos grandes 

dimensiones: 

l. Sensorial: sensación física corporal de la agresión. 

2. Emocional: dado por el sufrimiento que el daño provoca, siendo individual e 

intransferible. Este está modulado por factores psicosociales y culturales, que 

accionan o bloquean los mecanismos de control central del dolor. 

En determinadas ocasiones no hay una relación directa entre la magnitud del daño 

y la percepción dolorosa. Las múltiples y complejas dificultades de su diagnóstico 

y tratamiento solo pueden llegar a comprenderse bajo la perspectiva del individuo 

como un ser biopsicosocial. 
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Clasfflcación del dolor según sus caracteristicas 

Describir el dolor (o clasificarlo) en términos de una dimensión, la intensidad, 

como dice Sandro Palla, es como expresar la visión en base a cantidad de luz igno­

rando color, forma, texrura y otras expresiones de la experiencia visual. 

Intensidad: es quizás la característica del dolor que más motiva a consultar, en 

búsqueda de algún alivio. Es muy difícil evaluar este parámetro, por lo que hay 

que manejar formas de medición, como la escala visual análoga, encre ocras. La 
intensidad no se asocia en forma directa a la magnitud del daño, como las quema­

duras en tercer grado en las cuales casi no hay dolor. La intensidad puede afectar 

la calidad del sueño y el estado de conciencia, pudiendo provocar irritabilidad en 

el individuo. 

Duración 

a. Dolor agudo: es aquel que comprende el lapso estimado para que los tejidos 

sanen, con una duración límite de tres meses según la IASP, presentando una 

clara relación causal. Este dolor a menudo genera tensión en la musculatura 

estriada, constituyendo un círculo vicioso tendiente a perpetuar el dolor. 

b. Dolor crónico: es aquel que tiene una duración de más de tres meses, y tiene 

poco o nulo componente neurovegetativo, pero se acompaña en gran parce por 

el componente psicológico con trastornos de conducta que pueden llevar a esta­

dos depresivos, siendo mucho más complejos. El enfoque del paciente con do­

lor crónico debe incluir, en consecuencia, un análisis cuidadoso de los factores 

psicológicos y de conducta que juegan un papel importante en la interpretación 

que hace el paciente del estímulo doloroso. 

Tipos de dolor 

a. Continuo: permanece estable en una cierta intensidad durante todo el lapso 

que dura. 

b. Recurrente: en el cual hay momentos de alivio completo (sin basal dolorosa), 

o con alivio parcial (con basal dolorosa). 

Iniciación y término 

a. Paroxístico: de comienw brusco. 
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b. Gradual: que comienza lentamente, como el que se produce a consecuencia de 

una hemartrosis. El término del dolor también es importante analizarlo, debido 

a que ciertas patologías tienen un patrón de término característico, como la os­

teoartrosis, en que el cese del dolor es gradual y cede lentamente con el reposo. 

Factores asociados: involucran características que facilitan el diagnóstico, como 

dolores a consecuencia de ejercicios físicos (síndrome de lumbociática y la artrosis), 

o las actitudes para conseguir alivio (posiciones antiálgicas). 

característica somatosensorial 

a. Epicrítico: superficial, de localización precisa y delimitada, se puede describir 

como punzante, lacerante, lancinante, quemante, opresivo, fulgurante o en ra­

malazo. Por naturaleza no es referido. 

b. Protopático: es difuso, mal localizado, sordo, referido, es decir el paciente lo 

siente en un lugar distante del sirio de origen del dolor. 

Sitio de origen 

a. Periférico: en tegumentos. 

b. Profundo: viceral, articular. 

c. Central: originado en el sistema nervioso central. 

Etiología: puede ser traumática, física, infecciosa, disfunción neurológica o psicó­

gena. 

Experiencia dolorosa: el dolor está fuertemente influido por experiencias anterio­

res, especialmente el dolor agudo, la experiencia clínica confirma que un individuo 

de personalidad más positiva valora una noxa de manera muy diferente a la de un 

individuo de personalidad hipocondríaca. 

El dolor musculoesqueletal entra en la categoría del dolor somático profundo, el 

cual es descrito como un dolor constante, sordo y con exacerbaciones intermiten­

tes. Este dolor generalmente aumenta cuando el área afectada entra en funciona­

miento. Los TIM y los trastornos de la columna cervical están incluidos dentro 

de este grupo, así como las enfermedades reumáticas y del colágeno, aunque escas 

últimas son enfermedades sistémicas y a menudo van acompañadas de síntomas 

generales como rigidez, fatiga, fiebre e inflamación articular, lo que frecuentemente 

afecta a las ATM y la columna cervical.<17l 
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Muchos autores consideran que la disfunción temporomandibular presenta una 

gran variedad de signos y síntomas, pero la mayoría también concuerda que d 

dolor, junto con las alteraciones de la dinámica mandibular y los ruidos articulares 

constituyen la sintomatología más habitual en los ITM us>. 

El dolor se puede ubicar tanto en los músculos masticadores y musculatura anexa 

(dolor de tipo miogénico), como en la zona de las articulaciones temporomandibu­

lares (dolor de tipo artrogénico). El dolor puede ser localizado o difuso, y a menu­

do se acompaña o se interpreta como cefaleas. Además, puede ser de tipo primario 

cuando la localización y el origen de éste se encuentran en el mismo lugar o mani­

festarse en regiones distintas a su origen, a lo que llamaremos dolor hererorópico. 

Dolor miogénico 

Se denomina mialgia y corresponde al dolor músculo-esqueletal somático profun­

do que se origina en los músculos esqueléticos estomatognáticos, en su fascia o 

a nivel de los rendones. La mialgia se debe a menudo a un aumento del nivel de 

actividad muscular y se asocia con frecuencia a una sensación de fatiga o tensión 

muscular. Aunque se discute el origen exacto del dolor muscular, algunos autores 

sugieren que lo provoca la vasoconstricción de las correspondientes arterias nu­

trientes y la acumulación de productos de degradación metabólica en los tejidos 

musculares. En el área isquémica del músculo se liberan determinadas sustancias 

algogénicas como bradicinina y prostaglandinas, que causan dolor muscular.<19
•

20> 

La primera respuesta de los músculos masticatorios ante un est.Ímulo nocivo local 

como la fractura de piezas dentarias o la colocación de un elemento en supraoclu­

sión o de un estímulo sistémico como el estrés emocional, es la co-contracdón pro­

tectora. Se presenta como un aumento en la actividad de la musculatura elevadora 

durante la apertura mandibular y de la musculatura depresora durante el cierre 

mandibular; no corresponde a un trastorno patológico, aunque cuando es pro­

longada puede dar lugar a síntomas miálgicos. Se manifiesta como una sensación 

de debilidad muscular que sigue a un acontecimiento que amenaza con lesionar 

alguna parte del sistema estomatognático, no se refiere dolor mientras el músculo 

está en reposo, pero cuando éste entra en actividad normalmente provoca el dolor. 

Este fenómeno dura sólo unos días; si no se resuelve, es probable que le siga un 

rrasrorno miálgico agudo. 

El dolor m11sc11/ar local corresponde a un trastorno doloroso miogénico, primario, 

no inffamatorio. A menudo es la primera respuesta del tejido muscular a una co-
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contracción protectora. Se caracteriza porque se producen alteraciones en el entor­

no local de los tejidos musculares, como liberación de sustancias algogénicas que 

producen el dolor. Su manifestación clínica es tirantez muscular, sensibilidad a la 

palpación y dolor a las contracciones musculares activas. 

El dolor profundo producido por el dolor muscular local puede producir una co­

contracción protectora. Esca co-contracción puede, a su vez, dar lugar a más dolor 

muscular local. Por lo tanto, se puede crear un círculo vicioso clínico llamado dowr 
muscular cíclico. 

Otro tipo de dolor muscular es el Dolor miofnscial o Mialgia por punto gatillo y 

corresponde a un trastorno doloroso regional caracterizado por áreas locales de 

bandas de tej ido muscular duro e hipersensible, que se denominan puntos gatillo. 

Aunque la palpación de estos puntos produce dolor, la sensibilidad muscular local 

no es el síntoma más frecuente. Las manifestaciones más frecuentes giran en torno 

a los efectos de excitación central creados por los puntos gatillo, como el dolor 

referido y la co-contracción protectora. La naturaleza exacta de un punto gatillo 

no se conoce. Se ha sugerido que ciertas terminaciones nerviosas de estos tejidos 

pueden ser sensibilizadas por sustancias algogénicas que crean una zona de hiper­

sensibilidad. 121> 

El dolor miofascial debido a puntos gatillo (PG) representa una causa prevalente de 

dolor en todas las partes del cuerpo, y ha sido descrito como responsable de dolor 

de numerosas especialidades médicas Ul. 23>. Se han visto prevalencias de hasta un 

80% en los pacientes de una clínica de dolor crónico presentando dolor debido a 

PG miofasciales como diagnóstico primario, también se ha informado que hasta el 
30% de los pacientes que acuden con dolor a una clínica universitaria de medicina 

interna general tienen PG miofasciales como causa del dolor. Curiosamente, de 

los pacientes con síntomas dolorosos, los que tenían dolor en la pa.rce superior del 

cuerpo o en la cabeza tenían más probabilidades de tener PG miofasciales que los 

que aquejaban dolor en cualquier otra parte del cuerpo. Esto quizás pueda explicar 

por qué fue la profesión dental la primera en reconocer los pioneros esfuerzos de 

la Dra. TraveU, y en promover el reconocimiento del componente muscular de 

numerosas dolencias craneomandibulares y de la cabeza y el cuello. Ciertamente, 

el dolor miofascial de los PG ha sido documentado como la causa más prevalente 

de síntomas dolorosos en los TTM. Del mismo modo, existen bastantes evidencias 

que apoyan un papel sustancial de los PG miofasciales en la cefalea censional y en 

las migrarías crónicas <M>. 
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Por último, es importante señalar que cuando un periodo de dolor muscular se 

vuelve prolongado y constante es muy probable que esté en presencia de una mio­

sitis, la cual constituye un trastorno inAamatorio del tejido muscular que se carac­

teriza por la presencia de dolor miogénico sordo y constante. Éste se presenta en 

reposo, a la palpación y aumenta con la función muscular. 

Dolor articular 

El dolor en cualquier estructura articular (incluyendo las ATM) se denomina ar­
tralgia. La fuente de este dolor se ubica en aquellas zonas donde existen nocicepto­

res: en la cápsula articular, ligamentos discales y en los tejidos retrodiscales. Cuan­

do los ligamentos sufren un alargamiento o cuando los tejidos retrodiscales son 

comprimidos, los nociceptores envían señales al sistema nervioso central (SNC) y 

se percibe el dolor; sin embargo, el individuo no es capaz de diferenciar en cuál de 

las tres estructuras que poseen nociceptores se produjo la noxa, por lo que siempre 

se interpretará como dolor articular. 

La anralgia originada en estructuras normales, es un dolor agudo, súbito e intenso 

que se asocia con el movimiento articular, desapareciendo rápidamente en estado 

de reposo. Si las estructuras articulares se deterioran, la inAamación puede producir 

un dolor constante que se acentúa con el movimiento articular. Una alteración que 

produzca pérdida de los tejidos cartilaginosos que recubren la articulación crea un 

dolor que puede tener su origen real en el tejido óseo de las articulaciones. 

En los fenómenos de desplazamiento de disco con reducción en las ATM {articula­

ciones temporomandibulares) se producen tamo alteraciones en la morfología del 

disco articular como elongación de los ligamentos discales, pero generalmente la 

mayoría de las personas no relata dolor. Éste puede aparecer en ocasiones cuando 

el individuo muerde con fuerza y activa al músculo pterigoídeo lateral superior que 

empuja hacia delante el complejo disco-cóndilo. Con la tracción de este músculo, 

el disco se desplaza aún más y la tensión del ligamento discal ya elongado puede 

producir un dolor articular. 

Los desplazamientos discales sin reducción pueden o no ser dolorosos, según la 

intensidad y la duración del bloqueo articular y la integridad de las estructuras de 

la articulación. Si es agudo, ha aparecido hace poco y es de corta duración, el dolor 

articular sólo se asocia a la elongación de los ligamentos articulares. Cuando los 

episodios de bloqueo se hacen más frecuentes y crónicos, los ligamentos se alteran 
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y se pierde la inervación. El dolor en este caso, si es que existe, se debe a las fuerzas 

que reciben los tejidos retrodiscalcs. 

A diferencia de los desplazamientos del disco, en que el dolor suele ser momentáneo 

y se asocia al movimiento articular, los trastornos inffamarorios de la articulación 

se caracterizan por un dolor sordo y constante que se acentúa con el movimiento 

articular. Los trastornos que entran en este grupo son la sinovitits, la capsulitis, la 

retrodiscitis y la artritis º·661• 

Se denomina sinovitis a la inflamación de los tejidos que recubren los fondos de 

saco de la articulación. Este tipo de dolor se caracteriza por ser constante y se in­

tensifica con el movimiento. Suele producirse por cualquier trastorno irritante en 

el interior de la articulación, producido por ejemplo, por una función inusual o 

un traumatismo. 

La capsulitis ocurre cuando se inflama el ligamento capsular. Por lo general, se ma­

nifiesta corno un dolor a la palpación en el polo externo del cóndilo e incluso causa 

dolor en relación céntrica fisiológica (RCF), intensificándose con el movimiento 

articular. 

La rttrodiscitis corresponde a la inflamación de los tejidos retrodiscales. Estos son 

altamente vascularizados e inervados por lo que no pueden tolerar una fuerza de 

carga importante. Este trastorno inflamatorio se caracteriza por un dolor sordo y 

constante que a menudo aumenta al apretar los dientes. 

La artritis u ost.eoartritis es un trastorno destructivo en que se alteran las superficies 

articulares óseas del cóndilo y la fosa. Puede ocurrir por la degeneración del tejido 

fibroso avascular que normalmente constituye las superficies articulares. Cuando 

los cambios degenerativos progresan hasta que este tejido no es protector, el teji­

do óseo inervado y vascularizado subyacente puede quedar expuesto a los efectos 

del movimiento, la atrición y las presiones articulares por lo que se inflama y se 

produce una arrralgia persistente que se percibe corno dolor sordo y en ocasiones, 

corno un dolor ardiente que aumenta con todos los movimientos que presionan, 

friccionan e irritan las superficies articulares inflamadas. 

Dolor Heterotópico 

Corno ya fue señalado, en los ITM el dolor puede expresarse en regiones alejadas 

corno los hombros, el cuello e incluso manifestarse corno cefaleas. Es decir, algunos 
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dolores tienen una localización y un origen distintos. Estos dolores se denominan 

Heterotópicos. 

En general existen tres tipos de dolor heterotópico. El primero es el dolor central, 

que se explica cuando hay una alteración en el SNC y el dolor se siente en estruc­

turas periféricas. Por ejemplo, en el caso de un rumor cerebral puede haber dolor 

en el hombro y brazo, acompañado de náuseas, debilidad muscular, etc. 

Un segundo tipo es el dolor proyectado. En este caso, las alteraciones neurológicas 

causan sensaciones dolorosas que siguen la distribución periférica de la misma raíz 

nerviosa que está afectada por el trastorno. Un ejemplo de esto es un atrapamiento 

del nervio cervical cuyo dolor se percibe como una irradiación hacia la mano y 

dedos. 

Un tercer cipo de dolor, y el más relacionado con la sintomacología dolorosa de los 

TIM, es el dolor referido. En este caso, las sensaciones se perciben, no en el nervio 

afectado, sino en otras ram as de este nervio o, incluso, en un nervio completamen­

te distinto. 

Aunque el dolor referido clínicamente se conoce desde hace años, el mecanismo 

exacto que lo produce no se ha documentado de manera científica. Al parecer algu­

nos estímulos que llegan al SNC pueden excitar otras interneuronas no asociadas, a 

lo que llamamos efecto de excitación central La excitación de estas interneuronas 

se produciría de dos posibles formas. La primera sugiere que si el estímulo aferente 

es constante y prolongado, bombardea continuamente a la interneurona, por lo 

canco, se acumula sustancia neurotransmisora en la sinapsis, la cual puede fugarse 

hacia una incerneurona adyacente y conseguir que ésta también se excite. A partir 

de este punto, los impulsos se dirigen hacia el cerebro, y éste percibe ambas neu­

ronas como procedentes de una zona de nocicepción. La neurona original excitada 

aporta información de un origen real del dolor (dolor primario), pero la otra neu­

rona sólo muestra una excitación central. Así pues, d dolor que el cerebro percibe 

como procedente de esca neurona es un dolor referido. 

Una segunda explicación del efecto de excitación central es la convergencia <25• 
26>. 

Está demostrado que muchas neuronas aferentes pueden formar sinapsis con una 

sola interneurona. Esta única interneurona puede ser, a su vez, una de las muchas 

neuronas que convergen para formar sinapsis con la siguiente interneurona ascen­

dente. A medida que esta convergencia se acerca al tronco encefálico y la coree-ta, 

cada vez resulta m ás difícil que la corteza establezca la localización exacta de la 
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que procede el estímulo. En circunstancias normales, la corteza realiza un trabajo 

excelente de diferenciación de las localizaciones; sin embargo, en presencia de un 

dolor profundo y continuo, la convergencia puede llevar a confusión a la corteza y 

dar lugar a un dolor referido. 

En el dolor miofascial, debido a PG, la queja frecuente es que acostumbra a ser 

un síntoma referido, puede localizarse en estructuras musculares o no muscula­

res normales. En la región de la cabeza y el cuello, el paciente puede quejarse de 

padecimientos tales como dolor de cabeza, de dientes, de senos o ATM, aunque 

la evaluación clínica de estas zonas no ofrezca ninguna evidencia de cambios pa­

tológicos locales. De hecho, cualquier dolor no diagnosticado, particularmente, 

aunque no exclusivamente, si es profundo, sordo y continuo puede tener su origen 

en PG miofasciales. Si el paciente describe dos componentes del dolor, o cuando 

se le pregunta atentamente, describe una calidad de dolor sordo, aparte de usar 

otros descriptores de dolor, se debe sospechar de los PG miofasciales como factor 

contribuyente <66l. 

Estudios experimentales y epidemiológicos revelan que los TTM son una de las 

condiciones de dolor crónico orofaciales que comparten la mayoría de las carac­

terísticas con otras condiciones de dolor crónico como dolor de cabeza y dolor de 

espalda uo>. 

Como se definió anteriormente el dolor crónico es persistente, atribuible a una 

causa orgánica y dura más allá del periodo de curación normal. Con frecuencia los 

pacientes con dolor crónico han sido sometidos a una extensa evaluación médica y 

han seguido numerosos cracamientos, sin mejorías notorias. El dolor crónico es un 

problema multidimensional que generalmente lleva a una ruptura importante en 

la vida del paciente y sus familias. Muchos pacientes con dolor crónico se sienten 

aislados en su sufrimiento. Estos pacientes generalmente están decepcionados de 

sus tratantes, y estos a su ve-L pueden sentirse inútiles frente a estos casos. Tales pa­

cientes están experimentando lo que comúnmente se refiere como "síndrome del 

dolor crónico", y son candidatos adecuados para un programa interdisciplinario 

para el manejo del dolor <zn. 

Debido a la complejidad del dolor crónico, se hace necesaria una evaluación psi­

cológica y psicosocial de los pacientes que padezcan de este cipo de dolor. Por lo 

tanto el abordaje de la enfermedad debe ser bajo un modelo biopsicosocial. El 

"bio" representa la información nociceptiva que parce de los tejidos somáticos, y el 

componente "psicosocial" representa la influencia de la interacción entre el tálamo, 
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la corteza cerebral y las estructuras límbicas. La neurotransmisión de los impulsos 

entre todos estos centros superiores es responsable de lo que llamamos "aspectos 

psicológicos del dolor". 

Eje 11 
Con la apreciación del dolor, que se expuso anteriormente, se ha desarrollado la 

clasificación de dos Ejes para el dolor orofacial. El Eje I representa las alteraciones 

que tienen una base física, el Eje II representa los aspectos psicosociales del indi­

viduo. 

El dolor en las estructuras orofaciales puede estar significativamente relacionados 

con los factores del Eje 11. En un estudio de 40.000 pacientes con dolor orofacial <28>, 
en el cual del 2 al 5% no tenían enfermedades orgánicas, pero presentaban respues­

tas exageradas a alteraciones patológicas mínimas, se observó que la depresión cur­

saba especialmente con glosodinia, glosopirosis, dolor masticatorio recalcitrante y 

dolor facial atípico. 

Es importante identificar la cronicidad lo más pronto posible. Si bien los dolores 

que son intermitentes son frecuentemente de mayor intensidad, tienen menor ten­

dencia a estar asociados a síntomas de cronicidad como una enfermedad depresiva. 

En general, de los pacientes que se quejan de dolores crónicos craneofaciales y de 

cuelJo, un porcentaje importante de ellos presenta escasos o nulos signos de patosis 

del Eje l, o no son proporcionales al grado de molestias. Entre las características 

principales que presentan estos pacientes están: 

l . Alto nivel de estrés expresado como depresión y ansiedad. 

2. Una marcada tendencia hacia la tolerancia, dependencia y adicción, no solo a 

fármacos sino también a la cirugía y a tratamientos de todo tipo. 

3. Marcada dependencia de familiares, amigos y médicos. 

4. Evidencia de pérdida de autoestima, impotencia, apatía, actitud regresiva y con-

ducta esquiva. 

5. Hostilidad. 

Se advierte que el tratamiento local en pacientes con dolor crónico puede servir 

para centrar su atención sobre la zona tratada, y como resultado posteriormente 

seguirán buscando alivio a un nivel puramente periférico. 
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Se ha demostrado que en terapias de intento para el control del dolor crónico con­

centrándose en la conducta del paciente y no en la fuente de nocicepción ni en el 

intento de cambiar un estado emocional sostenido, se cree que es mejor enseñar al 

paciente a vivir una vida normal, aunque el dolor pudiese estar presente. Si el trata­

miento tiene como objetivo único el alivio del dolor, tiende a reforzar el concepto 

del dolor que el paciente tiene. 

En pacientes con dolor crónico, el sistema de endorfinas no ofrece una protección 

importante. Tal vez la experiencia de dolor crónico merma este tipo de mecanismos 

a nivel central. Aunque la acción de antidepresivos tricídicos en pacientes sanos no 

tiene más efecto en el umbral del dolor que un placebo, en individuos deprimidos 

el efecto analgésico es paralelo a la acción antidepresiva. 

Desde el punto de vista cuantitativo, publicaciones epidemiológicas recientes sobre 

la morbilidad psiquiátrica y, en particular trastornos del ánimo, han informado 

una prevalencia alta de desórdenes o sintomatología depresiva en Chile, alcanzan­

do en algunos casos cifras muy superiores al promedio mundial. <29> Sin embargo, 

no se registraron diferencias significativas en el perfil psicopatológico, la severidad 

y manifestaciones clínicas de la depresión mayor entre pacientes chilenos y pacien­

tes alemanes, pero en la autoevaluación de los rasgos de personalidad la población 

chilena reveló mayores índices de extraversión, neuroticismo, tendencias al aisla­

miento e inclinaciones esotéricas. Los mayores índices de extraversión y neurori­

cismo podrían incidir en una tendencia culturalmente determinada a aumentar la 

intensidad de las respuestas en los cuestionarios de autocvaluación más sencillos. 

Las alteraciones del Eje II descritas como trastornos mentales se pueden dividir 

dentro de cuatro categorías generales, describiendo cada trastorno de acuerdo con 

el DSM-IV (Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales publi­

cada por la Asociación Psiquiátrica Americana): 

Trastornos del Eje 11 

1. Trastornos del ánimo 

a. Trastorno depresivo 

b. Trastorno bipolar 

c. Trastorno del ánimo debido a una alteración médica 
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2. Trastorno de la ansiedad 

a. Trastorno de la ansiedad generalizada 

b. Estrés postraumático 

c. Trastorno de la ansiedad debido a una alteración médica 

3. Trastornos somatomorfos 

a. Trastorno somatomorfo indiferenciado 

b. Trastorno de conversión 

c. Trastorno doloroso 

d. Hipocondriasis 

4. Otros trastornos 

a. Fingimiento 

b. Factores psicológicos que afectan el trastorno médico: rasgos de la perso­

nalidad, conducta de salud no adaptativa, respuesta psicológica relaciona­

da con el estrés 

c. Otros trastornos 

Clasificación de los TTM 
Durante muchos años, la clasificación de los TTM ha sido confusa, habiendo tantas 

como rexros sobre el rema. Esca situación se mantuvo hasta que el doctor Welden 

Bell presentó una clasificación lógica de estos trastornos, adoptada por la A.O.A. 

con pocas modificaciones. Oc hecho, se ha convertido en una guía que permite a 

los clínicos Llegar a un diagnóstico preciso y bien definido. Esta clasificación divide 

rodos los TTM en 4 grandes grupos con características clínicas similares (Ver Tabla 

(): l) trastornos de los músculos masticatorios, 2) trastornos de las ATM, 3) tras­

tornos de la hipomovilidad mandibular crónica, y 4) trastornos del crecimiento. 

Cada uno de estos se subdivide, a su vez, en función de las diferencias cl ínicas iden­

tificables. El resuhado es un sistema de clasificación que inicialmente podría pare­

cer demasiado complejo. Sin embargo, la importancia de esta clasificación es que el 

tratamiento indicado para cada subcategoría es muy diferente, así, un tratamiento 

para una determinada subcategoría puede estar contraindicado en otra. Esta cla­

sificación facilita la identificación y el diagnóstico de los TTM. No incluye rodos 
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los trastornos que producen dolor y disfunción en la cabeza y el cuello, pero es útil 

para identificar las alteraciones funcionales frecuentes del sistema masticatorio. 

Sin embargo, este sistema taxonómico no es conveniente para propósitos de inves­

tigación, ya que sus criterios no están expuestos en términos medibles. 

Tablal 

Clasificación de Bell (Modificada por Okeson) - Subgrupo, 

1. Co-conuacdón prouaon 
l. Trastornos ele 2. Dolor muscular local 
los músculos de 3. Dolor mioíascial 
la masdación 4. Mioapurno 

5.Miosltis 

11. Trastornos ele 1. Altcraáón del complejo 
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la ATM cóndilo-disco 

2. Incompatibilidad cmuaural 
ele las supcrficia esmu:rurales 

3. Trastornos inllanworios 

Sub-Subgrupo, 

a. Dcsplazamicnros disales 
b. Luxación clilcal con n:dua:ión 
c. Luxación clilcal sin n:ducción 

a. Altcradón morfol6gica 
(11. Disco 
(2). c.óndilo 
[3).Foa 
b. Adhemic:ias 
[I). De dJsco a cóndilo 
(2). De dJsco a fosa 
c. Sublwración (hipermorilidad) 

d. luxación csponwica 

a. Sinovitis 
b. Capsuliw 
c. Rmodiscitis 

d. Artritis 
(1). Omoanritis 
(2). Osteoanrosis 
(3). Polianritis 
c. Trasromos inffamarorios ele csrruawas 
asociadas 
(1). Tcndinitis clel temporal 
(2). lnftamación del ligamento 
cstilomandibular 
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- Suhgrup°' 

111. 
Hi--:1:..1 • .1 !""·-·- ). Anquilosis 

mandibular 
crónia 

2. Conuactura muscular 

3. Choque coronoídeo 
(lmpedimenro coronofdeo) 

IV. Trasromos 1. Trastomos óseos congmitoc y 
clcl ammienro del desarrollo 

l . Trurornos mmculan:s 
congmitos y clcl desarrollo 

a. Fibrosa 
b. ósea 

a. Miodtica 

Sub-Subgrupos 

b. Miofibródca 

a. Agenesias 
b. Hipoplasia 
c. Hipcrplasia 
d.Ncoplasia 

a. Hipouolia 
b. Hipcnrolia 
c. Neoplasia 

Distintos autores han tratado de medir la severidad de los trastornos del Sistema 

Estomatognático, para poder realizar estudios epidemiológicos. Uno de los más 

conocidos es el índice de Helkimo, que mide la severidad del trastorno a través de 

la valoración de los signos y síntomas mediante un puntaje OO>. Sin embargo este 

índice no da diagnóstico, es criticado ya que según el índice un paciente puede 

tener una disfunción severa pero no tiene necesidad de ningún tratamiento. 

Un obstáculo para la comprensión de los TTM es la falta de criterios de diagnósti­

co estandarizados para definir los subtipos clínicos. Con el objetivo de reparar esta 

carencia, se creó un proyecto que tiene como finalidad estandarizar estos criterios 

de diagnóstico aplicables a los TTM, los RCDfITM. 

Criterios diagnósticos para la investigación de los TTM 

Clasificación de RDCITTM (Dworkln & LeResche) 133.321 

Un obstáculo para la comprensión de los TTM es la falta de criterios de diagnóstico 

estandarizados para definir los subtipos clínicos de TTM. Esta falta de estandariza­

ción en los criterios de diagnóstico ha dificultado la comparación entre diferentes 

estudios clínicos, la interpretación y los resultados de los diversos procedimientos 
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terapéuticos aplicados, así como la comunicación en general. Con el objetivo de 

reparar esta carencia, se creó un proyecto que tiene como finalidad estandarizar 

estos criterios de diagnóstico aplicables a los TIM, tomando para ello en consi­

deración las formas más comunes de TIM manifestadas en los adultos. Un gran 

problema para los clínicos, es que pequeños desacuerdos en el criterio diagnóstico 

de las formas más comunes de TIM, alteran su categoría de diagnóstico, asignado 

a un número significativo de pacientes. Con tal motivación se recurrió al apoyo de 

análisis publicados e información de conocida confiabilidad, con un esfuerzo in­

terdisciplinario, donde participaron reconocidos investigadores en el campo, cuyas 

áreas de interés y experiencia abarcaban desde las ciencias biológicas a las ciencias 

odontológicas clínicas y del comportamiento biológico. 

