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RESUMEN

Introduccion: La hipersensibilidad de la cavidad oral ha sido causa frecuente en la
consulta odontoldgica durante afos, refiriéndose como una percepciéon aumentada y
exacerbada de tejidos o estructuras orales. El analisis de diversas investigaciones en
referencia a las estruvutras epiteliales, celulares o moleculares afectadas ha dado
como resultado una amplia vision de las posibles patologias que cursaban con
hipersensibilidad y su posible tratamiento. Mucosa limitante, masticatoria,
especializada o estructuras dentales han sido recogidas como estructuras diana de

los mecanismos de hipersensibilizacion.

Objetivo: Determinar las causas de exacerbacion de la sensibilidad de la cavidad oral

y su interpretacidon en base a la fisiopatologia.

Metodologia: Han sido recopilados diversos articulos y referencias bibliograficas a
través de bases de fuente de datos como Pubmed,Medline, ,Google Scholar y Web of

Science o libros de fisiologia ,con posterior seleccion y sintesis de informacion.



Discusioén: La hipersensibilidad oral ha sido interpretada como una patologia de
etiologia multiple; medicamentos y su uso prolongado, hormonas y la relacion con
tejidos afectados, enfermedades idiopéaticas, como el sindrome de boca ardiente o
tratamientos dentales que han dado como resultado un aumento en la sensibilidad;
todo ello ha dictado diversos diagndsticos y un posible tratamiento.

Conclusion: El conocimiento e interpretacion de los mecanismos por los que se ha
descrito un estado de hipersensibilidad ha dado como resultado una efectividad y
mejora en la certeza del diagndstico y por ende ,de la calidad de vida en los pacientes
que refieren esta sintomatologia. Cabe destacar la importancia de futuras
investigaciones ya que a dia de hoy son escasas las referencias bibliograficas que

relacionan hipersensibilidad Yy fisiologia.

ABSTRACT

Introduction: Oral cavity hypersensitivity has been a frequent cause of dental
consultation for years, referred to as an increased and exacerbated perception of oral
tissues or structures. The analysis of various investigations in reference to the
epithelial, cellular or molecular structures affected has resulted in a broad overview of
possible pathologies involving hypersensitivity and their possible treatment. Limiting,
masticatory, specialised mucosa or dental structures have been identified as target

structures for hypersensitisation mechanisms.

Objective: To determine the causes of exacerbation of sensitivity in the oral cavity and

their interpretation on the basis of pathophysiology.



Methodology: Various articles and bibliographical references have been compiled
through databases such as Pubmed, Medline, Google Scholar and Web of Science or

physiology books, with subsequent selection and synthesis of information.

Discussion: Oral hypersensitivity has been interpreted as a pathology of multiple
aetiology; drugs and their prolonged use, hormones and the relationship with affected
tissues, idiopathic diseases such as burning mouth syndrome or dental treatments that
have resulted in an increase in sensitivity; all this has dictated various diagnoses and

possible treatment.

Conclusion: The knowledge and interpretation of the mechanisms by which a state of
hypersensitivity has been described has resulted in an effectiveness and improvement
in the certainty of diagnosis and therefore in the quality of life of patients who report
this symptomatology. It is important to highlight the importance of future research, as

at present there are few bibliographical references that relate hypersensitivity and

physiology.



1. INTRODUCCION.

1.1 Justificacidn, Relevancia tedérica y practica de la investigacion.

La hipersensibilidad de la cavidad oral es una alteracion en la percepcion de un
estimulo por consecuencia de diferentes factores.A lo largo del tiempo han sido
recogidos diferentes tipos de hipersensibilidad con un inicio ligado a un factor
influyente o no, siendo un sintoma referido en pacientes en la consulta dental donde
generalmente el profesional no identifica de manera clara el origen de esta
exacerbacion por falta de conocimientos sobre la fisioanatomia de las estructuras
orales, asi como; mucosas de revestimiento, tejido dental propiamente dicho o tejidos
adyacentes. Para determinar las diversas etiologias que fomentan o activan esta
hipersensibilidad se debe conocer la anatomia y fisiologia de las diferentes estructuras
orales para asi poder focalizar el origen del aumento de la percepcion sensitiva. Se
observan reacciones de hipersensibilidad distribuidas por toda la cavidad oral, tanto
en tejidos blandos; mucosa limitante, masticatoria y especializada; y estructuras

dentales.

1.2 Anatomofisiologia oral.

La cavidad bucal es la encargada de conectar el tubo digestivo con el exterior
abarcando funciones como ingestion, masticacion, salivacion ,proteccion mecanica
frente fuerzas de cizallamiento y compresivas, barrera frente a microorganismos,
toxinas y antigenos, deglucion y propulsion, habla y funciones respiratorias

alternativas , ya que permite el paso de aire a las vias respiratorias(1)(2)(3).



Esta compuesta por diferentes estructuras: lengua, paladar blando y duro, encias,
dientes; y limitada por los labios, carrillos, el piso y suelo de la boca, istmo de las

fauces, etc(1)(2)(4),todo ello tapizado por diferente material y/o epitelio(4).

La mucosa oral esta formada de manera mas superficial por epitelio plano escamoso
estratificado , en algunas zonas queratinizado,dicho epitelio deriva del ectodermo o
endodermo .Por debajo, una lamina propia de tejido conjuntivo .En determinadas
estructuras o zonas de la cavidad oral la mucosa se adhiere a una capa submucosa
a través de tejido fibrocartilaginoso adicional, con depdsitos de grasa y glandulas,
siendo ésta la capa mas profunda(3).La submucosa esta irrigada e inervada por
diversos vasos sanguineos y nervios que proporcionaran sensibilidad propioceptiva,

dolorosa , tactil y de los sabores(1)(3)(4).

Dentro del epitelio oral se distinguen cuatro capas o estratos con diferente morfologia,

de mas profundo a mas superficial:

+ Estrato germinativo o basal
+ Estrato espinoso
+ Estrato granuloso

e Estrato corneo

A diferencia de la piel en el epitelio oral no existe estrato licido entre estrato corneo y

granuloso.

1. El estrato germinativo o basal es el mas interno de todos, formado por células

progenitoras, menos diferenciadas, con mayor potencial de division o inhibicion.



En la capa basal podemos encontrar linfocitos que seran observados mayormente y

de manera mas generalizada en tejidos no sanos. Pudiendo ser clave a la hora de

confirmar patologias y disfuncionalidades en la mucosa oral.

2. El estrato espinoso es el de mayor grosor formado por varias capas de células

en sus primeras fases de maduracion.

Las células de la capa granulosa muestran mayor nivel de maduracion en
comparacion con los estratos germinativos y espinosos.

El estrato cérneo es el mas superficial siendo sus células descamadas y
sustituidas de manera continua. El recambio o reparacion celular es mas rapido
en region de epitelios de union y surcos cercanos a los dientes y en cambio en
la mucosa de la mejilla el recambio es mucho mas lento. La mucosa de
revestimiento actla de manera mas réapida a la hora del recambio celular
mientras que la mucosa masticatoria lo hace de manera més lenta y progresiva.
El estrato cOrneo proporciona proteccion mecanica y quimica a la

mucosa(1)(3).

Para reunir las caracteristicas histologicas y fisiologicas de los tegumentos orales, se

divide en cuatro tipos de estructuras:

Mucosa limitante
La mucosa limitante compuesta de epitelio no queratinizado se adhiere de
manera firme y laxa a las estructuras profundas pertinentes. Esta dispuesta en

paladar blando, piso de la boca, superficie interna de la lengua, labios y mejillas

(D))



La mucosa bucal que reviste mejillas y labios no esta queratinizada, tiene una lamina
propia densa y ademas presenta submucosa con numerosas glandulas salivales y
sebéaceas, estas Ultimas no tienen funcién conocida, pero seran relevantes a la hora

de hacer un diagnadstico diferencial con patologias orales(1)(3).

« Mucosa masticatoria

Epitelio semi o completamente queratinizado el cual se adhiere con firmeza a los
planos profundos del paladar duro y encias. En ella encontramos los haces
vasculonerviosos mas importantes a la hora de buscar patologias sin signos de

caracter radioldgico o visual(1)(2)(3)(4).

« Mucosa especializada

Mucosa hallada en el dorso de la lengua donde encontramos las papilas linguales y
corpusculos gustatorios. Clasificadas en cuatro tipos. Papilas filiformes las cuales
pueden producir abrasién en el paladar durante la masticacion; papilas fungiformes,
en su superficie podemos observar botones gustativos y por ultimo las papilas
foliaceas y caliciformes, con papilas gustativas predominantes y glandulas

serosas(1)(2)(3)(4).

El conocimiento y reconocimiento de las estructuras histolégicas es necesario a la
hora de la evaluacion y diagnéstico de cualquier disfuncionalidad, ya que
generalmente existira una modificacion de la composicion, forma o distribucién de los
tejidos, que servira de ayuda para averiguar la etiologia de la hipersensibilizacion en

las diversas regiones de la cavidad bucal(3).

« Estructuras dentales



El diente esta compuesto por tejido calcificado; esmalte, dentina y cemento los cuales
abrazan y rodean la pulpa de tejido conjuntivo(1)(3)(5).

La dentina ocupa la mayor parte del diente y por encima esta cubierta por esmalte en
la corona y por cemento en la zona radicular(1)(3)(6). La dentina proporciona forma 'y
rigidez al diente con una composicion del 70% materia inorganica, 20% materia
organica y un 10% de agua, por lo que tendria mas componente no mineral que el
esmalte. Es atravesada por tubulos desde la superficie del tejido pulpar hacia las
uniones esmalte-dentina y cemento-dentina creando una ramificacién a lo largo de sus
trayectorias. En los tabulos dentinales podemos encontrar terminaciones nerviosas
sensitivas que podran dar lugar a un aumento en la percepcién o

interpretacion del dolor(6)(5).

La pulpa esta formada por tejido conjuntivo laxo, ocupa la camara pulpar situada en el
ndcleo del diente y se aloja también en los conductos radiculares pudiendo formar
ramificaciones que conectan el tejido pulpar con el ligamento periodontal. Aporta
cualidades sensitivas y nutritivas al resto de tejidos dentarios mientras que la finalidad

de los tejidos duros que la rodean son de proteccién(5)(6).

El odontoblasto es la célula caracteristica de este tejido(5), encargado de formar
dentina (3) y ademas pueden actuar como células sensoriales que trabajan
como mediadores a la hora de la percepcion de los procesos térmicos, quimicos
y mecanicos del diente(5) pero sera el fibroblasto el mas predominante en
namero, pudiendo ademas encontrar otro tipo de células pertenecientes a

sistemas de defensa(3).



La pulpa tiene rica inervacion. Las fibras nerviosas penetran a través de conductos
laterales y a través del apice de la raiz, pudiendo diferenciar nervios Ad mielinicos que
constituyen el 70-80% del total, que abarca fibras sensitivas y vasomotoras, y por otro
lado encontramos los nervios amielinicos, de los cuales el 90% son clasificados como

fibras "C” y su funcion es exclusivamente la transmision del dolor (5).

El esmalte juega un papel muy importante en los procesos de hipersensibilizacion, ya
gue uno de los factores del aumento de sensibilidad dental viene causada por
un cambio en la estructura o calidad del tejido(6).El esmalte maduro tiene un
grado alto de mineralizacion, con un 96% de materia inorganica, un 1% de
material organico y un 3% de agua.El componente inorganico; fosfato de calcio,
da forma a cristales de hidroxiapatita, Ca5(PO4)3(OH). La unidad histolégica
basica del esmalte es el prisma el cual, a su vez, est4d formado por un alto

namero de cristales hidroxiapatita(1)(3).

El ligamento periodontal(LPD) de tejido conjuntivo denso, se posiciona en el espacio
localizado entre la raiz del diente y el alveolo. Compuesto en su mayoria por fibras de
colageno tipo I, aunque también se encuentran pequefias cantidades de elastina,
oxitalan y reticulina.El LPD desempenia diversas funciones como fijacion del diente al
hueso alveolar, reparacion de hueso y cemento llevada por sus células, control
neuroldgico de la masticacion gracias a los mecanorreceptores.En los ultimos afios se
ha investigado la estructura, funcion y composicién del ligamento periodontal ya que,
ademas de aportar funciones de sostén, esta directamente relacionado con diversas
afectaciones orales, como la periodontitis; enfermedad inflamatoria de los tejidos

especializados que rodean y soportan los dientes(1)(3)(5).



El cemento dental consiste en una capa fina de tejido calcificado(1)(3)(5)(6) con un
65% de material inorganico, 23% material organico y 12% agua, como el esmalte, el
elemento principal del tejido inorganico es la hidroxiapatita(6).No hay evidencia
cientifica conocida que demuestre relacion entre hipersensibilizacion del tejido dental

con esta estructura(1)(3)(6).

La hipersensibilidad de los tejidos orales, asi como de otras regiones anatomicas del
cuerpo no siempre viene dada por la modificacion en la estructura o composicién de
sus células(6). La inervacion de los tejidos orodentales juega un papel muy importante

y que deberemos tener en cuenta a la hora de realizar un diagnéstico diferencial.(1)(3)

Exceptuando las regiones que rodean la localizacion del istmo orofaringeo, la mucosa
de la cavidad oral esta inervada por ramas motoras y sensitivas. La rama sensitiva
maxilar superior e inferior del Nervio trigémino, el cual también aporta inervacion a los
tejidos dentales y de sostén inerva gran parte de la mucosa oral junto al glosofaringeo

y nervio facial (3).

En la fisiologia de la hipersensibilidad oral también interactian proteinas, péptidos u
hormonas.La leptina se describe como una hormona multifactorial ya que actua en
diversos sistemas o tejidos siendo la cavidad oral un lugar clave para la participacion
de dicha hormona. Se presenta en saliva, epitelio gingival y fluido crevicular , teniendo

asi gran relevancia en la fisiopatologia de los tejidos orales(7).

El ob-R es el receptor de la leptina , anclado a la membrana plasmatica y encontrado
en células del epitelio de la mucosa bucal, endotelio vascular en el tejido conectivo
subepitelial de la mucosa, en hueso alveolar , células madre mesenquimales del

ligamento periodontal o células de la pulpa dental(7).



1.3 Recepcidn e integracion de la sensibilidad.

La sensacion abarca el conocimiento consciente o subconsciente de los cambios o
modificaciones que surgen en el medio y que es percibida e interpretada por la corteza
cerebral.Para poder percibir una hipersensibilidad debe haber una estimulacion
primaria del receptor sensitivo, este receptor traduce la energia del estimulo en
potencial graduado que al llegar al umbral la neurona sensitiva enviara un potencial
de accion, es decir un impulso nervioso que sera integrado por el SNC (Sistema

nervioso central)(1)(2)(3).

