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Factores bacterianos en enfermedades...

Colonizacion

Para que toda bacteria se establezca en un tejido por
un proceso de adhesidn, tiene previamente que acceder a
él. Dicho acceso se realiza por una puerta de entrada,
que puede ser especifica 0 no, unica o multiple.

Por otra parte, las bacterias que ingresan en el hos-
pedador tienen dos origenes: las que proceden del en-
torno (procedencia exdgena) y las que provienen de la
microbiota normal convertidas en patégenas (proceden-
cia enddgena). Tras acceder a los epitelios, su estableci-
miento en ellos se lleva a cabo mediante la adhesion y
en parte por la congregacion o adherencia interbacteria-
na heterotipica, es decir, entre bacterias no relacionadas
(géneros y especies diferentes). Uniéndose con otras
que estdn dotadas de poder adhesivo y gracias a la con-
gregacion, podrdan adherirse a los tejidos bacterias que
por si mismas no pueden hacerlo. Para que se produzca
la colonizacion, como en todas las etapas del proceso
infeccioso, las bacterias tienen que vencer los mecanis-
mos defensivos, en este caso locales, del hospedador
mediante las impedinas. Es preciso tener en cuenta que
la agregacion o adherencia interbacteriana homotipica
ocurre entre bacterias relacionadas y como tal fendme-
no, al contrario que la congregacion, poco o nada inter-
viene en la adhesion tisular; las bacterias se adhieren
0 no a los tejidos, ademds que como estdn proximas
taxondmicamente cabe suponer que, en la mayoria de
los casos, tendrdn o no dicha propiedad; sin embargo, la
agregacion es un proceso importante para el desarrollo
de microcolonias en los tejidos.

Tanto en la adhesion como en la agregacion o con-
gregacion hay que revisar:

1. Elementos bacterianos. Son las adhesinas o mo-
léculas externas bacterianas, cuya funcion es la de fijar
las bacterias a una superficie, ya sea un tejido o material
artificial (adhesion) u otras bacterias (agregacion y con-
gregacion).

Las principales adhesinas son: a) la capa mucosa; b) la
cdpsula (mds rara que la anterior); c) las glucosiltransfe-
rasas (GTF); d) proteinas que fijan glucanos; e) proteinas
o glicoproteinas que se fijan a la pelicula que recubre
materiales mds o menos duros o a los dientes (pelicula
adquirida o PA); f) otras proteinas como las anteriores
también superficiales de la pared celular e hidratos de
carbono de igual localizacidn; g) los dcidos teicoicos, de
forma especial los lipoteicoicos (ALT); h) los polisaca-
ridos del antigeno O; e i) las fimbrias. Estos elementos
bacterianos van unidos al soma celular, pero otras veces
se excretan y se separan del mismo (p. ej., capa mucosa
o glucosiltransferasas) o bien, estdn incluidos en las ve-
siculas superficiales (que también pueden desprenderse
del resto bacteriano) que forman las bacterias gramnega-
tivas a expensas de su membrana externa.

2. Receptores. Son los compuestos que interaccionan
con las adhesinas. En el hospedador pueden tratarse de:

a) elementos celulares (p.ej. glicocdliz, proteinas y
glicoproteinas de la membrana citoplasmatica);

b) sustancias existentes en el medio de origen celu-
lar (p. ej., fibronectina o mucina);

¢) superficies lisas a través de la PA que las recubre.

Los receptores de las adhesinas en las propias bac-
terias para los fendmenos de agregacidn y congregacion
no son bien conocidos, en la mayorfa de los casos pare-

ce tratarse de moléculas superficiales como proteinas e
hidratos de carbono.

3. Mecanismos. En cualquiera de sus variantes (ad-
hesion, agregacion o congregacidn), para que se pro-
duzca el proceso adhesivo han de interaccionar adhesi-
nas y receptores. Un paso previo es que tanto uno como
otros estén disponibles o libres; por ejemplo, a veces la
mucina que recubre las células o la fibronectina puede
bloquear algunos receptores, en otras ocasiones algunas
cdpsulas “tapan” o “cubren” las adhesinas. Estos princi-
pios no siempre se cumplen, ya que la fibronectina por
si misma puede ser receptora de adhesinas (de forma es-
pecial en las bacterias grampositivas) y la cdpsula pue-
de actuar como elemento adhesivo en algunas bacterias
(p. €j., Bacteroides fragilis).

Por otra parte, las superficies que interaccionan son
electronegativas; asi, para que se produzca el proceso
adhesivo debe vencerse la repulsion entre ellas. Aunque
en muchos casos el mecanismo {ntimo no es bien cono-
cido, se han propuesto diversos modelos.

— Avidez entre superficies, por ejemplo, entre molé-
culas hidréfobas o entre una enzima y el compuesto resul-
tante de su actividad (glucosiltransferasas y glucanos).

— Alejamiento de las zonas mds electronegativas;
es lo que ocurre con algunas adhesinas localizadas en
elementos que sobresalen del cuerpo bacteriano, que
acumulan sus moléculas de adherencia en sus extremos
y ademds acortan el espacio que separan las superficies
(p. €j., fimbrias).

—Complementaridad entre los elementos que inte-
raccionan a modo de una llave y cerradura.

—Compuestos existentes que aproximan adhesinas
y receptores, asi se comportan cationes divalentes o
ciertas glucoproteinas a través de interacciones idnicas
(en la cavidad bucal estdn presentes en la saliva y se los
conoce como aglutininas).

—Diversos tipos de fuerzas quimicas mds o menos
potentes como enlaces covalentes, ionicos, de hidroge-
no, hidréfobas y de Van der Waals.

—Interacciones especificas que suponen el recono-
cimiento concreto entre ligandos (adhesinas) y los re-
ceptores correspondientes.

4. Tipos. Aunque pueden presentarse algunos otros,
los mds importantes, de forma especial referidos a la
cavidad bucal, son los siguientes:

a) Uniones lectinas-carbohidrato. Son aquellas que
se establecen entre una determinada secuencia de azu-
cares y los péptidos de una proteina capaz de recono-
cerla de forma especifica (lectina). Una u otra molécula
pueden estar tanto en el receptor como en la adhesina. La
secuencia de azicares puede pertenecer a un polisacdrido
a glicoproteinas o a un glucolipido. Una lectina soluble
ademds puede encontrarse libre en el medio y estable-
cer una unién entre una molécula de aztcar situada en
la adhesina y otra localizada en el receptor.

b) Uniones proteina-proteina. Suponen el reconoci-
miento mutuo entre péptidos superficiales situados en-
tre la adhesina y el receptor. Estos dos tipos de uniones
(lectina-carbohidrato y proteina-proteina) son respon-
sables de las imdgenes tipicas en las placas dentales
cuando participan en procesos de congregacion: “ma-
zorcas de maiz” (un eje bacilar con cocos adheridos),
pilosas (un eje bacilar con bacilos adheridos) y mixtas.

OrFONTOLO-GO

modernc
enero 2010

1




OFOMTOLOGD
moderno

enero 2010

2

¢) Uniones mediadas por glucanos. El modelo tipico
es el que se establece en la PA del diente, pero también
en otras superficies lisas y duras. Los glucanos, cons-
tituyentes de la capa mucosa, forman un material ad-
herente que puede “pegarse” de manera inespecifica al
diente. Mds interés tiene el mecanismo especifico, ya
que permite establecer uniones muy selectivas entre las
bacterias y la PA. En este tltimo caso intervienen:

* glucanos de tipo mutano, mas dificiles de degradar
que los dextranos, que pueden estar formando parte de
la capa mucosa o libres en el medio;

* glucosiltransferasas (GTF) ligadas a las superfi-
cies bacterianas o excretadas, pero siempre con capa-
cidad para unirse a los aceptores glucosidicos de los
homopolisacdridos;

* receptores bacterianos, que son conocidos como
proteinas fijadoras de glucanos (PFG);

* proteinas superficiales de las bacterias que se unen
a través de ellas a la PA.

La secuencia de acontecimientos bien podria ser la
siguiente: glucanos libres o formando parte de la capa
mucosa y glucosiltransferasas unidas a las bacterias o
excretadas al medio se adsorben a la PA; sobre los prime-
ros se fijan otras bacterias con PPG y sobre las segundas,
otras rodeadas de glucanos. Encima de las bacterias “ini-
cialmente adheridas”, otras nuevas se van empalmando
a través de interconexiones similares dando origen a mi-
crocolonias adherentes en la superficie dental. Si las
bacterias disponen de capacidad de unirse directamente
a la PA a través de proteinas y si ademds poseen gluca-
nos y glucosiltransferasas, el proceso adhesivo puede
iniciarse a partir de aquéllas y continuarse después de
la forma antes descrita.

d) Uniones mediadas por édcidos lipoteicoicos. Como
se recordard, los ALT poseen un extremo profundo de
dcidos grasos procedente de la capa externa de la mem-
brana citoplasmatica (hidréfobo) y otro superficial de
glicerol fosfato (hidréfilo). Pueden ser excretados al
medio e incluso, al atravesar la pared celular, perder su
cola hidréfoba (desacilacion).

Las interacciones de este tipo de uniones con el
hospedador, son de dos tipos:

—Iénicas por intermedio de cationes del medio que
aproximarian grupos fosfatos del extremo hidréfilo y la
superficie electronegativa tisular o bien enlaces entre
dichos grupos y el calcio de 1a PA o de la capa de hidra-
tacion. Estos fendmenos parecen acontecer, aunque no
siempre, cuando se produce la desacilacion.

—Hidrofobas, cuando la cola hidréfoba es expuesta
a superficies hidréfobas de las células y mds raramente
de la PA; ello puede ocurrir en tres circunstancias:

* al ser excretados al medio,

* al girar sobre s{ mismos,

* cuando la bacteria se divide, ya que en ese momento,
al ser la pared mds fina, es mds fécil dicha exposicion.

e) Adhesion a células epiteliales. Salvo las uniones
mediadas por glucanos propias de superficies lisas y
duras, los otros tipos justifican la adhesién a superfi-
cies epiteliales. En la cavidad bucal hay que resaltar
el importante papel de la fibronectina utilizada como
receptora de algunas bacterias grampositivas; la pér-
dida de la misma (p. ej., por una importante actividad
proteolitica salival o una menor secrecion) deja libres
receptores celulares, lo que facilita la colonizacion de
bacterias no habituales (p. ej., Enterobacteriaceae).

f) Uniodn fisica por atrapamiento. No es una ver-
dadera adhesidn, congregacidn ni agregacion; se trata
simplemente de un atrapamiento fisico en zonas re-

En la génesis de las enfermedades infecciosas por parte de las
bacterias intervienen la dosis infecciosa, los factores de virulencia
(colonizacién, penetracion, invasion, capacidad lesiva, multiplicacién

e impedinas) y la trasmision.

tentivas (p. ej., superficies oclusales y proximales de
los dientes) o en la malla bacteriana que se forma por
otros mecanismos.

5. Trascendencia. Permite el establecimiento de las
bacterias en los tejidos, tanto de las que conforman la
microbiota normal como de la patégena.

— Al tratarse a veces de un proceso muy especifico,
esto explica por qué unas bacterias colonizan unos te-
jidos y no otros (p. €j., Vibrio cholerae se une a células
del epitelio intestinal y no a las de la boca, aunque am-
bos son seudoestratificados).