Los criterios diagnósticos para la investigación de los TIM son expuestos en tér­

minos operacionales y medibles para maximizar la reproductibilidad entre inves­

tigadores, para ello se basa en el uso de información epidemiológica, lo que guió 

la selección y operacionalización. Se proponen métodos estandari7.ados de examen 

clínico y entrevistas. El sistema de diagnóstico, tal como está propuesto, no es je­

rárquico y entrega la posibilidad de diagnósticos múltiples para un tema específico. 

Los diagnósticos se dividen en tres grupos: 

l. Diagnóstico de músculos 

a. Dolor miofascial 

b. Dolor miofascial con limitación de la apertura 

11. Desplazamiento del disco 

a. Desplazamiento del disco con reducción 

b. Desplazamiento del disco sin reducción, con limitación de la apertura 

c. Desplazamiento del disco sin reducción, sin limitación de la apertura 

111. Artralgia, artritis, artrosis 

a. Artralgia 

b. Osteoartritis de la ATM 

c. Osteoamosis de la ATM 
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l. Grupo 1: Desórdenes musculares 

I.a. Dolor miof.a.scial: dolor de origen muscular (miogénico), que incluye dife­

rentes manifestaciones dolorosas, así como dolor asociado a áreas localizadas de 
sensibilidad dolorosa a la palpación del músculo, con las siguientes características 

clínicas: 

• Relato de dolor mandibular, en la sienes, en la cara, área preauricular o dentro 

del oído, en reposo y durante la función; más 

• Dolor a la palpación comunicado por el paciente en tres o más de los siguientes 

20 sitios examinados (el lado derecho o izquierdo cuentan como sitios separa­

dos para cada músculo): termporal anterior, medio y posterior; origen, cuerpo 

e inserción del masetero; región mandibular posterior (estilohioide, digástrico 

posterior); región submandibular (pterigoídeo medial, suprahioídeo, digástrico 

anterior); pterigoídeo externo; tendón del temporal. 

I.b. Dolor miof.a.scial con limitación de la apertura: consiste en una limitación 

funcional del movimiento y rigidez o resistencia del músculo al estiramiento, com­

binado con dolor miofascial, con las siguientes características clínicas: 

• Dolor miofascial de acuerdo a lo descrito en La; más 

• Apertura mandibular máxima no asistida e indolora de menos de 35 a 40 mm; 

más 

• Apertura mandibular máxima asistida (estiramiento pasivo) de más de 3 mm en 

comparación con la apertura no asistida. 

Al usar esta clasificación del grupo I deliberadamente se excluyen otras condiciones 

musculares poco comunes y que no están sujetas a criterios de diagnóstico precisos: 

como espasmo muscular; miositis y contractura muscular. 

11. Grupo 11: Desplazamientos discales 

Este grupo de categoría de diagnóstico se caracteriza porque el disco está desplaza­

do desde su posición normal, entre el cóndilo y la eminencia articular, hacia una 

posición anterior, ya sea medial o lateral. Nótese que si el diagnóstico es de despla­

zamiento discal acompañado por dolor articular debe ser asignado conjuntamente 

con un diagnóstico de arcralgia (III.a) o de ostearcritis (III.b). 
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U.a. Desplazamiento discal con reducción: el disco está desplazado, pero se re­

duce en apertura resultando habitualmente en un ruido articular (click). Es posible 

distinguir entre dos situaciones clínicas: 

• Click articular recíproco, el cual se produce tanto en apertura como en el cierre 

mandibular vertical, el click de apertura está a por lo menos 5 mm de mayor 

distancia interincisaJ que el de cierre y que es eliminado en apertura prorusiva, 

reproducible en dos o tres intentos. 

• También puede reproducirse un clic articular en ambos rangos verticales del 

movimiento mandibular (tanto apertura como cierre) y durante dos o eres in­

tentos consecutivos, y acompañado por un click durante una excursión lateral 

o protrusiva, también durante dos o tres intentos consecutivos. 

11.b. Desplazamiento discal sin reducción con limitación de la apertura: es 

aquelJa condición en que el disco es desplazado de su posición normal entre el 
cóndilo y la eminencia articular a una posición anterolateral o medial, asociado con 

limitación de la apertura, con las siguientes características clínicas: 

• Historia de una significativa limitación en la apertura mandibular 

• Apertura máxima no asistida de 3 5 mm o menos 

• Incremento de la apertura por estiramiento pasivo de 2-3 mm o menos en rela­

ción a la apertura máxima no asistida 

• Excursión cotralateral de 6 mm o menos, con incremento de la excursión por 

estiramiento pasivo, de 2 mm o menos en relación a la no asistida; y/o desvia­

ción mandibular no corregida hacia el lado ipsilateral durante la apertura 

• Ausencia de ruidos articulares, o bien, ruidos no compatibles con los criterios 

de un desplazamiento discal con reducción. 

II.c. Desplazamiento discal sin reducción sin limitación de la apertura: es una 

condición en la cual el disco está desplazado de su posición normal, pero no se 

asocia con limitación en la apertura, con las siguientes características clínicas: 

• Historia de una significativa limitación en la apertura mandibular 

• Apertura máxima no asistida mayor de 35 mm 

• Excursión lateral igual o mayor que 6 mm 
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• Presencia de ruidos articulares no compatibles con los criterios de un desplaza­

miento discal con reducción 

• En aquellas evaluaciones en que se utilizaron técnicas de imagen complementa­

rias, debe ser registrado si el diagnóstico fue realizado con el examen imageno­

lógico o sobre la base de la historia clínica solamente. 

111. Grupo 111: Artralgia, arbitis y artrosis 

111.a. Artralgia: dolor y sensibilidad dolorosa en la cápsula y/o sinovial articular, 

con las siguientes características clínicas: 

• Dolor en una o ambas w nas articulares (polo lateral y/o inserción discal poste­

rior) durante la palpación. 

• Uno o más de los siguientes daros de dolor de la historia clínica: dolor en la 

región articular, dolor articular durante la apertura máxima no asistida, dolor 

articular durante la apertura asistida, dolor articular durante la excursión lateral 

y/o protrusión. 

• Para un diagnóstico de artralgia simple, la crepitación gruesa debe estar ausente. 

111.b. Osteoartritis de la articulación temporomandibular: es una condición 

inflamatoria articular como resultado de una condición degenerativa de las estruc­

turas articulares, con las siguientes características clínicas: 

• Artralgia 

• Crepitación gruesa en la articulación; y/o 

• Que las imágenes comográficas muestren una de las siguientes imágenes: ero­

sión de los límites corticales normales, esclerosis de ciertas zonas o todo el cón­

dilo y eminencia articular, aplanamiento de las superficies articulares, forma­

ciones osteofíticas. 

111.c. Osteoartrosis de la articulación temporomandibular: es una condición 

degenerativa de las estructuras articulares, con anormalidad de la forma y estructu­

ra, con las siguientes características clínicas: 

• Ausencia de todos los signos de artralgia 

• Crepitación gruesa en la articulación; y/o 
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• Que las imágenes tomográficas muestren una de las siguientes imágenes: ero­

sión de los límites corticales normales, esclerosis de ciertas zonas o todo el cón­

dilo y eminencia articular, aplanamiento de las superficies articulares, forma­

ciones osteofíticas. 

A cada paciente se le puede asignar un diagnóstico para el grupo 1, además a cada 

articulación se le puede asignar a lo más un diagnósticos del grupo II y un diag­

nóstico del grupo III, esto significa que los diagnóstico de un grupo dado son 

excluidos mutuamente, es decir, que en un caso dado puede que no tenga ningún 

diagnóstico, o en otro caso asignársele hasta cinco diagnósticos (uno muscular, más 

uno del grupo 11 y uno del grupo III, para cada arriculación). En la práctica los 

casos que reciben más de tres diagnósticos son muy extrafios. 

La presencia de una conducta mal adaptada o negativa, factores emocionales y 

psicosociales en pacientes puede complicar el diagnóstico de TTM. Sin embargo 

no se han identificado perfiles psicológicos característicos en pacientes con TTM, 

pero se ha encontrado constantemente que presentan elevados niveles de ansiedad, 

depresión y somatización. Desde el punto de vista de la investigación, estos fenó­

menos tienen causas y consecuencias únicas además de las bases patofisiológicas de 

la condición del dolor. 

Debido a que los TTM pueden representar una condición de dolor crónico y todas 

las condiciones de dolor crónico están asociadas a factores psicológicos, conduccua­

les y sociales, además de la patología física, una valoración integral de los pacientes 

con TTM debería incluir la evaluación de estos factores bioconduccuales. El Crite­

rio de Investigación Diagnóstica para TTM (RDC/TTM) intenta considerar estos 

aspectos, para lo cual emplean una encuesta para el Eje 11, con el fin de evaluar 

y clasificar la gravedad global de la condición en términos de: l . grados de dolor 

crónico, 2. depresión, y 3. síntomas fisicos no específicos (somatización). 

El MPI utilizado en el cuestionario del Eje 11, con su escala graduada para el dolor 

crónico, permite distinguir a pacientes con dolor crónico con disfunción psicoso­

cial y pacientes con dolor crónico sin disfunción psicosocial, es decir conducrual­

mente adaptados. Los pacientes con TTM y disfunción psicosocial no difieren 

significativamente a los con TTM y conductualmente adaptados en cuanto a los 

hallazgos físicos, sin embargo, los pacientes con disfunción psicosocial presentan 

significativamente más depresión y somatización. La severidad del dolor crónico 

se gradúa en clases jerárquicas: Grado 1, dolor de baja intensidad y baja incapaci­

dad; Grado 11 , dolor de alta intensidad y baja incapacidad; Grado III , dolor con 
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limitación moderada y alta incapacidad; Grado IV, dolor con limitación severa y 

alta incapacidad . A los Grados III y IV están raramente asociados a niveles bajos de 

intensidad del dolor. Los pacientes con TIM se les asigna d isfunción psicosocial 

cuando t ienen Grado III o IV. En cambio los pacientes con TIM y sin disfunción 

psicosocial tienen G rado I o 11. 

En cuanto a la medición de depresión y somatización el cuestionario para el Eje 11 

utiliza subescaJas del Symptom C hecklist - 90 (SCL-90), en el cual la escala para la 

depresión refleja del auto reporte del paciente el estado anímico, sentimientos de 

tristeza, lentitud psicomorora y mental, pérdida de interés en actividades sociales, 

trabajo, apetito y libido. La escala para somatización refleja la predisposición en el 

auto reporte del paciente de síntomas físicos no específicos como dolor de corazón, 

sudoración, adormecimientos de partes del cuerpo, dolor de cabeza, dolor de espal­

da baja, malestares digestivos, ere. , la tendencia a solicitar tratamiento y r.rasrornos 

emocionales. 

Este sistema de Eje duaJ permite un diagnóstico fisico basado en la patofisiología 

para ser puesto en el Eje I y valoración de conductas parafuncionales, estrés psico­

lógico y función psicosocial relacionada con TIM puestas en un segundo Eje, el 

Eje 11. 

Conclusión y los TTM 

Factor de riesgo predlsponente 

Como la etiopatogenia de los TIM es múltiple, se identifican factores que predis­

ponen, desencadenan y perpetúan, la importancia de cada uno varía substancial­

mente en cada individuo. 

El factor oclusal lo consideramos como un factor de riesgo predisponente, estruc­

tural, situación que ha provocado sorpresa y controversia en la profesión Odonto­

lógica. 

Un estado oclusal inestable puede desempeñar un papel importante en el desarro­

llo de lo TIM. El simple hecho de colocar los dientes en contacto oclusal no crea 

ningún problema, estos surgen cuando este sistema masticatorio inestable recibe 

la carga producida por los músculos elevadores, que obliga a realizar movimientos 

con modificaciones de engramas neuromusculares para lograr una mayor estabili­

dad oclusal con una inestabilidad articular. La magnitud de las cargas influye en 
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gran medida que la instabilidad ortopédica dé origen a un TIM, debido a que la 

sobrecarga que provoca el estrés con la hiperactividad muscular puede sobrepasar 

la capacidad homeostácica del sistema. La estabilidad oclusal es un estado de ho­

meostasis en el cual ocurren cambios funcionales o estructurales crecientes dentro 

de unos límites fis iológicos aceptables para el sistema masticatorio. 

A pesar de que se puede considerar que el fac tor oclusal no es un factor etiológico 

de la parafunción, en condiciones de inestabildad oclusal se puede generar TIM . 

El Sistema Estomatognático funciona más adecuadamente en condiciones de es­

tabilidad oclusal. 

Factores oclusales asociados con TTM 

Una alteración aguda provoca una respuesta de protección del músculo durante la 

actividad funcional que puede producir síntomas dolorosos. También producen 

un efecto de inhibición de la actividad parafuncional. Cuando esta interferencia 

pasa a ser crónica, afecta la actividad funcional con la creación de nuevos engramas 

para evitar el contacto potencialmente nocivo o puede no modificar los engramas, 

apareciendo trastornos musculares. 

Factores relacionados con la oclusión estática 

a) Relación vertical: la mordida abierta es particularmente significativa en los pa­

cientes sintomáticos de TIM y no es común en los no pacientes, y usualmente 

se asocia con cambios articulares demostrables. 

b) El resalte como fac tor desencadenante de síntomas u signos de TIM, no mues­

tra valores estadísticamente significativos, sin embargo se reporta alta prevalen­

cia de resalte aumentado en pacientes con ostroartrosis de la ATM. 

c) Mordida C ruzada. La mayoría de los estudios no reportan diferencias en la 

prevalencia de mordida cruzada en los pacientes comparados con los no pacien­

tes. Sin embargo un estudio realizado en 7337 niños japoneses mostró un alto 

porcentaje de TIM en pacientes con mordida cruzada. La mordida cruzada 

persistente en adultos es típicamente esqueletal y no parece provocar signos y 
síntomas de enfermedad de AT M. Así la corrección de la MC en adultos para 

prevenir potenciales problemas de la ATM no parece estar justificada. 

d) Pérdida de soporte oclusal posterior: Algunos entonces han demostrado que la 

capacidad adaptativa del sistema masticatorio es bastante grande, y con los años 
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la mayoría de la gente con pérdida de soporte molar tienen una función masti­

catoria aceptable y no presentan una cantidad aumentada de signos y síntomas 

de ITM. Así se concluye que no habría beneficios en el reemplazo protésico 

molar como medida preventiva de ITM. 

e) Contactos asimétricos en RC. Un estudio efectuado en adolescentes demostró 

una significativa correlación entre contactos oclusales y disfunción, indepen­

dientemente de la morfología de la colusión. La simetría en la intensidad de 

los contactos demostró ser más importante que la distribución y cantidad de 

los mismos. Erikson y Egermark, en cambio, no establecen asociaciones entre 

contactos asimétricos y ITM en población de adultos mayores. Según esto, 

el ajuste oclusal profiláctico no evitaría la aparición de ITM, no obstante el 
establecimiento de contactos bilaterales simultáneos es un prudente objetivo 

restaurativo para asegurar la estabilidad ortopédica del sistema. 

Tratamiento de los TIM 

Como se ha dicho anteriormente en este artículo, la etiología de los ITM es mul­

tifactorial, por lo tanto su tratamiento es multimodal. Pueden haber muchas ma­

neras de enfocar el tratamiento y probablemente válidas todas. 

• ( Ingreso dd Paciente ) 4 { ) 

l Servicio Odontológico ) O.R.L, Neurología, 
Rcl1l1l21ología, Salud Mental 

t • Unidad del Dolor 4 
; 

Evaluación Inicial 

l 
Tratamiento Especifico 
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Una visión es la que concibe el especialista en TRASTORNOS TEMPORO­

MANDIBULARES y DOLOR OROFACIAL, como miembro de equipo que se 

preocupa del paciente con dolor de manera integral, multidisciplinaria, multipro­

fesional, como son la Unidades de Dolor y Cuidados Paliativos. El paciente ingresa 

a esta unidad desde una consulta médica, una consulta odontológica o por inicia­

tiva e información del paciente. El paciente es ingresado a un sistema integrado de 

evaluación y de acuerdo a su diagnóstico o motivo de consulta se implementa un 

tratamiento específico, generalmente múltiple. 

Este diagrama de flujo puede darse en un contexto explícito y bajo una infraestruc­

tura formal o también en un contexto tácito, es decir, un paciente que consulta por 

un ITM doloroso, debe conceptualmente seguir los mismos pasos. 

Motivo de consulta 

Hipótesis diagnóstica 

Eúmcnes Complementarios 

Inicio de Tratamiento Específico Derivación Oponuna 

En general podemos decir que los objetivos de tratamiento que nos planteamos 

son: 

• Eliminar el dolor en el territorio que compete al odontólogo. 

• Recuperar la funcionalidad del Sistema Estomatognático. 

• Educación en la patología que lo afecta. 

• Protección de los efectos de la parafunciones. 

• Dar Estabilidad Ocluso Articular. 

Los enfoques terapéuticos los podemos agrupar en: 

- Tratamiento ortopédico 

- Tratamiento quirúrgico 
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- Terapia kinésica 

Psicocerapia 

- Tratamiemo no farmacológico del dolor 
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El cratamiemo que se inscaura va orientado a los objecivos antes planteados. Una 

diferenciación fundamental es la de diferenciar o discinguir a los paciences porta­

dores de un dolor crónico. 
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Introducción 

Bruxismo 

Pro/ Dr. Waltrr DIIIZ G. 
Dnt. Maru/4 Serrano G. 

Dr: Pablo Vil/alón P. 

El apriete y/o rechinamiento dentario son actividades que involucran de manera 

importante a los odontólogos por sus consecuencias como son destrucción denta­

ria, fracturas de restauraciones y prótesis, exacerbación de TIM, con o sin episo­

dios dolorosos. 

Se cree equivocadamente que el desgaste dentario basta para diagnosticar bruxis­

mo, lo cual puede ser inexacto ya que frecuentemente se dan dos situaciones: una, 

que el bruxismo y su efecto pueden darse antes que el paciente consulte y presente 

signos observables clínicamente y por otro lado podemos estar frente a desgaste 

dentario y este no sea más que una secuela de episodios de bruxismo pasados. 

Por lo tanto se desprende de lo anterior, que uno de los grandes desafíos para el 

clinico es ser capaz de saber si los pacientes presentan bruxismo diurno (BD) o 

bruxismo nocturno o Bruxismo de sueño (BS) en el momento en que asisten a 

consultar <13>. 

En general hay consenso que el estándar dorado para el diagnóstico de bruxismo es 

la Polisomnografía, examen que mide la actividad cerebral, movimientos muscula­

res de cara, piernas y ojos, frecuencia respiratoria, saturación de oxígeno, ronqui­

dos, frecuencia cardíaca, además de registros con audiovideo.<18> 

Pero también hay consenso en que estos exámenes son caros, demandan mucho 

tiempo para el análisis de datos y tampoco recrean las condiciones de sueño natu­

ral. por lo que se proponen registros menos costosos como grabaciones con cámara 

digital a los pies de la cama conjuntamente con el uso de sensores de contactos 

dentarios en planos oclusales.118' 
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Dada la orientación de este libro, es nuestra opinión que el odontólogo general 

debe tener un protocolo de diagnóstico clínico de Bruxismo, que le permita hacer 

una aproximación diagnóstica lo más precisa posible, sin tener que depender de 

apararología y de condiciones de registro que no se dan en la consulta odontoló­

gica. 

Esta pauta de aproximación diagnóstica debe considerar los hallazgos clínicos y de 

manera principal los reportes, autorreportes o de terceras personas de la actividad 

parafuncional y servir de manera importante a la actividad clínica. 

Actividades parafuncionales 
Las actividades de los músculos de la masticación pueden dividirse en dos tipos 

básicos: funcionales y parafuncionales. Las actividades funcionales implican una 

actividad muscular muy controlada que permita al sistema llevar a cabo las activi­

dades con el mínimo de daño. La actividades parafuncionales corresponden a una 

hiperactividad neuromuscular repetitiva, no funcional y realizada en forma incons­

ciente, que se caracteriza por el desarrollo de tensión isométrica de la musculatura 

mandibular y/o lingual. Representan una sobrecarga biomecánica repetitiva sobre 

las estructuras estomarognáticas. 

La actividad parafuncional más común y, quizás, la más perjudicial, es el Bruxismo; 

y corresponde a aquella actividad parafuncional definida como apretar, triturar, 

masticar, crujir y rechinar dentario, que se desarrolla en ausencia de la masticación 

de alimentos, producida principalmente por los músculos masetero y temporal. 

Esta hiperactividad muscular generada sobre la musculatura masticatoria genera 

disfunción de esta, lo cual se aprecia como alteración y limitación de los movi­

mientos mandibulares, hipertrofia de la musculatura involucrada, y síntomas como 

sensibilidad, fatiga y dolor muscular. 

Las Actividades Parafuncionalcs, definidas antiguamente como funciones desor­

denadas o pervertidas (9) , se refieren a todos aquellos hábitos orales que no sirven 

a las funciones comunes realizadas por el sistema estomacognático que ocurren 

en niños, adolescentes y adultos <6>. Corresponden a una actividad neuromuscular 

repetitiva, no funcional y realizada en forma inconsciente, que se caracteriza por el 
desarrollo de tensión isométrica de la musculatura mandibular y/o lingual. Repre­

sentan una sobrecarga biomecánica repetitiva del sistema o microtraumas a repe­

tición (S>. Dependiendo de su intensidad, frecuencia y duración, las parafunciones 
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pueden ser muy dañinas para los tejidos masticatorios, pudiendo llegar a ser muy 

destructivas en términos frsicos, funcionales y emocionales m. 

Las parafunciones diurnas son hábitos inconscientes como morderse los labios, me­

jillas, lengua, objetos, succión de dedos, hábitos posturales, onicofagia y bruxismo. 

Las nocturnas corresponden principalmente a bruxismo. También se ha utilizado 

el término de hiperactividad muscular para describir codo aumento de la actividad 

muscular por encima de lo necesario para su función. Así pues, la hiperactividad 

muscular no sólo incluye las actividades parafuncionales del rechinar de los dien­

tes, bruxismo y otros hábitos orales, sino también todo aumento general en el nivel 

del cono muscular. Algunas hiperactividades musculares no comportan ni siquiera 

un contacto dentario o movimientos mandibulares, y simplemente corresponden a 

un aumento de la contracción tónica del músculo m. 

Al e\•aluar el efecto de los contactos dentarios en las estructuras del sistema masti­

catorio deben considerarse dos factores: la magnitud y la duración de los contactos. 

Así, se establece un modo de valoración de la fuera aplicada en los dientes en Kg. 
por segundo al día. De este modo, se valora la actividad masticatoria y de deglu­

ción (normalmente no se llevan a cabo contactos dentarios durante la fonación)17 

llegando a establecerse que la actividad rotal de fuerza-tiempo para masticación 

y deglución es de 7791,6 Kg. por segundo por día .. Se ha observado que pue­

de registrarse una cantidad de fuerza importante durante un período bru.xíscico 

nocturno (3>. Rugh y Solberg, en 1975, establecieron que una actividad muscular 

importante consistía en contracciones superiores a las que se utilizan simplemente 

para la deglución y se mantienen por un segundo o más tiempo, y es a este segundo 

que se le consideró una unidad de actividad. Así, determinaron que un individuo 

que experimenta conductas bruxísticas puede generar fácilmente hasta 60 unidades 

por hora, lo que corresponde a una cantidad tres veces superior a la de la actividad 

funcional diaria. Llegando finalmente a la conclusión de que la actividad fuerza­

tiempo llega a 26090 Kg. por segundo por día. De esta manera, puede apreciarse 

fácilmente que la fuerza y duración de los contactos dentarios durante la actividad 

parafuncional plantea consecuencias más graves que las de la actividad funcional 

para el sistema masticatorio <7l. 

La mayor actividad funcional se genera en la posición de intercuspidación o cerca 

de ella; aunque esca posición no siempre es la posición musculoesqudetal más esta­

ble para los cóndilos, sí lo es para la oclusión, ya que proporciona d mayor número 

de contaccos dentarios. Los parrones de desgaste de los dientes sugieren que la 
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mayor actividad parafuncional se da en posiciones excéntricas. Se producen pocos 

contactos dentarios durante esta actividad y, a menudo, los cóndilos se apartan de 

una posición más estable. Así, esta actividad causa la aplicación de fuerzas intensas 

en unos pocos dientes, en una posición articular inestable y, por lo tanto, hay ma­

yor probabilidad de efectos patológicos en los dientes y las articulaciones m. 

Durante la masticación y deglución la mandíbula se desplaza fundamentalmente 

en sentido vertical, mientras que durante la actividad parafuncional se aplican a los 

dientes fuerzas intensas cuando la mandíbula se desplaza de un lado a otro. Este 

desplazamiento genera fuerzas horizontales que no son bien aceptadas y aumentan 

la probabilidad de lesión de los dientes, de sus estructuras de apoyo o de ambasm. 

La mayor actividad funcional consiste en contracciones y relajaciones rítmicas y 

bien controladas de la musculatura masticatoria. Esta actividad isotónica permite 

la existencia de un flujo sanguíneo suficiente para oxigenar los tejidos y permitir la 

eliminación de los productos de degradación acumulados a nivel celular. Así pues, 

la actividad funcional es una actividad muscular fisiológica. En cambio, la activi­

dad parafuncional a menudo da lugar a una contracción muscular mantenida du­

rante períodos de tiempo prolongados. Este tipo de actividad muscular isométrica 

inhibe el flujo sanguíneo normal en los tejidos musculares. Como consecuencia de 

ello aumenta el número de productos de degradación metabólicos en los tejidos 

musculares, que crean los síntomas de espasmo, fatiga y dolor muscular m. 

Los reflejos neuromusculares están presentes durante las actividades funcionales y 

protegen de lesiones a las estructuras dentarias. Sin embargo, durante la actividad 

parafuncional parece que se encuentran algo embocados, por lo que influyen me­

nos en la actividad muscular. Ello permite que la actividad parafuncional aumente 

y llegue a alcanzar un nivel suficiente para alrerar las estructuras en cuestión m. 

Cuando se empieza a apreciar la actividad parafuncional, también se empieza a 

comprender cómo este tipo de actividad muscular puede representar una altera­

ción que puede influir en el funcionamiento normal del sistema masticatorio. En 

cambio, las actividades funcionales no tienen el mismo efecto m. 

Las parafunciones diurnas consisten en el golpeteo y rechinar de los dientes, bru­

xismo, así como también muchos hábitos orales que el individuo lleva a cabo en su 

mayoría de manera inconciente, como morderse el labio, la lengua o las mejillas; 

chuparse el pulgar, onicofagia, hábitos posturales inusuales y muchas actividades 

relacionadas con el trabajo, como morder alfileres o lápices, o sostener objetos 
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bajo el mentón. Algunas actividades diurnas están relacionadas estrechamente con 

la tarea que se lleva a cabo. Es frecuente que un individuo durante el día apriete los 

dientes con fuerza. Este tipo de actividad diurna suele observarse en personas que se 

concentran demasiado en una carea o que realizan un esfuel'"lO fisico importante m. 

Las nocturnas corresponden principalmente a bruxismo. 

Bruxismo 
El término Bruxismo deriva de la palabra griega brychein, que significa refregar 

dientes <10>. Corresponde a aquella actividad parafuncional definida como apretar, 

triturar, masticar, crujir y rechinar dentario, que se desarrolla en ausencia de la 

masticación de alimentos o>. 

Clínicamente existen dos formas de presentación: 

• Bruxismo céntrico: O de apriete, implica una contracción muscular princi­

palmente isomécrica (2) , con un patrón de movimiento predominantemente 

vertical, que se caracteriza por movimientos mandibulares restringidos que se 

desarrollan dentro del área de oclusión céntrica <3>. 

• Bruxismo excéntrico: U horizontal o rechinamiento, en el que predominan 

contracciones isotónicas de la musculatura (2), que se desarrollan primariamente 

en las posiciones excéntricas por movimientos excursivos de la mandíbula <3>. 

Bruxismo puede ocurrir durante el día y/o durante la noche, lo cual no se relaciona 

con la luz solar, sino con el dormir (1). Aunque algunos individuos can solo presen­

tan una actividad muscular diurna, es más frecuente encontrar personas con una 

actividad nocturna. Y, dado que esta parafunción tiene lugar mientras se duerme, 

es que esca actividad bruxíscica se ha asociado a cranscornos del sueño, siendo ac­

tualmente considerada incluso como una parasomnia <1~>. 

Bruxismo y sueño 
Se han tratado de relacionar episodios bruxíscicos a las distintas etapas del sueño, 

lo que actualmente sigue siendo controversial. Algunos estudios sugieren que tiene 

lugar principalmente durante la fase REM, mientras que otros sugieren que el 

bruxismo nunca aparece en sueño REM. Sin embargo, existen estudios que in­

dican que estos episodios estarían relacionados principalmente con las etapas No 

REM I y 2, y con el paso de un sueño profundo a uno liviano m. 
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Los estudios de sueño también han revelado que el número y la duración de los 

episodios de bruxismo durante el sueño es muy variable, no sólo en distintas per­

sonas sino cambien en un mismo individuo. Clarke y Towndend en 1984, descri­

bieron que los episodios de bruxismo se daban en un término medio de can solo 5 

veces durante codo un período de sueño, con un promedio de duración de 8 seg. 

