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INTRODUCCION

En la actualidad, al aumentar la prevalencia de lesiones no bacterianas en las que
se pierde estructura a nivel del cuello del diente, se ha dado mayor importancia a
nivel mundial al estudio de las Lesiones Cervicales no Cariosas LCNC (abrasion,
erosion y abfraccion); las mismas tienen una etiologia aun no bien determinada,
considerando como mas acertada la teoria que menciona a tales lesiones como
producidas por mas de un factor, ya sean factores mecanicos, factores quimicos,

movimientos friccionales de la oclusion, entre otros.

Estas lesiones no cariosas difieren en su etiologia, razon por la que se debe ser
muy minucioso en su evaluacion clinica y descripcion, debido a que muchas
caracteristicas clinicas son comunes pudiendo generar un diagnostico erréneo y
por ende un tratamiento no adecuado; es importante tomar en consideracion la

existencia de combinaciones entre lesiones.

Enfocandonos a la erosion dental (ED), como la pérdida de estructura del diente
por un proceso quimico sin la intervencion de la flora bacteriana, se identifica
en su etiologia factores extrinsecos e intrinsecos dentro de los cuales se encuentra
la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE), una entidad frecuente en la
poblacién adulta, de curso crénico por el ascenso del contenido gastrico por la

unién gastroesofagica.



El profesional debe estar capacitado para la prevencion, diagnéstico y tratamiento,
con el fin de actuar antes, durante y después de la aparicion de las lesiones no
cariosas, para ello se debe conocer la frecuencia, las caracteristicas y alternativas

de tratamiento con el fin de solucionar las molestias del paciente.

Por todo lo anteriormente expuesto, y en una perspectiva general, esta
investigacion permite al profesional de la salud de odontologia, asi como al
estudiante de odontologia de diversas facultades, conocer la etiologia, factores de
riesgo, caracteristicas clinicas de las diversas lesiones cervicales no cariosas, para
establecer un diagndstico correcto y un plan de tratamiento idéneo con la finalidad

gue pueda ser aplicado con mayor confianza y frecuencia a sus pacientes.



1.1

CAPITULO I - METODOLOGIA

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Aunque de modo general las lesiones dentarias no cariosas no han
despertado mucho interés en los clinicos e investigadores,
actualmente son muy comunes en la practica clinica al referirse a su

incremento entre las afecciones estomatologicas mas frecuentes.

Sin embargo, en este trabajo de investigacion se pretende realizar una
evaluacion de los aspectos mas importantes, asi como detectar los
factores de riesgo que estan ocasionando esta lesion, realizar un
diagnostico temprano y establecer un tratamiento adecuado al

paciente.

Las LCNC que se localizan en el limite amelo-cementario, no
corresponden a un agente causal bacteriano, se manifiestan en
muchas ocasiones con hipersensibilidad dentinaria y cambios en la
anatomia de la corona del diente, sobre todo en la regién cervical; dada
la vulnerabilidad de la micro morfologia de esta zona, incluso pueden

provocar mortalidad dentaria.



Un hallazgo general es que la prevalencia, gravedad y progresion de
las LCNC aumentan con la edad, ya que incrementan los factores
etiologicos, provocando un aumento de recesion gingival y pérdida
0sea con una mayor exposicion de la superficie radicular, otra
modificacion por la edad es una menor cantidad y calidad de la saliva,
asi como con los cambios en la composicién y la microestructura de

esmalte y dentina.

En los pacientes adultos con ERGE, el efecto irreversible del &cido
producido por el jugo gastrico sobre el esmalte del 6rgano dentario se
puede reconocer por la presencia de erosion dental, la cual depende
del tiempo de duraciéon de la enfermedad y severidad del reflujo. Las
lesiones son de evolucion lenta y suelen pasar desapercibidas en
estadios iniciales, por lo cual es recomendable que los pacientes con
ERGE sean evaluados adecuadamente para establecer medidas

preventivas que eviten su progresion.

Debido al incremento en la prevalencia de las lesiones dentarias no
cariosas que comprendan sus tres principales patrones (atricion,
abrasion, erosion), y en virtud de que estas patologias evolucionan
rebasando el limite de lo fisiologico, ante la falta de deteccion y
tratamiento oportuno, es prioridad educar a los odontélogos y
estudiantes de la licenciatura en métodos preventivos contra las
lesiones cervicales no cariosas, ayudando a reducir la prevalencia de

la lesion.



1.2

JUSTIFICACION

La presencia de afectaciones bucodentales puede alterar el bienestar
biopsicosocial de los pacientes, ya que al presentarse provocan
pérdida de estructura dental o de soporte. Tomando en cuenta que los
tratamientos dentales son costosos y los servicios de salud puablica no
se dan abasto para satisfacer las necesidades de tratamiento, los
pacientes dejan avanzar el problema dental que presentan y terminan

por perder sus 6rganos dentarios.

Considerando lo anterior, es fundamental que el odont6logo general
realice un diagnéstico y tratamiento correcto de las principales
afectaciones bucodentales que presente cada paciente. Asi al conocer
bien su etiologia, localizacion y evolucion, sera posible prevenir y

darles un tratamiento adecuado en caso de su aparicion.

Mediante la realizacion de mis practicas de servicio social en el
Hospital Naval de Alta Especialidad pude observar un porcentaje alto
de prevalencia en lesiones cervicales de origen no bacteriano, la lesion
con mayor indice es la erosion dental, la cual es una de las principales
causas de desgaste dental causando un dafio irreparable a la denticion
en sujetos de todas las edades, pero mas en adultos, significando una

preocupacion en la comunidad odontoldgica.

La mayoria de los pacientes presentan malos habitos
higiénicos/dietéticos, pero sobre todo a la exposicibn de agentes
agresores, entre los cuales el acido juega un papel principal, ya que
afecta severamente el esmalte del 6rgano dentario. Concluyendo que
en esa poblacion la erosién dental tiene una alta frecuencia en

pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) y las
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caracteristicas del reflujo se relacionan directamente con su severidad,
por lo cual debe ser considerada como una de sus manifestaciones
extraesofagicas y es recomendable detectarla en forma oportuna para
poder controlarla y evitar la magnitud de la afeccion dental.

Es importante resaltar que la prevencion es importante en este tipo de
lesiones, por lo que el odontdlogo debe incluir el enfoque de la
prevencién primaria en los pacientes; de tal forma que la poblacion
general se vea beneficiada al momento de acudir a su consulta dental;
debe comenzar con la educacion sobre técnicas adecuadas de higiene
oral, asi como informacion sobre la patologia de reflujo que padece y
sus manifestaciones orales que pueden complicarse si no se lleva un
buen control de salud bucal; de igual manera se les debe explicar los
tratamientos a seguir para restaurar las afecciones orales. Con estas
acciones se busca disminuir la incidencia en las lesiones cervicales de

origen no bacteriano.

OBJETIVOS

1.3.1 Objetivo General

Analizar la etiologia, prevalencia y factores de riesgo de la erosion
dental, para que el odont6logo general sea capaz de identificar esta
lesion como manifestacion oral del reflujo gastroesofagico y pueda
prevenir, diagnosticar y restaurar a los pacientes que lleguen a su

consulta dental con esta lesion.



1.4
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1.3.2 Objetivos Especificos

= Conocer las interacciones entre las distintas lesiones
cervicales.

= Determinar la causa de la erosion dental en adultos

= Mencionar los protocolos de diagndstico para las lesiones
cervicales no cariosas.

= Reconocer la enfermedad que presenta el adulto a causa de
ascenso del jugo gastrico.

» |dentificar la localizacién y distinguir las caracteristicas clinicas

de la erosiéon dental.

HIPOTESIS

La erosion dental puede ser reconocida como una manifestacion

bucodental de la enfermedad por reflujo gastroesofagico en pacientes

adultos.

VARIABLES

1.5.1 Variable dependiente

Erosion Dental

1.5.2 Variable independiente

Reflujo Gastroesofagico



1.6

DEFINICION DE VARIABLES

1.6.1 Definicion conceptual

. VARIABLE DEPENDIENTE

Erosion Dental

Para Sueldo, Pesantes y Martucci (2010), “la erosion dental es la
pérdida superficial irreversible de tejidos dentales duros debido a una
accion gquimica de &cidos y/o sustancias quelantes en la que no
intervienen las bacterias”. Es una de las condiciones clinicas con
pérdida de estructura comunmente encontrada en el grupo de las
lesiones dentarias no cariosas y que causa dafios de importancia en la
estructura dental debido a los cambios de dieta y habitos de la vida

moderna. (p.5-11).

Como menciona Bonecker, Rios y Auad (2017), “la erosion dental se
caracteriza por la pérdida progresiva de la estructura dentaria como
resultado de la exposicion cronica a acidos de origen no bacteriano,
gue es un aspecto diferencial importante en relacién con la caries
dental”. Los acidos que participan en el proceso de erosion pueden
tener origen extrinseco (alimentos, bebidas y / o farmacos acidos) o un
origen intrinseco (reflujo gastroesofagico y bulimia) cuando el
contenido acido del estbmago entra en contacto con el medio ambiente

bucal.



. VARIABLE INDEPENDIENTE

Reflujo Gastroesofagico

La enciclopedia médica A.D.A.M. define a la enfermedad por reflujo
gastroesofagico (ERGE) como “una afeccion en la cual los contenidos
estomacales se devuelven desde el estbmago hacia el eséfago (tubo
de deglucién). Los alimentos van desde la boca hasta el estomago a
través del eséfago. La ERGE puede irritar el tubo de deglucién y causa
acidez gastrica y otros sintomas”.!

La enfermedad por reflujo gastroesofagico es producida cuando “el
acido del estomago fluye con frecuencia hacia el tubo que conecta la
boca y el estomago (esofago). El reflujo acido puede irritar el
revestimiento del esofago”. Muchas personas tienen reflujo acido
periddicamente. La ERGE con un reflujo acido suave ocurre al menos
dos veces por semana, o un reflujo acido de moderado a grave ocurre

al menos una vez por semana. (Mayo,2022).

! Enciclopedia Médica A.D. A. M. Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico; actualizado 6 enero,
2022, aprox. 3 p.



1.6.2 Definicién operacional

= VARIABLE DEPENDIENTE

Erosion Dental

La erosion dental o también conocida como corrosion, es la pérdida
progresiva del tejido duro (esmalte) ubicado en la superficie dental,
causada por factores quimicos como el contenido acido del jugo
gastrico regurgitado, es decir, no es producida por la acidez de
productos bacterianos. Como consecuencia, la estructura dental queda

totalmente expuesta y puede desarrollarse una hipersensibilidad.

= VARIABLE INDEPENDIENTE

Reflujo Gastroesofagico

El reflujo gastroesofagico conocido por sus abreviaciones ERGE, es
una enfermedad crénica digestiva que ocurre a causa del acido
estomacal o cuando la bilis asciende por el eséfago, ocurre una
irritacion en su revestimiento. Cuando el reflujo acido y la acidez
estomacal suceden mas de dos veces por semana, puede ser una

sefal que el paciente presenta reflujo gastroesofagico.
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1.7

1.8

1.9

TIPO DE ESTUDIO

La investigacibn de este proyecto fue un estudio descriptivo,
explicando de una manera detallada las caracteristicas clinicas sobre
las lesiones cervicales de origen no carioso; se analizaron libros y
articulos actualizados sobre el origen de la lesion y el proceso de
evolucién de estas lesiones, enfocAndonos en las provocadas por
factores quimicos de origen intrinseco, se identificaron los protocolos
de diagnostico asi como los procedimientos preventivos y de
tratamiento, ayudando a los odont6logos a mejorar su conocimiento

tedrico como clinico de las lesiones cervicales no cariosas.

DISENO

Basado en la informacién obtenida durante la investigacion se puede
decir que el disefio es descriptivo, pues se analizaron y se describieron
las caracteristicas clinicas de las lesiones cervicales no cariosas
correspondientes a la erosion, relacionadas con la patologia de reflujo

gastroesofagico.

PROCEDIMIENTO

Los datos se recopilaron a partir de la seleccion de bibliografias,
paginas web, articulos cientificos y académicos enfocados al tema.
Toda la informacion se analizé y se ilimité a la erosién causada por la
desmineralizacion del esmalte generada por el pH acido del contenido

gastrico.
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1.10

1.11

1.12

ANALISIS DE DATOS

Con el fin de obtener informacién precisa sobre el tema se examinaron
los datos recopilados hasta limitarlos al proceso quimico que causa el
reflujo en el esmalte dental, ademéas se buscaron las medidas
preventivas para evitar el dafio dental y proponer alternativas de

tratamiento.

IMPORTANCIA DEL ESTUDIO

Esta investigacion es importante porque proporcionara al odontélogo
un mayor conocimiento de las manifestaciones clinicas de la cavidad
oral que puede presentar un paciente con reflujo gastroesofagico
proporcionandole un tratamiento adecuado a la patologia oral pero
también la posibilidad de poder canalizarlo al especialista en

gastroenterologia en caso de que no haya tenido atencién previa.

LIMITACIONES DEL ESTUDIO

La dificultad que encontré para esta investigacion fue la falta de
bibliografia fisica respeto al tema de erosion dental, sin embargo, los
recursos digitales permitieron acceder a diversas investigaciones

sobre reflujo gastroesofagico y otras tantas sobre erosion.
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CAPITULO II - MARCO TEORICO

Las erosiones dentales se observan en diversas caras de la corona clinica de los
organos dentarios; es por esto importante comenzar a explicar la anatomia dental

y estructura histoldgica de los dientes.

2.1 ANATOMIA DENTAL

2.1.1 DEFINICION

Es la rama de la anatomia humana, que se encarga de estudiar la cavidad oral y

sus componentes, analizando su forma, posicion, dimension, estructura,

desarrollo y los movimientos eruptivos dentarios.