—Permite explicar las enfermedades infecciosas se-
cundarias cuyos agentes, al provocar por ejemplo la pér-
dida de mucina o fibronectina, dejarfan libres receptores
celulares para la adhesién de otros microorganismos.

—EI proceso adhesivo a los fagocitos serfa, obvia-
mente, un factor antiinfeccioso.

Penetracién

Es la capacidad de las bacterias o de sus productos
de introducirse en las células epiteliales cutaneomuco-
sas y a veces atravesarlas una vez que han llevado a
cabo la colonizacién. Cuando un microorganismo tiene
esta capacidad se dice que es invasivo. Es el caso, por
ejemplo, de Salmonella spp. y Shigella spp. en el intes-
tino o del Actinobacillus actinomycetemcomitans en la
zona periodontal. Esta propiedad va ligada a la presen-
cia de determinados factores o funciones codificados
por el cromosoma o pldsmidos (p. e€j., proteinas de la
membrana externa); en otros casos no se conoce bien el
mecanismo intimo. Pueden darse dos posibilidades:

* La penetracion nada mds se produce en las células
epiteliales por endocitosis fagocitica de las bacterias o
pinocitosis de sus productos.

» La penetracion va mds alld de las células epitelia-
les hasta el tejido subepitelial; en este caso puede que
las bacterias no penetren pero si lo hagan sus produc-
tos (p. €j., metabolitos, exoenzimas o exotoxinas) o que
exista una verdadera incursién fisica que le permita a
los microorganismos incluso alcanzar la ldmina propia
y el tejido celular subcutdneo y desde ahi difundirse y
generalizarse. Esta ultima posibilidad puede darse de
una forma pasiva vehiculizada por picaduras, mordedu-
ras, pinchazos, etc., o de una manera activa por:

a) movimiento bacteriano debido a flagelos o es-
tructuras relacionadas;

b) tras destruccion tisular de leucocitos (leucocidi-
nas leucotoxinas), células epiteliales (epiteliotoxinas) u
otras c€lulas;

¢) uniéndose con células que se desplazan y arras-
tran con ellas a los microorganismos; asi se comportan
las fagocitarias y algunas otras epiteliales especialmen-
te adaptadas para adherir las bacterias o englobarlas
aunque no las destruyan.

Diseminacién
Es el proceso por el que las bacterias o sus productos
se difunden por el hospedador desde el tejido subepite-

lial. En este sentido intervienen: 3
»p-pasa a la pag. 4
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* Exoenzimas conocidas como agresinas, que pro-
ducen una diseminacidn directa al desorganizar tejidos;
asi ocurre con las colagenasas (degradan el coldgeno),
condroitina sulfatasa (degrada el condroitina sulfato
del tejido conectivo), hialuronidasa (despolimeriza el
dcido hialurdnico), proteasas, aminopeptidasas, nu-
cleasas (destruyen el ADN de células eucariotas).

* Metabolitos que son téxicos tisulares; es el caso
del indol, dcido sulfidrico, amonfaco, compuestos
voldtiles del azufre, aminas, dcidos grasos de cadena
corta y otros.

* Exotoxinas e impedinas.

El proceso de propagacion se extiende gracias a
estos compuestos bacterianos a zonas proximas por
contigliidad, via nerviosa o via linfdtica-sanguinea.
Esta ultima tiene especial trascendencia; es posible que
los microorganismos alcancen directamente un capilar
sanguineo o lo hagan primero con un capilar linfético
aferente y después pasen a un ganglio linfético del que
salen por un capilar eferente, llegando a la sangre a
través del conducto tordcico.

Es preciso distinguir una serie de conceptos basicos
que, en general, siguen un orden secuencial.

* Bacteriemia. Es la presencia de bacterias viables
en la sangre demostrables por hemocultivo. Puede ser:
transitoria, frecuente en determinadas manipulaciones
(p. ej., extraccion dental); sostenida, que seria indicati-
va de una infeccidn intravascular; e intermitente, como
la asociada con una obstruccion biliar o urinaria.

* Respuesta inflamatoria generalizada. Se produ-
ce en un gran nimero de enfermedades infecciosas o
no. Se acompaiia de dos o mds de los siguientes sig-
nos: hipertermia (mds de 38°C) o hipotermia (menos
de 36°C), taquicardia (mds de 90 latidos por minuto),
taquipnea (mas de 20 respiraciones por minuto) o hi-
perventilacién (PC02 < 32mmHg), leucocitosis (mds
de 12.000/mm?), leucopenia (menos de 4.000/mm?) o
10% de formas jévenes.

* Sepsis o septicemia. Es una respuesta inflama-
toria generalizada provocada por la presencia de bac-
terias o sus productos en el torrente circulatorio. Hay
varios niveles:

—Sepsis grave. Se trata de una sepsis acompafiada,
por ejemplo, de hipoperfusion periférica, hipotension y
fallo multiorgdnico.

—Hipotension inducida por sepsis. Se define como

una tensién sistélica menor de 90mm de Hg o el des-
censo de mds de 40mm de Hg con respecto de su valor
tonal sin que exista otra causa que lo justifique.

—Shock séptico. Es una sepsis grave en la que, a
pesar del suministro y aporte de liquidos, persisten los
signos de hipoperfusion periférica, que requiere trata-
miento especifico.

Desde el momento en que las bacterias llegan y se
reproducen en el torrente circulatorio, pueden alcan-
zar cualquier zona de la economia generando otro foco
infeccioso secundario a distancia del primitivo (metds-
tasis bacteriana a distancia). Cuando colonizan y pene-
tran hasta las células epiteliales, se habla de enferme-
dad infecciosa superficial; si la penetracién alcanza el
tejido subepitelial y ademds se diseminan, ya se trata
de un proceso infeccioso profundo.

Capacidad lesiva

El efecto lesivo de una enfermedad infecciosa pue-
de tener su origen en el propio hospedador porque las
bacterias provocan alteraciones tisulares y celulares
que se deben a la accidn directa por sustancias no téxi-
cas (metabolitos y exoenzimas), y a la accién de las
toxinas bacterianas, que son compuestos estructurales o
elaborados por estos microorganismos, que sin funcién
nutricional ni catabdlica, como es el caso de las exoen-
zimas y metabolitos, interactian de manera intensa con
moléculas del hospedador causando dafios celulares y
la interrupcién de funciones fisioldgicas. Estas dltimas
se clasifican en exotoxinas y endotoxinas.

* Exotoxinas. Son proteinas solubles, termoldbiles,
que se encuentran en extractos celulares o en el medio
de crecimiento. Estdn clasificadas en tres tipos: ente-
rotoxinas, que son las que involucran el tracto gastro-
intestinal; citotoxinas, todas aquellas que afectan a las
células de cualquier parte de la economia; y neurotoxi-
nas, que dafian de manera especifica las estructuras del
sistema nervioso central (SNC) y periférico. Se han en-
contrado diversos ejemplos de estas tres en patologias
periodontales y endoddncicas de la cavidad bucal en
animales de experimentacién y en seres humanos.

* Endotoxinas. Son componentes lipopolisacdridos
de las membranas externas de las bacterias, y son res-
ponsables de causar lesiones tisulares o celulares.

Ambas estdn codificadas por genes llamados &
genes de virulencia.



Diagnodstico

Bases para el diagnéstico

La estrategia de valoracion es la secuencia de actividades encaminadas al logro
de un objetivo dado en la biisqueda de la salud bucal del paciente.

POR LA DRA. LAURA BRITO DE CAVANILLAS
Universidad de Tucuman, Argentina

a propedéutica es el instrumento fundamental

del odontélogo clinico, a quien sin duda, en la

etapa formativa se le debe ensefiar a procesar

mentalmente los datos del problema para tomar
las decisiones correctas sobre su quehacer. Sin em-
bargo, el buen clinico no se atiene a una sola estrate-
gia, sino que se adapta a lo que demanda el caso y las
circunstancias, y con frecuencia utiliza una combina-
cién de tdcticas que se basan sobre la similitud que hay
entre un modelo tedrico y la realidad objetiva; pero
también en la semejanza entre distintos ejemplos de la
dltima, en donde dicho modelo se denomina enferme-
dad (entidad abstracta presente ante todo en los libros
de texto), y se compara con la realidad objetiva (co-
nocido como padecimiento, que es lo que el enfermo
efectivamente tiene).

La ensefianza actual de la clinica médica-odonto-
l6gica se fundamenta sobre diagndsticos estratégicos
por analogfa, cuando se restringe a la descripcion de las
enfermedades y a la habilitacién para integrar padeci-
mientos, confiando en que la capacidad del estudiante,
y el mejoramiento de la misma por la experiencia, sean
suficientes para poder realizar con eficacia la compara-
cion. Se describe ademds el diagndstico estratégico por
secuencia, llamado también algoritmico, de arboriza-
cién o de ramificaciones. Es una estrategia en la cual
se toman decisiones conforme se acumula la informa-
cién y puede representarse de manera grafica mediante
algoritmos o diagramas de flujo que sefialan el cami-
no que debe tomarse, segin se den o no determinadas
circunstancias. Por ultimo se desarrolla el diagndstico
estratégico por hipdétesis-deductiva, basado sobre la
postulacién de hipétesis que se van poniendo a prueba
por distintos métodos. A estas hipdtesis se van suman-
do otras, conforme se acumula la informacion, y todas
ellas se depuran, reafirman o descartan, segun los datos
adicionales que se obtengan. Aunque sea una maniobra
muy usada por los clinicos expertos, también propenden
a emplearla los principiantes. Sin embargo, suelen repri-
mirla o modificarla cuando se les enseiia el:

Diagnostico estratégico sistematico-exhaustivo.
Este es una estrategia metddica, precisa, ordenada,
constante y regular, la cual suele ensefiarse cuando se
aconseja recoger todos los datos clinicos del paciente,
considerarlos en su totalidad y tener presentes todas
las posibilidades diagndsticas. Consta de dos etapas:
la primera es la recopilacion de los datos, y sélo cuan-
do se ha completado ésta se inicia la segunda, que es
la bisqueda del diagndstico. Ofrece, al menos en teoria,
alguna garantia de seguridad; mas, a pesar de su légica
formal es irrealizable en la prdctica y en exceso cos-
tosa. Como no requiere que se conozca la nosologia
ni exige mucha experiencia clinica, suele ensefiarse en
las escuelas y facultades de odontologfa por ser ideal
para los clinicos noveles.

Esta estrategia llega a estar tan lejos de lo que usa
el experto, que se ha llegado a la propuesta paradéji-

ca de que, una vez que los estudiantes la dominen, la
deben abandonar. No cabe duda que el diagndstico es-
tratégico sistemdtico-exhaustivo es de utilidad al inicio
de nuestra carrera, ante todo porque recomienda pospo-
ner cualquier posibilidad interpretativa. También ayuda
cuando otro método mds 4gil no aporta resultados sufi-
cientes, como ocurre con las enfermedades raras o poco
frecuentes, que justifican la acuciosa reconsideracion a
partir del fracaso inicial, y cuando se intenta resolver
los ejercicios clinico-patoldgicos.