En el medio oral se encuentran los receptores sensitivos, que responden
vigorosamente a un estimulo, y dependiendo del tipo de informacion y de dénde
proceda, se clasifican en diferentes tipos: los mecanorreceptores proporcionan
sensaciones de tacto, propiocepcion, presion y vibracion; los termorreceptores
perciben cambios de temperatura y por ultimo los nociceptores estan relacionados con

el dafio fisico o quimico de tejidos(1).

El sistema somatosensorial es el encargado de aportar informacion al cerebro sobre
las agresiones tisulares. Esta informacion es enviada y recibida en forma de sefiales
por un neuroeje formado por un haz de fibras conocido como sistema anterolateral
(SAL). Si un tejido recibe un golpe, cambio brusco de temperatura o una afectacion
guimica pueden suceder dos cosas en base a si el tejido ha sido lesionado o no. Si el
tejido recibe un estimulo nocivo pero no ha sido dafiado en estructura, los
mecanorreceptores de alto umbral de descarga, sensibles a la deformacién tisular se

activan y proporcionan una respuesta de alerta ; en cambio si el tejido ha sido dafiado



aparece lo denominado como “nocisensibilidad” que consiste en una estimulaciéon
especifica de los mecanorreceptores . Con ello las vias del SNC son estimuladas,
disminuyen las sefiales nocisensibles y alteran la percepcion del dolor. Al dafiarse un
tejido se liberan sustancias quimicas que activaran a los quimiorreceptores , que
podran verse involucrados en la hipersensibilidad prolongada( hiperalgesia) .También
sucede con estimulos térmicos, quemaduras o alimentos muy calientes detectados
por los termorreceptores de la piel 0 mucosa que seran enviados y trasmitidos por las
vias del SAL.Tanto las sefales térmicas como las dolorosas viajan por las vias del
SAL hacia los receptores periféricos para llegar a las neuronas de la medula espinal y
tronco encefélico , donde la informacion es transformada y percibida como indicativo

de peligro(1)(8).

Los receptores para el dolor denotan un fendmeno de sensibilizacion (hiperalgesia
primaria). Los receptores disminuyen su umbral doloroso y por ende, generan una
respuesta exacerbada. El area dafada se vuelve extremadamente sensible a los
estimulos que percibe. Este fendbmeno denominado como sensibilizacion central o
hiperalgesia primaria se entiende como un estado potenciado donde el sistema se
encuentra sensibilizado en comparacién a su estado habitual y fisioldgico debido a un

cambio en la transcripcién del estimulo(8).

La alodinia es la percepcion dolorosa frente a un estimulo inocuo y esta basada en el
fenbmeno nombrado anteriormente que dara respuesta, en parte, a la clinica que

refiere con hipersensibilidad de los tejidos orales(8).



1.4Factores desencadenantes y relevancia clinica.

Existen diversos factores que desencadenan una reaccion de hipersensibilizacion de
los tejidos orales. La obtencion de un diagndstico claro se basa en los conocimientos
de la patologia, reconociendo la sintomatologia y la clinica caracteristica, siendo de
gran importancia una rigurosa anamnesis y exploracion clinica, extraoral e intraoral y
apoyado siempre que sea nhecesario de pruebas complementarias; radiografias,

cultivos microbianos, pruebas bioquimicas, biopsias, gammagrafia etc(1).

Existen factores inflamatorios, infecciosos, enfermedades autoinmunitarias vy
autoinflamatorias, deficiencias nutricionales, medicamentosos y factores iatrogénicos
gue pueden alterar la recepcion de una sensacion, sea cual sea su localizacion(5).Por
ello se determinan los principios mas relevantes encontrados en la bibliografia
actualizada de literatura cientifica, que desencadenan un proceso de

hipersensibilidad.
2.0BJETIVOS.

Objetivo principal: Determinar las causas que exacerban la sensibilidad en la cavidad

oral de pacientes adultos.

Objetivos secundarios:

« Reconocer la anatomia y fisiologia de la cavidad oral.

« Decretar los tipos de hipersensibilidad mas frecuentes a través del

diagndstico clinico.

« Conocer el tratamiento en base a los mecanismos hipersensibilizacion.
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3.METODOLOGIA.

El estudio ha sido realizado recopilando y analizando articulos cientificos en diversas
revistas de impacto, libros de fisiologia y anatomia y plataformas de literatura de
investigacion en ciencias biomédicas como Medline Complete,PubMed,Google

Scholar y Web of Science.
Apenas existen estudios que pongan sobre la mesa la diferencia entre las estructuras

orales fisiolégicamente sanas y afectadas en base a una reaccion de
hipersensibilidad; por ello han sido analizados y comparados diferentes articulos que
relacionan multiples factores con el incremento en la percepcion de estimulos en la

cavidad oral y la afectacion fisiolégica o anatomica de las estructuras involucradas.
Rango de fechas:

Al tratarse de una investigacion que abarca componentes troncales como la fisiologia
y anatomia de la cavidad oro-bucal los cuales fueron establecidos con el inicio de la
medicina; el rango de fecha abarca una gran amplitud cronoldgica, disponiendo asi de

informacion desde el comienzo de la Medicina hasta recursos mas actuales.

Criterios de inclusién y exclusién de los estudios encontrados:

En la busqueda han sido incluidos todos los articulos e informacién en relacion con las
patologias orales que cursan con hipersensibilidad y su fisiologia, excluyendo asi los
gue hacian referencia a la nosologia fuera de la cavidad oral o articulos que, por
avance de la medicina, a dia de hoy han quedado obsoletos.

Palabras Clave: “Hipersensibilidad”, “Hipersensibilizacién”, “Fisiologia oral”,

(2]

“Mucosa oral”, “Cavidad oral’,”’oral  physiology”, Hypersensitivity”,

“hypersensitization”.
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4. DISCUSION.

La hipersensibilidad puede darse en multiples estructuras de la cavidad oral, causada
por etiologias diferentes donde la percepcion de los estimulos quimicos, térmicos y
mecénicos estda aumentada debido a una causa conocida, con un claro indicador de
patologia o de alteracion de las estructuras; aunque también se encuentra una
hipersensibilidad idiopatica, sin factores desencadenantes conocidos o estructuras
patolégicamente reconocidas.

Determinadas patologias sistémicas, afectaciones locales, alimentos, aditivos y
medicamentos producen lesiones en el epitelio oral o en la estructura dental e
intensifican la percepcion de los estimulos; provocando incomodidad y en muchas
ocasiones dolor.

Es de gran importancia reconocer las diversas causas que acenttan la sensibilidad en

la cavidad oral para poder tratar de manera objetiva al paciente.

4.1Hipersensibilidad causada por alimentos y aditivos.
Son numerosos los casos de pacientes que refieren una reaccion alérgica o una
respuesta inmunoldgica a determinados alimentos, lo que se le llama como Sindrome
de alergia oral(SAO).
Consiste en una reaccion mediada por Inmunoglobulina E (LgE) donde la
sintomatologia incluye prurito y sensacion de quemazon en labios, boca y garganta;
puede progresar a sintomatologia sistémica; asma, vomito o diarrea, aunque es poco

comun. (9)(10)(11).

12



El mecanismo fisiopatologico del sindrome de alergia oral inicia con la sensibilizacién
a pllenes con aparicion subsecuente de reactividad cruzada con las proteinas de los
alimentos(9)(10).

Han sido relacionadas determinadas frutas y verduras como la manzana, cereza,
melon, kiwi, zanahoria , apio, avellana, pera , tomate(9)(11) y frutos secos como la
avellana(10) con el sindrome de alergia oral(9)(10)(11).

Segun el articulo de la Dra. Karen A Rodriguez Mireles y colaboradores la manzana,
durazno, platano, meldn y kiwi son los alimentos con mayor prevalencia a la reaccion
alérgica (9); en cambio segun el analisis de la encuesta transversal en referencia al
SAO vy su relaciobn con determinados alimentos llevado a cabo por la Sociedad
Canadiense de Alergia e Inmunologia de Canada, la cereza es catalogada como uno
de los principales alimentos causantes, entre otros, de una reaccion alérgica (10).
Richa Sareen y Ashok Shah afirma la participacion del mango en el SAO y también la
relacion entre personas alérgicas al mango y el latex; a pesar de que no se han
identificado las posibles proteinas especificas que son responsables de esta
reactividad cruzada, por lo que no es posible considerarlo como causante directo de
la sintomatologia del SAO(11).

Determinados aditivos agregados en alimentos pueden actuar como alérgenos
desencadenando una reaccion de hipersensibilidad oral, aunque su prevalencia es
muy baja, (0,18% de la poblacion);se pueden desarrollar como reacciones
inmunoldgicas mediadas por IgE o también, en el mayor de los casos, pueden actuar
como pseudoalérgenos y generar reacciones inmunologicas no medidas por IgE (12).
Al tratarse de una reaccion de hipersensibilidad causada por determinados alimentos

o aditivos, el tratamiento se cefiirdA en la eliminacion del alérgeno de la
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dieta(9)(10)(11)(12)aunque también se contempla los antihistaminicos, la
inmunoterapia sublingual (9) o autoinyectores de epinefrina(10) como tratamientos de
primera eleccién, pudiendo reducir la sintomatologia y por tanto la sensacion de
guemazon y sensibilidad aumentada en la mucosa oral (9)(10).

La inmunoterapia sublingual consiste en la aplicacion del alérgeno directamente en la
mucosa oral y se ha demostrado la mejoria de la sintomatologia de forma inmediata a
la toma del aliemento o aditivo (40,7%) que toleraron sin ninguna reaccion, a la
exposicion al estimulo de manera inmediata y el 86,4% no presento sintomas pasados

12 meses (9).

4.2Hipersensibilidad de causa farmacologica.

Con el avance de la medicina son mas las personas que recurren a terapia
farmacolégica y por ende existe mayor conocimiento de sus efectos adversos o
reacciones secundarias.La farmacodinamia estudia los efectos bioquimicos de los
medicamentos en un organismo y las reacciones fisicas y quimicas a las que se
expone(13).

En primer lugar sera determinante la exposicion al farmaco pero existen unos factores
de riesgo que aumentan la posibilidad de aparicion de estas reacciones como; factores
biolégicos (edad, sexo, etnia) factores patoldgicos (reacciones previas o patologias de
base), factores farmacologicos ( posologia, interacciones, duracion del tratamiento) y
factores psicosociales (déficit nutricionales, automedicacion,etc) (13)(14).

La reaccion adversa medicamentosa es una respuesta nociva y no esperada en un
individuo debido a un tratamiento mediado por un farmaco.Por otro lado, la célula

normal tiene un rango estrecho en funcion y estructura, en cambio, controla y regula
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las demandas fisiologicas, pudiendo llegar a aparecer la adaptacion celular. Estas
adaptaciones pueden dar resultado a modificaciones en el crecimiento y diferenciacion
de las células de los tejidos orales.

La mucosa oral es de los tejidos afectados con mayor frecuencia por farmacos, pero
también aparecen efectos no deseados en dientes, sistema neuromuscular, sistema
gustativo, y otros.

Se conoce que el 10% de los pacientes ambulatorios ingieren medicamentos que
pueden causar respuesta en la cavidad oral(14).

La farmacologia puede desarrollar lesiones orales por medio de diferentes
mecanismos.El mecanismo farmacolégico, mds comun de todos, ocurre por la
prolongacion de un medicamento en el tiempo y de adecuada posologia. Como es el
caso de los corticoides que producen reacciones tipo C o continuas(13)(14). La
afectacion en otros Organos a través de un mecanismo indirecto puede producir
manifestaciones en la cavidad oral. Las lesiones bucales son indicadoras de alarma 'y
su reconocimiento puede prevenir problemas a nivel sistémico y de mayor importancia
clinica(14).

También los medicamentos ingeridos o empleados de manera directa en la cavidad
oral pueden tener un mecanismo directo en los tejidos o estructuras
orales(13),quemaduras por acido acetil salicilico (Aspirina) o el uso prolongado de
jarabes con alto contenido en azucar como; eritromicina solucion, lanoxin elixir,
fenobarbital, etc.

Estos medicamentos de alto contenido en azucar favorecen el inicio o propagacion de

la caries, una de las causas mas frecuentes de hipersensibilidad en tejidos dentales.
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Hipoglucemiantes orales, antihipertensivos y AINES, son algunos de los farmacos de
alta dispensacion farmacéutica que estan relacionados con reacciones

liquenoides(13).

4.2.1Lesiones ampollares.

La ampicilina, fenilbutazona, heroina, ibuprofeno, penicilamina, captopril, etanbutol
piroxicam, propanolol pueden precipitar la aparicion de lesiones ampollares cuya
ruptura conlleva a la ulceracién y por tanto, hipersensibilizacién de la zona. La
furosemida es la causa mas frecuente(13).La histopatologia de estas lesiones se basa
en una ampolla intradérmica, suprabasal con presencia de eosinofilos y células

inflamatorias(14).

4.2.2Reacciones lupoides

Las reacciones lupoides o dermatitis inflamatoria grave son lesiones del tejido
conjuntivo, queratésicas de pequefio tamafio con zonas ulceradas o
eritematosas.Medicamentos como anticonceptivos orales, lorpromazina, isoniazida,
hidantoina, procainamida, sulfonamidas pueden producir esta dermatitis inflamatoria.
Las reacciones lupoides tienen comienzo de mancha blanca sin induracion y a veces
tienen aspecto de ulceracion oval, de nucleo rojo y deprimido. ComUnmente se
encuentra en paladar, mucosa bucal o lengua y refiere con mucho dolor y sensibilidad
al contacto.En la anatomia patologica de las reacciones lupoides encontramos sistema
conjuntivo dafiado, engrosamiento difuso y aumentado de las membranas basales,

predominio de neutréfilos e infiltrado inflamatorio(14).
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4.2.3Reacciones liquenoides.

La amalgama de plata de las obturaciones dentales es capaz de producir reacciones
liquenoides de toxicidad e hipersensibilidad. La probabilidad es baja (1 % a 2%) pero
se debe tener en cuenta ya que refiere con sensibilidad aumentada en la zona cercana
a la restauracion. Los sitios mas frecuentes son zona posterior de mejillas, superficie
ventral de los bordes laterales de la lengua y encia cercana a amalgamas de
restauraciones cervicales(14).El aspecto al microscopio de este tipo de reaccién
liquenoide cursa con hiperqueratosis superficial, zonas atroficas limitadas, infiltracion

inflamatoria, tumefaccion celular, predominio de linfocitos y células plasmaticas.