2.1.2 TEJIDOS DEL DIENTE

El vocablo diente es el nombre genérico que designa la unidad anatémica de la

dentadura, el cual esta conformado por cuatro tejidos como se observa en la

Figura 1: esmalte, dentina, cemento y pulpa; siendo los tres primeros tejidos

mineralizados y el ultimo, tejido blando.
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Figura 1. Tejidos que conforman un érgano dentario (Cabanillas, 2018)

2.1.2.1 Esmalte

Para Gomez de Ferraris (2019)
El esmalte, llamado también tejido adamantino o sustancia adamantina,
cubre a manera de casquete a la dentina en su porcidon coronaria,
ofreciendo proteccion al tejido conectivo del complejo tisular subyacente
formando por el isosistema dentino-pulpar. es el tejido mas duro del
organismo debido a que estructuralmente, esta constituido por millones de

prismas o varillas muy mineralizadas. (p. 213)
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“Su contenido mineral incluye 96% de hidroxiapatita de calcio, que esta
calcificada. Entre las sustancias restantes hay 3% de agua y la matriz del esmalte.
Se desarrolla a partir del érgano del esmalte (ectodermo) y es un producto de las
células epiteliales especializadas llamadas ameloblastos “. (Scheid, y Weiss,
2012, p. 11)

“El componente organico mas importante es de naturaleza (no colagena) y
constituye un sistema complejo de multiagregados polipeptidicos que no han sido
todavia caracterizados de forma definitiva”. (Gémez de Ferraris, y Campos, 2019,
p. 296).

Al querer tratar de aislar o separar la porcion organica del esmalte de la dentina

se dificultara mediante una contaminacion.

El componente organico del esmalte es la proteina enamelina, que es similar a la
proteina queratina que se encuentra en la piel. La distribucién de la enamelina
entre y en los cristales ayuda a la permeabilidad del esmalte. (Chiego, 2014, p.
93)

En la composicion quimica del esmalte la porcion inorganica la constituyen los
cristales de hidroxiapatita, cuya formula corresponde a Caio (POa4)s (OH): ;
dichos cristales estan conformados por sales de fosfato y carbonato de calcio, los
cuales estan organizados como celdillas unitarias en el seno del cristal, dicha
asociacion se muestra esquematicamente de forma hexagonal , como se puede
observar en la Figura 2, “en sus vértices existen iones de calcio y al centro un
ion OH". En la periferia del hidroxilo y por dentro del hexagono también hay iones
de calcio. Los iones fosfato se ubican en la periferia del hexagono entre los iones
de calcio.” (Gobmez y Campos, 2019, p.218-219)
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Figura 2. Estructura cristalina de la hidroxiapatita (Gémez y Campos, 2019)

La proporcion y volumen de los cristales de hidroxiapatita varia en esmalte,
dentina, hueso y cemento lo que le confiere la propiedad de mayor dureza que
los mencionados; la proporcibn de agua es minima, la cual se reduce

gradualmente por la edad.

Histologicamente el esmalte es constituido por la unidad estructural basica,
comunmente conocida como prisma o varilla del esmalte y constituye una parte
de matriz extracelular mineralizada. Es el esmalte una estructura compuesta por
cristales de hidroxiapatita, que presentan una orientacion muy definida en su
interior; sin embargo, en la periferia de la corona y en la conexién amelodentinaria

se encuentra el denominado esmalte aprismatico o avarillar, esta sustancia
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adamantina mineralizada no constituye ni configura ninguna estructura

geométrica. 2

El esmalte posee entre 5y 12 millones de prismas, que no corren el espesor del
esmalte en forma rectilinea, sino al contrario, de manera sinuosa desde la
conexion amelodentinaria hacia la superficie del diente, de forma que constituyen
hileras circunferenciales alrededor del eje mayor del diente y entre las hileras la
orientacion cambia dos grados. Es importante mencionar que a nivel cervical y
tercio medio de los dientes permanentes los primas se inclinan hacia apical
formando angulos de 106° y en la region de clspides se orientan verticalmente
formando angulos rectos de 90° tanto en vértices como fosas y surcos,® como

puede verse en la Figura 3.

Figura 3. Orientacion de los prismas en dientes permanentes. (Gémez y Campos, 2019)

2 Goémez de Ferraris, M. & Campos, A. (2019). Histologia, Embriologia e Ingenieria Tisular
Bucodental. Madrid, Espafa.: Editorial Medica Panamericana. pp. 219-220.
3 Ibidem, pp.-223
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Ademés de la unidad estructural basica existen unidades secundarias que se
definen como estructuras o variaciones primaria resultado de varios mecanismos.

Entre estas unidades observadas en la Figura 4, podemos mencionar:

» Estrias de Retzius, son estructuras que muestran evidencia de las etapas
de aposicion, mineralizacion y reposo del esmalte, por eso también se
denominan lineas incrementales. En cortes transversales se pueden
observar como varios anillos en las caras laterales y casquetes sobre

cuspides y bordes incisales.

= Periquimatias y Lineas de imbricacion de Pikerill, estdn muy relacionadas
a las estrias observadas en la superficie externa de la corona dental; las
periquimatias se observan como elevaciones transversales o rebordes
limitados por dos surcos horizontales, los cuales son las lineas de
imbricacion que representan parte de las estrias de Retzius en su recorrido
por la superficie externa; estas irregularidades en las superficies

condicionan la microestructura dentaria * °

Estrias de Relzius

{ Periquimatias
. J

"'/‘-\_‘) Lineas de

Dentina |~ - SRPA
/L—" imbricacion

<— Cemento

Figura 4. Unidades estructurales secundarias: Estrias de Retzius, lineas de imbricacion y

periquimatias. (Navajas, 2009) (Gémez y Campos, 2019)

*Gomez de Ferraris, M. & Campos, A, op. cit. pp. 233-235
SNavajas, J. (2009, febrero 17). Particularidades Opticas y Morfologicas de los Dientes que les
Confieren Individualidad. (Il parte). Revista Europea de Odontoestomatologia, Vol.17, pp. 1-7.
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2.1.2.2 Dentina

La dentina es un tejido vivo y sensible el cual no se encuentra expuesto
normalmente al ambiente bucal, constituye la parte mas grande de la porcién
interna de cada 6rgano dentario, siendo un tejido amarillento y duro encontrado
abajo del esmalte y cemento. Se extiende desde la cavidad pulpar hasta la
superficie interior, sobre la corona o en la raiz, clinicamente la dentina casi no es
visible, excepto cuando hay una lesién o haya sido removido mediante una fresa,
o bien si el desgaste ha destruido al diente. Es importante mencionarlo porque en
grados avanzados de la erosion es un tejido que queda expuesto y es importante

conocer estructura.

Para Scheid y Weiss (2012)
La dentina madura se integra con casi 70% de hidroxiapatita de calcio,
18% de materia organica (fibras de colagena) y 12% de agua, lo cual la
hace mas dura que el cemento, pero mas suave y menos quebradiza que
el esmalte. La dentina se desarrolla a partir de la papila dental embrionaria

(ectomesénquima). (p. 11)

Es un tejido altamente calcificado, conteniendo innumerables conductillos,
llamados tdbulos dentinarios los cuales alojan en su interior una porcion
protoplasmatica (proceso odontoblastico) que surge del cuerpo de una célula

madre se encuentra en la pulpa, recubriendo la pared interna de la dentina

denominada capa odontoblastica. ©

6 Gomez de Ferraris, M. & Campos, A., op. cit. pp.187
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La clasificaciéon de la dentina de acuerdo con su formacion es dividida en 3 tipos:

= Primaria: forma el cuerpo del diente; compuesta de dentina del manto y
circumpulpar, la cual es depositada principalmente en la union
amelodentinaria, extendiéndose en direccién a la pulpa hasta la zona de

dentina interglobular o globular.

» Secundaria: formada después de la erupcién del diente e internamente a
la dentina primaria de la corona y raiz; es una banda estrecha que bordea

la pulpa.

= Terciaria: también llamada reparativa, se forma solo cuando hay respuesta

traumatica de la pulpa, activindose la zona odontoblastica. *

2.1.2.3 Cemento

El cemento contiene un tejido conectivo mineralizado, que deriva de la capa
celular ectomesenquimatica del saco dentario, la cual rodea al germen.
Representa caracteristicas Unicas e importantes, tales como falta de sensibilidad
nerviosa, mayor capacidad para resistir la reabsorcion y su dureza es similar a la
del hueso laminar. Su funcién principal es anclar las fibras del ligamento

periodontal a la raiz y cubrir la porcion radicular de la dentina, relacionandose

mas con el periodonto.8 °

" Chiego, D. (2014). Dentina. En Principios de Histologia y Embriologia Bucal con Orientacién Clinica.
Espafa: Elsevier. pp. 102-104.

8 Gomez de Ferraris, M. & Campos, A.., op. cit, pp. 200-201.

9 Barrancos, M. (2006). Operatoria Dental; Integracion Clinica. 4 edicién. Buenos Aires, Argentina:
Editorial Médica Panamericana.
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Existen dos tipos de tejidos duros que cubren las raices de los dientes, el primero
denominado cemento intermedio que es una capa homogénea originada a partir
de las células internas de la vaina radicular epitelial; el segundo llamado cemento
celular-acelular es un depdsito mas grueso de una sustancia semejante al hueso
producida por cementoblastos que se diferencian a partir de los fibroblastos del

ligamento periodontal.'®

Para Scheid y Weiss (2012)
Se compone de 65% de hidroxiapatita de calcio (mineralizado y
calcificado), 35% de materia organica, fibras de colageno y 12% de agua.
(Otro autor, Melfi, afirma que el contenido mineral de cemento es alrededor
de 50%). El cemento es casi tan duro como el hueso, pero mucho mas
suave que el esmalte. Se desarrolla a partir del saco dentario

(mesodermo) y lo producen las células denominadas cementoblasto.
(p. 11) 1

Se denomina laminillas al crecimiento que se realiza por la aposicion de capas
paralelas y uniformes, diferenciandose en zona interna, media y externa

cubriendo la raiz del diente.12

El cemento se encuentra conformado por elementos celulares, siguientes a

mencionar:

= Cementoblastos: adosados en la superficie del cemento, en la zona del

ligamento periodontal. Se encuentran en estado activo o inactivo.?

10 Chiego, D. (2014). Cemento. En Principios de Histologia y Embriologia Bucal con Orientacion
Clinica (p. 128). Espafa: Elsevier.

11 Scheid, R.; Weiss, G. (2012). Anatomia Dental. Philadelphia: Wolters Kluwer. pp. 11.

12 Barrancos, M. (1981). Operatoria Dental; Integracion Clinica. 1 edicién. Buenos Aires, Argentina:
Editorial Médica Panamericana.

13 Gémez de Ferraris, M. & Campos, A., op. cit. pp. 270
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= Cementocitos: llamado asi cuando los cementoblastos quedan incluidos
en el cemento mineralizado, alojandose en cavidades denominadas

cementoplastos, cementoceles o lagunas.

= Cementoclastos, células con capacidad resortiva, que en condiciones
normales no estan presentes, pero se activan en ciertas situaciones como

la rizoclasia fisiol6gica de dientes deciduos.

e Matriz extracelular:

Para GOomez de Ferraris (2009)
Contiene aproximadamente, 46 a 50% de materia inorganica
(representado por fosfato de calcio, se presenta como cristales de
hidroxiapatita, dichos cristales son de menor tamafio), 22% de materia
organica (formada por fibras de colageno de tipo I, existiendo dos clases

de fibras: intrinsecas y extrinsecas). (p. 361)

2.1.2.4 Pulpa

La pulpa contiene un tejido suave que no se encuentra calcificado ni mineralizado;
de igual manera es conocida su ubicacién en el espacio del centro de la porcion
de corona y raiz llamada cavidad pulpar. Esta cavidad se encuentra rodeada de
dentina, excepto en el apice denominado foramen apical, por el cual los nervios

y los vasos sanguineos ingresan a la pulpa a través del é1.1°

14 Gémez de Ferraris, M. & Campos, A. Op. cit. pp. 271
15 Scheid, R.; Weiss, G. (2012). Anatomia Dental. Philadelphia: Wolters Kluwer. pp. 12.
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“Los vasos sanguineos aportan la nutricidn necesaria para activar y mantener la
formacién de la dentina secundaria, ademas suministran los glébulos blancos
sanguineos encargados de luchar contra las invasiones bacterianas en el interior
de la pulpa. “(Scheid y Weiss, 2012, p. 12).

El érgano dentario es filtrado por el tejido linfatico, y el tejido nervioso responde
al dolor mediante su funcion sensitiva. Al igual que la dentina, la pulpa no es
visible, sino a través de un corte del diente o bien en una radiografia podemos
visualizar el espacio que la contiene. La pulpa se desarrolla a partir de la papila
dental del germen dentario; y estd compuesta por un tejido conjuntivo blando, rico
en vasos sanguineos y nervios. Anatdmicamente se encuentra dividida por la

porcién de la corona y raiz. 16

2.1.3 MORFOLOGIA EXTERNA

2.1.3.1 Corona Clinica

Es la porcion del diente que se encuentra visible en la cavidad bucal y va desde
el epitelio de union (insercidn epitelial de la encia) hasta el borde incisal u oclusal,
como se observa en la Figura 5, es la porciéon del diente, en la que sus superficies
trabajan cuando hay un movimiento de masticacion, también conocida como

corona clinica o funcional.l’

16 Scheid, R.; Weiss, G. op.cit. pp. 12.
17 Rioja, M. (2014). Cap. 2 Caracteristicas Generales de los Dientes. En Anatomia Dental. México:
Manual Moderno. p. 30
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Corona clinica

Corona anatomica

Figura 5. Estructura de la corona (Rioja, 2014)

2.1.3.2 Raiz Clinica

Es la porcion del diente, apical al epitelio de unién, nombrado igual raiz funcional,
sosteniendo al diente dentro del alveolo unida por el ligamento periodontal. Su
mayor importancia es impedir la movilidad dental y permitir la determinacion de

la relacién corona-raiz. 18

18 Rioja, M. op.cit. p. 31.
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2.1.4 MORFOLOGIA INTERNA

2.1.4.1 Camara Pulpar

La cdmara pulpar consta de una porcibn mas oclusal o incisal de la cavidad
pulpar, localizada de manera parcial en la corona de los dientes anteriores y
posteriores hallados a nivel de la zona cervical de la raiz, sus paredes estan
conformadas por la capa mas profunda de la dentina.