Diagnéstico estratégico por exclusién. Este ha
sido considerado de menor jerarquia intelectual que
los demds, sin que pueda negdrsele su valor prictico.
Consiste en llegar a un diagndstico mediante la elimi-
nacion, probada de manera razonable, de las hipdtesis
diagndsticas restantes, y se utiliza cuando es dificil
probar una hipétesis, casi siempre dependiendo de las
caracteristicas del paciente o de otras situaciones con-
tingentes mds que de la enfermedad misma.

Diagnéstico estratégico por teorema de Bayes.
Puesto que una evaluacidn certera es mds bien la excep-
cién que la norma, la formulacién racional precisa un
criterio probabilistico o, en otras palabras, el grado de
probabilidad de que el paciente tenga uno u otro padeci-
miento. Tal grado, a su vez, depende de un conjunto de
posibilidades condicionales que se expresan de forma
matemdtica en el teorema de Bayes. Estas incluyen so-
bre todo la prevalencia de la enfermedad y la frecuen-
cia de relacion de los sintomas con ella. De hecho, el
odontdlogo con experiencia aplica sin advertirlo este
teorema para jerarquizar sus hipdtesis en funcién de
las probabilidades que tiene cada una de ser cierta; su
aplicacion rigurosa, en cambio, suele ser poco préctica.
Este procedimiento ha tenido el mérito de haber ayuda-
do al andlisis de los componentes sobre los que se basa
el diagndstico diferencial y de propiciar en el odontdlo-
go la evaluacion de la confiabilidad de sus decisiones.

Diagnostico estratégico ex-adjuvantibus. Se refie-
re a la posibilidad de establecer un diagnéstico basado
no tanto sobre elementos de prueba directa, como en la
observacion de la eficacia de un tratamiento. Es lo que
en sentido estricto se ha dado en llamar prueba tera-
péutica o tratamiento de prueba. El mismo tipo de ra-
zonamiento prevalece cuando se dice que se confirmé
el diagndstico por la evolucidn clinica del padecimien-
to. La principal debilidad de esta estrategia es la falta
de especificidad que suelen tener los tratamientos y la
evolucion clinica, de modo que se acepta mds como un
mecanismo de corroboracién que como un argumento
en favor del diagndstico directo.

Diagnéstico estratégico decisional. No todos lo
aceptan como una estrategia diagndstica. Empero, si se
parte de la idea de que el diagndstico mismo es un ar-
tificio intelectual que ayuda a tomar decisiones, la ten-
dencia de la clinica odontoldgica moderna estd pasando
de una postura fundamentalmente cognoscitiva a otra
operativa. En otras palabras, saber qué tiene el paciente
no es tan importante como saber cémo ayudarlo.

La formalizacién de esta tdctica se ha convertido %
en auxiliar indudable del odontélogo.
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Odontologia infantil

Lesiones por luxacion
en denticidn permanente joven

Las luxaciones dentales pueden afectar en diferentes grados
y formas a las estructuras dentarias, asi como a los tejidos de soporte.

POR JAMES BADER DDS
UNIVERSITY OF NORTH CAROLINA

espués de haber sufrido un traumatismo den-

tal, el odontdlogo debe iniciar su participa-

cién registrando con cuidado y minuciosidad la

historia clinica, incluyendo toda informacion
que pueda recabarse sobre la causa, el lugar y el mo-
mento del accidente, identificar su naturaleza y orientar
los procedimientos terapéuticos inmediatos y mediatos,
asi como sugerir las caracteristicas y la gravedad de las
posibles secuelas.

La presencia de dolor, su origen e intensidad, tam-
bién son datos relevantes y muchas veces se relacio-
nan con el nivel de dafio del tejido conectivo pulpar
o de los tejidos periodontales. No se debe olvidar el
prestar la atencion debida al traumatismo de los teji-
dos blandos de cara y labios. Se impone la limpieza de
las dreas, la hemostasia de algin punto y la desinfec-
cién de los tejidos lacerados con antisépticos de uso
habitual, en especial cuando estos cuidados todavia no
se han concretado y la magnitud de los dafos fuere
compatible con la atencién en el consultorio. Esta con-
ducta posibilita el examen clinico en un campo opera-
torio en mejores condiciones y con mayor visibilidad.

Son varios los tipos de lesiones por luxacién:

1. Concusioén: es un dafio de las estructuras de so-
porte de los dientes, sin pérdida de sustancia, el cual no
tuvo la intensidad suficiente para provocar la ruptura
del ligamento periodontal. Este absorbe el impacto fi-
sico-traumdtico y se encuentra inflamado, lo cual deja
al diente sensible a la presion masticatoria y a la per-
cusion vertical y horizontal. El diente puede presentar
una discreta movilidad horizontal, sin desplazamiento,
pero no hay signos clinicos ni evidencias radiograficas
que permitan su identificacion.

2. Movilidad por subluxacion: la subluxacidn es
una lesién semejante a la concusién y se produce cuan-
do el impacto sobre el diente es de mayor intensidad.
Aunque no sea suficiente para desplazarlo, se genera
estiramiento y ruptura de algunas fibras del ligamento
periodontal. Como consecuencia, dicho drgano tiene
movilidad en sentido mesiodistal (M-D) y vestibulo-
lingual (V-L). La movilidad horizontal moderada es el
principal criterio clinico para el diagndstico diferencial
con relacién a la concusion y, en virtud de la ruptura
de vasos sanguineos del ligamento, se produce una he-
morragia ligera en el surco gingival que caracteriza el
dafio. La ausencia de desplazamiento en el alvéolo eli-
mina la posibilidad de confundirla con una luxacién. Los
pacientes con movilidad dental por subluxacion presen-
tan una queja comun: mucha sensibilidad a la percu-
sion. Para notarla basta con un toque leve con el mango
del espejo clinico de exploracién o con la punta de un
dedo. Al realizar esta prueba se debe incluir tanto la
percusion horizontal como la vertical. Los dientes con-
tiguos también deben probarse, porque algunos de los
no afectados en apariencia pueden presentar lesién con
compromiso del tejido conectivo pulpar. En ocasiones

puede haber una extrusion discreta, por producirse ede-
ma a nivel apical. La radiografia es imprescindible para
determinar el estadio de desarrollo radicular, investigar
posibles fracturas y para realizar futuras confrontacio-
nes de alteraciones en la estructura dentaria y los teji-
dos perirradiculares.

3. Intrusién: es un traumatismo de los tejidos de
soporte la cual es causada por un golpe axial en el sen-
tido del eje mayor del diente, con desplazamiento de
éste hacia adentro del alvéolo. Junto con la avulsion se
considera el mds grave de los traumatismos del sistema
de soporte, y en determinadas circunstancias, puede pro-
vocar un impacto psicoldgico-traumadtico en el paciente
infantil o en sus padres. Esta situacién es un desafio
para el odontélogo, en cuanto a la seleccion de la con-
ducta clinica a seguir. El desplazamiento dentro del
hueso alveolar, en direccidn axial, provoca la ruptura
parcial o total del ligamento periodontal, con altera-
ciones severas en las capas de precemento y cemento,
lo que deja desnuda la raiz. En muchos casos se pro-
duce la fractura de las tablas dseas vestibular y pala-
tina. Estos dos factores tornan sombrio el prondstico.
En los casos de intrusion, las caracteristicas clinicas
y radiogréficas hacen relativamente facil el diagndsti-
CO; como consecuencia, se observa una desalineacion
oclusal, con la corona sumergida en el alvéolo en for-
ma parcial o total; es en esta dltima situacién que la
lesién puede confundirse con una avulsién. Debido a
la ruptura de vasos sanguineos del ligamento perio-
dontal se produce sangrado. El diente puede presentar-
se prendido con firmeza al hueso y, en este caso, no se
observa movilidad alguna. En el examen radiogrdfico
es posible constatar la desaparicion del espacio perio-
dontal y, segun sea el caso, hasta una posible diferen-
cia de altura entre el dpice del 6rgano dental dafiado y
los de sus homdlogos. El examen radiografico también
sirve para posibilitar la observacion del grado de de-
sarrollo radicular, asi como la presencia de fracturas
dseas eventuales.

Es fundamental comprender que este traumatismo
se presenta tanto en denticion primaria como en la per-
manente y que el tratamiento en cada una es diferente;
el diente tiene movilidad en sentido M-D, V-L y verti-
cal introduciéndose en el alvéolo, que puede estar frac-
turado por compresién, movimiento este ultimo que
lesiona el ligamento periodontal. También es conocida
como luxacion intrusiva.

4. Extrusion: es una luxacién central del diente
con respecto de su alvéolo. El ligamento periodontal se
rasga por esta lesién. Puede encontrarse su descripcion
como luxacién extrusiva.

5. Luxacion lateral: el diente se desplaza en di-
reccién labial, lingual o mesiodistal. El ligamento se
desgarra, y puede haber contusién o fractura del hueso
alveolar de apoyo.

6. Avulsion: el diente se desprende por completo
del alvéolo. El ligamento periodontal se cercena, y en
ocasiones pueden presentarse fracturas alveolares, con
o sin pérdida de fragmentos dseos.
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En toda lesion traumadtica dental, el examen radio-
grdfico es necesario para investigar la posibilidad de
fractura radicular, que no debe descartarse por com-
pleto. La radiograffa realizada en este momento servird
también para compararla con las tomadas durante el se-
guimiento posoperatorio. Para que puedan utilizarse con

7/

ese propdsito, situacion comun a todos los traumatismos
dentarios, las placas deben tomarse segtin una técnica
estandarizada. El registro de los puntos de referencia y
las angulaciones utilizados posibilita la obtencion de ra-
diografias similares y adecuadas para comparacion %
en oportunidad de efectuar los controles.
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Tomografia

de emision de
positrones que
muestra las

areas del cerebro
involucradas con la
accion fisioldgica

y adictiva de
metanfetaminas.

Vista clinica de
un paciente con
sindrome metan-
fetaminico bucal
(tres meses).

Vista clinica de
un paciente con
sindrome metan-
fetaminico bucal
(seis meses).

Patologia bucal

Sindrome metanfetaminico bucal

La metanfetamina (desoxiefedrina) es un agente agonista adrenérgico sintético,
estructuralmente relacionado con el alcaloide efedrina y con la hormona adrenalina,
con muy importantes efectos secundarios dentarios y bucales.

POR EL C.D. JOSE ANTONIO CARBALLO JUNCO
Unitec

otente psicoestimulante, el compuesto en su for-

ma pura es un polvo blanco, cristalino, inodoro,

de sabor amargo, muy soluble en agua o etanol.

Fue sintetizado en Jap6n, en 1919, tomando
como modelo la molécula de anfetamina. Sin embargo,
comenzd a comercializarse en 1938, con el nombre de
Methedrina. Originalmente se utilizaba en descongesti-
vos nasales e inhaladores bronquiales.

La metanfetamina tuvo un papel relevante en el cam-
po militar, para aumentar el rendimiento de las tropas.
Fue utilizada por combatientes de la guerra civil espafiola
y., luego, en gran medida, en la Segunda Guerra Mundial.
En Japdn, se le atribuy6 la conducta temeraria de los ka-
mikazes. Formaba parte del equipamiento de la infanterfa

CONTROL SULRCT

alemana de las Blitzkriegs, e integraba el uniforme de la
Luftwaffe: en caso de sobrevivir a un accidente, el piloto
podria subsistir unos cuatro dfas prescindiendo de alimen-
tos y descanso; solo debia procurarse agua para evitar la
deshidratacion. Al mismo tiempo, en Inglaterra, fue pres-
crita al ejército de Montgomery y a la fuerza aérea.