Por episodio. En tres estudios distintos, Ockeson y Cols., observaron episodios de 

bruxismo en un promedio de 5 a 6 segundos. Existen dudas acerca del número y 

duración de episodios bruxfscicos que puedan causar síntomas musculares m. 

Ciertamente existe una gran variación de un paciente a otro. Christensen, en 1970, 

observó que se producía un dolor en los músculos mandibulares luego de 20 a 60 

segundos después de apretar los dientes de manera voluntaria. Parece ser entonces, 

que los episodios de bruxismo generan síntomas en algunos individuos, aunque no 

se indicaba su naturaleza específica ni el grado de actividad con que se daban m. 

La intensidad de los episodios de bruxismo no ha sido bien estudiada, pero Clarke 

y cols., en 1984, comprobaron que, como término medio, un episodio de bruxis­

mo en un individuo comportaba el 60% de la máxima capacidad de apretar los 

dientes antes de irse a dormir, lo que supera bastante la fuerza máxima que podían 

aplicar a los dientes al apretarlos de manera voluntaria. En estos individuos, un 

episodio de bruxismo durante el sueño sería claramente más probable de causar 

problemas que el hecho de apretar los dientes al máximo mientras está despierto m. 

No se ha estudiado del todo la relación entre tipo y duración de los episodios 

bruxísticos y, la presencia de síntomas masticatorios. Ware and Rugh en 1988 estu­

diaron un grupo de pacientes con bruxismo que no presentaban dolor y un grupo 

con dolor, y observaron que los bruxistas nocturnos, aquejados de dolor miofascial 

severo, bruxan principalmente durante el sueño REM, mientras que aquellos con 

síntomas más leves tienden a hacerlo en las etapas NO REM. Determinaron tam­

bién, que el grado de contracción mantenida que se producía durante el bruxis­

mo era habitualmente mucho más alto durante el sueño REM que durante el No 

REM. Estos resultados ayudarían a explicar por qué algunos pacientes se despier­

tan con dolor, mientras que en otros que presentan signos clínicos de bruxismo no 

hay dolor matinal <7l. 
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Epidemiología 
Las actividades parafuncionales se llevan a cabo casi por completo de manera sub­

consciente y cuando se les pregunta a las personas por el bruxismo la gran mayoría 

niega esta actividad, siendo muy d ifícil de determinar m. 

Es por ello, que los reportes epidemiológicos han sido muy variados; ya en 1966, 

Redding estableció que la incidencia de bruxismo en la población general era ma­

yor al 2 1 % 0 0 . En 1985, Pavvone publicó que exiscían estimaciones de que la 

prevalencia de bruxismo en la población adulta variaba desde un 5% a un 96% 0 2>. 

Posteriormente, en 1990, la ASDA (American Sleep Disorders Association) estimó 

que más dd 85 a 90% de la población muestra conductas bruxísticas m. Finalmen­

te, hoy se habla de una prevalencia mayor al 90% en la población general 0>. 

Sin embargo, las diferencias en las casas de prevalencia pueden ser explicadas por 

los diferentes criterios diagnósticos <•>. 

Se habla de una incidencia mayor entre la 2º y 5º décadas, y que disminuye con 

la edad en. En niños se describe que el bruxismo produce daño sólo en la etapa de 

dentición primaria y que tendería a resolverse en forma espontánea. Probablemen­

te el bruxismo juvenil es una condición autolimicante que no progresa a bruxismo 

en el aduleo y que no parece tener relación con síntomas de Transcornos cemporo­

mandibulares <•s>. 

Etiología 
A lo largo de los años, la etiología dd bruxismo ha estado rodeada de controversias, 

y muchas teorías han sido discutidas, desde factores mecánicos locales hasta teorías 

que lo asocian al sistema nervioso central y autonómico 0>. 

Mientras que los contactos oclusales en los movimientos mandibulares voluntarios, 

controlados y concientes son generados a nivel periférico, la actividad muscular 

involuntaria e inconciente se inicia y se regula en el SNC m. 

La literatura publicada ha señalado cuatro principales causas para esce problema: 

Maloclusión, hábitos orales, cranstornos temporomandibulares y estados emocio­

nales alterados O>. Al principio, los profesionales estaban muy convencidos de que 

el bruxismo estaba directamente relacionado con interferencias oclusales, pero más 

recientemente, estudios bien controlados han sugerido que el estado oclusal ejerce 

tan solo una pequeña influencia en la hiperactividad muscular ª>. 
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La relación entre ansiedad y el desarrollo de hábitos orales fue tempranamente re­

conocida por la psicología. Diversos estudios han demostrado que el desarrollo y/o 

mantención de hábitos nerviosos en forma de tensión muscular, como mecanismo 

de expulsión de ansiedad, jugaría un importante rol en las personas, y se indica 

que la mayor relación reside en la expresión de hábitos mandibulares en. Ha sido 

postulado que los dientes en las personas que bruxan servirían como mecanismo 

de liberación de estrés, y, además, se ha defendido la creencia que esta parafunción 

podría iniciarse o empeorar en asociación con otras situaciones estresantes de la 

vida. Muchas publicaciones actuales postulan que el bruxismo está relacionado con 

cierras características de la personalidad, como agresión, ansiedad, hiperactividad y 

necesidad de autocontrol O>. 

Otros reportes sugieren como factores eáológicos también la influencia de algunas 

drogas, tales como anfetaminas, levodopamina, agentes bloqueadores de recepro­

res de dopamina, inhibidores selectivos de recaptadores de serotonina, y alcohol. 

Bruxismo cambien ha sido asociado con distonías oromandibulares postraumáticas 

o idiopáticas; espasmos hemifaciales; daño cerebral postanoxia; coma, daño cere­

belar y retardo mental <4>. 

Manifestaciones clínicas 
Las actividades bruxísticas son una importante causal de daño sobre las estructuras 

estomacognáticas, las que incluyen daño de las estructuras articulares, dentarias, 

periodontales y neuromusculares. 

Básicamente, el bruxismo se traduce en sobrecarga de las estructuras, pudiendo 

apreciarse las consecuencias de esta en los distintos niveles del sistema. 

Articular 

Debido a que el bruxismo corresponde a un microtrauma crónico que se genera so­

bre las estructuras articulares, puede existir compromiso de los tejidos blandos, por 

ejemplo sinovitis o retrodisquitis, y/o de las superficies óseas on, como reabsorción 

y/o remodclado de éstas en. 
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Dentario 

Como consecuencia de bruxismo se producen fracturas de estructuras dentarias 

y/o restauraciones, y pérdidas de tejido dentario, las cuales corresponden a facetas 

de desgaste y abfracciones. 

• Bruxofacetas c{entricas: Atrición dentaria que se desarrolla dentro del área de 

oclusión céntrica o posición intercuspal, como resultado de bruxismo c{entrico. 

Se localizan principalmente en piezas posteriores a nivel de las vertientes cuspí­

deas, en forma de planos inclinados con respecto al eje axial (9) . 

• Bruxofaceta excéntrica: Atrición dentaria que se establece entre pares denta­

rios antagonistas enfrentados en posiciones excéntricas mandibulares, con con­

gruencia plena en forma y superficie, localizadas perpendicularmente respecto 

del eje axial del diente. Es especialmente predominante en piezas anteriores (9) . 

• Abfracciones: Pérdida patológica de los tejidos duros del diente a nivel cervical, 

causado por sobrecargas mecánicas oclusales, principalmente no axiales 19>. 

Periodontal 

A nivel de los tejidos periodontales se puede generar Trauma Oclusal, el que con­

lleva una movilidad dentaria aumentada, migraciones y csfumamiento de las cor­

ticales óseas. 

• Trauma Oclwal: Lesión generada en el periodonto, producto de cargas que 

actúan sobre los tejidos de soporte dentario, cuando los factores mecánicos que 

participan en el sistema estomatognático (punto de aplicación, dirección, mag­

nitud y frecuencia de la fuerza) sobrepasan los factores biológicos (capacidad de 

reacción ósea y mecanismo neuromuscular de reacción) <9>. 

Neuromuscular 

La hiperactividad muscular generada durante los episodios de bruxismo genera dis­

función de esta, lo cual se aprecia como alteración y limitación de los movimientos 

mandibulares, hipertrofia de la musculatura involucrada, y síntomas como sensibi­

lidad, fatiga y dolor muscular <9>. 

El Dolor Mwcular que parte de las estructuras orofaciales se clasifica como do­

lor musculoesquelético de categoría somática profunda. Los rasgos generales que 

presenta el dolor muscular incluyen algunos del dolor somático profundo: el dolor 
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tiene una cualidad sorda y depresiva; la localización subjetiva es variable y algo 

difusa; la localización del dolor puede o no identificar la localización correcta de 

la fuente del dolor; la respuesta a la provocación en la zona de la localización del 

dolor es bastante fiable en cuanto a la incidencia e intensidad, pero no en localiza­

ción; y el dolor está a menudo acompañado de efectos de exitación central. A estos 

rasgos se añaden características peculiares del dolor musculoesquelético: el dolor 

está razonablemente relacionado con las demandas de la función biomecánica y la 

palpación manual en la zona de localización del dolor o la manipulación funcional 

provocan una respuesta gradual <10>. 

La mialgia se debe a menudo a un aumento del nivel de actividad muscular. Los 
síntomas se asocian con frecuencia a una sensación de fatiga o tensión muscular. 

Aunque se discute el origen exacto de este, algunos autores sugieren que lo provoca 

la vasoconscricción de las correspondientes arterias nuc.rientes y la acumulación de 

productos de degradación metabólica en los tejidos musculares. En el área isqué­

mica del músculo se liberan determinadas sustancias algogénicas (bradiquinina, 

sustancia P, prostaglandinas), que causan dolor muscular <10>. 

La estimulación del tejido muscular esquelético induce un dolor sordo, percibido 

como profundo y difuso en la amplia región muscular. Est.á mediado por neuronas 

aferentes del grupo III (fibras Ao) y del grupo IV (fibras C). Un crescendo de inten­

sidad indica cierta sumación temporal. La intensidad de la mialgia está en relación 

directa con la función del músculo afectado. En consecuencia, los pacientes relatan 

a menudo que el dolor afecta su actividad funcional. Independientemente de la 

verdadera fuente del dolor muscular, los movimientos que activamente estiran el 

músculo o aumentan su tensión isomécrica, incrementan la conciencia que el pa­

ciente tiene del dolor <10>. 

Diagnóstico 
En teoría, no puede asegurarse clínicamente que un individuo está bruxando, sin 

que se realice un monitoreo electromiográfico para determinar la ex.istencia real 

de hiperactividad muscular. El diagnóstico clínico se basa en la evaluación de los 

signos en los tejidos involucrados, síntomas y conductas reportadas por el paciente 

o sus acompañantes. 
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Los criterios diagnósticos son bastante variados. Existen unos que son muy sim­

ples, y consideran solamente el autorreporte o de terceros del hábito parafuncional, 

en presencia de facetas de desgaste <S>. 

Algunos evalúan la presencia de facetas de desgaste; hipertrofia maseterina y/o 

temporal; sensibilidad y sensación de fatiga muscular por las mañanas; sumado al 

reporte <•>. 

Otros, incluyen reporte; dolor y sensación de fatiga en el área mandibular al des­

pertar; cefaleas matinales y ruidos articulares en la primera apertura mandibular de 
la mañana (16). 

Otros, consideran el apriete y rechinamiento dentario durante el sueño en los últi­
mos seis meses, reportado por el paciente o algún familiar directo, más alguno de 

los siguientes: sonidos asociados con bruxismo reportados por familiares; facetas de 

desgaste o pérdida de restauraciones; frecuente sensación matinal de fatiga, debili­

dad o disconformidad en la musculatura masticatoria; y/o presencia de hipertrofia 

maseterina m. 

Nosotros proponemos una pauta que tiene como objetivo el hacer una aproxi­

mación diagnóstica de bruxismo y además poder utilizarla como criterios para 

investigación. 

Se realiza el diagnóstico clínico de bruxismo, de acuerdo a los Criterios de Diag­

nóstico Clínico de Bruxismo, CDCB. 

Los CDCB se basan en una ficha clínica que combina datos anamnésicos y examen 

fisico para determinar la presencia de parafunción: 

Criterios Anamnésicos 

1.- Reporte de apriccc y/o rechinamiento dcnwio. 

2.- Historia m:ienrc de apriete y/o rechinamiento dcnwio rq,onado por un 
amigo. paricnrc y/o partjL 

3.- Dolor o sensación de cansancio en los mÚICWos de la cara. (RDC TMD 
Dworkin y La Rache) (1 71 

4.- Historia m:ienrc (últimos 6 mesa) de pérdida o fnctura de rauuraciona, 
coronas, puentes u ouos, sin una causa aparmrc. 

5.- Sensación de poseer los dienta desgastados. --~--
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Criterios Clfnicos 

6.- Dolor muscular a la palpación. (RDC TMD Dworkin y Les Reschc) U7> 

7 .- Pracncia de bruxofac:ctas (Manns). 

8.- Hipertrofia de los mÚlc:Wos Masetero y/o Temporal (simfflic:a o asimmi­
ca). 

9.- Movilidad denwia aumcnrada asociada a>n facew de dagasce denwio 
(Carranza). 

10.- Pmlida y/o ínaura de rcstaundoncs sin causa aparente. 

--
Cada respuesta afirmativa tendrá un valor equivalente a 1 punto y cada respuesta 

negativa O puntos. Los criterios 1 y 2 serán considerados como principales. Para 

que un paciente sea diagnosticado como Bruxista debe presentar 2 criterios anam­

nésicos y 1 criterio clínico. Dentro de los criterios anamnésicos debe estar presente 

uno de los criterios principales. De esta forma, los pacientes con 3 ó 4 puntos serán 

clasificados como bruxistas leves, los pacientes con 5 a 7 puntos como bruxistas 

moderados y los pacientes con 8 a 1 O puntos como bruxistas severos. 

SI• 1 No•O 3 a4 °1.eff 5 a 7 • Moderado 8 a 10 • Severo 

Tratamiento 
No se conoce un tratamiento efectivo para el bruxismo, ni si existe un factor o gru­

po de condiciones que provoquen el cuadro. Al igual que para los TIM, la etiolo­

gía del bruxismo es variada<16l, por lo que su tratamiento o manejo es multimodal. 

Uno de los objetivos de la investigación actual es poder determinar cuándo las ac­

tividades parafuncionales corresponden realmente a un trastorno o cuándo es una 

conducta presente en la población. 

Los tratamientos apuntan al manejo de los niveles de estrés, mejorar la calidad 

del sueño, con técnicas para reducir la tensión y estimular la relajación m. Modi­

ficación conductual y ejercicios de reeducación neuromuscular para modificar la 

hiperactividad muscular y ayudar en el manejo del hábito parafuncional <9>. Apoyo 

a la reacción tisular y normalización neuromuscular, con termoterapia y masote­

rapia 0 6>. 

De los tratamientos oclusalcs, el más usado corresponde a las férulas odusales. 

Existen amplias pruebas de investigación que muestran que el tratamiento con 
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dispositivo oclusales es eficaz para reducir los síntomas en muchos TTM. Sin em­

bargo, sigue existiendo una gran controversia respecto al mecanismo exacto por el 
que las férulas reducen los síntomas. La mayoría de las conclusiones indican que 

reducen la actividad muscular (en especial la parafuncional). Esta disminución 

reduce la carga sobre las ATM y así los síntomas articulares. Cuando disminuye la 

actividad muscular, se reduce el dolor miógeno. Parte de la controversia que aún 

existe se refiere a las características específicas que debe tener una férula para redu­

cir la actividad muscular. 

Existen ciertas características comunes a todas las férulas que determinan su modo 

de acción m: 

• Alteración del estado odusal: a un estado odusal más óptimo y estable, lo cual 

reduce la actividad muscular y los síntomas m. 

• Alteración de la posición condílea: a una posición musculoesquelética más 

estable y compatible estructuralmente. Este efecto sobre la articulación podría 

ser responsable de la reducción de los síntomas m. 

• Aumento de la dimensión vertical: Se ha demostrado que el aumento de la 

dimensión vertical puede reducir temporalmente la actividad muscular m. 

• Conciencia cognitiva: Los pacientes son más concientes de su conducta fun­

cional y parafuncional y así modifican las actividades que influyen en el tras­

torno m. 

• Efecto placebo: Este se ha demostrado en el 40% de los pacientes con TTM m. 

• Aumento de los esúmulos periféricos que llegan al SNC: Cualquier mo­

dificación de los estímulos periféricos parece tener un efecto inhibidor en la 

actividad del sistema nervioso central. Cuando se introduce un dispositivo in­

teroclusal, éste crea una modificación de los estímulos periféricos y, por tanto, 

se reduce el bruxismo inducido por el SNC. La férula no cura el bruxismo, sólo 

inhibe su tendencia mientras se lle,ra m. 

La férula más usada en bruxismo corresponde a la férula de relajación muscular, 

también llamada de Estabilización. 

El objetivo terapéutico de la férula de estabilización es eliminar toda inestabilidad 

ortopédica entre la posición articular y oclusal. Esta, se prepara generalmente en el 

arco maxilar. Durante el cierre, en posición de relación céntrica, las piezas posterio­

res deben contactar en superficies planas y con igual fuerza, generándose así, múl-
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tiples contactos bilaterales, simultáneos y de igual intensidad, y, debe proporcionar 

una guía de desoclusión canina de los dientes posteriores durante los movimientos 

excéntricos en. 

El manejo farmacológico incluye agentes aintiinflamatorios (AINEs), analgésicos 

opioides, antidepresivos tricíclicos (como amitriptilina) y relajantes musculares sis­

témicos m. 

Los Relajantes musculares sistémicos se prescriben para disminuir la hiperactividad 

muscular. Junto con producir una relajación generalizada, no selectiva del tejido 

musculoesquelético, poseen además efecto sedante, por lo que es frecuente que se 

produzca dificultad en las actividades diarias de los pacientes <n. 

Actualmente es posible lograr una leve parálisis muscular localizada y reversible de 

la musculatura involucrada en el bruxismo. Esto, debido al uso terapéutico de una 

potente neurotoxina, la Toxina Botulínica. 
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Férulas oclusales 

Pro/ Dr. Jw/a,u/q Schulz R. 
Dra. /Jdrb11ra CmiA P. 

Dra. ClauáÍII Gonz.dln. O. 

Las férulas oclusales, también llamadas planos de relajación, guardas nocturnas o 

simplemente "planos", son dispositivos intrabucales que modifican la oclusión y la 

posición mandibular en forma reversible. Usualmente están fabricados en acrílico 

y su uso más común es en la arcada superior. 

Permiten modificar la posición mandibular mediante la generación de un cambio 

en las aferencias nerviosas sensitivas y propioceptivas, alterando el engrama neuro­

muscular. Pueden ser utilizados para estabilización oclusal, como parte del trata­

miento de trastornos temporomandibulares (TIM) y/o para prevenir el desgaste 

dentario en casos de bruxismo O>. 

El término "plano de relajación" es impreciso y no debería utilizarse, pues exis­

ten varios tipos de planos con acciones distintas a la relajación muscular. En este 

sentido, a la luz de la evidencia disponible, sabemos que algunos tipos de plano 

sólo producen disminución de la actividad muscular en los primeros días <ll, pero 

paradojicamente al acostumbrarse el paciente al plano, éste vuelve a bruxar 0>. No 

es raro ver pacientes que utilizan planos por años, donde la superficie de acrílico se 

ve marcada por las trayectorias de las cúspides dentarias antagonistas. 

En los últimos 20 años se han producido imponantes avances en la comprensión y 

utilización de los planos en relación al tratamiento de los Trastornos Temporoman­

dibulares (TIM). Uno de ellos es sin duda el considerar a los TIM no con una 

visión sindromática, sino desde la perspectiva de un diagnóstico específico, lo que 

implica un tratamiento específico. No existe un tratamiento tipo que incluya siem­

pre una férula como parte de él. Debemos recordar que los TIM son frecuentes en 

la población general y algunos diagnósticos no requieren tratamiento. 

En la década de los noventa Scligman y Pullinger <4> relacionaron algunas condicio­

nes oclusales con la patofisiología de los TIM, en donde establecieron que la com-
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binación de al menos dos parámetros oclusales de un total de cinco, contribuirían 

a la presencia de ITM. Los parámetros considerados fueron los siguientes: 

l. Mordida abierta anterior 

2. Overjet mayor a 6 mm 

3. Deslizamiento desde relación céntrica (RC) a máxima intercuspidación (MIC) 

mayor a 2 mm 

4. Mordida cruzada 

5. Pérdida de piezas posteriores 

Landi y cols. m, en el año 2004, establecieron que un número reducido de factores 

oclusales podrían estar asociados a ITM de tipo muscular. Dentro de los factores 

evaluados, los que presentaron una mayor asociación fueron: desliz.amiento RC a 

MIC mayor o igual a 2 mm e interferencias mediotrusivas. 

Diagnóstico de los TTM 
Existen varias clasificaciones de los ITM. Una de las más conocidas y completas 

es la de Bell modificada por Okeson. En 1992 Dworkin y LeResche propusieron 

un sistema simplificado apto para investigación, que aunque adolece de algunos 

refinamientos diagnósticos, tiene la virtud de su sencillez. Aquí presentamos un 

resumen de esta clasificación: 

J. Alteraciones m11smlam: Sólo tiene 2 categorías, dolor miofacial y dolor miofa­

cial con limitación de apertura. 

2. Alteraciones artimlares: Están los desplazamientos discales con reducción (anti­

guamente conocidos como clicking) y los desplazamientos sin reducción (blo­

queo). 

3. C1111dros degenerativos e inflamatorios de las ATM: Aquí se encuentran la osteoar­

tri tis y la osteoarrrosis. 

Mecanismos de acción de los planos 
Existen amplias pruebas de investigación que muestran que el tratamiento con 

planos reduce entre el 70% a 90% de los síntomas en muchos pacientes con ITM. 

Sin embargo, hay gran controversia acerca del mecanismo exacto por el cuaJ los 

síntomas se reducen. Está demostrado que reducen la actividad muscular (al menos 
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por un tiempo), con la consiguiente reducción del dolor miogénico. A su vez, se 

reducen las fuerzas aplicadas sobre las ATM O>. 

Según O keson, hay 7 mecanismos de acción: 

• Alteración del estado oclusal 

• Alteración de la posición condílea 

• Aumento de la dimensión vertical 

• Conciencia cognitiva 

• Efecto placebo 

• Aumento de los estímulos periféricos que llegan al SNC 

• Regresión a la media 

El efecto placebo es reconocidamente efectivo en la terapia del dolor <6l. Un pro­

fesional bien recomendado que demuestre interés por el paciente no sólo tendrá 

éxito por su pericia técnica, sino que estimulará la confianza del enfermo en que 

el tratamiento será eficaz. Las sesiones de ajuste de plano refuerzan la relación 

médico-paciente, y la percepción de que el profesional está haciendo "algo" que 

tiene efectos beneficiosos para el alivio del dolor 0>. 

La utilización de planos sin cobertura oclusal como control en ensayos clínicos 

comenzó en 1972 con el trabajo de Laskin y Greene m. Ellos trabajaron con dolor 

muscular y encontraron que el 40% de los pacientes tratados con este dispositivo 

sin cobertura oclusal mostraron notable mejoría o remisión de los síntomas. Estu· 

dios posteriores con mejores diseños confirmaron este hallazgo <3. 9>_ 

Debe destacarse sin embargo, que un dispositivo sin cobertura oclusal tiene otras 

acciones diferentes al efecto placebo: modificación de la posición lingual, estimula­

ción de la secreción salival y cambios en las aferencias sensitivas de la lengua (estos 

mecanismos no están aún bien estudiados). Por lo tanto se debe ser cuidadoso de 

no atribuir exclusivamente al efecto placebo su acción beneficiosa para el trata­

miento de los TTM musculares. 
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Niveles de acción de las férulas 

Nivel oclusal 

A este nivel se propone que la utilización de los dispositivos inceroclusales elimi­

na contactos prematuros e interferencias oclusales que impiden la simetría de la 

función muscular. Producen una mejor relación entre ambas arcadas eliminando 

los estímulos causantes de la hiperactividad muscular por acomodo y de la ines­

tabilidad oclusal. Este efecto se logra porque escas férulas cambian los contactos 

dentarios, generando una modificación en el grado de impulsos táctiles de las fibras 

propiocepcivas periodoncales, cuya información aferente viaja a los ceneros nervio­

sos superiores produciendo un reflejo protector de la neuromusculacura. 

Además los planos oclusales generan una variación en la distancia inceroclusal (di­

mensión vertical oclusal) que determina un cambio en la longitud y magnitud de 

la fuerza de los músculos elevadores mandibulares. 

Nivel neuromuscular 

La función de los dispositivos imeroclusales es producir pacificación neuromuscu­

lar a través de la generación de contactos simétricos, que permiten un funciona­

miento armónico de la musculatura. Una oclusión inestable guía a la mandíbula a 

posiciones poscurales que demandan una mayor tensión muscular (fenómeno de 

acomodación). Esto interfiere con la oxigenación y drenaje de la fibra muscular. 

Nivel articular 

A nivel articular, los planos oclusales modifican la relación existente entre el cóndi­

lo y la fosa glenoidea, disminuyen el dolor (en caso de alguna patología inflamato­

ria articular) y la presión inrra-arcicular. Esto último permite que los líquidos sino­

viales tengan una mejor circulación a través de los espacios articulares, ayudando al 

proceso de cicatrización y regeneración de los tejidos articulares. 

Los efectos que un plano oclusal puede lograr sobre la articulación son múltiples 

y van a ir en directa relación con el diseño del plano en sí. Por ejemplo podemos 

mencionar que un plano de reposicionarniento anterior modificará la relación cón­

dilo-fosa, llevando al cóndilo mandibular a una posición más anterior. 
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Nivel cráneo cervical 

Se postula que los dispositivos interoclusales producen un cambio en la lordosis 

cervical, afectando tanto a la columna como a la neuromusculatura cervical. 

Clasificación de los planos oclusales 
Los planos pueden clasificarse según muchos criterios y éstos a su vez no son ex­

cluyentes. A continuación, se desarrollaran brevemente diferentes clasificaciones: 

1. Según ubicación 

a) Superiores: Se retienen en la arcada superior. 

b) Inferiores: Se retienen en la arcada inferior. 

2. Según cobertura 

a) Cobertura Total: Cubren completamente una arcada dentaria. 

b) Cobertura Parcial: C ubren sólo un sector; éstos a su vez se clasifican en ante­

riores y posteriores, si cubren a los incisivos y caninos, o a molares y premolares 

respectivamence. 

3. Según material 

a) Rígidos: Confeccionados generalmente en acrílico de termopolimerización. 

b) Semi-Rígidos: Confeccionados en base a una lámina de acetato u otro material 

termopláscico. Se les puede agregar acrílico de aucopolimerización para mejorar 

la oclusión, y también proporcionarles mayor rigidez. Debido a que este mate­

rial tiene poca resistencia, se utilizan por períodos relativamente cortos (aproxi­

madamente 6 meses). Pueden ser útiles para encontrar una posición mandibu­

lar de trabajo y para mantener la dimensión vertical mientras se rehabilitan los 

dientes por sectores. 

c) Blandos: Confeccionados en base a clastómeros. Son muy útiles como protec­

tores bucales para deportistas, gracias a su capacidad de disipación de fuerzas. 

También pueden ser utilizados para fines terapéuticos. Sin embargo, es muy di­

ficil lograr una oclusión estable con desgastes y no se pueden reparar. Además, el 
material se degrada fácilmente en el medio bucal y su duración no supera un año. 
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4. Según su función 

a) Planos de estabilización: 

Cuando existe una discrepancia oclusal que provoca inestabilidad mandibular, está 

indicado el plano de estabilización. Requiere varias sesiones de ajuste minucioso. 

Hay 2 situaciones clínicas diferentes: 

• a.J. pacientes sin TTM, en los cuales se está buscando una posición inicial para 

comenzar tratamientos de ortodoncia o de rehabilitación. Esta posición puede 

ser RC (cuando los cóndilos están en su posición más superior dentro de la fosa 

articular, con el disco interpuesto y estabilizado), o bien una posición diferente, 

pero estable y cómoda para el paciente, donde el disco no necesariamente está 

bien posicionado. A ésta la llamamos posici6n inicial de tratamiento (Pin. 

• a.2. pacientes con TTM: Muchas veces los pacientes con TIM tienen inestabili­

dad oclusal. Según la evidencia actual dicha inestabilidad no es la causa d irecta, 

sino que sólo es un factor de riesgo. La teoría oclusal de la génesis de TIM, de 

moda en los años 80, ya no se acepta como verdadera. 

b) Planos Reposicionadores: Su propósito es lograr reposicionamiento mandi­

bular en céntrica. Ejemplo: férula de mordida posterior o de Gelb, férula de 

reposicionamiento anterior. 

c) Planos Distractores: Su propósito terapéutico es causar distracción de la ATM, 

es decir, crear una separación de las superficies articulares. Ejemplo: férula pivo­

tante. 

d) Planos Protectores: Su función es proteger la oclusión. La indicación más po­

pular es como protector en casos de bruxismo, ya sea del desgaste dentario o 

de la posibilidad de fractura de restauraciones y aparatos procésicos. Debido a 

que en esca situación no hay patología muscular ni articular, es de manejo del 

odontólogo general. Puede ser en acrílico de termopolimerización o en aceta­

to termoplástico, y su superficie lisa o indentada (fig.1) Asimismo es posible 

ajustarlo en posición de máxima intercuspidación (M IC) o en relación céntrica 

(RC). Se debe tener la precaución de evitar provocar desplazamientos laterales 

de la mandíbula, que podrían provocar dolor. 
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Figura l. Esquema de planos de superficie lisa e indentada 

A B 

A. Superficie lisa: permite libertad de movimiento mandibular y ubicar las articu­

laciones en una posición musculoesqueletal estable. 