En cada 6rgano dentario se encuentra una cadmara pulpar, la cual tiene un techo
en su borde incisal u oclusal, donde se localizan los cuernos pulpares, que son
extensiones en direccion a las cuspides; los dientes con multiples raices tienen

un piso en la porcién cervical con un orificio para cada canal radicular. ° 2°

2.1.4.2 Conducto Radicular

Es la porcion de la cavidad pulpar localizada dentro de las raices de un diente,
también conocidos como canales pulpares. De igual manera podemos encontrar
la existencia de conductos accesorios o laterales, los cuales se ubican en el tercio
apical de la raiz y en molares inferiores o superiores se encuentran comunmente

en la zona de bifurcacion.

Los conductos radiculares se conectan con la camara pulpar a través de orificios
entre el piso de la camara pulpar y los conductos; en direccidon apical los
conductos pulpares abren al exterior por orificios llamados forAmenes apicales en

el &pice o cerca de él. %1

19 Scheid, R.; Weiss, G. op.cit. p. 231
20 jbidem, p. 232.
2Lidem
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3.1 ESOFAGO

Esta seccion se enfoca a describir las generalidades de la porcion del tracto
digestivo en la que se desarrolla la patologia que tiene relacidn con la erosion
dental.

3.1.1. ANATOMIA
Se define como el tubo muscular que funciona como conducto para el paso de

los alimentos y liquidos desde la faringe hacia el estdbmago, su origen se

encuentra a nivel de la sexta vertebra cervical, como se observa en la Figura 6.

Nivel Situacion
vertebral
+— C6
Cervical
= - T2 —
T4 ceocfprccncaan. /
-- T5 .-..----_---—‘,__::‘;' -
Toracica
1T T10 : |4 = i
i I Abdominal | \
\ \

“, " "’.'.
. A / !
&\
o/

Figura 6. Ubicacion del es6fago en el cuerpo humano. (Gronnier y Collet, 2019)
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El esé6fago es un 6rgano tubular que va en direccion longitudinal extendiéndose
desde la faringe hasta el estémago, lo que lo hace el Unico 6rgano digestivo que
este situado en la cavidad torécica; comienza y termina en dos estructuras
esfinterianas: esfinter esofagico superior y esfinter inferior, independizandolo de

la faringe y estébmago, respectivamente.

o Esfinter esofagico superior (EES)
Se localiza en una zona de alta presion entre la faringe y el esoéfago,
impidiendo el paso del aire hacia el tubo digestivo durante el proceso de
inspiracion y el reflujo del material gastrico a la faringe. Presenta una
longitud de 2 a 4 cm; se encuentra constituido por musculo estriado,
formado por el constrictor inferior de la faringe, a través de su fasciculo
tirofaringeo y cricofaringeo. (Fig.7).
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Figura 7 Esfinter esofagico superior. (Netter,2007)
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o Esfinter esofagico inferior (EEI)
Se considera un esfinter fisiolégico porque no existe alguna estructura
anatomica muscular que lo regule. Su extension es de 2 a 4 centimetros y
se ubica tanto en la cavidad toracica como en el interior del abdomen. (Fig.
8)

Espacio
Intratoracico Muisculo longitudinal
(presion
negatva)
“ Musculo circuiar
i?‘l Mucosa
i
B
35'?5?:0- ‘b\l‘ Diafragma
INFERIOR 'l\.
)

Umion
gasiroesotagica

Espacio intraabdominal
(presidn nositiva)

Figura 8. Esfinter esofégico inferior (Finkelstein y Laudanno, s.f.)

En la Figura 9 podemos observar las porciones del es6fago; la longitud media en
el adulto es de 15 - 22 cm, siendo 5-6 cm para el eséfago cervical, 16-18 cm para

la porcion toracica y 3 cm para el segmento abdominal.
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Porcion Cervical

Porcion Toracica

Porcion Abdorrlﬂnal

Figura 9. Estructura del eséfago (Guarin, 2017)

Existen cuatro estrechamientos que dan presencia en el transito

faringoesofagico, los cuales son:

= Unidn faringoesofagica a nivel de la C6.

= Estrechamiento adrtico a nivel de T4; relacionado con la huella del cayado
aortico sobre la pared lateral izquierda del eséfago.

= Estrechamiento bronquial a nivel T6; determinado por la huella del bronquio
principal izquierdo.

= Estrechamiento diafragmaético a nivel de T10.
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En una endoscopia podemos observar la unién faringoesoféagica que esta a 15
cm de las arcadas dentales, el estrechamiento adrtico a 25 cm, el estrechamiento

diafragmatico a 35 cm y el bronquial a 40 cm.??

Las paredes del esofago estdn conformadas histolégicamente por tres capas

conceéntricas. Figura 10:

submucosa

. o Bymescolay
Mesttiado ~ '«

v

FiguralO. Corte transversal del es6fago, donde se observan las tres capas concéntricas.

(Ortiz, Granado y Meza,2014)

= La primera capa que reviste internamente a este conducto es la mucosa,
macroscopicamente presenta un color blanco mate, esta conformada por un
epitelio plano estratificado no queratinizado, con el nimero 2; lamina propia

fibroelastica sefialada con el numero 3 y una capa de musculo liso llamada

22 QOrtiz, G., Granado. C., & Mesa, M. (2014). Cap. 135 Anatomia y Fisiologia del Eséfago. En Libro
Virtual de Formacion en Otorrinolaringologia. Espafia: Sociedad Espafiola de Otorrinolaringologia y
Patologia Cérvico-Facial (SORL-PCF). p. 1
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muscularis mucosae cuyas fibras corren longitudinalmente. En la lamina
propia, se localizan las glandulas esofagicas cardiales en dos zonas, una
cerca de faringe y otra del estbmago (donde son més abundantes); producen
moco con la funcién de lubricar la mucosa. El limite entre la mucosa
esofagica y gastrica se puede distinguir como una linea festoneada que
presenta un cambio de coloracion. En la figura 11 se puede distinguir el
aspecto blanco mate del revestimiento interno del es6fago

Figura 11. Endoscopia del es6fago (Alarcén, 2013)

La submucosa es la capa intermedia conformada por tejido conjuntivo denso
irregular, cuyas fibras permiten que sus paredes se relajen o contraigan.
Contiene glandulas esofagicas (tubulares mucosas) propiamente dichas, que
se distribuyen a lo largo del tubo esofagico; pero se concentran en la mitad
superior. Tanto mucosa como submucosa forman pliegues en la superficie

interna.
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= Lasiguiente capa la constituye la muscular externa a su vez formada por dos
subcapas, circular interna y longitudinal externa, que describen la direccion
de las fibras musculares tanto estriadas esqueléticas y lisas. En los primeros
seis centimetros del es6fago predominan el musculo esquelético, en el tercio
medio contiene los dos tipos musculares y gradualmente el extremo distal es
exclusivamente musculo liso. Entre ambas capas musculares se localiza el
plexo nervioso de Auerbach que estimula la actividad peristéltica en direccion

al estbmago. > 4

Externamente una capa de tejido conjuntivo laxo lo fija al resto del cuerpo, esta

es la capa adventicia.

3.1.2 FISIOLOGIA

El es6fago en sus paredes se compone de varios tejidos como se explico
anteriormente; al ser la parte inicial del tubo digestivo, le brinda la funcion de
permitir el paso de los nutrientes a nuestro organismo Yy evitar el reflujo de este.
En este proceso se distinguen tres tipos de fases (Fig. 12): voluntaria u oral,
involuntaria o faringea y esofagica; las cuales en el acto de deglucion actian en

el transporte del bolo alimenticio.?®

Como puede entenderse, las dos primeras fases ocurren entre cavidad oral y
faringe, por lo que haremos énfasis en la tercera fase o fase esofagica de la
deglucion y la contribucion de la motilidad del eséfago, dividiéndose el proceso

en 3 partes de acuerdo con el segmento del es6fago donde ocurre:

23 Megias M, Molist P, Pombal MA. (2019). Atlas de histologia vegetal y animal. Organos animales.
24 Ortiz, G., Granado. C., & Mesa, M., op. cit. pp. 1-3
%5 QOrtiz, G., Granado. C., & Mesa, M. op. Cit. p. 5.
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FASE ORAL

\ FASE FARINGEA

" FASE ESOFAGICA

® lom123 - Fotolia.com |

Figura 12. Fases de la deglucién

% Esfinter esofagico superior (EES):
En el EES se presentan dos fases;

= Fase de reposo: se presenta de manera contraida, cerrada y presiones
altas entre 100 y 130 mm Hg, a este nivel las presiones son 3 veces mas
elevadas en el sentido anteroposterior que en lateral. El tono basal del EES
se puede incrementar, como la distencion de la pared del es6fago por un
liquido o un sélido, con la presencia de acido o la inspiracion. Cuando la
presion disminuye puede ser por la presencia de un gas en el cuerpo

esofagico.
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» Fase de deglutoria: el reflejo deglutorio se desencadena por el bolo
alimenticio; haciendo contraccion en la musculatura faringea, aumentando
la presion en la zona. Antes de realizar el proceso de contraccion, los
musculos hacen la funcién de relajacién del EES durando entre 0.5 a 1.5
segundo, incrementando la presién después de ese proceso.

L)

% Esfinter esofagico inferior (EEI):

Es regulado por factores como los que se mencionan a continuacion:
Cuando se presenta la presion elevada en reposo, disminuye su tono y da
respuesta a varios estimulos, asi como la llegada de la onda peristaltica
primaria y la distension del esdfago, pasando el bolo alimenticio a la
distension gastrica; manteniéndose por contribuciones de nervios y
musculos, mientras que su relajacion ocurre por factores neurogenicos. La
funcidn del EEI es motora porgue impulsa el alimento a través del torax en
su transito desde la boca al estbmago, la cual no realiza funciones de

absorcién ni digestion.

. Cuando el bolo alimenticio llega al esfinter esofagico inferior, produce la
relajacion de este, permitiendo el paso del alimento hacia el estdbmago,
recuperando su tono normal, evitando que se produzca el reflujo

gastroesofagico.

e

AS

Cuerpo esofagico:
Su funcién es regulada por las fibras de sus capas musculares: la capa

muscular longitudinal externa responde a los estimulos deglutorios
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contrayéndose y la capa interna circular tiene dos tipos de respuestas; la
on (estimulacion de baja frecuencia mediada por la acetilcolina) y la off

(estimulacién mas rapida y mediada por la despolarizacién muscular).?®

3.1.3 ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOGAGICO

3.1.3.1 Definicién

El reflujo gastroesofagico (RGE) consiste en el paso del contenido gastrico hacia
la porcion distal del esofago; en ocasiones es asintomatico considerandolo como

fendmeno fisiologico que ocurre después y durante el consumo de un alimento.

Cuando el reflujo es sintomatico y se produce habitualmente o tiene una duracién

superior de lo normal, va acompafiado de lesiones en la mucosa esofagica, oro
faringe, laringe, arbol bronquial y pulmones, es conocido como enfermedad por
reflujo gastroesofagico (ERGE). Esta enfermedad es un trastorno funcional del
tracto gastrointestinal superior, se produce por alteracion de los mecanismos que
previenen la entrada excesiva del contenido gastrico (acido, pepsina y sales
biliares) en el eséfago, estos refluyen desde el estbmago al eséfago, causando
inflamacion y dolor en la parte inferior del térax, como puede verse en la

figura 13. 27 %8

2% QOrtiz, G., Granado. C., & Mesa, M., op. Cit. p. 5-8.

27 Carrillo, A. (2012, diciembre). Erosion Dental como manifestacion de Enfermedad de Reflujo
Gastroesofagico. Odontologia Pediatrica, Vol. 11, p. 146.

28 Arredondo, A., Amores, J., & Reyes, R. (2008, julio 7). Enfermedad por Reflujo Eséfago Gastrico:
una Entidad a Tener en Cuenta. Articulos de Revision del Hospital Universitario Clinico Quirdrgico
Amalia Simoni, Vol.2, p. 2.
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Reflujo Gastroesofagico

Diafragma

Musculo Esfinter Esofagal
! : " Estomago

Piloro

Musculo Esfinter
Esofagal Abierto
Permitiendo el Reflujo

Masculo Esfinter
Esofagal Cerrado |

FIGURA 13. Paso del contenido gastrico por reflujo (Rodoe, 2016)

El acido clorhidrico forma parte de la secrecion de las células parietales u
oxinticas del epitelio gastrico, teniendo diversas funciones a nivel gastrointestinal,
la produccién que se genera del acido gastrico va a depender del proceso celular
constituido por histamina (hormona), acetilcolina (sustancia quimica) y gastrina
(hormona polipeptidica segregada por las células G del estdmago), siendo estos
los primeros mensajeros de dicho proceso; al tener contacto con receptores
especificos, se activan los segundos mensajeros representados por adenosin

monofosfato ciclico (AMPc) y el sistema calciocalmodulin, activando en forma de
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cascada la proteinokinasa que fosforila una proteina especifica, activando la

sintesis de acido.?°

Basicamente el jugo géastrico es producido en el estbmago, subiendo por el tubo
digestivo de manera que llega al esofago, el cual no se encuentra listo para
soportar la accion de los &cidos estomacales (lo que se define como una
regurgitacion); a su vez dicho acido es enviado a la boca para intentar expulsarlo,
este proceso se repite constantemente.