En 1971, la Convencion Internacional de Psicotro-
picos sometié este farmaco a control, ubicandolo en la
Lista II, por lo que su circulacion se vio drdsticamente
reducida, mas continud siendo legal. En la actualidad,
este registro sigue siendo vdlido (aunque sélo sea no-
minalmente) en la mayorfa de los pafses, incluyendo
ejemplos tan dispares como Estados Unidos, Chile y Ar-
gentina. En el Reino Unido la forma oral estd incluida
en la Lista II Clase B de su legislacion, lo cual significa
que la droga tiene un alto potencial de adiccion y sélo es
accesible por medio de recetas médicas oficiales, que no
se pueden renovar.

Aunque su estructura quimica es similar a la de la
anfetamina, sus efectos fisioldgicos sobre el sistema ner-
vioso central (SNC) son mds pronunciados. La molécula
de metanfetamina tiene la habilidad de cruzar con gran
facilidad la barrera hematoencefilica, lo cual le permite
alcanzar en sangre los mismos niveles que en el cerebro
(diez), logrando ejercer su accién casi exclusivamente
sobre el SNC.

Estd indicada en el tratamiento de la narcolepsia, del
desorden caracterizado por déficit de atencion (TDAH) y
también en el control de la obesidad. El dltimo uso, aun-
que vigente, es poco aceptado; las indicaciones para nar-
colepsia y TDAH son reconocidas como terapéutica de
segunda linea.

Conocida por su reputacion de estimulante adictivo,
incrementa la actividad, reduce el apetito y produce una
sensacion general de bienestar. Ademads, excita receptores
neuronales vinculados con las sefiales de recompensa y
gratificacion: produce euforia, alivia la fatiga y mejora el
rendimiento en tareas simples. Se fabrica en laboratorios
clandestinos usando procedimientos sencillos e ingredien-
tes baratos, de facil acceso. Por esta causa, sobre todo en
Estados Unidos, se han establecido normas legales sobre
una serie de sustancias quimicas que pueden servir como
precursores o reactivos en la sintesis de esta droga, por
ejemplo la efedrina. Estos factores se combinan para hacer
de la metanfetamina una droga de gran circulacién, cuyo
abuso estd muy extendido en la Unién Americana y en
varios paises de Europa.

El producto vendido en la calle se conoce por muchos
nombres como “anfetas”, “meta” y “tiza” en espafiol (o
bien, meth y crank, en inglés). El clorhidrato de metan-
fetamina consiste de pedazos de cristales transparentes
parecidos al hielo, que se pueden inhalar fumdndolos. En
esta forma se conoce como “hielo”, “cristal” y “vidrio”, en
espanfol (ice, crystal, glass, en inglés).

Sus efectos duran de seis a ocho horas. Los adictos a
esta sustancia pueden permanecer despiertos varios dias,
lo cual genera un creciente agotamiento fisico, psicologico
y cognitivo. Sin embargo, la droga bloquea las sefiales so-
madticas (como fatiga, suefio, hambre) que advierten sobre
el deterioro funcional progresivo. En estos casos, una vez
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que abandona el organismo, estos sujetos experimentan
estados de gran agitacion psicomotriz, a veces asociados
con comportamientos violentos y delirios persecutorios,
llegando a cuadros de disociacion psiquica apenas dis-
tinguibles de los que caracterizan a una esquizofrenia de
tipo paranoide. Estas manifestaciones psiquidtricas de

9

toxicidad se producen por sobredosificacion y en casos de
adiccion crénica a dosis altas (en especial via parenteral);
en estos casos se denominan psicosis anfetaminicas en la
préctica clinica. Todos estos efectos, mds la intensa
xerostomia que provocan, originan el sindrome me- %
tanfetaminico bucal (Meth Mouth).
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Educacion continua

POR JOSEPH W. COSTA JR. DMD
Instructor, Department of Oral Medicine and Diagnostic Sciences,
Harvard School of Dental Medicine.

1. ; Cuales son las ventajas de los materiales de res-
tauracién de ionémeros de vidrio?

Estos se unen a la estructura de los dientes, poseen
una razén expansion/contraccion casi idonea, tienen bajo
indice de microescurrimiento, ademds de que liberan
fluoruro. Es mds ficil trabajar con los materiales polime-
rizados con luz, dado que su tiempo de trabajo es prolon-
gado; poseen ajuste rdpido seglin se requiera, y son menos
sensibles a la técnica de mezclado.

2. ;(Como se clasifican los cementos de ionémeros
de vidrio (CIV)?

Son sistemas mixtos de componentes de polvo-liqui-
do. El polvo consiste en vidrio de aluminofluorosilicato
de calcio, que reacciona con el dcido poliacrilico para for-
mar un cemento de particulas de vidrio rodeadas por una
matriz de elementos de fluoruro. Los hay:

* Tipos hidratados: material de secado lento que se
caracteriza por un liquido viscoso de 4cidos poliacrilico,
tartdrico e itacénico, ademds de agua y polvo de vidrio de
fluoroalumino silicato.

* Tipos anhidros: vidrio de fluoroaluminosilicato, 4ci-
do poliacrilico secado al vacio, polvo de dcido itacénico
y una solucién de agua y dcido tartdrico. Estos materiales
tienen vida mds prolongada en el anaquel.

* Formas hibridas: combinacién de las formas anhidra
e hidratadas de polvo de ionémeros de vidrio y liquido.

e CIV curados con luz: tienen una base de material
acidobdsico en un liquido que se activa con la luz. Estos
materiales ofrecen tiempos de trabajo prolongado y répi-
do, segun se requiera, ademds de ser técnicamente menos
sensibles al mezclarse.

3. ;Qué son los cementos de ionomeros de vidrio
reforzados con metal (CIVr)?

Educacién continua
para el Odontélogo moderno

En el proceso de aprendizaje la respuesta tiene como consecuencia el refuerzo del conocimiento.

Son aquellos a los que se les afiaden particulas de pla-
ta metdlica hasta que constituyan 40% de su peso para
aumentar su resistencia y acelerar el tiempo de colo-
cacion. Se usan para:

* construccién del nicleo central cuando se conserva
al menos 50% de la estructura del diente

* como material de relleno temporal

* como relleno o base/revestimiento de socavaciones
en cualquier preparacion de la cavidad.

4. ;Qué son los compomeros?

Es un componente fotocurado que se elabora al afia-
dir particulas de iondmeros de vidrio a monémeros 4ci-
dos polimerizables en una matriz de resina. El material es
fluido, se adhiere a la dentina con resina adhesiva, libera
fluoruro y proporciona buenos resultados estéticos. Estd
indicado en restauraciones de clases 1 y 5, ademds de que
se puede utilizar bajo amalgamas o resinas compuestas
como base o revestimiento, dada su baja viscosidad. Se
utiliza con adhesivos primer de un solo componente de
quinta generacion que se adhiere a la dentina sin graba-
cién con 4cido.

5. ¢(Qué son las resinas compuestas fluidas y cua-
les son sus aplicaciones?

Son resinas hibridas radioopacas de baja viscosidad, cu-
radas con luz visible, que frecuentemente contienen fluoruro.
Se dispersan en forma directa mediante jeringa y tienen un
rellenado de 37 a 53% por volumen (en comparacién con
60% de las resinas compuestas convencionales). Se afirma
que es facil aplicarlas mediante una jeringa de punta angosta,
son flexibles para preparaciones de clase 5 y permiten lograr
el acceso en dreas pequefias. Deben usarse como material
de base en restauraciones de clase 1 y 2. Aunque se desco-
noce su desempefio a largo plazo, parecen adecuadas para
conductos largos o reparaciones con abrasion con aire, de
porcelana y marginales de todo tipo; veneer con cemento,
selladores dentales, capa interna en técnicas de emparedado
y bloqueado de la cabeza de implantes.



6. Diga cuadles son las ventajas que ofrecen las
resinas compuestas llamadas de usos multiples.

Se trata de resinas compuestas de particulas pequefias
que liberan fluoruro, de autocurado o curado doble que
poseen alta resistencia a la compresién, ademds de ser
poco viscosas. Se tiene la posibilidad de aplicarlas
como cementos, bases y revestimientos, también en
restauraciones odontoldgicas de pacientes pedidtricos.
Estas resinas se adhieren a la dentina, la porcelana es-
maltada, las amalgamas de metales preciosos y semi-
preciosos, asi como también a las superficies himedas.
Asimismo, son ttiles como materiales de luten para
coronas dentales (con sistemas de adhesion a la denti-
na); por ultimo, resultan muy adecuadas para estable-
cer la fijacién del puente de Maryland.

7. {Qué son los selladores superficiales de resina?

Son compuestos de resina liquida de baja viscosi-
dad fotocurados que se colocan sobre la superficie de
restauraciones directas de resina después del acabado y
pulido finales. Su funcién principal consiste en mejorar
el sellado marginal de la restauracion.

8. (Qué son los cementos de resinas de ionéme-
ros de vidrio?

Ionémeros de vidrio modificados con resinas que
mejoran significativamente sus propiedades:

* son fdciles de mezclar y aplicar

* su liberacién de fluoruro es igual o mayor

* su retencion y resistencia son mds altas, ademds
de que poseen menor solubilidad y sensibilidad poso-
peratoria que los cementos de fosfato de cinc o los io-
némeros de vidrio.

9. ;Cuales son las caracteristicas éptimas de las
luces de curado visibles?

— Alta intensidad (>300 mW /cm?)

—Wand de luz de 12mm y 60°; intercambiable

—Radioémetro incluido

—Funcién continua segtin sus especificaciones con
sobrecalentamiento.

10. ;Cémo se puede lograr contacto interproxi-
mal estrecho en restauraciones con resinas com-
puestas de clase 2 directas?

Usar una banda pulida fina, que se adapte bien y
tenga forma acufiada. Aplicar fuerza en sentido proxi-

mal en la banda con un instrumento durante el curado
de la resina. Esta técnica mantiene la restauracion de
manera estrecha contra la banda y proporciona con-
tacto optimo.

11. ;Cuales son los aspectos principales a consi-
derar al reparar restauraciones de resina antiguas?

Conforme envejece la resina tiene mayor adhesion
quimica a la superficie dental. Ademds, hay menos si-
tios reactivos en la resina, amén de que las proteinas y
desechos incrustados limitan la capacidad de adheren-
cia. Es necesario retirar la capa externa con una fresa
para eliminar los contaminantes y aumentar el drea su-
perficial. El uso de piedra pomez seguido de grabado se
realiza en la forma usual. El recubrimiento con silano
permite lograr mejor unién con las particulas de silicio.
La aplicacién final de resina liquida y curado antes de
aplicar la resina compuesta debe dar por resultado un
enlace adecuado.

12. ;Cual es la diferencia entre un quiste radicu-
lar lateral y otro periodontal lateral?

El quiste radicular lateral es de tipo inflamatorio y
se caracteriza porque el epitelio se deriva de los res-
tos de Malassez (a semejanza del periapical o radicular
apical). Se localiza a un lado mds que en la punta, ya
que el estimulo inflamatorio proviene de un conducto
lateral. El diente afectado no es vital. El quiste perio-
dontal lateral ocurre durante el desarrollo, y en este
caso el epitelio probablemente se deriva de restos de la
ldmina dental, suele situarse entre los premolares infe-
riores, que son vitales.