4.2 4Estomatitis anafilactica.

La estomatitis anafilactica aparece por una reaccidén provocada por un antigeno. Los
medicamentos con mayor involucracion en esta reaccion alérgica son los antibidticos,
en especial penicilinas y sulfamidas.La estomatitis anafilactica puede darse con areas
eritematosas de mayor o menor grado ,donde la mucosa afectada puede exhibir
numerosas ulceraciones de tipo aftas que referiran con sensibilidad aumentada o

dolor(14).

4.2 .5Candidiasis.

La candidiasis es una alteracion de las mucosas producida por la Candida albicans,
saprofito de la cavidad bucal y de los patdgenos mas oportunistas .

Presenta varias clinicas, la forma mas tipica es la llamada lengua dolorosa antibidtica,
producida por el uso prolongado de antibidticos, generalmente de alto espectro.

Produce alteracion de la flora oral y favorece la proliferacion de la candidiasis. La
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lengua dolorosa antibidtica esta caracterizada por dolor urente, depapilacion lingual y

zonas eritematosas(14).

4.2.6Xerostomia.

La xerostomia es un efecto adverso que acompafia a muchos farmacos dispensados
frecuentemente:anticolinérgicos(atropina,escopolamina),antisicoticos(clorpromacina)
,anticonvulsivos(carbamezapina),simpaticomiméticos(efedrina),antihistaminicos
(difenilhidramina), ansioliticos (benzodiacepinas), miorelajantes (orfenadrina) y
analgésicos narcéticos (morfina, meperidina).La xerostomia tiene graves
consecuencias en la cavidad oral como: caries, enfermedad periodontal, micosis,

potenciadores de patologias idiopaticas como el Sindrome de boca ardiente,etc (15).

4.2.7 Sindrome de Stevens Johnson.

El sindrome de Stevens Johnson tiene como caracteristica principal la afectacién de
mucosas dando lugar a una hipersensibilidad cutanea grave. El 50% de los pacientes
diagnosticados de sindrome de Stevens Johnson son por causa farmacologia |,
posterior a una farmacoterapia(13).El eritema multiforme o eritema polimorfo es
caracteristico del sindrome de Stevens Johnson cursa con maculas, papulas y
vesiculas que al romperse producen ulceras dolorosas, rara vez aparecen las lesiones

orales previas a las cutaneas o a los sintomas generales(14).

4.2 8Estomatitis venenata.

Otra posible causa medicamentosa de lesiones que cursan con hipersensibilidad oral

es la estomatitis venenata que se presenta cuando el agente tiene un contacto directo
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con la mucosa bucal. La clorhexidina es un agente causante de la estomatitis
venenata, produciendo irritacion, ardor y sensibilidad de las mucosas orales.
Clinicamente se presenta en mayor frecuencia de manera eritematosa pero también
puede adoptar formas aftoides. Las alteraciones histicas son; vasodilatacion, edema
y formaciéon de trasudado de proteinas séricas. Pueden aparecer células
polimorfonucleares y en reacciones tardias se puede observar vasodilatacion con

infiltrado de monocitos y linfocitos(14).

4.2 .9Mucositis oral.

Una particularidad de los pacientes sometidos a tratamiento con quimioterapia es la
mucositis,producida por medicamentos propios de la quimioterapia(16). Los
quimioterapéuticos producen una reaccién inflamatoria de las mucosas orales y por
consiguiente alteracion en la sensibilidad, dolor, xerostomia y ulceracion (13).

El agente causante de esta reacciéon inflamatoria viene dada por El 5-fluorouracilo
(5FV), farmaco metabolito utilizado para el tratamiento del cAncer de mama, cabezay
cuello y tracto digestivo.Se ha demostrado que el consumo de antidepresivos y la toma
de inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina también es un incipiente en
la mucositis(16).

Cabe destacar la importancia de la edad a la hora de diagnosticar una patologia. Los
cambios fisiologicos que acompafian al envejecimiento afectan la absorcion, la
distribucion, el metabolismo y la excrecion de los medicamentos(13).

La mucositis oral afecta al 40% de los pacientes con terapia basada en 5-Fu.

Entre las medidas utilizadas para tratar la mucositis se encuentran analgésicos,

crioterapia, terapia con laser a bajo nivel, proteinas ,amifostina,etc(16).
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En una revision sistematica de Gu y colaboradores se determina que la amifostina es
un profarmaco que actia como agente citoprotector para proteger las membranas
celulares y prevenir el dafio de ADN .Este profarmaco reduce la xerostomia provocada
por la quimioterapia y radioterapia.En cambio, actualmente no existe evidencia de

proteccion del 5-Fu frente a la mucositis y xerostomia en sujetos humanos(17).

4.3Hipersensibilidad idiopatica o multifactorial.

4.3.1 Estomatits aftosa recurrente.

La hipersensibilidad de la cavidad oral a veces no tiene causa conocida o diveros
factores desencadenantes y se consideran de idiopaticas o de origen multifactorial. La
estomatitis aftosa recurrente(18)es la enfermedad ulcerosa mas comudn de la mucosa
oral(18)(19)(20)afecta al 20% de la poblacién general(20),considerado un proceso
multifactorial, en el que se unen diversos factores desencadenantes y una alteracion
inmunolégica de base(18).

Su aparicion ha sido relacionada con diversos factores, destacando los factores
genéticos. Otros factores relacionados como alergia alimentaria, trauma local,
cambios hormonales, estrés y ansiedad, deficiencias nutricionales, agentes
infecciosos y diversas enfermedades sistémicas(19).

La EAR se caracteriza por la aparicion de una o varias Ulceras (aftas) dolorosas,
cubiertas por una pseudomembrana blanca o grisacea y rodeadas por un halo
eritematoso bien definido. Las lesiones se suelen localizar en la mucosa oral no
queratinizada, pueden persistir durante dias o semanas y presentan recurrencias

después de periodos de remision muy variables(18)(19)(20).
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Segun el tamafio de las lesiones se han descrito 3 formas clinicas de EAR: aftas
menores, aftas mayores y aftas herpetiformes.La EAR es una enfermedad de origen
desconocido, por lo que no se dispone de un tratamiento especifico para ella. El
tratamiento de la EAR esta basicamente encaminado a minimizar la sintomatologia y
prevenir las recurrencias. La eleccibn de un tratamiento topico y/o sistémico
dependera de la gravedad de los sintomas, del tamafio y el nUmero de lesiones, asi
como de la frecuencia de los episodios recurrentes(19).

También se han propuesto terapias alternativas para el trata-miento de la EAR, sobre
todo basadas en el uso de diferentes plantas medicinales. A pesar de que muchos de
estos remedios se consideran bastante seguros y pueden ser validos para el
tratamiento de la EAR, debe tenerse en cuenta la posibilidad de interaccién con los
medicamentos convencionales(19).

La respuesta inmunitaria en la EAR se caracteriza por estimulacion antigénica de los
gueratinocitos que favorece la activacién de los linfocitos T y la participacion de
inmunoglobulinas,inmunocomplejos circulantes,citosinas y moléculas de adhesién . Lo
anterior da lugar a la acumulacién de linfocitos y al desarrollo de una respuesta
citotoxica que induce a la aparicién de ulceras en la mucosa bucal(19).

Existe cierta discrepancia entre autores en referencia a la localizacién de las lesiones
causadas por EAR.

El tratamiento topico esta indicado en afectaciones de menor tamafio, se puede
utilizar:analgésicos-antiinflamatorios,anestésicos locales,antibiéticos topicos ,agentes
antisépticos ,citoprotectores ,cauterizadores guimicos ,antihistaminicos
laser,ultrasonidos, o0 los mas utilizados, los corticosteroides tépicos(hidrocortisona,

triamcinolona, dexametasona, clobetasol). Si la terapia local no ha sido efectiva se
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puede recurrir al tratamiento sistémico cuando existan aftas mayores y con
recurrencias frecuentes. Se utilizan corticosteroides por via oral ,inmunodepresores o

inmunoduladores(19)(20).

4.3.2 Sindrome de boca ardiente.

El Sindrome de boca ardiente (SBA) o0 glosodinia (también denominada
estomatopirosis, estomatodinia,disestesia oral o glosopirosis ) es una entidad
consistente en la presencia de sensaciones dolorosas urentes , ardor, dolor o
molestias de tipo quemazon en la boca, las encias, los labios, la mucosa yugal,el
paladar, la lengua y persistentes en la cavidad y la mucosa orales, que experimentan
personas con mucosa oral clinicamente normal, sin irritacion, inflamacion local o
lesiones ulcerosas presentes(15)(20)(21)(22).

Puede asociarse ademas xerostomia o sensaciéon de sequedad bucal, labios
agrietados, hipersensibilidad de las encias , disestesia lingual, hormigueo o
pastosidad, entumecimiento de la lengua y/o paladar aspero o “de lija”’(15)(19).

Los mecanismos fisiopatolégicos por los que aparece son complejos, y a dia de hoy
no del todo conocidos, por lo que su abordaje y tratamiento es alun controvertido sin
evidenciarse irritacion, inflamacion local o lesiones ulcerosas en la exploracion
visual(15)(21)(22).

Generalmente la sintomatologia no va acompafiada de signos clinicos visibles y
detectables. Las personas que refieren SBA refieren sensibilidad aumentada y dolor
generalizado pero no hay hallazgos clinicos en la cavidad oral(22).

Aparece de forma caracteristica en mujeres adultas de edad media (50-70 afios) y

mas tipicamente en mujeres peri y posmenopausicas(15).
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Los sintomas suelen ser menos intensos por la mafana, empeorando a lo largo del
dia (hacia el atardecer), y desaparecen durante el suefio nocturno. Pueden ser tanto
fisicos, como quimicos, o biolégicos (bacterias, hongos), y son capaces de
desencadenar los sintomas, por su efecto irritante directo sobre la mucosa oral(21).
En el tipo I, el méas frecuente (65 %), el dolor aparece tipicamente a lo largo del dia y
con el paso de las horas, més frecuente e intenso al final de la vigilia y la noche; no
es caracteristico que las personas afectadas presenten sintomatologia al despertar o
en las primeras horas del dia. Este tipo suele relacionarse con causas de origen
psicogeno(15).

En el tipo 1l (25 %) los sintomas aparecen indistintamente en la mafiana o la noche,
se mantienen a lo largo de todo el dia y se relacionan con estados de ansiedad. En el
tipo lll la sintomatologia aparece de forma intermitente, tanto a lo largo del dia, como
alternando dias con y sin presencia de sintomatologia. Esta relacionado con trastornos
psicopatologicos o de tipo alérgico(15).

El sindrome de boca ardiente secundario, relacionado con todas las afecciones
sistémicas o periféricas que pueden predisponer o provocar esta sintomatologia. Su
diagnéstico es complejo, dada la sintomatologia tan variable e inespecifica que
presenta; es considerado en definitiva un diagnoéstico de exclusion, una vez
descartados los trastornos sistémicos con los que guarda una forma de presentacion

comun(15).

El consumo y/o abuso de sustancias como el tabaco, alcohol, acidos, alimentos
picantes, algunos aditivos alimentarios (canela, acidos sorbico o benzoico), el

consumo de comidas excesivamente calientes, el uso de colutorios bucales con
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agentes abrasivos o irritantes, la utilizacion de pastas dentales que contengan
laurilsulfato de sodio, o la intolerancia a implantes o prétesis dentales, ortodoncias o
al polimetacrilato ,y el galvanismo posible de restauraciones dentales son factores

desencadenantes o agravantes de la glosodinia(15).

Diversos estudios lo han clasificado también como un trastorno fisiolégico,
relacionado con neuropatias centrales y periféricas, que desencadenan como
mecanismo final un sindrome de dolor neuropatico en la cavidad bucal, en relacion
con diversas glucoproteinas o citoquinas como las mucinas o interleucinas.E.
Chimenos-Kustner describe la mucina -1 (MUC1) como una gucoproteina asociada a
la superficie celular que desempefia un papel clave en el desarrollo y progresion del
ardor bucal.En pacientes con SBA existe un incremento de la MUC1 en comparacion
con pacientes que refieren liquen plano o pacientes control. También existe aumento
de MUC1 debido a la adaptacién de las células de la mucosa a la irritacién continua .
Las interleucinas (IL) actuan como neuromoduladres o neurotransmisores en el
procesamiento nociceptivo del dolor neuropatico e hiperalgesia y se refiere que la IL6
, encontrada en la saliva, se encuentra involucrada en la etiopatogenia del ardor bucal.
La identificacion de alteraciones sensoriales se encuentra evidenciada con una base
bioldgica en relacion con alteraciones del SNC y del sistema nervioso periférico (SNP)
por lo que a la hora de tomar el control terapéutico para reducir la exacerbacion
sensitiva ,el uso de clonacepam y gabapantina son farmacos con accion beneficiosa,
ya que actian sobre el sistema gabaergico(7).

Por ultimo, el origen psicégeno esta presente hasta en 45 % de los casos; no es

infrecuente que en un alto porcentaje de casos el inicio de los sintomas haya
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coincidido en el tiempo con algun acontecimiento adverso o estresante en la vida del

paciente(15)(22).

4.3.3Enfermedad periodontal.

La enfermedad periodontal es considerada multifactorial en etiologia pero existen
determinados agentes o factores implicados que inducen su progresion , potenciando
su sintomatologia como inflamacién de encias , dolor e hipersensibilidad gingival.
Resulta evidente la versatilidad de la leptina en los tejidos orales, dando asi diversas
funciones. La leptina esta relacionada con hipersensibilidad causada por inflamacion
pulpar y gingival, encontrandose una disminucion significativa de la cantidad de esta
hormona en tejidos inflamados(7)(23); también relacionada con progresiones
tumorales o variaciones histopatoldgicas de las células de la mucosa. La leptina juega
un papel importante de proteccion frente a agresiones mecanicas como protesis;
térmicas, a causa de alimentos o componentes irritantes como el tabaco o el
alcohol(7), aunque también sera el receptor de leptina quien facilite informacion al
respecto(7)(23). Jesus Hernandez Guitian expone que el receptor de la leptina (Ob-R)
se encuentra en células granulosas y espinosas del epitelio de la mucosa oral con un

incremento de la expresidon hasta en un 50% en la pulpa inflamada(7).