El acido clorhidrico es un liquido muy &cido (pH 1), siendo un componente
principal de los jugos gastricos, que al ingresar a la cavidad bucal puede afectar
de manera considerable los tejidos duros del érgano dentario (esmalte y dentina).
Normalmente el pH critico donde el esmalte comienza su desmineralizacion es
de 5,5y la dentina 6,5; comprendiendo la rapida y acelerada disolucion de estos

al contacto frecuente con el acido clorhidrico. 30 31

La ERGE se clasifica en tres categorias, de acuerdo con la apariencia que

presenta en una endoscopia:

= Esofagitis de reflujo (ER): se caracteriza por presencia de erosiones

dentales o ulceras en la mucosa.

= Enfermedad por reflujo no erosivo (ERNE) o Enfermedad por reflujo

endoscopica negativa: no se presentan cambios en la mucosa.

2% Ruiz, R. (1996). El Acido Gastrico. Revista de Gastroenterologia de Perd, Vol. 16 No. 3, p. 1-2.
30 Carrillo, A. op.cit. p. 146.
31 lbidem. pp. 145-148.
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» Esofago de Barret: se reemplaza el epitelio escamoso por un epitelio
metaplasico columnar, ocasionando que los pacientes evolucionen de un

estado otro.32

3.1.3.2 Prevalencia

Para Baxter, NUfiez y Almaguer:

Este problema de salud afecta a millones de personas en el mundo, con
una prevalencia de 10 a 31 % con diferencias entre regiones; en
Latinoamérica existe una de las mas altas con 31,3 %. Esta entidad
involucra numerosos factores anatdmicos, fisiolégicos, dietéticos y de
estilo de vida en el que el estrés constituye un elemento de peso en su
aparicion y agravamiento, por lo que se considera en la actualidad una
entidad multifactorial. (2019, p. 4)

3.1.3.3 Manifestaciones Clinicas

La enfermedad por reflujo gastroesofagico presenta un amplio espectro de
manifestaciones clinicas, clasificandose en sintomas tipicos (pirosis,
regurgitacion, disfagia, odinofagia) y sintomas atipicos (dolor toracico,
manifestaciones respiratorias, orales y otorrinolaringoldgicas) o también llamados

manifestaciones extraesofagicas. Se estima que cuando el paciente muestra

32 Arredondo, A., Amores, J., & Reyes, R. op.cit., p. 2.
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sintomas de pirosis y regurgitacion acida, la probabilidad de que presente reflujo

patoldgico es aproximadamente de 70%. 33

El médico tratante en base a su diagnéstico, y a la guia del manejo médico para
la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE), podra dar al paciente las

siguientes recomendaciones;

1) Evitar los alimentos desencadenantes para el control de los sintomas de
ERGE.

2) Elevar la cabecera de la cama para los sintomas de ERGE nocturnos.

3) Si el paciente presenta sobrepeso/obesidad, se le recomendara bajar de
peso.

4) No consumir alimentos de 2 a 3 horas antes de acostarse.

5) Pacientes que presenten sintomas de ERGE deberan evitar el consumo
de tabaco.

6) Administracion de los inhibidores de la bomba de protones (IBP) de 30 a
60 minutos antes de una comida en lugar de a la hora de acostarse para
el control de los sintomas de ERGE.

7) Los pacientes con ERGE que requieren terapia de mantenimiento con IBP,
seran administrados en dosis mas baja, para que controle de manera
efectiva los sintomas de ERGE y mantenga la curacion de la esofagitis por
reflujo.

8) No se recomienda el baclofeno en ausencia de evidencia objetiva de
ERGE.

9) Se sugiere la terapia con IBP a demanda o intermitente para el control de
los sintomas de acidez estomacal en pacientes con ERGE.

10) Los pacientes con ERGE que no tienen esfinter superior ni eséfago de

Barrett, y cuyos sintomas se han resuelto con la terapia con IBP, se debe

3 Arin. A., & Iglesias, M. (2003, agosto). Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico. Anales del
Sistema Sanitario de Navarra, Vol. 26 No. 2, p. 10.
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intentar suspender los IBP o cambiar a una terapia a demanda en la que
los IBP se toman solo cuando se presentan sintomas y discontinuar

cuando se alivian.3*

3.1.3.4 Pruebas Diagnésticas

Se realiza un diagndstico inicial de la enfermedad por reflujo gastroesofagico
segun la frecuencia y gravedad de los sintomas a presentar, junto con la

respuesta del paciente a los inhibidores de la bomba de protones (IBP).

Los IBP son farmacos que tienen como funcion reducir la cantidad de &cido
gastrico producido por glandulas en el revestimiento del estdmago; estos
inhibidores ayudan aliviar los sintomas producidos por la enfermedad del reflujo
gastroesofagico. Los inhibidores se consideran como una herramienta primordial
en la evaluaciéon de un sujeto con ERGE; sin embargo, las pruebas objetivas de
un gastroenterdlogo determinaran si los sintomas fueron causados por la ERGE.
Sin embargo, cuando un paciente presenta mejoria y suspende el tratamiento
meédico después de varios meses porque ya no presenta sintomas y dio respuesta

positiva a los IBP, vuelven a recaer a la enfermedad.

34 Philip, K. (2022, marzo 8). Una nueva guia sobre el diagnostico y tratamiento de la enfermedad
por reflujo gastroesofagico. Colegio Americano de Gastroenterologia (ACG), Vol. 117, pp. 2-3.

35 Garcia, J. (2007, octubre). ¢, Qué debemos conocer de los inhibidores de bomba protones, para su
uso en las unidades de dolor? Revista de la Sociedad Espafiola del Dolor, Vol. 14 No. 7, pp. 1-10.
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Recomendaciones a seguir para el diagnostico adecuado de la enfermedad por

reflujo gastroesofagico (ERGE);

1) Sintomas clasicos como acidez estomacal y regurgitacion, se medica por
8 semanas con IBP empiricos una vez al dia antes de una comida. Si el
paciente responde al tratamiento de los IBP se le recomienda

interrumpirlo.

2) Los pacientes que no respondieron al tratamiento con los IBP o cuyos
sintomas regresaron, se les recomienda una endoscopia diagnostica,
pero deben esperar de 2 a 4 semanas después de la suspensién de los

medicamentos.

3) No se recomienda el esofagrama de contraste, conocido como trago de
bario.

4) Pacientes que presentan multiples factores de riesgo para el eséfago de

Barret, se les recomienda como prueba inicial una endoscopia.

5) Se les recomienda a los pacientes una monitorizacion del reflujo
unicamente como prueba diagndstica, para saber si presentan la ERG, en

caso de no salir reflejada la enfermedad en la endoscopia. 3¢

En la tabla 1, se pueden observar algunos farmacos de este grupo y su
farmacodinamia comparativa. “Se ha visto que en estudios in vitro, el mas rapido
es el rabeprazol, seguido del esomeprazol-omeprazol y lansoprazol; el mas lento

es pantoprazol”. (Garcia, 2007)

3 Philip, K. (2022, marzo 8). Op.cit, p. 2.
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Tabla 1 Parametros farmacocinéticos de los inhibidores de la bomba de potasio. (Adaptada de
Garcia, 2007)

Biodisponibilidad Vida Union a Tiempo

(%) Media Protones Concentracion
(n) (%) ()

Omeprazol

Lansoprazol
Pantoprazol

Rabeprazol

Esomeprazol
40 myg

Una de las pruebas mas comunes realizadas por un gastroenterdlogo es la
endoscopia, este estudio analiza directamente la intensidad del dafio en la
mucosa esofagica y permite diagnosticar complicaciones asociadas a la ERGE.
De igual manera se puede realizar la endoscopia con biopsia, solo cuando la
presentacion clinica sugiere esofagitis eosinofilica (EE),que es la que presenta
en la pared del eso6fago una inflamacion a causa de las células eosindfilos que
participan en determinadas infecciones e involucradas en fenémenos de alergias,
afectando a nifios y adultos; este procedimiento examina el eséfago y toma una
muestra de tejido para examinarlo, y poder identificar las complicaciones que
puede respaldar el diagndstico de ERGE. Sin embargo, es posible que los signos
no sean visibles durante la endoscopia, por lo tanto, el especialista recomendara
hacer mas pruebas diagndsticas para evaluar los sintomas. Otra prueba

diagndstica poco recomendable es el esofagograma, ya que su sensibilidad de
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deteccion de signos de esofagitis es muy baja. Si el paciente presenta reflujo

espontaneo o inducido por vémito, no aumentara la sensibilidad del test. 37 38 39

La manometria esofagica es una prueba de eleccion para el estudio cuantitativo
y cualitativo de la actividad motora del eso6fago y sus esfinteres, basada en el
registro simultdneo y de diferentes niveles de variaciones de presion producidas
en la luz esofagica; aportando informacion sobre la actividad contractil que
presenta el esofago.

Otra exploracion funcional es la pH-metria ambulatoria; esta ofrece mayor
sensibilidad y especificidad al diagndstico, esta prueba no menciona la causa del
reflujo, pero muestra la exposicion del acido al eséfago, analizando la capacidad
de aclaramiento, ademas de brindar informacion cualitativa al poder conocer la

asociacion de los episodios de reflujo con los sintomas.*° 4

3.1.3.5. Alteraciones Bucodentales

Se han realizado estudios sobre las alteraciones bucodentales que se presentan
mediante esta enfermedad, consideradas como parte de las manifestaciones
extraesofagicas. Se presentan dafios en los tejidos duros y blandos de la cavidad

bucal, que hacen referencia a la erosion dental como se observa en la Figura 14

37 Donado, P., & Valderrama, F. (2020, marzo 4). Esofagitis Eosinofilica. Sociedad Espafiola de
Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion Pediatrica, Vol. 4, pp. 1-2.

38 Remes, J. (2013, diciembre). Pruebas Diagndsticas en la Enfermedad por Reflujo
Gastroesofagico. Revista de la Sociedad Venezolana de Gastroenterologia, Vol. 67, pp. 1-9.

3% Olmos, J., Piskorz, M., & Vela, M. (2016, julio 4). Revisiéon Sobre Enfermedad por Reflujo
Gastroesofagico (ERGE). Revista Gastroenteroldgica Latinoamericana, Vol. 46, pp. 1-13.

40 Ortiz, G., Granado. C., & Mesa, M. (2014). Cap. 135 Anatomia y Fisiologia del Es6fago. En Libro
Virtual de Formacion en Otorrinolaringologia (p. 10). Espafa: Sociedad Espafiola de
Otorrinolaringologia y Patologia Cérvico-Facial (SORL-PCF).

4 |glesias, A., & Arin, M. (2003, agosto). Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico. Revista de
Revisiones del Hospital de Navarra, Vol. 26 No. 2, pp. 1-10.
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y 16, provocando cambios en la mucosa, disminucion de pH, alteraciones del flujo
y calidad salival; también se encuentra relacionada con entidades mas

especificas como gingivitis, periodontitis y caries dental.*?

Figura 14. Desgaste en caras oclusales a causa del reflujo gastroesofagico

(Almonte, Castro y Escalante, 2021)

El reflujo gastroesofagico es la enfermedad sistémica mas comun que se
manifiesta en la cavidad bucal y se localizan frecuentemente en tejidos blandos
como lengua y el paladar blando, donde el paciente puede manifestar sensacion
de ardor e hiperestesia; otros sintomas relacionados serian la xerostomia y
eritema. La expulsion de material acido (regurgitacion), provoca pérdida leve del

esmalte en érganos dentarios y en casos progresivos puede abarcar la dentina.

42 Baxter, Y., Nafiez, O., & Almaguer, C. (2019, noviembre 29). Alteraciones Bucales Asociadas a
la Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico. Revista Cubana de Estomatologia, Vol. 57, pp. 4-5.
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Radiogréaficamente, pueden percibirse areas radiollicidas en el area cervical de

coronas o raices dentales como se puede observar en la Figura 15.

Figura 15 Radiografia de dientes erosionados (Gandara y Truelove, 1999)

Otras posibles manifestaciones orales asociadas a la ERGE a mencionar son: la
disgeusia que presenta una alteracion del gusto debido a la inflamacion de la
mucosa especializada del dorso de la lengua y en las membranas mucosas de la
nariz por los ataques de reflujo &cido; la halitosis causada por el reflujo
subyacente e infecciones micéticas como la candidiasis favorecida al cambio de
pH. 43

4 Cebrian, J. & Callejas, M. (2006, febrero). Diagnostico de Reflujo Gastroesofagico Mediante
Impregnacion por Acido de Férula Oclusal. Medicina Oral, Patologia Oral y Cirugia Bucal, Vol. 11, p.
2.
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Figura 16. ERGE en paciente de 19 afios con erosién(A) generalizada temprana, letra B se

observa la conservacion del esmalte en surco gingival. (Gandara y Truelove, 1999)

3.1.3.6. Etiopatogenia

La patogenia de la enfermedad por reflujo gastroesofagico se presenta de
manera multifactorial, porque al analizar los estudios aplicados para saber si un
paciente presenta ERGE existiria un desequilibrio entre factores defensivos
(barrera antirreflujo, aclaramiento esofagico y resistencia mucosa) y los factores
agresivos (volumen y naturaleza del contenido refluido, acido y pepsina, y sales

biliares) al nivel de la mucosa esofagica. 4

44 Arin. A., & Iglesias, M. (2003, agosto). Enfermedad por Reflujo Gastroesoféagico. Anales del
Sistema Sanitario de Navarra, Vol. 26 No. 2, pp. 1-2.
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El contenido gastrico puede ascender por el es6fago debido a una distencion del
estémago, presion intrabdominal positiva o alteraciones de la barrera antirreflujo
formada por el esfinter esofagico inferior EElI que esta formado por fibras
musculares lisas de las paredes del eséfago y fibras crurales de diafragma. En la
Figura 17 puede observarse algunas causas comparadas con la letra A que es

una funcién normal de EEI

El EEI puede sufrir relajaciones intermitentes en un trastorno llamado relajacién
transitoria RTEEI que duran de 10 a 45 segundos y no son desencadenadas por

la deglucion, aunque también hay inhibicién del diafragma crural.