13. ;Cual es la incidencia de labio hendido (lepo-
rino), paladar hendido o ambos?

Estas anormalidades deben ser consideradas como
dos entidades:

a) paladar hendido solo, y b) labio hendido con o
sin paladar hendido.

La primera resulta mds frecuente en mujeres y la
segunda es mds comun en varones. La incidencia de
paladar hendido aislado es de 1:2,000 a 3,000 partos
con producto vivo, y la de labio hendido, con o sin pa-
ladar hendido, de 1:700 a 1,000 partos con producto
vivo. Del total de casos, 25% corresponde al paladar
hendido solo, y el resto, al labio hendido con o %
sin paladar hendido.
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Oclusion

Diagndstico de trastornos
de la ATM y musculares

Existen muchas controversias acerca de las causas de las disfunciones de la ATM, ya sea porque son

desconocidas, no hay consenso respecto a ellas o una base ldgica para su clasificacion y definicién.

POR LA DRA. MA. TERESA BACA GARCIA
Unitec

unque el término “sindrome de disfuncién do-

lorosa” aun se usa como entidad diagndstica en

la clinica diaria, en la academia se ha puesto en

duda su validez en miuiltiples escritos. Por tanto,
se debe tener presente que las diferentes clasificaciones
tienen un sentido general de acuerdo con diversos pun-
tos, pero varfan significativamente con relacién a las su-
posiciones etioldgicas.

El sistema de clasificacion de la American Academy
of Orofacial Pain (AAOP) se ha propuesto como base
para discutir de forma correcta la disfuncién de la ATM
y los trastornos musculares asociados, formando parte
este sistema de la clasificacion vigente de la Internatio-
nal Headache Society.

Para facilitar su comprension, se aclaran los siguien-
tes términos de uso comun:

* Desviacién en forma. Se aplica a irregularidades
de los tejidos articulares intracapsulares duros y blan-
dos. No existe dolor y por lo general el ruido articular
ocurre en la misma posicidn condilar en abertura y cie-
rre de la mandibula.

* Bruxismo. Trastorno comun del sistema masticato-
rio. Aunque la participacion de la oclusion en €l es bas-
tante controversial, a la luz de las propuestas de Martin
Addy —quien en 2005 escribi6 sobre la conveniencia de
sustituirlo en la terminologia actual por ‘tribologia dental
(el conocimiento cientifico de los fendmenos asociados
con la friccidn, la lubricacion y el desgaste por atricion,
abrasion y erosién)— y de John O. Grippo —quien en
1991 introdujo en la literatura odontoldgica el concep-
to y término de ‘abfraccién’ y que en 2004 ha buscado
explicar los procesos patodindmicos de las lesiones por
desgaste dental relacionados a mecanismos de estrés por
fuerza estdtica parafuncional y la consecuente fatiga di-
ndmica—, se sigue aceptando que el bruxismo y muchos
de los hdbitos parafuncionales no asociados con nutricién
que afectan el aparato estomatogndtico estdn muy relacio-
nados con la tension, el estrés emocional negativo (dis-
trés) y la frustracion, y que pueden disminuirse en forma
importante con terapia oclusal como las guardas oclusales
o planos de mordida, manipulacién de estructuras muscu-
lo-esqueléticas de espalda alta y cérvico-faciales y técni-
cas que aproximen al sistema neuroendocrino al ritmo de
umbral theta séptum-hipocampo de 7.83 Hz.

Aunque todavia no se conoce la naturaleza y los me-
canismos de la causa de los dolores en musculos masti-
catorios, los dolores inducidos parecen ser atribuibles a
lesiones directas en los elementos contrictiles y no con-
tractiles de los musculos. Asi, al parecer, €stos se dafian
como resultado de discrepancias entre tensiones activas y
pasivas y cargas de trabajo negativas. Y si bien es mejor
distinguir entre rechinido y apretamiento de dientes, mu-
chos estudios clinicos no hacen esta distincién y los mo-
delos animales no pueden dividir episodios disquinéticos
en actividades contrdctiles dindmicas y estdticas, la evi-

dencia experimental indica que el rechinido y el apretar
de dientes son hechos psicofisicos complejos que tienen
causa multifactorial, puede haber cuando menos uno o
mas factores diferentes en un paciente dado. En ausencia
de estudios prospectivos a largo plazo, es poco probable
que los resultados de diferentes estudios contrapuestos
sobre causas y diferentes formas de tratamiento se re-
suelvan por completo. El uso de guardas oclusales, bio-
rretroalimentacion y ajuste oclusal para el tratamiento del
bruxismo debe relacionarse con factores comprendidos en
su causa o agravamiento; por ejemplo las interferencias
anteriores pueden tener mayor importancia que las poste-
riores. El subito dolor de ATM y muscular después de la
colocacidn de una restauracion “alta”que interfiere con la
funcion o parafuncion, dificilmente requiere una directriz
de investigacion para que el clinico elimine la interferen-
cia. El alivio inmediato que casi con seguridad ocurre si
la eliminacidn se hace de manera oportuna, es mas que un
sentimiento de comodidad aumentada o debida a una res-
puesta de placebo. Si el problema es la exacerbacién de un
trastorno muscular y de articulacidn, la remision puede no
ser tan notable.

La miositis se define como inflamacidn de los tejidos
musculares relacionada con trauma o infeccion. Pueden
ocurrir cambios por osificacion y entonces la miositis se
designa como miositis osificante.

La subcategoria del sistema de clasificacion de la
AAOP describe dos tipos de miositis: 1) inflamacién in-
tersticial del musculo con relacién a un sobreuso inter-
mitente, inicio demorado de dolor muscular y ausencia
de puntos desencadenantes y de referencia de dolor; y 2)
inflamacién generalizada de musculo con inicio relacio-
nado con dafio o infeccion.

Al parecer, la base para la diferenciacion entre los dos
tipos depende de la ausencia de inflamacion y del inicio
del dolor muscular después de trabajo prolongado o des-
acostumbrado contra una historia de dafio o infeccion
asociada con inflamacién y dolor, usualmente agudo,
en dreas localizadas del musculo y en algunos casos en su
insercién tendinosa (tenomiositis o tenonitis).

Se denomina como “reflejo de inmovilizacion mus-
cular protectora” al movimiento restringido para evitar la
presencia de un posible dolor. Anteriormente se usaba el
término ‘trismo’ para este reflejo de inmovilizacién muscu-
lar protectora, ‘trismo agudo’ para el mioespasmo y ‘trismo
cronico’ para la contractura muscular. Hoy dfa, la AAOP
sefiala que inmovilizacion define un movimiento muscular
maxilomandibular reducido buscando minimizar la posi-
bilidad de dolor en la zona. El ‘trismo’ es una abertura bucal
limitada producto de la contraccion ténica de musculos.

El criterio diagndstico para este trastorno muscular
se basa principalmente sobre el dolor grave a la funcion
(ninguno en reposo) y movimiento limitado sin incre-
mento importante en el estiramiento pasivo.

Es posible que la limitacién de los movimientos man-
dibulares esté relacionada tanto con trastornos musculares
como mecdnicos de la ATM. Aunque la valoracion de los
Iimites restringidos de movimiento no puede diferenciar
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entre musculo y articulacion como la causa de la abertura
restringida, la diferencia puede determinarse por el espec-
tro pasivo de movimiento o estiramiento pasivo. Cuando el
odontélogo mueve la mandibula con los muisculos masti-
catorios en relajacion, éstos se encuentran pasivos y no se

13

valoran. Si existe dolor en el movimiento activo pero no
en el pasivo hecho por el examinador, quizd el origen es
muscular. Se considera que se debe a fibrositis del musculo,
tendones y ligamentos que lo apoyan, la cual puede

ser producto de trauma, infeccion o hipomovilidad. i
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Hipotalamo

Psicologia aplicada a odontologia

Sindrome general de adaptacion

Se conoce asi a todo proceso fisico, quimico o emocional
productor de una tensién que puede llevar a una respuesta organica.

POR EL C.D. JOSE ANTONIO CARBALLO JUNCO
Unitec

1 médico canadiense Hans Seyle identificé tres
etapas en la respuesta del estrés. En la primera,
llamada de alarma, el cuerpo reconoce el estimulo
y se prepara para la accion, ya sea de agresion o
de fuga. Las glandulas endocrinas liberan hormonas que
aumentan los latidos del corazén y el ritmo respiratorio,
elevan el nivel de glucosa en la sangre, incrementan la
transpiracion, dilatan las pupilas y hacen mds lenta la di-
gestion. En la segunda, conocida como de resistencia, el
cuerpo repara cualquier dafio causado por la reaccién de
alarma. Sin embargo, si la tension fisica o emocional con-
tinda, el cuerpo permanece alerta y no puede reparar los
dafios. Si persiste la resistencia se inicia la tercera etapa,

Hipsifis

Surco
hipotalamico

de agotamiento, cuya consecuencia puede ser una altera-
cién producida por la agresion. La exposicion prolongada
al estrés agota las reservas de energia del cuerpo y puede
llevar en situaciones muy extremas, incluso a la muerte.
Existen multiples alteraciones producidas por este
proceso, asi como enfermedades causadas o agravadas
debido a tension psicoldgica. Estos trastornos psicoso-
madticos por lo general afectan al sistema nervioso au-
ténomo, que controla los érganos internos del cuerpo.
Ciertos tipos de jaqueca y dolor de cara o espalda, el
asma, dlcera de estdmago, hipertension y estrés premen-
strual, son ejemplos de alteraciones relacionadas con €l.
Se ha reconocido desde hace tiempo que las personas
son mds proclives a enfermedades de todo tipo cuando
estdn sometidas a una gran presion. Los acontecimientos
negativos, tales como la muerte de un ser querido, parecen
causar el suficiente estrés, sin embargo, las circunstancias
positivas, tales como un nuevo trabajo o el nacimiento de

un bebé en casa, también pueden alterar la capacidad nor-
mal de una persona para resistir la enfermedad.

Aunque esta situacidn puede ejercer alguna influen-
cia sobre cualquier padcimiento, los cientificos atribu-
yen al menos parte de este efecto a la historia evolutiva,
argumentando que cuando los seres humanos teniamos
que vivir con constantes amenazas fisicas por parte de
animales salvajes y otros elementos, asi como de otros
individuos, el cuerpo evolucioné ayudando a gestionar
estas presiones fisicas. El corazon late con mayor rapi-
dez, aumenta la presion de la sangre y otros sistemas
corporales se preparan para enfrentarse a la intimida-
cién. Cuando alguien reacciona fisicamente para salir de
ella, estos sistemas retornan a la normalidad.

Huir o luchar, denominadas reacciones de agresion
o fuga, son dos formas acertadas de combatir muchas
amenazas fisicas. Sin embargo, el problema surge cuan-
do el cuerpo estd preparado para enfrentarse al peligro
pero no puede hacerlo. Quedar atrapado en el tréfico,
por ejemplo, genera que el cuerpo se prepare para una
respuesta de agresidn o fuga, pero cuando no es posible
tomar alguna accion, los sistemas corporales permane-
cen hiperactivos. La repeticion de experiencias similares
de naturaleza frustrante puede crear estados tales como
la hipertension.