No es hasta 2007 gracias al articulo de Karthikeyean y Pradeepcuando se conoce la
presencia de la leptina en el liquido crevicular gingival (23)y su disminucion a la par
que progresaba la enfermedad periodontal(7)(23)

El estudio de la relacion de la leptina con la cavidad oral y posibles causas de

hipersensibilizacion tiene gran relevancia clinica(7)(23) ya que podra dar solucion
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terapéutica , siendo asi la leptina topica un gran potenciador de cicatrizacion en

lesiones de la mucosa oral , ya que acelera las migraciones de células epiteliales(7).

4.3.4 Alteraciones del metabolismo.

No es raro descubrir alteraciones en el metabolismo del hierro (como, por ejemplo,
defectos en la saturacion de transferrina, ferritina o sideremia bajas) en pacientes que
refieren alteracion y aumento de la sensibilidad de tejidos orales, que hacen
recomendable investigar su origen e introducir una compensacion alimentaria (mas
que farmacologica). También pueden estar alteradas las funciones tiroidea,

pancreatica o corticosuprarrenal(22).

4.4 Hipersensibilidad por causa mecanica.

La friccion repetitiva de diversas zonas de la mucosa oral (lengua, labios) con las
estructuras mas duras proximas (mucosa masticatoria palatina, dientes, proétesis)
provoca pequefios focos inflamatorios ,donde se encuentran involucrados mediadores
inflamatorios como IL-2 y IL-6(21).El movimiento repetitivo de la lengua y labios causa
irritacion tisular, lo que puede alterar la percepcidn del gusto que a veces se transmite

al cerebro y distorsiona la informacién del estimulo periférico(22).

4.5Hipersensibilidad dental.
Una de las afectaciones mas frecuentes en la clinica dental es la sensibilidad dental.

A causa de los mecanismos sensoriales dados en la dentina y a pesar de que, no se
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ha demostrado por completo la funcion de esta inervacién se han propuesto tres
hipotesis que explicaran la causa de esta sensibilidad, lo que abrira el camino al
conocimiento de una reaccion de exacerbacion de la sensacion en los tejidos
dentales(3)(6).

La primera hipotesis declara que la sensibilidad viene dada por la inervacion de la
dentina y que el dolor es debido a la estimulacién directa(3)(6) lo cual fue descartado
por los autores BKB Berkovitz, GR Holland y BJ Moxham ,ya que demostraron que
tras aplicar anestésico local en la superficie de la dentina no eliminaba su sensibilidad.
La segunda hipétesis determina que no existen pruebas fisioldgicas que demostrasen
que las prolongaciones odontoblasticas sean analogas a la pulpa y por ello puedan
conducir un impulso nervioso que proporcionase una sobrestimulacion y por ultimo la
tercera hipotesis tratada por los autores y reproducida in vitro, explicaba que era el
movimiento de los liquidos intertubulares ; causados por cualquier estimulacion en la
dentina ,los que proporcionaban sensaciones como dolor, calor o frio(3).

Los odontoblastos situados en la pulpa generan un estimulo que actuaran sobre fibras
nerviosas sensoriales.Los cuerpos celulares de los odontoblastos se encuentran en la
camara pulpar, mientras que los procesos odontoblasticos se encuentras en el liquido
de los tubulos dentinarios.(3)(24)(25), también llamado teoria hidrodindmica , que
explica que el movimiento de liquido provocado por estimulos determinaria la
excitacion de las fibras(24)(25).

Estas células no especializadas inducen la liberacion de ATP (Adenosin
trifosfato)trasmisor principal de las fibras sensitivas y los odontoblastos haciendo
posible eferencia hacia el SNC.Los odontoblastos estan inervados, tanto en la pulpa

por una red de Ad mielinizados como en los tubulos dentinarios por fibras nerviosas
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sensoriales amielinicas C(6)(25)(26).Se observo que mas del 40% de los tubulos
contienen fibras nerviosas(26).

La sensibilidad dental viene dada por su enfrentamiento a agentes fisicos, térmicos,
quimicos y/o mecanicos, los cuales exponen los tubulos dentinarios facilitando asi el
paso de aferencias externas activando por tanto las neuronas sensoriales(6)(25).La
exposicidbn dentinaria y por tanto los tdbulos dentinarios permeables viene
acompanada generalmente por dolor, percibido de manera desproporcionada
aumentada con respecto a la causa real fisica(25).

A nivel clinico no existe diferencia histoldgica o radiografica entre dentina sensible y
dentina no sensible, en la mayoria de casos. Pueden aparecer signos perceptibles
para el clinico, ya sea a través de pruebas radiograficas o mediante cambios en la
estructura que seran relacionados con esta percepcion exacerbada del dolor que
puede o no desaparecer al eliminar el estimulo que lo provoca(26).

La etiologia mas frecuente (60-90% de la poblacién adulta de Europa occidental) de
la hipersensibilidad dental y por ende, de la exposicion de la dentina radicular es la
recesion de tejidos marginales gingivales. EI margen gingival es desplazado hacia el
cemento en la union del esmalte, exponiendo asi el cemento de la superficie radicular.
La recesion de tejidos gingivales de causa mecanica provocada por el cepillado es
usual a nivel cervical del diente pero han sido relacionadas con el desgaste cervical
otras causas como puede ser el tratamiento ortodéntico ,predisposicion anatdmica o
bruxismo(25).

Numerosos articulos de revision por pares han indicado que la abrasion es mayor si
se tiene en cuenta el factor quimico de la pasta dentifrica que puede llevar en su

composicion agentes abrasivos(24)(25).
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Existen agentes erosivos frecuentemente encontrados en la dieta ; refrescos, bebidas
alcohdlicas, frutas acidas, que pueden potenciar el desgaste dental (25).

La placa bacteriana en superficies donde la dentina se encuentra expuesta tiene el
potencial de inducir cambios fisiopatoldgicos en el tejido pulpar afectando a los tubulos
de la dentina. El proceso de desmineralizacién del esmalte inducido por caries puede
avanzar afectando a nivel de la dentina o pulpar produciendo una hipersensibilidad.
La sensibilidad causada durante el tratamiento de blanqueamiento dental afecta a gran
cantidad de pacientes que se someten a este tratamiento estético y dura entre 14 dias
(25).

Se cree que la sensibilidad es debida al pase del peréxido de hidrogeno del agente
blanqueante hacia la dentina y la pulpa ,provoca la inflamacion pulpar(22)(23) que
activaran los nervios intradentales. También se relaciona los cambios morfol6gicos que

alteran la permeabilidad del diente, dados por el agente blanqueante(26).

5.CONCLUSION.

Son diversas las causas que exacerban la sensibilidad en la cavidad oral; farmacos,
enfermedades idiopaticas o multifactoriales, agentes mecanicos o tratamientos
dentales. No existen muchas investigaciones que relacionen directamente la
fisioanatomia en la participacion de procesos de hipersensibilizaciéon, pero los
hallazgos recientes han ayudado a determinar patrones etiolégicos en pacientes con
dicha sintomatologia. El sindrome de alergia oral ha sido relacionado con frutas,
verduras o aditivos agregados en diversos alimentos produciendo una reaccion
inmunoldégica mediada por IgE con resultado de una mucosa notablemente

sensibilizada. Lesiones ampollares, lupoides o liquenoides de causa farmacoldgica

29



por medicamentos como Ampicilina, Captopril o0 sustancias irritantes como la
amalgama de plata producen modificaciones de estructura o composicién de las
membranas o tejidos orales. La candidiasis, xerostomia o tratamientos farmacoldgicos
prolongados son indicadores de las posibles manifestaciones clinicas de alteracion
sensitiva. También enfermedades de origen idiopatico como estomatitis aftosa
recurrente o el sindrome de boca ardiente refieren con sensaciéon de quemazén o
sensibilidad aumentada que no va ligada o acompafiada de una alteracion fisiolégica.
Como conclusion es de gran importancia clinica el conocimiento de la afectacién de
las estructuras y la fisiologia de la cavidad oral asi como de los tejidos y estructuras
gue la componen ya que el entendimiento de la relacion entre la causa y el efecto dara

como resultado un diagndstico y por ende, un tratamiento certero y eficiente.
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Carta a los Directores

Presencia de Candida en La estomatitis aftosa recidivante
Presence of Candida i recurrent aphthous stomatitis
Sres. Drectores:

La estomatitis aftosa recidivante (EAR) ¢5 una enfermedad
bucal frecuente, caracterizada por la aparicidn repetida de dlce-
ras {saftass | en diferentes localizaciones de la mucosa oral, con una
evoluckin en brotes y autolimitada en la mayoria de Jos casos!.
A pesar de su elevada prevalencla, ya gue se observa en una de
cada 5 personas, y de los numerosos estudios realizados, su etio-
patogenda atn 1o ha podido ser completamente esclarecida’. Se
trata de una enfermedad compiesa en & que intervienen miltiples
factores: genéticos, Inmunoldgicos, microbialdgicos, allmentarios.
hormanales, psicoemocionales. etc. Todavia no existe ninguna tesis
que ofrezca una explicackdn completa sobire la patogenia de este
proceso recidivante™®,

Se ha estudiado s implicacién de diferentes agentes infecciosos
(sobee todo virus y bacterias) en 1a EAR, bien directamente, bien a
través de fendmenos de reactividad cruzada, ¥ se han demaostrado
alteraciones cualitativas o cuantitativas en la microbiota oral de
estos pacientes**. No obstante, no hay estudios sobre una pesible
asociacién de osta entidad clinica con Jos bangos, bien como agentes
etiopatogénicos directos, bien coma indicadores indirectos de otras
alteraciones en estas pacientes. El andlisis de las alteracionss inmu-
noldgicas en 13 EAR o5 una de Lis linsas actuales mds importantes
o0 la investigacitn de su etiopatogenia. Una parte de los pacientes
con EAR presentarian una disregulaciin en o sistema inmunitano
celular y/o humoral®. En este sentido, es conocida la relackdn entre
of estado inmunolbgico y 1a colanizacdn o infeccidn oral por hoa-
203 opoctunistas, como Candéda’, Hipotéticamente las alteraciones
mmunolégicas presentes en ka EAR pedrian facilitar una profifera-
cidn fangica en la cavidad oral. Par este motivo, hemaos realizado un
estudio en pacientes con EAR para conocer la presencia y el grado
de colonizacidn ocal por ¥vaduras del género Candida,

Seleccionames aleatoriamente 50 pacientes diagnosticadas de
EAR en fase activa, en la Unadad de Medicina Bucal {Servicio
Clinica Odontologica, Universidad del Pais Vasco/Euskal Herriko
Unibertsitatea [UPV/EHU) )L Todos los pacientes dieron su consen-
timiento para participar en este estudio, previamente aprobado
por el Camité Erico de la Facultad de Medicina y Odonrologia
de [a UPVIEHLUL La poblacidn estudiada inclula 28 mwjeres {56%)
y 22 varones con una edad media de 454 aflos (rango 20-78
anos) as muestras orales se recogieron con una torunda estéril
mediante barrido del dorso lingual durante 15 segundos v fueron
transportadas en agar Amies [bloMérieux, Franca) al Laborato-
rio de Micologla (Departamento de Inmunologia, Microblologia y
Parasitologia. UPY/EHU), donde fueron procesadas por métodos
micalbgicos tradicionales de cultive ¢ identificacion, La klentifica-
abn de los microarganismaos se realizé por métodos micoldgicas
convencionales, como la morfologia y colar de s colonias en

myedlios crombgencs, CHROMagar Candida® [CHROMagar, Frang
y ChromID Candida® {bioMérieux, Francla), produccite de tu
germanal en suero de caballo, tincidn con calcoflgor, producc)
de clamidoconidias en agar harina de maiz y asimilacton de fus
tes de carbono con ol sistema APEID 3200 [bioMétiews. Franci
Como prueba confirmatoria se levé a cabo una PCR multiplex®

Solamente en 6 muestras de 6 pacientes (12%) se Const
crecimsento de Candida alédcans, con un nimeroe de unidades fi
madoras de colonias menor de 20 Ninguno de estas pacien
mostraba alteraciones en sus parmetros analiticas gue evids
ciasen alghn trastomo inmunolégico. De forma sorprendente,
ninguna de las moestras estudiadas de los padentes se abser
un crecimiento importante de Candido. A pesar de que no he
encontrado estudios publicados sobee este tema. estas resulLac
nos bacen concluir que ef papel de Candidu en la etiopatogenia
esta enfermedad ¢5 poco relevante. En nuestro estudio, se prese
taba 13 paradoja de que ol grado de colonizacion oral era mer
que el observado en la pablacidn general, aungue este hecha puc
estar ascciado 2 que e5tos pacientes estin muy concenciados sol
la necesidad de una boena higiene oral.

Conflicto de intereses

Los autores, salvo Elena Eraso y Guillermo Quindds, deckaran
ener ninguan tipo de conflito de intereses, En los ditimos 5 a8
Elena Eraso y Guillermo Quindds han recibido fondos de investig
adn de ka Consejeria de Educacin, Universidades e Investigacis
v &el Departamento de Industria, Comercio y Turismo del Gobier
Vasco-Eusko Jaurlaritza, del Fondo de Investigacién Sanitania, de
Unsversidad ded Pais Vasco-Euskal Herriko Unibertsitarea. de As
llas Pharma y de Plizer. Ademds, Guillermo Quindas ha recibi
honorarios por ponenclas de Astellas Pharma, Laboratorios Estes
MSD y Pfizer.
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Enfermedades causadas por farmacos en la cavidad bucal
Some diseases caused by drugs in the oral cawvity
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" Hospital General Docente "Dr. Juan Bruno Zayas Alfonso”, Santiago de Cuba,
Cuba.

RESUMEM

Se analizan los efectos farmacologicos inducidos por la accion de los medicamentos
en las estructuras bucales, tales como mucosa, dientes, glandulas salivales,
sistema neuromuscular, sistema del gusto ¥y manifestaciones de premalignidad,
pseudomalignidad, asi como malignidad asociada a medicamentos; ademas, se
justifican los intereses diagnastico v prondstico. Tambien =e realiza una revision del
estado actual de los efectos adversos medicamentosos en la cavidad bucal, lo cual
sustenta el interés en estas lesicnes, pues se considera su gran polimorfismo clinico
al extremo de potencialmente abarcar toda la gama de lesiones elementales de la
mucosa vy bejidos duros dentales, asi como la gran diversidad de agentes
medicamentosos capaces de generarlas.