Cuando hay distencion gastrica, se puede iniciar una RTEEI, pues se activan
receptores del fundus gastrico y es mediado por un reflejo vago-vagal, creando

una presion intraabdominal que vence la resistencia del EEI. (Fig.17 letra B)

La hernia hiatal aumenta la incidencia del es6fago de Barret, y la esofagitis por
reflujo, ya que la hernia hiatal, al ser un prolapso de una parte del estbmago a
través del hiato diafragmatico, coloca el EElI en una posicidon superior al
diafragma, dentro del térax, perdiendo el esfinter ese efecto del diafragma crural

Como muestra la Figura 17 letra C.

Otra causa puede ser trastornos de motilidad como en el es6fago de Barret,
enfermedades del colageno y el espasmo esofagico que presentan alteraciones

en la actividad peristéltica e hipotonia del esfinter esofagico.*

% Gadea, O. (2007, septiembre 5). Alteraciones Motoras en la Enfermedad por Reflujo
Gastroesofagico. IntraMed, Encuentro Virtual de Gastroenterologia, Vol. 2, pp.1-4.
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Figura 1.
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Esfinter
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Figura 17. (A, B, C,) Causas del reflujo gastroesoféagico (Endo-mas, s.f.)
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4.1 LESIONES CERVICALES NO CARIOSAS

En la actualidad las lesiones cervicales no cariosas han tenido un incremento
debido a la edad del individuo, estilo de vida, dieta o por combinacién de factores;
implicando la pérdida de tejido duro de las zonas cervicales dentales a través de

procesos no relacionados con la caries.

4.1.1 DEFINICION

Las lesiones cervicales no cariosas (LCNC) son la pérdida y desgaste de tejido
mineralizado de la estructura dentaria de origen no bacteriano, localizadas en el
limite amelo-cementario siendo favorecidas en un espesor de esmalte
conteniendo los cristales mas cortos y quebradizos. Los mecanismos etiolégicos
gue conducen a la formacion de las LCNC son agrupados en abrasion, abfraccion
y erosion. Dichas lesiones son influenciadas por varios factores como la saliva,
forma del diente, composicion microestructural, movilidad, prominencia
posicional, restauraciones y fuerzas aplicadas. Esta lesion es considerada como
una enfermedad cronica frecuente, definida como un dolor agudo y corto
provocado por la exposicion de los tubulos dentinarios habiendo hipersensibilidad

dentaria.*®

4 Ramirez, C., Duboén, S., Madrid, M., & Sanchez, I. (2020). Lesiones Dentales no Cariosas: Etiologia
y Diagnéstico Clinico. Revista Cientifica de la Escuela Universitaria de las Ciencias de la Salud, Vol.
7, p. 43.
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4.1.2 ETIOLOGIA

Las LCNC tienen una etiologia multifactorial, en la cual existen mdultiples
mecanismos que justifican dichas lesiones y por lo tanto son factores etiolégicos
del desgaste cervical. Su desarrollo tiene como consecuencia una accion
sinérgica de dos o tres mecanismos etioldgicos, en este caso individual como la
erosion, abfraccion y abrasion. Ademas, existen varios factores de riesgo que
pueden tener influencia en la formacién de las LCNC como la saliva, forma dental,
composicion, microestructura, movilidad, prominencia posicional, presencia de
restauraciones, magnitud, direccién, frecuencia, lugar y duracion de las fuerzas

aplicadas. 47 48

/ P ABFRACCION

| (fuerza mecanica) LCNC {fuerzas oclusales)

MULTIFACTORIAL

EROSION

(degradacion guimica)

Figura 18. Esquema de las patologias que conforma las lesiones cervicales no cariosas
(adaptada por el autor)

47 Benmehi, S., Rioboo, M. & Sanz, M. (2009). Lesiones Cervicales no Cariosas y su Asociacion con
la Periodontitis. Universidad de Odontologia de Madrid, Vol. 19, pp. 179-185.

48 peumans, M., Politano, G., & Meerbeek, B. (2020). Tratamiento de Lesiones Cervicales no
Cariadas: cuéando, porqué y cémo. The International Journal of Esthetic Dentistry, Vol. 13, pp. 8-35.
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En la figura 18 se muestran los tres mecanismos fisicos y quimicos que se
encuentran presentes en las lesiones cervicales no cariosas; mencionando entre
paréntesis los mecanismos de cada lesion con la cual se manifestaran. Cuando
se presenta una combinaciéon de dos circulos los mecanismos se activan, lo
mismo sucede en el centro, cuando los tres mecanismos son combinados, estos
indican una etiologia multifactorial con posibilidades de diversos grados,
secuencias de entrada por cada mecanismo patodinAmico o de ambos.*® En la
tabla 2 se muestran los mecanismos patodinamicos individuales, como pueden

combinarse dos de ellos y multifactorialmente.

Tabla 2 Mecanismos patodinamicos de las lesiones cervicales no cariosas en la superficie de
los dientes. (Adaptada de Grippo, Simring y Schreiner, 2004)

INDIVIDUAL

Erosidén (resultado de una degradacion guimica)
Abrasién (resultado de un desgaste)
Estrés (resultado de una microfractura y abfraccion)

CONJUNTO
Atriccion — abfraccion

Abrasion — abfraccion

Erosion — abfraccion

Erosion por tension estatica

Erosidn por estrés (fatiga)

Atriccion — erosion

Abrasion - erosion

Bicorrosion {caries) - abfraccion

MULTIFACTORIAL

Combinaciones en friccion, erosion y estrés

% Grippo, J., Simring, M., & Schreiner, S. (2004, august). Atrition, Abrasion, Corrosion and Abfraction
Revisited a New Perspective on Tooth Surface Lesions. Clinical Practice JADA Continuing Education,
Vol. 135, p. 1116.
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4.1.3 PREVALENCIA

Las lesiones cervicales no cariosas (LCNC) han incrementado en los ultimos
afios, por el aumento en la longevidad de denticion. Las LCNC no son percibidas
en la cavidad bucal por el paciente, solo cuando hay presencia de sensibilidad

dentaria o compromiso estético.

Los doctores Ceballos y Abad realizaron un estudio de septiembre a diciembre
del 2017 a pacientes de la Clinica Juan Manuel Marquez en la Habana, para
analizar el aumento de la prevalencia, gravedad y progresion de las lesiones no
cariosas; seleccionando 118 individuos de 15 a 89 afios, tomando en cuenta las
variables independientes de cada paciente (edad, el uso incorrecto del cepillado
dental, ingesta de alimentos &cidos, habitos deformantes y habitos
ocupacionales). De tal manera que llegan a la conclusion que la lesion avanza de
acuerdo con la edad; y existe una variacion entre el 5 % y el 85 % en la
prevalencia de las LCNC. Los factores etiolégicos sufren de un aumento de
recesion gingival y pérdida 6sea con una mayor exposicion de la superficie
radicular (incremento de las lesiones cervicales), menor cantidad y calidad de la

saliva, ocasiona cambios de composicion y microestructura de esmalte y dentina.
50

Las LCNC se ubican frecuentemente en las caras vestibulares de los érganos
dentarios, de igual manera se pueden encontrar en las demas superficies; los
premolares inferiores son los mas afectados por esta enfermedad como puede

observarse en la figura 19.51

>0 Ceballos, M., & Abad, J. (2019, abril 16). Prevalencia de las Lesiones no Cariosas Cervicales en
Pacientes Atendidos en la Clinica Estomatoldgica "Juan Manuel Marquez". Revista Cientifica
Estudiantil de Ciencias de la Salud, Vol. 58, pp. 73-76.

51 Peumans, M., Politano, G., & Meerbeerk, B. op.cit, p. 12.
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Figura 19 Premolares con lesiones cervicales no cariosas
(Peumans, Politano y Meerbeek, 2020)

4.1.4 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Existen tres tipos de lesiones cervicales no cariosas, actuando de manera
diferente cada una, por ejemplo; la abrasion dental siendo exégena y enddgena,
lleva a la manifestacion dental de desgaste. La erosion dental se manifiesta con
una degradacion quimica o electroquimica y la abfraccibn se manifiesta
comunmente en el estrés dando como resultado la compresion, flexion y tension
provocando microfracturas en los 6rganos dentarios, como puede verse resumido
en la Tabla 3 y en parrafos siguientes se describiran cada uno de ellos.%?

52 Grippo, J., Simring, M., & Schreiner, S. op.cit. p. 1114.
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Tabla 3 Diagndstico diferencial de las lesiones cervicales no cariosas (Adaptada de Ramirez,
Dubodn, Madrid, & Rivera, 2020)

EROSION

ABRASION

g
Q
T
;

FORMA

SUPERFICIE

En oclusal se forman Redondas.

canaletas.
De cufa o acanalada.
Ranura o  surco

horizontal, que se
desencadena por el
movimiento de las

cerdas del cepillo.

Lesiones cbncavas

en"V"o"“U".

En forma de cuia.

Angulos 4speros y
agudos que oscilan
alrededor de los 45

grados.

Margenes definidos.

Brilloso y pulido.
Rasgufios y
multiples  surcos
paralelos, direccién
mesial-distal.
Microfracturas,
tubulos  dentarios
obliterados y
facetas de
desgaste.

Estrias.

Grietas.

Rasgufios.

Surcos.
Obliteraciones, casi
total de los tubulos
dentinarios.

54

MARGEN

Forma de
7%
Margenes
suaves.
Superficie
del esmalte
suave y
pulida.
Suaves y
lisos.

Afiladas.

LOCALIZACION

Zonas linguales,
vestibulares y oclusales.
En caras palatinas son
escasas su presencia.

Caninos, premolares y
primer molar en cara
vestibular.

ENCIA
Apariencia de erosion o
ulceradas.

Limite amelodentinario en
superficies  anteriores,
actuando en una o varias
piezas del mismo sector.

Se presentan en lingual o
palatino, debajo  del
margen de una corona.



5.1 ABRASION

5.1.1 DEFINICION
Es el desgaste patolégico causado en el diente por procesos mecanicos
resultantes de habitos nocivos tales como el uso frecuente de sustancias
abrasivas, fuerza mecéanica en la mala practica de cepillado dental.
Ubicado en el limite amelocementario, siendo los premolares superiores (Fig. 20)

los méas afectados por este desgaste; en la figura 21, podemos observar esta

patologia en dientes anteriores.>3 %

f

N

Figura 20 Abrasion dental causado por el cepillado dental (Cuniberti, 2009)

>3 Ramirez, C., Dubdn, S., Madrid, M., & Rivera, I. op. cit, pp. 42-55.
54 Cuniberti, R. (2009). Lesiones Cervicales no Cariosas. Buenos Aires, Argentina: Panamericana.
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Figura 21. Desgaste de abrasion dental en dientes anteriores.
(Peumans, Politano, y Meerbeek, 2020)

5.1.2 CARACTERISTICAS CLINICAS

Presenta un contorno indefinido, con una superficie duray pulida, a veces con
grietas.

No presenta placa bacteriana ni manchas de coloracion.

El esmalte se ve liso, plano y brillante; la dentina expuesta se presenta
extremadamente pulida.

La forma de la lesién es de plato amplio con margenes no definidos y se
acompafia de recesion gingival.

Hipersensibilidad dental; se manifiesta dolor al consumir alimentos o bebidas

frias o calientes.
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6.1 ABFRACCION

6.1.1 DEFINICION

Se le denomina asi por el tipo de lesion en forma de cufia que se hace en el limite
amelocementario con angulos definidos, causada por fuerzas oclusales
excéntricas que llevan a la flexion dental. Existiendo una pérdida microestructural
de tejido dentario en las areas donde se concentra la carga de estrés, la cual da

lugar a una ruptura de la capa del esmalte y microfracturas del cemento y dentina.
55 56

“En 1984 Lee y Eackle realizaron un trabajo sobre fuerzas oclusales exceéntricas.
Alli establecieron que la flexion que sufre el diente a nivel del tercio cervical y la
fractura de la dentina trae como consecuencia el desprendimiento de los cristales
de esmalte, con la consecuente lesion en forma de cufia en esta zona” (Cuniberti,
2009, p. 37-38).

> Diaz, O., Estrada, B., & Mufioz, E. (2011, septiembre). Lesiones no Cariosas: Atriccién, Erosion,
Abfraccion, Abrasion, Bruxismo. Revision de Literatura Oral, Vol. 38, pp. 742-744.

56 Cuniberti, R. (2009). Abfraccion. Lesiones Cervicales no Cariosas. (p.37) Buenos Aires, Argentina:
Panamericana.
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6.1.2 CARACTERISTICAS CLINICAS

Se localiza en la cara vestibular de algunos dientes a nivel del limite
amelocementario, como pérdida de estructura en forma de cufia con margenes
definidos y angulos agudos de 45 grados como se puede observar en la Figura
22; en su superficie se aprecian grietas, estrias, rasgufios o surcos con
obliteracion de los tabulos dentinarios. Puede acompafarse de hipersensibilidad,

fracaso de restauraciones cervicales y recesion del margen gingival.®’

Figura 22. Dientes posteriores con abfraccion dental en forma de cufia, margenes agudos y
compromiso nivel esmalte y dentina. (Ramirez, Dubén, Madrid y Sanchez, 2020).

57 Ramirez, C., Dubén, S., Madrid, M., & Sanchez, |. op. cit, p. 48.
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7.1 EROSION

La erosion dental es una lesion que afecta a nifios, adolescentes, adultos y
adultos mayores, ocasionando un debilitamiento en el esmalte dental, debido a
un proceso quimico, por causa de una mala alimentacion o un mal estado de
salud digestivo. Al ingerir un alimento no adecuado, se desencadena el proceso
quimico acido en el interior de la cavidad bucal; si el paciente no tiene un buen
hébito alimenticio o una buena higiene, habra consecuencias ocasionando un
desgaste en el esmalte, siendo la capa que recubre externamente los 6rganos

dentarios.