La hipéfisis, llamada la glandula endocrina maestra,
secreta hormonas que controlan la actividad de otras
gldndulas endocrinas y regulan varios procesos bioldgi-
cos y es regida de forma tanto neuronal como hormonal
por el hipotdlamo. Es una pequefia gldndula con forma
de rifién, de color rojizo-grisdceo la cual se localiza cer-
ca del hipotdlamo, en la silla turca del hueso esfenoides,
en el piso de la cavidad craneal, y estd unida a la base
del cerebro por un tallo. Tiene dos I6bulos —el anterior
o adenohipéfisis y el posterior o neurohipéfisis— que
difieren en estructura y funcidén. El 16bulo anterior deri-
va desde el punto de vista embrioldgico del techo de la
faringe; estd compuesto por grupos de células glandula-
res separadas por conductos sanguineos y cubierto por
una cdpsula de coldgeno. El 16bulo posterior deriva de
la base del cerebro y estd compuesto por tejido nervioso
y células neurosecretoras. El drea que queda entre el 16-
bulo anterior y posterior de la hipdfisis apenas estd de-
sarrollada en los humanos, se llama l6bulo intermedio y
tiene el mismo origen embrioldgico que el encontrado
en el 16bulo anterior.

El 16bulo anterior es la porcion de mayor tamafio de
la hipdfisis y contiene grandes cantidades de sustancias
quimicas u hormonas que controlan de diez a doce fun-
ciones del cuerpo. Una de ellas, la hormona adrenocor-
ticotréfica o adrenocorticotropina (ACTH) controla la
actividad de la corteza suprarrenal y participa en estas
reacciones fisioldgicas. En 1975, los cientificos identi-
ficaron una sustancia llamada endorfina que actuaba en
animales de experimentacion controlando el dolor en si-
tuaciones de agresion. La endorfinay la ACTH se forman
a partir de una proteina de cadena larga que, mds tarde,
se rompe. Este puede ser el mecanismo para controlar
las funciones endocrinas de dos hormonas inducidas en
situaciones de estrés. La misma prohormona que incluye



la ACTH vy la endorfina también contiene péptidos cor-
tos como la hormona estimulante del melanocito.

Distintas investigaciones han demostrado que la ac-
tividad hormonal del I6bulo anterior de la hipdfisis estd
controlada por mensajeros quimicos, enviados desde el
hipotdlamo a través de finos capilares sanguineos. En la
década de 1950 el neurdlogo britdnico Geoffrey Harris
descubrié que al interrumpir el aporte sanguineo del
segundo al primero, se alteraba la funcién hipofisaria.
En 1964 se encontraron en el hipotdlamo agentes qui-
micos llamados factores reguladores; estas sustancias
afectan a la secrecion de la hormona del crecimiento, a
la hormona estimulante de la tiroides, llamada tirotro-
pinay a las hormonas gonadotrdéficas con relacion a los
testiculos y los ovarios.

El Iébulo intermedio en los seres humanos segrega
la hormona estimulante de los melanocitos, pero s6lo
durante cortos periodos iniciales de la vida y durante el
embarazo, pero no estd demostrado que tenga que ver
con alguna funcién.

Del Iébulo posterior se segregan la hormona anti-
diurética (ADH) o vasopresina y la oxitocina, que pro-
voca la contraccion de las fibras del musculo liso del
dtero, intestinos y arteriolas en la etapa final del emba-
razo, para permitir la expulsidn del feto y estimula la
eyeccion o subida de la leche de la gldandula mamaria.

Hay muchos otros factores que también pueden
ocasionar reacciones adaptativas. Entre los que ac-
tualmente se investigan podemos mencionar un cierto
tipo de conducta que los cientificos llaman ‘tipo A’, un
término que originalmente se aplicé a personas pro-
clives a enfermedades coronarias. El estilo de enfren-
tamiento tipo A, caracterizado por una competitiva y
absorbente intensidad, es comun en las sociedades des-
arrolladas, y cada vez existen mds pruebas de que esta
clase de conducta estd asociada con una incidencia
cada vez mayor de varias alteraciones producidas por
estrés. Su tratamiento se limita a veces a aliviar el sin-
toma fisico concreto. Por ejemplo, la hipertension se
puede controlar con farmacos. Las terapias psicoldgi-
cas van dirigidas a ayudar a la persona a solucionar
la causa de este problema o bien a enfrentarse a ella
de una manera mds eficaz. A menudo se recomienda
la combinacién de tratamientos fisicos y psicolégicos.
Desde el punto de vista clinico, y como uno de muchos

ejemplos del efecto que un SGA puede provocar, estd
la fibromialgia, dolor prolongado o crénico, rigidez
y malestar en musculos, articulaciones y tendones. A
diferencia de otros procesos dolorosos en musculos y
articulaciones, llamados cominmente desordenes reu-
mdticos, la fibromialgia se produce sin tumefaccion.
Se caracteriza por la presencia de dreas sensitivas,
denominadas puntos blandos, localizados por lo ge-
neral en los codos, las rodillas, las caderas y la parte
posterior de la cabeza. Al tocar esos puntos blandos se
puede producir un grave malestar, dolor generalizado
y espasmos musculares. Otros sintomas son dificultad
para dormir, fatiga, falta de concentracion y dolores de
cabeza. Es frecuente que las personas con fibromialgia
padezcan también el sindrome del colon irritable, un
desarreglo crénico que causa calambres abdominales y
malestar. Esa dolencia, presente en todos los grupos de
edad y en ambos sexos, afecta sobre todo a las mujeres
entre los 20 y los 40 afios.

Aunque su causa es desconocida, muchos factores
diferentes, como el estrés o la falta de suefio, pueden
provocar o empeorar los sintomas. Los investigado-
res han indagado en las posibles conexiones entre la
fibromialgia y un nivel anormal de hormonas y neu-
rotransmisores ciertos agentes infecciosos como la
bacteria que causa la enfermedad de Lyme y el virus
de la inmunodeficiencia humana (VIH), que causa el
sida, los cuales también pueden estar vinculados con
esta dolencia.

Se diagnostica fibromialgia si un paciente tiene do-
lores en al menos once de los dieciocho posibles puntos
blandos y malestar general del cuerpo sin tumefaccion.
Cuando esos dos sintomas estdn presentes, el médico
realiza una serie de andlisis de sangre para confirmar
ese diagndstico y eliminar la posibilidad de otras ano-
malfas con sintomas similares, como la artritis, el lupus
eritematoso o desérdenes del tiroides.

No existe cura para esta dolencia, pero algunos tra-
tamientos pueden aliviar sus sintomas. Los ejercicios
cuidadosos de estiramiento, la reduccidn del estrés y la
mejora de las condiciones del suefio pueden procurar
cierto alivio. Para reducir el dolor y el espasmo muscu-
lar, los médicos pueden inyectar directamente sobre
los puntos blandos del paciente medicamentos que &
alivian el dolor, como analgésicos y cortisona.
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Microbiologia.

Técnicas basicas de hibridacion para
diagndstico de microbiota bucal

Son procedimientos de reciente incorporacion al arsenal del odontélogo-microbidlogo,
de gran utilidad para el diagnéstico de todos aquellos microorganismos dificiles de caracterizar
a través de métodos convencionales.

POR LA DRA. MA. DEL CARMEN RODRIGUEZ
Profesora de Microbiologia

Facultades de Medicina y Odontologia
Universidad Complutense.

Madrid, Espana

in duda, al finalizar la primera década del siglo
XXI, las técnicas de biologfa molecular son ya un
instrumento titil en la clinica, la docencia y la inves-
tigacién microbioldgica bucal, pero pueden carecer
de la suficiente sensibilidad cuando el microorganismo se
encuentra en escasa cantidad en la muestra clinica. En estos
casos se recurre, a través de métodos quimicos o enzimdti-
cos, a aumentar la cantidad de una secuencia de acido nu-
cleico que le pertenece, para asi poder detectarlo después.

Se trata de los métodos de amplificacién de dcidos
nucleicos, de los que existen distintas variantes.

De forma genérica, se pueden describir dos grandes
grupos de técnicas en funcién de lo que se amplifica.
El primero, que comprende la mayoria de los métodos
existentes, amplifica la diana; entre estos métodos hay
que destacar la reaccién en cadena de la polimerasa
(PCR), que es la mds extendida y la Nucleic Acid Se-
quence Based Amplification (NASBA), aunque ademads
existen otras, como la reaccién en cadena de la ligasa
(LCR) o la Strand Displacement Amplification (SDA);
el segundo grupo de métodos comprende aquellos que
amplifican la sefial obtenida tras producirse el hibri-
do, entre los que hay que destacar el método conocido
como ADN ramificado (branched DNA o bDNA), que
es un excelente procedimiento para la cuantificacion.

Reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)
ADN diana. Es el ADN que se desea amplificar, tam-
bién se le llama ADN molde. Su cantidad y su calidad son
factores determinantes de la eficacia de la reaccidn.
Cebadores. También se conocen como primers o
iniciadores; son oligonucleétidos, es decir, secuencias de
ADN de 15-30 bases de longitud complementarias de los
extremos 3’ de cada una de las cadenas de ADN diana.
Desoxinucledtidos trifosfatos (dNTP). Aportan
las bases que componen el ADN (dATP, dTTP, dGTP,
dCTP) y deben encontrarse en cantidades iguales.
Enzima Taq polimerasa. Es una ADN polimerasa
obtenida de la bacteria terméfila Thermus aquaticus, que
tiene una temperatura mdxima de actuacién de 72-90° C
y es estable a las temperaturas de reaccién. Su funcién
consiste en alargar la cadena de ADN hibridada con el
cebador mediante la incorporacién de los ANTP.
Cloruro de magnesio. Este compuesto, indispensable
en la reaccion, influye en la hibridacién de los cebadores
con el ADN diana y en la actividad de la Taq polimerasa.
Tampoén de hibridacion. Asegura la fuerza idnica y
el pH dptimos de la reaccion enzimadtica.
Todos estos componentes forman la mezcla de re-
accion, la cual se coloca en un aparato denominado ter-
mociclador de hibridacién que permite variar rdpida y

exactamente las temperaturas de cada una de las etapas
de la PCR.

Este proceso consta de tres etapas que se repiten de ma-
nera ciclica, entre 25 y 40 veces, segtin sea el protocolo:

1. Desnaturalizacion del ADN; a una temperatura de
90-95° C se separan las dos hebras de ADN, quedando
disponibles para hibridar con los cebadores.

2. Hibridacién del ADN con los cebadores; se pro-
duce a una temperatura que oscila entre 35 y 65°C, de-
pendiendo de la composicién de los cebadores.

3. Extension o polimerizacion de la cadena de ADN.
La Taq actia alargando el nuevo hibrido formado a una
temperatura de 72° C a partir del extremo 3’ del cebador,
incorporando los ANTP complementarios del molde de
ADN diana.

El producto de este primer ciclo sirve como diana
para el siguiente ya que se somete a una nueva desnatu-
ralizacion y a las etapas sucesivas; de esta manera, cada
uno de los productos de cada ciclo actda como diana en
el siguiente y el resultado de esta reaccidn en cadena es
la progresién geométrica del ADN. Al final del proceso
se obtienen 106-107 copias por cada molde original de
ADN, en un tiempo de dos a tres horas.