Falabras clawve: droga, efecto farmacologico, cavidad bucal.
ABSTRACT

The pharmacolegical effects induced by the action of the medicines in the oral
structures , such as mucous, teeth, salivary glands, neuromuscular sysbem, taste
system, also premalignant manifestations, pseudomalignancy, as well as
malignancy associated to medicines are analyzed; besides, the diagnosis and
prognosis interests are justified. A review of the current state of the medicine
adverse effects in the oral cavity is also camied out, which sustains the interest in
these injuries, because their great dinical polymorphism is considered to such an
extent of potentially covering the whole range of elementary injuries of the mucous
and hard dental tissues, as well as the great diversity of medicine agents able to
generate them.

Key words: drug, pharmacological effect, oral cavity.

INTRODUCCION

Clinicos y pacientes reconocen la enorme trascendencia que tienen los
medicamentos en la atencion medica actual. Asociado al desarrollo de la industria

farmaceutica su comsumc ha ido en aumento, ¥ con ello, la posibilidad de que
aparezcan efectos no deseados o reacciones adversas.
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gpe [para ko 4 TaCameenins: nitrato & plata (7,32 dias), propalis (680, muibarba [7,72) ¥ mogal (8,00).
© 2017 Elsevier Egpalia, 51U, Todbs los dereches resenad os.
Randomized clinical trial of the effectiveness of complementary therapies for
mlﬂmmm&
ABSTRACT
Erywarnh: EBackgro wnd andefijfeciive: Despine che high prewalence of recurment aphichows snomatits (RAS], i e todogy
Commplementary threapors i nor yer complercly dear and there & no osmplenely remedial oeaoment available ar presest. The
Juglars ohjective of this shedy was o evaluate the dinscal efMcacy and safety of 4 meatments (silver nitrare,
:_':" propolis, b and walnuc) for RAS.,
Y ";n_h_ Patienn and svthed: A randomized clinical crial was condecred wicth 125 paciencs with mancs aphthae,
S, aphithous

e by 25 [iaChe TS PeeT O] Carest i G Wit silbver il Dra e, P e, ittty @51, it EX05aET
anil place

Eesulrs and conclssions: B patient reporned adve rse effems relansd o rhe meameent received. Therne were
spgnifcant | P+ .00 1| dfferefates i the timae elapied wntil Symptedn résolinan. The [ELest oredEmenT Wiis
s nicrare [1.16 days], folewed By che 3 almrnaive mreatmens [ 1.60 days with propedis, 184 with
rhiibarty amd 300 with wialnur; with no dilferences benween them), and finally the placebs | 464 days)
The migan healing tme of te lebons was stastically higher (595 days) for the placelo than Tor the 4
Ireatmanilss shlvet mitrae {732 days ), propolis (eB0 ), rhibarts (7.7 and sl (3.00]

£ 2007 Besvier Espala, SLLL AN righcs reserved.

® Anfor pama coenmpere e
Lormes rierfrdnos: alberod gy b Rod rigges s -Archilla]

Iniroduccidn

La estomatitis afiosa recurrente (EAR) es la enfermedad wlce-
rosa mds oomiin de b muonsa oral, afectando aproximadamente al
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Estudio clinico de 200 pacientes con estomatitis aftosa
recurrente

Alberfo Rodriguez-Archilla' y Tark Raissounr
Wnrprsioad oe Granadla, Facuifao' de Coonisiogia, Unidad de Mediona Buc, Granada, Espafa; “Centro Odonioidgios Misdal Afaial Bab Okla,
Tafsin, Mamiecos

Resumen

Introduccidn: Ls esiomatiti affcsa meoments (EAR) afects spavimadaments & 20 % de b poblacin gereral Su atiokyis
aun s2 descovoce. Objetivo: Araiizar bas caracteristicas cimcas de ssta sntidad. Método: En 200 pacientes ton CAR se
analizd edad, sews, Watana friar de FAR, sdad de apancin de) primer spisodio, sitlomas peodrdaveos, numers, dmars,
muoriogia y lcalizacdn de las lesones forme shnics de CAA, tasa arual oo recumencia, faciores predispanentes, stioma-
Inkagia fiampe c desapanidn de e sikvnes p L lesones. Resultados: Las pacienies feriar fomsas menams de EAR
Las principales caractensticas chinicas fusron hisiona famikiar de EAR (89 %), primer episodio con = 10 afos de edad (89 %),
sinlamas pendrdmicos (B8 %), lesidn por anisodio (B %), lesiones de « (L5 cm (B4 %), mordalogis redevdiads (55 %), e
Kzacidn en lengua (27 %), ks anisooios recormeles sl (38 %), ps precisponenis (14 %) desanssicoin de sinfomas
a los clos dias (54 %) y coracion de lesionas 2 lod ooho dias (40 %), Conclusidn: Aun cuando [ EAR &= un fastome comin
e 4 mucnss hocal, ro se cispane di L SALAmieaks covative, Las medidas lempduticas hossan reduci of dolor ¢ Barmada de
la femionas, aceierar f periodo de reauperacin § Mo e rciiha,

PALARRAS C1LAVE: Enfermadages bucales. Esformalifis affosa moumanis. Mucoss bucal

Abstract

Introduction: Recurant aphthous sfomatiis (AAS) affacts appromimately 30% of e pereral populabion. B8 shiokgy s St
unknawn. Dbjective: To anaiyze this antity's chnical fsalures. Method: Data such as age, pender, farmily fislany of RAS, age
af frsf apisode onssl, prodromal Spipdoms, number, sige. movpiology and bealzalion of ksons, R4S cinica! o, annual
rafe of recurrence, pradEposing Boios, gomploms and e oy demploms and fasions EspRessnce wend aStassad i
200 patisnds witfy RAS. Resulis: Patents had RAS minor fome. Main cfioica) charasisisics wane frmaly fisfory of BAS (809%),
firsd apisode af = 10 paars of age (89%), peodromsal symploms (B8%), ane lasion per apisode (BI%), « 0.5 am lesions (B4%),
reunded mavphalagy (55%), localization af the longue (379%), J récursan! apisodes per paar (36%), sess a5 previsposing
facior (34%), spmplom deappearnce in 2 deays (54%) and fealng of Boons i § days (40%). Conclusion: Evan wien R4S
i & comman cisdeder of dhe ol mucosa, Fene & 6o corale reaknas salible. Thampaulic measres saak 5 educe the
o and Sie of jesions, sotalerale fe bme of reooveny and deceass e ale of rebdpses

Comespondencia: Fanchia g mecapedire T3-04-201& G o Max 2018;154185-1T1
Albmdo Rodrguai-Arctla Finchia e icapiicar 180842008 Dhiparibbi e Publled
Errinl albaroch & g s DO 10480 R 1 B0 S0 S v sl S s n e
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Glosodinia o sindrome de boca ardiente

Maria Elena Arndiz-Garcia®*, Ana Marfa Amdiz-Garcia®, David Alonso-PeRa’,
Aida Garcia-Martin‘, Ramén Campillo-Campaia:, Javier Armdiz*
“Servicio Cirugla Cardiovascular. Hospital Clinico Universitano de Salamanca. “Servicio de Medicina Interna. Hospetal Universtanc

Margués de Valdecilla. Semtander. ‘Servioio de Cirugda Fldstica. Hospital Rio Hortego. Valladolid. Facultad de Podologla. Universidad
Complutense Madrid *Servicio de Rodiodiagndstico. Aspetar, Orthopoedic and Sports Medicine Hospital Qatar.

INFORMACION DEL ARrTICULO

KESUMEN

Hieria def aeticulo
Recibido el 13 de junio de 2016
Acaptado el 20 de julo de 2017
O-tine 0l 7 de septiembre de 2017

Palabiras clove

Cloaodinga

Estomatodinia

Sindrome de boca ardiente
Disgrsbatico

Tratamienio

La glosodinia, también denominada sindrome de boca andlente, es una entidad pacoldgica
que consiste en la presencla de sensaciones dolorosas, urentes v persstentes en la cavidad
¥y 12 muccsa crales, qUe eXperimentan Personas con una mucosa oral cinicamente nonmal,
sin evidenclarse lrmitacion, inflamaddn local o lesiones wicercaas en la exploraciin visual

Loa mecanismos fislopatoldgicss por los que aparece, asi como su etiolegla, son & dia
de hoy desconccides y motivo de controversia. Se han propuesto facteres nutricionales,
bormonales, hematolégices, reumatolégices, neuroldgicos o higidnico. dietéticos como
posibles causas del msme, no obstante, su compleja relacidn con factores tanto boldgicos
Ccomo psicodigicos hace que ol onigen multifactorial de esta afeccidn sea la opcidn mis
conssderada acrualmente.

A coatirvuacion describlmos este sindrome frecuente, pero en gran parte desconocido,
que tene un lmpoctante impacto en [a calidad de vida de Las personas que lo padocen, sl
como su abardaje diagndstico y terapdutico.

© 2017 Socledad Espafiola de Médicos Cenerales y de Familia
Publicado por Ergon Creacidn S A

Glossodynia or burning mouth syndrome

ABSTRACT

Kaywrceds

Cloasodynia
Stomatodynia

Burning mouwth syndrome
Disgnaosis

Therapeutics

" Autor para canrespondencia.

Clossodynia, alse called bumning mouth syndrome Is a disease entity that consists in the
presence of painful and bumning sensations In the cavity and oral mucosa, experienced by
peopie with clinically normal oral muccsa, with no evidence of fritation, local Inflammation
or uleerous lesions to the visual exploration

The pathophysiciogical mechanisms of appearance and its ectiology are today unknown
and comtroversial. Nutritional, hormonal, hematological, rheumartsalogic, meuralogie or
kyglonsc or dietary factors have boen proposed as possibie causes. While his compiex rela-

Comeo electyiénice: elearmaiz@homall.com (M.E. Arndiz-Carda).

herp/idx dod arg/t0 34032/mgy!. 2017 039

2254.5506 / © 2017 Sociedad Espafiola de Mddicos Cenerales y de Familia
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Hipersensibilidad a la dentina: mecanismos del dolor y etiologia de la dentina

cervical expuesta

NX West y A Lussi yJ. Seong yE Heliwig

Mectado: 1 the obrf the 20T ( Apeteda 31 b roventre do 2082 (1 0de &

# Spinge Verlag Berdn Heddbarg 202

Resumen

Objetvos Bl papel ' Bl ofjetivo es revs ar b hipersensiididad dertinana (OMS).
dscutiende |06 mecanamos v la atiologa del dokr.

materakes y mEedos Serevsd lalteraun Wil 2ando macnes de bisqueda con
by miros MESH. mecan smos de dolor DH y atiologs (nchiyend

@06 0N y enfam edad perodontd )

Rewkades Las Npdtesd s ropuestis pans ¢f DHS dan fe o ruestra Bika
de paa l; los n ol od g mdola
teorfa hidrodinamica la mds xepda Los Ubulos de denting deben sarpenmoables
denda ol entomo bucal hasta la pulps. Las wxpos aon de la de ™ ¥ -
ol margen cerdcd. se debe auna vanedad de procesos que Ivoliaran reces in
Qrgivi o plrd e oo esmale, endo e oo es pradaponentes |8 enfer malad
peiodontal y el ratamiento. hueso akeokarlimiado. biatipo ddgado. erosidn y
alrasedn

Condiunones S crae Gus ol Mecans mo de dola il ad DHS 93 14 wona
hagrodirdmica Elincio y la progresicn od DHS estdn Muwendados por las
GO Ch A 00 108 CTentes y o pariOdorto. A% Como por 8l antomo ol y
a8 nfluend as extomas Los faciones 0o resgo 500 Numer o6 os, @ menudd
ACOAND o Boma Srdigicay Seampos PIWOOAGor pa B suscept blicad
Irdidual

NX Oeste (r J Seong

Ured Ermryon C3 rcom, D 0 Cloronn Qv y Dird sdes, Homd of
Dordod o Domiol Loser N s Strost

ot 51 Y o Ui

[ e T L I e

A Luss

Dep s O o O QdonlogaPreverdvay Pedd rica,

Facatad de MedcnaDental Unhverstaddalema e, 5o

£ Halwg

[+ o Ok O P F

¥ Oconicd gl Moo pleleria.
Universty Madcal Canter Freburg Frabug
m Brenga, Nemana

do 2012

Adevindadnica S ten no se canpgends e o mecanemo &l ddo del DHS,
s médicos deben tener en cuent b etidogla y 106 factor es de resgo para poder
AR A 108 pacenins | ddO Y S BIMAS ¥ RISV UNE Mayer X0 con de la
I blded

dentinaconla
a

Paatyas dave Hipersens biicad dentinara (0HS) Recesidn gngwal .
Lamonay oarvicdes sincaries (NCCL) Abass iBo Eroal6n Atfracadn

Introcuccion

L prin o parte de o Ar¥ouks se cantrant o los mecn memos oF odor &
Npersensbidad dentinaia sugrendo hpitess o la exphoacion. Los thubsde
Rt @ P e e 5 o stroch an desd e un B metno de agnoed med aneote 2 4m en sy

pupE aap & 0.9 pmo menos pan iy y depandendo de
Moedad dal indvidus | 1-3 ) Tambsn et e salsdo que | pulpe el norte
navads conak aax prmopam hicrad os mn la medacan dal

dolor[ 48]y qualadantina tene una nervacdn hmtada. pero parece muy sensble oon
b de [ 7) Snembago. |0 que s memos

00N00 K0 @5 of o movimeento del contendo de s Ubulos o xokta | as bermi nac on es
marviosss direcismenta ya s en o sdram de los tubuloso e la puips
supefickd. 0 51 ks odontob ks 105 jue gan un pape en of mecans mo de transducadn [ 7§

Lasegunds parte de este articulo evsard la eldogia y los factares de nego
Ascclades con la Npersenstiitad denfrania Se cree quelainddenca de
alca o suments 30 tras w0 delido o aumeoto de |3 longevdad de la vds
acompanado de la relencan de diertes y d manten menio de una demic un

hadable [ 8. 9) La dendra debs s e exguesta pars que e sta ol dokor y los
tbuks dertinanos pemeaties Por tanto, es necesano bcizar el wea de b
denting o incar by decaon sbmnds e Ubdos [ 0 ] Las perscrss que padecen
erfermedad perodontal con frecuencia tienen
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Hypersensitivity manifestations to the fruit
mango

Richa Sareen and Ashok Shah®

Department of Respirat ory Medicine Vallabhbhai Patel Chest Institute, University of Deldhi, Delhi 1100007, India