7.1.1 DEFINICION

La erosion dental (ED), también conocida como corrosion dental; es la pérdida
progresiva de la estructura dentaria debido a una accion quimica de acidos y/ o
sustancias quelantes sin participacion de bacterias y con efectos irreversibles,
afectando las superficies lisas y oclusales de los dientes, como se observa en la
Figura 23. Esta lesion se puede originar por acidos de origen extrinsecos como
bebidas carbonatadas, uso de medicamentos, consumo directo de limoén, entre
otros; o por origen intrinseco como acidos estomacales en enfermedades e
individuos bulimicos. Se presenta una pérdida de superficie en pacientes con
enfermedad por reflujo gastroesofagico, sin embargo, el movimiento del jugo
gastrico en la ERGE es mas lento, menos forzado, mas prolongado y penetrante
a comparacion de personas enfermas de bulimia. De igual manera esta lesion

puede ocurrir por una causa desconocida. °8 €0

%8 Grippo, J., Simring, M., & Schreiner, S. op.cit, p. 1110.

59 Carrillo, A. (2012, diciembre). Erosién Dental como manifestacion de Enfermedad de Reflujo
Gastroesofagico. Odontologia Pediatrica, Vol. 11, p. 145.

60 Sueldo, G., Pesantes, L., Henostroza, N., & Martucci, D. (2010, diciembre). Erosién o Corrosion
Dental: Factores Etiolégicos y Diagnostico. Actas Odontoldgicas, Vol. 7 No. 2, p. 6.
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Una de las principales causas de desgaste dentario en la cavidad bucal es la ED,
con un dafio irreparable a la denticion en pacientes de todas las edades,
comunmente en adultos mayores. En términos clinicos la erosion dental se
considera una perdida patoldgica, cronica, localizada e indolora de los tejidos

duros.61 62

Figura 23. Erosion dental en incisivos anteriores provocada

por la succién de limén. (Cuniberti, 2009).

7.1.2 ETIOLOGIA

La erosion dental presenta una etiologia multifactorial, en la cual intervienen
factores extrinsecos que contienen una sustancia acida de origen exdgeno,

siendo el principal factor en el desarrollo de la ED y los factores intrinsecos que

61 Campos, M., Furtado, D., & Pedroso, C., (2011) Control of erosive tooth wear: possibilities and
rationale. Braz Oral Res; Vol. 23, p. 49.

52 Almonte, Y., Castro, W., & Escalante, W. (2021). Erosién Dental: Una Breve Revision. Revista
Odontolégica Basadrina, Vol. 5, p. 67.
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incluyen sustancias enddgenas los cuales provienen del organismo, afectando el
pH de la cavidad oral.

La saliva es un fluido liquido alcalino, producido por las glandulas salivales y se
involucra en la primera fase de la digestion; es importante por ser una barrera
protectora contra la erosion dental, la cual eliminara los acidos extrinsecos e
intrinsecos ayudando a la formacion del biofilm y proporcionara sustratos de

minerales para la remineralizacién como el flujo salival reducido. 6 64

FACTORES ETIOLOGICOS ASOCIADOS A LA EROSION DENTAL

La erosion dental actualmente ya no es una enfermedad nueva y su prevalencia
ha aumentado en diversos paises; esta enfermedad se asocia a diferentes
factores de riesgo, entre los cuales han clasificado la ingesta de &cidos en

intrinsecos y extrinsecos. (Tabla 4)

7.1.2.1 Factores Extrinsecos

Los factores extrinsecos son sustancias acidas externas que causan
desmineralizacion en el tejido duro a causa de bebidas carbonatadas
(saborizantes) y no carbonatadas como jugos de fruta o bebidas con alto
concentracion de azlcar, pues contienen acidos organicos con un pH bajo.
Algunos medicamentos como el acido acetilsalicilico, antidepresivos,
hipotensores, diuréticos, antihistaminicos, tranquilizantes y entre otros, causan

erosion dental por su baja concentracion de pH o porgue disminuyen la cantidad

de salivacion. °

6 Almonte, Y., Castro, W., & Escalante, W, op.cit. p. 68.
64 Ramirez, C., Dubén, S., Madrid, M., & Sanchez, |. op.cit. p. 50.
% |bidem, p. 51.
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Tabla 4 Factores etiolégicos extrinsecos e intrinsecos de la erosion dental
(Adaptada de Fajardo & Chamorro, 2011)

INTRINSECOS

EXTRINSECOS

Alteraciones gastrointestinales
(Ulcera  peplica,  gastritis
cronica, hemia de hiato, efc.)
Alteraciones  del sistema
nervioso central con una
presion intracraneal elevada
(encefalitis, neoplasma)
Alteraciones neuroldgicas
(migrafias, enfermedad de
meniére, efc.)

Alteraciones metabdlicas o
endocrinas (cetoacidosis
diabética, hipertiroidismo, etc.)
Efectos colaterales de algunos
farmacos (agentes
quimioterapicos, estrdgenos,
bloqueadores B, etc.)
Alcoholismo crdnico
Embarazo

Anorexia, bulimia u ofros

trastornos de la alimentacion

¥" Ocupacional 0

medioambiental (industrias de

baterias, galvanizados,
laboratorios quimico-
endlogos, nadadores

profesionales, efc.)

Dieta (citricos, zumos de
frutas, bebidas carbonatadas,
dietéticos e isotdnicos, vinos,
vinagres, conservadores)
Farmacos (broncodilatadores,
aspirinas, vitamina C,
suplementos  de  hierro,
preparados de acidos
cloridrico, producto de higiene
oral con quelantes de calcio,
etc.)

Estlo de vida (excesivo
consumo de alimentos vy
bebidas acidas, consumo

frecuente de frutas y zumos)
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7.1.2.2 Factores Intrinsecos

Los factores intrinsecos se relacionan con los &cidos digestivos que se
encuentran en contacto con la cavidad oral, con valores de pH menores a 5,5 que
puede causar desmineralizacion de la matriz inorganica; este factor se divide en
somaticos o involuntarios presentados comuinmente en pacientes con reflujo
gastroesofagico. La saliva se considera como un factor intrinseco al presentar
alguna alteracion en su cantidad y/o calidad; funciona como un protector de la
pérdida de mineral de los tejidos duros del diente (esmalte y dentina), por lo tanto,
cualquier desorden o enfermedad que afecte a la saliva podria considerarse

factor etioldgico. 66 67 68

El calcio, el potasio y el radical hidroxilo del esmalte interactian con las moléculas
de agua, la cual contiene carga eléctrica; al dejar un fragmento de esmalte en el
agua por mucho tiempo, los iones seran retirados uno a uno por las moléculas de
agua, de tal manera, los cristales perderan iones hasta alcanzar su
concentracion. A este proceso se le conoce como solucidon subsaturada; en la
solucion existe una concentracion de iones menor a la del cristal, favoreciendo la
interaccion del agua con cada ion y lo retire del cristal donde pertenece en mayor
concentracion; produciendo salida de los iones hacia el medio y dirigiendo el
proceso hacia la pérdida de iones, este proceso es conocido como

desmineralizacion como se visualiza en la férmula de la figura 24.

% Benmehi, S., Rioboo, M. & Sanz, M. (2009). Lesiones Cervicales no Cariosas y su Asociaciéon con
la Periodontitis. Universidad de Odontologia de Madrid, Vol. 19, p. 180.

67 Ramirez, C., Dubén, S., Madrid, M., & Sanchez, I. op.cit., p. 51.

% Almonte, Y., Castro, W., & Escalante, W. op.cit. p. 69.
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Ca,,(PO,)s(OH),

2[Ca, (PO,), OH]
!

5Ca’+ 3P0, + OH

A e

HPO, H,0

Figura 24. Proceso de desmineralizacion (Castellanos, Marin, Usuga, Castiblanco, 2013)

Como se observa en la misma Figura 21 el proceso de desmineralizacion por
placa bacteriana se debe a un alto metabolismo de bacterias que producen acidos
organicos, tales como; acido lactico, aceético, propidnico, butirico y succinico.
Estos acidos son capaces de liberar hidrogeniones (H) al medio de la biopelicula
y a la saliva, disminuyendo el valor del pH al aumentar la concentracion de los H.
Este proceso ocurre de igual manera al exponer el esmalte al acido clorhidrico
regurgitado que tiene un pH por debajo de 5 llegando a ser hasta de 3.5, donde
al quedar adherido a las superficies dentales desencadena el proceso que

explicamos anteriormente.

En la figura 25 se describe el proceso de desmineralizacion del esmalte por el
biofilm dental, tratando de representar el evento en similitud a la accion del 4cido
clorhidrico, en el punto nimero 1 se observa la ingesta de azlcar, asi como en
el nimero 2 se puede ver la transformacion de azucar en &cido, a partir de donde

puede considerarse la accién del acido en caso de ERGE; luego en el nUmero 3
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se produce la difusion de &cido, el numero 4 se genera la reduccion del pH por

debajo de 5.5 y en los nimeros 5 y 6 se detalla la disolucion de la hidroxiapatita.
69

Sacarosa 1
7.0

Sacarosa pH <5.5
6.0 2

5.0

10 20 30 40 i _ o
subsaturacion .-i.--wll . x"'\\."l ~
[Ca10(PO4)¢OH: 14
1oca 10 Ca
* +
7]
6PO4 ; 6 P04
* +
20H 20H
SALIVA BIOFILM

DIENTE

Figura 25 Eventos de la desmineralizacion del esmalte por el biofilm dental (adaptada de
Bezerra, 2008)

La erosion dental se puede presentar de manera activa 0 progresiva; se
encuentra en zonas oclusales cuando el paciente presenta reflujo
gastroesofagico en forma de canaletas, de disco o de cuchara. Posee una
superficie amplia y de aspecto ligeramente rugosa y opaca; cuando es en forma

de platillo su superficie es lisa, sin rasgos distintivos como crateres y hoyuelos.

% Bezerra, L. (2008). Tratado de Odontopediatria, Tomo 1. Caracas: Amolca.
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Su localizacion varia de acuerdo con el origen del agente etiolégico,
comunmente se da en zonas linguales, vestibulares y oclusales, con margenes

suaves en forma de “U”.70

Este proceso erosivo que se presenta primeramente en el esmalte ocurre de
manera centripeta causando un aumento de rugosidad, y si el ataque acido
continGia., el componente mineral se sigue perdiendo lo que resulta en una
pérdida de dureza que progresa haciendo vulnerable al esmalte de otros factores
fisicos. Ante una exposicion acida prolongada, el volumen de la superficie dental
va disminuyendo hasta que el espesor y la microdureza de esta capa ablandada
alcanza un estado estable, como se ve en la Figura 26, que muestra una seccién
transversal del esmalte expuesta a acido con pH 2.3 observada en dos

resoluciones.

Figura 26. Aspecto histopatoldgico del proceso erosivo en esmalte dental (Lussi, Ganss, 2011)

° Ramirez, C., Dubén, S., Madrid, M., & Sanchez, I.. (2020). Op.cit, p. 58.
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El esmalte presenta pérdida de brillo en su superficie, se observa liso, con

periqguematies ausentes y la matriz inorganica desmineralizada.

En el caso de la dentina (Fig.27) , al ser expuesta al &cido, pierde su componente
mineral con facilidad, pero la parte organica se retiene, observandose una red de
colageno fibrosa y densa que tiene un efecto amortiguador del pH , pues aunque
se desarrolla una dentina parcialmente desmineralizada,, al alcanzar un espesor
considerable , la pérdida mineral disminuye considerablemente; en un inicio tanto
dentina peritubular como intertubular se disuelven similarmente, pero después del

primer minuto la dentina peritubular se disuelve mas que la intertubular™.

Figura 27. Aspecto histopatologico del proceso erosivo en dentina (Lussi, Ganss, 2011)

En la dentina los acidos débiles actian sobre el tejido intertubular y los acidos
fuertes atacan la zona peritubular; de tal manera quedan aberturas en forma de

embudo.”?

1 Lussi, Adrian & Schlueter, Nadine & Rakhmatullina, E & Ganss, Carolina. (2011). Dental Erosion
— An Overview with Emphasis on Chemical and Histopathological Aspects. Caries research. 45
Suppl 1. 2-12. 10.1159/000325915.

2 Cuniberti, R. (2009). Erosién o Corrosion. En Lesiones Cervicales no Cariosas. Buenos Aires,
Argentina: Panamericana.(p. 30
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7.1.2.3 Factores Bioldgicos

Existen diversos factores bioldgicos relacionados con la erosion dental tales
como; la saliva, la composicion y estructura anatomica del diente, la anatomia de
los tejidos blandos y los movimientos de la deglucion, factores que afectaran el
proceso de la lesion. La interaccion de estos factores con el agente erosivo y
aspectos conductuales, con el tiempo pueden influir en el desarrollo, asi como en

la prevencion, deteccidn y posible recuperacion de las lesiones erosivas.

El factor biol6égico mas importante que ayuda a prevenir la erosion dental es la
saliva, porque actla directamente sobre el propio agente erosivo al diluir, aclarar,
neutralizar y amortiguar los acidos; como acciones, favorece a la formacion de
una membrana protectora, reduce la tasa de desmineralizacion y a mejorar la
remineralizacion al proporcionar calcio, fosfato, fluoruro al esmalte y a la

dentina.”®

La saliva contiene funciones protectoras que ayudan a la prevencion de la erosion

dental, tales como;

Dilucion y limpieza de las sustancias erosivas.

= Neutralizacion y amortiguacion de los acidos.

= Fluoracion necesaria para la remineralizacion.

= La cantidad y calidad de saliva pueden ser responsables de algunas de
las diferencias observadas en la susceptibilidad de diferentes pacientes

con erosion. 4

3 Hara, A., Lussi, A., & Zero, D. (2006). Biological Factors. En Dental Erosion (p. 89). Basel:
Karger.
74 Cuniberti, R. (2009.) op. Cit. p. 32.
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La saliva es formada por acinos de las glandulas salivales mayores y menores
(Fig.28), compuesta por un 98 % de agua y el resto por moléculas inorgénicas
(minerales, electrolitos) y organicas (hormonas, enzimas, citoquinas,etc) con un
pHde6a7.