B. Superficie indentada: podría provocar un desplazamiento mandibular y dolor 

articular. 

5) Según pennisividad 

a) Planos permisivos: Son aquellos que se han diseñado para desbloquear la oclu­

sión. Son sin guías (dan libertad de movimiento) y permiten a los cóndilos 

volver a su posición correcta asentada en relación céntrica, si el estado de los 

componentes articulares lo permiten. 

b) Planos restrictivos o directrices: Se diseñan para ubicar la mandíbula en una 

relación específica respecto del maxilar, son con guías (no permite el cierre en 

otra posición). El posicionamiento de la mandíbula tiene como único propósi­

to, al usar una férula "directriz", alinear correctamente el complejo disco-con­

dilar. 
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6) Claslficacl6n según nombres propios 

Existen varios tipos de planos, los que muchas veces tienen nombres propios y esto 

puede generar más de alguna confusión. Por este motivo consideramos importante 

realizar una breve descripción de los más conocidos. 

• Plano Michigan: Es un plano maxilar de cobertura total ajustado en MIC, con 

guías caninas para los movimientos excursivos. 

• Plano Orgánico: Es un plano maxilar de cobertura total, ajustado en RC, con 

la guía anterior completa. Reproduce una oclusión orgánica. 

• Plano Pivotante: Es un plano con contacto posterior unilateral o bilateral, a 

nivel de los últimos molares, para producir una distracción de las ATM con 

ayuda de fuerzas externas. 

• Plano de Gelb: Es un plano de cobertura parcial posterior inferior. Suele cons­

rruirse para la arcada inferior debido a su comodidad. Consiste en dos áreas de 

acrílico duro sobre los molares y premolares inferiores, conectadas mediante 

una barra lingual metálica. Puede hacerse completamente en acrílico, a expen­

sas de un mayor grosor del conector. Su principal ventaja es que el paciente 

puede utilizarlo durante el día con bastante comodidad, ya que interfiere muy 

poco con la fonoarticulación. Su desventaja es la posibilidad de extrusión de 

los dientes anteriores y/o intrusión de los posteriores. Se recomienda utilizar 

un plano de cobertura total superior para dormir, y así aminorar los efectos de 

extrusión o intrusión dentarios. 

Figura 2. Plano de Gelb 
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• Plano Sved: Es un plano de cobertura parcial anterior. Esta férula proporciona 

contacto sólo de canino a canino, basándose en la eliminación de los contactos 

posteriores, lo que produce disminución de la fuerza de contracción muscular 

debido a un mecanismo neurofisiológico. Esrá indicado solamente para trastor­

nos musculares, produciendo un rápido alivio del dolor. En cuadros inflama­

torios articulares está contraindicado por la posibilidad de exacerbar el dolor. 

Debe utilizarse por un período de tiempo corto para evitar extrusión de los 

dientes posteriores. Su uso no es muy aconsejable, pues se puede conseguir el 

mismo efecto terapéutico con un plano de cobertura total, que es mucho más 

seguro. 

• Deprogramador anterior de NEFF: Es un plano que cubre sólo los incisivos 

centrales superiores. 

• JIG de Lucia: Es un plano inclinado que cubre los incisivos centrales superiores 

y lleva la mandíbula a una posición recruida. 

En los últimos anos han aparecido dispositivos prefabricados para el alivio de los 

dolores temporomandibulares. Ejemplos de esto son el TMJ system y el NTI. El 

sistema TMJ es similar a un protector bucal deportivo, fabricado en silicona, mien­

tras que el NTI es similar a un JIG. Según sus fabricantes, son efectivos para dismi­

nuir o eliminar el dolor muscular. Lamentablemente aún no hay publicaciones in­

dependientes con grupo control, y las explicaciones de los fabricantes son bastante 

escuetas e imprecisas. Es probable que sean efectivos en una etapa inicial, debido a 

los mecanismos de acción presentados en las páginas precedentes, pero su utilidad 

en el largo plazo está por probarse. Se debe tener precaución al utilizarlos por los 

posibles efectos secundarios sobre la oclusión, pues pueden producir migraciones 

dentarias. 

Como hemos visto existen muchas variaciones en el diseño de los planos, y la in­

dicación de cada una de ellas dependerá del diagnóstico y del objetivo terapéutico. 

¿Planos gruesos o delgados? 
Muchos clínicos utilizan planos gruesos (8 a 10mm) con el fin de producir un 

mejor efecto terapéutico. Esta concepción está basada en una serie de trabajos de 

Manns y colaboradores a principios de los años 80. Cabe destacar que en aquella 

época se creía que aumentar la dimensión vertical de oclusión (OVO) causaba 

bruxismo. 
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La dimensión vertical de mínima actividad dectromiográfica es aquella en la cual la 

musculatura elevadora tiene menor actividad al efectuar una contracción voluntaria 

isométrica, y varía entre los 4 y 8mm aproximadamente. En uno de los trabajos 00> 

se cracaron 75 pacientes con diferentes grosores de plano ajustados según la DV 

de mínima actividad EMG. Se encontró que los pacientes con mayores grosores 

tuvieron una reducción más rápida de los síntomas de TTM. 

Al analizar críticamente estos resultados, vemos que no hay diagnósticos específicos 

de TTM (los criterios diagnósticos para la investigación de Dworkin & LeRes­

cheº n fueron publicados recién en 1992), y sólo hay reportes de los pacientes acer­

ca de sus síntomas. Además, eran sujetos sometidos a condiciones experimentales 

por un período de tiempo relativamente corto. 

Desde un punto de vista práctico, los pacientes son reticentes a utilizar planos 

demasiado gruesos por la incomodidad que provocan. La falca de cierre labial hace 

que se reseque la boca, y provoca una sensación inconforcable. Si un paciente no 

tiene una gran motivación (como sería por ejemplo un cuadro doloroso severo) 

no utilizará el plano. Además, el plano no es la única alternativa cerapéucica que 

tenemos para aliviar el dolor, por lo que se puede hacer un plano más delgado 

y cómodo e instaurar medidas terapéuticas adicionales, tales como termoterapia, 

farmacológica (por ejemplo uso de AlNEs), limitación de los movimientos man­

dibulares a rangos en los que no exista dolor, tratamiento físico manual como 

discensión y masaje suave, etc. 

En resumen, los planos o férulas oclusales se deben indicar con distintos objetivos: 

• Protector de los efectos del bruxismo 

• Favorecer la recuperacion de tejidos articulares inflamados 

• Obtención de relaciones maxilo-mandibulares estables, coordinadas y simétri-

cas. 

Como siempre es fundamental el diagnóstico, para indicar la férula adecuada e 

instalarla con las indicaciones precisas, ya que la férula no trabaja sola. 

La instalacion de una férula no es el término del tratamiento ni de un proceso, sino 

que es el inicio de una etapa importante del tratamiento que requiere supervisión, 

incluso cuando se trata de un plano estabilizador. 

298 



fi.RULAS OCLUSA.US 

Bruxismo 
El bruxismo no se considera una patología en sí mismo, sino que es una parafun­

ción del Sistema Estomatognático, y también puede considerarse una Parasomnia. 

Está asociado a trastornos temporomandibulares de tipo muscular<12l, pero la rela­

ción no es directamente proporcional. 

La lógica y el sentido común nos harían pensar que a mayor bruxismo mayor do­

lor, sin embargo esta aseveración es incorrecta. Rompré y Lavigne03l investigaron a 

143 individuos en laboratorio de sueño, y compararon la cantidad de episodios de 

bruxismo y reportes de dolor y futiga muscular. Sorprendentemente, encontraron 

que quienes presentaban mayor dolor tenían un bruxismo moderado, y quienes 

presentaban bruxismo severo tenían muy poco o nulo dolor. 

El diagnóstico de bruxismo es un tema complejo para el clínico, y más aún para los 

investigadores. No hay una relación estrecha entre características oclusales y bru­

xismo 0•>, pues el desgaste dentario puede haberse producido mucho tiempo antes, 

y el paciente no estar bruxando al momento de examinarlo. El "gold standard" en 

diagnóstico de bruxismo es la polisomnografía, pero su alto costo y complejidad 

limitan su uso clínico y en investigación. Recientemente han aparecido dispositi­

vos electrónicos descartables para el diagnóstico de bruxismo (bitestrip), y hay una 

publicación que indica que existe una buena correlación con la polisomnografía osi. 

El inconveniente por el momento es que sigue siendo de costo elevado, y no es reu­

tilizable. Es de esperar que en el futuro cercano se desarrollen sistemas más econó­

micos y reutilizables, con la posibilidad de descargar los datos en un computador. 

Bruxlsmo y reflujo gastroesofáglco 

En pacientes con reflujo gastroesofágico, en algunas ocasiones, podemos observar ob­

turaciones de amalgama que aparecen sobresalientes como si los dientes se hubieran 

desgastado o "disuelto" de alguna manera. También podemos encontrar planos de 

acrílico teñidos debido a la degradación del material en d medio ácido 06>, lo quepo­

dría ser útil en el diagnóstico. Miyawaki y colaboradores ci7. 18l publicaron en 2003 

y 2004 dos trabajos muy interesantes al respecto, donde tomaron 12 voluntarios, 

4 de ellos con bruxismo severo, y realizaron electromiografía de masetero y mo­

nitoreo de pH portátil mediante sonda esofágica. Encontraron que los episodios 

bruxísticos (movimientos rítmicos masticatorios RMMA) eran significativamente 

mayores durante los episodios de bajo pH. Es más, medicaron a los voluntarios 
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con un inhibidor de la bomba de protones (omeprazol) y vieron que el bruxis­

mo disminuía en forma significativa. Este hallazgo es extremadamente interesante, 

pues en estos pacientes el tratamiento del bruxismo podría ser efectuado en base a 

medicamentos antiácidos. 
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Introducción 

Toxina botulínica en la práctica 
del odont6logo general 

Pro/ Dr. Walter Dí1ZZ G. 

Dr11. Sandr11 Barrml C. 
Dm. Marre/a 5"rano G. 

En los últimos tiempos, la irrupción de la toxina botulínica como un nuevo ele­
mento capaz de brindar una solución terapéutica a diversas patologías de origen 

muscular ha traído consigo la necesidad por parte de clínicos e investigadores de 

conocer a fondo sus características, mecanismos de acción y eficacia en distintos 

cuadros en particular. 

La posibilidad de contar con un nuevo elemento que contribuya a devolver la salud 

muscular del sistema cstomatognático debe, necesariamente, verse acompañado de 

un espíritu científico crítico que busque velar por la seguridad de nuestros pacien­

tes, garantizando plenamente la adquisición de un conocimiento cabal y actualiza­

do de cada una de las terapias a aplicar. 

La eficacia del uso de toxina botulínica en alteraciones del sistema cstomatognático 

constituye, así, un novedoso tema a investigar a la luz de las evidencias científicas 

actuales; sólo así es posible plantear con seguridad y confianza el lugar que este 

nuevo elemento podría tener en el conjunto de herramientas con que el profesional 

buscará devolver la salud del sistema en cada uno de sus pacientes, considerando, 

siempre, la unidad biosicosocial individual que cada uno de ellos constituye. 

Aspectos Generales 
La bacteria anaerobia Clostridium botulinum, fue descubierta hace más de 100 

años como un agente que, gracias a la producción de una potente neurotoxina, era 

capaz de causar parálisis muscular tras su ingesta0>. Fue recién en 1960 cuando A. 
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B. Scott le dio por primera vez un uso terapéutico a la toxina botulínica, iniciando 

el estudio de estrabismo en monos, para en 1978 iniciar los estudios en humanos (2>. 

Desde entonces su uso se ha ampliado a una serie de condiciones médicas rela­

cionadas con desórdenes del movimiento, tales como: parálisis del nervio facial, 

espasmo hemifacial, blefaroespasmo, sinkinesia consecutiva a daño en el nervio fa­

cial, síndromes dolorosos faciales, distonía oromandibular, brwdsmo e hipertrofia 

de maseteros (i. 3. 4>. Por otro lado, también ha sido de utilidad en el tratamiento de 

desórdenes del sistema nervioso autónomo, cales como: hipersalivación, sialorrea, 

rinitis intrínseca, hiperlagrimación. 

La coxina boculínica o BTX, es la toxina biológica más potente que se haya conoci­

do <S.6), su efecto está dado por su capacidad de inhibir la liberación de acecilcolina 

a nivel de la unión neuromuscular. Existen 7 serocipos diferentes: A, B, C, D, E, 

F y G, siendo el primero de ellos el que concentra la mayor cantidad de respaldo 

científico. 

Presentación, Dosis e Interacciones 

Actualmente existe una formulación de Toxina boculínica tipo A (Bocox) y una 

de tipo B (Myobloc) aprobados por la FDA para su uso clínico m. Existen otras 

preparaciones aprobadas en Europa y alrededor del mundo. Escos produccos tienen 

diferentes dosis, seguridad y eficacia. Toxina boculínica A liofilizada se expende en 

avíos que contienen 100 MU de la neurocoxina cipo A de Closcridium Boculinum 

purificada m. Toxina boculínica tipo B está disponible en 2500 y 5000 MU. 

Su unidad de medida es el "mouse unir" o MU. La dosis máxima usualmente re­

comendada es de 300 a 400 MU por sesión y no más de 400 MU por un periodo 

de 3 meses m. Se recomienda, además, aplicar un máximo de 50 MU por sitio y un 

volumen máximo de 0,5 mi por punto a infiltrar (ll. La dosis dependerá del tama­

ño del músculo, la intensidad de la contracción y otros factores como la respuesta 

inicial a la terapia. La dosis letal de toxina boculínica en humanos es de 3000 MU 

para una persona de 70 Kgs m. 

Hasta el momento no se han reportado reacciones anafiláccicas ni muertes a causa 

de la aplicación de bocox, escando, sin embargo, contraindicado su uso en pacientes 

que consumen aminoglucósidos, mujeres embarazadas y en periodo de lactancia <5>, 
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Mecanismo de acción 
La toxina botulínica es capaz de escindirse en dos cadenas: una pesada y una livia­

na. La cadena liviana de la toxina botulínica tipo A produce un divaje de la pro­

teína SNAP-25 asociada a sinaptosomas, la cual integra el complejo de proteínas 

SNARE que participa en la fusión de las vesículas sinápticas con la membrana 

presináptica. Este proceso impide la liberación de acetilcolina y, con esto, la trans­

misión sináptica en la unión neuromuscular generando, así, una denervación local 

y temporal del músculo <2· 5· 6l. (Figuras 1 y 2) 

Figura 1 

LIBERACIÓN NORMAL DE 
ACETILCOUNA 

Fig li Libenc:ión normal de Acecilcolina. La liberación de acerilcolina a la uni6n neuromuscular es 

mediada por el ensamblaje de un complejo sináptico que permite la fusi6n de la membrana de la vesí­

cula sináptica que contiene acetilcolina con la membrana de la célula nerviosa. El complejo sináptico 

está constituido por una serie de proteínas denominadas SNARE. Tl'llS las fusi6n de membranas, la 

acetilcolina es liberada al espacio sináplico y luego unida a receptores de la célula muscular l'I, 
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EXPOSICIÓN A TOXINA BOTI.Jl.NCA 

Endocitosis de 
Toxina Botulfnic1 

Figura2 

• ---Complejo SNARE 
'-no se forma 

' 

F"ig 2: &posición a touna botulínica. La toxina borulfnica ingresa a la célula nerviosa por endoci­
cosis. La cadena liviana de la coxina escinde sicios específicos de las proceínas SNARE, impidiendo la 
conformación del complejo sináptico y, con esto, la liberación de acetilcolina 16l. 

De esta forma, la utilización de toxina botulínica en aquellos cuadros en que existe 

un aumento de la actividad muscular traería como consecuencia lógica una dismi­

nución del dolor en dichas estructuras. Sin embargo, investigadores han observado 

a menudo una disminución del dolor después de la aplicación de toxina botulínica 

en zonas que no siempre corresponden a la región de los efectos neuromusculares, 

sugiriendo un efecto independiente en las vías del dolor m. El mecanismo por el 

cual la toxina botulínica disminuiría el dolor es poco claro. En ciertos trastornos de 

los músculos estriados tales como espasticidad y dolor miofascial la relajación mus­

cular progresiva y persistente causada por la toxina botulínica permite la descom­

presión de las neuronas nociceptivas aferentes del músculo y los vasos sanguíneos 

musculares. Asimismo, existiría una disminución en la acción en la actividad del 

huso muscular, que se acompañaría de una menor actividad de las motoneuronas 
alfa (&). 

Otro mecanismo de acc.ión sería mediante la absorción neuronal retrógrada en 

el SNC de ciertos metabolitos de la toxina botulínica A que podrían tener algún 

efecto en los sistemas nociceptivos sensoriales (s>. 
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Ahora bien, la toxina borulínica no solo impediría la liberación de acetilcolina, 

sino también de sustancia P en las terminaciones nerviosas, siendo esta, un pocence 

neurotransmisor en la activación de la inAamación neurogénica csi. 

De esca forma, futuras investigaciones buscarán aclarar los mecanismos exactos 

mediante los cuales la toxina boculínica es capaz. de generar una disminución del 

dolor, lo cual, a su vez, permitirá su aplicación en un mayor rango de crascornos 

dolorosos que, hasta hoy, resultan de muy difícil manejo. 

Toxina botulínica en odontología 
La acción de la toxina botulínica sobre el tejido muscular, ha derivado en su apli­

cación en algunas alteraciones del sistema estomatognático. Se ha reportado su uso 

en: 

• Dolor miofascial de músculos masticatorios 

• Bruxismo 

• Hipertrofia m aseterina 

• Distonía orofacial 

1) Dolor miofascial de músculos masticatorios 
El dolor muscular o musculoesquelético se asocia a episodios únicos de macro­

traumas o bien, a microcraumas recurrentes, especialmente con una sobrecarga del 

músculo durante la fase activa de contracción o de relajación. Ejemplos de macro­

traumas son las concusiones y laceraciones. En los microtraumas con sobrecargas, 

el dolor se inicia lencamence y gradualmente, haciéndose m áximo entre 1 y 3 días. 

El dolor muscular agudo es aquel con una duración menor a 6 semanas y el dolor 

muscular crónico es aquel con una duración superior a 12 semanas <9l_ 

Frecuencemence, el músculo dañado tiene los criterios diagnósticos de síndrome 

miofascial descritos originalmente por Janet Travel y David Simon. El dolor mio­

fascial corresponde al 85% de todos los dolores musculares debido a trauma o 

injuria y al 90% de los tratados en las unidades o clínicas de dolor<9> 

El dolor miofascial de los músculos masticatorios tiene una gran relevancia epide­

miológica, afectando encre el 38 al 75% de los pacientes con signos y síntomas de 

trastornos cemporomandibuJares en poblaciones caucásicas y alrededor de un 30% 
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de los pacientes asiáticos 00>. Constituye un desorden funcional multifactorial a 

menudo asociado con hiperactividad de los músculos masticatorios Oll. 

Definición de síndrome miofascial (1) 

Dolor muscular con acortamiento o contracción muscular, aumento del tono mus­

cular, rigidez muscular y la presencia de puntos gatillo (trigger points). Los puntos 

gatillo son nódulos firmes de 3 a 6 mm de diámetro, sensibles al examen físico. La 
palpación del punto gatillo provoca un dolor irradiado a las zonas donde refiere su 

dolor muscular. La estimulación mecánica de esta banda tensa del punto hiperi­

rritable dentro del punto gatiUo con una aguja o digitopresión transversal, genera 

una pequeña contractura localizada del músculo, el cual es un reflejo involuntario 

desproporcionado a la presión efectuada con la palpación o con la aguja. 

Etlopatogenia 111 

La patogénesis es desconocida. Hubbard y Berkoff encontraron actividad espontá­

nea y descargas en espiga en los puntos gatillo con electromiografía. Ellos postu­

laron que esta actividad eléctrica se debía a una hiperactividad simpática eferente 

inducida desde el huso muscular. Hubbard teorizó que el registro electromiográfico 

de las espigas del punto gatillo provenía de fibras musculares intrahusales, opuestas 

a la opinión de la mayoría de los electromiografistas que planteaban que las espigas 

ocurrían como resultado de la actividad de las fibras musculares extrahusales por la 

irritación de la aguja. Estudios farmacológicos revisados por Hubbard revelan que 

el uso de antagonistas a-adrenérgicos como la fentolamina por vía endovenosa o 

intramuscularmente en la vecindad del punto gatillo, reduce la actividad eléctrica 

de este mismo. También se plantea, a la luz de las alteraciones electromiográficas 

encontradas, que los puntos gatillo pueden representar un área de distonía focal , o 

bien, una alteración refleja espinal segmentaria. 

Existe la necesidad de definir el origen del dolor miofascial como una conjunción 

de complejos mecanismos que incluyen: isquemia y espasmo muscular (Simons, 

1993), sobreactividad muscular (Hubbard y Berkoff, 1993), sobreactividad en pla­

ca morora (Simons, 1996), sensibilización periférica (Wall y Melzack, 1994), sen­

sibilización central e hiperalgesia secundaria (Quintner y Cohen, 1994). 

Los síntomas clínicos principales que el paciente refiere en el dolor por puntos 

gatillos miofasciales no son los de los propios puntos gatillo, sino, habitualmente, 
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los síntomas asociados a los efectos de excitación central producidos por los pun­

tos desencadenantes. En un individuo que presente dolor miofascial se observarán 

frecuentemente las siguientes características (12): 

• Disfunción estructural, esto es, disminución en la velocidad y amplitud de los 

movimientos. 

• Dolor en reposo, a menudo no relacionado con la localización de los puntos 

gatillo, constituyendo un dolor referido. 

• Aumento del dolor con la función. 

• Presencia de puntos gaciUo; estos pueden encontrarse activos o latentes. En el 

estado activo se presenta dolor continuo, además de la hipersensibilidad carac­

terística a la palpación. El punto gatillo latente no tiene dolor y sólo al palparlo 

aparece hipersensibilidad y dolor en la zona de referencia (9>_ 

Los diversos enfoques terapéuticos apuntan a disminuir el dolor y obtener rela­

jación del músculo afectado. Planos oclusales, fisioterapia, tratamientos físicos y 

conduccuales y farmacocerapia son algunos de los recursos terapéuticos utilizados 

a través de los años existiendo, sin embargo, un 20% de los pacientes en que la 

sintomacología dolorosa persiste, a pesar de haber sido sometidos a dichos proce­

dimientos conservadores o o. 

Toxina Botulínica en la terapia de Dolor Miofascial de Músculos Masticatorios 

Si bien existe una utilización en aumento de la toxina boculínica en patologías 

asociadas con hiperactividad muscular, la aplicación de dicha toxina como opción 

terapéutica en dolor miofascial de músculos masticatorios se ve limitada por el 

escaso respaldo científico de su efectividad. La investigación científica en corno a 

dicho cerna es reciente, iniciándose a parcir de estudios pilotos que buscaron, por 

un lado, demostrar la eficacia de la droga en la disminución de la sintomacología 

asociada a trastornos cemporomandibulares y, por otro lado, definir la dosis míni­

ma efectiva de la toxina. 

Freund, Schwartz y Symington efectuaron entre 1998 y 2000 diversos estudios en 

los que evaluaron la respuesta de pacientes con trastornos cemporomandibulares a 

la terapia con toxina boculínica A, demostrándose en dichos estudios(4, 13· 14• •s> una 

disminución del dolor muscular en los pacientes tratados. Si bien escas investiga­

ciones contribuyeron a definir dosis mínimas a aplicar en músculos masticatorios 

no constituyen una evidencia sólida que demuestre la eficacia de la droga; el no ha-
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ber grupo de control establece la duda de la acción de la punción por sí sola como 

elemento capaz de generar disminución del dolor muscular. 

Ahora bien, del total de información científica asociada al uso de toxina botulínica 

en dolor miofascial, es escaso y muy reciente el aporte relacionado con dolor mio­

fascial de músculos masticatorios, lo cual indicaría la existencia de ciertos aspectos 

que limitarían dicha actividad científica. Por un lado el uso "off-label" de la toxina 

en dolor miofascial, esto es, independiente de las indicaciones del fabricante, po­

dría determinar una problemática a la hora de incluir pacientes en las investigacio­

nes. El costo de la toxina es un factor importante a considerar, el costo de un avío 

de 100 MU de toxina botulínica A es de aproximadamente U$400; si a eso se le 

adiciona el costo de la administración y seguimiento profesional que ha de ser de 

aproximadamente 4 meses, el valor total debiera superar la suma de U$1000 06l, lo 

cual limitaría las posibilidades de usarla con fines cienáficos en un alto número de 

individuos; de igual manera, limita su aplicación terapéutica en la práctica clínica. 
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La aplicación de toxina botulínica suele asociarse con una mayor disminución en 

la sintomatología dolorosa en comparación con la inyección de placebo. Nixford 

(2002) estudió a mujeres con dolor crónico moderado a severo en músculos ma­

seteros y temporales, no encontrando diferencias significativas en la disminución 

de la sintomatología dolorosa entre el grupo experimental y control, restando res­

paldo al uso de toxina botulínica para estos casos. En los estudios experimentales 

existentes (tabla) se aprecia una tendencia a presentar una muestra con un bajo 

número de individuos que determinan, indudablemente, una menor validez de los 

resultados obtenidos. 

La sensación dolorosa es una experiencia compleja en donde convergen distintos 

aspectos independientes del daño tisular local existente. Al analizar la selección e 

inclusión de sujetos en diversos estudios se manifiesta una baja preocupación por 

analizar los aspectos psicoconductuales que podrían asociarse con el dolor un. Los 

resultados negativos de Nixford <16> en la evaluación de mujeres con dolor cróni­

co moderado a severo podrían ir más allá de la existencia o no de eficacia de la 

toxina botulínica A, pudiendo haber un compromiso en los niveles de depresión 

y somatización de las pacientes que en ninguna instancia fue evaluado. De igual 

forma, Yon Lindern <11> incluye en su estudio pacientes refractarios a las "terapias 

convencionales" sin presentar detalles de dichos tratamientos ni la posibles causas 

de fracaso en dichos procedimientos. De igual manera, detalles relacionados con el 

análisis de la postura craneocervical y enfermedades sistémicas concomitantes no 

son presentados. 

La aplicación de toxina botulínica genera una denervación funcional que se obser­

va por un lapso de 6 semanas a 6 meses después de la inyección, durando en pro­

medio 3 a 4 meses <9l _ La investigación de su efecco en el dolor miofascial debe ne­

cesariamente considerar diversos periodos de evaluación, siendo, la sola evaluación 

a las 4 semanas, insuficiente. Cabe recordar que la sintomatología correpondiente 

a dolor miofascial es cíclica; la observación en un lapso de tiempo mayor permitiría 

abarcar los puntos más altos y más bajos en cuanto a la intensidad del dolor, pre­

sentando, así, un escenario más completo de la acción de la toxina en este cuadro 

patológico. La aplicación de distintas dosis en diferentes sitios a nivel muscular, 

pareciera indicar la tendencia, totalmente lógica, por parte de los investigadores, de 

propender a infiltrar sólo los puntos en que el paciente manifiesta dolor, una dosis 

de 100 MU por sesión, a dividir en los puntos dolorosos de los diferentes músculos 

masticatorios, pareciera ser la indicada. Cabe destacar la escasa información que se 
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brinda respecto a complicaciones y/o efectos adversos al procedimiento, siendo, 

aparentemente, la parálisis del músculo cigomático mayor el principal factor ad­

verso a tener en cuenta. 

2) Bruxismo 
El Bruxismo es un trastorno del movimiento del sistema estomatognático caracte­

rizado, entre otras cosas, por el apriete y rechinamiento dentario durante el sueño 

o vigilia 0 3>, resultando el bruxismo nocturno ampliamente más estudiado que el 

bruxismo diurno. Su etiología resulta aún poco clara, asociándose principalmente 

a alteraciones de tipo central que desencadenarían una respuesta exagerada de los 

músculos masticatorios. A la luz de estos antecedentes, la terapia a nivel oclusal que 

podría efectuar el odontólogo general no sería capaz de modificar dichos factores 

centrales, sino más bien brindar unas mejores condiciones a los tejidos para sopor­

tar las sobrecargas consecuentes del bruxismo. 

La aplicación de toxina botulínica aparece como una herramienta que podría ser 

de gran ayuda en aquellos casos en que el daño al tejido dentario, producto del 

bruxismo, es avanzado y las acciones odontológicas para brindar protección y es­

tabilización, insuficientes. Resulta escasa la evidencia que evalúa los resulcados de 

la aplicación de la toxina en términos de actividad muscular y/o apriete dentario, 

planteándose, como ya se mencionó, estudios que buscan analizar los cambios 

en el parámetro dolor de músculos masticatorios que puede o no estar asociado a 

bruxismo. 

Tan (2000) os> administró toxina botulínica tipo A en los músculos maseteros 

de 18 personas con bruxismo severo, obteniendo una disminución imponante, 

pero temporal, del rechinamiento, según lo percibido en forma subjetiva por los 

pacientes y sus familiares. Resulta necesario contar con evidencia científica sólida 

que lograra demostrar objetivamente si existen cambios en la actividad muscular 

masticatoria en pacientes bruxómanos que son sometidos a terapia con toxina bo­

tulínica, siendo la percepción subjetiva insuficiente para considerar dichos resulta­

dos como válidos. 