The objectives of this study are 1) To review the published data and document the current knowledge on allergic manifestatians
tar the fruit manga 21 Ta highlight the twa distinet clinical presantations of hypersensitivity reactions caused by mango 3) Ta discuss
the role of cross-reactivity 4) To increase awareness of potentially life threatening complications that can be caused by allergy to
manga. An extensive search of the literature was performed in Medline/PubMed with the key terms “manga’, “anaphylaxis’ ‘cantact
dermatitis’, "cross-reactivity’, “faod hypersensitivity’, “oral allergy syndrome” and “urticaria” The bibliographies of all papers thus lcated
were searched for further relevant articles. A total of 17 reparts describing 22 patients were documented, including ten patients with
immediate hypersansitivity reaction and teehee patients with delavad hyparsensitivity rmaction to mango. Ten of these patients (four
with immediate reaction; sk with delayved reactian) were fram geagraphical areas cultivating manga, whereas twebie patients [si
with immediate reaction; siowith delaved reaction) were from the countries where large scale mango cultivation doses not accur
The clinical features, pathagenests and diagnastic madalities of bath these presentatians are highlighted. The fruit mangao can cause
immediate and delayed hypersensitivity reactions, as also“oral allergy syndrome®. Although rare, it can even result in a life threatening
event. Reactions may even accur in indviduals without prior expasure 19 manga, owing 1o Coss ractivity, It s impeative to
recagnize such a phenamenan early so as to avokd patentially severe clinical reactions in susceptible patients

Key words: Allergy; Anaphylasis; Contact dermatitis; Cross-reactivity; Manga: Oral allergy syndrome; Urticaria

INTRODUCTION cultivated in the Indian subcontinent far thousands af vears

Mearly half of the world’s mangoes are cultivated in India alone

The fruit mango (Mangifera indical belangs 1o the famil , .
. 90 WWangilera inak: gs Y and & the country’s national fruit. By the 10th cantury AD,

Anacardiacae and is often, regarded as the “king of fruits’. It

cultivation of manga had begun in East Africa and later in Brazil,
is partaken in many farms, bath during as well as off s2asan
During season, it is eaten as fresh fruit, shakes and ice creams the West Indies and Mexico and is now cultivated in maost frost-
while off season, it is available as pickles, juices and jams. Mative  free tropical and warmer subtropical climates induding Spain

to southern Asia, especially India and Burma, mango has been and Australia. Despite the large cansumption of mangoes,
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Rev Cubana Estomatol 1999:36(2):171-5

————— ACTUALIZACION CIENTIFICA=——

Facultad de Estomatologia
Instituto Supernior de Ciencias Médicas de La Habana

HIPOTESIS ACTUALES RELACIONADAS CON LA SENSIBILIDAD
DENTINAL

Dr. Andrés Pérez Ruiz,' Dr. Manuel Cabrera Duranza’ y Dr. Pablo E. Santos Rodrigues’

RESUMEN : Se hace una revisién sobre las hipitesis actualesconcernientes a la sensibilidad
dentinal, centrando el analisis en las teorias acerca de la presencia de nervios en la dentina, la
transmision del impulso nervioso mediante el odontoblasto y el movimiento de fluidos dentro de la
dentina. Por ser laexplicacion de la sensibilidad de la dentina uno de los mas complejos problemas
de la fisiologia y la histologia del diente, se exponen los hechos morfolégicos y funcionales que
apoyan la validez de los mecanismos mencionados. Se concluye que aunque la teoria hidrodinamica
tiene una sdlida base experimental y es la de mayor aceptacion en la actualidad, pudieran
estar involucrados en la génesis del dolor dentinal més de una de estas explicaciones proba-
bles.

Descriptores DeCS: SENSIBILIDAD DE LA DENTINA/ etiologia.

El dolor es un sintoma relevante muy
frecuente en la prictica estomatologica, en
la cual es habitual el enfrentamiento con
pacientes que lo sufren,

Aunque el dolor es bien identifica-
do y reconocido como una manifesta-
cion subjetiva, no existe una definicion
universal del mismo, va que las diferen-
tes especialidades lo enuncian de acuer-
do con su esfera de trabajo. La asocia-

cion internacional para el estudio del
dolor (AIED) lo define como "experien-
cia sensorial y emocional desagradable
relacionada con dafo real o potencial de
los tejidos y descrito en términos se-
mejantes a como si ese dafio existiera".!
Esta definicion plantea que la sensa-
cion dolorosa es un estado afectivo, una
experiencia emocional y no solo le mera
pereepeion de un estimulo sensorial.

' Especialista de 1l Grado en Fisiobgia Normal y Patologia, Profesor Auxiliar,
Doctor en Ciencias Médicas. Especialista de [l Grado en Histologia. Profesor Titular

3

Especialista de [ Grado en Embriologia. Profesor Auxiliar.
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La inervacion de los misculos del paladar blando implicados en el paladar hendido: una revisién de

la literatura

Robrecht JH Logjes 1y Ronald LAW Bleys 2y Corstaan C. Breugems

Rockido 9 de (o de 2015 (Aprobada 2 e fetirero de 2008 ( Pubkoads onlne 29 & marzo de 20168
¥ The Autha (5) 209 Este anticuld 50 publica con acceso abiento en Springedink com

Resunen

lapate supanar-exyawelar de los muscoudos elevador del velo del paladar y

Obyetivo Las tdanicas quin gcas para obtener una repar addn adecuads del palad
BHando 6N Packntes COn Pl acker Rndiao profndci 240 on IR MR don dal musculo . Sn
om0, hary pOCR Infomacidn ds ponibie 50008 18 indrvaciin de los muscudos Una
MHOr COMEransaon O 18 nen@cidn 08 1 mu SCURII A Proba DIRMents Der it & mepr as
N 1@ Mo aCi0n dal palader Pendido ., posterionments, daminund la ncidenda de

e Acncia welofan noea. Realzamis Lna vsidn de 1 s a Que 5 centrd en s
FROCHS (ROIONES 90 I COMPOandidn B8 1a nenacion del m usculo d o paladar blando

maberial y mods 56 realizar on BUS Qs 60 B bides Oe GMos e Mecine y Embase en
busca o a0 e o8 (oSG COacicn Con 1 Iy AG 60 oel piladie Handd

Resutados Nuesia mewsdn de la eram destaca la falta de informacidn
pracisa sobm la nervacdn de los miscuios elevador del velo del paladar y
paatofaringeo. Es probabie que & nervio palaino menar y & plexo faringeo
Inarven duamente los misculos elevador del velo dal paldar y paatataringeo.
Nenios de

s Corstiaan C. Brewgem
cchreugemn @umcurecht

Rotrecht JH Loges
rhoges@gnal com

Ronald LAW Bleys
rawbieys@umaisecht o

Divisidn de Grugia Pidstica y Reconsiructiva, Urive ity Medical Certer Utecht,
PO Box 85500, 3508 GA Urecht, Pases Baps

Onson de Bxpecid Cuinigicas, Depa de
Universitario de Utracht POBox 85000 100
AB Urecht, Palses Bajos

' Dwvisdn de Grugla Pldsica y Reconstruciva, Wiheiming Chidmen 's
Hogotal PO Box 85090, 3508 AB Urecht, Pases Bajos

&, Cartro Mad oo

pa = almiscdo desde el ado lateral Posteriomente, of nenvio
palatno menor ingresa desde o lado biterdd de b parte velar infenor del misado
devador dod velo palatino . Este conocimiento podia ayudar alos drujanos durante
la reconstruccidn de la muscudatum de la hendidua . En todos os estudos se
confrmd lainervacidn dd miscuo tersor del velo palatino por una pequeda rama
dal nervio mandibular

Condusidn Tanto el mds levador del velo palsno como el palatofarngeo
recben fbras moloras dd nervio acoesono {8 Favés dd nernvio vago y ¢ nervio
glosofaringec) y también de nervio palaino menor. Una pequeia ama de
nenio mandbuar ingrva ¢ misodo sensor del veo palasna.

Relen cinica € Mo de 93408 Nerios podria aydar o dupno de
henddura a realizar una dseccidn mas cudadasa def lado laeral de la
musculanim

Palabras dave Tensor vel pdatin, Levator vell palatni,

Palatofaringeo. Plexo faringeo. Nenvio glosofaringeo. Nervio vago .
Nenvio palatno menor

Introduccidn

Lograr un derme welof arn geo adecuado pam una almentackdn y un desamalo del
habia dpamas &5 un objelivo prindpal en o derm dal paladar henddo.
Dasafortunadamenta, 20 - E1 30% da los cieres dal palad ar henddo resultan en
insuicenca velofaringea [ 1 . 2] Se han descrio numanosas ¥ onicas quring cas para
o ciere delpaladar [ 3.4 | Lamayora de los estudos se cortran en la reparaddn
anatdmica de la muscuabua del pafadar handdo. Las téonicas quinirgoas no
menconan o posbie dafo nervioso que podd a resular deo b dsecadn quirdgca. Se
han descnto varios estudas que desaiben lamuscautumpalatna[5 . 6). Sin
embargo, para una reparacio n muscuar funcional dpema del paladar blando, un
conodmiento profundo de
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La amifostina reduce en fl ammation y protege contra
5- fl mucositis oral inducida por uorouracilo y
hiposalivacion
SCM Barbasa + VEM Bereira « OVT Wang 2 AFM Santana + LT Lucelll 1 [ic] Lir]
LL Carvalho . CRNEBarbosa « RB Callado « @AM Sitva + COH Lopedh, Lic] ©
GAC Brito 1 NMNBAlencar + y RCP Lima-Juifilor + )

1 Deprtamento de Fisiologia & Famacologia. Faculdade de Medidna, Unk esidade Federal doCeard Fortaleza, Brasi
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R umen

L et cval (WD) e un ef ecto secundario cormn ylimitarss de la dosis del ratarmiento del chncer. que incluye 5- fuomuraciio (5-FU) yradoerapia Bl of Gla
efcacia da las medidas ampdiicas pam preven i la OM ag limBada y la prevencion da la & niermedad no & comp el amenta obgena b, La & mifosing a8 un &g ente

cito potesd or con un antindamataio descrito § potencial ammatorio. Sa ulliza clinicamente para reducr la xem somia asociada ala mdoteapa y i quimiotorapia. Este
ek irmeaiod o efecho protecton de la amitosling an un modelo exparimental da O, Los harmsbenes 58 dieldiaron an 585 grupas: g o0 nim | con solucidn salina |5
mi ! kg, rauma mesdnico (rasgufios) de i balsa de la mejila deredha; 5-FU 60 y 40 mg / kg, ip, respectisa ments, adminisiradao los dias 1 y 2); amifostina (125, 250 50
g ! g+ SFU + arafaecs. Se ed@iud B weoddsd de salivecidn ¥ o8 srimales 48 daciicann & dia 10 para o andliss ob Ediond macmecdpicas ¥ i ascipicas
rrieschian b punft uaciones. Sa recolectamn muestras de e jdo pam la medicid n de neundflos en flracidn y deteccidn de A mancadomes infamatoios por ELISS, o
nrurokESguirica. B 5-FU nduo une Fip csalvacadn prorunciada, qub b e el ada por amifo ding P o 0L05). Ademds. B npeadidn di 5FU caisd una esidn Saula
prorunciada & companaca o UNG Ma o o 9o o8 me il ios., facor de necals monal alfa (THE- &), 8 interaudng-1 beta {IL-1 B niveles Dallane &
AAPOErCion podliva pers THF-a. IL-1 B, ¥ daid Aifrico Srtass nducbie §MN0S). Curicaarment . 14 armifoaling preving & in § macion inflamatona v, &n cormeduencia,

o ol dano MAach SCOpico § MicScopica (F o 005 vs Grupa 5FUL amifcsina reducida én § infamado ¥ protéegido conira b mucosiis oral v e iiposalieacion

asociadas al 5FLU.

Palabras clyve: bodicidad die by quimicierapl conira o cincer aral - - ey

Infroducsdn

La muco s ol MO &5 un efad o secundara miadonada con la radacidan
w8 ouairmicter apia corir & @ chncer Lo paden s enper mertan dolor,
i SO A, & AbEA y ulcer aCidn db B mucosa ordl que. LNk Con |8 leucopenia,
auri erian & risdgo de bacheremia ¥ sepsiE | 1.7). Laincidencia y granecdad deala
WO depends del frmaco anfcancerosa wilizado, la existencia ds una malk
higiens bucl y la presencia de enfermedad periodont al crdnica en el mamenia
ol inidlo dd Bratarmieni (3]

El SAuamuracla |(5-FU) &8 un Bemsso animatabalitn qus sa uiiza para
Iens urmores da mama, cabaza ¥ cusllo y del irmco digestivo adminisiado an
Qe Ned qus incuyen inoecinuodiplating (4] La ke mblidad dal
pacieris ala adminsracdn de 5P susle meducrss debido a la mslosupresdn
¥ lamumsiis oral @ irtessnal (5], En ganeral, la MO afecta amds dal 40% da
o paciont s somaid o5 & mpa basada an 5-FU (&),

Cormspandanci ACP Lima Jinia < rebanos e aniu br =

Pl byl 27l dubo b 008 | Aecaplaed o il 23 da novdarnog da 2008

lir R 1§ rieees il aecd o | o5, ' Pachacr b Calichad O wicka chel puaCienia ()

La patogenE de la MO induye o dano direcho @ la mucosa inducda por &
aalidd oxdaliva y [ acivadidn de kacho s de Farcripddn, coma & Bacar
nuclesr-kappa B (NF- k B, que aumenta la expresidn de proina § mediadores
amatanias, incluida & factor de necrasis tumaral alfa (THE- a), interleucing- 1 beta
(-1 B, Imdareucina 6 (L), cicloogenasa-2 (00K-2] y dedo niria sinfasa
Inducihia (MOS8 - 10). La produccidn da an i manadores infamaionos uni
SO U rundada an § arenatorio an 6 Bredo culming Son uisieacidn da la
FucEEa y rupiura de B barrera (11). Las madicas cinicas que s ullizan
AChE e e para etar 18 OM nduresn ciote mpia ofal, BBaior d e ol Binka da
querainocitos 1, ierapia mon ldser de bajo nivel y analgésioos {1 2] Sin
ambaga, & of fi cacy
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Leptin levels in gingival
crevicular fluid In
periodontal health and
disease

Karthikevan BV, Pradeep AR, Lepiin levels in ginpivad creviendar fluid in periodon tal
lenlth and dizsease, J Perwdom Res 2007 42 300-304, © 2006 The Awthors, Jownal
compilation © 2006 Stackwell Munksraard

Backerownd and Objective: A high concentration of leptin 1= associated with
healthy gingival tissue, and the concentration of leptin decreases as periodontal
disease progresses, However, o date, the leptin concentration in gingival
crevicular Muid has not been documented, Hence, the present study was carried out
to explore the presence of leptin in gingival crevicular fluid in periodontal health
and disease, and to probe further into its possible role in periodontal disease
ProE ression.