La saliva posee un mecanismo amortiguador o neutralizador de acidos, llamado
capacidad buffer o tampdn, a través de” los mecanismos especificos como son
los sistemas del bicarbonato, el fosfato y algunas proteinas. El tampo6n acido
carbdnico/bicarbonato ejerce su accion sobre todo cuando aumenta el flujo salival
estimulado. El tampén fosfato, actia en situaciones de flujo salival bajo, por
encima de un pH de 6 la saliva esta sobresaturada de fosfato con respecto a la
hidroxiapatita (HA), cuando el pH se reduce por debajo del pH critico (5,5), la HA
comienza a disolverse, y los fosfatos liberados tratan de restablecer el equilibrio
perdido, lo que dependera en ultimo término del contenido de iones de fosfato y

calcio del medio circundante”. (Llena, 2006)

Semilunas dejlas
células seros:

Conducto
intercalar

Figura 28 Estructura general de las glandulas secretoras (Koeppen & Stanton,2018)
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En el caso de la enfermedad por reflujo gastroesofagico, la saliva inicia con su
proceso de proteccion contra la erosion antes del desafio acido, lo que podria
minimizar la erosion causada por los acidos de origen géstrico. Al presentar
sintomas de la enfermedad se les recomienda que no deben esperar que la
produccién de la saliva aumente antes de la regurgitaciéon de jugo gastrico,
porque esta es una respuesta involuntaria no coordinada por el sistema nervioso
autonomo. Por lo cual, puede haber tiempo suficiente para que la saliva actlie
antes de que ocurra la erosion. Para ayudar a este proceso, se puede estimular

la proteccion salival masticando chicles sin azlcar que estimulan el flujo salival.

75

7.1.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

7.1.3.1 Localizacion

Afectacion en las superficies linguales, incisales y oclusales de los 6rganos
dentarios, cuando el paciente presenta reflujo el origen del acido clorhidrico

proviene del estbmago.

Las superficies vestibulares se encuentran afectadas cuando el paciente
succiona alimentos con alto contenido de acido citrico, por ejemplo, el limon,

naranja, pomelo, etc. o por una regurgitacion producida.

5 Hara, A., Lussi, A., & Zero, D. (2006). Biological Factors. En Dental Erosion. Basel: Karger. p. 90
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Cuando hay presencia de termolisis por trastornos como bulimia o anorexia, se
observara la lesion en zonas palatinas de piezas superiores, y en linguales de

molares y premolares inferiores.”®

7.1.3.2 Severidad y Patogenia

Se clasificd un indice de severidad clinica, tabla 5 por los investigadores Eccles
y Jenkins; evaluando la cantidad de pérdida de tejido comprometido,

considerando cuatro grados. 77

Tabla 5 indice de Eccles y Jeankins

Grado 0 MNo erosion.

Pérdida de esmalte sin exposicion de
Grado 1 la dentina.

Pérdida de esmalte con exposicion de
Grado 2 la dentina en menos de un tercio de la

superficie dentaria.

Pérdida de esmalte con exposicion de
Grado 3 la dentina en mas de un tercio de la

superficie dentaria.

76 Cuniberti, R. op. Cit. p. 29.
7 lbidem. pp. 28-29.
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Los investigadores Manneberg y Col. clasificaron la erosion dental (Tabla 6)

segun su patologia en dos tipos de lesiones: @

Tabla 6 Lesiones clasificadas de acuerdo con la patologia de la erosion dental (Adaptada de
Cuniberti,2009)

Inactiva

Lesion Latente - no tan descalcificada
- esmalte brilloso
- bordes gruesos y prominentes.

- bordes delgados en esmalte
- dentina expuesta
- sin brillo
Lesion Manifiesta - lisa
- amplia y redondeada
- comunmente se presenta en
mujeres de 20 - 30 afios,

siendo un esmalte grabado.

7.1.3.3 Evolucion

La erosion dental puede pasar por desapercibida los primeros meses. Sin
embargo, se encuentran cambios de coloracion, quedando la dentina expuesta.
Esta lesion aumenta con el tipo de acido, su concentraciéon y la frecuencia con la

gue el esmalte es afectado.

78 Cuniberti, R. op. Cit. p. 30.
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Existen tres tipos de severidades de la ED (Fig. 29):

= Leve: Se observa en la zona de descalcificacion, con escasas alteraciones.
= Moderada: Compromete a la dentina y tiene una evolucion de meses.
= Grave: Contiene pérdida en el esmalte y dentina en cuspides y fosas, lo que

puede disminuir la dimensién vertical e indicar afios de evolucion.”

. N

Figura 29. Severidad tipo moderado con compromiso de dentina (izquierda) y severidad tipo
grave con pérdida de esmalte-dentina y compromiso de la dimensién (derecha). (Cuniberti,
2009)

7% Cuniberti, R. op.cit. (p. 29).
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7.1.4 DIAGNOSTICO

Para obtener un diagnéstico correcto se necesita conocer los factores que
ocasionan una erosion dental realizando un examen clinico visual como parte de
la historia clinica, esencialmente se realiza una anamnesis para indagar los
aspectos relacionados a la salud en general, dieta, higiene bucal y habitos de
comportamiento. El diagnéstico en estadios tempranos es complicado de
identificar, debido a los pocos signos y sintomas presentados; en el caso de los
estadios avanzados observamos la dentina si se encuentra expuesta 0 no,
teniendo una apariencia suave, sedosa, brillante y en algunas ocasiones color

mate en la superficie del esmalte con la ausencia de periquimaties.

Se han realizado estudios sobre la presencia intacta del margen gingival, siendo
signos tipicos de la ED. Hipotetizando que la banda de esmalte preserva a lo
largo del margen gingival placa dentobacteriana actuando como barrera de

difusién para los &cidos. &

7.1.5 INDICES DE LA EROSION DENTAL

Para obtener un registro de prevalencia correcto, varios autores elaboraron
indices de evaluacion; en los cuales se basaron principalmente en determinar la
apariencia clinica y la localizacion de la erosion dental. En el afio 2011 el
investigador Milosevic afirm6 que no existe un indice ideal para estudiar la

prevalencia, estadistica clinica y seguimiento de la lesion, de tal manera el

8 Fajardo, M., & Mafla, A. (2011, agosto 8). Diagndstico y Epidemiologia de Erosiéon Dental. Salud
UIS Universidad Industrial de Santander, Vol. 18, p. 181.
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odontologo debe de utilizar un indice simple, que satisfaga los requisitos clinicos

y de investigacion.8! 8

En 1984 los investigadores Smith y Knight; elaboraron el indice Tooth Wear Index
(TWI), el cual establece el sitio y grado en que las superficies dentales han sido
alteradas. (Tabla 7) Mencionando las cuatro superficies del diente (vestibular,
lingual, cervical y oclusal-incisal), siendo el primero en mencionar la
multifactorialidad de los desgastes, en distinguir los niveles aceptables de las
alteraciones patoldgicas y estableci6 posibles valores normales. De igual manera,
en la superficie de cada diente se da una puntuacion del O al 4 de acuerdo con

un criterio predeterminado.

El investigador Lussi determiné este indice en 1996 para describir el sitio y forma
en como el tejido dentario ha sido afectado. Incluye examen de las superficies
vestibulares (Tabla 8), linguales y oclusales (Tabla 9) de todos los 6rganos

dentarios, excepto los terceros molares.

8 Fajardo, M., & Mafla, A. (2011, agosto 8). p. 181-183.
82 Calatrava, L. (2015, agosto). Indices Epidemioldgicos del Desgaste Dental Erosivo. Revista de
Operatoria Dental y Biomateriales (RODYB), Vol. IV No. 2, P. 32-37.
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GRADO SUPERFICIE

Tabla 7 indice de Smith y Knight (Adaptada de Fajardo & Mafla, 2011)

CRITERIO

0

VILIOI Ninguna caracteristica de perdida de esmalte.
C Ninguna pérdida de contomo.
VIL/O Caracterisficas de pérdida de esmalte.
C Minima perdida de contorno.
VIL/O Pérdida de esmalte exponiendo 1a dentina menos de
un 1/3 de la superficie.
| Pérdida de esmalte solo exponiendo la dentina.
0 Defecto menor de 1 mm de profundidad.
| Pérdida de esmalte exponiendo la dentina por mas de
1/3 de 3 superficie.
C , _p . i
Perdida de esmalte y perdida sustancial de |a dentina.
ViLIo Defecto menor de 1-2 mm de profundidad.
| Completa perdida de esmalte-exposicion pulpar-
exposicion de dentina secundaria.
Exposicion de la pulpa o exposicion de dentina
C secundaria.
Defecto de mas de 2 mm de profundidad- exposicion
pulpar- exposicion de dentina secundaria.
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Tabla 8 indice de Lussi superficie vestibular (Adaptada de Fajardo & Mafla, 2011)

Grado 0

Grado 1

Grado 2

Grado 3

Ninguna erosion.
Superficie con una apariencia, suave, sedosa,
brillante, posible ausencia de las rugosidades de

desamollo.

Pérdida del esmalte en la superficie.

El esmalte cervical intacto a la lesion erosiva.
Concavidad en el esmalte, donde la amplitud
claramente excede la profundidad, luego
distinguiéndose de la abrasidn por cepillado.

Los bordes ondulantes de la lesion son posibles y la

dentina no esta involucrada.

Dentina involucrada por menos de la mitad de la

superficie del diente.

Dentina involucrada con pérdida de mas de la mitad

de la superficie del diente.

77




Tabla 9 indice de Lussi superficie oclusal/lingual (Adaptada de Fajardo & Mafla, 2011)

« Ninguna erosion.

Grado 0 + Superficie con una apariencia, suave, sedosa,
brillante, posible ausencia de rugosidades del
desarrollo.

Grado 1  FErosion leve, cuspides redondeadas, bordes
de restauraciones sobrepasan el nivel de la
superficie.

* La dentina no esta involucrada.

Grado 2 s Severas erosiones, signos mas pronunciados
que en el grado 1.

* La dentina esta involucrada.

Larsen en el afio 2000; propone un indice (Tabla 10 y 11) donde da registros de
la forma y profundidad de las superficies afectadas; superficies vestibulares y
linguales Tabla 10, superficies incisales y oclusales Tabla 11 y areas cervicales
Tabla 12; incluyendo un nivel de severidad basado en los criterios de los

investigadores Smith y Knigth.
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Tabla 10 indice de Larsen criterios para superficies vestibulares/linguales

(Adaptada de Fajardo & Mafla, 2011)

Grado 0

Grado 1

Grado 2

Grado 3

Grado 4

Grado 5

Estructuras de desarrollo original, estrias
estan presentes en parte o en la superficie
completa.

Signos de erosion indicada por la ausencia de
rugosidades extendiéndose sobre la
superficie entera del esmalte que resulta en
un suave, esmalte brillante, pero sin perdida
distintiva de la morfologia original del diente.

Signos de erosion y perdida de esmalte con
un cambio de la morfologia original de la
superficie del diente, resultando un
aplanamiento de la superficie o una
concavidad en el esmalte, el ancho el cual
excede su profundidad.

La dentina no esta involucrada.

Signos de erosion y pérdida de esmalte con
exposicion de dentina en menos de 1/3 de la

superficie del diente.

Signos de erosion y pérdida de esmalte con
exposicion de dentina en mas de 1/3 de la
superficie del diente.

Signos de erosion y pérdida de sustancia del
diente, cambios de la morfologia criginal de la
superficie vestibular y lingual, al igual que una

o ambas superficies proximales.
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Tabla 11 indice de Larsen criterios para superficies incisales/oclusales (Adaptada de Fajardo &

Mafla, 2011)

Grado 0

Grado 1

Grado 2

Grado 3

Grado 4

Grado 5

Estructuras de desarrollo original estan en la

superficie completa.

Pérdida de esmalte que resulta en un suave,
y apariencia brillante, también localmente o
extendida scbre la superficie completa del
esmalte.

Areas desgastadas dentro en forma de
facetas planas o cluspides redondeadas son
posibles.

La dentina no es involucrada.

Pérdida de esmalte con exposicién de dentina

en areas menores.

Pérdida de esmalte con exposicion de dentina
sobre la superficie completa incisal o en

amplias areas de una o mas cuspides.

Considerable pérdida de esmalte y dentina
con una reduccion de mas de 2/3 de la altura

original de la corona del diente.

Excesiva perdida de esmalte y dentina con
una disminucion de mas de 2/3 de la altura

original de la corona del diente.
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Tabla 12 indice de Larsen criterios para superficies cervicales (Adaptada de Fajardo & Mafla,

2011)

Grado 0

Grado *z
Grado 1
Grado 2
Grado 3
Grado 4

MNingin cambio de contorno de la superficie
cervical.

Defecto cervical <1/2 mm

=12 mmy <1% mm

=1 Yammy <2 Yamm

=2 Yammy <3 Yamm

=3 %amm

Se establece otro indice en el afio 2000 por el investigador O"Sullivan; donde se

determina el sitio, Tabla 13, grado de severidad, Tabla 14 y area de superficie

afectada , Tabla 15.

Tabla 13 indice de O’Sullivan sitio de erosién dental en cada diente (Adaptada de Fajardo &

Codigo A
Codigo B
Cédigo C
Cédigo D
Codigo E
Cadigo F

Mafla, 2011)

Vestibular o vestibular solamente.

Lingual o palatina solamente.

Oclusal o incisal solamente.

Vestibular e incisal/oclusal.

Lingual e incisal/oclusal.

Multi-superficie
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Tabla 14 indice de O’Sullivan grado de severidad (Adaptada de Fajardo & Mafla, 2011)

Codigo 0 » Esmalte normal.

o Apariencia mate de la superficie del esmalte
Codigo 1 sin péerdida de contorno.