En un estudio reciente, Lee et al (2009) <•9>, constató una disminución significativa 

en la actividad electromiográfica en los músculos maseteros de pacientes bruxóma­

nos nocturnos, en comparación con placebo, evaluándose a las 4, 8 y 12 semanas 
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posteriores a la aplicación, lo cuaJ validaría mediante un parámetro objetivo la 

utilización de la toxina para disminuir los episodios de bruxismo. 

3) Hipertrofia de músculos maseteros 
La hipertrofia mascterina constituye un aumento de volumen asintomático de uno 

o ambos músculos maseteros pudiendo estar asociado a bruxismo u otros hábitos 

que determinen un aumento en la función de dichos músculos. Como consecuen­

cia de la parálisis muscular inducida por la toxina, se esperaría que el volumen mus­

cular disminuyera. Kim (2003) o9l demostró que la aplicación de toxina botulínica 

produce una disminución promedio de 22% en el volumen maseterino, visible 

en tomografía computada de 11 sujetos, sugiriendo que las inyecciones de toxina 

botulínica constituyen un método alternativo no invasivo para esta alteración. 

Definir la duración de este efecto constituye un gran aporre para la definición de 

un pronóstico certero de este procedimiento, Von Lindern (2001) establece un 

tiempo de atrofia constante de más de 25 meses después de la inyección de toxina 

botulínica en hipertrofia de maseteros y temporales, lo cual respaldaría el uso de la 

toxina como un procedimiento poco invasivo y confiable en hipertrofia muscular. 

4) Distonía oromandibular 
Oc origen poco conocido, se manifiesta con espasmos de la musculatura mastica­

toria, de lengua y laringe. Es posible definir una forma primaria o idiopática <22,2Jl, 

en la cual existiría una predisposición genética, y una forma secundaria, asociada 

a factores ambientales, tales como factores periféricos traumáticos, incidentes qui­

rúrgicos, alteraciones cerebrales y como consecuencia del consumo de neurolép­

ticos y otros fármacos <24>. Los síntomas aparecen normalmente entre los 40 y los 

70 años de edad, y se ha comprobado que es una enfermedad más común en las 

personas de sexo femenino <22•23•
24>. 

Hasta el momento no se han planteado acciones terapéuticas etiológicas, solo tera­

pias paliativas, siendo el tratamiento farmacológico el más utilizado. Existe escasa 

evidencia que sustente el uso de los diversos tipos de fármacos, siendo aquellos de 

acción anticolinérgica los que presentarían una mayor eficacia en el tratamiento de 
la disronía U}>. 

La aplicación selectiva de toxina botulínica en piso de boca, músculos extrínse­

cos de la lengua y músculos masticatorios, aparece como una alternativa segura y 
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efectiva. Se ha repo rtado un 90 a 95% de efectividad al inyectar toxina borulínica, 

obten iéndose los m ejo res resultados cuando la terapia se efectúa gu iándose con 

elect ro miografía, lo que perm itiría planificar tratamientos ind ividuales con la apli­

cació n de bajas dosis de toxina en sitios musculares específicos <25>. 
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Trastornos del sueño y el rol del odontólogo 
Un trastorno del sueño es cualquier dificultad relacionada con el hecho de dor­

mir, incluyendo dificultad para conciliar el sueño o permanecer dormido, quedarse 

dormido en momentos inapropiados, alteraciones en tiempo de sueño o conductas 

anormales durante el sueño. 

Existe una muy amplia gama de alteraciones del sueño, las cuales, según la Cla­

sificación Internacional de Trastornos del Sueño de la Academia Americana de 

Medicina del Sueño, son clasificadas en cuatro grandes grupos <201: 

- Disomnias: son los trastornos que producen dificultad para iniciar o bien man­

tener el sueño o somnolencia excesiva. Ejemplos son el insomnio idiopático, 

narcolepsia, higiene inadecuada del sueño, síndrome de apnea obstructiva dd 

sueño, desorden del ciclo circadiano, entre otros. 

Parasomnias: son trastornos que afectan en el proceso del sueño no siendo 

primariamente trastornos del sueño y del despertar de por sí. Estos trastornos 

son manifestaciones de la activación del sistema nervioso central, generalmente 

transmitido a través de músculo esquelético o canales del sistema nervioso au­

tónomo. Aquí encontramos las formas de sonambulismo, terrores nocturnos, 

pesadillas, ronquidos primarios, enuresis y bruxismo, entre otros. 

- Trastornos del sueño asociados a procesos médicos o psiquiátricos: no son 

primariamente trastornos del sueño, sino que mentales, neurológicos u otros 

trastornos médicos que alteran el sueño o producen somnolencia excesiva como 

una de las principales características de la enfermedad, como ocurre con la psico­

sis, demencia, alcoholismo, parkinson, isquemia cardiaca nocturna, entre otros. 
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Desórdenes del sueño propuestos: trastornos para los cuales no hay suficiente 

información disponibles para confirmar la existencia inequívoca del desorden, 

como son el durmiente corto o el durmiente largo, hiperhidrosis del sueño, 

desorden del sueño asociado a emba.ra1.0 o menstruación, etc.120l 

Dentro de los muchos desórdenes que se enumeran en esta clasificación, probable­

mente el más familiar para el odontólogo es el bruxismo. El bruxismo del sueño, 

clasificado entre las parasomnias, se define como un desorden del movimiento 

repetitivo, estereotípico, que ocurre durante el sueño y está caracterizado por re­

chinamiento o apriete dentario 0 9• 20i • 

Sin embargo, el bruxismo del sueño dista de ser la única patología en que el odon­

tólogo puede jugar un rol importante. 

Cada vez son más conocidos por los profesionales de la salud y por la población 

en general los desórdenes del sueño de la vía aérea superior, dentro de los cuales se 

pueden mencionar los ronquidos, la apnea del sueño y el síndrome de resistencia 

de la vía aérea superior 0>. El signo clásico y más evidente de estas patologías es el 

ronquido. 

Ronquido primario 
El ronquido primario se caracteriza por fuertes sonidos de respiración de la vía 

aérea superior durante el sueño, sin episodios de apnea o hipoventilación 1201• 

Es el más común de los desórdenes del sueño. Normalmente no es considerado por 

sí solo un problema severo. Ocasionalmente, cuando es demasiado intenso puede 

causar interrupciones del sueño del paciente, disminuyendo la cantidad y calidad 

del sueño 01• 

La literatura científica muestra que entre el 40 y el 50% de la población adulea 

sobre los 50 años ronca, siendo mayor la prevalencia en hombres que en mu­
jeres o. 2. J. 4, s. 201. 

Los ronquidos resultan generalmente de la disminución de la vía aérea causada 

por la posición retruida de la base de la lengua. Esta obstrucción ocurre cuando 

el paciente duerme en posición supina, en la cual, al relajarse la musculatura, la 

base de la lengua se aproxima a la pared posterior de la faringe. Con la reducción 

del Aujo de aire, el paciente incrementa la velocidad del Aujo para mantener el 
suficiente oxígeno requerido por los pulmones, lo cual causa vibración de los 
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tejidos blandos, la mayoría de las veces de la úvula. Esta vibración produce el 
sonido del ronquido 0 . 4,5. 20,. 

A pesar que la lengua es generalmente la causante del problema, muchas condi­

ciones pueden influir, incluyendo obesidad, edema, pólipos, adenoides o tonsilas 

inflamadas, macroglosia, tumores o depresores del sistema nervioso central º· 2· 201• 

El ronquido por sí solo es generalmente un problema únicamente social por la mo­

lestia que causa a las personas que rodean al paciente, sin embargo muchas veces los 

ronquidos son indicadores de problemas médicos potenciales como la apnea obs­

tructiva del sueño o. 5• 201• Un paciente que ronca puede desarrollar apnea obstructi­

va del sueño especialmente luego de un aumento de peso o por administración de 

depresores del sistema nervioso central, como alcohol, ansiolíticos o hipnóticos <20>. 

Apnea obstructiva del sueño (Obstructive Sleep Apnea, 
OSA) 
Apnea es definida como la completa cesación de la respiración por lo menos duran­

te 10 segundos. Hipopnea es una forma más leve de perturbación de la respiración 

en la cual baja en un 50% el movimiento abdominal y disminuye en 4% la satura­

ción de oxígeno durando por lo menos 1 O segundos <3. 
4

· 5• 
10>. 

Durante el sueño puede ocurrir apnea central, obscructiva o mixta. La apnea cen­

tral se caracteriza por la pérdida de oxígeno a los pulmones causada por la falta de 

acción de los músculos respiratorios como resultado de un desorden del sistema 

nervioso central. En tanto que en la apnea obstrucciva del sueño los músculos 

respiratorios tratan de inspirar, pero un bloqueo en la vía aérea superior impide 

que el aire alcance los pulmones. Hay pacientes con una combinación de ambos 
problemas, esca situación es conocida como apnea mixta o. 4,_ 

Así, la Academia Americana de Medicina del Sueño define el Síndrome de Apnea 

Obstrucciva del Sueño como repetidos episodios de obstrucción de la vía aérea 

superior durante el sueño, usualmente asociado a una reducción en la saruración 

de oxígeno sanguíneo <20>. 

Resultados de algunos estudios muestran que un 4% de la población coral mascu­

lina y un 2% de la población femenina sufre de apneas extremadamente severas y 

peligrosas para la vida <1•2• 3·º·6l. La apnea obstructiva del sueño podría ser incluso 

más prevalente que la diabetes y el asma <2>. Puede ocurrir a cualquier edad, pero es 

más común en pacientes entre 40 y 60 años <201
• 
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Figura 1 

A. Espacio de la vía aérea superior en paciente con ana1omia normal. 
B. Pacienre roncador, con disminución parcial del espacio de la ,,ía aérea superior. 
C. Paciente con OSA, cierre comple10 del espacio de la vía aérea superior 1••. 

El bloqueo de la vía aérea superior puede ser causado por una variación anatómica 

o por condiciones patológicas. Cuando muchos de estos pacientes se duermen la 

musculatura se relaja y la lengua, al igual que en los pacientes con ronquidos, cae 

hacia la pared posterior de la faringe, pero esca vez bloqueando por completo el 

paso del aire. La presión negativa causada por la inspiración del paciente produce 

una succión de la lengua y las paredes de la faringe, impidiendo la entrada de aire 

a los pulmones <•. 5• 8>. Estos eventos de apnea o hipopnea pueden causar una ltl­

poxemia que evenrualmente producirá el despertar del paciente para respirar ~. 8>. 
Los pacientes con apnea severa pueden sufrir de periodos de apnea sobre 1 minuto, 

produciendo una ltlpoxemia significativa antes de que éste se despierte, exhibiendo 

repetidos ciclos de sueño/vigilia durante la noche <4,Sl, Invariablemente los pacientes 

con apnea obstructiva del sueño exltlben ronquidos fuertes, severos y crónicos <1• 5>. 

El bloqueo anatómico ocurre más fácilmente en pacientes que presentan exceso de 

tejido adiposo (obesidad), tejidos inflamados, o rumores en la vía aérea superior. 

O> También alteraciones anatómicas pueden reducir el espacio aéreo en pacientes 

con apnea obstructiva del sueño moderada a severa, incluyendo maxilar o man­

díbula posicionada posteriormente, dientes anteriores sobreerupcionados, ángulo 

goníaco extenso, mordida abierta anterior en asociación con lenguas largas, paredes 

faríngeas posicionadas posteriormente, mandíbulas recrognáticas, lengua y paladar 

blando largos, discrepancias anteroposteriores entre la mandíbula y el maxilar <Sl. 
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Micrognatia, acromegalia y síndrome de Down pueden también ser condiciones 

predisponentes <2, Sl. 

La hipoxia resultante de la apnea obstructiva del sueño puede llevar a condiciones 

médicas severas, que incluyen bradicardia, taquicardia, hipertensión sistémica, hi­

pertensión pulmonar, edema pulmonar agudo, altos grados de proteinuria reversi­

bles y posiblemente síndrome de muerte súbita infantil <2, s. 6• 7• 8• 9• 20>. 

Diagnóstico de los desórdenes del sueño 
Si bien es cierto que el diagnóstico de las alteraciones del sueño es médico, el papel 

del odontólogo es importante al realizar el diagnóstico presuntivo y las interconsul­

tas oportunas. Dicho de otro modo, el odontólogo debe ser capaz de identificar pa­

cientes que esrén sufriendo un trastorno del sueño o que podrían sufrir de apneas 

para derivarlos a un médico especialista y luego asistirlo en el tratamiento o.i. s.?, 11>. 

Los dentistas generales deben ser capaces de obtener una historia médica completa 

y de conducir una examinación flsica adecuada con especial atención en los factores 

anatómicos que se mencionaron anteriormente m. La mayoría de las personas con 

apnea obmuctiva del sueño son hombres obesos de más de 45 años de edad <8>. El 

paciente relatará síntomas producto de la hipoxia y de la mala calidad y cantidad de 

sueño, como síntomas de hipertensión, somnolencia diurna excesiva, disfunción 

cognitiva, alteración de la memoria y el juicio, irritabilidad, disminución de la 

libido, nocruria, sudoración, fatiga, dolores de cabeza, depresión y una tendencia a 

incrementar los accidentes. Además los niños pueden presentar pobre desempeño 

escolar e hiperactividad <8• 4• 5• 61• Si los resultados iniciales de la historia médica y 

de sueño del paciente además del examen físico, hacen sospechar de posibles des­

órdenes del sueño, es deber del dentista derivar al paciente a un médico para su 

diagnóstico <1• 11 >. 

El diagnóstico definitivo es realizado por un médico mediante polisomnografla, 

que incluye medición de las etapas del sueño, respiración, Aujo de aire nasal y oral, 

saruración de oxígeno, electrocardiograma, elecrromiografla, electroencefalogra­

ma, ere., pudiendo diagnosticar si el paciente sufre solo de ronquidos o, además, de 

apnea. La apnea obstructiva del sueño puede ser leve, moderada o severa <1.2.3.H. 8>. 
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Tratamiento 
El objetivo general detrás del rracamiento de los trastornos del sueño es facilitar la 

respiración y, por ende, reducir el riesgo de morbilidad (l l). 

Existen diversas modalidades de tratamiento, 

• Modificaciones de la conducta. 

• Presión positiva continua de la vía aérea. (continuous positive airway pressure, 

CPAP) 

• Procedimientos quirúrgicos. 

• Medicamentos. 

• Aparatos orales (l. 3· 5· 6· 'º· •3>. 

En conjunto con las modificaciones de conducta como cambios alimentarios para 

la baja de peso, reducción en la ingesta de alcohol o modificación de postura al 

dormir, entre otros, la presión positiva continua de la vía aérea ha sido el trata­

miento de elección a largo plazo. Este método mantiene la potencia de la vía aérea 

durante el sueño, por medio de la entrega constante de una corriente de aire filtra­

do bajo presión ª· 8· 1°>. Si bien este tratamiento es altamente efectivo, su tolerancia 

no es muy alta debido al ruido continuo que emite el compresor, molestias nasales, 

claustrofobia, disminución de la intimidad con la pareja e irritación facial por la 

mascarilla (6• 8>. La complacencia estimada de este método a largo plazo es de entre 
un 50% a 70% (1.10. 11. 14>. 

Debido a esto cada vez es más aceptado como estrategia de tratamiento alternativo 

el uso de aparatos orales de avance mandibular (Mandibular Advancement Splims, 
MAS) 0 ·17l. 

Aparatos orales 
Se usan para tratar a pacientes con ronquidos sin presencia de apnea o pacientes 

con apnea obstructiva del sueño ligera a moderada. Los pacientes con apnea central 
o mixta no pueden ser tratados con aparatos orales (i . 4• 5• 10, 12. 14,15, 16, 17l. 

Existen dos grupos principales de aparatos orales, los aparatos de reposición lin­

gual, que retienen la lengua en una posición anterior, y los aparatos de avance 
mandibular, mucho más utilizados (l. l. 3. 5. 11>. 
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Los aparatos de avance mandibular trabajan básicamente moviendo la mandíbula, 

lengua y estructuras adicionales a una posición más anterior, incrementando la 

dimensión vertical, dando como resultado un aumento en el lumen faríngeo y por 

lo ranto una reducción en la resisrencia de la vía a~rea superior duranre todo el 
sueño 12. s. 6.13. 1s>. 

Figura 2. Aparato tipo Herbsr os>. 

Existe gran variedad de aparatos de avance mandibular, si bien codos tienen los rniY 

mos fundamentos, se pueden encontrar de diferentes materiales y diseños. Pueden 

fabricarse de materiales tennoplásticos de distinta dureza o de acrílico duro (princi­

palmente de termocurado). La cobertura oclusal de los aparatos idealmente debe ser 

completa para prevenir la sobre erupción localizada de algunos diences <12. 1'>. 
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Figura 3. Aparato de elastómero blando de una pieza oa>. 

Los diseños pueden ser divididos en aparatos de una pieza y aparatos de dos 

piezas (9. 12>, en términos generales los aparatos de una pieza no son ajustables, en 

tanto que los apa.ratos de dos piezas pueden ser ajustados en el plano anteroposte­

rior e incluso algunos permiten movimientos laterales limitados, como el aparato 

tipo Herbst (figura 2). Este aparato es ampliamente utilizado para el tratamiento 

de pacientes Clase 11 por ortodoncistas y fue modificado para su uso en trastornos 

del sueño, consta de dos férulas de acrílico, una para cada maxilar, que se unen a 

través de dos bielas laterales de acero que guían la protrusión <U. 18>. Otro aparato 

muy utilizado es el de dastómero blando de una pieza no ajustable (figura 3), d 

cual cubre ambos maxilares y los fija en la posición deseada <12>. 

El silensor (Silent Nite•) (figura 4), aparato disponible en Chile, es de diseño si­

milar al de Herbst, consiste en dos férulas, de policarbonato unidas por dos bielas 

plásticas que mantienen la mandíbula en posición protruida. A diferencia del apa­

rato de Herbst, las bielas del silensor presentan una disposición de Clase II. Esto le 

infiere la ventaja de que si se abre la boca durante el sueño, la mandt'bula no tiende 

a colocarse en retrusión, sino que esta se colocaría en una posición más protruida 

aún, aumentando el calibre de las vías aéreas superiores sin necesidad de colocar 

elásticos de fijación. Se fabrica con un registro de protrusiva que puede variar del 

60% hasta el 80% de la máxima protrusión mandibular. Las bielas se suminis­

tran prefabricadas y presentan tamaños entre 21 y 24 mm, lo cual permite cieno 

margen de trabajo en caso de necesitar un pequeño aumenco o disminución de la 

protrusión mandibular, cambios que fácilmente podemos realizar en clínica, sin 

necesidad de rehacer las férulas <18>. 
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Se han publicado excelentes resultados con los aparatos de avance mandibular tan­

to para los pacientes que roncan como para los que sufren de apnea obstructiva 

del sueño o. 2• 3• 
4

• s. 6
• 

8
• 9• 10

· 
11

• 13• •s. m. Está demostrado que los aparatos de avance 

mandibular incrementan cerca de un 30% el volumen de aire parcial o. 2• s¡. Los 

ronquidos se disminuyen en cerca de un 100% <3. s1. Se ha probado también que la 

capacidad de la vía aérea puede ser restaurada en casi un 100% si el aparato mueve 

la mancii'bula adelante al 100% de su capacidad de procrusión o.s,. Ahora bien, no 

es aceptable llevar la mandíbula a su protrusión máxima debido a que esta posi­

ción debe ser mantenida durante todo el curso del sueño m, Diferentes estudios 

recomiendan mantener protrusiones de entre un 50% a un 75% de la protrusión 
máxima del paciente <2.6.s. ,o. ,s>. 

Figura 4. Silensor.08> 

Algunas complicaciones que se relatan para estos aparatos son disconforc de la 

articulación temporomandibular, cambios oclusales leves, alteraciones en la saliva­

ción (boca seca o salivación excesiva), dolor muscular, etc.<2. s. 10· 11• l6. l7J. También se 

describen molestias psicológicas para dormir con aparatos en la boca <5>. A pesar de 

estos problemas existe preferencia de parte de los pacientes por dormir con estos 

aparatos que con el sistema de presión positiva continua de la vía aérea, mostrando 
mayor complacencia a largo plazo (4. s. 6. 1 n. 

Los aparatos de avance mandibular han demostrado ser una muy buena alternativa 

al tratamiento quirúrgico o al tratamiento a través de presión positiva continua 

de la vía aérea en pacientes con roncopatías o apnea obstructiva del sueño leve o 

moderada, arrojando resultados exitosos mediante métodos conservadores, mejo­

rando significativamente la función respiratoria y la calidad del sueño. Los efectos 
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adversos son transitorios y tolerables. <2- 3• 4• 11> El aparato no es invasivo, es fácil de 

fabricar y bien tolerado por los pacientes. 

El área de los trastornos del sueño se encuentra un tanto olvidada por la mayoría 

de los practicantes de la odontología general. Muchas veces puede ser el dentista el 
que detecte en primera instancia estos desórdenes, por lo cual es fundamental que 

éste no tenga miedo ni sea ignorante al respecto. Es deber de todos los odontólogos 

informarse y de este modo ofrecer a los pacientes el mejor asesoramiento posible si 

se detecta alguna de estas patologías. Podemos realizar un trabajo conjunto con el 
médico en el diagnóstico y tratamiento de estos pacientes a través de los aparatos 

mencionados anteriormente, y mejorar un aspecto tan importante de la vida de los 

pacientes como es d descanso merecido por todo ser humano. 
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TIM en niños y adolescentes 

Pro/ Dr. Jw/a,u/q Schulz R. 
Dra. /Jdrb11ra C""'1 P. 

Dra. Vi/a }iminez A. 

Introducción 
Los ITM son un grupo heterogéneo de condiciones clínicas que involucran a la 

ATM, músculos masticadores y estructuras asociadas. Generalmente se presume 

que es una condición que afecta solo a adultos; sin embargo, los estudios epidemio­

lógicos han reportado la presencia de signos y síntomas en niños. La prevalencia es 

baja en niños pequeños pero se incrementa con la edad (1). 

El punto de partida de cualquier discusión acerca de ITM en niños y adolescentes 

comienza por lo que asume la mayoría de los odontólogos: que los TTM en niños 

y adolescentes son iguales que en los adultos. La definición misma de los TTM 

puede no ser apropiada. 

Los RDCffMD no han sido validados para niños. Una de las limitaciones a las 

que los clínicos e investigadores se ven enfrentados es a la interpretación de lo que 

el niño está tratando de transmitir, especialmente en niños más pequeños. 

Casi la totalidad de las revisiones bibliográficas se basan en signos y síntomas y al 

igual que lo que ocurría antiguamente con los adultos, la prevalencia de los TTM 

en niños no ha sido realmente cuantificada. 

Los TTM son relevantes en adultos debido a que provocan limitaciones importan· 

tes en la vida de los pacientes. En el caso de los niños más bien tiene que ver con 

la posibilidad de que estén relacionados con un daño estructural o alteraciones en 

el crecimiento y desarrollo, o que pudieran ser el origen de un ITM en el adulto. 

Muchos adultos con dolor temporomandibular reportan que su condición empe7.Ó 

durante la adolescencia o>. 
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Debido a todas las limitaciones es que hemos querido abordar este tema desde su 

base, poniendo en duda los paradigmas existentes y ver con una mirada amplia las 

posibles explicaciones y soluciones que propone la literatura científica. 

Objetivo general 
• Analizar la situación actual de los TTM en niños. 

Objetivos específicos 
• Conocer prevalencia e incidencia de TTM en niños y adolescentes. 

• Discutir la definición de TTM en niños y adolescentes con respecto a los adul­

tos. 

• Relacionar las anomalías dentomaxilares y malos hábitos como factores etioló-

gicos en el desarrollo de los TTM. 

• Relacionar la pubarquia con el desarrollo de los TTM en las niñas. 

• Relacionar la HLA con el desarrollo de los TTM. 

• Relacionar el estrés con TTM en niños. 

• Cuestionar la aplicación de los RDC/TMD en niños. 

Niñez, pubertad y adolescencia 
No es nada nuevo la falta de acuerdo que existe a la hora de definir niñez. Pero en 

términos generales se apl ica a los seres humanos que se encuentran en las fases del 

desarrollo comprendidas entre el nacimiento y la adolescencia. La niñez se cons­

tiruye y caracteriza por dos periodos que son, en términos generales, la primera y 

segunda infancia. 

Primera infancia: comprende el desarrollo del niño desde que nace hasta los dos 

años de edad. Se divide a su vez en la etapa de recién nacido (hasta 1 mes de edad) 

y etapa de la lactancia. 

Segunda infancia, o infancia propiamente dicha, que abarca el periodo pre-escolar 

(2-6 años) y el escolar (6-12 años) . 

Durante la infancia se produce el periodo de mayor crecimiento y desarrollo. En 

una sociedad desarrollada, la infancia puede extenderse más allá de la pubertad; en 
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contraste con ello, los niños que viven en condiciones adversas tienen que velar por 

sí mismos como si fueran adultos. 

La adolescencia es una etapa entre la niñe-.t y la edad adulta que se inicia por los 

cambios pubcralcs y se caracteriza por profundas transformaciones biológicas, psi­

cológicas y sociales, muchas de ellas generadoras de crisis, conflictos y contradic­

ciones. No es solamente un periodo de adaptación a los cambios corporales, sino 

una fase de grandes determinaciones hacia una mayor independencia psicológica 

y social <2>. 

La OMS define a la adolescencia como "la etapa que transcurre entre los 1 O y 19 

años, considerándose dos fases: la adolescencia temprana, 1 O a 14 años, y la adoles­

cencia tardía, 15 a 19 años" <J>. 

El término pubertad involucra los aspectos biológicos de la adolescencia. Durante 

ella aparecen los caracteres sexuales secundarios, se produce el estirón puberal lo­

grándose la talla adulra y se adquiere la capacidad de reproducción. La pubertad 

tiene una gran variabilidad individual, tanto en la edad de inicio como en su evo­

lución, dependiendo fundamentalmente de la interacción de factores genéticos con 

el ambiente nutricional, psicosocial y climático 12>. 

Dificultades para estudiar TTM en niños 
El primer escollo en el estudio de ITM en niños, es poder definir qué es normal o 

anormal, en otras palabras, reflexionar acerca del concepto de salud y enfermedad 

para esta patología en individuos de corta edad. La palabra del latín Salvs significa: 

"superar una dificultad". Salud es el hábito o estado corporal que nos permite se­

guir viviendo, es decir, que nos permite superar los obstáculos que el vivir encuen­

tra a su paso. Por su parte la OMS establece que la salud es el estado de perfecto 

bienestar físico, psíquico y social, y no solo la ausencia de lesión o enfermedad. 

En el caso de los niños que están en proceso de crecimiento y desarrollo son mu­

cho más capaces de salvar los obstáculos fisiológicos que los adultos; es así que 

condiciones inflamatorias generalmente son de rápida evolución, por lo que la 

naturaleza crónica de los ITM en adultos pierde significado en los niños. Más 

aún, lo que en el adulto se considera irreversible como los desplazamientos discales 

o el aplanamiento de las superficies articulares, es quizás posible que en el niño se 

resuelva espontáneamente. Finalmente, hay diferencias fisiológicas y procesos de 

maduración neurológica, inmunológica, etc., por lo que el bruxismo pudiera ser 
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un fenómeno normal y saludable, y no es descabellado pensar que pudiera jugar un 

rol importante en el crecimiento y desarrollo de los maxilares y dentición. 

Quizás lo más relevante del estudio de los TTM en niños sea el diagnóstico dife­

rencial con otras patologías que sí se sabe que son graves y/o deformantes, tales 

como neoplasias, anquilosis, artritis juvenil, etc. 

Respecto del dolor, estudiar TTM en niños se ve dificultado por el hecho de que 

en general y dependiendo de la edad no pueden discriminar bien la sensación 

dolorosa. Los niños pequeños confunden presión con dolor y no son capaces de 

cuantificar su malestar. 

El acceso para estudiar menores de edad requiere autorización de los padres o tu­

tores (consentimiento informado) y sometimiento a las largas entrevistas. Debido 

a su desarrollo intelectual no son capaces de comprender ciertas preguntas y se 

cansan frente a un examen clínico de varios minutos, por lo que sus respuestas no 

son siempre confiables. 

Por otra parte no existen criterios diagnósticos para TIM ajustados para niños. 

Son utilizados aquellos validados en adultos, los que no necesariamente represen­

tan su realidad. Tampoco existen protocolos de examen para evaluar signos y sín­

tomas considerando su estado cognitivo (inmadurez). 

Cuestionamiento RDC/TMD en niños 
La pregunta acerca de dolor en el territorio maxilofucial en los últimos 6 meses, 

nos parece inadecuada debido a que el concepto de tiempo en niños y adolescentes 

es relativo. Este concepto ademas varía en este grupo de acuerdo a los subgrupos 

encuestados. 

Creemos que el dolor a la palpación no es confiable en niños pequeños, ya que ellos 

no discriminan con claridad la sensación de dolor y presión. Esto es muy impor­

tante porque el examinador requerirá un entrenamiento exhaustivo. 

Las estructuras musculares y articulares están en un área muy pequeña, los dedos 

de los examinadores deben adaptarse a estas superficies de menor tamaño, por lo 

que habría que realizar tal vez una presión menor. 

El rango de apertura considerado normal en este examen es de 35 mm. En niños 

pequeños este rango sería exagerado. Se deben establecer pautas de apertura de 

acuerdo al grupo etario a evaluar. 
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En este examen se consigna el end-feel o tope final. Es posible que en niños este 

concepto no sea evaluable de la misma forma debido a que son más laxos ya que 

sus estructuras se encuentran en formación. Podríamos incluso provocar una lesión 

si forzamos la apertura. 