Material and Methods: A total of 45 adult patienis were selected, based on their
body mass index, For the study. They were categoreed into three groups of 15
patients gach, based on their periodontal Dissue status, as ol lovws: group I {chn-
ically healthy gingiva with no loss of attachment); group I jchronic gingivitis with
no loss of attachment); and group 1 {chronic periodontits), Gingival erevicular
Huied samples of 1 pL were eolleeted extracrevicularly wsing white color-coded

1 -5 pL calibrated volumetrie microcapillary pipeties from one site in each person,
and sumples were analyzed For leptin using a commercially available enzyme-
linked immunosorbent assay ki,

Reswlts: The concentration of leptin in gingival crevicular Qud of patients in
group I {22269 pg/mL) was statistically higher (p = 0.03) than in those of
groups T I409.95 pe'mL) and T I0O71EY pe/mL) This sugpests a negative
correlation of gingival creviculur Muid leptin concentration with clinical attach-
ment loss {p < (,05),

Comalusion: As periodontal tissue destruction increased, there was a substantial
decrease in gingival erevicular Dwd lepin concentration. This observation extends
our knowledge of the profective role of leptin in periodontal health,

o XS The Aurbors.
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Perisdontal diseases are multifactorial — factor-x,  prostaglandin - E2,  and,

in eticlogy, Although microorganisms
are implicated as the etiologic agent
that induces iflammation, it is the
chemical mediators of inflammation

that play a pivotal role in the loss of

conneclive bssue, as well as supporting
alveolar bone (1), Cylokines such
as interkukin=l b tumor  necrosis

recently, lepting have been shown to
orchestrate the host response o infec-
tious and inflammatory stimuli (2).
Leptin (), a product of the of pene,
is a 16-kDa nonglycosylated peptide
hormone, 11 15 synthesized mainly in
adipocytes {3, and in minor quantties
by placenta (4), T cells {5), osteoblists

(61 and gasirie epithelium (7], which
regulate weight contral and modolate
other physiological lunctons, such as
regulation of neurcendocrine, repro-
ductive and hasmatopoietic systems,
and bone remaodeling,

Recently, leptin has been classified
as 4 eylokine because 11 shows strue-
tural similarities o the long-chain
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Proteinas de latex antiinflamatorias de la planta medicinal Calotropis procera: una
alternativa prometedora para el tratamiento de la mucositis oral
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Resumen

Objetivo y disefio La mucosits oml (MO) es una reaccon inflamatoda intensa que progresa a dafo Ssular y doeracidn. Los usos medionales de Calatops
procera estan respaldados por su capacdad anting, @ PILAA, un cdciel altamente homogéneo de prateinas lasafer (LP) preparado a partr def ldsexde C.

procera, con propiedades farmacddgcas reconoadas, ue probado pam Yatar la OM

Matorialos y temas So utlizaon hamsteres macho Golden Sinus en 10005 105 Yata mienios.
Trataméento Las muasyasde prowe ina de ldexse nyectaron ip (S mg/ kg) 24 hantes de la induccidn de la mucosits (Yauma mecanco) y 24 h despuds.

Métodos Se redizaron histologia, medc de cioanas [ELISA]y evaluacd dpica p ONeS) .

Resultados PILAA elimnd la MO, panada dela desapancidn tatal de la acSvidad migoperandasa y iberacdn de L-1b, asi como reducodn del TNFa E|
osvés aodatvo se anid con el ¥atamiento con P, como b revelaron las mediciones de MDA y GSH. PIlJAA también reduo la expesidn de mokouls de
adnesidn §CAM-1) e Ba-1, dos marcadoms importantes de inf, N, que ind Soct duladores. Los andhisis histadgicas del epitelo de las maillas
revalaran una mayor deposiadn de Stras de colagenotipo |en animales que rachieran PIIAA en comparacidn con el grupo de conrol Este mndimento solo se
alcanzd cuando LPPII se ¥ad con yodoacetamida (AA), un inhibdaor irevers ble de la achvidad protecliica de las aste ina pokeasas. La actvdad poseditica
enddgena de LPPIlindup efecios adversos en anmales. Se proponen prate in chel ghcadas en la actvidad tomoduadom

Conclusiones La terapia fuvo @ito en o atamiento de la OM con la fmocdn de potina lasafer, que ¢ pepsd. ¥ $na, de Calatops pmoem. B
canddao efcaz de las proteinas del kitex pam uso e@péutioo es PILIAA

Palabras dave Calotrops p “Irfamacdn - Litex - O -Papd
Abreviaturas
5FU Sdorouracilo
Eciior resporsatle. Mauro Temera 1AA Yodoacetamida
Los siguentes aunores de @se manusaitno Marc V Ramos, Ana Pada F ' 1 o do ach ol
Frotas. Renata FC Latio, Degiane VS Costa, Gibarto S. Cerquaia, Dainesy S 1ba-1 Molécuta adaptedara de uniin a calcio lonizada 1
Matins, Conceicao S Matins, Nyane MN Alencar, Larssa Barbosa N. Frestas,
Garly Anne C. Bato coniibuyd iguaimente o manuscito P Proteinas Laticior
MDA Malon dialdehido
Mt eriaf complamantado eloctrdnios La varstn en Fnea de este oM Mucosits oral
anticuo hrps /dot ong'10.1007/500011.020.01365.7 ) contiane material Pi Fraccdn g 1 de proteinas lacik
c 0. Qe oo dsponite PN LSLAN 08 AUDr Radcs. LP Pll o Pll Profeina faccdn Il de las prateinas lascder PII4AA
Profeina fracadn Il ¥atada con
. Mércio V. Ramos X
wramos @ be yodoacetamida
PNl Fracadn proteica Ul de proteinas laticifer
' Gerly Anne C. Bdto g
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Papel de la leptina en la fisiologia y fisiopatologia
oral

Jesiis Herndandez Guitian'-=2

"Citedra de Bioguimica, Facultad de Odontologia, Universidad Central de Venezuela. Caracas, Venezuela,
*Unidad de Farmacologia Clinica. Facultad de Farmacia. Universidad Central de Venezuela. Caracas,
Venezuela.

‘Departamento de Bioandlisis, Hospital Universitano de Caracas, Caracas, Venezuela,

Palabras clave: leptina; periodonto; papilas gustativas; proliferacion celular

Resumen. Hace 20 afios se caracterizd por primera vez a la leptina, como un péptido
anorexigénico que actia a nivel del hipotdlamo v desde entonces se le ha descrito un
papel clave en el funcionamiento de una gran diversidad de tejidos. siendo la boca un sitio
blanco para muchas funciones mediadas por este péptido, tales como la induccion del
crecimiento ¥ diferenciacion de diversos tejidos dentales vy periodontales, la modulacion
de la perceperin del sabor dulce en las papilas gustativas, la regulaciin de la deglucion
y la activaciom de la respuesta mmunologica. Por otra parte, la keptina  juega un papel
importante en la mediacion de la respuesta ante diferentes agentes agresores en la boca,
como las bacterias periodontopatogenas v el alcohol, ademés participa en ciertos tipos de
cancer en esta cavidad. Este resumen pretende dar una vision general de los diferentes roles
que cumple la leptina a nivel bucal descritos hasta la fecha, comenzando por su funcién en
la boca sana, hasta legar a su participacion en la fiswopatologia bucal

Autor de Comespondencia; Jesis Herndndez Guitidn, Facultades de Odontologia y Farmacia, Universidad Central de Venezuela,
Caracas, Venezuela, Teléfono: 3E-212-605376 8, Corren ¢lectrimico; bio jesusucviiyahon, ez
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Hypersensitivity reactions to food additives

MaSle
it

Articulo de revision

Reacciones de hipersensibilidad a aditivos alimentarios

Guillermo Velazquez-Samano,’ Rodrigo Collado-Chagoya,’ Rubén Alejandro Cruz-Pantoja,’
Andrea Aida Velasco-Medina,' Juan Rosales-Guevara®

Abstract

Food additives are ingredients that are intentionally added to food in order to modify its physical,
chemical, biological, or sensorial characteristics, Food additives may act as allergens and generate
IgE-mediated immune reactions, or they may act as pseudo allergens and generate non-IgE-
mediated immune reactions, Such reactions can generate diverse clinical pictures or they may
exacerbate diseases as diverse as eosinophilic esophagitis, bronchial asthma, atopic dermatitis,
contact demmatitis, chronic urticaria, or anaphylaxis. Thousands of food additives are being used
daily in industrialized counties and, although their use has been globalized, there is not much
science information about their adverse effects; especially about their hypersensitivity reactions
that, despite being reported in literature as rare, it is probably because they are under-diagnosed
due to the fact that they require a high level of clinical suspicion by the physician, and the proof of
a causal connection between the symptomatology and the food additive. Hypersensitivity reactions
to food additives must be suspected in patients who report symptoms with the intake of multiple
commercially prepared foods or to a commercially prepared food without presenting symptoms
with the intake of the natural or homemade version of the same food or with the presence of
idiopathic reactions. The diagnostic role of the in vivo or in vitro test against IgE (Skin Tests or
RAST) is limited to some natural food additives. The gold standard diagnosis that shows causality
between the additive and the symptoms is the oral food challenge. The treatment shall alays be
the elimination of the food additive from the patient's diet.

Keywords: Food additives; Food allergy; Hypersensitivity reactions; Colorings, Preservatives;
Anticoidants

Este articulo debe otarse como: Veldzquez- Samano G, Collado-Chagoya R, Cnz-Panioia RA, Velasco-Medina AA,
Rosales-Guevara J. Reacciones da hipersensibiidad a adifvos alimentanios. Rev Alerg Mex. 2019:66(3):329-339
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Reacciones adversas a medicamentos
en la boca del adulto mayor

Adverse reactions to medication in the mouths of elderly patients

Dra. Mirtala C. Gliitron Reyes
Especialista en Periodoncia
Diplomado en Odantogeriatria Médica

Dra. Maria del Carmen Carrille Viejo
Odontdlogo General
Diplomado en Odontogeriatria Médica

Resumen

Se realiza una revisidn hibliogrifica de re-
acciones adversas a medicamentos en el pa-
ciente viejo enfocadas a la cavidad bucal.
S¢ sabe que la principal causa de este tipo
de problemas es la polifarmacia practicada
por un gran porcentaje de adultos mayores.
S¢ revisan fuentes de paises sociocultural y
econdmicamente parecidos al nuestio, pa-
ra poder legar a una revision adecuada al
entorno poblacional de adultos mayores en
nuesirg pais,

La transicién epidemioldgica que se vive ac-
tualmente a nivel mundial con el aumento de
la esperanza de vida, la reduccidn de la nata-
lidad, asi como la disminucidn de la mortali-
dad, y la presencia de enfermedades cronico
depenerativas en nuestro medio, nos obliga a
investigar y ponet atencidn a este problema
que se presenta en nuestros adultos mayores
en el drea de odontologia, ya que debemos
prevenir cualguier respuesta o interaccion
medicamentosa en nuestra consulta, median-
te el conocimiento y manejo adecuado de la
medicacion en ¢l vigjo

Palabras Clave: Odontogeriatria, paciente
adultn mayor, fdrmacos, reacciones
adverss a medicanenios,

Recibido en Mayo de 2000,
Aceptado pava pubficacion: funio de 2000,

Abstract

We underake a review of the lierature on
adwverse reactions to medication in the elder-
ly patient that focuses on the oral cavity, It
is known that the main cause of this type of
problem is the polypharmacy practiced by a
high percentage of older adulis. We examine
sources from countries socioculturally and
economically similar to our own, in order to
be able 1o reach an assessment that is suited
to the demographic context of older adults
in our country.

The epidemiological transition currently be-
ing experienced on a world scale with the
increase in life expectancy, falling birth rate
and decline in mortality rate, together with
the presence of chronic degenerative disea-
ses in our medium, compels us to undertake
research and attend to the problem, which
presents itself in our older adults in the arca
of dentistry, as we must prevent any medici-
nal response or interaction in our treatment,
through a knowledge and the appropriate
handling of medication in the elderly.
Keywords: perialric dentistry, ofder adult
patient, drugs, adverse reactions to
medication
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Diagndstico y tratamiento

Sindrome de boca ardiente: claves diagnosticas y terapéuticas

@ Crosehlark

Burning mouth syndrome: Diagnostic and therapeutic keys

Eduardo Chimenos-Kistner”, Cristina Arcos-Guerra v Maria Sueli Marques-Soares
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Introduce ibn

El sindrome de boca ardiente (SBA) se conace también coms
Isisca escaldada, ardor bucal, glosodina, glosopirasis estonmtodi-
nia, estomatopiross o disestesia oral. 5e caracteriza por dolor o
S0 50 0 de ardor, ¢E00zor e picazin, 4 veoes asperezd, sobre todo
en la lengua paladar duro v labio inferior, en ausencia de datos
clinicos o de laboratorie que justfiquen estos sintomas. Puede
acompafiarse de disgeusia (trastornes del gusto) ¥ de xemstom i
(boca seca). constitvends 1a wriada clisica. Su etiologa, poce
precisa, s multifactorial. La evolucion del cuadm tiende a ser
crimica. albernando periodos de exacerbacion y mejoria duramte
meses o anos. Es mas frecuente en mujeres perimenopiusicas o
posmenopiusicas. Los episcdios de SBA aparecen de forma
espontinea v presentan un abanice varable en la gravedad de
los sintomas. Mientras algunes pacientes refieren malestar leve o
maderade, otms manifiestan dolor insoportable. Los sintomas
suelen ser menos intensos por la mafiana, empeorando a kb largo
del dia (hacia el atardecer) y desapamecen durante el suefio
nocturng. A pesar de no acompaharse de cambios organicos
evidentes y de no presentar riesgos para la salud, este sindrome
puede reducir significativamente la calidad de vida de los
pacientes Es frecuente su consulta recurrente a profesionales de
diversas especialidades ( Atencion Primaria Otorrinolanngologia,
Dermatolgia Neumlogia, Psiquiatra. Odontologia, Acupumtura,
Homespatia, etc.), con malos resultados’ "7

En este trabajo se expone una revisidn actwalizada del temay se
proponen claves diagndsticas v tempbuticas estratégicas gue
pueden apadar 4 combatic con mayor eficacia este cuad o clinico,

* RRGT AR comnespand o i,
Corrids o oo o i o ool adi | echoia ndlech e naoesbon e el g il oo
[ E Chimemos-Kisiner),

Epid emin by gia

La verdadera prevalkencia del SBAes dificil de establecer debido
a la falta de criterios diagnbsticos rigurosos®. Mo obstante. en
funciin de los estudios disponibles. esta prevalencia vana entre el
0.7 y el 15%°. Afectaa mujeresen una proporcién que varia entre el
31y el 71 respecto a los varones. Esta dilerencia entre sexos
podria serexplicadaen parte por L tones biokigicos, psicokigicos v
sociorulturales, si bien tales factores no estan bien definidos. Es
rAra su presencia en pacientes menones de 30 afos, ¥y no se ha
descrite mumca en nines o adolescentes”. Es mas frecuente en
MUjeTes PErimenspiusicas o posmentpiusicas, que a menuds
sufren ansiedad o depresion’™7,

Etiopatogenia

la eticlogia ¥ la patogenia del SBA ne estin claras. Los
numersses factores relacionados con su etiopatogenia se han
dividide en locales, sistémicos v psicolfgicos™ """, Sin embarge.,
en algunos pacientes es idiopitico™" .