Codigo 2 » Perdida de esmalte solamente.

o Peérdida de esmalte con exposicion de

Codigo 3 dentina.
» Union amelo-dentina (UAD).
Codigo 4 » Perdida de esmalte y dentina mas alla de la
uaD.
Codigo 5 « Pérdida de esmalte y dentina con exposicion
pulpar.
Codigo 6 » Valoracion no disponible {ejemplo: diente con

corona o una amplia restauracion).

Tabla 15 indice de O’Sullivan &rea de superficie afectada por erosién (Adaptada de Fajardo &

Mafla, 2011)
Caodigo - + Menos de la mitad de la superficie afectada.
Codigo +  Nas de la mitad de |la superficie afectada.
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En el afio 2007 se propuso el indice BEWE (Basic Erosive Wear Examination)
por el investigador Bartlett, Tabla 16, siendo en la actualidad el indice mas amplio
para evaluar clinicamente las lesiones erosivas; determina el nivel de riesgo que
presenta cada 6érgano excepto los terceros morales, indicando los procedimientos

clinicos a seguir.

En este indice no se considera la profundidad de la lesion erosiva debido a la
puntuacién variante en el area de superficie del tejido duro. Se elabor6 con la
finalidad de ser una herramienta sencilla en la practica general del odontélogo y

para poder comparar con otros indices mas discriminativos.83 84

Tabla 16 indice de BEWE puntuaciones (Adaptada de Auad, Rios, Bonecker, 2014)

0 5in desgaste dental por erosion.

Perdida inicial de textura superficial.

2 Defecto distinto, perdida de tejidos duros =50% del
area superficial.

3 Perdida de tejidos duros =50% del area superficial.

En las puntuaciones 2 y 3 la dentina esta frecuentemente afectada.

8 Auad, S., Rios, D., & Bonecker, M. (2014). Capitulo 24 Erosién Dentaria. En Manual de referencia
para Procedimientos Clinicos en Odontopediatria (p. 276-292). Brasil: Asociacion Latinoamericana
de Odontopediatria.

8 Calatrava, L. (2015, agosto). indices Epidemioldgicos del Desgaste Dental Erosivo. Revista de
Operatoria Dental y Biomateriales (RODYB), Vol. IV No. 2, P. 32-37.
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7.1.6 PREVENCION Y TRATAMIENTO

La prevencion dental es un tema de suma importancia en el area de la
odontologia, porque podemos evitar el desarrollo de enfermedades o lesiones
gue se puedan presentar en la cavidad bucal, por eso se le recomienda al

paciente asistir a sus citas de valoracion.

La erosion dental es una lesiobn multifactorial que podemos prevenir, evaluando
los diferentes factores etiolégicos o biolégicos que pueden provocar esta lesion.
Uno de los signos tipicos de la erosion temprana es la manifestacion en el esmalte
dental, presentando una pérdida de estructura de apariencia suave y sedoso,

intacto a lo largo del margen gingival y surcos en las superficies oclusales.®

Tabla 17 Protocolo para la prevencién de la progresién de la erosién dental (Adaptada de

Gandara y Truelove, 1999)

1.- Disminuir la frecuencia y severidad del desafio acido.

2 - Potenciar los mecanismos de defensa del organismo (aumentar el flujo
salival y la formacion de peliculas.

3.- Mejorar la resistencia a los acidos, la remineralizacion y el endurecimiento
de las superficies dentales.

4 _- Mejorar la proteccién quimica.

5.- Disminuya las fuerzas abrasivas.

6_- Proporcionar proteccion mecanica.

T .- Supervisar la estabilidad (moldes, radiografias, examenes).

8 Lussi, A., & Hellwing, E. (2006). Risk Assement and Preventive Measures. En Dental Erosion (p.
191). Basel: Karger.
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La erosion dental produce una pérdida progresiva en el esmalte dental, asociada
con acidos no producidos por bacterias. Esta lesion es susceptible al desgaste y
resistente a la remineralizacién; para frenar la pérdida de tejido dentario se debe
establecer un protocolo de prevencién (Tabla 17) para saber que tratamiento sera

el adecuado.

Se debe evitar la ingesta de comidas y bebidas éacidas y carbonatadas,
reduciendo el consumo directo de alimentos como el limon, ajo, fritos y etc., ya
gue provocan un aumento del reflujo gastroesofagico. Se recomienda que el
odontdlogo empiece por el protocolo de prevencién, para después impartir el

tratamiento adecuado segun el grado de erosion que se presente.

Cuando la erosion se encuentra en fase inicial su pérdida de esmalte no es total,
siendo de suma importancia esta fase para evitar situaciones irreversibles y tener
resultados favorables en el plan de tratamiento; en la fase moderada se observa
pérdida en el esmalte y empieza a notarse la dentina, en este caso se obtura el
diente con composite (Fig. 30 ); y en la fase severa el paciente presenta
exposicion dentinaria en varias zonas o piezas dentarias y sensibilidad, se
realizan reconstrucciones, coronas, incrustaciones y en ciertos casos se

recomienda endodoncia.®®

8 Yan-Fang Ren, D. D. S. "Dental Erosion: Etiology, Diagnosis and Prevention." (2011).
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Figura 30 Erosion dental en caras oclusales de los dientes posteriores con afectacion de la

dentina con un relleno compuesto. (Lussi, 2006).

Uno de los tratamientos recomendados para la erosion dental es la
reconstruccion tradicional frente al adhesivo siendo minimamente invasivo;
consiste en reconstruir las caras palatinas con restauraciones directas e
indirectas de composite y las caras vestibulares con recubrimientos de porcelana.
Este tipo de tratamiento tiene como objetivo lograr un abordaje conservador, para
conservar la estructura dental remanente ubicada en el centro entre dos

diferentes restauraciones, conocida como técnica de sandwich. 87

Actualmente existe una nueva clasificacion para el tratamiento de la erosion
dental, conocida como erosion clinica anterior (ECA); con lo cual cuantificara la
gravedad de destruccion dental, siendo una herramienta adecuada para los

cirujanos dentistas y poder ofrecer el tratamiento adecuado dependiendo la

87 Vailati, F., & Belser, C. (2010). Clasificaciéon y Tratamiento de la Denticiéon Maxilar Anterior Afectada
por Erosion Dental: Clasificacion de la Erosién Clinica Anterior. Revista Internacional de Odontologia
Restauradora y Periodoncia, Vol. 14 No. 6, pp. 1-2.
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gravedad de afectacion que presente el paciente. La erosion dental afecta mas

en las caras palatinas de los dientes superiores anteriores, pero sobre todo

cuando su etiologia es intrinseca causada por reflujo gastrico.®®

En la tabla 18 se explican las clases que existen en la clasificacion ECA,

basandose en diversos parametros para la seleccion del tratamiento, de igual

manera para obtener un prondéstico correcto, en la figura 31 se observa la misma

clasificacion esquematicamente.

Tabla 18 Clasificacion ECA (Adaptada de Vailati, Belser, 2010)

Esmalte Dentina Longitud del Esmalte Vitalidad  Tratamiento
palatino palatina borde incisal  westibular pulpar recomendado
Clase | Reducido Mo expuesta Conservada Conservado Conservada  5in tratamiento restaurador
Clase |l Perdido en dreas  Exposicion minima Conservada Conservado Conservada Composite palatino
de contacto
Claselll  Perdido Exposicidn clara Pérdida >2mm  Conservado Conservada  Onlay palatino
ClaselvV  Perdido Exposicion amplia Pérdida>2mm Conservado Conservada Técnica sandwich
ClaseV Perdido Exposicion amplia Pérdida>2mm Claramente Conservada Técnica sandwich
reducido/ perdido {experimental)
ClaseVl  Perdido Exposicién amplia Pérdida>2mm Perdido Perdida Técnica sandwich

(muy experimental)

8 Vailati, F., & Belser, C. (2010). Op.cit, pp. 1-2.
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Clase ECA |

Estrechamiento
del esmalte palatino

Tratamiento:
Sin tratamiento

restaurador
Clase ECAll
Exposicion de la dentina en la cara
palatina (areas de contacto), sin
lesion de los bordes incisales Tratamiento:
Composites palatinos
directos o indirectos
Clase ECAIII
Exposicion de la dentina en la cara
palatina, lesion en bordes incisal
(< 2 mm) Tratamiento:
Recubrimientos
palatinos
Clase ECA IV
Exposicion amplia de la dentina
en la cara palatina, pérdida de la
longitud dental (> 2 mm), esmalte
vestibular conservado et
Técnica sandwich
Clase ECAV
Exposicion amplia de la dentina
en la cara palatina, pérdidade la
\ longitud dental (> 2 mm), pérdida \ Riianiiaiis
J del esmalte vestibular Thnlkca sand\m ch
(experimental)
Clase ECA VI
Pérdida avanzada !
\ de la estructura dental dando T arientns:
lugar a necrosis pulpar Técnica séndwich
(muy experimental)

Figura 31 Clasificacion y tratamiento de ECA (Vailati, Belser, 2010)
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En la figura 32 se observa la deteccion precoz de la erosion dental, clasificada
clase ECA |, presenta cingulos aplanados sin exposicién de la dentina y esmalte

brilloso.

Figura 32 Clase ECA | (Vailati, Belser, 2010)

En la figura 33 se contempla de lado izquierdo las caras palatinas con exposicion
de la dentina a nivel del borde incisal (pretratamiento) y de lado derecho se realiza
una rehabilitacion conservadora precoz, realizando una técnica indirecta con carillas

palatinas (postratamiento).
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Figura 33 Clase ECA I, pretratamiento y postratamiento (Vailati, Belser, 2010)

Se observara en la figura 34 la clase ECA Ill con pérdida grave de estructura en
caras palatinas superiores, en este caso se recomienda un tratamiento indirecto

(onlays).

Figura 34 Pretratamiento de la clase ECA Il (Vailati, Belser, 2010)
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Del lado izquierdo de la figura 35 podemos ver la pérdida de desgaste del esmalte
en el borde incisal y caras palatinas de los dientes superiores (pretratamiento). En
el lado derecho se efectud la técnica de sandwich con composite en cara palatina 'y

carillas de porcelana en caras vestibulares (postratamiento).

Figura 35 Pretratamiento y postratamiento de la clase ECA IV (Vailati, Belser, 2010)
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Los pacientes que presentan clase ECA V presentan un diagndstico favorable a
largo plazo; en la figura 36 se presenta una destruccion dental, implicando dos
tercios de la longitud de la corona y con exposicion de dentina en cara vestibular.
Se considera como tratamiento la técnica de sandwich (experimental), ya que los
recubrimientos vestibulares ceramicos se unen principalmente a una superficie
reducida de dentina, la falta de esmalte en las caras vestibulares compromete la

calidad de la unién a las carillas definitivas y a la resistencia a la flexion.

Figura 36 Clase ECA V (Vailati, Belser, 2010)
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Se contempla en la figura 37 destruccién del tejido dentario con desvitalizacion,
recomendando como tratamiento la técnica de sandwich (muy experimental), con
restauraciones directas de composite en las caras palatinas y recubrimientos

indirectos (laboratorio dental) en vestibular.

Figura 37 Clase ECA VI (Vailati, Belser, 2010)
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CAPITULO III - CONCLUSIONES

Una vez realizada esta investigacion por medio de revisiones bibliogréaficas a partir
de libros y articulos actualizados sobre el tema, se puede concluir que la hipotesis
planteada al inicio de la investigacion se ha comprobado , ya que la erosion dental
es una lesion cervical que se manifiesta como evidencia extraesofagica de la

patologia conocida como la enfermedad por reflujo gastroesofagico.

Las lesiones cervicales no cariosas (LCNC) son de origen multifactorial, por lo cual
estas lesiones son muy comunes en la cavidad bucal; para detectar las posibles
causas de estas lesiones, el profesional debe tener el conocimiento necesario de
las caracteristicas clinicas, para determinar el origen de estas y detectar si se
encuentran activas o inactivas. La erosion dental es la pérdida progresiva de la
estructura dentaria, presentando un porcentaje elevado en la prevalencia de las
LCNC; debido al aumento de acidos de origen extrinsecos e intrinsecos en la
cavidad bucal, sin embargo, se puede presentar alguna patologia causada por los
acidos digestivos que se encuentran en contacto con la cavidad oral, como por
ejemplo la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE). En la actualidad la
ERGE sigue siendo una de las enfermedades mas comunes en pacientes de todas
las edades, provocando dafios en los tejidos duros y blandos de la cavidad bucal,
presentandose de manera multifactorial porque presenta un desequilibrio entre los

factores defensivos.

94



RECOMENDACIONES

La erosién dental es una lesion que afecta a los 6rganos dentarios a través de
diferentes factores; en el caso de este tema de investigacion que es relacionada al
reflujo gastroesofagico, se puede prevenir la erosién cuando el paciente esté
consciente del motivo que lo origina, haciendo énfasis en la importancia de asistir

a sus citas de valoracion cada 6 meses.

Para control de la enfermedad por reflujo se pueden hacer las siguientes

indicaciones

e Evitar los alimentos desencadenantes de los sintomas de ERGE.

e Dormir con la cabeza elevada para disminuir los sintomas de ERGE
nocturnos.

e Recomendar o sugerir el control de sobrepeso/obesidad.

e No consumir alimentos de 2 a 3 horas antes de acostarse.

e Evitar el consumo de tabaco.

e Llevar un buen control con su médico tratante, y si como odontélogos, somos
el primer filtro en detectar los sintomas, canalizar al médico especialista.

Recomendando seguir su tratamiento prescrito.
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Como profesionales en odontologia ,si la lesion ya se encuentra presente en la
cavidad bucal del paciente, se recomienda:

e Realizar un diagnostico correcto, para diferenciar las patologias de desgaste
dental que presenta el paciente y dar un plan de tratamiento adecuado.

e Programar a los pacientes limpiezas dentales cada 6 meses o cuando el
médico se lo indique.

e Detectar los factores extrinsecos, intrinsecos o biolégicos que provocan la
erosion dental.

e Aplicar las medidas preventivas convenientes y si ya es necesario, llevar a
cabo la terapia restaurativa que detenga en proceso de destruccion de tejidos
dentales.
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