Dolor en niños y adolescentes 
El dolor es definido como una experiencia sensorial y emocional desagradable, 

asociada a un daño tisular existente o potencial, o descrita en términos de ese daño 

(definición de la IASP). Depende de experiencias previas que van incluso desde el 
segundo trimestre de gestación, cuando todos los mecanismos centrales encargados 

de la percepción del dolor están desarrollados. 

Las conexiones talamocorricalcs encargadas de la percepción y localización del do­

lor se desarrollan en la octava semana de gestación. Los traeros nerviosos espinales 

y la transmisión del impulso por fibras A y C están completos en el segundo trimes­

tre y aunque la mielinización no está finalizada sino hasta el segundo año después 

del nacimiento, ésta no juega un papel importante ya que la transmisión del dolor 

se Lleva a cabo por fibras amielínicas o pobremente mielinizadas. Es así que al mo­

mento del nacimiento, todos los mecanismos encargados de la nocicepción están 

desarrollados y el nifio está preparado para sentir dolor.<~> 

El dolor orofacial puede tener diferentes orígenes. Es fundamental determinar si 

hay un dolor primario (por ejemplo migraña) o es secundario a una patología ya 

sea dentaria (pulpitis) o de otras estructuras vecinas. Si la génesis del dolor es den­

taria, es tratable y de buen pronóstico, pero una meningitis o una neoplasia pueden 

tener consecuencias fatales. 

Un motivo de consu1ra frecuente en niños es el dolor de cabeza. Se ha descrito 

una prevalencia de migrafia en niños y adolescentes entre 0,5% y 13,6%, valores 

que aumentan con la edad. La migraña es frecuente en varones entre 3 y 7 años. 

La distribución por género entre los 7 y 11 años es la misma. En la adolescencia 

la proporción cambia 3: 1 mujeres respecto a hombres IS>. Es importante tener en 

cuenca este antecedente al momento de realizar una anamnesis, ya que el dolor de 

cabeza podría estar relacionado con TIM. 
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Características clínicas de las cefaleas primarias en niños (5) 

Migraña sin aura: anteriormente conocida como migraña común, es el tipo más 

frecuente de migraña, con el 60 a 80% de ellas. Los niños que experimentan esta 

migraña usualmente tienen síntomas prodrómicos tales como cambios en el com­

portamiento (irritabilidad, falta de energía) y la apariencia (palidez, manchas pig­

mentadas en la región infraorbitaria). 

Migraña con aura: se caracteriza por la ocurrencia de una o más auras, que se revier­

ten totalmente al iniciarse el dolor de cab=. El niño puede quejarse de disturbios 

visuales (aura visual) y alucinaciones. El aura somatosensorial es poco común y 

consiste en parestesia perioral y/o adormecimiento y hormigueo de manos y/o pies. 

Cefalea tensional: se diferencia de las anteriores en que hay un factor gatUlante. En­

tre ellos se encuentran el estrés emocional, problemas con los pares o un ambiente 

familiar negativo, fatiga, falta de sueño y hambre. 

Cefalea en racimo (cluster headache): es rara en niños, con una prevalencia esti­

mada de O, l %. Esta condición tiende a ocurrir después de los 1 O años, aunque se 

han reporrado casos de inicio más temprano, siendo más frecuente en hombres. 

Se caracteriza por racimos de dolor severo que duran de 15 minutos a 3 horas. El 

dolor es unilateral, limitado a la región supraorbicaria y temporal, se acompaña 

por síntomas autonómicos unilaterales, cales como inyección conjuntiva, rinorrea, 

edema del párpado, sudoración de la cara y la frente, inquietud y agitación. 

Bertoli et al. <6> en 2007 publicaron un estudio con 50 pacientes entre 4 y 18 años 

que consultaron por dolor de cab= en una unidad neuro-pediácrica ambulatoria 

en Curitiba, Brasil. La muestra tenía 31 nifios con cefalea y 19 como grupo con­

trol. Se realizó un cuestionario estructurado a los padres y un examen y cuestio­

nario dental referido a TTM en los niños. Como signos de TTM se consideraron 

limitación de apertura bucal, desviación de la apertura y ruidos articulares. Como 

síntomas, dolor a la palpación de maseteros y temporales, y dolor a la palpación de 

la ATM. Encontraron una prevalencia significativamente mayor de signos y sínto­

mas de TTM en pacientes con cefalea comparados con el grupo control. También 

encontraron una diferencia significativa según la edad {aumentaban según la edad). 

Cefaleas secundarias: Las cefaleas secundarias u orgánicas son atribuibles a una 

patología subyacente, por lo tamo el clínico debe considerar la posibilidad de un 

desorden primario de cualquier paciente que se queje de dolor de cabeza. Una 

negligencia en este sentido puede acarrear incluso la muerte del paciente. Obtener 
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una historia detallada es el primer caso para detectarlo. Debe hacernos sospechar 

historia de vómito persistente, trauma previo especialmente de cabeza y cuello, 

agravamiento de la cefalea con actividades como toser o estornudar y empeora­

miento del dolor en la noche o después de despertar. 

Tabla l. Causas de cefaleas secundarias (Pinto) 

Trauma de c:abaa y cuello 

Hematoma cpiclural 

Hematoma subdural 

Meningitis Baacriana 

Evaluación clfnlca del dolor m 

Meningo-encefalitis viral 

Absceso Viral 

Neoplasias intracnneala 

Sinusitis 

Epilepsia 

Otitis media 

Hipcnensión 

Hipotiroidismo 

Apnea del sumo 

Menores de 2 años: Debido a que no se comunican verbalmente, la evaluación del 

dolor es compleja. El dolor es un fenómeno estresante que activa el sistema nervio­

so autónomo, con liberación de cacecolaminas y el consiguiente aumento de la fre­

cuencia cardiaca, la frecuencia respiratoria, vasoconstricción periférica, frialdad y 

diaforesis. Es a través de estos signos que se evalúa el dolor, aunque es inespecífica. 

De 2 a 7 años: En esca edad se debe evaluar si el paciente es capaz de expresar ver­

balmente el dolor. Generalmente pueden manifestar información del dolor actual 

y su localización; pero al no ser capaces de comprender conceptos abstractos, no 

puede discriminar o calificar la intensidad del mismo. 

Mayores de 7 años: pueden comunicar su dolor en términos más abstractos. Pro­

veen detalles de la intensidad, calidad y localización del dolor. En ellos se pueden 

utilizar escalas faciales (Ouchcr), numéricas, visual, análoga, cte. Pueden expresar 
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respuestas conductuales y reconocer componentes psicológicos del dolor, e inclu­

sive, entender la necesidad de utilizar algunos métodos que para ellos causan aver­

sión en el tratamiento de su dolor. 

Adolescentes: algunas posturas corporales, expresiones faciales, comportamiento 

social, irritabilidad, depresión o incluso mutismo pueden ser la forma de expresión 

del dolor. Es interesante conocer aquellos factores prediccores de dolor facial en 

este grupo etario. La literatura sugiere que la presencia de dolor en otros sitios del 

organismo, género femenino y cal vez pre-existencia de síntomas depresivos están 

asociados con inicio y mantención de dolor cemporomandibular en adulros <3>. 

Prevalencia e incidencia de TTM 
La prevalencia de Trastornos Temporomandibulares (TTM) en estudios epidemio­

lógicos alrededor del mundo en poblaciones de niños y adolescentes ha sido esti­

mada entre un 4% a 77%. Esca enorme variación es explicada por las diferencias 

en criterios diagnósticos, procedimientos de examen, muestreo poblaciona.l, y la 

definición empleada para los TTM.<1> 

Al evaluar signos y síntomas, la mayor prevalencia la obtienen los sonidos articula­

res, seguidos de sensibilidad muscular, articular y dolores de cabeza. 

Los desplazamientos discales son frecuentes en la población. Huddlescon et al. <9> 

en 2007, en un estudio con resonancia magnética en Amscerdam, encontraron que 

la prevalencia de ellos aumenta desde la niñez a la adolescencia y se estabiliza en los 

adultos en un 26,6%. Al estudiar los factores de riesgo, se asociaba a tratamientos 

de ortodoncia (OR= 1.57), overbice aumentado (OR=), 15) y procrusión dentaria 

(OR=l,1 2). Es importante notar que no son relaciones causa-efecto, y que los 

pacientes con ortodoncia son precisamente los que tienen alteraciones de overjec 

y overbice. 

Casassus (IO) en 2007 estudió la prevalencia de TTM en niños entre I O y 14 años 

en 374 escolares de la provincia de Santiago (seleccionados según un muestreo po­

blacional cri-ecápico aleatorio estratificado proporcional) basado en la clasificación 

y método estandarizado propuesto por los C riterios de Investigación Diagnóstica 

para Trastornos Temporomandibulares (RDCITMD). Encontró que un total de 

12,3% de los escolares estudiados recibió algún diagnóstico de TTM. En relación 

a los subtipos de TTM, 5,6% de los sujetos tenía Dolor Miofascial, 2,1% Dolor 

Miofascial con Limitación de Apertura, el 4,5% Desplazamiento Discal con Re-
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ducción, el 1,07% Artralgia y el 0,54% Osteoarcrosis, encontrando una asociación 

positiva entre nivel socioeconómico bajo y diagnóstico de TIM. Una de las condi­

ciones no consignadas en este estudio es la menarquia. 

Jiménez 0 1
> en 2008, ocupando los mismos criterios, estudió una población rural 

de 79 niños entre I O y 14 años, de estrato socioeconómico bajo, de la Sexta Región 

del país. El 26,6% de la muestra obtuvo al menos un diagnóstico de TIM. El 

48.5% de los diagnósticos pertenecían al grupo l. 12,2% al grupo II y el 36,4 al 

grupo 111. De todos los pacientes diagnosticados el 57% eran clase I esqueletal, el 

28,5% correspondieron a clase II subdivisión 1, el 9,5% a clase II subdivisión 2 y 

el 4,76 clase III. A diferencia de Casassus que no encontró diferencia por género, 

Jiménez sí encontró una asociación positiva entre género femenino y Diagnóstico 

del grupo III. 

Los estudios acerca de incidencia (número de casos nuevos de una enfermedad 

en una población determinada en un periodo de tiempo preestablecido) en dolor 

facial son escasos debido al tiempo requerido para llevarlos a cabo. LeResche <•> 

en 2007 con el objeto de evaluar incidencia de dolor, realizó un seguimiento a 

131 O niños de 11 años de edad, durante un periodo de 3 años. De ellos 89 (6,8%) 

reportaron inicio de dolor facial. A estos individuos se les aplicó los RDC/TMD, 

obteniéndose los siguientes diagnósticos: 36 (40%) sujetos presentaron Dolor 

Miofascial, 40 (45%) Artralgia y 13 (14,6%) ambos diagnósticos. 

Nilsson 0 2> en 2007 estudió 2255 adolescentes de 12 a 19 años, por un periodo de 

3 años. El dolor asociado a TIM aumentó con la edad, especialmente en niñas. 

El patrón de dolor en la mayoría de los adolescentes fluctuó en el tiempo. Menos 

del 1 % de los pacientes reportaron dolor permanente, siendo las mayoría mujeres. 

Etiología de los TTM 
La etiología de los TIM es multifactorial <13>. Los TIM involucran enfermedades 

diferentes principalmente de carácter músculo-esqucletal, que sin embargo presen­

tan muchos síntomas en común. 

En general, se consideran 5 factores como los más importantes en la producción 

de TIM, a saber: 

• Trauma extrínseco 

• Input de dolor profundo 
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• Estrés emocional aumentado 

• Parafunciones orales (por ejemplo bruxismo) 

• Oclusión alterada (inestabilidad ortopédica mandibular) 

Sin embargo, las alteraciones oclusales han demostrado sólo una asociación débil, 

por lo que no existe ningún factor oclusal que por sí solo produzca lTM. Una de 

las limitaciones de esca información es que hay criterios muy diferentes para definir 

escas variables, y que los diseños experimentales son extremadamente complejos. 

En ninos y adolescentes han sido asociados a malos hábitos 0 4>, Anomalías Denro­

maxilares, estrato socioeconómico bajo, traumatismos, hiperlaxirud ligamentaria, 

entre otras variables, con el fin de explicar su génesis y desarrollo. 

A partir de las publicaciones de Pullinger y SelligmanU3>en las que asocian factores 

de riesgo con TIM en adultos, se puede observar que muchos de estos factores 

se originan durante la niñez y adolescencia. Factores cales como mordida abierta, 

mordida cruzada, overjer mayor a 6 mm, por lo que sería interesante realizar estu­

dios prospectivos a estos pacientes. 

Malos hábitos y TTM 
Hábito es la costumbre o práctica adquirida por la repetición frecuente de un mis­

mo acto. Existiendo aquellos no fisiológicos como la succión (dedo, chupete, labio, 

mamadera, ere.), respiración bucal, interposición lingual en reposo en deglución y 

en fonoarticulación, apriete dentario o bruxismo. 

Los malos hábitos pueden alterar el normal funcionamiento del Sistema Esroma­

rognárico, produciendo un desequilibrio entre las fuerzas musculares externas y las 

internas. 

Casrclo et al. U4
> investigaron la relación entre hábitos parafuncionalcs y TIM en 

niños con dentición temporal. Encontraron que la deglución atípica era el único 

mal hábito dentro de los que estudiaron, que se relacionaba de manera estadísti­

camente significativa con signos y síntomas de TIM. No se utilizaron los RDC/ 

TMD pues sólo están validados para población adulta. 

Por su parce Casassus ºº1 relacionó onicofagia, consumo de goma de mascar, cu­

bos de hielo, interposición de objetos con diagnósticos de TIM (RDC/TMD). 

Ninguno de estos parámetros por sí solos fue asociado con algún diagnóstico. Sin 

embargo si encontró asociación positiva entre onicofagia y un riesgo significativa-
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mente menor de tener Dolor Miofascial sin limitación de apertura, Dolor Miofas­

cial independiente del grado de apertura y algún diagnóstico de TTM, variable que 

se presentó en asociación con otros parámetros estudiados. 

El consumo de goma de mascar se asoció con un riesgo significativamente mayor 

de tener Dolor Miofascial independiente del grado de apertura, solo si el escolar 

presentaba antecedente de trauma máxilofacial y mal hábito de onicofagia. Infor­

mación algo contradictoria ya que en el párrafo anterior se da a entender que "la 

onicofagia sería un factor protector" de padecer algún TTM muscular. 

Al evaluar respiración bucal se encontró un riesgo significativamente mayor de te­

ner Dolor Miofascial con limitación de apertura, Dolor Miofascial independiente 

del grado de apertura y algún diagnóstico de TTM. 

Por otro lado Jiménez OI), además de los parámetros anteriores, asoció la interposi­

ción lingual en deglución, fonación y reposo con TTM (RDC/TMD), no encon­

trando ninguna asociación directa, probablemente debido al reducido número de 

la muestra. 

Respiración bucal 
La respiración bucal es una causa reconocida de anomalías dentomaxilares. El sín­

drome de respirador bucal se caracteri1.a por alteraciones poscurales, que llevan a 

un desarrollo alterado máxilo-facial y del cuerpo en general. 

Las alteraciones que se producen como consecuencia de la respiración bucal son 

morfológicas, funcionales y psicológicas. 

Las siguientes son algunas de las características que pertenecen a un respirador 

bucal: 

boca abierta, ojeras, aspecto cansado, labio inferior hipotónico, queilitis de labios, 

faringitis crónica, alteraciones fonéticas, escápulas aladas, proyección anterior de la 

cabeza, piernas en X, anteposición de la pelvis, genu valgo y pies planos cis>. 

Las respiración predominantemente bucal afecta de forma variada el crecimiento 

cráneo-facial y el posicionamiento dentario y se debe considerar tanto la tríada 

establecida por Moller (frecuencia, intensidad y duración del hábito, 1991), como 

el nivel de maduración esquelética del individuo os>. 

Los niños con respiración bucal tienen una oxigenación deficiente, lo que no les 

permite dormir bien. Entre las potenciales consecuencias de esto se encuentran: 
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sueño inconstante, menor rendimiento escolar, mayor nivel de irritabilidad, etc. 

Los niños con apnea obstructiva del sueño generalmente son respiradores bucales <8>. 

Las características cefalométricas de un respirador predominantemente bucal in­

dican un aumento de la altura facial inferior, rotación mandibular posterior, incli­

nación para atrás de la cabeza para aumentar el pasaje de aire de las vías aéreas tts>. 

Toda esca evidencia sugiere una relación entre respiración bucal y TTM. Los pa­

cientes respiradores bucales usualmente presentan paladar angosto, overjet aumen­

tado, lengua en posición baja, musculatura Aoja, crecimiento rotacional posterior, 

aumento de la altura facial anterior, disminución de la altura facial posterior, y clase 

II-1 esqueletal. Por otra parce esros pacientes presentan una guía anterior no fun­

cional, oclusión balanceada bilateral, aumento de la curva de spee, inclinación del 

plano oclusal con el consecuente desgaste de las cúspides en molares, extrusión de 

los incisivos inferiores, etc. Según Pullinger y Seligman la clase 11-1 está relacionada 

con desórdenes internos y osteoamitis de la ATM. Hipotéticamente la rotación 

posterior de la mandíbula como resultado del patrón dolicofacial podría intruir el 

cóndilo y provocar una reabsorción de las superficies articulares. Sin embargo la 

artritis juvenil idiopárica a su vez podría generar una mordida abierta 06l. 

Trauma maxilofacial 
Uno de los fac tores descritos en la literatura como desencadenantes de TTM es 

el trauma maxilofacial (macrotrauma) un. Sin embargo esta variable es compleja 

de evaluar, especialmente en los niños. Puede ser para ellos difícil recordar algún 

traumatismo debido a su concepción del tiempo o puede ser engorroso para ellos 

relatarlo. Por otro lado los padres no siempre están al tanto de los traumas sufridos 

por sus hijos. 

Otra inquietud que surge al leer acerca de traumatismo es que los diferentes es­

tudios no especifican cuáles incidentes son considerados como "traumatismos", y 

esto es relevante, ya que no es lo mismo recibir un golpe de pelota en la ATM que 

sufrir una caida y golpearse el mentón. Algunos realizan entrevistas, otros encuestas 

a los padres, etc. 

Los traumatismos a través de accidentes automovilísticos (whiplash) suelen quedar 

en la memoria de padres e hijos. Estos pueden ocasionar alteraciones en la función 

mandibular, afectar las articulaciones: occipitoatloídea, cervicales, ATM. Pacientes 

que han sufrido whiplash reportan dolor y disfunción durante la apertura y cierre 
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bucal, dolor a la masticación, al tragar y bostezar. Además de fatiga, rigidez y en­

tumecimiento en la zona facial , también reportan evitar alimentos duros y grandes 

trozos de comida os>. 

Pullinger y Monteiro 09> describen a los traumatismos como el factor que tiene 

mayor relación con la etiología de TTM. Sugiere cierta predisposición individual, 

debiendo ser evaluados factores estructurales y de conducta en cada paciente. 

Casassus 00> encontró una asociación positiva entre trauma maxilofacial (en los 

últimos 5 años) con un riesgo significativamente mayor de tener Dolor Miofascial 

sin limitación de apertura (OR: 1 O), Dolor Miofascial con Limitación de Aper­

tura (OR: 5), Dolor Miofascial independiente del grado de apertura (OR: 10), 

Desplazamiento Discal con Reducción ATM derecha (OR: 4), Desplazamiento 

Discal con reducción independiente del lado afectado (OR: 3), algún diagnóstico 

de TTM (OR: 7) y un solo diagnóstico de TTM (OR: 4.5) 

Los traumatismos son causantes de daño estructural y serían el factor más directo 

en relación a los TTM. O tros causas de daño estructural son: fac tores genéticos, 

congénitos. 

Nivel socioeconómico 
Plantear asociación entre TTM y nivel socioeconómico es un tema complejo y 

sensible. 

No existen estudios suficientes para apoyar la hipótesis de que los niños pertene­

cientes a estrato socioeconómico bajo sufren más accidentes o juegan más violen­

tamente, pero existe una tendencia a desarrollar más TTM. Casassus encontró una 

asociación positiva entre este factor y diagnósticos de TTM. 

Los hombres (niños) suelen tener juegos más bruscos, hacer deportes más extremos 

y violentos por lo que deberíamos encontrar mayor prevalencia de TTM, pero sin 

embargo los datos estadísticos no confirman esta asociación. 

Lo que si tiene evidencia es que las nifias pertenecientes a estratos socioeconómicos 

bajos presentan la mcnarquia en forma más temprana, al mismo tiempo presentan 

índices de masa corporal mayores, factor asociado a menarquias precoces <20>. Es 
por esco que se debe cener presente la relación talla-peso al tratar a las niñas. 
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Anomalías dentomaxilares, factores oclusales y TTM 
Al igual que los malos hábitos, las maloclusiones han sido consideradas como un 

fac tor relacionado con los TIM. Estudios clínicos buscando verificar esta relación 

han estado mal enfocados. Varios estudios han reportado que las clases específicas 

de Maloclusión de Angle pueden no ser etiológicamente significativas. 

Según Pullinger y Seligman 0 3>, sujetos con clase 11-2 pueden desarrollar más sensi­

bilidad de la ATM que los sujetos de Clase I, sin embargo el clicking estuvo ausente 

en esta anomalía dentomaxilar, lo que puede ser el resultado de una característica 

de masticación más vertical. 

En pacientes que presentan compresiones maxilares, la mordida cruzada posterior, 

especialmente cuando es unilateral, se ha asociado con clicking al abrir amplia­

mente la boca. 

Pacientes con Clase II división l , se asocian más frecuentemente con osteoarcritis 

primaria que los sujetos que presentan maloclusiones de Clase l. 

Thilander en encontró asociación positiva entre TIM y mordida cruzada posterior, 

mordida abierta anterior, overjet exagerado y con maloclusión C lase III de Angle. 

Por otra parte Pullinger y Seligman investigaron la asociación entre variables oclu­

sales (morfológicas y funcionales) y diagnósticos de TIM mediante regresión logís­

tica. Encontraron que no había una relación de causa-efecto, y que las asociaciones 

eran débiles, requiriéndose la presencia de al menos 2 de las siguientes variables: 

• Mordida abierta anterior 

• Mordida cruzada unilateral 

• Overjet aumentado {mayor de 6 mm) 

• Ausencia de 6 o más piezas posteriores 

• Deslizamiento RC-MIC mayor de 2mm 

Posteriormente investigaron las variables funcionales de la oclusión y encontraron 

también una baja asociación: 

• Contactos oclusales en trabajo y en balance 

• Deslizamientos entre RC y OC 

• Estado oclusal 
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• Parafunción 

• Atrición denral 

Es importanre destacar que las variables oclusales estudiadas eran aisladas, y no 

anomalías denromaxilares identificadas como tal. Asimismo, cuando se refieren 

a variables funcionales, no hay mención a la masticación unilateral, cierre labial, 

deglución, o respiración. 

Es de vicaJ importancia la detección y tratamienro precoz de estas anomalías, ya 

que se establecen a edades tempranas y son de djfícil corrección en edad adulta. Al 

realizar un tratamienro de ortodoncia es relevante la estabilidad oclusal obtenida 

luego del tratamienro, pues ésta actuaría como "factor protector" frente a posibles 

noxas. 

Crecimiento-desarrollo y TTM 
Duranre la infancia y la pubertad los individuos presenran un crecimienro rápido, 

el cual está influenciado por factores genéticos y ambientales, como el ambiente 

nutricional, psicosocial y climático. Los brotes de crecimiento peripuberal depen­

den del género y varían en relación a la edad cronológica. Estas variaciones deter­

minan la velocidad y duración del proceso de crecimienro. Por lo general, el brote 

de crecimiento se inicia en las niñas entre los 1 O y 12 años de edad y en los niños 

entre los 12 y 14 años, con un margen de variación de 3-6 años <2 1>. 

La morfología craneofacial también se verá afectada por d crecimienro, d cual 

puede verse alterado en su normal desarrollo por diferentes factores. Dentro de los 

factores que influyen en la morfología y crecimiento craneofacial se encuentran: 

las lesiones del cóndilo mandibular, postura de la cabeza, enfermedades activas 

tratadas farmacológicamente, artritis crónica, debilidad muscular, tratamientos or­

todóncicos y actividad (ejercitación) de la musculatura masticatoria <16l. 

Denrro del macizo craneofacial se encuentran diferentes centros de crecimienro. El 

cóndilo mandibular es el principal centro de crecimiento de la mandíbula, lo que 

es relevante en el desarrollo de la cara y una buena función masticatoria. Muchas 

asimetrías faciales son producto de crecimientos anormales del cóndilo mandibular 

o alteraciones en la posición discal. Además existe una posibilidad de cambio en 

la dirección de crecimiento como una forma de adaptación en ciertas partes del 

cóndilo y mandíbula. 
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El crecimiento craneofacial está determinado genéticamente, pero influenciado por 

la función. La teoría de Moss <22> explica cómo la función hace al órgano (matriz 

funcional de Moss); ésta afirma que un determinado hueso crece en respuesta a las 

relaciones funcionales establecidas por la suma de todos los tejidos no esqueléticos 

que operan en asociación con este hueso. Esto significa que un hueso por si sólo no 

regula la velocidad y la dirección de su propio crecimiento; la matriz funcional es 

el determinante real que gobierna el proceso de crecimiento esquelético. 

Es así como la masticación influye en el desarrollo de las superficies articulares. 

Una correcta masticación debería ser bilateral, con movimientos latero-protrusi­

vos, alternando un lado cada vez, con impactos adecuados. Los alimentos blandos 

producen apenas movimientos de apertura y cierre (tipo bisagra) y dejan de produ­

cir estímulos neurales adecuados de las partes deslizantes de la ATM, lo que podría 

resultar en la instalación de una discoclusión <15>. Esca distoclusión se relaciona 

directa o indirectamente con mayor incidencia de TTM u3>. 

Nakagawa et al. <13> en 2002 estudiaron la relación entre posición del disco arti­

cular y desviaciones laterales y verticales de la mandíbula, utilizando resonancias 

magnéticas y análisis cefalométricos en telerradiografías frontales de 54 mujeres 

adolescentes con un promedio de edad de 15,7 años. Encontraron una asociación 

positiva entre desplazamientos discales y asimetrías verticales y laterales de la man­

díbula, lo que se traduce en una asimetría facial. 

Sidiropoulou et al. <2>4> en 200 l , en un estudio efectuado en 66 niños (27 hombres 

y 39 mujeres) de 6 a 19 anos con diagnóstico de "Artritis Juvenil idiopática" (AJn 

se encontró retrognatismo y mandíbula corra, aumento de la altura facial inferior, 

rotación facial posterior (patrón dolicofacial). 

Es importante resaltar que en el estudio de la biomecánica neuromuscular del cre­

cimiento craneofacial, se deben considerar los factores masticatorios y los no mas­

ticatorios. Existe un factor coadyuvante en el proceso de crecimiento craneofacial, 

de suma importancia en el contexto global de la función masticatoria: la hormona 

somacotropina, que estimula la formación de somatomedina, sustancia indispensa­

ble para el crecimiento del cartílago y del hueso. Su producción natural está deter­

minada por el propio organismo. Sin embargo podemos cener disminución de su 

producción por diversos factores, destacándose la disfunción masticatoria, debido 

a una masticación preponderanremenre blanda que ocasiona déficit en los estímu­

los neurales, principalmente los miofuncionales relacionados con la adenohipófisis, 

responsable de la excreción de somatotropina u5>. 
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Hiperlaxitud ligamentaria 
Otro de los factores relacionados con mayor incidencia de ITM es la hiperlaxitud 

ligamentaria. Para entender una posible asociación con los ITM es necesario co­

nocer algunas de las implicancias sistémicas de esta condición. 

Las proteínas del tejido conectivo (fibras colágenas) le dan al organismo su resisten­

cia intrínseca. Cuando éstas, debido a una alteración genética, vienen constituidas 

de modo diferente, los resultados se aprecian en las partes móviles del cuerpo (ar­

ticulaciones, músculos, tendones, cartílagos, ligamentos) las que son más laxas y 

más frágiles. La hiperlaxitud ligamentaria es una condición de herencia autosómica 

dominante. 

En general, la hiperlaxitud articular es máxima al nacimiento, declina rápidamente 

durante la infancia, menos rápidamente durante la adolescencia, y más lentamente 

durante la vida adulta. Las mujeres son generalmente más laxas que los hombres 

de todas las edades y existe una amplia variación étnica. Diversos estudios epide­

miológicos han mosrrado que la hiperlaxirud (dependiendo de los criterios usados) 

aparece en un l 0% de las personas de raza caucásica, en otras poblaciones aparece 

en un porcentaje tan elevado como el 25%. Los primeros estudios buscaban sola­

mente la hiperlaxitud generalizada. Ahora sabemos que la hiperlaxitud "pauciar­

ticular" (por definición menos de cinco articulaciones implicadas) es incluso más 

prevalente que la variedad poliarticular (is>. 

Si los individuos con hiperlaxitud presentan síntomas, pasan a la categoría de "Sín­

drome de Hiperlaxitud Articular Benigno". Los síntomas en el aparato locomotor 

suelen ser: artralgias, tendinitis, bursitis, subluxaciones articulares, dolores de es­

palda, etc. Debido a estas características es que incluso muchos pacientes con Sín­

drome de Hiperlaxitud Ligamentaria son mal diagnosticados con Fibromialgia <26>. 