Una vez finalizada la PCR es necesario detectar la
presencia del producto amplificado, también llamado
amplicon. Para ello se puede recurrir a la electroforesis
y si se requiere mayor sensibilidad, a las técnicas de
hibridacién. Como se conoce el tamafio del fragmento
amplificado, delimitado por la zona en que se hibridan
los cebadores, la electroforesis es un método muy sen-
cillo y ttil para su deteccion, sobre todo en aquellos casos
en que se encuentra en cantidad elevada. Se realiza en
gel de agarosa o poliacrilamida y después se aplica una
tincion con bromuro de etidio, que fluoresce con mayor
intensidad en presencia de ADN de doble cadena. Para
confirmar que se trata del fragmento de ADN buscado,
es conveniente realizar la electroforesis usando como
control un marcador de peso molecular para verificar el
tamafio correcto del amplificado.

Ademds de la PCR convencional, hoy dia se uti-
lizan otras técnicas basadas sobre ella que se ajustan
segun las caracteristicas del dcido nucleico diana. Las
mds empleadas son:

RT-PCR. Si el 4cido nucleico diana es ARN tras la
extraccion éste se debe convertir en ADN complemen-
tario (ADNCc), ya que la Taq polimerasa es especifica
de ADN. Para este fin, la enzima retrotranscriptasa se
utiliza para transcribir el ARN a ADN monocatenario y
luego la Taq polimerasa lo convierte en ADN bicatena-
rio. Actualmente existe una nueva enzima termoestable,
la rTth ADN polimerasa que tiene a la vez actividad re-
trotranscriptasa y ADN polimerasa.

Nested-PCR. Se trata de dos reacciones de PCR con-
secutivas y se utiliza para aumentar la sensibilidad de
la amplificacion; en una primera reaccion se emplean
cebadores externos y en la segunda cebadores internos
que amplifican un fragmento interno al amplificado en la



primera PCR. De esta forma se logra aumentar la sensi-
bilidad de la reaccidn, por lo que se utiliza en casos que
se sospecha un bajo nimero de copias.

Muiltiple PCR. Permite la identificacion de fragmentos
pertenecientes a un mismo gen o a distintos genes. Para
ello se utilizan tantas parejas de cebadores como produc-
tos se deseen amplificar, hasta un mdximo de nueve.

PCR in situ. El tejido se pone en contacto con la
mezcla de reaccién en termocicladores adaptados a los
preparados histolégicos. Los cebadores estdn marcados
con algun sistema indicador y luego se revela directa-
mente el producto amplificado.

Nucleic Acid Sequence Based Amplification NASBA)

Al igual que la PCR, se trata de un método de am-
plificacién de la diana, aunque a diferencia de éste,
la NASBA es una reaccién que tiene lugar a una sola
temperatura (isotérmica), por lo que no es necesario
emplear un termociclador; ademds, en este método la
diana es el ARN. Para conseguir la amplificacién del
ARN se utiliza una estrategia enzimdtica y no es nece-
saria la desnaturalizacidn, ya que la diana se encuentra en
forma de cadena sencilla. En concreto, se utiliza una
cascada de reacciones en las que intervienen: a) una
retrotranscriptasa (AMV-RT) que es una ADN polime-
rasa que puede utilizar como molde una molécula de
ARN, aunque también es capaz de copiar a partir del
ADN; b) una ARNasa H, que es una enzima que degra-
da al ARN, pero s6lo cuando éste estd hibridado con
ADN; y ¢) una T7ARNpolimerasa, que sintetiza entre
diez y 100 copias de ARN a partir de una doble cadena de
ADN. Al igual que en la PCR, se emplea una pareja
de cebadores, pero uno de ellos lleva incorporada la
secuencia de bases del promotor T7, necesario para que
pueda actuar la T7ARNpolimerasa. Ademds, como en
la PCR, es necesario incluir ANTP y un tampon ade-
cuado para que se produzca la reaccién. Esta se inicia
con la unién del cebador, que lleva incorporado un 5’
el promotor T7, a la hebra de ARN que se quiere am-
plificar. En este momento actia la AMV-RT realizando
la transcripcidn inversa sintetizando entonces el ADN
complementario (ADNCc). El producto que se forma es
un hibrido de ADNc y ARN y entonces puede actuar la
ARNsa degradando la molécula de ARN. Sobre la ca-
dena, ahora libre, de ADNc se puede hibridar el segun-
do cebador y es entonces cuando la AMV-RT, con su
funcion de polimerasa, es capaz de sintetizar la cadena

complementaria de ADN. Es el momento en que en el
extremo 5’ del ADNc comienza a copiarse el promotor
T7 a la forma de cadena doble, la T7ARNpolimerasa
comienza a sintetizar entre diez y 100 copias de ARN
en sentido negativo al ARN original. La unién del
cebador correspondiente a las cadenas de ARN sin-
tetizadas determina el comienzo de una fase ciclica
de repeticion de los pasos expuestos que conduce a
la sintesis de 108-109 copias de ARN, por lo que tiene
una excelente sensibilidad. Se emplea de manera co-
mercial para la deteccién de la carga viral del VIH y
para la deteccion de la viremia de citomegalovirus.

ADN ramificado

En esta técnica, a diferencia de lo descrito para PCR y
NASBA, se amplifica la sefial y no la diana. La sefial que
se amplifica es la obtenida tras la hibridacién de tres tipos
de sondas: a) de captura, b) de anclaje, y ¢) de marcaje.

Una vez liberada, la diana se inmoviliza gracias a
su hibridacion con las sondas de captura que se hallan
fijadas sobre la superficie del pocillo de una microplaca.
Tras conseguir esta primera reaccion de hibridacidn, se
recurre a incorporar en este hibrido un segundo tipo de
sondas denominadas de anclaje. Se produce por tanto,
una segunda reaccion de hibridacion entre la diana, que
habia sido capturada y las sondas de anclaje. Estas son
moléculas de ADN capaces de hibridarse con la diana y
tienen la peculiaridad de disponer de un verdadero es-
queleto que soporta a su vez multiples brazos o ramifica-
ciones de ADN, que permiten la hibridacién de un tercer
tipo de sondas, las de marcaje. La tercera reaccion de
hibridacion consiste entonces en la unién de numerosas
sondas de marcaje a los multiples lugares o ramificacio-
nes de union, que les proporcionan las sondas de anclaje.
Una vez producida esta tercera reaccidn de hibridacién y
tras afiadir el sustrato para detectar la reaccion, la sefial
obtenida se habrd amplificado con respecto a la que se
hubiera producido empleando una dnica sonda de mar-
caje, esto es, mediante la hibridacién convencional, ya
que utilizando esta cascada de reacciones de hibridacién
se consigue incorporar mayor cantidad de moléculas
marcadoras que es, en esencia, de lo que depende la in-
tensidad de la sefial producida.

Este método es excelente para la cuantificacion de
dcidos nucleicos y se usa comercialmente para la determi-
nacion de la carga de VIH, y de la carga de los virus %
de la hepatitis B (VHB) y hepatitis C (VHC).
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Oclusion

Manejo con relajante muscular

del sindrome parafuncional bruxista

El bruxismo esta muy relacionado con la tensién psiquica, la frustraciéon emocional
y con una terapia oclusal no apropiada. Se recuerda una técnica de manejo.

POR EL C.D. JOSE ANTONIO CARBALLO JUNCO
Unitec

a naturaleza asintomadtica comun y el cardcter de

“parafuncion activa-parafuncion latente” de al-

gunos casos, dificulta la realizacién de estudios

clinicos controlados y los reportes de la funcién
del sindrome parafuncional bruxista o bruxismo en pre-
sencia de disfuncion de la articulacién temporoman-
dibular (ATM) y afectacion de los grupos musculares
masticatorios centrales y periféricos en cuestionarios de
pacientes tienen un valor dudoso. Por tanto, la oclusion
parece ser, contrario a las enseflanzas convencionales,
s6lo uno entre varios factores etioldgicos y el grado e
importancia de los diferentes factores varfa con el tiem-
po y de un individuo a otro.

El bruxismo presente en un aparato estomatogndtico
aceptablemente balanceado puede presentar una reaccion
de dolor, como se ha demostrado en forma experimental, y
es quizd un factor causal dominante en muchos trastornos
del sistema masticatorio. Ademds, la prevalencia del sin-
drome parafuncional bruxista se ha reportado en rangos tan
amplios como 5% a 96% de poblaciones adultas, entre un
15 a 25% de la poblacion infantil urbana, y en asociacion
con diversas condiciones tales como la distonia craneocer-
vical, la presencia de darfio cerebral por hipoxia o anoxia, el
dafio cerebelar, la enfermedad de Huntington, el sindrome
de Rett, la enfermedad de Whipple, diversas discapacidades
mentales, pacientes que reciben medicamentos bloqueado-
res a los receptores de la dopamina, inhibidores de la recap-
tura de la serotonina y adictos a las anfetaminas.

Asimismo, cada vez es mds evidente que las llamadas
cefaleas de tension pueden relacionarse con disfuncion
oclusal, y reducirse tanto en frecuencia como en intensi-
dad mediante guardas oclusales, ajustes oclusales, planos
de mordida y otras modalidades de terapia oclusal, mane-
jo en el cual nuestro pais ha sido ampliamente reconocido
gracias al doctor Erick Martinez Ross, fallecido hace un
afio. El efecto de la oclusion estd muy relacionado con
factores de tension psiquica y emocional. La presencia de
cefalea recurrente crénica en adolescentes estd en directa
relacién con la ausencia de una oclusion estable y la pre-
sencia de signos y sintomas de disfuncién mandibular.

Clinicamente es posible establecer una correlacion
importante entre bruxismo, cefalea y sensibilidad a la
palpacién y auscultacion de los musculos masticatorios
maxilomandibulares. El bruxismo integra una parafun-
cion inconsciente, con o sin efectos perjudiciales. El
autor, inmerso en un amplio equipo de investigacion
patrocinado por el Instituto Salk de Estudios Bioldgicos
en La Jolla (California), estudié en 2002 a un grupo con
105 pacientes bruxistas, encontrando que el 100% tenia
variacién al alza en el ritmo de umbral theta septum-
hipocampo (7.83Hz) cuando presentaban el sindrome
parafuncional bruxista, en rangos mayores a 70%. Los
individuos bruxistas hacen un mayor nimero de contac-
tos dentales y de mayor duracién durante el suefio (alre-

dedor de 40 minutos por ocho horas de suefio) en com-
paracion con las personas no bruxistas (en las cuales se
ha reportado en un espectro de entre ninguno y 17 con
duracion total de 253 segundos.)

Aunque la naturaleza precisa y los mecanismos cau-
sales de los dolores en musculos masticatorios no se han
precisado atin, los dolores inducidos parecen ser atribui-
bles a lesiones directas en los elementos contrictiles y
no contractles de los musculos que surgen como resul-
tado de discrepancias entre tensiones activas y pasivas y
cargas de trabajo negativas. Para su mejor diagndstico,
es preciso distinguir entre rechinido y apretamiento de
dientes utilizando los t€rminos aprobados por la Ameri-
can Academy of Orofacial Pain (AAOP) sustituyendo
rechinamiento por episodio disquinético en actividad
contrictil dindmica y apretamiento de dientes con epi-
sodio disquinético en actividad contréctil estdtica.