Faclones lacales

Puseden sertan to fisicos, come quimicoes, o bickigices (bacterias,
hongos), v son capacesde desencadenar los simtomas, por suefecto
imritante directo sobre la mucosa oral”. El factor mecinico, coma el
moce de dientes o el use prolongado de pritesis removibles, puede
prosdhiag it i i it uimdado eritema local Clenas reacciones alimicas
locales, debidas a mondmeros residuales u otros alérgenos,
también pueden desatar el cuadro™ %, Dado que sehan descrito
reacciones alérgicas epicutaneas positivas en pacientes con ardor
bscal sin lesiones orales evide ntes, que s han recuperado al retirar
el alergeno, cabria plantearse el diagndstico diferencial con
mucositis alérgica Estos hallazges no justificarian un dolor
intermitente”, Lag alergias a los materiales de las privtesis dentales
00 s ¥ ok e pueden confirmar con pruebas de alergia en
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Sindrome de boca ardiente y factores asociados: estudio retrospectivo @W
de casos y controles

Eduardo Chimenos-Kiistner**, Fiorella de Luca-Monasterios”, Mayra Schemel-Sudrez”,
Maria E. Rodriguez de Rivera-Campillo”, Alejandro M. Pérez-Pérez‘ y José Lopez-Lopez”
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INFORMACION DEL ARTICULO RESUMEN

Wistoria delartioulo Antecedentes y objetivor Elsindrome deboca ardiente(SBA ) puede definirse como ardor o disestesia en la
Recbidoel 30 de mayo de 2016 lengua yfu ofras dreas de la mucasa bucal en susencia de kesiones que puedan justificarla Su incidencia
Aceptido e18 de septiembre de 2016 es mayor en pacientes de sexo femenino, de edades comprendidas entre 50 y 60 afas. Estas malestias
Ou-fine ¢l 18 de noviembre de 2016 sueken recurrir diaria mente, provacando un deterioro de la caliklad de vikla Bl abjetivo del estudio fue

evaluar la asocladdn entre diversos factares patogénicos v el SBA

[T E—— Paclentes y métodos: Se estudiaron de forma retraspectiva 736 historias clinicas de pacientes diagnosti-
Ansiedad cadosde SBA y 132 histarias clinicas de pacientes cantrol El periodo de estudio se extendid desde enero
Bruxsmo de 1990 a diciembre de 2014 El protocalo incluyd: sexo, edad, tipo de malestia bucal y localizaciin, entre
Aecdor b dl otras variahles,

Doskor Resultados: El andlists de la asocladdn entre los factores patogénicos v el diagndstko de SBA mostrd
Sindrome significackin estadistica ensolo 3de elks: factores desencadenantes (p= 0003 ), hidbitos parafundonales

(p=0006) e higiene aral (p= 00121 No se encontr aron difere ncias significativas en la incidencia del SBA
por sexas (p=0408), ni asocdackinentre el SBA y Jos factares de abuso de sustandas (p= 0915 ). patologia
sistémica (p=0.,685) y hibitas alimentarias (p=0904)
Condusiones: Los hdbitos parafuncionales como el bruxismo y ks movimientos anormakes de la lengua y
l1abios puedenexplicar lasintomatologia del SBA. Hay que tener siem pre en cuenta 10s aspectos psiol6-
gxas ylas actores sistémicos. Camo alteraciin de cardcter multifactorial que es, el tratamiento del SBA
debe enfocarse de manera halistica.

© 2016 Blsevier Espaia. S.LU. Todos las derechas reservados.

Burning mouth syndrome and associated factors: A case-control retrospective
study

ABSTRACT

Neywowds: Background and olyjective: Buming mouth syndrome (BMS) can be defined as burning pain or dysesthesia
Anxaty on the tangue and [orothersites of theoral mucosa wathout a causative identifiable lesion. The discomfort
Brudismn N i5 usually of daily recurrence, with a higher incidence among people aged 50 to 60 years, affecting mastly
:"_"""'“"" the femak sex and diminishing their quality of life. The aim of this stody was to evaluate the association
Syndrome between several pathagenic factors and burning mouth sy ndrome.

Patients and methods: 736 medical records of patients diagnosed of burning mouth syndrome and 132
medical recordsforthe control group were stwdied retrospectively. The study time span was from January
1990 1o Dece mber2014. The protocolinduded: sex. age, ty pe of oral discomfor tand Jocation, among other
factors.
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Sindrome de alergia oral en adultos
de un hospital de tercer nivel

RESUMEMN

Antecedentes; el sindrome de alergia ol es la forma mas leve de una
reaccion alémgica a alimentos, Se distingue por sintomas restringidos a la
mucosa o, que son mediados por la gk v penerados por la ingestidn
de frutas frescas y verduras, El diagndstico de sindome de alergia oml se
establece con un cuadm clinico sugerente v se comobom con diversos
estudios, como las pruebas de Prick-to-Prick a alimentos, que poseen
sensibilidad mayor a 90% v especificidad de 30 a 60%,

Objetivo: conocer la prevalencia del sindrome de alergia oral en
pacientes adultos atendidos en un hospital de tercer nivel del sur de
la Ciudad de México, ademds de sus camctersticas demograficas
comorbilidades asociadas con mds frecuencia,

Pacientes y método: estudio prospective efectuado con 44 pacientes,
40 mujeres v 4 hombres, con edad promedio de 33.4 afos, guienes
tuvieron datos clinicos sugerentes de sindrome de alergia oral, ¥ a
fuienes se realizaron pruebas Prick-o-Prick a alimentos,

Resultados: hubo mayor predominio en mujeres {91%) y prevalencia de
asma y rinitis alérgica de 54%. De los pacientes, 60.4% tuvo pruebas
positivas Prick-to-Prick a alimentos de las siguientes familias: rosiceas
{60%), crustdceos (25%), musdceas (23%), actinidiceas (21%), lau-
réceas (16%}) y cucurbiticeas {16%). Sélo cinco pacientes tuvieron
reacciones adversas con las pruebas Prick-to-Prick; en cuato casos
anafilaxiagrados 3y 4 al realizar pruebas con plitano-sandia, durazno,
papaya y cacahuate, cada uno.

Conclusiones; el sindrome de alergia ol afecta mds a mujeres que
a hombres, las comorhilidades alérgicas mis frecuentes en pacientes
con sindrome de alergia ol son rinitis alérgica v asma, por tanto, en
los pacientes con asma vy rinitis alérgica sensibilizados a polénes de-
bemos intermogar con especto a los sintomas sugemrentes de sindrome
de alergia oml,

Palabras clave: sindrome de alergia oral, pruebas Prick-to-Prick, sin-
drome polen-alimento, alimentos asociados, prevalencia, diagndstico,
tratamiento,

Oral Allergy Syndrome in Adults of a Third
Level Hospital

ABRSTRACT

Background: Oral allergy syndrome (0AS) is the mildest form of an
allergic reaction to foods, 1t is characterized by the presence of [gE
mediated symptoms restricted to oral mucosa after intake of fresh froits
and vegetalles, OAS diagnosis is based on suggestive clinical manifes-
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SUMBMISTRO NERVICSO DE LOS MISCULDS
LOS DEL
PALADAR SUAVE

Por 1. W. BROOMHEAD, MB, B. Char,
Escusda da ansomn ia, Cambridge

Las ancmalias CONGENITAS del paladar presentan muchos problemas al cingano, y 1a reparacidn plisiica de
ias hendiduras debe producir no solo un lecho completo de la cavidad bucal, Sino también un paladar biando
midnil, guee permita e cieme del simo nasolaringeo v la comecta producadn de la voz. El Bbee mowmienio del
paladar biandd depende de und musculalura fundonal, que nesy amente depends de 1os neneos mados de
egioa misculos . El curso exacio de boa nenios gue imgan kos mimculos del paladar no ge da en kos Bbros de
texto de anatomia; de hecho, en algunos casos exisie una discrepanda en el onigen de los nervios. Por b
lanio, & ha nlentado resolver esios detalles, con especial relerencia al posible dafo de los nervios duranie La
reparackin quiningica de koa cascs de paladar hendedo.

.+ ~En &l paladar blando 58 encusniran cinod panes de miscules. Se dios que @ lensor del paladar que
forma la aponeurcsis patating, & la que estén unidos los oros mdsculos, recibe su inervacidn de la
division mandibular del nervio frigémino a través del ganglio dfico (Gray, 1946). En el desarrollo, el
mlsculo & ha reconocido en kbs 14 mm. embridn, v probablements se dferenda de la masa del
miisculo phesigoideo (Keibel v Mall, 1910), Esto implicaria una inervadtn de ta division mandibutar ded
quinto par craneal. Despwés de la seccion del nervio tngémino, Krause (1886) no observd ningdn
cambio en la posicidn del patadar blando, mientras que Cushing (1905) obluvo el movimiento de esta
estructura mediante ta estmulacion del mismo nervo, Davies (1907) eatimuld &l nervio ingémino en res
casos. Mo pudo producir ningan movimiento palafino. Sin embargo, después de la seccidn del nervio,
nokh asmetria del paladar en cuatro, peno ninguna en veinticuatro casos mas. Beevor y Horsley (1888)
dividieran el miamo nerdo proximal & ganglo de Gasser en dos monos, s mataron después de treints
dias y enconiraron cambios degenerativos presenies en el masculo tensor dael paladar.

El elevador del paladar v el musculus uvulse se describen como desamollados a partir
del segundo arco visceral, y su separacidn de los demas misculos faciales esta vinculada
con &l desarmolio del paladar v &l tubo fanngo-timpanico (Keibal ¥ Mall, 1910). Mackel (1748)
tambien deriva la inervacion de estos misculos del nervio facial, pasando las fibras a ko largo
del nervio petroso superficial mayor, a través del ganglio esfeno-palatino, hasta los nervios
palatinos menones. Sgewart v Lambert (1930), en una revisidn sobre el sindrome de Sluder,
describen la elevacion del paladar blando v, para explicar esto, sedfialan que la inervacion de
algunos de los masculos palatings debe suponerse que pasa a través del ganglio
asfeno-palating. o los nervios de la fosa plerigo-palatina No pudieran encontrar ninguna
evidencia anatémica de esto.

18488} no kogrd poducr ningdn movimeeanio palating.
Por otro lada, se ha descrito que los filamentos nerviosos del plexo faringeo pasan alos
misculos del paladar [Henle, 1868) v la estimul acidn
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Sindrome de alergia oral y riesgo de anafilaxia relacionada con los

alimentos: analisis de una encuesta transversal

Amanda Jagdes ++ Amn Kanani 2 Donald Siark a

Dasda Raunidn ciantiica anual da la Sociedad Canadiansa da Alargia @ Inmunologia Clinica 201 1 Quebec, Canada. 20-23 de

ochubre de 2011

Anecadenies

El sindrome de alemia aral (SAQ) &3 una respussta alérgica madiada por IgE a
frufas, Nueces v warduras frescas causad a par la rea dividad aueada entm 05
aldrgenos del palen ¥ a8 profaings slirmentaries estuduraiments simiares. B
palen de aiso a3 un akmgeno impatate an la costa dala Columbia Britdnica,
prasant @ an niveln s elevades de lebmm a abril Pesumimos que asa seposiclon
ek [l & wina F ayon prevalancia de alegia &l polen de aliso y SAD
Buscamos deleminar nuesira prevale ncia basada en b poblacidn, los patrones de
ramcividad cruzada v I nddancia de anadlaxda relaconada con los alima nics

Métodos

S ool 20 L P S0 Ol | i O b CBPICA B ST PudeCibriich O Firdi 3 Aldigica
aberydickon enfre e de 2010 yjunio de 2011 Se irvibd & 274 padentss de s OEAS
[t Cipar & LN encUiesta e |inea, telefdnica o en persona. Los. pacienites. que
complataron I erciiba 6n b dirics Asnom riladon @ SOMeNese @ U penel s
st cutire

ol aedcr

Sa enauestamn 63 pacientes., 14 28 someiaron 4 pruehas cutdnaas. Las
caracterisficas de las paceres induyeron: mediana de edad = 37 franga 20-77),
3% mujares, 36% dematits adpca, X% ssma. Pevalenca da 500 antra

el cie e con Anilis amica estacional= 242574 W 2%, 1414 pacienies deron
pasiva en b prusba cutines de Alder y Birch. Los aimenios OE & mas
comunes fueron manzana 44863 | 70%), cemza 3T B8] ¥ dumzno 38063
160%]. 28 tanian d B osilivas Sukimeciones de apinaiing; 4 habian usado s
dispasitia; 6 10 maccones nvaucranon aimenios qua habian causada OAS,
COMa manzana , apio, pimienta vaka, lamata, manl y nuaz
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Condusionas

En nuesia pablacidn, ka prevalenca de OE A fus levemente menar a la
espaada en 42% . Laalergia al polen | CEA mas comdn fue el aliso, que se
comalaciond con laexpasicdn alia al palen da aliso an la cosia da Columisa
Britanica. B 5A0 puede estar asociade con mactones graves que requieran
el usa da epinafina
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