El inconveniente que presentan estos pacientes es que las articulaciones son muy 

laxas, lo que las hace inestables y dolorosas debido a su extrema movilidad. Por lo 

general el problema es mayor con la hiperextensión que con la flexión de las arti­

culaciones. A consecuencia de ello, estos pacientes son propensos a tener lesiones 

traumáticas recurrentes, como esguinces o subluxaciones, que son dolorosas y las 

cuales requieren tratamiento. 

Un paciente que presenta hiperlaxitud ligamentaria realiza movimientos mandibu­

lares exagerados. Muchas veces el cónd ilo sobrepasa la eminencia articular. Estos 

movimientos límites interfieren en la relación normal entre el cóndilo y el disco 
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articular, pudiendo favorecer los desplazamientos discales. Estos deslizamientos 

discales podría evolucionar luego a desplazamientos y/o daño degenerativo de las 

superficies articulares. 

Existen tres trabajos que incluyen prevalencia de Hiperlaxitud Sistémica (HLS) en 

niños chilenos: Cifuences (2001), Marchant (2002), Casassus (2007). 

El trabajo de Cifuences <2n se realizó en adolescentes entre 14 a 18 años; este arrojó 

una prevalencia de HLS de 17,4%, con mayor proporción de mujeres, pero sin 

diferencias según grupo etario. 

El segundo estudio (Marchant) fue realizado en escolares de 6 a I O años, la preva­

lencia de HLS fue de 28,5%, sin diferencias según sexo, pero sí una disminución 

al aumentar la edad <23>. 

El tercer estudio (Casassus) , en escolares de 10 a 14, años mostró una prevalencia 

de 46,3%, pero si se aplica el f ndke de Beighton mayor o igual a 5 como criterio 

operacional, la prevalencia en este estudio disminuye a 25,9% 00>. 

Por su parce Jiménezencontró una prevalencia de un 10% de hiperlaxitud usando 

el índice de Beighton (índice operacional 5). 

fndice de Beighron: es un índice usado para evaluar el grado de laxitud de liga­

mentos (el cual consta de 9 puntos). Los cuatro primeros parámetros a evaluar son 

pares y el último es impar, por lo que este índice puede variar entre O y 9 puntos, 

indicándonos si el paciente presenta o no presenta algún grado de Laxitud Liga­
mentaria. Para tener un Score de Beighton positivo se requiere tener 4 puntos o 

más del total <26>. 

l. Hiper-extensión de los codos de más de 10°. 

2. Tocar en forma pasiva, el antebrazo con el pulgar, teniendo la muñeca en 

flexión. 

3. Extensión pasiva de los dedos o extensión del dedo meñique a más de 90° 

(Signo de Gorling). Este se usa como "screen test", o lo que es equivalente, la 

hiper-extensión de los dedos a 90° o más. 

4. Hiper-extensión de las rodillas de 10° o más (genu-recurvatum). 

5. Tocar el suelo con la palma de las manos al agacharse sin doblar las rodillas, 

actualmente o en el pasado. Esto es posible gracias a la hiper-movilidad de las 

caderas (no de la columna, como podría creerse). 
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Wesrling C29> encontró una asociación positiva entre pacientes con hiperlaxitud me­

dida a través del índice de Beigthon y signos y síntomas de ITM en adolescentes 

de 17 años en Suecia. El 22% de las niñas presentó 5 o más puntos en el índice de 

Beigthon, mientras que en varones fue un 2%. De los adolescentes diagnosticados 

con hiperlaxitud el 30% presentó sonidos en una o ambas AT M (click recíproco), 

no encontrándose diferencia entre hombres y mujeres. 

De Coster et al. (2005) en Bélgica, aplicando los RDC/TMD en pacientes con 

Hiperlaxitud Ligamentaria Generalizada (HLG), encontraron una asociación po­

sitiva entre diagnósticos de ITM y HLG versus el grupo control. Pacientes con 

hiperlaxicud relacaron mayor cantidad de eventos de luxaciones que pacientes asin­

tomáticos <30>. 

Factores psicológicos y stress 
Dentro del concepto de salud y enfermedad, los modelos biopsicosociales que en­

fatizan la naturaleza multifac torial de los ITM consideran el rol de factores cogni­

tivos, sociales y biológicos. Hay un consenso entre investigadores y clínicos acerca 

de la importancia de evaluar y man ejar factores tanto flsicos como psicológicos 

en pacientes con ITM. El método de medición mas ampliamente estudiado para 

escas variables son los RDC/TMD de Dworkin y LeResche. Dentro de éste, el 
eje II estud ia las materias psicosociales que contribuyen al sufrimiento, conducta 

dolorosa y discapacidad asociada a la experiencia dolorosa del paciente, incluyendo 

auto-reportes del dolor, depresión y somatización. 

En un estudio realizado en Brasil por Pereira et al. 0 1> publicado en el 2009, se estu­

diaron 558 niños y niñas de 12 años. La muescra se seleccionó al azar de 60 escuelas 

en la ciudad de Piracicaba (100 Km. al norte de Sao Paulo) que ciene 342.000 

habitantes. Se examinaron 330 niñas y 228 niños, según el protocolo de Dworkin 

y LeResche, quienes además completaron el cuestionario de eje U exceptuando 

las preguntas que tenían relación con actividad sexual. El 2, 19% de los niños y el 

8, 18% de las niñas presentaron al menos un diagnóstico del eje l. Consecuente­

mente el riesgo de ITM en niñas fue 3.52 veces mayor que los niños (0R=3.52, 

CJ 1,31 - 9.43). Al analizar el eje II con respecto al diagnóstico de ITM, se encon­

traron con asociaciones muy débiles, para lo cual los autores decidieron ajustar las 

escalas de dolor, depresión y somatización. Luego de esce ajusce concluyeron que el 

eje II era un indicador de riesgo importante de desarrollar ITM. 
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Al analizar de cerca este estudio se aprecian algunos problemas: no se consideró la 

menarquia, el SCL-90 (del cual deriva el eje JI del los RDC/TMD) sólo se puede 

aplicar a niños de 13 años hacía arriba y sí no hubiesen cambiado las escalas nin­

guno de los niños presentaría alteraciones del eje 11. 

Se ha visco que el BuUyíng estudiantil estaría relacionado con síntomas físicos y 

psicológicos en niños. Fekkes ec al. 02> publicaron en 2006 un estudio en Holan­

da con 1118 niños entre 9 y 11 años, a los que siguieron durante 6 meses. Estos 

niños contestaron cuestionarios al inicio y al final de periodo, los cuales medían 

víccímízacíón de "Bullyíng", así como una variedad de síntomas psicosomácícos 

y psícosocíales, incluyendo depresión, ansiedad, enuresís, cefalea, alceracíones del 

sueño, dolor abdominal, bajo apetito y sensación de tensión o cansancio. Se encon­

tró que las víctimas de bullyng tenían probabilidades significativamente mayores 

de desarrollar nuevos problemas psicosomáticos y psicosociales comparados con 

aquellos niños que no eran víccimas de bullying. Además los niños con síntomas 

depresivos y ansiedad ten ían probabilidades significativamente mayores de conver­

tirse en nuevas víccímas de bullyíng. 

Al igual que en el estudio anterior, Srabsteín y Píazza 03>, en 2008 en USA, estu­

diaron 15.686 niños 11 a 15 años. Los niños fueron encuestados sobre índice de 

masa corporal, cefaleas, dolor abdominal, dolor de espalda, mareos, irritabilidad, 

sensación de nerviosismo, decaimiento y dificultades para dormir. Este estudio 

confirmó que la parcícípacíón frecuente en comportamientos de bullying ya sea 

como víctima, victimario o ambos se asoció con un pobre estatus de salud. 

Está claro que no se han aplicado las herramientas adecuadas para evaluar el estado 

psicológico en niños asociado a los TIM. Sin embargo sí existe una asociación 

clara entre factores psicosocíalcs e inicio y mantención del dolor en el tiempo. 

Como propuesta para adaptar el eje II de Dworkin y LeResche se sugiere realizar 

un cuescíonarío corco con preguntas atíngemes a la realidad que viven los niños. 

Preguntas como: 

• ¿Dolor abdominal? 

• ¿ Pesadillas? 

• ¿ Enuresís? 

• ¿Diarreas? 

• ¿ Víctima de bullyíng? 
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• ¿Está contento con su colegio y profesores? 

• ¿ Relata cefaleas? 

• ¿Se ha visto alterado su apetito? 

• ¿Ha mostrado cambios en el rendimiento escolar? 

• ¿Ha mostrado cambios en el comportamiento social? 

Hormonas femeninas y TTM en adolescentes 
Son varios los estudios que plantean una correlación entre hormonas femeninas y 

TIM <~·36>. Al estudiar esta asociación, se aprecia que la edad de inicio puberal ha 

cambiado en las últimas centurias. Estudios en países industrializados muestran 

que la edad de inicio ha d isminuido aproximadamente en 2 a 3 meses por década, 

en los últimos 150 años, habiéndose estabilizado en la actualidad m. En Chile el 

promedio de edad es aproximadamente 12,7 años <20>. 

En d desarrollo puberal femenino, la FSH promueve la maduración de folículos 

ováricos y la producción de estrógenos. La LH estimula la ovulación, formación de 

cuerpo lúteo, producción de progesterona y estrógenos. Los esrrógenos promueven 

el desarrollo mamario, uterino y vaginal, d cierre epifisiario y el crecimiento en 

estatura. La progesterona incide en d desarrollo mamario y tiene una acción ma­

durativa en el endometrio O>. 

En una revisión bibliográfica realizada por Warren y Fried en el año 2001 se sugiere 

la presencia de mayor cantidad de receptores de estrógenos en la ATM. Así el po­

sible rol de las hormonas femeninas en la fisiopatología de los desórdenes internos, 

ha sido planteada como explicación a la mayor prevalencia de síntomas temporo­

mandibulares en mujeres. Por otra parte los estrógenos tendrían un aparente rol en 

la transmisión y modulación del dolor us>. 

También debemos tener presente que el colágeno y la elastina son constituyentes 

de la estructura del d isco de la ATM y estas fibras pueden verse alteradas con la pre­

sencia de síntomas temporomandibulares. La influencia directa de las hormonas 

sexuales sobre los cambios en la síntesis de colágeno y elastina está bien establecida, 

existiendo acuerdo en que las hormonas esteroideas tienen un efecto metabólico 

directo sobre las células del cartílago. 

Por otro lado estudios clínicos han mostrado que existen receptores de estrógenos 

en las articulaciones de las rodillas humanas, y que los niveles de estradiol en el 
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fluido sinovial se correlacionan con la severidad de la osteoartritis en estas articu­

laciones. 

Henry et al. (2008) estudiaron la zona biJaminar de la ATM de 28 pacientes some­

tidos a cirugía de reposicionamiento del disco articular, no encontrando asociación 

directa entre receptores de estrógeno y da.ño articular degenerativo, sin embargo sí 

correlacionaron sitios receptores de estrógenos con presencia de células inflamato­

rias. Los estrógenos actuarían incrementando la síntesis de citoquinas, proteínas se­

cretadas por células inflamatorias implicadas en las enfermedades degenerativas<}4>. 

También se ha visto que el uso de hormonas exógenas (estrógenos) incrementaría 

el riesgo de TTM. Teniendo una relación directa con la dosis. El uso de anticon­

ceptivos orales incrementaría en un 20% el riesgo de tener un TTM <'61. Existe 

una asociación positiva entre el uso de anticonceptivos, estrógenos, y progesterona 

entre mujeres con síntomas de TTM comparadas con mujeres de la misma edad 

sin síntomas. 

O tra hormona estudiada ha sido la rclaxina. Esta es una hormona polipeptídica 

producida por el cuerpo lúteo. Está presente en la sangre en los últimos días del 

ciclo menstrual, previo al inicio de la menstruación y tiene su máxima expresión 

durante el embararo (2 a 3 veces). Incrementa la laxitud sistémica en las mujeres 

embarazadas, es conocida como un modulador en la remodelación de los tejidos en 

los órganos reproductivos femeninos. Se ha encontrado que la relaxina incrementa­

ría la expresión de enzimas específicas degradadoras de tejidos, sin embargo esto no 

explicaría del todo la mayor incidencia de TTM en mujeres. ¿Podríamos entonces 

relacionar la etapa del ciclo menstrual en que se encuentra en mayor concentración 

la relaxina con mayor cantidad de signos y síntomas de TTM? o7> 

Con los antecedentes expuestos anteriormente se puede deducir que las hormonas 

femeninas actuarían como un factor de riesgo predisponerte para desarrollar TTM, 

sin embargo una vez más el factor individual es relevante en el desarrollo de los 

síntomas e inicio de la enfermedad. Es por esto que la menarquia y el uso de anti­

conceptivos en adolescentes es una realidad que se debe tener en consideración en 

nuestras anamnesis, por su posible rol en el desarrollo de los TTM. 

Hernández et al. <20> sugieren que la menarquia estaría relacionada con estrato so­

cioeconómico e índ ice de masa corporal. Estudiaron una población de niñas chile­

nas de estratos socioeconómicos alto y bajo y encontraron una edad promedio para 

la menarquia de 12,7 años. Con respecto al nivel socioeconómico la menarquia se 
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presentó a edades más tardías en los niveles altos versus los bajos y más temprana 

en niñas con altos índices de masa corporal correspondientes al nivel socioeconó­

mico bajo. Este es un antecedente a tener en consideración al momento de tratar 

a adolescentes, ya que hoy en día suelen verse más frecuentemente nifias pequeñas 

con sobrepeso. 

Osteoartritis en niños y adolescentes 
La a.mitis juvenil idiopática es una enfermedad pediátrica del tejido conectivo cró­

nica que afecta a las articulaciones, influencia a la función y puede llevar a trastor­

nos del crecimiento y discapacidad. Para confirmar el diagnóstico esta debe ocurrir 

antes de los 16 años de edad, y debe persistir más de 6 semanas. La prevalencia varía 

de 50 a 11 O por l 00 mil niños, las mujeres son más susceptibles que los hombres. 

De acuerdo a casi todas las publicaciones realizadas el crecimiento máxilofacial 

se ve alterado con las características de: mandíbula retrognática y rotación facial 

posterior. Se asume que esta alteración del desarrollo es secundaria a la reabsorción 

condilar y la consiguiente falta de estímulo del centro de crecimiento condilar <24>. 

Debido a lo mencionado anteriormente debemos tener siempre presente los ante­

cedentes médicos de nuestros pacientes. 

Bruxismo en niños 
El bruxismo es una actividad parafuncional del Sistema Estomatognático, carac­

terizada por el apretamiento o rechinamiento de los dientes, o una combinación 

de ambos. 

Varios son los factores que se han relacionado con bruxismo en niños. Entre ellos 

se encuentran: factores psicológicos, factores oclusales, posición al dormir, factor 

hereditario, déficit atcncional us>. 

El bruxismo no es un trastorno temporomandibular, pero sí está estrechamente li­
gado con alteraciones musculares. Manfredini et al., usando los RDC/TMD encon­

traron una estrecha relación entre diagnósticos de ITM musculares y bruxismo <39>. 

También se ha observado que menores de edad con un alto grado de autoexigencia 

y neurotismo (los cuales son rasgos individuales de personalidad), serían factores 

determinantes para el desarrollo de bruxismo nocturno entre niños <40>, 
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Por otro lado, también se ha encontrado en otro estudio, asociaciones directas 

entre bruxismo, niveles altos de ansiedad, rasgos de personalidad tensa y TIM en 

niños de 8 a 11 años, para los cuales se aplicaron los RDC/TMD <41>. 

En relación a la prevalencia de bruxismo en niños, ésta varía según los criterios 

utilizados para definir bruxismo. Generalmente la metodología empicada para eva­

luarlo es la medición de las facetas de desgaste y entrevista a los padres. La evalua­

ción de las facetas de desgaste es controversia( debido a que en forma natural los 

niños las presentan y son propias del desarrollo, por lo tanto es difícil determinar 

cuáles se deben a bruxismo. 

Por otro lado no todos los padres pueden dar cuenta del apriete dentario de sus hi­

jos, por tanto los estudios realizados en bruxismo en niños pueden presentar fal las 

en la interpretación de los datos. 

En un estudio reciente realizado por Cheiftcz <42>, la entrevista a los padres reveló 

que el 38% de los niños (n=854, edad promedio 8, 1 años) presentaban bruxismo. 

Vélez et al. <43>, usando definiciones operacionales distintas, encontraron una pre­

valencia de bruxismo de 62,3% en una muestra de 53 niños y niñas con dentición 

temporal (antes de la erupción de los primeros molares permanentes) y que no 

tenían anomalías dentomaxilares. 

Se asume que para que se produzca avance de la mandíbula en niños las cúspides 

dentarias deben sufrir desgastes por lo que es d iscutible si el bruxismo es patológico 

en niños, pues podría ser un mecanismo fisiológico que estimule el desarrollo de la 

musculatura masticatoria y el crecimiento de los huesos maxilares. 

Un estudio de Kiliaridis <44> indica que los individuos con una musculatura mas­

ticatoria más desarrollada tienen una morfología facial más homogénea, y Young 

et al. analizando 28 individuos estudiantes de odontología, encontraron que había 

diferencias significativas en el ancho de la cara (ancho bicigomático} entre bruxó­

manos y no bruxómanos <Hl. Simoes <46l, en una revisión de estudios en aborígenes, 

indica que estas poblaciones compartían las características de alimentación dura, 

dientes desgastados, maxilares amplios en sentido transversal y huesos maxilares 

más robustos. Almond et al. <47! indican que el desgaste dentario en adultos está 

relacionado con características craneofaciales observadas durante la niñez, específi­

camente la clase II y el biotipo braquifacial. 

Como dato anecdótico se ha descrito una relación entre bruxismo e infección por 

parásitos intestinales en niños, sin embargo no se ha encontrado soporte en la 
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existencia de esca asociación (Díaz-Serrano 2003) <45>. Sin embargo en un estudio 

venezolano (Dalmiro J) de infecciones por E. vermicularis (Oxiuros) se describen 

síntomas que se atribuyen a la presencia del parásito, como el bruxismo o chasqui­

do de dientes, enuresis, molestias digestivas, dolores abdominales, cólicos, náuseas, 

vómicos, diarrea, hiporexia, siaJorrea y pérdida de peso. 

Discusión 
Al abordar el tema ITM en niños y adolescentes surgieron un sinnúmero de in­

quietudes que no fueron aclaradas en forma directa por la literatura. No existen 

respuestas concretas a determinadas preguntas y nos vimos enfrentados a tener 

que hilar y divagar para concretar esca revisión bibliográfica, resultando ser casi 

filosófica. 

Lo primero fue definir hasca qué edad se es niño. Nos encontramos con diferentes 

propuestas desde distintos puntos de visea (fisiológico, psicológico, socio-cultural, 

OMS, etc.). Nosotros decidimos adoptar una definición más que nada desde el 

punto de vista de su desarrollo fisiológico. Para este trabajo la niñez abarca desde 

que se nace hasta que comienza la pubarquia, periodo en que comenzaría la ado­

lescencia. 

Luego nos encontramos con que existe dificultad para definir normalidad en re­

lación a los ITM, debido a que este grupo etario se encuentra en un proceso de 

crecimiento y desarrollo y no se sabe bien cuáles serían las variaciones que implica 

esta definición. Ser normal implica una gran variedad de situaciones. 

Quisimos estudiar los malos hábitos, ya que aparecen mencionados en la literatura 

y es sabido que se establecen principalmente a edades tempranas. Sin embargo los 

malos hábitos como factor etiológico de los ITM en general no presentan asocia­

ción directa por sí solos, pero sí cuando se presentan en conjunto con otros hábitos. 

Pensamos que una excepción a la regla lo constituye el síndrome del respirador 

bucal, que asociado a la clase 11-1 y alteraciones de la postura podría ser la causa de 

trastornos cemporomandibulares de cipo muscular. 

Lo mismo ocurre con las ADM que por sí solas no predispondrían un ITM, sin 

embargo en asociación con otros factores podrían ser un factor desencadenante. 

Las ADM se establecen a edades tempranas y son de dificil corrección en edad 

adulea. Ejemplos de ello son las clases II, mordidas cruzadas, mordidas abiertas, 

etc. cuyo tratamiento se realiza en la niñez a través de aparatos ortopédicos. Cree-
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mos que la prevención y pesquisa de los ITM en niños es de vital importancia para 

que no se perpetúen cuando existen factores de riesgo como las ADM. 

Por su parte y sin desmerecer el factor oclusal, en el tratamiento de ortodoncia es 

relevante la estabilidad oclusal obtenida luego de la terapia, pues ésta actuaría como 

"factor protector" frente a posibles noxas o sobrecargas. 

Cabe mencionar que la mayoría de los trabajos mencionan como faccor etiológico 

variables oclusales, pero no las funcionales, como la respiración, masticación, fo­

nación, deglución, las que forman parte esencial del desarrollo y crecimiento del 

sistema escomatognático. 

Por su parce, el trauma maxilofacial como factor desencadenante de TTM me­

rece una atención especial, ya que en la mayoría de las investigaciones aparece 

directamente asociado a disfunción cemporomandibular. Sin embargo creemos 

que no está bien cuantificado en niños. Lograr detectar traumatismos en niños 

es difícil debido a que estos no siempre son reportados a los padres y pasan 

desapercibidos inclusive entre los mismos niños. Por otro lado, cal vez éste sea 

el factor al que se ven mayormente expuestos y en forma universal. Pensamos 

también que podría tener algún grado de relación con el nivel socioeconómico 

de este grupo etario. El nivel socioeconómico no está claramente estudiado 

como factor etiológico en los T TM, pero existiría una relación entre éste y 

traumatismos. 

En general la literatura tiende a mostrar una relación entre estrés y bruxismo en 

niños. Es así como al observar rasgos individuales de personalidad con un alto 

grado de aucoexigencia y neurotismo, escos actuarían como factores determinantes 

para el desarrollo de bruxismo nocturno entre niños. Por otro lado nuestra postura 

es que el bruxismo en niños también es en cierta medida fisiológico (cuando no 

es muy severo), ya que por ejemplo para que se produzca avance mandibular, la 

dentadura no debe producir una eraba mecánica, aunque no es fácil ser objetivos 

en cuanto a la severidad de los desgastes, siempre va a primar el criterio clínico y la 

experiencia en el tracamienco de niños. 

Por su parce niños victimas de bullying presentan una variedad de síntomas psico­

somáticos y psicosociales, que incluyen depresión, ansiedad, enuresis, alteraciones 

del sueño, etc. Tanto el victimario como el viccimizado presentan características 

como baja autoestima, inseguridad y factores psicológicos que aunados al estrés 

pueden ser gatillantes o perpetuantes de dolor en niños (dolor en general). 
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Las hormonas femeninas sí se relacionan con ITM en adolescentes (niñas). 

Los estrógenos tienen un rol aparente en la modulación y transmisión del dolor ya 

que actuarían incrementando las citoquinas (proteínas secretadas por células infla­

matorias implicadas en las enfermedades degenerativas) . El uso de anticonceptivos 

orales (hormonas exógenas) incrementaría en un 20% el riesgo de padecer ITM 

en niñas, es por ello que los debemos tener presentes al realizar nuestra anamnesis. 

También se ha visto que el índice de masa corporal es importante en las niñas. 

Niñas obesas presentan una menarquia más temprana. 

Con respecto a la prevalencia de hiperlaxitud en niños no está bien definida y 

depende de los criterios operacionales utilizados. La hiperlaxitud ligamentaria ac­

túa como factor pred isponente en el desarrollo de los TTM tanto en niños como 

adultos. Es un factor de riesgo que no es valorado en su cocalidad. Creemos que no 

se le da la importancia adecuada. Usualmente es subdiagnosticada y no es parte de 

la evaluación habitual de los pacientes. Como especialistas deberíamos conocer al 

menos un método simple para evaluar HL y conocer pautas para evitar lesiones de 

estructuras (entre ellas, la ATM). 

En el caso de los niños que están en proceso de crecimiento y desarrollo son mu­

cho más capaces de salvar los obstáculos fisiológicos que los adultos; es así que 

condiciones inflamatorias generalmente son de rápida evolución, por lo que la 

naturaleza crónica de los ITM en adultos pierde significado en los niños. Más 

aún, lo que en el aduleo se considera irreversible como los desplazamientos discales 

o el aplanamiento de las superficies articulares, es quizás posible que en el niño se 

resuelva espontáneamente. Finalmente, hay diferencias fisiológicas y procesos de 

maduración neurológica, inmunológica, etc., por lo que el bruxismo pudiera ser 

un fenómeno normal y saludable, y no es descabellado pensar que pudiera jugar un 

rol importante en el crecimiento y desarrollo de los maxilares y dentición. 

Con respecto al trabajo de campo realizado en el 2008 en una comunidad rural, 

son varias las autocríticas. Sin duda el número de la muestra es reducido <79
>_ Pero 

por otra parte y después de darle vueltas al asunto creemos que la falla principal es 

que los RCD/TMD no son aplicables en niños, partiendo de la pregunta acerca del 

dolor. Ya hemos discutido antes la dificultad para concretar esta respuesta y todas 

la interpretaciones que pueda darle este grupo poblacional. 

Como aporte propusimos una medición del eje II adaptada a ese grupo etario. 
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Quizás lo más relevante del estudio de los TIM en niños sea el diagnóstico dife­

renciaJ con otras patologías que sí se sabe que son graves y/o deformantes, taJcs 

como neoplasias, anquilosis, artritis juvenil, etc. La osteoarcritis es una enfermedad 

sistémica que puede alterar el crecimiento max.ilofacial produciendo rotación facial 

posterior con la consecuente reproposición mandfüular (reabsorción condilar), lo 

que es muy parecido morfológicamente a la clase ll-1. 

Conclusiones 
1. Los TIM en niños, al igual que en los aduJcos, son de origen multifactoriaJ. 

2. La prevalencia de los TIM en niños no está bien definida, y es dependiente de 

los criterios operacionales. 

3. La definición de ITM en niños no está clara y no existen criterios d iagnósticos 

validados para niños. La gran mayoría de los t rabajos se basan en signos y sín­

tomas. 

4. La aplicación de los RDCffMD en niños no parece ser adecuada porque: 

- El eje I presenta dificultad debido a que la sensación de dolor y el concepto 

del mismo difiere del de los adultos entre otras cosas. 

- La medición del eje II en niños resulta dificultosa y no existen cuestionarios 

adaptados que relacionen nivel de depresión, somatización y grado de dolor 

con los ITM. 

5. No hay consenso para definir bruxismo en niños. La prevaJencia de bruxismo 

en niños depende de los criterios operacionaJes, los cuaJes no están bien de­

finidos. Aun así, todos los autores coinciden en que es muy común. No hay 

evidencia contundente que verifique la hipótesis de que el bruxismo en niños es 

patológico. 

6. El adecuado desarrollo de la musculatura masticatoria es necesario para evitar 

asimetrías faciales (Kiliaridis), lo que apoya la teoría de la función fisiológica del 

bruxismo. 
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Relación céntrica: 
Lo que debe saber el odontólogo general 

Prof Dr. Juan Carlos Carvajal H. 
Prof Dr. Walur Dlas G. 

Dr. Marias San Martin H. 

Introducción 
La obtención y registro de una posición mandibular de relación maxilar, ha sido la 

preocupación de los dentistas por décadas, a fin de evaluar las relaciónes oclusales 

de los dientes superiores e inferiores y su posible rol en la eciopacogenia de los 

trastornos cémporo-mandibulares, o bien, como una posición confiable en la cual 

engranar los dientes en una reconstrucción procésica, con el propósito de mantener 

y/o devolver la salud y norma-función del Sistema Gnácico. 

La búsqueda de organizaciones oclusales óptimas y útiles en la oclusión estática y 

funcional ha ocupado el pensamiento de los dentistas durante más de un siglo y gran 

parce del debate entre la oclusión y los ITM involucra aspectos relacionados con la 

posición de relación céntrica mandibular (RC), incluyendo la definición, registro y 

medida, el uso de articuladores y dispositivos para deprogramar la función muscular 

y su posible relación con la salud o enfermedad del Sistema Escomacognácico O>. 

La relación céntrica mandibular (RC) es un concepto fundamental en el pensa­

miento de distintas doctrinas odontológicas, como filosofías oclusales, así como lo 

son también la guía anterior, la dimensión vertical oclusal, la anatomía oclusal y el 

diseño intercuspal, además de las relaciones entre los diferentes determinantes de 

los movimientos mandibulares en el análisis y tratamiento de las oclusiones natu­

rales y terapéuticas <2>. 

Es así que en pacientes con grandes destrucciones dentarias, donde se pierden las 

relaciones entre los segmentos dentarios ya sea vertical, sagital y lateral, se requiere 

necesariamente establecer, como punto de partida, una posición mandibular con 
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una relación tridimensional estable con respecto al maxilar; ya no solo con fines 

diagnósticos sino también terapéuticos, para así brindar oclusiones funcionales y 

predecibles en el tiempo. Esta posición mandibular anatómica y fisiológicamente 

estable es conocida como relación céntrica o bien, hoy en día, como posición ini­

cial de tratamiento. 

El objetivo de esra revisión será conocer los fundamentos y algunos elementos de 

juicio clínico importantes para que el odontólogo planifique sus traramientos de 

Rehabilitación Oral sustentados en esa Posición Inicial de Tratamiento. 

Contexto histórico 
A lo largo de los años ha habido mucha discusión referente a la definición y a los 

métodos de registro de la Relación Céntrica (RC). La definición ha evolucionado 

durante los últimos 50 años, pasando de ser considerada una posición posterior y 

superior del cóndilo en relación a la fosa glenoídea, a ser considerada actualmente 

como a una posición ántero-superior0>, donde necesariamente debemos entregar la 

referencia de posición, ya sea con relación a la cavidad glenoídea, o a la eminencia 

del temporal. 