La evidencia experimental indica paralelamente
que los episodios disquinéticos en actividad contractil
dindmica y estdtica son hechos psicofisicos complejos,
que tienen causa multifactorial y un inicio cerebral y
no dental. En ausencia de investigaciones prospectivas
a largo plazo, es poco probable que los resultados de
diversos estudios contrapuestos sobre causas y diferen-
tes formas de tratamiento se resuelvan por completo. El
uso de guardas oclusales, el manejo de técnicas de bio-
retroalimentacion y adecuados ajustes oclusales para el
tratamiento del bruxismo debe relacionarse con factores
comprendidos en su causa o agravamiento. El subito
inicio de dolor de la ATM y miofascial después de la
colocacién de una restauracion con mayor dimensién
vertical a la apropiada, que interfiere con la funcién o
parafuncion, dificilmente requiere una directriz de in-
vestigacion para que el clinico elimine la interferencia.

Se ha empleado la toxina botulinica tipo A para el
tratamiento de pacientes bruxistas o con trastornos tem-
poromandibulares asociados con dolor miofascial. Esta
sustancia estd indicada principalmente como agente in-
hibidor de la liberacion de acetilcolina presindptica. Su
aplicacion local intramuscular en una dilucion seleccio-
nada de toxina botulinica tipo A con fines terapéuticos
es seguida de una difusién rdpida a través del espacio
intersticial depositdndose en las terminales nerviosas
motoras de los musculos esqueléticos (placa neuromus-
cular), se introduce en la terminacion nerviosa fijindose
en la membrana de las vesiculas contenedoras del neu-
rotrasmisor quimico acetilcolina e impide la liberacién
del mismo produciéndose una pardlisis flacida en las
fibras musculares afectadas. La toxina botulinica A blo-
quea por tanto la conduccién neuromuscular ligdndose
a sitios receptores de las terminales de nervios motores,
entrando en las terminales nerviosas e inhibiendo la li-
beracion de acetilcolina.

En conclusidn, los odontdlogos que administren esta
toxina deben comprender la anatomia facial, en especial
la peribucal masticatoria, la cervical y, en general,
neuromuscular pertinentes. $
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1 Australian Dental Journal publico en su edi-

cién de este mes un articulo de los autores Abbott

y Heah, titulado “Blanqueamiento interno de los
dientes: un andlisis de 255 piezas”.

De acuerdo con los investigadores australianos, en
los estudios disponibles sobre blanqueamiento dental no
se han analizado los factores que afectan sus resultados.
Por ello, su objetivo fue el estudiar el resultado del blan-
queamiento dental y los factores clinicos asociados con
este procedimiento.

Para tal efecto se realizé el blanqueamiento en 255
dientes de un grupo compuesto por 203 pacientes. La co-
loracion fue medida antes y después del procedimiento.
También se evalud el tipo de decoloracion, nimero de
aplicaciones, resultado, color y estabilidad. Los dientes
con mayor frecuencia tratados fueron los incisivos cen-
trales superiores (69%) y los incisivos laterales superio-
res (20.4%).

La causa mds comtin fue el trauma (58.8%), segui-
da de tratamientos dentales realizados con anterioridad
(23.9%), necrosis pulpar (13.7%) y calcificacion del
conducto del tejido pulpar (3.6%). Los dientes amarillo
oscuro y negros requirieron mas aplicaciones de blan-
queador que los amarillo claro y grises. Las modifica-
ciones al color fueron catalogadas como “excelentes” en
un 6.1%, “buenas” en 81% de los casos y “aceptable”
en 12.9%.

Las piezas dentales fueron restauradas con una re-
sina de cemento ionémero de vidrio, logrando buena
estabilidad de color, pero fue menos predecible con
otras restauraciones. Ningun diente presentd resorcion
externa invasiva.

Las conclusiones obtenidas por los investigadores
indican que el blanqueamiento de dientes tratados con
endodoncia fue predecible, en especial para los que te-
nfan coloracién gris o amarillo claro. Ademads, las res-
tauraciones con cemento ionémero de vidrio fueron
efectivas en la prevencion de futuras decoloraciones. El
manejo de pastas con hidroxido de calcio promovia la
calcificacion del conducto pulpar modificando el color.
La edad del paciente y el tipo de dentadura no afecto el
resultado del tratamiento y no se observaron casos de
resorcion externa invasiva.

P Abbott, SYS Heah. Internal bleaching of teeth:
an analysis of 255 teeth. Australian Dental Journal,
Volume 54 Issue 4, Pages 326 —333. 2010
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a primera edicion del International Journal of Pae-

diatric Dentistry publica un articulo titulado “Sa-

Iud bucal y su relacién con la calidad de vida en
nifios con oligodoncia”, de los autores Locker, Jokovic,
Prakash y Tompson. Su objetivo fue medir el impacto
funcional y psicosocial de la oligodoncia en nifios de
entre 11 y 14 afios, por lo que reunieron a un grupo de
36 menores con estas caracteristicas asistentes a clinicas
para evaluacién de ortodoncia.

Todos los participantes completaron un cuestionario
disefiado para registrar las percepciones del infante apro-
piado para su edad, el cual estuvo orientado a evaluar el
impacto de los defectos bucales en los aspectos funcio-
nales y psicosociales.

La informacion sobre el nimero y ubicacion de los dien-
tes faltantes en cada nifio se obtuvo mediante radiograffas.

Como parte de los resultados, se consigna que el nu-
mero de dientes faltantes fue de entre uno y 14 (media =
6.8). Poco mds de tres cuartas partes de los participantes
reportaron haber experimentado al menos un impacto
funcional o psicosocial “ocasionalmente” o “todos los
dfas”. La correlacion entre las puntuaciones de escala y
subescala y el nimero de dientes faltantes no fueron sig-
nificativas estadisticamente.

La conclusion a la que llegaron los investigadores
es que los nifios con oligodoncia experimentan impac-
tos funcionales y psicosociales sustanciales debido a
su condicion. Al compararse con otros grupos clinicos,
aparentan tener una mala relacion entre su salud bucal
y su calidad de vida, incluso peor que los que presentan
deterioro dental y maloclusidn; pero mejor que aquellos
que padecen condiciones bucofaciales.

David Locker, Aleksandra Jokovic, Preeti Prakash

& Bryan Tompson. Oral health-related quality of life of

children with oligodontia. International Journal of %
Paediatric Dentistry; 20: 8-14. 2010



La busqueda cientifica de

Francis Crick

Por el C.D.
José Antonio Carballo Junco

Francis Harry Compton Crick naci6 en
1916 en la localidad de Northampton,
ubicada en la franja central de Inglaterra
a orillas del rio Nene. Contra los deseos de
su familia, estudié Fisica en el University
College de Londres e intentd conseguir,
después de su graduacién en 1937, el
titulo de doctor estudiando las propie-
dades del agua a temperatura y presién
elevadas. No obstante, la Sequnda Guerra
Mundial interrumpi6 sus estudios, por lo
que se consagré al disefio de minas mag-
néticas y aclsticas en el servicio cientifi-
co del Ministerio de Marina. Después de
esta conflagracion, decidié que su interés
estaba en la Biologfa. Trabajando con el
fisico y premio Nobel britanico William
Bragg, estudid las proteinas mediante
difraccién de rayos X, obteniendo modelos
de la estructura quimica de una molécula.
Finalmente, se cambid a una unidad del
Medical Research Council (MRC), un labo-
ratorio de financiacion publica localizado
en la misma universidad, donde trabajo,
bajo la tutela de los bioquimicos britanicos
Max Perutz y John Kendrew, dos futuros
premios Nobel, estudiando la estructura
de la hemoglobina. Sin embargo, no pasé
mucho tiempo hasta que centré su interés
en el estudio de la estructura del acido
desoxirribonucleico.

En 1951 el bidlogo estadouniden-
se James D. Watson se unié a Crick en
el MRC, en donde compartieron el mis-
mo deseo apasionado por determinar
la estructura del ADN. Mientras que en
el King’s College de Londres, Maurice
Wilkins y la biofisica britanica Rosalind
Franklin empleaban el andlisis mediante
difraccién de rayos X para el estudio de la
molécula de ADN, Crick y Watson, usando
las mismas técnicas y después de varios
intentos sin éxito, desarrollaron un mo-
delo tridimensional de la estructura del
ADN como dos cadenas complementarias
enrolladas formando una doble hélice.

En 1962 fue galardonado con el pre-

mio Nobel de Medicina y Fisiologia, el cual
compartié con su compafiero Watson y
Maurice Wikkins por sus descubrimientos
sobre la estructura del ADN, una larga mo-
lécula que almacena la informacién genética
de los organismos. En 1977 Crick se tras-
ladd al Instituto Salk de Estudios Bioldgicos
en La Jolla (California), donde desarrolld
su interés por la Neurobiologfa, estudian-
do el funcionamiento del cerebro. También
trabajo en cuestiones relacionadas con los
origenes de la vida en la Tierra. Nunca tuvo
miedo de emitir una teorfa controvertida y
en 1981 escribio Life itseff libro en el que
argumentaba que la vida en la Tierra podria
haberse originado a partir de microorganis-
mos que llegaron desde cualquier otro lugar
del Universo. Publicé més de 130 articulos
cientfficos y los libros Of Molecules and Men
(Moléculas y hombres, 1966), “Qué loco

propésito” de 1967 y The Astonishing Hi-
pothesis (La hipétesis asombrosa, 1994).
El fisico y bioquimico inglés reflexiond por
mas de medio siglo sobre la forma en que
la consciencia humana reacciona y actda.
Su objetivo fue intentar definir por métodos
cientfficos, lo que desde una perspectiva
religiosa se denomina “alma”. ;Existe en
realidad? ;Qué es lo que nos hace ser se-
res vivos sensibles? ;La naturaleza misma
del ser humano se limita a la perfecta in-
terrelacion de una serie de neuronas, que
permiten “ver” a nuestro cerebro?

Desde la antigliedad, el hombre ha
intentado hallar respuesta a estas pregun-
tas. Crick abrié una puerta al conocimiento
de la genética y la conciencia humana y
una buena parte del mundo cientifico
y académico durante la primera década
de este siglo han decidido traspa-
sarla en busca de las respuestas.

Humanismo
y cultura

Ndmero 66, Afio 6,
enero de 2010

Crick lanz6 dos teorias
sorprendentes que han
superado la prueba del
tiempo. En su hipétesis
del adaptador, sugirio
que pequefias moléculas
de acido ribonucleico
(ARN) junto con diversas
enzimas funcionan

como intermediarios
entre el ADN y los
aminodcidos durante la
sintesis de proteinas.
Recibida inicialmente
con escepticismo por la
comunidad cientifica, la
teorfa acab6 confirmando
su validez con el
descubrimiento del ARN
de transferencia y las
enzimas adaptadoras.

El cientifico también

postuld la teorfa de que

el flujo de informacion

genética va del ADN

al ARN y desde éste

a la proteina, y que la
informacion genética no
puede fluir en el otro
sentido. Esta teorfa ha
sido puesta a prueba
repetidamente desde
que Crick la presentara
en una reunion de la
Sociedad Experimental
de Biologia en 1957 y
en la actualidad esta
considerada un principio
crucial de la biologfa

molecular.