El término de Relación Céntrica se ha tornado confuso, como resultado de los 

múltiples cambios en su definición a lo largo de la historia. El Glosario de los 

Términos Prostodónticos m, usado como diccionario estándar en odontología, des­

cribe 7 definiciones diferentes de relación céntrica, algunas incluso parecen con­

tradecirse. Se revisarán algunas en función de su momento histórico de aparición: 

1929: Posición mandibular al encontrarse los cóndilos mandibulares en sus respec­

tivas fosas Glenoídeas con el disco interpuesto. (No se hace alusión a la apertura/ 

cierre o neuromusculatura) <~>. 

1932: Se propone que corresponde a una posición retruida de la mandíbula y que 

se puede alcanzar ubicando la punta de la lengua lo más posterior posible tocando 

el paladar. es> Las primeras definiciones describían la RC como la posición de mayor 

retrusión de los cóndilos. McCollum, en 1939, señala que es la posición en la cual 

los cóndilos están localizados en una posición posterior en la fosa <61• 

1934: Primer autor que propone una leve manipulación de la mandíbula para 

alcanzar la RC m. 

1952: Relación céntrica ligamentaria. 
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Posselc !S) acuñó el término de RC, describiéndola como la relación más posterior en­

ere los cóndilos mandibulares en las cavidades glenoídeas. Por lo canco es una posición 

bordeance o posición límite, retruida o posterior forzada de la mandíbula. Restringe 

a un movimiento rotacional puro en corno a un eje de rotación condilar denomina­

do "eje terminal de bisagra". Ambos cóndilos están localizados en su posición más 

posterior dentro de sus cavidades articulares y que está limitada por los ligamentos 

de las ATM, especialmente por las bandas horizontales internas de los ligamentos 

cemporomandibulares. Se traca de una posición extrema, forzada, ligamentaria y no 

funcional. Durante años éste fue el referente más confiable en el registro de la rela­

ción intermaxilar de pacientes edénculos, como posición de articulación dentaria. 

A fines de 1970 esta posición fue cuestionada debido a la presencia de los tejidos 

blandos e importante vascularización e inervación local correspondiente a la zona 

bilaminar, donde en su estrato superior se encuentra la banda elástica recroarcicu­

lar, responsable de la inserción posterior del disco articular, de manera tal, que la 

propia morfología articular no favorece en condición de salud, la posición retruida 

condilar, como posición óptima de R.C. 

Dawson en 1985, define relación Céntrica como la posición más superior que los 

cóndilos pueden asumir en la fosa glenoídea, en contra de la eminencia, cuando el 
disco está correctamente interpuesto. Es independiente de la posición dentaria y 

de la dimensión vertical <13>. 

Relación céntrica 
Durante la dinámica mandibular las fuerzas recaen en ambas ATM y la Oclusión. 

Dada la magnitud de las fuerzas, es bastante f.ícil dañar las estructuras; debido a esto, 

el sistema idealmente se conforma desde el punto de vista biomecánico en palancas 

clase III, es decir, la con menor ventaja mecánica, en una posición condilar orcopé­

dicamente estable, donde el daño potencial de las fuerzas musculares se minimiza. 

Pese a que existen muchas definiciones de Relación Céntrica, codas hacen alusión a 

una posición mandibular orropédicamente estable. La relación de los cóndilos den­

tro de sus fosas articulares respectivas NO es determinado por los discos articulares 

ni la oclusión. La responsable de aquello es la musculatura estomatognática. Los 

cóndilos son estabilizados por la musculatura elevadora, los cuales son llevados a su 

posición más ántero-superior de la cavidad glenoídea; esto se explica por el vector 

de fuerza resultante de los músculos masticatorios. 
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Definición 

El término Relación Céntrica (RC) se ha utilizado en odontología desde hace años. 

Aunque existen múltiples definiciones, en general, se considera como una posición 
articular de los cóndilos mandibulares dentro de sus fosas glenoídeas respectiva­

mente. La Quinta edición del Glosario de Términos Prostodóncicos en 1987 <9>, 
define Relación Céntrica como "Relación maxilomandibular en que los cóndilos 

articulan con la parte más delgada y avascular de su respectivos discos, en una 

posición supero-anterior contra las vertientes de las eminencias articulares. Esta 

posición es clínicamente evidente cuando la mandíbula es dirigida superior y ante­

riormente. Está restringida solo a movimientos rotacionales en corno a un eje tras­

versal horizontal". Esca úlcima definición es la primera en el listado de definiciones 

de las ediciones publicadas posteriormente. 

Definición actual 

Posición áncero-superior máxima y medial de los cóndilos en las fosas articulares, 

con los discos adecuadamente interpuestos. En esta posición condilar las estruc­

turas no sufren alteración estructural a causa de la acción muscular. Las fuerzas 

masticatorias dirigen la fuerza hacia las zonas avasculares. 

Posición articular funcional óptima (PAFO) 

Debido a que la ubicación condilar es ortopédicamence estable junco al disco incer­

puesco se habla de una Posición Articular Funcional Óptima (de Okeson). Frente 

a una contracción de los músculos elevadores, sin influencia oclusal, los cóndilos 

mantendrán esta posición articular estable. Dicho de otra forma, es la posición que 

tienen los cóndilos mandibulares situados en su posición súpero-anterior máxima 

en las fosas articulares, cuando se apoyan contra las pendientes posteriores de las 

eminencias articulares y los discos articulares están interpuestos adecuadamente 

entre los cóndilos y las fosas articulares O 2>. 

Es importante destacar que en una gran cantidad de la población se observan des­

plazamientos discales sin sincomatología oo. 1ll, por lo que desde un enfoque anató­

mico, no debería tomarse en cuenca el componente discal alineado que se propone 

en el concepto de Posición Músculo-Esqueletal Estable, este nuevo concepto ha 

sido nominado como Posición Articular Óptima o relación céntrica adaptada. 
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Posición músculo esqueletal estable 

Debido a que en la PAFO la acción muscular es estable y no causa daño, se habla 

de Posición Músculo-Esqueletal Estable (PMEE). Aunque es independiente de la 

oclusión, solo se podrá conservar al estar en armonía con la oclusión. 

Okeson <12l amplía un poco el término de relación céntrica y habla de la posición 

músculo-esqueletal más estable de la mandíbula como la "Posición articular en que 

los cóndilos se encuentran en su posición superoamerior máxima en la fosas arti­

culares, cuando se apoyan contra las pendientes posteriores de la eminencias articu­

lares, con los discos interpuestos adecuadamente y con una contracción intensa de 

los músculos elevadores". Podemos deducir que esta posición Músculo-esqueletal 

Estable corresponde a una Relación Céntrica Fisiológica, concepto que adiciona el 

disco articular y la neuromusculatura al concepto de relación céntrica. 

RC= PME. 

Diagrama que rep~scnta a los elementos integrantes a esta PMEE, donde se enfa1iza en el disco 
articular y la neuromuscularura independiente del contacco dentario. 

Según Dawson <0 >, la relación céntrica es una posición articular predecible, estable, 

y que puede ser registrada independientemente de la oclusión dentaria y se deben 

cumplir 2 criterios fundamentales para que exista la relación céntrica: 

Relajación completa de los Pterigoídeos Laterales inferiores. 

La adecuada relación de los discos con los cóndilos (Común con Okeson). 
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Figura donde se representa la relajación compleca de los prerigoldeos lactrales inferiores (signo-} en 
conjunro con una adecuada rdac.ión del complejo disco-cóndilo. 

Según Neff en 1981, "la relación céntrica ts usada como la posición inicial porqut 
ts la mds tstablt y una tk las mds fdciks tk rtproducir. Los cóndilos y las fosas st van 
continuamente remodelando a través tkl cambio tk dentición temporal a ptrmanen­
te, tsto ts un intento tk adaptación a las necesidatks específicas de estas tknticiones. 
Cuando ts ntetsario tratar a un pacientt con próttsis rtmovibk, los colocamos tn 

relación céntrica ya que esta u la posición qut puede reproducirse tk forma mds 
tfoctiva" 04>. 

¿Qué ocurre con la oclusión? 
Las interferencias de oclusión son, en general, aquellas relaciones de contacto 
dentario que interfieren con la odusi6n, es decir, corresponden en general a 

contactos oclusales o dentarios que fuerzan a la mandíbula a desviarse de su 
esquema odusal normal; por convencionalismo se han denominado a todas estas 
relaciones como interferencias. 

Entonces, cuando se establece un arco de cierre con una interferencia en el plano 

vertical produce una desviación mandibular a una posición de acomodo, por ejem­

plo en un deslizamiento en céntrica, este cambio posicional es producido por la 

contracción del Pterigoídeo Lateral inferior que tracciona la mandíbula en sentido 

ántcro-postcrior. 
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Se producirá entonces, un desllzamiento en céntrica. Varios estudios relatan que al 

producirse el deslizamiento en céntrica se produce una incoordinación muscular 

alterando la función fisiológica de los músculos masticatorios (Dawson). 

Máxima lntercuspldaclón 

Se refiere a una relación de máximo engranaje de los dientes, independiente de la 

posición condilar. 

Oclusión en céntrica 

Se refiere a una posición de engranamiento dentario máximo, siempre que la man­

díbula esté en posición de Relación Céntrica. Por lo tanto, los cóndilos entonces 

estarán en su posición más anterior, superior y mediana. Relación que se da solo 

en el 10% de la población aproximadamente. El asentamiento condíleo en RC, 

cuando se da en coincidencia con una máxima intercuspidación, es considerado en 

gnatología como uno de los factores más imponantes en la estabilidad del trata­

miento oclusal. Obtendremos así un tripoidismo dado por la ATM derecha, ATM 

izquierda y la Oclusión OS>. 

Eje de rotación - Eje lntercondllar - Eje de Bisagra 

Se refiere a la línea imaginaria que pasa por el centro de rotación condilar de los dos 

cóndilos mandibulares en el plano horizontal. El movimiento que se produce alre­

dedor de este eje horizontal es un movimiento de apertura y cierre. El movimiento 
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de bisagra es prácticamente el único en que se produce un movimiento condilar de 

rotación pura, a expensas del compartimento infradiscal, con una rotación relativa 

del disco sobre el cóndilo (ley de articulación cóncavo - convexa) el cual puede 

existir hasta los 20 mm de apertura bucal. 

Un factor clave entonces para lograr la posición de relación céntrica será que se 

establezca un eje de bisagra, pues corresponderá a una posición especifica del eje 

condilar y su registro, como se detallará más adelante, se hace indentando una 

galleta de mordida que sólo debe abarcar desde los caninos hacia la región molar, 

dejando libre entonces, al grupo incisivo. 

Rol del articulador 

En un paciente con una desarmonía de sus relaciones máxilo-mandibulares, se 

fabrican modelos de estudio y se llevan a un articulador registrando una posición 

condilar de céntrica tentativa. 

368 



RnACIÓN cbrnuCA: lo QUE OHE MAN EJAR EL ODONTÓLOCO CE."'lEllAL 

El articulador permitirá estudiar la situación dentaria como si los cóndilos estuvie­

sen en Relación Céntrica. Esto permite un análisis extenso del caso clínico estu­

diando la oclusión sin la presencia de la neuromusculatura. 

Procedimientos para lograr RC 
Muchos métodos han sido propuestos para encontrar RC, sin embargo algunos como 

el arco facial cinemático o radiográfico son bastante engorrosos y complejos o6l. 

Otros métodos clínicos más directos, proponen que la relación céntrica se encuentra 

cuando el rango de apertura es de 20 mm y la mandíbula al ser guiada por el equi­

librio tonal de los músculos elevadores y depresores, permite que sus cóndilos se 

encuentren en un movimiento de rotación pura en el plano sagital y pueda ser mani­

pulada libremente por un operador o mejor aún, interponer en el sector incisivo un 

deprogramador y la mandíbula es guiada a su posición de centricidad por la accción 

tonal de los musculos masticadores y el contacto incisivo en el dispositivo anterior. 

Manipulación mandibular vs. Deprogramaclón 

Un paciente portador de alguna maloclusión, es decir, aquella oclusión en la cual 

encontramos contactos prematuros y/o interferencias oclusales no compatibles con 

las actividades funcionales del sistema estomatognático, desarrolla un patrón de 

protección neuromuscular, para evitar las interferencias oclusales on. Este patrón 

de protección neuromuscular, es el resultado de un mecanismo de feedback neu­

romuscular, que se inicia en receptores ubicados en el periodonto, en los músculos 

masticatorios, en los tendones y en las articulaciones Témporo-Mandibulares y que 

se realiza a través del núcleo mesencefálico del crigémino. Ha sido demostrado que 

cualquier cambio en la oclusión, producirá un cambio en el input propioceptivo, 

que será captado por los propioceptores periodoncales. Este será transmitido por la 

neurona aferente primaria hacia el sistema nervioso central, lo que a su vez provo­

cará un cambio en la respuesta neuromuscular a través de la neurona motora. Esca 

situación puede ser detectada y registrada electromiográficamence a través de un 

circuito denominado arco reflejo. 

La interferencia cuspídea causante de este cambio, es la que se conoce como contacto 

prematuro o interferencia en céntrica. Esca interferencia induce esquemas de con­

tracción neuromusculares para así programar la respuesta neuromuscular. Por lo 

canco, las superficies oclusales deben ser vistas como el punto inicial de la ac-
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tividad muscular; esto apunta a que se debe entender que, contacto dentario, significa 

esámulo propiocepávo desde los mecanorreceptores periodontales; y los principales 

esámulos que programan la función del músculo son los estímulos periféricos. 

De lo dicho anteriormente se puede concluir que la deprogramación neuro­

muscuJar consiste en la interrupción o bloqueo de la información propiocéptica 
periodontal hacia centros superiores, cambiando la actividad de la musculatura 

mandibular. Esro se logra evitando la influencia propioceptiva de las interferencias 

oclusaJes, principalmente de los dientes posteriores, permitiendo una acción mus­

cular positiva o facilitando la manipulación para encontrar la RC <9• 
18>. 

Entonces si lo que se desea es tratar a un paciente en RC, se debe ubicar la verda­

dera posición mandibular, que la neuromusculatura habitualmente encubre. Las 
desarmonías oclusaJes no pueden ser estudiadas ni diagnosticadas en boca, dado 

que la neuromusculatura acomoda la posición mandibular en el cierre y en los 

movimientos excéntricos, la mayoría de las veces a expensas de las articulaciones. 

Si queremos tratar en RC, se deben usar medios de diagnóstico que nos permitan 

chequear la posición condiJar en la posición terminal de cierre, antes, durante y 
después del tratamiento. No se debe olvidar que al registrar la RC, la neuromuscu­

latura puede engañar fácilmente aJ clínico. 

Autores como Roth preconizan que la manipulación clínica no es capaz por sí sola 

de determinar la posición condilar, por los efectos de la neuromusculatura, para él 

no es posible registrar la relación céntrica estable en el primer intento clínico, más 

aún cuando el paciente presenta signos y síntomas de disfunción de la ATM, pero 

incluso resulta cierto aun cuando no existe sintomatología. Roth, junto a varios 

otros autores, sugieren el uso de una placa de reposicionamiento mandibular orgá­
nica (como método de deprogramación neuromuscular) siempre que se considere 

necesaria la obtención de la relación céntrica verdadera C19- 2º· 21>. 

Entonces, basado en la füosofía de Roth, extrapolando concepros ortodóncicos 

aplicados a la rehabilitación, la principal recomendación para indicar la depro­
gramación por sobre la manipulación mandibular será en aquellos pacientes que 

presenten síntomas y/o signos oclusales, musculares o articulares o que sean difí­

ciles de manipular. Recordemos que la manipulación difícil es el resultado de una 

musculatura que intenta mantener la mandíbula en la posición programada <15>. 

Manipulación mandibular y Grado de dificultad 

Durante el proceso de registro de la Relación Céntrica Fisiológica, así como de 

la posición músculo-esqueleral estable, éstas se logran registrar clínicamente con 
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ambas arcadas dentarias levemente sin contacto dentario y ejerciendo una fuerza 

de inducción por el operador de forma leve y no forzada hacia una posición más 

recruida mandibular y con presión ántero-superior de los cóndilos, los que quedan 

restringidos a un movimiento rotacional puro en el eje posterior de bisagra. 

Durante la ejecución de esca manipulación el grado de libertad condilar variará se­

gún sea el es cado de salud articular en que el paciente se encuentre: en articulaciones 

sanas, generalmente se apreciará una manifestación de restricción del movimiento 

condíleo posterior desde RC; mientras en articulaciones laxas (donde el ligamento 

determinante en estos casos de la extensión hacia posterior del movimiento con­

díleo es la banda interna horizontal del ligamento témporo-mandibular), mientras 

mayor sea la fuerza recrusiva con la que se manipule, mayor será el alargamiento 

ligamentario y una posición condílea más poscerior <22>. 

Desde el punto de visea de la neuromusculacura, éste puede encontrarse con una 

respuesta propicepciva que determina una mayor a menor resistencia muscular a la 

manipulación mandibular. 

Deprogramación y Protocolos de Deprogramación 

"Deprogramación" puede definirse como un procedimiento de cipo clínico que 

borra la información mecanosensiciva periodoncal proveniente de la propiocep­

ción periodontal dentaria de aquellas piezas que entran en contacto en el cierre 

mandibular en posición de contacto en RCF o en posición recruida de contacto 

no forzado, y que determinan un deslizamiento en céntrica desde RC hacia una 

posición incercuspal alejada de la oclusión en RCF u OC, lo que es denominado 
Deslizamiento céntrico si ocurre en el plano sagital exclusivamente, o Deflexión 

mandibular si ocurre en el plano sagital y frontal. 

Esca programación de cierre oclusal hacia una posición de acomodo está determinada 

por la memoria de la neuromusculatura, basada en el engrarna muscular, el que corres­
ponde a un mecanismo de adaptación morfofuncional que permite que la oclusión 

dentaria se adapte a las variaciones que sufre a lo largo del tiempo, obteniendo posi­

ciones de estabilidad mandibular, evitando contactos prematuros o desestabilizances. 

Los deprogramadores neuromusculares son dispositivos intraorales utilizados clí­

nicamente para suprimir el engrama muscular (deprogramación), lo que también 

borra la programación motora que guía a la mandíbula por medio de la muscula­

tura, hacia una posición habitual de contacto. 
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Estos dispositivos actúan evitando o suprimiendo los contactos de las piezas poste­

riores por un cierto período de tiempo, obteniendo una reprogramación de cierre 
mandibular <20>. 

Se describen las siguientes técnicas de registro basadas en la deprogramación neu­

romuscular ("Autoinducidas por deprogramación neuromuscular"): 

• Láminas de Long 

• Deprogramador anterior de Neff 

• Jig de Lucía 

• Planos interoclusales 

• Power Centric 

Técnicas de manipulación 

Para el registro de la relación céntrica se debe localizar en el paciente el eje de 

bisagra posterior, lo que corresponde a un eje transversal intercondíleo. Este eje 

permitirá que ambos cóndilos roten alrededor de él en un arco de apertura - cierre 

de la mandíbula. 

Manipulación Blmanual 

Primero se debe acotar que es una técnica guiada por el operador. Con el paciente 

acostado en el sillón casi horizontalmente, el operador se ubica por detrás de éste, 

sentado y colocando su cuerpo y brazos estabilizando firmemente la cabeza para 

evitar el movimiento durante la manipulación. 

Las manos del operador deben ubicarse a nivel del borde inferior de la mandíbula 

y mentón: los pulgares se ubican hacia la línea media sobre la sínfisis mandibular, y 

los 4 dedos restantes de cada mano se ubican en el borde inferior de la mandíbula, 

encontrándose el dedo meñique a nivel del gonion. 

Teniendo bien sujeta la mandíbula con ambas manos se ejecutan movimientos 

suaves de apertura y cierre (en un arco de 1 - 2 mm) 

Luego se ejerce presión hacia abajo y atrás con los pulgares sobre la sínfisis, y hacia 
arriba con los dedos en el borde inferior, sobre codo con los dedos meñiques, hasca 

lograr la indenración de las piezas dentarias en d icha posición sobe el registro in­

traoral (también generalmente de cera) <rn. 
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Esca técnica ha demostrado ser una de las más consistentes, logrando resultados 

con exactitud, reproducibles y fiables <24>. 

Chin Point 

El paciente se encuentra cómodamente sentado en posición semi-inclinada, se in­

tenta encontrar un estado de relajación y se le explica al paciente el procedimiento 

a realizar (es importante obtener su colaboración). El operador se encuentra de pie, 

frente al paciente. Se coma la mandíbula con una mano, colocando el pulgar sobre 

el mentón (a nivel de la sínfisis mandibular), y colocando el dedo índice bajo éste, 

contra el borde inferior. Los dientes del paciente deben encontrarse separados, sin 

contacto dentario y en estado relajado. Con la mano en posición se realizan movi­

mientos de presión suave hacia abajo, realizando maniobras repetidas de apertura 

y cierre, sin llegar jamás al contacto dentario. Debe hacerse con rotación de ambos 

cóndilos alrededor del eje de bisagra posterior en RC !25>. 

Se realiza presión contra el punto 

mentoniano, generando contrac­

ción de los músculos elevadores 

mandibulares, generando un 

vector de fuerzas hacia arriba y 

adelante por dicha contracción, 

lo que llevará al cóndilo en su 

cavidad glenoídea hacia arriba y 

adelante a su vez, permitiendo 

un arco de cierre con los cóndilos 

en posición de RCF. 

Se registra esca posición de arco de cierre a través de un "dispositivo" intraoral que 

permita su posterior utilización para posicionar el modelo mandibular reprodu­

ciendo dicha posición. Generalmente el registro se realiza en cera U6l. 

Una variación de esca técnica descrita por Ramfjord, incluía que, anees de comenzar 

con la manipulación mandibular, el paciente estuviese un minuto al menos en máxi­

ma apertura, de modo de fatigar la musculatura y así facilitar la manipulación <21>. 

Se describe el riesgo con este método de generar una posición condilar en sus cavi­

dades glenoídeas muy posterior, forzando al cóndilo en vez de sólo guiarlo; es por 

eso que esta técnica debe ser realizada de forma cuidadosa y consciente. Algunos 

373 



Tóracos or: o ooNTOLOCÍA. IHT'UiRAL 

autores describen que con una técnica de presión moderada puede dar resultados 

consistentes<l7,22>. La ventaja del chin Point sobre la Manipulación bimanual es que 

en el primero el operador se ubica delante del paciente, dándole la posibilidad de 

monitorear visualmente la ejecución de la técnica de manipulación <20>. 

Técnicas de Deprogramaclón 

Jlg de Lucia 

El Jig de Lucía está hecho de acrílico de autocurado, que se adapta a las piezas 

ántero-superiores, dejando una plataforma de 40-60º de inclinación, que se ajusta 

usando papel de articular marcando las guías desoclusivas anteriores y laterales 

según la describe la indentación del ángulo mcsio-incisal de los incisivos centrales 

inferiores durante este recorrida sobre la masa acrílica, produciéndose desoclusión 

posterior y rctrusión. 

La base del método mediante 

jig de Lucía es dar un punto 

de referencia anterior, lo que 

forma un trípode con los cón­

dilos, ayudando a localizarlos 

en su parte más anterior y su­

perior en la cavidad glenoídea. 

Ubicado en la zona anterior, 

como un cope que estabiliza 

la mandíbula durante el registro, dejando una separación de un espesor mínimo 

que permite el uso adecuado de un material de registro, además evita el contacto 

propioceptivo de las piezas posteriores, lo que favorece una disminución de la res­

puesta refleja propioceptiva de la neuromusculatura, facilitando el registro, el que 

debe ser realizado con el jig puesto en boca. Ha mostrado obtener resgitros de gran 

confiabilidad, lo que también ha sido descrito en la combinación de Jig de Luda y 

Chin Point o Manipulación Bimanual t22
• 23>. 

Deprogramador de Neff 

Similar al Jig de Lucía, también consiste en un aparato intraoral de cobertura par­

cial superior, confeccionado de acrílico que cubre las piezas anterosuperiores. La 
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principal diferencia que posee con el Jig de Lucía, es que en el deprogramador de 

Neffla rampa no posee inclinación, sin determinar una posición retrusiva. Permite 

el deslizamiento libre de la mandíbula, ya que permite una desoclusión progresiva 

de la mandíbula en protrusión y lateralidades <29>. 

Los deprogramadores anteriores (Lucía o Neff) han demostrado provocar una mayor y 

más inmediata reducción de la actividad EGM muscular que las láminas de Long <20>. 

Láminas de Long 

También denominado "Leaf Gauge", consiste en 1 O láminas de O.O 1 mm de espe­

sor (antiguamente de acetato) colocadas en la zona anterior entre ambas arcadas, 

tras pedirle al paciente que ocluya sobre ella. Tras ello se van quitando una a una, 

hasta que aparezca el primer contacto dentario. En ese momento se agregan una 

o dos láminas que permitan colocar el material de registro <22• 28>. Se ha visto que 

pueden obtener registros repetibles a3>. 

Es importante destacar que las láminas no deben ser demasiado rígidas, de lo con­

trario determinarán una posición muy posterior de la mandíbula y sus cóndilos, 

por la creación de una pendiente; tampoco el paciente debe morder firmemente, 

porque genera una palanca que determina una posición más anterior de los cón­

dilos que RCF, como tampoco debe dejarse por un tiempo mayor a 1 minuto las 

láminas en boca, ya que generan cierto disconfort neuromuscular <20>. 

Power Cenbic (Roth) 

Utiliza dos registros en cera. El primero se confecciona en la zona anterior, de 

canino a canino superiores, en cera (Ociar Blu), la que se indenta posicionando la 

mandíbula mediante una técnica de manipulación bimanual, o chin point <30>, ge­

nerando un tope anterior. Posteriormente se indentará el segundo registro en cera 

a nivel de molares, que formará el tope posterior U1>. 

El operador se ubica de frente y hacia la derecha del paciente, el que se encuentra 

en posición supina; se coloca el dedo pulgar e índice izquierdos sobre las piezas 

superiores. El pulgar derecho se ubica en la parte superior del mentón, mientras 

el medio y anular se ubican en el borde inferior de la mandíbula. Con el brazo 

derecho rígido del operador éste presiona inclinándose, generando un acto de acor­

tamiento muscular que lleva a la mandíbula a una posición más retruida, posición 

que se marca en el tope posterior. 
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Exisce gran tendencia a que exista un desplazamiento mucho más posterior del 

debido, a pesar de que supuestamente posicionaría al cóndilo en una posición 

anterosuperior, produciendo un error en el registro de la relación céntrica <1•
22>. Sin 

embargo, algunos autores describen que es altamente reproducible <29>, 

Discusión 
¿Debería ser la relación céntrica funcional el punto de panida de coda reconstruc­

ción procésica? Esce es el debace ecerno entre los clínicos, dividiéndose encre aque­

llos que plantean que la citada posición condilar es infrecuente en los pacientes, 

o que obliga, debido a las frecuentes maloclusiones, a la reconscrucción completa 

de la boca. Para otros, la condición de salud de un sujeto se asocia fuertemente 

al concepto de Homeoscasis, que en el sistema gnácico se consigue solo cuando 

la Tríada Funcional se encuentra presente: 1) Cóndilos mandibulares en relación 

céntrica funcional, 2) Musculatura en estado de equilibrio tonal, y 3) Máxima 

intercuspidación con los cóndilos en relación céntrica, tríada funcional sinónimo 

de armonía morfofuncional. 

Conclusiones 
1. La relación céntrica es una posición mandibular de relación maxilar, aceptada 

porque es fisiológica, biomecánicamente favorable para las estructuras orales y 

determinante de la Homeostasis del Sistema Gnático. 

2. La relación céntrica es una posición condilar independiente del concacto den­

tario, que determina una condición de centricidad mandibular, con la cual es 

posible relacionar el maxilar en forma confiable para iniciar un proceso de diag­

nóstico, o bien un camino terapéutico. 

3. La posición de relación céntrica condilar es el pilar posterior de la tríada fun­

cional del sistema gnático, la que al concidir con la máxima intercuspidación 

de los dientes, permite una función muscular óptima, fundamentos de la Ho­

meostasis del Sistema Gnático. 

4. La obtención y registro de esta posición condilar y por consiguiente de la condición 

de cenrricidad mandibular, sólo es posible de encontrar en una aciculación cémpo­

ro-mandibular libre de cualquier pacología, especialmente de tipo disco-condilar. 
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Universidad de Chile 

"la Clínica Integral del Adulto de la Facultad de Odontología de la 

Universidad de Chile tiene por objetivo fundamental integrar las 

competencias disciplinarias adquiridas por los estudiantes en el 

transcurso de su ciclo clínico y ejercer la odontología general bajo 

supervisión académica. 

Precisamente en este empeño de formar enlaces coherentes entre las 

disciplinas odontológicas y o con disciplinas médicas, en un afán de 

percibir a nuestros pacientes como entes biosicosociales, es que fue 

comando forma este libro, que es una compilación del estado actual 

del Ane en los temas que desarrollamos y que hoy queremos 

presentar a nuestros colegas odontólogos generales de todo el país, 

especialmente a los que ejercen esta noble profesión en los lugares 

mas apartados de la patria, con los que compartimos la vocación del 

Servicio publico y a la vez dando cumplimiento a una de las 

funciones y compromisos más importantes que tiene la Universidad 

de Chile con nuestro país: la Extensión universitaria, es decir, el 

conocimiento que hemos ido adquiriendo en nuestras aulas, llevarlo 

fuera de los claustros y ponerlo al Servicio de nuestros 

conciudadanos." 
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